=~ COLEGIO ODONTOLOGICQ
COLOMBIANO . _

T O o e
g Top. M _249% 88
-omoTra - Canje | | Donacién []

Editorial_“““, ............................................

Solicitado por

Fecha _

T IR T e w—



L

COLEGIO UODONTOLOGICO COLOMEIANO
Faoultad de Odontologia.

MICROEILOGIA DE LA CARIES DENTAL

Salud v Enfermedad.

Bogota, Mayo de 1988.

/ 10.

A



DIRECTIVAS

Jorge K. Arango T.
Fector.

Marisol Arango.
Descanc .

Jairo Forerao.
Vicedecano.

Luis Felipe Falla.
Secretario Academico.

Roberto Arciniegas.
Coordinador X Semestre.

Miguel Francisco Mavarrete S.
Frofesor U.Jd.

Bogot&, Mayo de 1988.



Bogot& D.E. Mayo de 1988

Sefores

COMITE DOCENTE Y DIRECTIVAS
COLEGIO ODONTOLOGICO COLOMEIANGO
Facultad de Odontologia

Ciudad.

Respetados Sefiores:

Nos permitimos presentar nuestra Investigacidon Monografica,
requisito indispensable para obtener el titulo de Odontdlogo
que otorga El Colegio Odontoldgico Colombiano.

Esperando de ustedes, su aprobacidn, les expresamos nuestros
agradecimientos y nos suscribimos atentamente:s

2
108 (EuAiio jl .
7 pofeue |
IVAN LINDO S. EDGA « FORERO F.



Agradecemos al Dr. Miguel Francisco NMavarrete 8. profesor
de la Pontificia Universidad Javeriana, quién colabord en
nuestra investigacidn mostrandonos el camino de la objetividad

y sencillez para exponer asi, nuestro trabajo investigativo.



Es para mi un placer haber podido intervenir ‘en  un
trabajo de investigacidn de otra facultad distinta a la que
pertenezco. Me encontré con estudiantes inguietos que siempre
estuvierdn atentos & mis SUWOErenClias, AUNQUEe me 88 Preciso

decir que mi fuerte no es la microbiologia.

85i debo rendir un informe respecto a su  trabajo, debo
mencionar que su esfuerzo fue arduo y dedicado para hacer de
wna bibliografia un poco extensa, una monografia profunda en
detalles vy de facil asimilacidn. Asi pues, califico este
trabajo como bueno teniendo en cuenta las limitaciones de un

trabajo de investigacidn en nuestra profesion.

Cordialmente;

/!
"'/&'—1,1-—— /Lﬁ‘,fo«//f /&€

Miguel/ Francisco MNavarr e S, Uads



Dedico este trabajo a mis padres que desde el mismo

momento en gque emprendil esta empresa me  han apoyado
llevendome de la mano al exito final de mi carrera. El ser
profesional s lo debo a ellos que siempre estuvierdn cerca

cuando los necesité.

Ivan Lindo Sanchez.



A mis padres y hermanos.

Edgar Enrique Forero F.



INTRODUCE T ON

En esta investigacidn monogr&fica hemos tratado de
interbarnos en  ese mundo expléndido de los microorganismos,
para poder asi, observar que ocurre en esos dientes desde que
tenemos wuna leve placa bacteriana inicial hasta que se nos
implanta wna patologia tan compleia como la Caries. Tenemos
entonces una investigacidn en donde se ha recopilado datos
microscOpicos, desde la flora normal hasta un sistema
complicado vy por de mas eficaz como es el sistema inmune que
organiza el cuerpo humano para defenderse de esas bacterias
patbgenas, aunque en ocasiones no logra con exito su defenza.
Agui encontraran el conocimiento bésico para entender la
enfermedad que siempre vemos clinicamente pero pocas veces mas
alla de la capacidad de la vista humana , (=34 decir
microscopicamente. Hemos tratado de hacer un trabajo evolutivo
desde la salud oral, con una flora normal, hasta que estos
MLCroOoOrganismos crecen en namero vy por la  ingesta cle
carbohidratos, principalmente la Sacarosa, se crea un cambio
en el pH para facilitar la obra desmineralizante de dichos
microorganismos cuyo principal representante es el 8. Mutans.

Froduciendo asimutilaciones irrevercibles en dichos dientes.

Mencionaremos las capas histoldgicas gque se forman en una
hogquedad cariosa tanto en esmalte como en dentina, asi como

los compromisos de cemento y pulpa. Todo esto sin olvidar los



detalles epidemioldgicos que implica una enfermendad de tan
alta morbilidad en el mundo entero; asi como los detalles
histdricos que nos reseffan la evolucidn clinica de la
enfermedad, desde los comienzos del hombre hasta las culturas
actuales con sus cambios alimenticios, los cuales parecen ser
una causa importante en el aumento de la caries, que @ra poco
padecida por nuestros antepasados vy ahora casi  todos la
sufrimos o la hemos sufrido. A ésto debemos sumar &l analisis
de la caries a partir de distintas teorlias, empezando desde
las mas antiguas que hacian referencia a gusanos que atacaban
los dientes, hasta las actuales que nos demuestran la
capacidad de estos microorganismos para producir adcidos bajo
condiciones especiales, destruyendo el tejido mas duro vy

fuerte de nuestro cuerpo.
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1.COMFOSICION Y ECOLOGIA DE LA FLORA ORAL

Se sabe gue los microorganismos estén en todas las partes
de la cavidad oral del hombre desde gue fusron observados
directamente por Van Leeuwenhosk, el plonero microscopista del
siglo XVII. Hacia finales del siglo XIX, la obra de W. D.
Miller, G. V. Black yv J. L. Williams sacd & la luz el concepto
de que la caries dental era el resultado de wna actividad
localizada de las bacterias gque cubrian los dientes, vy se

establecid el termino de " Mlaca microbiana gelatinosa’.

S demostrd gque la caries derntal es  una  enfermedad
microbiana vy gue la microbicta de la cavidad oral  bumana  se
conpong de distintos ecosistemas microblianos. Con anterioridad
@ et a B PO A s consideraba o oa 1 microbicota el
homogéneamente distribuida, coreencia errones gue condadio a
muchos investigadores a buscar los microorganismos productores
de la caries en muestras facilmente obtemibles de la saliva.
S5in  embargo, resulta irdnico gue el descubrimiento final de
los microorganismos caridgenos especificos, no simplificara
realmente nuestro conocimiento de la caries dental, en vesr de

@lla, hizo més evidente la complejidad de la enfermedad.

La mnaturaleza multifactorial de la caries dental se puede

considerar de varias maneras con respecto a wna  relacidn



dimdmica  entre tres fTactores: el agente microbiamno de la

enfermedad, la  capacidad defensiva del substrato vy las
condicionss ambientales que pusden afectar a cada uno de sstos
dos factores. Teniendo en cuenta esa relacidn, es posible gue
los factores, ] agente v &1 substrato gueden afectados por
las wvariables ambilentales en tal grado gue la presentacidn o

no de la enfermedad dependa de ello.

1.2.COMFOSICON DE LA MICROERIOTA ORAL

La microbiota oral se compone de  cilerto ndnecro  de
wrosistemnas mocroblanos distintos. Cada wuro de ellos se forma,
& ®su o ves, de diversos tipos de bacterias que fTavorecen
determinados  hébitats en  la boca. Se dernomina habitalt  al
ambiente natwral en gue crecen  los  microorganismos. Los
principales habitats de microbiota oral incluyen los dientes,
las  membranas  mMUCOSas, la saliva, la lengua v el suroco
gingival. Aspectos cualitativos y cuantitativos han mostrado
que  la biomasa mas grande de bacterias se encuentran en  las
superficies de los dientes v en el dorso de la lengua. Los
microorganismos constituyen méas del 204 de la masa de la placa
coronal. En la figura 1.1 se muestra una representacion
grafica de distribicidn proporcional aproximada de tipos
bacterianos selecclionados encontrados dentro  de cuatro
Mabitats orales. Streptococos vy organismos filamentosos  gram
positivos comprenden los  mayores segmentos de la flora

presentes en la mayoria de las localizaciones. Sin embargo, se

k3
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observa gque cada uno de estos scosistemas contiensn especies
bacterienas caracteristicas. For ejemplo, Streptococos Mitis

8.

s la especie predominante gue coloniza la mucosa  bucal,
Salivarius se halla perfectamente en la superficie dorsal de
la  lengua v el 8. Sanguis forma colonias sobre todo en los
dientes. Ademas de estas amplias diferencias de distribucidn,
s han identificado otros representantes de mas de 40 especies
de la microbiota oral que  tambiesn  parecen  colonizar  en

preferencia uno o mas de los habitats orales.

1.2.1.Ecosistemas orales primarios

Los principales ecosistemas orales incluyen la lengua, la

corona del diente, el suwrco gingival v la saliva.

1.2.1. . Lengua

L.os MiCroorganismnos cultivables predominantes
{aproximadamente el 50%) en el dorso de la lengua  son cocos
gram positivos. Colectivamente grupo Viridans del género
Streptococos constituyen la mayorLa. E1 Strepltococaos
Salivarius, constituye méas del 50% de los Viridans, seguido
por 5. Mitior (aprosximadamente  wn 20%),  gque  tambien se
encuentra  en  grandes cantidades en obras membranas de la
mucosa  oral, vy el 8. Sanguis  (aproximadamente  wn 20U,

constituyendo la masa del resto de los Streptococos. .



Salivarius s wna especie  bastante bien definida v gue, de
modo caracteristico,produce  grandes cantidades de  levanos
stracelulares (polifructanos) cuando se cultivan &n presencila
de sacarosa. Bl grupo 5. Sanguis se encusnitra en proceso  de
ser subdividido en razdn & fundamentos seroldgicosy;  primero
fue denominado Streptococo S.B.E.  por su asociacidn con la
erndocarditis bacteriana subaguda. Froduce tipicamente
poliglucanos extracelulares, gque bhacen que los  caldos  de
cultivo se gelinicen cuwando  tal cocultive tiene  lugar  en
presencia  de sacarosa. El grupo 5. Mitior es el menos
caracterizado cle los Streptococos Viridans. L.os
microorganismnos que no pusden ser clasificados con certera en
otras  especies de Btreptococos terminan en  ese  grupo B
Mitior. En consecuencia, no s raro hallar en este grupo
algurnas especiess que poseen una o mas propiedades de las otras
G PIEC L EE Despuds  de los Streptococos, los  grupos  mas
numerosos son los gram negativos, principalmente Veillonella
(aproximadamente 20%) v los bacilos gram positivos constituyen

@l 10% de la flora cultivable de la lengua.

L.2.1.2 . Flaca coronal

Ern términos ecoldgicos, la placa dental es una comunidad
de  microorganismos  gue  viven  Juntos y o coexisten  con sus
constituyentes abidticos en diversas superficies del diente.

Desde uwn  punto de vista operativo, se puede considerar la



placa como wun depdsito microbliano adbherente sobre los dientes.
Esto la distingue de los restos alimenticios v celulares gue
pueden  recojerse alrededor de los dientes. Es preciso  hacer
otra distincidn entre los depdsitos de la porcidn coronal vy
los que se encuentran en la regidn del surco gingival. A
partir de ahora denominaremos placa coromnal & los primeros v
microbiota del swurco gingival a los segundos. Cada tipo de
placa  pusde sexistir como wna cantidad separada, o fusionarse

entre =i, especialmente cuando se abandona la higiene oral.

B 1a placa  coronal, los cocos €)1 Em positivos
(aprodimadamente un 40%) v los bacilos gram positivos tambien
(otro 40%) constituye la flora predominante. 5. Mitior, 8.
Sanguis v S. Milleri forman la porcidn mayvor de los cocos gram
positivos, mientras gque los bacilos gram positivos consisten
por 1o comdn en actinomicetes vy difteroldes principalmente.
Los cocos gram negativos (un 1074 aprodimadamente), sobre todo
las especies Velllonella vy Neisseria v los bacilos  gram
negativos {Bacteroides vy Fusobacterias), también pueden
representar  wna parte significativa de flora en la placa
madura. En  regiliones de caries activas pueden encontrarse 5.
Mutans v Lactobacilos en grandes ndmeros, mientras que en las

regiones cementales predominan los actinomyoces.

la  Tlora de las fosas y fisuwras han sido dificiles de

cuantificar debido a los problemas de muestreo. Sin embargo,



la  ausesncia virbtual de bacilos gram negativos v espiliroguetas,
asl  como  una  diferencia  aparente  en  las distribucionss
proporocionales  de especies Btreptocdocicas, suglieren que  la
placa de fosas v fiswras se han  de considerar  como un

eoosistena separado de la placa coronal.

L.2.1. 3 Microbiota del suwoo gingival

L.a microbiota del surco  gingival  existe & clees
localoraciones distintas v en dos formas diversas. La primera
de ellas, con los depdsitos de la placa adbherente en lo alto
de la encila o debajo de ella tambidén difiere ocualitativa vy
cuantitativamente en su composicidn con la placa  coronal.
Ademas  de  los  depdsitos microblianos adherentes sobre  la
superficies de los dientes, el segundo tipo gue se ve en el
surco  gingival es lo gue se denomina  fKFlaca  flotanteX. En
realidad, esta placa se compone de una masa no  adberida de
microorganismos gram negativos, unos méviles v obtros agrupados
flojamente, que residen entre la porcidn exterior de la placa
adherente v el epitelio del surco gingival. Segan sea el
estado de salud gingival de wun individuo, el contenido
microbiano de este surco puede oscilar entre la carencia
virtual v la abundancia, con un espesor de 100 a 300 células
cuando  muchos dientes se afectan con la deficiente higiene

oral .



Erm uma  encila  sana, los cocos  gram  positivos ety
aproximadamente), consistentes en 5. DHanguis, 8, Mitior, 8
Milleri v Enterococos, componen uno de los grupos mayores  de
la placa adherente del margen gingival, seguidos & los bacilos
CyFEM positivos (304 aproximadamente), predoninando Las
sapecias  de  Actinomyees. La flora gram negativa (20%)  esta
compuesta principalmente POr SSpecies e Bacteriodes,
Fusobacterias yv Vibrio. Las Espiroguetas deben contener del 1L
al T/ de la flora del swoo gingival. La gingivitis temprana
estd asociada al incremento de ndmero de microorganismos graEm
negativos, le gue se refleja por el aumento de las
proporociones de miembros del género Actinomyces. Sin embargo,
en la gingivitis de larga duwracidn, wun 254 aproximadamente de
microflora puede estar constitulda por células gram negativas,
gue parecen localizarse en la comunidad microbiamna  flotante.

Eepecies de Fusobacterias, Campilobacter v Veillonella, asi

como Espiroquetas vy Frotozoos contribuyen a este incremento.

Be ha informado de wn bacilo Fusiforme gram mnegativo  gue
puede deslizarse sobre superficie de Agar v constituyve el
MG P CErn L smo predominante en las  tipicas lesiones cles
periodontosis. Fara este bacilo se ha propussto  wn nuevo
género, @l Capnoocytophaga. Tambiern se  han encontrado en
lesiones de periodontosis otros microorganismos gram negativos
el tipo Racterolde. Se ha observado que varios de ellos estén

asociados & la periodontitis destructiva de atawge rapido.



Ermtre los mismos se incluyven un género sin nombre de Vibrios
anasrobios, Racteroides ¥lorroventesk, Eilikenella Corrodens,
Fusobacterium nucleatum v un arupo  reciente descrito de

bacteroides fusiformes,

1.2.1.4.8aliva

e cusstidn  debatida la de si la saliva tiene fFlora
indigena propia. Las proporciones de Streptococos Veilillonella,
vy otras especies en la Baliva son muy similares a las de  la
lengua v mucosa. La Baliva se halla libre de bacterias cuando
@ recojida directamente de los conductos de  las gléndulas.
Constantemsnte se estd eliminando v recuparando. No constituve
urn medio de crecimiento especislmente bueno para los  muchos
microorganismnos presentes, vy éstos invaden réapilidamente dicha
saliva después de gue se ha efectuado un enjuague de la booa.
Todos estos factores tienden a apoyar el criterio de que la

microflora de la saliva se deriva de otros fluidos orales.

1.3.8UCESION MICRORIANA DE LA FLORA ORAL

El proceso gue conduce a la microbiota final de la placa
maduwra se  denomina ¥Sucesidn microbliana¥.  Sucesion es  la
sustitucidn de un tipo de comunidad por obtro en respuesta a
modificaciones ambilentales gue afecta el hé&bitat. la sucesidn

microbiana es un proceso dimdmico gue implica una secusnclia de


1.2.1.4.Sa

sustituciones continuas en determinado lugar. se ban descrito
dos tipos de sucesliones: alogénica v avtogénica. La primera es
la sustitucidn de wun tipo de comunidad por obtro  porgue el
Rh&bitat ha sido alterado por factores no microbianos. Bl
macimiento s primero de entre una pléyvade de acontecimientos
ambientales que afectan a la sucesidn microbiana en la cavidad
oral. Obtras alteraciones pueden resultar del crecimiento vy la
maduwracidn  del  buesped, la  erupcidn v la pérdida de los
dientes, la insercidn de restawraciones v pratesis dentales,
los cambios en los hébitos dietéticos, las téomicas de higilene
oral, las anomalias orales del teiido duro o blando, ciertos
cambios hormonales, algunos farmacos sistémicos v locales, asi

como agentes antimicroblianos.

For el contrario, una sucesidn awtogénica se produce por
la comunidad residente altera el ambiente en tal grado gque es
sustituilda por otras especies més  adecuadas  al  habitat
modificado. Asi  los piloneros crean un ambiente gue &8 mas
propio para la proliferacidn de otros secundarios, o que da
por  resultado wun habitat gue se va hacilendo cadsa ves mas
desfavorable para ellos {por eliminacidn de nutrientes o
formacidn de adcidos u otros productos auatoinhibidores). La
figura 1.2 dlustra un ejemplo de sucesidn awtogénica gue
aocurre  durante el desarrollo de la placa coronal. En las
primeras acho horas, 5. sanguis y Actinomyces viscosus actdan

I

predominantenente en la comunidad de desarrollo, con 5. mitior
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contribuyvendo en las primeras horas. A los dos dias, B.
sanguis ha proliferado hasta el punto en gue representa el 70%
de  toda la flora oral viable, mientras que ha disminuwido .
mitior. 8in embargo, &l octavo dia se ha establecido mas o
menos la agrupacidn final de la placa madwra, oo adicidn  de

otra poblacidn dominamnte: Actinomyces naesluandii.

1.2 1. Adguisicidon de la flora oral.

La colonizacidn pilionera de la cavidad oral de un neonato
empieza alas pocas horas de nacer. En infantes predentados, el
7% de  las bacterias orales cultivables =TTyl EEpecLes
estreptocdcicas, sobre todo los grupos 5. salivarius y 8.
mitior. Ees probable cpuer las  primeras B e L e 56 E Y
tramsmitidas al neonato  por los  padres o acopafantes.
Comunmente se detectan también en el primer afio las especies
Staphilococo, wveillonella v la neisseria. Las especies de
Aotinomyces, Lactobacilos, nocardia v fusobacterias son
detecteadas MEM S frecuentemente, mientras CLLER las
bacteroides, Leptotrichia, Candida y formas colil se encuentra
de forma esporadica. Las especies anaerdbicas obligadas,
cuando sxisten, se hallan en bajo namero, vy probablemente en

estrecha relacidn simbidtica con otras aeroblas orales.

La erupcidn de los dientes introduce un nuevo habitat, es

decir, las superficies lisas, las fosas v las fiswras de los

10


dient.es

gdientes, asl como la zoma del swoo gingival. en esta fase, la
flora oral empieza a adoptar las caracteristicas de la micro
flora adulta. . sanguils aparece por primera ves:  brevemente
despuds de  la erupecidn de los primeros dientes, vy ocon la
aparicidn  de los siguientes swrge la especie . mutans. E1
desarrollo de los ¥ndchos anaerdbicosi a consecuencia de  las
condiciones reducidas creadas por los microormismos originales
[ por caracteristicas anatdmicas tales como los  swroos
gingivales, da lugar aun cambio gradual en la placa, desde una
Flora anaerabia, cen la gue  microorganismos  tales [l T
micrococos vy Nedsseria son sustituldos  por Veillonella vy
Aotinomyoes. EBEs o o dnteresante gue niffos sin dientes pero con
obtuwradores acrilicos uwtilizados para cubriler defectos de
hendidura en paladar, por ejemplo, pueden albergsr 5. sanguis

v S5, mutans en dichos aparatos.

1.2.2.Desarrollo de ecosistema: la placa oral.

Con  base en los estudios microschpicos v de cultive se
pueds considerar la dinamica de la formacion de la placa
incluyendo cuatro fases caracteristicas: 1) formacidn  de
pelicula adguirida; 2) indciacidn de una comunidad pioneray 3)
formacion de wuna comunidad intermedia, v 4) meortaie firmal

microbiano de la placa madura.

itk age Ly

31X
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Despuds de wuna profiladis, & los pocos minutos se emplesa
a  formar una capa amorfa acelular sobre la superficie limpia
clel esmalte. Esta capa se denomina pellcula  adguirida. Esta
constituida esencialmente por absorcidn selectiva de ociertos
glucoprotelinas salivales en la superficie del essmalte, vy sus
propiedades determinan =1y} alto grado los tipos ches

microorganismos que primero se unirdn a la citada superficie.

1.7.2.2.Fage 2.

L.aa segunda fase es la formacidn de la placa, el inicio de
la comunidad pionera, tambien empierxa a los pocos minubtos de
una  limpieza con piedra pomer. Esta fase se compone de  dos
tiempos:  wno de colonizacidn gue comprende las ocho boras, v
otra de crecimiento rapido, gue se extiende desde las  ocho
horas hasta las cuwarents v oocho apros Lmadamen te ., S
microorganismos cultibables predominantes en la  comunidad
pionera son  sepas de 5. Saoguis oy AL Viscosus. EBEstos  se
adhigren indcialmente & la pelicula adouirida con un enlace
débil o reversible, aungue, por Qltimo, cierto numero de e@llos

gquedan firmemente unidos v emplezan a proliferar.

Ern  los primeros  tilempos de la formacidn de la placa
tambidén se auels  observar oélulas epiteliales dispersas
colonizadas frecuentemente por bacterias. Muachas veces, en

este tiempo de la fase dos,hay discrepancisas entre la cantidad
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v los tipos morfoldgicos de los microorganiemos observados  en
estudios microscdpicos. El  dltimo  tiempo de fase dos  se
caracteriza por el rapido crecimiento de los microorgeanismo 1o
gue  conduce primero a la formacidn de una capa  entendida, v
despuds, & la  de wuna especie de farallomnes colwmmares de
MLCrFOOFGanLSnos similares,.irradiados perpendicul drmente & las
superficies dentarias. Al fimnal de esta disminuye la velocidad
clex ] crecimiento, Y a  partir clex entonces e maEr e e

relativamsnte constants el ndmero total de microorganismos.,

Ee la formacidn de wna comunidad intermedia vy empiesa con
el ingreso vy proliferacidn de los invasores secundarios.  Bsta
fase se caracteriza por un aumento de la compledidad de  la
composicidn  bacteriana de la placa, con AL nasslundild,
Veillonella vy Feptostreptococos como estirpres predominantes.
AL principio de la fase, la placa todavia conserva la
organizacion columnar, v o despuds  aparecen las formas
filamentosas gue invaden  la  masa  bacteriana  subyvacente,
reemplazando gradualmente las formas cococicas. Aparentemente,
estos  colonizadores secundarios son capaces de  adbherirse  a
otros microorganismoes de la placa o & materiales de la mabris.
Ademas , la  activadad metabdblica de esta masa concentrada
localmente empilieza pronto a ejercer efectos selectivos  sobre

la flora de la placa. Consecuencia de ello es que lag especies

e
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aerobias de las  capas  mas profundas =Tl sustituidas
gradualmente por tipos facultativos y anaeroblios al disminuir
@l  potencial de odido-redoccidn.  Hay gque  agregar  gue los
microorganismnos  gque puedsn soportar los  productos  dcidos
asociados  con el metabolismo anasroblio o gue utilizan estos

acidos, se hacen més prominentes.

1.2.2.4.Fase 4.

Finalmente se alcanza urn momneto en gue se introduce unos
pocos MLCICOrEEan i smos MUE VOIS , Cme las Faplroguetas
localizadas en @l margen gingival. Esta fase Gltima se
caracteriza pre un equilibrio dinamico bastante I ien
establecido, y aungue este equilibrio  siempre  se  bhalla
sometido & algunas fluctuaciones vy vardaciones internas,
tiende a mantener su composicidn esencial dentro de ociertos

Limites mientras no se unan cambilos ambientales importantes.

7 e’y




2.DETERMINANTES ECOLOGICOS DE LA MICROERIOTA ORAL

Ern o este capltulo se consideran los factores generales
necesarios  para el corecimiento de los microorganismos orales,
las caracteristicas especificas de los gque perolten 5L
implantacidn v propagacidn en cilertos héabitats, v los factores
gue  controlan vy modulan  las tasas de orecimiento vy o las
propiedades metabdlicas de  los microorganismos  en tales
Fabitats. Estos factores son determinantes ecoldgicos vy se han
identificado cuatro juegos de ellos para la microbiota  oral:
fisicos, de adherencia, nubtricionales e inhibidores. Tales
factores se pueden derivar del anfitridn, del ambiente externo

o de los microorgan lsmos.

2.2.FACTORES FISICOS

Cada sspecie microbiana crece, se reproduce v vive dentro
de wuna escala finita de condiciones externas que definen  su
dmbito de tolerancia y amplitud ecoldgica para los fTactores
ambientales criticos. En consecuencia, no sdlo han de estar
presentes  los  factores ambientales, sino gue no se  han de
exceder los limites de tolerancia de la poblacidn para gue los
habitantes proliferen o solo sobrevivan. Fara los habitats de
la cavidad oral  estos factores abildticos ireluye la

besmperatura, la humedad, @l pHy el potencial de oxido-


dent.ro

reduccidn.

En  comparacidn con la ecoldgia microbiana de la piel,los
factores endbgenos disponibles para soportar  la  microflora
oral hacen gue la cavidad de la boca sea un verdadero $jardin
del Edén¥. En la piel el agua es el primer factor limitante de
las bacterias., Como contraste, el agua se encuentra
abundantemente en toda la cavidad oral. Ademéas, el amblernte de
la  boca mantiens una escala de temperatuwra favorable 25 &
400) para los microorganismos Mesdfilos, vy un pH gue varia de
Hoa 7.8 el cual resulta dptimo para la mayoria de estos

microorganismnos.

La  mayor parte de la microflora oral ss anaerobla oy
facultativa. El logro de las condiciones anaeroblas se
facilita por  la morfologlis superficial de las estructuras
orales (las criptas de la lengua, los surcos gingivales, las
fiswras vy o areas prodimales de los dientes), gque  limita la
penetracidn  del oxigeno. Bin embargo, wun factor  dmportante
para @l  logro de estas condiciones es  la propia capacidad
reductora de los microorganismos. En realidad, especies tales
como  la Estreptocdocicas y Nedsseria ejercen probablemente una
furncion vital en la formacidn de la placa coronal primaria, al
CrEar condiciones anaeraobiss locales qgue Tavorecen &l
gatablecimineto subsiguiente chez microorganlismnos més

anasrabhios.

2. 5. FACTORES DE ADHERENCIA



et cavidad oral es un ecosistema ¥abilertoX, es decir,
estd  sometido a un continuo flujo de saliva v oa  influencias
periddicas de los alimentos vy bebidas, asi cowme de los
MALCEOOrGgEn L smos asociados & esas sustancias. Er eatas
condiciones, para gue un determinado microbio establezca  su
recidencia  permanente en la cavidad oral debe poder resistir
las diversas fuerzas gue tilienden a introducirlo en el sistema
digestivo. 8Si un microorganismo no pusde entrar en contacto v
adherirges a una superficie intraoral favorable sercd eliminado

por medio de la saliva.

Fara algunas bacterias, la adherencia consiste en  dos
fases secuenciales. Una es la absorcion reversible, por la gue
W microorganismo pusede unirse en una localizacidn receptora
pspecifica de una superficiey el otro paso permite gue tal
unidn  sea irreversible. Erntre los mecanismos de  adherencia
conocidos figuran: la produccidn de sustancias receptoras
compatibles por el huésped v el microorganismo; la producoidn
de polimeros extracelulares por las bacterias; interacociones
entre las capas superficiales bacterianas de diferentes
especies, vy la retencidon no adhesiva por atrapamiento mecanico

en diversas superficies del hudsped.

2.3.1.Agregacidon salival.

S ha podido observar gque estirpes de Streptococos

L7
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sanguis, 8 miticor, . mutans, Serobtipo C, v las especies
Actinomycss  se  agregan  en presencia de  saliva  completa,
pardtida vy  submandibulaer. Al gunas de estas  intersacciones
[ran e e envolver varias glucoproteinas  de elevado v 5.0
molecular vy cationes divalentes, como el calcio. Se  han
encontrado diferentes glucoprotelinas salivales gue actdan como
aglutininas separadas para el 5. sanguis, 5. miticor v 8.
mutans, swugliriendo gque un elevado grado de especificidad es

caracteristico de todas estas interacciones.

La  figura 2.1 muestra tres situaciones de adherencia
Ripotéticas que implican interacciones electrostéticas, por
medio de puesntes de calcio, entre glucoproteinas salivales y
varias bacterias orales gue pueden ser activas durante el
desarrollo de la placa coronal. La situacidmn £ (figura 2.1)
representa el enlace inicial de ciertos microorganismos en la
pelicula adouirica, la situacidn b muestira @l aces
adicionales, que tienen lugar por mediacidn de glucoproteinas
salivales entre especies similares, mientras que la situacidon
c presenta  enlaces mediados por una glucoproteina diferente
entre especies no similares. La absorcidn bacteriana se puede
producir de modo continuado durante la formacidn de la placa,
pero se considera gue la mayor parte del incremento de su masa
we  debido al subsiguiente crecimiento de los microorganismos

ernlazados .
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la figura 2.2 representa un mecanismo adberente similar,
tambien hipotético, gue en esta ocasidn implica la unidn  de
cisrtos microorganismos a las células epiteliales orales  por

mediacidn de glucoproteinas salivales (figrura 4 situacidn a).

Mientras gque la saliva puede facilitaren el enlace de
algunas bacterias, se bha observado gue clertas glucoproeinas
salivales bloguean especificamente el de otros tipos  de

microorganismos a las supsrficies orales.

2.3.2.Enlace directo entre especies.

B e ) ace bacteriano  tambien pusde implicar LAY
interaccion directa entre la cubierta superficial de las
bacterias de especies no similares. Fatas  interaccionss
parecen ser altamente especificas y tiene lugar por medio de
receptores superficies de la célula. For ejemplo, clertas
estirpes de Actinomnyces viscosus solo se agregaran con  otras

de las especies 5. sanguis o Veillonella.

Pad R Folisacaridos extracelulares.

Eil ejemnplo mejor conocido de adherencia  debida a
polisacéridos bacterianos es el del microorganismo carigeno 9.
mutans. Se  ha visto gue éste sintetiza dextranos de elevado

peso molecuwlar, asi como otros glucancs insolubles, a partir
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de la sacarosa, v estos polimeros parecen estar loplicados en
la  adherencia de dichos microorganismos & superficies duwras.
Aurgue 5. Mutans se agregard en presencia del destrano, se
cres  oque la Tuncidn primncipal de los polimeros glucanos actla
COme LM & matriz extracelular insoluble, CjLie erlasa
irreversiblements esos microorganismos  entre si 0y & 1a
superficie del diente. Fara que la adherencilia intercelular sea
inducida  por la SAcarosa, la célula reguiere wn glucano de
enlace celular, sacarosa, y otro andlogo receptor, situacidn a
{(figuwra 2.3). Fara que la adherencia sea inducida  por  un
dextranco  preformado, la célula sdlo reguiere el glucano  de
enlace receptor, situacidn b. Aparentemente, la adherencia de
la célula a la superficie de 8. mutans dnicamente precisa dos
condicioness primera, que los glucanos adherentes estén
formados por moléculas enzimaticas en estrecha proximidad con
La superficie v segunda, gque  las océ&lulas se @rnlacen
gspecificamente & estos dexbranos adherentes por  medio  de

otro receptor de la superficie celular, situacidn c..

Otros ciertos tipos de bacterias tambien [ R I € T
adherirse & la placa por polimeros sintetizantes. For ejemplo
A. viscosus. Es conocido una, por lo menos, estirpe caridgena
de 5. Salivarius forma placas coronales v del surco gingival
debido a la elaboracidén de un  polifructano extracelular
adherente. Otras muchas especies orales  tambidén  pueden

sintetizar glucanos extracelulares incluyendo las estirpes
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de &. Sanguis, S. mitior, S salivarius v especies de

lactobacilos.

2.3.4 . Receptores de localizacion especifica.

Estudios comn microscopla electrdnica ha mostrado gue
tanto 8. salivarius como 5. mitior poseen  wuna  distintiva,
aungues morfoldgicamente diferente, cubierta superficial
¥vellosa¥x fibrilar. La unidn de estos mocoorganismos & 0 las
células de las mejillas libre de gérmenes parece estar mediada
por  sus  capas  vellosas, daedo gue tratando aguellos con
Tripecina se produce la pérdida de gran parte de la ciltada
cubierta lo gue dificulta su adherencia a las células

epiteliales orales.

2.2.8.Unidn Fisica

Muchos microblios orales parecen, Ffimalmente, no  ser
capaces de adherirse de modo directo a los componentes
epiteliales, bacterianos o salivales, ni a los polimeros
extracelulares o a la superficies dentarias. Aparentemente,
estos microorganismos se hallan fisicamente retenidos en  las
fosas vy fiswras de los dientes, alrededor de los aparatos
dentales, en lesiones cariosas en @l surco gingival, en bolsas
periodontales, vy dentro de la propia matriz de la placa. fAsi,

los Lactobacilos se encuentran en caries ablertas v alrededor
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de bandas ortodonticas, mientras que estirpes de Espiroguetas,
Vibrios vy especies de Racteroldes pueden verse sobre todo en
el suwroo  gingival. For supussto, la nmnatuwraleza de  las
condiciones de crecimiento predominantes determinacé&n también

los tipos de microorganlsmos que vive an esa ZOoNna.

2.4.FACTORES NUTRICIONALES

Como todas  las  demés fTormas de  wvida, los microbios
reguieren  wun aporte de nutrientes para su mantenimiento vy
crecimiento. Estos nutrientes proporclonan a los organismos la
energla necesaria para sus reacciones biosintéticas, asl como
1a materia prima para la sintesis de  los comporentes
celulares. Los microbios orales presentan gran diversidad de
requisitos nutricionales. Algunos microorganismos  wbtilizan
carbohidratos como fuente de energla, mientras gue otros
prefisren amincédcidos o acidos orgénicos. Las necesidades de
nitrdgenos son satisfechas por péptidos, amincacidos o en
algunos casos anoniaco. Una o mas de las vitaminas solubles en
agua, como la biotina, el pantotenato, el acido nicotinico, la
timina, la riboflamina, el piridoxal, la menadiona o el &cido
folics, pusden ser necesario para el crecimiento, segun las
especies. Furinas, pirimidinas, acidos grasos y otros factores
del crecimiento mas secundario favorecen el desarrollo, e
incluso son esenciales para microorganismos mas delicados. Son

precisos  varios minerales, en  diversa cantidad. Muchos
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microorganismnos  (iIncluyvendo los Streptococos) reguieren o son

estimtilados por el dioxido de carbono.

2.4 Fuentes enddgenas de nutrientes.

Sorn nutrientes  endbdgenos los producidos en la  cavidad
pral  del huésped. Bajo este concepto, tales nutrientes
derivados del huesped, al hallarse siempre presentes, preclen
tener mayor significado nutricional para la microflora de  la
boca que los introducidos de modo intermitente por la dieta.
Las fuentes de estas sustancias nutritivas incluyven la saliva,
el liguido gingival, las células epiteliales descamadas v los

componentes de la sangre.

2.4,1.1.Carbohidratos.

Aungue el nivel de glucosa libre es comprensiblemente
bajo e la saliva, los carbohidratos para el aporte
energético, puesden derivarse con cardcter endogeno de las
glucoprotelnas salivales, clase de proteinas complejas que
contienen cadenas laterales de oligosacé&ridos. A pesar de esas
fuentes enddgenas de carbohidrato, los de origen HEgeno
procedentes de la dieta vy de cardacter soluble son, muy
probablemnsnte, las fuentes de energla de das faoll asceso v

disponiblilidad del ecosistema oral.
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2.4 .12 Anincdcidos.

Algunas estirpes de SHterptococos orales pueden uwtilizar
aparentemente sales amdnicas inorganicas como dnica fuente  de

nitrdgeno para el orecimineto.  Sin embargo, la mayoria de

Streptococos, lactobacilos Y e amplia variedad cle
Microorganismos reguieren  para  su desarrollo compuestos
nitrogernados orgéanicos. Esta exigencia suwrge del hecho  gue

@sns microorganismos no son capaces de sintetizar  todos  los
amino&cidos para la formacidn de las proteinas celulares. Como
cabria GEHDETAr, las necesidades de amincédcidos varian
considerablemente en la microbiota orali; algunas especies
ECLLL E T En SOlo unos poOcos, mientras que obtras tisnen

digencias mas complejas. Los amincédcidos necesarios para las
diferentes estirpes de una sola especie v entre sspecle de  un
determinado  género  tambidén pueden variar considerablemente.
For ejemplo, algunas estirpes de 5. mutams solo precisan dos o
tres aminodcidos, mientras gque obtras reguieren cinco o més. 5.
mutans v 5. sanguis tienen necesidades relativamente sencillas
en comparacidn com 5. mitior o 8. salivarius, gue pueden tener

necesidades de siete o nueve aminodcidos diferentes.

2.4.1. 5. Péptidos.

El conocimiento de la presencia y funcidn de los péptidos

salivales como substratos nitrogenosos del desarrollo de  la



flora oral surgilid de un mado interesante. El concepto gue los
acidos producidos  por la fermentaoidn glucolitica de los
carbohidratos fusra importante en el proceso de la caries cred
wn foco de atencidn  sobre el potencial aciddgeno de  los
microoganismos salivalesi; muchos de los cuales  son btambidén
mienbros de la flora de la placa. La actividad glucolitica
intrinseca cle la saliva estaé asociada [og Ty material
sedimantable, compussto Por microorganismnos, céElulas v
leuwcocitos. Esta fraccidn exhibe sdlo la mitad de la actividad
demostrable en la saliva completa, pero la accio glucolitica
s puede restawrar completamente con la adicidn de la saliva
sobrenadante gue no tiene actividad por si sola. Ghora se
piensa que la estimulacidn de la glucolisis por los péptidos
salivales es  probable gue ocwrra como  con las fuentes
faoilmente asimilables de los amincdcidos esencisles para  la
flora salival,. porgue inducen reacciones celulares anabdlicas,
gque,  a su ver requiseren una produccidn energética adicional,

obternida de la activida gluceolitica incrementada.

E.4.1.4.Prbteina5.

La saliva contiene cantidades apreciables de proteinas,
estas constituyen alrededor del 30 al 40% del peso en seco de
la placa v son principalmente de origen salival y microbiano.
Tanto la saliva contienen numerosas edopeptidasas, de  origen

microbiano gue separan aminodcidos sencillos de los terminales
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de las macromoléculas de proteinas. Eespecialmente activas son
las reacclones que causan la liberacidn de prolina, alanina,
metionina, leuwcina, licina y arginina. Se establecid ahora gue
hay al menos ocho proteinas salivales sencibles al atague de

5. mutans vy gue raramente son ateacadas  por 8, sanguis, 8,
mitior o 8. salivarius. Reciprocamente, estos microorganismos

pueden degradar proteinas gue no son degradadas por 8. matans.

2.4.2.Relaciones nutricionales interbacterianas.

Todavia hay otra fuente de nutrientes enddgenas derivada
de la facultad de alogunos microorganismos  para wbilizar
productos  metabdlicos terminales o factores del orecimiento
liberados en exceso por  microorganismos  vecinos.  Algunos
ejemplos tipicos de significado potencial sons la facultad de
la especie Veillonella para usar como fuente de energlis  al
lactato formado duwrante la glucdlisis  por Streptococos,
lactobacilos vy otrosy la capacidad de varios microorganismos
de la placa para degradar glucanos v fructuanos extracelulares
bacherianos W utlizar como  fuentes de erergla los
carbohidratos sencillos producidos, y la facultad de 5. mutans
para satisfacer algunas de sus necesidades vitaminicas &

partir de 5. sanguis.

2.4.5 . Fuentes exdgenas de nutrientes.
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Pa4.5010ka dieta.

La consistencia, la forma v la composicidn de la dieta,
asi como la frecuencia de ingesta, son factores importantes
& considerar cuando se intenta comprender las relaciones entre
la utilizacidn microbiana de los reciduos alimenticios vy la
composicién de la poblacidn de bacterias de los ecosistemas
orales. La accidn de la musculatura de la boca v los efectos
de lavado y aislamiento de la saliva contribuyven & limitar el
tiempo en gque las sustancias alimenticias estén en contacto
con  los ecosistemas orales fijos. El resultado es gue el
alimento se elimina radpidamente de la boca vy queda poco de &l
er los dientes que sea detectable & los pocos minutos despues
de  haberlo comido. Esxcepto en situaciones especiales, 1a
eliminacidn del alimento es completa en media hora. Ademds los
nutrientes derivados de los alimnetos rara ver afectan & la
microflora del surco gingival yva gque el flujo de salida de sus
liguideos actia impidiendo la penetracion de la saliva y la
ingesta en este habitat. Con pocas excepciones, la méas notable
de las cuales es la relacién mutua entre la sacarosa y ciertos
Streptococes en la acumilacién de la placa coronal, existen
pocas pruebas documentales de que se produzoan @nlaces
directos entre sustancias dietarias especlificas vy la ecologla

de los microorganismos orales de cada individuo.

24302 Carbohidratos exdgenos.



La dAnfluencia del contenido de azdcar en la dieta sobre
erosistenas orales  se ba sstudiado més  gue  cualguier obtro
factor. Hay wun  gran predominio ndmerico de microorganismos
orales que utilizan con preferencia carbohidratos sencillos
coms principal fuente de energla. La mayorla de ellos elaboran
acidos aorgéanicos como producto final del proceso, de forma gue
las  zonas donde pueden  acunularse  tales  doidos  resal tan
ecoldgicamante ventajosas para los microorganismos resistentes
a ellos. Ern consecusncia, aquellas especies gue pueden

utilizar estos adcidos también se veréan favorecidas.

Dado gque la disponobilidad de carbohidratos procedentes
de  las  fuentes dietarias sdlo es  intermitente, reasu ] ta
significativo, desde un punto de vista ecoldgico, gue ciertos
microorganismos orales tengan capacidad de adapterse a esta
situacidn. Algunos de estos microorganismos, H. Matans, .
Sanguis, A. Viscosus vy algunos lactobacileos vy difteroides
pueden convertir carbohidratos sencillos en polimeros de
almacenamiento de la amilipeptina. Los dos primeros  son
igualmente capaces de convertir el exceso de sacarosa  en
poliglucanos extracelulares, solubles e insolubles, mientras
que S, mutans vy 8. salivarius pueden sintetizar igualmente

polifructuanos extracelulares a partir de sacarosa.

L.éx ingestidn  frecuents  con carbohidratos  faodilmente

molubles afectard a la composicidn de la microflora oral &l


fuent.es

promocionar el crecimiento de microorganismos acidogenos vy
acidoresistentes e impedir la supervivencia y desarrollo de
tipos més sensibles a los A&cidos. Las consecuencias del
consumo  frecuente de sacarosa es particularmente evidente en
la placa coronal, donde 5. mutans y los lactobacilos aumerntan
en namero v 85. sanguis disminuye.

~3

245 3 Protedinas v grasas exogenas.

Los efectos especificos de las proteinas dietéticas sobre
la flora oral son muy poco conocidos. La  lenta tasa de
disolucidn y liberaciéon de proteinas a partir de los
alimentos, asociada con el breve tiempo de exposicion a la
débil actividad proteolitica de las enzimas en la saliva,
sl ere gque los amincécidos de las  fuentes proteinicas
dietéticas no son facilmente ascesibles a los microorganismos
orales. Todo lo gue puede decir actualmente es gue algunos de
los efectos que se han observado despuéds del incremento de
proteinas en el contenido de la dieta, tal como la reduccidn
de la flora acidogena, parecen ser principalmente reflejos de
1a sustitucidn chex carbohidratos [Winle sustancias e
fermentables. Fuede aducirse lo mismo en @l caso de las
grasas, aungue también se ha sugerido que los alimentos gue
las contienen son menos propensos a adbherirse a los dientes y
otros tejidos, vy que los carbohidratos cubiertos por drasas

sorn menos solubles v, en consecuencia, menos accesibles a 1a
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flora oral.

24,54, Consistencia fisica.

La consistencia flsica de la dieta afectard a 1
retencidn  en diversos lugares de la cavidad oral, por lo gue
puede influir en la microflora de tales localizaciones. Dicha
consistencia v el sabor pueden tener un  influio selectivo
sobre  la funcion de las gléandulas salivales. Se ha observado
que dietas liguidas produce una reduccion  significativa en
volumen, actividad de la amilasa y contenido total de proteina
de la secrecion de glan dula parotidea gque también contiens un
rewtralizante salival importante, el bicarbonato. La saliva
submaxilar no estd afectada. Los alimentos duros o fibrosos

producen el efecto contrario.

2.9.FACTORES INHIERIDORES

A pesar de las condiciones ideales similares y del namero
astrondomico de microorganismos gue habitan en diversos lugares
cle 1 & E3eae: én g es evidente que, por 1o CCnLTT E O
microorganismos no  crecen y se multiplican réapidamente  Xin
VivEoR . Sé ha estimado que los microbios orales solo sufren un
promedio de tres a cuatro divisiones en el dia. Esto se
atribuye en parte a limitaciones en la cantidad de nutrientes

disponiblesy pero también son aparentemente importantes cierto

RO
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ridamero e factores  Anbibidores en la determinacidn de la
distribucion microbiana v el tamafMo de la poblacidn, asi, como

ern la sucesidn gue se produce en diversos habitat orales.

Eatos inhibidores pueden derivarse de teiidos Y
secreciones  del huésped, de microorganismos residentes o de
las practicas de la higiene oral. Los factores derivados del
Mudsped gue  dimpiden el establecimiento de microorganismos
transitorios o limitan @l tamafo de la poblacidn vy suw

actividad reciben el nombre de barreras.

2.9.1.Inhibidores salivales.

l.os Lisozimas son proteinas basicas de peguefo peso
molecular  (14000) que tienen puntos isoeléctricos gue se
aproximan al del pH 11. Son enzimas que rompen los componentes
de las paredes celulares bacterianas &l hidrolizar los enlaces
1-4 entre la N-acetilglucosamina y los reciduocs del &cido N-
acetilmurdmico. Be cree gque las lisorimas ejercen generalmente
sus efectos bactericidas por bacteridlisis, pero se sabe
también gue matan ciertas bacterias sencibles sin proceder a

sl lisis.

Las lisozimas se  bhallan  muy distribuidas; estéan an
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tejidos corporalesy en secreciones (iAncluvendo la saliva), en
los  tejidos gingivales, en lliguido del swrco gingival, asi
como  en los  leuwcocitos. BSon activas contra estirpes de
Neisseria, Microcococos, Sarcina, Flebsiellsa, Streptococos,

Stafilocococos v Mycobacteria.

2.N. A 2.Bilstemas inhibidores induacidos por tilocianato.

’ Erm la saliva 1) han encontrado dos sistenas
antilactobacilo. Bl P L TE of e el los implica i
lactopirodidasa gque actda concretamente con el perdsido de
hidrédgeno vy el tiocianato. La enzima se ha purificado de  1a
saliva Farotidea humana. La reaccidn es aerobia con sulfito v
sulfato como productos finales. Estudios han demostrado  ogue
eate sistema es efectivo contra lactobacilos v Streptococos,
aparentemente al dnhibir la hexocinasa vy o obtras  enzimas
glucoliticas. El seqgundo sistema también requiere tiocianato,
aunque no  perodidasa. Reacciona en condiciones asrobias vy

anaerobias, pero no aparecen el sulfito y el sulfato como

productos finales.

2.8.1. 2. Lactoferrina.

Esta proteina gue enlaza al hierro se describid en la

leche bovina. La lactoferrina estid presente en las secreciones

mas @xdternas, incluyendo  la saliva. Uma proteina similar



también de enlace con hierro, la Transferrina se halla
presente en el suero. Aparentemente, la Lactoferrina logra su
efecto bacteriostaticos Xin vitroX por &l consumo de hierco
del ambiente hasta una concentracidn inferior a la reqguerida

para el crecimiento bacteriano.

2.8, 1.4 Inmunoglobulinas salivales.

l.a inmunoglobulina principal de la saliva es la secretola
Igh. Gran parte de ella es sintetizada en glandulas salivales
por células plasmiticas localizadas alrededor de los conductos
interlobulillares vy aparece en la saliva como  un dimero,
compuesto por dos moléculas de IghA conjuntamente unidas por
wna pieza secretora. Aunague dicha IgA es la principal
inmunoglobulina de la saliva, su concentracion es inferior a
la que alcanza en el suero. La saliva también posee pegquefas
cantidades IgC, IgD, IgM e IgE, que entran en la cavidad oral

como componentes del liguido del surco gingival.

La IgA secretora posee propiedades neutralizantes viricas
y puede actuar como un anticuerpo de antigenos bacterianos, vy
prrobab Lemean e antigenos alimenticios. fres incierta la
efectividad de la IgA salival como mecanismo de defensa
intraoral, AL O] LE puede impedir  la adbhgrencia de los
microorganismos aglutinados a las superficies orales, lo cual

facilita la eliminacion de los mismos de la cavidad bucal.

e
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EG. b 8 Glucoproteinas salivales.

Ge sabe gue algunas glucoprotelinas salivales se  enlazan
de  modo especifico a ciliertas bacterias, v, cono se ha dicho
antericormente, pueden medizr en la fijacidm de microorganismos
k) diversas superficies orales. F e crbira e tes, Las
glucoprotelinas salivales son capaces de inhibir  también la

uridn de otras especies & las mencionadas superficies.

2 4.1 6 Leucocitos.

Los leuwcocitos de saliva se redondean v o adoptan  unas
caracteristicas morfoldgicas que les hace perder Su SEmMeJanza
con los de la sangre. For esta razdn a esos lewcocitos se  le
suele denominar corpsculos salivales. Las personas con enclas
clinicamente sanas tilenen pocos lewcocitos salivales, mientras
gque los que padecen gingivitis pueden llegar a tener hasta 2
millones de ellos por milimetro ocdbico de saliva. Bl swrco
gingival es la puerta de entrada de leuwcocitos mas importante.
Mientras se encldentra en dicho swroo, s sabe gue dnguisrean
las bacterias, vy en este habitat probablemente actdan  como

mecanismo  de  defensa del buésped. Es  dincierta  sua funcidn

bacteriana en otros hablitas orales.

2.9.2.Antagonismos intermocrobianos.

R



Ya o sme han estudiado las interscciones cooperantes  entre
microorganismos  como determinantes ecoldgicos. Macho menos
comprendidos, aungue potencialmente de igual importancia, son
los efectos antagdnicos gue pueden existir entre distintos
microorganismos  del  ambiente oral. Comunidades microblanas
constituidas por elevadas dencidades de poblaciones e
similares se caraterizan por interacciones gue resultan  an
detrimento de muchos de los bhabitantes. Con frecusncia entre
esas  interacciones perjudiciales predomina el amensalismo
consistente en una forma de simbiliosis en la gque wna poblacidn
(o sspecie) es afectada adversamante, mientras gque obtra no se

altera.

2.%. 2.1 . Factores metabdlicos.

Los mecanismos comunes del amensalismo  incluirian la
produceidn de  Acidos  orgéanicos, perdaxdido de  hidrdgeno,
amoniaco v sulfuro de hidrdgeno, asi como consumo de oxigenao.
L.as  supreciones basadas en estas clases de interacciones son
probab ) emente operativas ern los microh&bitates orales.,
Microorgansismos resistentes & los dcidos como las especies de
5. mutans v de lactobacilos, microorganismos productores  de
HZ202 como S. sanguis, los que mantienen un pH bajo vy producen
thwicos adiclionales, @l H25 vy los Acidos orgé&nicos  an
particular, todos se beneficiardn si se mantiene un ambiente

desfavorable a otras especies. La toxicidad de los &cidos



organicos e@s mnas alta en los niveles de pH bajos. 8in embargo,
la  dnhibicidn del creciemiento mno es un efecto de la acides,
sino  gque probablemente se debe tambidén &l hecho de gue estos
acidos  penetran las menbramnas celulares sdlo en la forma  no

disociada que aumenta con el decrecimiento del pH.

ZFO.2. 2. Bacteriocinas.

Algunos  microorganismos  son notables por  sw capacidad
[IEIT & formar  agentes antimicroblianos  muy potentes: los
antibidticos y bactericcinas. Estas dltimas tienen particular
interds en la ecologla de la microflora oral debildo & gue se
sabe de numerosos microblios gue las producen o son sencibles a
@llas. L.ass bacteriocinas SOM WUa o lases clex agentes
antibacterianos compuestos ches LA Qrupo guimicamente
heterogéneo de sustancias gque variamn desde polipéptidos o
proteinas sencillas hasta otras complejas, corn carbohidratos
Y Hpidos. Su forma de accidn  difiere de la de los
antibidticos en gue son absorbidas drreversiblemente en la
pared externa de las células de las bacterias sencibles, y son
bactericidas méas que bacteriostécas. Las producidas por
bacterias gram negativas solo actihan contra estirpes de la
misma especie o de las estrechamente relacionadas, mientras
que las procedentes de bacterias gram positivas suelen  tener
un espectro de actividad més amplio, incluyendo hasta especies

de obtros géneros gram positivos.
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Estirpes de 5. salivarius, . mitior, . sa;nguis y §.
mutans producen bacteriocinas bajo condiciones in vitro. Estas
bactereiocinas muestran diversos grados de actividad contra
estirpes de 5. salivarius, 5. sanguis, 5. mitior, 5. mutans,
Streptococos fascalis, Streptococos pyogenes, Enterococos,
Stafilococos awreus, Stafilococos epidermidis v A, vicosus,
pera no contra los  microorganismos  gram negativos. Fonr
ejemplo, algunas cepas de Stafilococos aureus v Stafilococos
epidermidis producen bhacterocinas activas contra cepas de 5.

salivarivs, S. sanguis vy 5. mutans.

Ern  comparacidn con los  antibidticos, las  bacterocinas
tienen un  estrecho espectro de actividad vy  son altamente
efectivas en su accidn letal. Se ha sugerido gue bacteriocinas
purificadas (libres de células) comn actividad selectiva contra
5. mutans pusden ser preparadas idealmente para eliminar de
meacdo especlifico estos micoorganismos  cariogenos  de La
activicdad cara sin  alterar drasticamente la moologia
microbiana comin. Dichos agentes prodeian ser  administrados
tOpilocamesnte & los dientes en  forma semejante ) los
antibidticos de aplicacidn tépica sobre las infecociones

cutd&Emeas.,

2.8. 3. Factores mecanicos.

Bl hudsped estéd provisto de cierto namero de mecanismos
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e defensa gue le ayvuda en el control de la microbiota de las
superficies mecosas de la boca. El flujio salival ayudado por
los movimientos musculares v las fuerzas de la masticacidn
constituyern wr medio para eliminar las bacterias de estas
sueprficlies, con desaparicidn total de éstas al ser eliminadas
por el sistema  digestivo. Lka descamacidn  de  las océlulas
epiteliales Tamb 1 ér sirve  para  limitar la aumi b ac 1o
bacteriana. El  moco secretado por los tejidos mucoos puede
formar LAF & bareera  mecdnica  combtra  la o wnidn he 1o

microorganismnns & esas superficlies.

Dado que la placa coronal se adbhiere tenazmente & la
superficie dentaria que no eshtd sometida a reposicidon celular,
los mecanismos defensivos cilitados son menos efectivos. De agud
surge la necesidad de cepillar los dientes vy  aplicar hilo
dental. Estas medidas de higiene de la boca eliminseéan
temporalmente  la placa accecible de la superficies de los
dientes, sin embargo, el proceso de desarrollo empezarda de
mueve inmediatamente. Las fases de swocecidn microblana varian
de  acuerdo con la eficacia con que se  halla limpiado el
dientey asi, las  areas méas limpilas empesacdn como una flora
streptoctecica relativamente aerobia, mientras que las partes
gue tengan  partes de placa yva sstearan  en  condiciones de

soportar una flora has asrobia.

2.6.EFECTOS DE LOS CAMEBIOS AMEBIENTALES EN LA FLORA DE LA FLACA

Lo
o


dient.es

La interdependencia de los diversos Tactores ambientales
e la  regulacidn de  la ecologla microbiana  oral  se  hace
evidente ocuando se  altera wno o més  de  esos factoress
experimentalmentes o a consecuencia de  cualguisr  problema
médico. Al extraer los dientes, la poblacidn de 5. mutans, 5.
sarnguis v lactobacilos disminuye réapidamente en  la cavidad
oral .,  para restablecer de nuevo cuando se dnstawran protesis.
Ocwrren los mismos cambios cuwando se consunen dietas limitadas
en  carbohidratos. Ya se ha mencionado el efecto de la
restricocidn de sacarosa sobre los poliglucanos, gue da lugar a
Streptococos como 5. mutans vy 8. sanguis. A mayor cantidad,
los factores mecénicos, como la masbticacidn v el cepillado de

los dientes, también modifica los habitats orales.

También se sabe que la Xerotomlia inducida por radiacidn
ejerce un efecto profundo en la microflora oral. Se  ha
demostrado que, en la placa coronal, los  lactobacilos,
Stafilococos, Candida y 8. mutans muestran incrementos durante
los tratamiento con radiacidn. Hay también concomitantes con
los héabitos de las comidas, especialmente durante las semanas
del tratamiento de irradiacidn cuando la parte principal de la

dieta consiste en alimentos llguidos o blandos.



2.ASFECTOS MICROBIANOS DE LA CARIES DENTAL

L.a caries dental,como  enfermedad microbiana de la
infancia prceciue e la péErdicda e sustancia tlertaria,
principalmente en las fosas vy fisuwras v sobre las superficies
interprodimales de la corona. La caries dental se presenta con
menos frecuencia en las superficies bucales v linguales. La
caries no tiene una causa nica, sino gue es una enfermedad en
la gue los factores ambientales ejercen una funcidn  decisiva.
En  resumen, la sensibilidad & la caries puede resultar
modificada por circunstancias fisicas y dentarias gue afectan
directamente a la morfologla, la composicidn o el proceso de
maduracidn del diente. Ademds, estos factores pueden inflair

tambidén en la cantidad vy composicidn de la saliva.

L.coes fimes de  este capitulo  son identificar Lo
microorganismos orales encontrados como causantes de la caries
dental en sistemas de modelo, proporcionar pruebas a partic de
los estudios clinicos gue apovan la asociacidn  de clertos
M roorganlsmnos con  la caries humana vy considerar los
determinantes ecoldgicos que afectan a estos microoganismos

potencialmesnte caridgenos.

ZL.2.HISTORIA NATURAL DE LA CARIES
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En el hombre primitivo, la caries se presentaba  ocon

relativa poca frecuencia, con respecto a la actualidad, hecho
que  se atribuye parcialmente a la simplicidad de las dietas
que consumia, las cuales tendian a ejercer un efecto limpiador
sobre la denticidon, a estimular el flujo salival v a reesistir
st efecto sobre las fiswras salivaeles de los dientes. Bin
embargo, la evidencia arquecldgica vy antropoldgica muestra gue
La caries ha existido en todas las edades del hombre
civilizadao. El modelo de distribucidn de las lesiones era

considerablemente distinto al gue se observa en la actualidad.

81 bien la incidencia de la caries era menor  en los
antiguos dias gue en los actuales, sin embargo constituia un
problema que afectaba a los primeros dentistas. Sin mucho
arsenal  para &l cwidado preventivo, la odomntectomia era &l
principal tratamiento, yva gue las lesiones carlosas prosegulan
desantendidas  hasta que el paciente llegaba a darse cuenta
dolorosamente  ous  hablan llegado a la pulpa dental. De  los
primeros iAnformes  se  deducen pruebas de gue la caries se
asociaba  con dietas alimenticias especialmente  abundantes v
alimentos dulces. Sin embargo, se desconocla la forma en gue
aparecia v se desencadenaba la lesidn, aungue sSe  avanzaron
muehas splicaciones diferentes, con mwcha teoria vy poca

informacidn emplrica.

Z.3.FRIMERAS TEORIAS SOBRE LA ETIOLOGIA DE LA CARIES
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.o mayor parte de las primeras teorlas del origen de las
Ccaries Fuieron evaminadas criticamente en 1890 por el
microbidlogo W. D. Miller, pionero en estos estudios orales,
ern su obra ¥The microorganisms of  the buman  mouthd¥.  En
general , habla tres ideas principales con respecto a ese
origen. La primera de ellas afirmaba que la caries se producia
internamente en los dientes a consecuencia de una  inflamacidn
provocada por el consumo excesivo o inadecuado de  alimentos.
La segunda  teorisa mantenia gue unos diminutos gusanos de la

boca taladraban aguieros en los dientes.

Tal concepto de gusanos se cambid posteriormente por el
de microorganismos cuando se conocid la existencia de eéstos
mediante los estudios de Van Leeuwenhosk en el siglo XVIT. La
tercera escusla de pensamiento sostenla gue la caries era
causada en diversas forma por los alimentos acidificados, por
la putrefacciédn de los que gquedaban retenidos o las sustancia
guimicas resultantes de su descomposicidn en la boca. Miller
rechazd  cada una de estas explicaciones v formuld su teraoria
guimicparasitaria de la caries, en virtud de la cual estaba
causada por  una interaccidn combinada de microorganismos vy
alimentos a base de carbohidratos gue producia doidos
destructores del diente. También rechazd Miller el concepto de
gue la caries era causada por microorganismos especlficos,
manteniendo en su lugar gue cualguiera o la  totalidad de

cardcter acidégeno contribian al proceso. En affos porteriores,

2
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dient.es

despuds de haber sido descrita por J. Leon Williams v G. V.
Black, se rectificd la teoria guimioparasitaria vy se did
entrada  a la placa como elemento componente del origen de  la

Caries.

Durante la primera mitad del presente siglo, los  dos
sospechosos principales fuerdn los Streptocococs v las
Lactobacilos; los primeros en razédn de su predominio numérico
en la placa v su capacidad para producir Aacidos vy los
lactobacilos por gque su nlamero crece cuando  aumenta  la
actividad cariosa, les acompafa igualmente la capacidad para
elaborar Acidos v tienen més elevadas posibililidades de

sobrevivir en ambientes de alta acides.

A.4.ESFECIFICIDAD EBACTERIANA EN LA INICIACION DE LA CARIES

DENTAL

Los conceptos  ordinarios de la eticlogla de caries
derivan de modelos de animales de laboratorio, v de estudios
clinicos e investigacioness epidemioldgicas en los humanos. BSe
Man wtilirzado varios modelos sobre animales para determinar el
potencial caridgeno de los microorganismos, mientras gue, por
lo gue respecta & la situacidn  bumana  se  han efectuado
eatudios clinicos para conocer la asosiaclon chex los
microorganismnos sospechosos con el indcio v la progresion  de

la carlies.
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Z.4.1 . Demostraciones efectuadas en estudios con humanos

L.a demostracidn olinica directa de la sociaciobh de  los
agentes bacterianos especificos con el desarrollo de la caries
Fumana  es  diflicil en  sus aspectos practicos, éticos, v
metodoldgicos.  For ello, se han seguido criterios indirectos
enpleando & tal fin procedimientos epidemioldgicos. Dado gue
la causa desde un punto de vista epidemioldgico implica
aumento de riesgo de presentacidn de la enfermedad, los
resultados de este tipo de estudios no se han de  interpretar
en @l sentido de definir equivocamente la etiloglia microblana
de la caries dental. Ern los estudios se han seguido  tres

criterios:

1. Correlaciones  enbtre microorganismnos aislados  de
conjuntos de muestras de placa o salivea v diferente grado  de
actividad cariosa.

2% Correlacidn entire la PR c L a ol e ciertos
microorganismos  obtenidos de especimenes de placa  dental
edxtraldos de una zona activa cariosa, de obra prdgima normal,
ern la misma superficie del diente.

3. Eastudios temporal@s Que precisan L e st e e
periddico, durante el tiempo prolongado en una superficie
dentaria imdcialmente libre de caries, awngue de  elevada
sencibilidad a ella, con objeto de ascciar la presencia vy el

namero  de clierto microorganismos con el posible desarrollo de
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caries dental en tal localizacidn particular.

F.4.2.Estudios longitudinales.

Una  aproximacidon clinica prometedora para demostrar  la
implicacidn  de una o mas especies bacterinas en la iniciacién
de la caries serian los estudios longitudinales mediamte  un
muestreo bacteriano periddico de las superficies originalmente
libre de caries vy en las que éstas tienen més probabilidad de
produciree. Hasta abora, los resultados de los pocos estudios
de este tipo indican que la presencia de un elevado nlmero de
. mutans en la placa prodimal puede ser una condicién  para
que  se  origine  la lesidn cariosa. Tales estudios tambidén
indican que, en general, después del inicio de la lesidn, no

ocurren cambios espectaculares en la placa situada sobre aguélla.

B resumen , los estudios en hbumanos proporcionan fuertbes
prusbas circustanciales de gue 8. mutans est&  asociado  al
origen  de la caries. Subsiste la inguietante cuestidn de que
i  s0lo estd implicado ese microorganismo. Farece probable,
pues,  gue,  si bien se ha de considerar 8. mutans  como el
factor etioldgico més dmportante en la caries del hombre,
creasdoral mente tambien pruvescles e tar implicado b s
microorganismos acidégenos en el inicio v la progersiéon  de

el la.
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EZ.9.MICROFLORA EN LAS LESIONES CARIOSAS FROFUNDAS

Er  comparacidn  comn lo gue sabe respecto a la placa
coronal ,  se conoce  menos la microbiologia de  la dentina
cariosa profunda, vy o aun  menos  sobre  los microorganismos
especificos, =i los bay, que puedan estar implicados en el
proceso  patolédgico del frente bacteriano de avance de la
dentina cariada. For otra parte, no estd claro gue propiedades
biogquimicas actuen en  la propagacidn  bacteriana sobre la
dentina. Estudios histoldgicos de lesiones cariosas avansadas
indican que, una ver establecido un foco de infeccidn en  la
urién eamal te-dentina, los microorganismos  se  extlenden
frecuentemente & lo  largo de esta unidn vy hacia la  pulpa
siguiendo  los  tdbulos dentinales. Se ha supuesto gque  los
productos microbianos tales como los doidos orgénicos y varias
ensimas  gque  se  encuentren por delante de la linea fromtal
hacteriana pudiera preparar la dentina para esta invacidn de
microbios. Fosiblemente procedan esas sustancias microblanas
de las bacterias de la parte mas profunda cariada, o de las

actividades biogquimicas de todas ellas en la lesion.

El wamen microbildgico de la dentimna cariada indica que
en ella existe una microflora variable con tendencia a ser més
resistentes a los dcidos que los microorganismos aislados de
la placa coronal. Frecusntemente se han podido separar de la

dentina cariada GEHDECLes cle2 Steptococos, Actinomyces,

&by


espec.it

Lactobacilos v un gran ndmero de bacilos gram positivos no
identificados. Sin  emberogo, en  tales lesiones  se  observa
comanmente grandes varlaciones en la distribucidn de esos
microorganismos. BEllo suglisre gus una ver empezado el procesa
gde la caries ,  son varios los factores ecoldgicos gue afectan
a la sucesidn auvtogénica de microorganismos en la  lesidn
dentinal  en desarrollo v gue dan lugar a la aparicidn de las

especies que finalmente se haran dominantes.

3.6.ECOLOGIA Y VIRULENCIA DE LOS MICROORGANISMOS CARIOGENOS

Un  aspecto dnico de la caries es el grado de influencia
CLLE ejercen  los  factores ecoldgicos sobre  los agyer tes
microbianos implicados. Adembas, algunos de dichos factores gue
facilitan el establecimiento de microrgansismos carldgenos
especificos en la microbiota de la placa tambien ejercen wna
funsion directa en la patogénesis de estos microorganismos por
lo gue se refiere & la caries. Se necesita el cornocimiento de
esta relacidn compleja para cualgquier complicacidn  sobre 1la

virulencia de los microorgansimos carlidgenos.

Z.bel.Virulencia.

Se define como la faocultad de un microorganismos  para
verncer los mecanismnos de defensa del hudsped v causar dafio  a

s tejido. Tal definicidn implica gue la virulencia no s una
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srntidad absoluta, dado que la resitencia del suwieto vy  los
factores ambientales entrarn inmedistamente en la determinacidn
de aguélla. En algunos casos se ha definido la virwlencia
e btérminos del tejido atacado. For ejenplo, estirpes de 5.
mutans, S. sanguis, 5. mitior yv 8. fascallis pueden prodacrie
endocarditis  asl como caries dental. La compleiidad de esta
afeccidn como proceso patoldgico hace gue edplicar  lo gue
constituye virwlencia en microorganismos asocliados a la caries
SE A e R méas  diflicil gue &n caso cle atros, €M
corynebacterium diphtheriae o clostridium botulinum, en  los
que  esa  virulencia puede relacionarse directamente & la

prodguccidn de una toxdina productora especifica.

F.b.2.Factores microbianos intrinsecos en la virulencia

Se  han  encontrado las siguientes caracteristicas como
determinantes de la cariogenicidad de 8. mutans. Fuesto gue 8.
mutans ha sido el més estudiado, la mayor  parte  de  las
consideraciones estan basadas en hallazgos referidos al mismo.

l1.Facultad para producir acidos. En Gltima instancis, la
cariss  se  inicia  por desmineralizacidn  acida del esmalte
superficial. For consiguiente, la produccidn dcida es  oun
prervirequisito esencial de un miroorganismo caridgenc.

2.Fotencial de resistencia a los acidos. La producocidn
continuada e acido por los ML e Qarns Lmes e e ,

eventualmente, tener como consecuencia la muerte de los mismos
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debido & la disminuwcidn del pH por debaio de los niveles
sotenedores de la vida., En consecuencia, si bien cabria pensar
gue los microorganismos mas acliddgenos son los més caridgenos,
mo seria éste el caso  a menos gue pusda  sobrevivie o oen
condicionss dcidas  gue ellas causan. El B, mutans  es  mas
tolerable al &cido gue la mayor parte de los Streptococos.
Z.Formacidn y uwtilizacidn de los polisacaridos cle
almacenamiento. et mayor parte  de los MLCrOOrganismos
caridgenos tienen la facultad, cuando disponen de cantidades
suficientes che S ar de  convertie LAFE & porre i dn oles
polisacaridos intracelulares de almacenaciento (FIA). Cuando
posteriormente se han  agotado los carbobidratos  exdgenos,
@EO8 MICcroorganisnos meatabollizan HUE  FESErVAas e & las

reaccionss  que reguieren energla con la produccidn del  &cido

lactico.
4. Formacidn de glucanos extracelulares insolubles &
partir de la sacarosa. La Tformacidn  de polisacaridos

extracelulares insolubles & partiv de l&a sacarosa @85 WD
caracteristica comin de 5. mutans vy de las estirpes caridgenas
de 5. saguis, 5. mitior v 8. salivarius. Tales polisacédridos
clesampelan wn o papal importante en  la  adherencia vy el
desarrollo de estos microorganismos en los dientes, adembs de
formar wna matriz protectora para obtros.  Tambidén puede servir
para concentrar las sutancias de crecimiento regueridas  por
los microorganismos de la placa, sustanciss gue se encuentran

en  la saliva en concentraciones ala oOptimas. Finalmente,
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puedern actuar  como  wna barrera contra la difusidn de los
doidos de la placa v la entrada de los newtralizantes de la
Placa el onganco asl la concentracidn  &oida [=Tg! 1o

prodimidades de la superficie dental.

Z.b.3.8acarosa vy cariogenicidad.

Dado qgue la sacarosa es, con ;oucho, @l azdcar  més
comarnmente ingerida por el hombre v gue el consumo de la misma
estd asociado desde hace tiempo con la caries, tienen especial
interds las reacciones de la microbicta de la placa con dicho
aztcar en relacidn con la caricogenicidad. Ern oun ambiente en el
gue abunda la sacarosa, 5. mutans goza de clerto ndmero  de

ventajas competitivas sobre otros microorganismos de la placa.

Z.b.4.Defensas del huéspad.

Desde el punto de vista del individuo, los factores
defensivos mejor conoclidos contra la caries estan relacionados
con  la saliva vy los propios dientes. Una coplosa vy bien
mewtralizads secrecidn salival puede abortar el comienzo de la
caries, ya que aquélla neutraliza el adcido vy recalcifica las
zonas desmineralizadas o hipomineral izadas. Los factores
defensivos asocliados con los  propilos dientes son de  dos
clases. La primera de ellas estd relacionada  con la anatomia

tlexl chientey cLariclo tienen oclspides Y mes ] e e

le)
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desarrol lados v puntos de contacto proximales no  retentivos,
son meneos aptos para el desarrollo de la caries en estas

Tonas  gue  aguellos otros dientes en gue las bacterias vy los
resto  alimentarios disponen de alojamientos natuwrales. El
factor dentario de resistencia a la caries mucho mds efectivo
es la presencia de fluoruwro en el esmalte. Incluso  la
abrumadora amenaza cariogénica producida por la zerostomia
inducida por  radiacidn  es posible controlarla en  forma

efectiva mediante aplicaciones todpicas con genes de fluoruro.

b5 ka caries como consecuencia ecoldgica.

5i acephtamos guea los  Acidos producidos s gl
metabol lsmno microbiano de los a&azdcares son el factor
principal de la desmineralizacidn del esmalte, constituye un
hecho sin  importancia para el diente &l que tales &dcidos
procedan de 8. mutans, lactobacilos, de actinomyces, de otros
Streptococos o, conjuntamente, de todos ellos. Una vez gue se
a formado la placa, los factores escenciales son el gue su
microbiota estd constituida por una mezcla de microorganismos
CjLie produscan suficiente cantidad ches &oido PrEr &
desmineralizar el esmalte, el gue tal 4&cido llegue en
cantidad necesaria a la superficie del diente, O EE&
utilizado por otros microorganismos o newtralizado por la
saliva. For supuesto, como se bha wvisto, si  todas las

superficies dentales estén reforzadas con  fluoruro, oreceré



la resistencla a los acidos para impedir la

desmineralizacidn.

Desde  wun punto de vista ecoldgico es posible reunir  un
cuadro  racional de patogénesis de la iniciacidn de la caries
y  comprender por o gué ocurre eshta  en  cliertas superficies
dentales v no en otras. Muchos de los mismos factores
ecoldgicos que gobiermnan la naturaleza de la comunidad
microbiana oclimética gue denominamos placa  dental  tambidén
rigen &l potencial caridgeno de dicha placa. Entre ellos se
incluyen  los mecanismos por los cuales  los  milcroorganismnos
ezpeclificos se adhieren al diente, las facultades acidogenas
vy  acidoresistentes de esos microorganismos, asl como  sus
interacciones metabdlicas de complementariedad vy antagonismo vy
las gue disten entre la sacarosa v o la saliva. 8. mutans
parece estar especialmente provisto de la mayoria de los
atributos considerados relacionables con la cariogenicidad de

W microorganismo.




4.8I0QUIMICA DE LA FLACA

L.a placa dental, sistema bacteriano adherido a la
superficie de los dientes, es principal responsable de ciertas
enfermedades orales especificas. La caries dental vy las
enfermedades periodontales son ejemplo de las dos principales
afecciones de la boca gque estan influenciadas por la actividad
patolédgica de dicha placa. For consiguiente, dicha placa
representa una  estructuwra bacteriana tenaz, formada en  la
superficie de los dientes, que no se puede eliminar con agua vy
gque  contiene gran namero de microorganismos, estrechamente
agrupados v rodeados de materiales extracelulares de origen
bacterianc vy salival. .o placa dental tiene dos faces
relacionadas entre si: una, interna, con el esmalte, donde se
encuentran componentes salivales libres de células  formando
una cuticula o capa, denominada pelicula, vy otra externa, en
contacto con  la cavidad oral, denominada interface placa

Galiva .

4.2.MORFOGENESIS DE LA FLACA

Fara comprender la bioguimica de la placa dnetal vy sus
implicaciones en la salud oral es conveniente P R S
brevemente las fases evolutivas de la formacidn de la placa,
asi como su composicidn. 851 se limpia profundamente un diente

y e le pasa piledra pbmes, edponiendo asil al ambiente oral la



guperficie desnuda del ssmalte, compuesta de hidrogiapatitea,
guedaria cublerta en menos de unag hora por wna capa  organica,
la  ¥pelicula adguiridak. Esta pelicula es principalmente de
origen salival vy ose Torma por wuna  absorcidn selectiva de
glucoproteinas especificas de la saliva en la hidrowiapatita.
Despuds  de cuatro a seis horas de edposicidn del esmalte &l
ambiente oral, la acumulacidn de pelicula ha crecido, padiendo
alocanzar hasta un espesor de 0.1 a 1 um. Transcuwrridas de dies
a veinte horas, la humedad, las condiciones de temperaltura en
la cavidad oral, juntamente con pH vy  concentracidn de duigeno
Gptimos, propician la colonizacidon selectiva bacteriana en las
diferentes localizaciones de la superficie del diente.
Un agregado blando de proteinas salivales vy sales inorgénicas
del mismo origen (salival) puede cubrir al cabo de uno o dos
dias tales estructuras bacterianas. Después de tres dias de
crecimiento ro perturbado vy deposicion ol comporen tes
salivales vy restos bacterianos, la superficie de la placa
pierde su aspecto globular, rugoso v ondulante y aparece lisa
v desprovista de forma. La placa puede continuar creciendo en
espesor  durante algan tiempo, pero después de seis a nueve
dias  ya&a no viste iAncremento de acumulacidn  de  placa vy
conserva @l espesor alcanrzado si se continua sin perturbar el
proceso mediante técnicas de higiene oral. El crecimiento de
wste material de placa empilezxa preferencialmente en las
irietas .y fiswras de la superficie del diente. Tambidén se

inicia en otros lugares orales protegidos tales como los  que


cuat.ro

mE encusentran pradimeos  al margen  gingival, v despuds se
extiends oclusalmente o incisalmente hacia el resto de pieza
dentaria. Conviene clestacar algunas consideracioness
importantes con respecto v desarrollo de la placas

1.En la placa, las bacterias se adbhieren & la pelicula
orgénica, de origen salival, aungue existen localizaciones en
la superficies del essmalte, donde se encuentran en  aposicion
directa con la estructuras de esas sustancias.

2.la colonizacidn es aleatoria pero las condiciones
microscoldgicas favorecen @l crecimisnto thex bacterias
especificas en lugares seleccionados de la placa (&reas  Junto
a la encila bafadas por liguidos gingivales y gue  sOn menos
accesibles & las técnicas de limpiezsa, asi como las capas mas
profundas de una seccidn gruesa de placa). Las bacterias
aerobias se desarrollan meior en posiciones externas, mientras
que las anaerobias lo hacen las capas més profundas que son
pobres en oxigeno.

Z.E1 metabolismo v la actividad nubtricional de las
bacterias de la placa son afectados por la disponibilidad de
nutrientes que depende de las caracteristicas de difusion de
las diferentes moléculas, por  lo gque es variableg @l
metabolismo bacteriano se ha de efectuar con deficiencia de
azticares, fosafatos o nitrédgeno, segin la localizacion de la
placa.

A4.la elevada densidad de bacterias gue se ha mencionado

antes da lugar a la formacidn y retencion de diferentes

o


diferent.es

productos  finales metabdlicos en altas concrentraciones vy

determinados lugares junto al esmalte o encia.

S5.l.a placa se inicia y mantiene en funsion de procesos
adhesivos entre células, la intermatriz orgénica, la pelicula
y @l esmalte, procesos que se desarrollan con fuerza y hacen &
la placa tenaz, por lo gue no ess facil removerla mediante la

acecion masticatoria.

Evidentemante, la placa formada en  las condiciones
descritas anteriormente no es wna estructura definida v
estable. Constituye un conglomerado dindmico y complejo de
bacterias, materia orgénica vy sustancias inorgéanica.  5Su
composicion varia de una a otra persona, entre distinta
localiraciones de la cavidad oral e incluso entre posiciones

distintas de una superficie dental.

4,.%.CARACTERISTICAS DE LA FPELICULA Y DE LA FLACA DENTAL

4.%.1.Coposicién y origen de la pelicula adquirida.

Los cientificos han desarrollado téonicas para  estudiar

la composicion de las peliculas en diversas condiciones

experimentales. Los resultados de estos experimentos indican

gque las peliculas ¥in vivoX e Xin situxX recogidas en secclones

del  esmalte tiemnen  idéntica composicidn de  amindacidos v
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carbohidratos. Tambyi & mediante cromatografia al papel,
FriCosa, manosa vy acido si&lico; dgualemnte se encontro
oy Lue o am i a v galactosamina en los cromatogramnas clez

aminoacidos en todas las muestras de las peliculas adguiridas

4,5, 2. Composicidon quimica de la placa.

Faetudios recientes harn  seffalado  gue e d s ten chenss
compartimientos principales en la placa dental: una fase
acuosa, también conocida "saliva de placa”, o liguido de
placa, que contienen componentes extracelulares y otra fase
celular. La extracelular contiene un liguido gue esta en
contacto directo con el esmalte subyacente v es responsable de
las interacciones guimicas gue tienen lugar en esta interfase.
La fase acuosa se puede separar fisicamente de la placa total
v representa aproximadamente entre un 10 y un 29% del peso  de
@lla.Todos los componentes, exepto el pH y aF (actividad del
fluoruro), han sido encontrados en concnetracion en el liguido
de la placa gque en el de la saliva o el gingival { con
excepcion del sodio). Los principales aminoacidos del liguido
de la placa, segun informes, son el glutamato, el aspartato vy
la alamina. También se encontrd amoniaco. La presencia de NMH3I
cono  compuesto amoniacales vy la ausencia de amino&ocidos
basicos suguiere gue el metabolismo conducente a la liberacion

e NHE es conbtinuo.



4. 5. 3. Contenido proteinico de la placa.

Las protelinas constituyvern el componente principal de la
fase celular o sdlida de la placa; la concnetracidn de las
mismas puede variar desde el 30 hasta el S04 del peso en seco.
S han detectado varias inmunoglobulinas tales como la Igh vy
la T, asi como IgM. Otraes protelnas salivales v plasméaticas
incluyen el componente secretor, albdmina, lisozima, amilasa vy
el componente C3 del complemento gue tambidén se encuentra  en
liquido del suwrco gingival. Estudios sobre la composicidn  de
aminoéacidos the la placa gue son  frecuentes tirosina,
fenilalanina, treonina, metionina, valina v prolina. Tambidén
s han encontrado lipidos en  pequefas concentraciones  gue

varian de un 10 a un 1574 del peso seco.

4.232.4.Componentes inorganicos de la placa.

Los componentes inorgéanicos v de carbohidratos de la
prlaca son los  gue parecen  Variar oen mayor e beroidn,
probablemte  por que etén influidos en  mayor namero por
factores. Aproximandamente del 9 al 10% del peso seco de la
placa estd constitwido por materias inorgénicas, erntre  1las
cuales parecen predominar el calcio, el fdsforo y el potasio.
Tamiaiér ey MaEgNEs1o, sodico v oo ouna  gran  variedad ol e
oligoelemnentos tales como cinc, cobre, plomo, hierro, litio,

gatroncio v fldaor.
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4.%.5.Carbohidratos en la placa.

El obtro componente de la placa gue estd sometido a
grandes VAariaciones de  concentracidn v composicidn lao
constituye los carbohidratos. Dicha placa contiene éstos  en
gran cantidad (aprox. del 10 al 204 del volumen), en forma de
polisacéridos sintetizados por  bacterias Y acumul ados
ertracelularmente. L.a hidrdlisis te la fracocidn che
carbohidrato producen grandes cantidades de glucosa, asl como

otros azlcares, por ejemplo, fructuosa, manosa, galactosa,

maltosa, ramnosa, glucosamina v oltros.

El significado biolégico de los polisacaridos de la placa
Fa sido sometido a namerosos estudios. Brevemente citaremos
algunos de los puntos mas importantes:

l.La sacarosa es substrato especifico para gue las
enzimas glucotransferasas formen glucano o levano.

2..a  formacion de polisacéridos representa un  mecanismo
para almacenar energla en la célula y a su alrededor de la
cual  se dispone en ocasiones cuando se presenta una necesidad
metabdlica para tales moléculas energéticamente ricas.

F.a sintesis de los polisac&ridos también representa una
via metabédlica gue permite a las células bacterianas manejar
grandes concentraciones de carbobhidratos sin tener CjLiEr
utilizar las vias glucoliticas u oxidativas.

4.l.os polisacéridos extracelulares (FEC) son importantes
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ern los procesos de adherencia entre células, asi como entre
ellas vy otras estructuras dentales, como la pelicula vy o el
hidrosiapatita.

S.los  FEC actdan como  wuna  barrera  de difusidn  gue
defiende & las células contra  los e fectos oceamGticos
importantes que resultan de las elevadas concentraciones de
iones vy al mismo tiempo interfieren la difusion de los
nutrientes v los productos metabdlicos finales en su entrada o
salida de la placa.

Todos estos factores son importantes pera determinar  la
patogenia de la placa, vy merecen una cuidadosa consideracion

por los profesionales de la salud bucal.

4,%.6.Componentes microbianos de la placa.

Es  importante comprender gue los dientes ofrecen varias
superficies, algunas de las cuales son lisas y otras forman
zonas retentivas, como las fosas y fisuras, en las gque las
bacterias se pueden mantensr con independencia de cualquiera
de los fendmenos de adberencia yva descritos. El estas Gltimas
localizaciones se suelen albergar residuos de alimentos en
profundas grietas, @n las gque el ambiente trdfico =33
diferente cle las superficies lisas. L.os principales
microorganismos que colonizan estas fosas y fisuras incluyen,
entre otros, 8. salivarius, 8. sanguis, 5. mitis y 8. mutans.

De estas bacterias 5. sanguis se ve principalmente sobre las
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important.es
dient.es

superficies lisas, seguido por 5. mutans, gque puede alcanzar
wrna elevada proporocion del total de los Streptococos si se le
permite  desarrollarse  sin perturbacidn.  La fTacultad de los
serotipos de dichos microorganismos para adherirse a la
supaerficie dependen en gran medida de la presencia cle
glucosiltransferasas en  sus  membranas celulares v de los
polimeros extracelulares (glucano o fructano) gue producen. Se
sabe que el tratamiento de estas células con Tripsina o con
los anticuerpos de las transferasas interfiere la facultad

celular de adherirse a diversas superficies experimentales.

Hay otras bacterias gue también colonizan distintos
lugares de las superficies dentarias. Un ejemplo lo constituye
las bacterias filamentosas, wvistas frecuentemente en estrecha
aposicién con Streptococos. 81 se deja la placa sin perturbar
sobre la superficie del diente, se hacen igualmente abundantes
los Lactobacilos v Actinomyces. Duwrante las primeras fases de
la formaciéon de la placa, el ambiente de las superficies lisas
@s sobre todo asrobio, vy los primeros microorganismos gque se
fijan a estos lugares son también  aerobios o anaerobios
facultativos. No es sorprendente, en consecuencia, que los
Streptococos tolerantes del oxigeno represente aproximadamente
un  60% del total de las bacterias aisladas de la placa recién
formada. Después de unos dias de crecimiento abundan otros
mMicroorganismos tales comeo  fusobacterium, actinomyoces vy

veillonella.
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4.4,.ACTIVIDADES RIOQUIMICAS DE LAS BACTERIAS DE LA FLACA
4.4.1.Actividades extracelulares de la placa.

Desde wn punto de vista biogulmico, las reacclionss  mas
importantes de la placa son aguellas relacionadas con la
utilizacion metabédlica del substrato proporcionado por la
mescla alimento-saliva gue entra en contacto con las bacterias
de la placa. Sistemas enzimaticos de las bacterias vy tambidn
de la saliva, actlan sobre las diversas moléculas en @l
ambiente oral para facilitar la implantacidn, el crecimiento y
el mantenimiento de bacterias orales. Por esta razdon, la clase
de alimento y la frecuencia de ingestion tiene la méaxima
importancia para determinar la naturaleza de la placa formada,
asi como su potencial patdgeno, en terminos del namero cle

caries y enfermedad periodontal.
4.4 . 1AFormacién de polisacaridos.

La sacarosa tieme importancia especial en el metabolismo
de la placa debido a que los Streptococos que son los
componentes principales  en la placa madarea, tiemern  @noimas
sxtbracelulares sintetizadores cle homopolisaciaridos, La
glusiltransferasas. Estas enzimas aprovechan especificamente
la sacarosa como substrato para formar polimeros de elavado

peso  molecular. Estas enzimas extracelulares no  sdlo  sON



importantes por sus facultedes sintetizadoras, sino tambildén
porgque representan los mecanismos de enlace que produce la
agrecidn v el agrupamiento de las células. Los dos grupos
primncipales de enzimas sintetizadoras de los homopolissacaridos
son las glucosiltransferasas v las fructosiltransferasas. Las
glucosiltransferasas  son wn grupo de ensimas s bracelul ares
encontradas  en bacterias como 8. sanguis vy 8. mutans que,
especificamente, wbtilizan sacarosa para formae un polimero de

la glucosa v liberar la porcidn de fructosa.

Aungue @l glucano vy el fructano son los principales
palisacéridos wthracelulares formados en la placa a partir de
la sacarosa, no se deben considerar como los anicos polimeros
de la placa, o gque obtros aztGcares no pudieran ser utilizados
por otros sistemas enzimédticos para producir polisacaridos

diferentes.

4.4 1.2 8dherencia, aglutinacidon v colonizacion.

La sacarosa se convierte réapidamente y por completo  en

glucanons, cuie [y I R T 6 O 6T el asados & las céelulas,
incrementando s facultad de aglutinacidn vy de e manr
acumulaciones., Tarto los glucanos Como los fructanos

participan en este proceso, pero los primeros, mas insolubles
y mucho menos degradables que los segundos, se consideran mas

criticos en la adherencia celular v en la formacion de placa.
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Corm  la adicidn de sdlo umas pocas moléculas de elevado peso
molecwlar, el dextrarmno soluble en la célula bacteriana origina
una agregacidn rapida de bacterias. El polimero, gue enlazan
los lugares receptores de la superficies celulares, hacen gque
muchas células de 8. smeatnes se enlacen a la misma molécula del

pol Lmeiro.

Los polisacéridos extrecelulares (FEC) ejercen obras
funciones importantes, ademds de facilitar la adherencia
celular a la superficie del diente. Froporcionan una fuente de
carbohidratos disponibles para su utilizacidon por las células
al ser hidrolizados. Los FEC desempefan un papel destacado en
los procesos de difusidn que tienen lugar en la placa. También
pueden actuar para retener vy concentrar oligoelementos vy

mineral s,

4.4,.2.Actividades intracelurales de la placa.

4.4.2. . Metabol ismos de  los carbobidratos  en la placas

producecidn de acido.

L.t carbohidratos de los restos de la diets CpLLE
permanecen  en la boca y los liberados por las glucoproteinas
salivales por las bacterias de la placa pusden ser utilizados
con facilidad para obtener energla necesaris para las células.

Los almidones son degradables en maltosas vy dextrinas, gue
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fimalmente producen glucosa. Ademés las glucosiltransferasas
al  formar los glucanos o fructanos, ceden moléculas  de
fructosa o glucosa como productos secundarios de la actividad
clee wimtesis del polimero. Las bacterias de la placa wtilizan
estos monosacaridos de modo preferente & traver de vias  de
Ffermentacidn  (Glucdlisis) debido al ambiente anaeroblio &n gue
se encuentra la mayoria de ellas. El principal producto final
de tales procesos de fermentacidn es el &oido lactico, aungue
también  se puesde generar otros  Acidos  orgénicos  como el
acético, propiénico y el formico. La fermentacidn de los
carbohidratos P la placa produce  aocido lactico =3y}
concentracionss aprodimada  del total acidoso. El  éacido
producido  por  la fermentacidn de los monosacaridos  Lrae
consigo un incremento de la acldez de la placa. Después de la
exposicdn a una solucidn de glucosa al 0.1%, el pH de la placa
humana disminuye una unidad en cinco sminutos v no retormarda  a
1L valor Griginal hasta pasados 20 ] RAD) miratos.
Concentraciones mas altas de azlcar (10%) reduciran el pH por
clebhajo de 5.0, aumentando  proporocionalmente el tismpo

necesario para retornar & los valores originales.

La glucédlisis es la via principal para generar ATF  gue

satisfaga las necesidad esnergética  de las reacolones

sintetirzadoras de la células de la placa.

fdemas  de  la  fermentacidn de varios monosacéridos oy
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polialcoholes, las bacterias de la placa tlenen otras vias
metabdlicas importantes gue wtilizan los azdcares presentes en
el ambiente de ella. Asl pues, la glucdlisis no solo produce
ATF para  las reacclionss  energéeticas, sLlno gue tambidén
proporeciona dmportantes compuestos intermedios tales como el
oxalacetato, Cpuie pueds  convertirse en &doido  aspartico,
contribuyendo asi al metabolismos de las protelinas v del &acido

nucleico, v a la sintesis de la pared celular.

Otra via importante del metabolismo de carbobidratos por
las  bacterias de la placa es la formacidn de polisaciéridos
intracelular. Aungue no se ha observado siempre una relacidn
directa consistente entre la facultad de sintetizar los
polisacaridos intracelulares v la viruwlencia de la caries,
weta propiledad bioguimica de las bacterias de la placa tiene
importancia metabdlica, yva gue le permite someter su actividad

biocguimica incluso en ausencia de carbohidratos de la dieta.
4,4,2. 2 Metabalismo de los amincécidos: amoniaco, amirnas.

L.os residuos dietarios, la saliva v el contenico de
células muaertas en  la placa proporcionan protelinas Y
amincécidos, que puden ser metabolizados vy, en consecuencia,
afectar &l pH de esa placa. Las reacciones de desaminacion
producen fuertes &acidos ceténicos que reducen el pH. Sin

embargo  la descarboxilacidn genera aminas gue tienden a
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hacerlo awmentar. Ademas,  wn peguefo péptideo (gue contiene
argininas) de la saliva denominado ¥factor de elevacidn  del
pHE (sialina) se ha dicho gus inhibe su calda en la placa con
[ i @ concentraciones de glucosas al incremeantar AN}

asimilacidn v estimular la sintesis de amincdcidos.

Estas fructuaciones en el pH de la placa a consecuencia
del Jjuego entre el metabolismos de los carbohidratos vy los
efectos salivales tiernen importancia para la salud dental, va
gque influyen en los  procesos  de  renineralizacidn en la

interfase ssmalbte-placa.

4.4.%.Factores que modifican el metabolismo de la placa.

4.4.5%. L. Carbohidratos de la dieta vy modelos alimenticios.

Los carbohidratos de la dieta son  los factores s
importantes que afectan a la composicion quimica de la placa,
al tipo de bacterias que se encuentran en ella vy a la
actividad metabdlica de estos microorganismos  en clicha
estructura. La cantidad vy frecuencia en  la ingesta de
carbohidratos determina en gramn medida la composicidn mineral
cles la placa vy la cantidad y «clase ol e polisacaridos
ertracelulares presentes. Mientras uie los ARUCaras
fermnentables son rapidamente metabolizados v se difunden con

facilidad a trave: de las placas superficiales de la placa, no
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llega necesariamente hasta las bacterias situadas en  las

partes mas profundas.

Los almidones no se hallan a disposicidn directa de las
bacterias de la placa, pero es preciso tener en cuenta que los
carbhohidratos dietarios influyvern en el metabolismo de aquéella,
antonces, los alimentos que combinan almiddn vy azlcares son
mucho mas peligrosos para la salud oral de lo que comamente se

CreEe .

Desde hace tiempo se conoce la influencia de la dieta en
@l control de la caries dental vy en la formacidn de la placa.
No ha sido posible determinar una ingestion de carbohidratos
asociada O la  ausencla cle Streptococos caridgenos
virulentos. Los comportamientos dietarios extremos estan
claramnete definidos y son predecibles en su consecuencias an
la salud oral. La limitacién gradual de la ingesta de
carbohidratos vy de la frecuencia de la misma indicaran el
régimen  dietético especifico que proporciona condicionss
aceptables de salud oral, en combinacidn, por supuesto, con

las practicas de higiene oral, vy la terapia de flaor.

4.4.%.2.Fluoruro.

e ey duda de gue el Fluoruro administrado )

concentracioness 6Gptimas en le agua potable es la medida mas
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efectiva aplicada en el mundo para prevenir la caries.  Sin
embargo, tambidén tiliene otros efectos posibles gue no han
recibide  suficiente atencidn. Las modificaciones de la carga
suparficial vy las propiledades fisicoguimicas del esmalte
externo tratado con fluoruaro puede alterar la composicidn  (de
protelnas v calociao), asl como la cantidad de pelicula
depositada sobre las superficilies dentarias. HEstos cambios, a
su ver modificariarn la adherencis de las bacterias, influyendo

en el modelo de colonizacidn sobre el diente.

El fluoruro tambidén puede ejercer accidn cariostédbtica por
medio de wn efecto inbhibidor sobre la enolasa, una enzima
importante en la via glucolitica, gue posiblemente reduzca la
concentracidn de fosfoenol-piruvato en la célula bacteriana y

afecte a su energla v vias bilosintéticas.
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S5.DEFINICION, EFIDEMIOLOGIA E IMPLICACIONES CLINICAS DE LA

CARIES DENTAL

La caries dental figura entre las mas significativas de
las enfermedades humanas debido, simplemente, a la frecuencia

de su aparacién. Aungue su gravedad, por lo gue se refiere &

la amenaza potencial para la vida, sea limitada, weepto  &n
FAPOS casos es preciso considerar cilertas consecuencias

importantes.

La caries dental es costosa, el tratatamiento por  su
propia naturalesza demanda elevados niveles de potencial
humano, consume tiempo y es exigente. En resumen la caries

dental es gravosa en tiempo y dinera.

La caries dental vy sus secuslas suelen ocasionar dolor,
el cual varlia desde la sensaclidn aguda sentida al comer dulces
hasta @l dolor pulsante asociado con la hipersensibilidad
termica v la inftlamacién de la pulpa dentaria. En realidad,
el sufrimiento que produce un coman dolor de dientes puede ser

agudlisimo.

Otras caracteristicas notables de la enfermedad es s
efecto en la estética. La caries dental es desfigurante, ya
gue la dentadura estd integramente relacionada a la  sonrilsa,

al lenguaie y a la personalidad de los sujetos. Ademés, tiere
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implicaciones relativas a la salud en general. La dentadura no
shlo es del todo esencial para una buena masticacidon de los
alimentos, de la que deriva la deglucion correcta y la
digestién de los mismos, sino que ciertas enfermedades de los
dientes puede producir efectos sistémicos como en el caso de

la endocarditis bacteriana subaguda.

5.2.DEFINICION

La caries dental puede ser definida de varias formas. Bl
quimico describe el proceso de caries en términos clez
interaccion entre el pH, el flujo mineral, y la solubilidad en
la superficie entre diente y saliva. El microbidlogo se apoya
en las reacciones entre las reacciones de las bacterias orales
vy los tejidos dentarios. El odontédlogo, en su consul ta
describe la enfremedad méas en  términos | de sus  aspecltos

clinicos v de la evolucion de la lesion.

Dicha caries dental es fundamentalmente una enfermedad
microbiana que afecta a los tejidos calcificados de  los
dientes, empezando primero con una disolucion localizada de
las estructuras inorgénicas en una detarminada  superficie
dental por medio de &cidos de origen bacteriano, hasta 1legar,
finalmente, a la desintegracion de la matriz organica. Es una
enfermedad normalmente progresiva y, si no se trata la lesion

auwmentard de tamafo, hacia la pulpa dentaria, dando por



resul tado un aumento de dolor y la inflamacidn de la pulpa. En
altimo  lugar produce necrosis de esta Gltima y pérdida de la

vitalidad del diente.

La dieta del suwieto se ha de considerar como el factor
primario para determinar la sensibilidad a la enfermedad.
Cierto namero de factores propios del budsped determinan
igualmente la sensibilidad de la caries. Entre estos factores
se incluye la composicion de la saliva y la tasa de flujo, la
forma del diente, la alineacién en el arco bucal vy la
naturaleza fisicoguimica de la superficie dentaria. Esta
altima puede estar influida por la ingesta de VEF L O
mligoelementos en la dieta, o por el efecto superficial de
algunos elementos como el  fluor. Finalmente, s& ha de
considerar como factor primario la composicidn de la placa

hacteriana.

5.5.CONSIDERACIONES HISTORICAS

Aristoteles, Hipocrates y Shakespeare han mencionado n
sus escritos esa caries. Concepto relativos a su etiologia han
atribuido el problema en diversas épocas de la historia a
gusanons como agentes causales, a un desequilibrioc de los
humores corporales o a la desintegracidn interna del diente
(la %¥teoria vital¥x). Empezando con las observaciones de L. 8.
Farmly, en 1819. Farmly observd que la caries empezaba en
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aguellos lugares de la superficie del ssmalte de los dientes
en  los gque se produclia estancamiento de  los  alimentos, vy
también observéd  gue las  lesiones progresaban hacia el
interior, en direccidn de la pulpa. Tgualmente espeoculd  gue

hablia un agente guimico implicado en el proceso.

Apoyvandose en la observacion de Fastewr de gue ciertos
microorganismos convertian los azmldcares en dcido lactico, Emil
Magitot mostrd kin vitroX en 1847 gue la fermentacidn de los
azlicares causaba la disclucidn de las estructuras dentarias.
Ern sus  experimentos ocubrid dientes sanos  con cera aungue
dejando libre solo una peguefa ventana. Los dientes expuestos
& las mezclas de la fermentacidn o & los &cidos diluidos  en

diversos perilodos de tiempo desarrollardn lesiones cariosas.

La obra de W. D. Miller (hacia 1890) comprendia una serie
de experimentos gue dieron por resultado la elucidacidon de la
teoria quimoparasitaria en la etilogia de la caries. Esta
teoria, con  algunos refinamientos se puede considerar ahora
como  actual, ya gue las pruebas en  apoye de ella  han
continuado creciendo durante  los dltimos 80  afos. Miller
mostrd gue ciertos alimentos, como el pan v el asGcar podian
descalcificar la corona de un diente en presencia de saliva
cuando todo ello se incubaba a 370C. Especificamente, observd
que @l Acido lactico era un reactiveo ididentificable en las

merclas de la saliva y los carbohidratos. También aprecid que



wna amplia variedad de bacterias orales podria producir acidos
@n cantidades suficientes para hallarse inplicados  en el
proceso de la caries, vy gque algunos de ellos eran localizables
ern la dentina cariada. Miller concluyd "la caries dental es un
[ €20 quimioparasitario compuesto ol dos fames
descalocificacidn o ablandamiento de los tejidos v disolucidn
el residuo ablandado” . Concluyd gue no @ra una especis drniosa
de microorganismos la causante de la caries, vy sugirid gue el
proceso  podia ser mediado por cualguier microorganismo  Capas

de producir Acido y digerir las proteinas.

Otras teorias sobre la eticlogia de la caries dental han
atribuido la indciacidn de la lesiones & un  fendmeno de
protedlisis, quelacidn proteclitica, o a cilertos mecanismos de
mediacién  bacteriana para eliminar el fosfato del esmalte
dental. La teordia protecolitics mantierne que los seloentos
dentarios proporcionan las rutas indciales para la invacidn de

los microorganismos o sus productos.

La  terola de la guelacidn proteclitica tambidén considera
las caries como una destruccidn bacteriana de los dientes  en
la gque el atague inicial  dnvolucrs esencialmente & los
componentes organicos del ssmalte. Se ha sugerido gue  los
productos de deshecho de esta fase orgémica tienen propiedades
guelantes gque conducen a la disolucion de los minerales del

mismo. Un agente guelante es una molécula que pusede apoderarse
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de wn don metélico por su configuracidn en forma de garra,

para formar un anillo heterociclico.

Hay evidencias sugerentes de gque los fosfatos de la dieta
contribuyen a la reducciéon experimental de la caries de los
dientes, como se pudo observar en un modelo con roedores.
Respecto a ello, varios investigadores han sugerido gque el
fosfato puede eliminarse del esmalte dental a consecuencia de
ciertas fases del metabolismos de la placa. For ejemplo, se ha
obsevado que la fosfoproteina fosfatasa elimina fosfato clexl

woemalte dentario Xin vitroX.

5.4.ETIOLOGIA

La caries dental es una enferdad polifactorial. Numerosos
autores han  reconocideo vy descrito el proceso de caries como
dependiente ches las relaciones mutuas  de tres O L PO
importantes de factores: microbianos, del substirato v proplios

del sujeto afectado (figura 5.1).

5.4.1.Bacterias.

La consideracién de la caries dental como proceso de
meeddacidn bacteriana ha logrado pruebas definitivas &)
estudios Grotibidticos. O land, eén 1985, reallizd LT

gxperimento que inclula tres grupos de ratas Jjbovenes sensibles


dient.es

Factores del

huesped

Dieta alimenticia

Figura B.l.Frincipales prc

eens ecinlégicos implicados en el

proceso de la caries dental.



a la caries. A uwuno de ellos lo mantuvo en  condiciones de
aislamiento de todo germen v sometido a una dieta caridgena.
No se produio ninguna caries. Un segundo  grupo, constituido
por hermanos del primero, fue también mantenido aislado de
gérmenes, aungque se le infectd con una cepa de enterococos vy
se  les sometid también a una dieta caridgena. Se produjo
caries. El tercer grupo era de control, gue permanecidn en un
ambiente normal con la misma dieta, también hubo caries en el.
Estaba claro que estirpes especificas de bacterias se hallaban
realmente implicadas en el proceso de la caries, Yy que &uU
potencial caridgeno se vela influido por los factoress
dietéticos. El mismo tipo de experimento se ha repetido en
numerosas  ocasiones vy en diversos laboratoriocs. De estas
prpaeriencias  ha gquedado mas definida la funcidn de ciertos
Streptococos orales en la caries dental, asl como la actividad
cariogena de otros grupos de bacterias, tales como los

lactobacilos v loa actinomicetes.

5.4.2.Disolucidn acida.

Heavy documentacitén sobre las propiedades aciddgenas
(productoras de &cidos) de cierto namero de bacterias orales.
Estos microorganismos tambidén son  aciddricos, porgue  la
mayoria pueden crecer y multiplicarse mejor en un ambientes

acido. Tales bacterias orean &1 mencionado  ambients al

convertir los carbohidratos en productos finales organicos,



como los  acidos  léactico, pirtdvico, acético, butirico v
propidnico. Los dcidos orgénicos producidos por las bacterias
de la placa son capaces de reducir el pH en la superficie
entre la placa v el esmalte a unos niveles en que pueda tener

lugar la desmineralizacidn.

5.4.3.Carbohidratos.

Durante siglos se ha reconocido gue individuos sometidos
a dietas con apreciables cantidades de azdcares vy almidones
tienden a sufrir caries dental. Foblaciones como las de
Esquimales, que subsisten con dietas ricas en grasas y pobres
en carbohidratos, han tenido muy poca o ninguna tendencia a la
caries. De modo an&dlogo, los nativos de Tristan de Cunha, cuya
dieta alimentaria es sencilla y  baja en carbohidratos
fermentables, Fan whibideo histédricamente una exdperiencia
minima de esa afeccidn. l.a reciente spancidn de  las
costumbres occidentales v de la dieta rica en carbohidratos
fermentables han hecho crecer en esas poblaciones citadas la
incidencia de caries. Esta fuerte correlacidn directa entre la
ingesta de carbohidratos y la caries parece prevalecer en @l

mundo entero.

La necesidad de carbohidratos, especialmente azlcares, en
@l proceso de la caries se ha comprobado experimentalmente en

cierto rmamero de observacioness adjiuwntas  entre si. Frimero,



como  yva s ha indicado, las bacterias orales que han
demostrado s caridgenas en perimentos Grnotibidticos
también utilizan especialmente carbohidratos fermentables como
fuente de energla ¥in vitro¥. Segundo, los experimentos con
ratas sensibles & la caries vy a las que se inooculan
microorganismos de caracter caridgeno desarrollan la carles
dental a menos que se afada azdcar a su dieta.

Bacterias + azlQcares —: acidos organicos -» caries (substrato)

5.5.CONSIDERACIONES EFIDEMIOLOGICAS

Se puede definir la Epidemiologia como el estudio de 1

i1

frecuencia o modelo de ocurrencia y la distribucion de una
enfermedad que se observa en los grupos de poblacidn.  La
incidencia de caries dental se estima generalmente por medio
de un ¥indice de cariesk, consistente en en un  sistema de
medida qgue tiene por objeto registrar el numero de dientes o
superficies dentales de un individuo que han sido atacados por
la caries. El  sistema més cominmente utilizado dimplica
determinar ern numero de  dientes o 2 superficies dentales

cariados (C), perdidos (F) y obturados ().

5.5, 1.Correlaciones con la civilizacidn.

Como se ha hecho notar anteriormente con respecto a los

indigenas del norte de Alaska y Tristan de  Curba, 1a
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incidencia vy fercuencia de la caries dental en  los  humanos
parece ser paralelas al grado de "civilizacidn”. Los fosiles
de hombres prehistdricos rara ves muestran lesiones cariosas.
L.os alimentos crudos natuwrales, gue constitulan probablemente
la dieta, serian los responsables de esta observacldn por  su
Cj i an accion abrasiva v o osu bajo potencial Ccariogenc.
Virtualmente, esa caries s hoy una enfermedad universal, va
gque  la civilizacidn ha penetrado en casi todas las regiones
del globo. A pesar de ello se ha podido comprobar  que  la
incidencia de caries es mas alta en  las naciones muLy
industrializadas, en las que hay un consumo elevado de azucar
Y s btiene facil acceso & los alimesntos preparados,
carbohidratos refinados, bebidas dulces y comidas en CcOonserva.
For lo general las areas geograficas més alsladas albergan

poblaciones con tasas de caries inferiores.

5.59.2.0rigenes nacionales.

Se  han observado variaciones del indice de caries entre
personas que habitan distintos palses. 8Se han apreciado
indices mayores en Inglaterra, Noruega vy Dinamarca, por
ejemplo gque  Espaffa o en palses del norte de Africa.
Frobablemente estas diferencias son atribuildas & distintos
habitos dietéticos, distinta accesibilidad a los alimentos
caridgenos, diversidad cultural vy condiciones climéticas

wpepeclificas.
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Examenss sobre reclutas de segunda  guerra el dal
descubrieron  tales diferencias. Los reclutas de ascendencia
china v rusa exbhiblan menos lesiones cariosas que  los  de

origen Britéamico o Irlandés (figura S.2).

S.8.5.Diferencias geograficas.

L.a caries dental en Estados Unidos teambién presentan  un
modelo geografico. Estudios sobre reclutas de la primera vy
segunda GBuerras Mundiales mostraron gue individuos procedentes
de Mueva Inglaterra, de los estados del Atlantico medio y los
del norte del Pacifico tendian mayor experiencia en caries.
Los reclutas de las regiones centrales y del sudeste iban  a
continuacidon v los  de menor incidencia  eran los  de  las

Montafas Rocosas v de los estados del Suwleste.

La concentracidn de diferentes grupos étrnicos en clertas
areas geograficas de estados Unidos, lasm wvariaciones del
consumo  de  agua entre climas mas cilidos y més  frios vy una
mayvor tendencia a tomar alimentos entre comidas con fines
energéticos en las A&reas mas frias, todos estos factores
pueden e la causa subyacente de eslas diferenclias
geograéficas. Finalmente, la variacion en el contenido de otros
oligoglementos en el agua o los alimentos puede también ser

parcialmente responsable de esas diferencias.
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G.0.4.Diferencias familiares.

Farece @ser cierto un modelo familiszr de la incidencis de
caries. Farientes de individuos con elevada sensibilidad  son
también, por lo general, cariosamente activos, mientras que
los relacionados con otros inounes a la enfremedad suelen
@xhibir tasas de caries reducidas.  De modo andlogo, los hijos
de padres con baja experiencia en caries tienden también a
presentar tasas reducidas, aungque es igualmente cierta la
afirmacidn recliproca. También puesden actuar de alguna manera
los factores gendéticos como la morfologls de los dientes, ﬁero
estos  modelos son abtribuibles a la importancia gue se  da  en
cliertas familias a la higiene oral con relacidn a @ obtras, el
cuidado habitual de los dientes vy los habitos dietéticos de la

familia.

5.59.3.5ex0.

Generalmente, las niffas muestran una mayor incidencia de
caries que los niffos de la misma edad, al menos en los afos
tempranos de la adolescencia (figura S5.3). Aguéllas tilenen, en
particular, mayor numero de dientes obturados (0). Esto es
atribuible sobre todo al hecho de gue los dientes de las
hembras erupcionan a edad mas temprana que los de los varones.
For consiguiente, los dientes de las niffas estdn  sometidos

antes al rissgo de la caries temprana.
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d.85.6.Edad.

El diente més frecuentemente afectado en los niffos de
seis a doce affos es el primer molar permanente, o molar de los
seis  affos. A los doce affos de edad, el 704 de los primeros
molares inferiores permanentes estdn cariados, e igualmente se
Fallan afectados el 55%4 de los primeros molares superiores
permanentes. A nedida de gue la edad del inviduo aumenta, el
nuamero de superficies dentarias con riesgo de caries no
afectadas se reduce, yva gue los dientes cariados  ban  sido

restaurados o se han hecho odontectomias  en su momento.

H.8.7.Areas de incidencia.

Fosas v fisuras son las dreas del diente méds sensibles &
la caries. A111 se acumulan restos alimenticios, y constituyen

urn ambiente protector del crecimiento bacteriano.

Las lesiones que afectan a las superficies bucal, mesial,
lingual o distal denominadas caries de las superficies lisas.
Ern estas superficies hay una sensiblidad diferencial de la
Car LS. Interproximalmente, una localizacidn primaria para su
iniciaciéon se encuentra en la zona de contacto. En las Areas
bucales vy linguales, las lesiones tienden & producirse  con
mayor frecuencia en la porcidn de la superficie del diente que

resulta gingival al punto de mayor convesxida.
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Como se ha dicho anteriormente, Lo lugareg e la corona
dental més comlnmente afectados en la caries dental son las
fosas v las fisuras. A continuacidn siguen las superficies
lisas interprodimales de dientes posteriores v las plezas
dentales anteriores del maxilar. Los lugeres menos afectados
son las superficies interproximales de los dientes anteriores
mandibulares v las superficies labiales de los doce dientes
anteriores. La incidencia de las lesiones de las supsrficies
lisas bucal vy lingual es independiente del esgquema citado. La
caries también tiende a presentarse bilateralmente. En un 735%
aproximado de casos, si hay caries en un determinado diente
posterior, también es posible encontrarla en el mismo diente
del  mismo  lado. Cuatro de cinco veces esta implicacidn

bilateral implicard la misma superficie.

5.5.8.Caries de superficies radiculares.

Conforme aumenta la edad crece la recesidn gingival,
debida a ciertos factores, v ello origina la exposicidon de las
superficies radiculares lo cual incrementa la posiblidad del
atague de la caries. Las lesiones en dichas superficies
muestran  un modelo diferente de destruccidn con respecto a la
caries del ssmalte; presentan una hoguedad amplia, gue se
advierte generalmente ne la zona de la unidn cemento-esmal te.
Estudios realirados han sefMalado que el 604 de personas
incluidas en el grupo de edad comprendido entre los cincuenta

vy sesenta affos padecen caries en las superficies radiculares.
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5. 5.9 . Factores del substrato.

Una lesidn cariosa puede aparecer olinicamente  como
blanda v pulposa, amarronada y dura o blanca y yesosa. Fuede
progresar hasta convertirse en una cavidad clinicameantes
detectable en menos de tres meses, o desarrollarse lentamente
durante varios affos. Muchas lesiones incipientes nunca llegan
a formar cavidades clinicas ya que son detenidas en su  fase
temprana de desarrollo. Ademis, en ocasiones, grandes lesiones
clinicas se han endurecido y adguirido un  aspecto brillante
indicando su  detencion después de colapsarse la estructura
dentaria socavada vy quedar la lesidn expuesta & las Tuerzas
antolimpiadoras de la masticacidn, o & consecuencia de cambios

en el ambiente quimico y microbildgico lodal.

5.8.10.Flujo salival.

La composicién de la saliva y el fluwio de ésta son
determinantes del proceso de la caries. Individuos afectados
de ssrostomia, whiben comOnmente caries "Galopante". En el
caso  opuesto, sialorrea, un flujo abunadante de la saliva,
bafa las superficies dentarias y elimina los carbohidratos de
la cavidad oral. Las Inmunoglobulinas, factores inmunitarios
no especificos, minerales y otras sustancias presentes en el

fluio salival también afectan el proceso carlioso.
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G.8.11.Morfologia del diente.

El contorno de la piesa dental es también un determinante
del  proceso carioso. Dientes con declives amplios v planos,
asl como fosas poco profundas es las clspides, son menos aptos
para retener el alimento gue aguellos otros gue  tienen
ahundantes suwroos secundarios. De modo similar, las piliezas con
los puntos de contacto interproximales bien cerrados vy
redondos tienen menos posibilidad de albergar placas vy  restos
alimentarios en tales contactos gue los dientes en que esas
zonas son  amplias y planas. El grado de curvatura de las
superficies bucal vy lingual del diente vy la altura del
contorno  con respecto al margen gingival también son factores
propios del substrato gue afectan al proceso de la caries. Los
dientes con diastemas son  menos  aptos  para  las Gl e
interproximales que los que tienen las relaciones de contacto
normales, va que tales superficies son accesibles & la

antolimpieza.

B.HR.12.Composicidn del diente

La composicidn de la parte mineralizada del diente es
otra variante importante en el proceso. En los dientes en
desarrolle, el fluoruro incorporado como fluorapatita les
proporciona  una marcada resistencia & la disolucitn  acida.

Otros elementos incorporados al esmalte dental también alteran


dient.es

la tasa de carides. Hay pruebas de gue las capas externas  del
esmal te cambilian de composicidn después de salir el diente por
un proceso de maduracidon. Esta maduracion es el proceso por el
cual un diente que ha surgido asimila minerales adicionales vy
cligoelementos de su ambiente, mientras su superficie aduiere
dureza y resistencia a los acidos. También hay pruebas de que
2]l estado nutricional preeruptive, particularmente con  la
ingesta de proteinas, puede dar cierta resistencia de los

dientes a la caries.

5.8.12.Experiencia del fluoruro.

Dada la actuacidn de los otros factores ya mancionédos,
la historia del individuo respecto al fluoruro en la dieta es
wna variable importante en el desarrollo de la caries.
Fersonas procedentes de zonas en las que el agua  incluye
cantidades oGptimas de fluoruro desarrollaran probablemente wun
&HO% menos de lesiones cariosas que los residentes en areas con
aguas no fluoradas. Es mas notable la reducclion de caries en
las superficies interproximales, aprodimandose al BO% .,
mientras gue esta reduccidn en las fosas y fiswras es menos
deal &O%. l.a administracidén sistémica de tabletas de fluoruro,
su aplicacién tépica en las clinicas dentales, los dentifricos
fluorados v el enjuague de la boca con este producto también

modifican la sxperisncia cariosa.
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S5.6.EVOLUCION CLINICA DE LA CARIES DENTAL

Cuando  se desarrolla la lesidn cariosa, la cavitacion
progresa  en sentido lateral y pulpar. 8Se pierden cantidades
variadas de la estructura funciomal del diente v se llega a la
necrosis de la pulpa sino es tratado (figura S.4). El paciente
e puede presentar con dolor, sensibilidad a la masticacidn
sobre el lado afectado vy, guizas, hinchazén. Generalmente
sigue una patologla periapical, & consecuenclia de la afecoidn
de la pulpa. For altimo, e ausencia de tratamiento

restaurador, la enfermedad reguiere de una odontectomia o una

terapia del canal radicular.

5.6.1.Implicaciones para la profesidn odontologica.

El  tratamiento de la caries dental se realiza por el
odontédlogo mediante un proceso restawrador de la lesidn. Esto
implica normalmente eliminar el tejido cariado y sustituirlo
con  wun material obturante. Las  lesiones avanzadas  pueden
requerir un tratamiento endodéntico o cirwgla oral, realizados
por un especialista. La pérdida del diente crea la necesidad
cle LA puien te fijgey 6 - un e te parcial Fremovilble.
Alternativamente, muchos pacientes prefieren dejar la zona sin
@l diente. Este proceso se repite frecuaentemente & medida gque
s van abandonando oy dan lugar &  la necesidad de nuevas

acdontectonlas. El resultado  fimnal de esta cadena debido &l
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abandono es una protesis dentaria completa.
S.6.2.Implicaciones para la sociedad.

Fuede apreciarse gque la caries dental es verdaderamente
una enfermedad costosa. Monopoliza la atensidn, la capacidad y
@l tiempo de la mayoria de los odontdlogos. Esta afeccidn  es
una  seria enfermedad v un grave problema de salud pdblica que
afecta virtualmente a cada miembro de la sociedad, tanto por
su dmplicacidn  personal  como el costo, el dolor vy la
incomodidad. Cuando se consideran estos factores, junto con la
raturaleza multifactorial de la enfermedad, la caries dental
se constituye en una de las dolencias gue mayor trascendencia

tienen para la humanidad.
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6.1 COMENTARIOS GENERALES SOBRE LA INFECCION CARIOSA

B cualguier enfermedad  infecclosa, la tasa ches
destruccidn del teiido depende de ciertos factores, entre los
cuales figuran:

1.ha capacidad estructural de los tejidos para resistir
las fuerzas destructoras.

2.La posibilidad de las defensas sistémicas o factores
inmunolégicos (Cap.7) para hacer frente a la infeccidn.

F.a virulencia de los microorganismos etioldgicos.

Cuando los tejidos atacados 077 eatructural (]
quimicamente deficientes, o la resistenica sistémica es baja,
la destruccion histica serdé réapida. El esmalte estructural o
fisicamente defectuoso se destrulrd con mayor rapidez por una
infeccidn cariédgena virulenta gue otro gque caresca de estos
defectos. Por otra parte, i los factores defensivos
sistémicos son poderosos v eficientes, v el esmalte est& bien
pestructurado, pudiera resultar relativamente imnune al proceso
destructor. Asi la infeccidn cariosa puede clasificarse, desde

el punto de vista clinico, en aguda, cronica y detenida.

La fase aguda es rapidamente progresiva vy, por Lo comin ,

s@ presenta entre individuos jdvenes cuyos dientes son  menos
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maduros v, asil, més sensibles al atague. La fase crdnica de la
caries dental es lenta e intermitente v se observa sobre  todo
ern adultos cuya denticidn es méas madura. En ambos casos, La
integridad gstructural del esmalte, la  dentina v los
mecanismos sistémicos de defensa son, indudablemente, factores
significativos gque  gobiernan la tasa de destruccidn  del
tejiido dental por los agentes patdgenos virulentos. El tercer
tipo de enfermedad caridgena afecta a (g} porcentaie
relativamente pequefo de jovenes y recibe el nombre de caries

dental detenida. En esta fase cesa la actividad caridgena y se

remineraliza el tejido dental patoldgicamente ablandado,
aungue la estructura del mismo permanece intacta. Fata
Femineral Lzacidn e probablemente el resultado che 1

deposicion de sales minerales, procedentes de la pulpa, de la
saliva o de ambasi la saliva se considera wa solucion
sobresaturada de sales de calcio. Los dientes con  lesiones
Carlosas detenidas pueden  permanecer  Tuncionales durante

muchos aMos .

6.2.MICROANATOMIA DEL ESMALTE SANDO

b.2 . Topografia superficial.

Como ocurre con las estructuras mineralizadas bioldgicas,

=3} @amal te @s  una mezcla de materiales CrgaEnLeoos (=

inorgénicos, constituyendo estos el 98% del esmalte maduro. EI1
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componente inorgénico mas  impotante es el hidroxiapatito

chdlcico, cristal de fosfato de calcio hidratado.

La morfologia topogré&fica de las superficies lisas de los
dientes (bucal, labial . lingual e interproximal) gue no  han
estados sometidas & las fuerzas abrasivas masticatorlias
durante largos periddos de tiempo se caracterizan por bordes
concéantricos alterados, 1as perdguimacil as, v LU
estrechos. EBEn dientes no erupcionados o gue han surgido
recientemente las periguimaguias aparecen como bandas agudas
definidas, en forma de lomos, cuyos bordes oclusales terminan
abruptamente en relaciédn de solapamiento con el lomo continuo
superior. Estos bordes son mas estrechos, y se ballan en mayor
namera  por  unidad  de superficie en la region cervical del
epamalte. Tienden a ensancharse a medida gue se aproximan a los
planos bucales inclinados de las caspides. Al continuir la
maduraciéan del ssmalte posterupcionado se produce un  aumento
de mineralizaciéon de la superficie; estos bordes agudos
solapados se transforman  en modelos ondulados de  lomos vy
valles superficiales, suavemente continuos e ininterrumpidos.
Finalmente, estas caracteristicas topograficas se apl &nan
debide a las fuerzas abrasivas de la masticacidn, vy esta
configuracidn distintiva chea 1 eamal te 563 Fa e (HETTC1 S
diferenciada. Sin  embargo, los rasgos de solapamiento  se
marntienen en  la edad adulta en la regidn cervical de la

COrOra .
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6.2.2.Estructura subsuperficiales y vias de difusion.

Como  se  ha hecho notar  anteriormente, el esmalte se
compone de cristalitos de hidroxiapatita dispersos en una
matriz organica difusa. La disposicidén de estos cristalitos es
sutraordinariamente consistente v ordenada. Se distribuyven en
pequefios  grupos de columnas o 2 prismas, bastoncitos, gue
comprenden las unidades estructurales del esmalte. En la fase
de desarrollo, estos cristalitos estén suspendidos vy separados
urios  de otros por la matriz orgédnica del esmalte. Los bordes
periféricos de los prismas inmaduros se hallan  parcial o
completamente rodeados por una zona no  coristalina de este
conjunto matricial que se denomina vaina del prisma. Las
vainas contornean dichos prismas del esmalte. Ern la denticidn
Famar a adulta constituyen estructuras entrelazadas cuies

configuran un "ojo de cerradura’.

Durante el proceso de maduracidn del esmalte, los
primeros coristalitos que se forman son los mas  largos vy
gruesos, decreciendo en tamafio los subsiguientes hasta que se

completa el desarrollo y la maduracidon. Asi pues, en ]

memen o de la erupcién del diente los cristalitos of g
Midrodiapatita &1 la superficie {los formados HEE-

recientemente) estén mucho menos maduros gque los gue se hallan
por debajo de ellos v, por consiguientes, s hallan  rodeados

por  un mayor volumen de material de matriz. Este material
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APArece 01 continuidad con  la membirana  que  ocubre  1a
superficies cles diente recien swrgido ¥ probakblemente
representa la cuticula del esmalte primario, o la lamina de la
maembrana basal de los ameloblastos. Durante los  afios  que
siguen a la erupciédn del diente, los cristalitos de esta
superficie e inmadura continuan su proceso nadurativo mediante
deposicidon de iones de calcio y fosfato de la saliva hasta gue
esa  estructura superficial se hipermineraliza con respecto  a
los elemnsntos homdlogos de debajo de ella. A esto se denomina
@l pericodo de maduraciédn posteruptiva, durante el cual los
dientes son altamente sensibles &l atague caridQeno, CoOmo pone
de manifiesto la elevada incidencia de lesiones gque OCWwrren &n
la nifer v la dolescencia, con respecto a la edad adulta. Hace
muchos afos, Darling informé que el 0.1%4, aproximadamente, del
esmalte sano se componia de diminutos espacios que orecen en
tamaffo vy namero con la progrecidn temprana del esmalte. Es
posible gue estas microporisidades puedan servir de vias de
difusiédn. Otras interpretaciones mas recientes han  sugerido
que la posibilidad de que la difusion Acida bacteriana se
produzcan  por los espacios entre los cristalitos y las vainas
de los prismas, como se describid anteriormente, siendo estas
esrtructuras parte de la matriz orgénica continua asi, @y @l
gamalte hay elementos que no estdn minerallizados vy parecen
disponer de rutas potenciales de difusion para stender  la

lesidn cariosa.
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Ern el esmalte bhay ademds otras estructuras  mayores  gue
tambidn  pueden  servir como camino de difusidn o invasidn de
las FEQ L O ES subyacentes. Bon eatructuras CI )T L
denominadas  lamelas del esmalte, v aparecen como faltas o
defectos en la formacidn de estas sustancias gue se extienden
desde  la superficie hasta regiones inferiores, a distancias
variables y alcanzando en ocasiones 1a unidn  esmalte-dentina.

A veces s bhan encontrado bien dentor de la dentina.

L& raturalesa IR o o de  los defectos e eatd
definitivamente determinada. Algunos plensan que son debildas a
fallas locales del proceso de calsificacidn, dentro o entre
los prismas en desarrollo. Otros creen gue son  ameloblastos
atrapados o porciones de ellos v sus productos. La funcidn gue
las  lamelas desempefan en la caries bhace btileopo gues es obieto
de controversia. Hay guien considera estas estructuras como

vias mayores para las bacterias productoras de la caries,

&

otros  rechazan por conpleto esta  posibilidad, vy aln hay
quignes adoptan una  postura intermediag PleEnsa quUe  no es
posible descartar a las lamelas como posibles vias para  la
difusidn de  las toxinas o invasidn bacteriana  pero  también
creen  que estas grietas se pueden  obturar v permitic  la
consiguiente mineralizacién de tales estructuras. En cualouier
caso  la  demostracidn experimental de Bergman del paso de  un
fluidoe desde la dentina hasta la superficie del esmalte, gue

parecs hallarse relacionado con las lamelas de éste, concusrda
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con el oriterio de muchos investigadores gque tales sstructuras
constituyern vias importantes para el paso de sustancias  al
esmal te, tanto desde dentro como desde fuera. Estudios
microscHopicos detallados han sefMalado gue hay uwna estrecha
relacidn sstire  las lamelas del esmalte v las vainas de los
prismas  contiguos circundantes,  un rasgo  significativo  en
relacidn con  la dispersidon de las toxinas caridgenas

destructoras.

Elevandose & cortas distancias en  la sustancia  del
esnalte, en la unidn esmalte-dentina (UED), se encuentrar los
Fousrpos Fusiformes el ermma ] el . R W R eatrucburas
rEpresentan los segmentos  terminales de  los [ @ OB 0E
adontobléasticos dentro del esmalte por encima  de  la UED.
Fuesden  servir para  enlazar los caminos de difusidn de ese
eamalte & la dentima. Facilmente se aprecia  que esta  red
organica  ramificadsa relacions  las perturbaciones ambilentaless
ocasionadas  en  la superficie del esmalte vy su  transmisidn
subsiguisnte & la  pulpa, produciendo Las rEaccilonss

correspondisntes.,

Otra microestructura del esmalte de gran significancisa en
la  ruta de difusidn son las ¥estrias de retziuwskx o lineas
incrementales de crecimiento de los prismas. Estas "lineag”
pueden servir también como rutas de difusidn subsuperficial de

las  toxinas de la placa bacteriana o para la ftransferencia
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itnica desde las zonas de debsaio de la superficie hasta ella,
como ocurre con la pérdida de mineral debidas al atague acido.
Darling ha demostrado mediante microrradiografias que en  las
lesiones finales de mancha blanca, Jjustamente antes de la
rotura superficial , puede verse lineas radiobrillantes,
paralelas a las estrias de retzius y continuas con las del
cuerpo de la lesién que pasan a través de la superficie y bajo
los "labios" de las periquimaguias solapadas, que hasta este

momento han sido totalmente radioopacas.

Er consecusancia, al considerar los rasgos generales de
la microestructura del esmalte, resulta obvio que no s
realmente una organizacidn sdlida e impermeable, sino més Dhien
algo como  una membrana filtrante mineralizada gue contiene
microporosidades v vias orgénicas para la difusion de liguidos
@& intercambios idnicos. 5i se mantiene el egquilibrioc entre la
estructura del essmalte vy suw ambiente externo, no se producicran
cambios gquimicos ni morfolégicos en dicha estructura. Fero si
pse equilibrio se perturba, se inicia el estado de enfermedad,
[Tyl alteraciones destructivas a escalas microanatdmicas gue
progresan hasta hacerse clinicas. Teniendo en cuenta esas
caracteristicas histoldgicas, es posible comprender  los
cambios patolégicos que ocurren en el esmalte en las lesiones

de mancha blanmca.
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6.5.EL. ENIGMA DE LA ZONA SUFERFICIAL INTACTA EN LAS LESIONES

DEL ESMALTE NO CAVITADAS DE MANCHA BLANCA

Rasindose en estudios de lesiones no cavitadas, Darling
sefMald cuatro zonas de alteraciones patoldgicas en el esmalte:
la translicida, la oscura, el cuerpo de la lesion y la zona

superficial intacta.

Las toxinas bacterianas se desvian de los cristalitos
superficiales. Se ha sugerido gue cuando la superficie del
pamalte se satura de toxinas bacterianas en difusidn, los
cristalitos superficiales mas resistentes son aludidos vy esas
toxinas se difunden hacia abajo por las microporocidades, las
vias entre los intercristalitos, las lamelas o  los  bordes
solapados de las periguimaguias. En el altimo caso, tal accion
proporcionaria acceso a las estrias de retzius subyacentes.
Darling ha propuesto que los productos téxicos bacterelanos
atacan los cristalitos de hidroxapatita localizados en las
gsuperficies de los  prismas en aquellos  segmentos gque  se
ercuentran  dentro de las mencionadas estrias. También expore
la hipotesis de gue las toxinas entran a los prismas por las
estrias vy disuelven los cristalitos en sus nlcleos. Esto
euplicaria la desmineralizacidén bajo la superficie, ety

efectos minimos sobre los cristalitos situados por encima

Otra consideracién tomada con este fendmeno de desviaoidn



pudiera ser la eficacia del empaguetamiento de la cristalitos

en la supesrficie del esmalte.

Fresencia de concentraciones elevadas de fluoruros en los
cristalitos superficiales y en las areas de la matriz entre

ellas. e ha informado gue los  fluorweos  se hallan méas
frecuentemente concentrados en las primeras 1% & 20 micras de
la superficies del ssmalte. Esto seviria para aumentar la
resistencia de los cristalitos superficiales a la disolucidn,
ayudando,  @n consecusncia, a conservar la integrided. de la

worna externa.

Transporte de minerales internos durante la disolucion.
Otra posible explicacion de la superfie intacta es gque antes
de desarrollarse las porocidades pataldgicas subsuperficiales,
todo el mineral disuelto ha de ser transportado desde  los
tejidos interiores hasta la superfice del diente. En esencia,
este transporte depende probablemente de uma difusidn  idnica
lenta por la vias ya descritas. Se ha sugerido gue, en este
paso  hacia la superficie, parte del material ilonizado se
deposita en la zona superficial, ayvudando asl a conservar la

integridad de la misma.

&.4.COMPLEJO FULFO DENTINAL Y MICROANATOMIA DE LA DNETINA SANA

Antes de considerar el tema de la caries de la dentina es
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importante comprender la microsstructura de esta sustancia en
estado sano y sus relaciones con la pulpa. El concepto de que
la dentina v la pulpa consisten en un solo tejido siendo la
primera @l producte final maduro de diferenciacidén W
maduwracion celular de la pulpa, va adguiriendo gradualmente
entidad cientifica. La pulpa se origina embriolégicamente del
mesengquima no diferenciado de la papila dental del germen del
diente no desarrollo. Los odontoblastos maduros se derivan de
esta estructuwra. La kdentina¥ es el producto final de la
activadad odontoblastica. En consecuencia, ambas estbructutas
{dentina v pulpa) se desarrollan de un  antecedente histico

comarn, las células no diferenciadas de la papila dental.

La estructuwra de la porcidon mineralizada madura de &
dentina se caracteriza por una red altamente organizada  de
microtabulos o canales gque surgen en forma radial de la  pulpa
v terminan  en  la wunidn  esmal te-dentina. Estos canales
Propore Lonan un moadelo alveolar de la dentina madura v
albergan los procesos odontobléasticos v liguidos pulpares.
Las paredes gque rodean estos canales estién constituidas por lo
que se denomina Xdentina pericaniculari. La porcidn de dentina
erntre estos canales, v que proporciona la sustancia sédlida de

ella, es la ¥XintercanalicularX.

Histoldgicamsente Fay  wna  relacidn  inseparable  entre

dentina v pulps. L.os odontoblastos, localizados  en la
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periferia de la pulpa, &n su ounidn con  la predentina, se
componen de wn cuserpo celular vy largo un proceso citoplasmico
trornicochnice. o cola. Asl se  puede  comprender  cbmo los
eatimuelos filsicos, tdrmicos, guimicos o bacterianos e
desplazan desde los procesos odontoblésticos en la via directa
de  tales ilrritaciones a los adyvacentes gue no se  hallan en
contacto directo con esas  lrritaciones, establecidéndose  la
cominicacidn por las ramas secundarias.  Por consiguiente, 1a
diseminacidn pulpar de los estimulos irritantes es més extensa
gue sl Bsos procesos bhubleran estado separados  en canales
alslados v cerrados., A la wvista de tales e lac dories
pulpodentinales, esas estructuras han de ser consideradas v

tratadas como una sola entidad.

6. 5. CARACTERIBSTICAS MICROSCOFICAS DE LAS LESIONES CARIOBAS

DENTINALES ACTIVAS

En el proceso caridgeno bhay evidencia de  dAmplicacidn
dentinal  mucho antes de gque se produzca la cavitacidn. Las
o inas de la placa 56 adifunden por las vias
wltrasstructurales del esmalte descritas anteriormente =
indcian  aguellas reacciones bioguimicas en la demntimna gue dan
lugar a las alteraciones de la composicdn de ésta. A medida
gue el proceso infeccioso avanza en profundidad en el esmalte
intacto, se producen en la dentina los cambios en la matriz y

la pérdida de mineral, alteraciornes que son muy extensas en el
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momento  de  la cavitacidn del esmalte. Cuando el  frente
infeccioso  en @l esmalte alcanza la wnidn esmal te-dentina  se
puede e odue i LA dispercidn  lateral {asl C2Eme e
profundidad), con  afeccidn secundarisa del esmalte en nuevas

localizaciones & lo largo de la wunidn.

L.a  histopatologia de las lesiones dentinales activas vy
detenidas han  sido  bien descritas por Massler. B las
infecociones caridgenas activas profundas se han  ldentificado
las siguientes zonas patoldgicas (ver transparecias é&.1l, &.32 v

Ga3)

Zonas patoldgicas en las infecciones caridgenas activas
profundas
a.Dentina infectada.
=Lona necratica.
e A T i W T superficial e 1a I E demntinal
desmineral izada.
b.Dentina afectada.
=Forcidn profunda de la zona dentinal desmineralizada.
=Zona hipermineral izada.
¥Capa esclerdtica.

¥Capa dentinal reparadora.

L.a  zona infectada en las lesiones activas profundas  se

componen  de una regidn necrética y la porcion superficial de
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la  dentina desmineralizada. La dentinag afectada en la mass
remanente de la gque ha sido atacada, pero no destrulda por el
proceso  carioso. He compons de la parte profunda de la  zona
desmineralilzada, la  zomna esclerdbica v la capa de  dentina

reparadora.

e =oma necrdtica se compone se compone sobre todo  de
tbulos dentinales desintegrados, masas de flora bacteriana
mesclada v material granuloso  sin estructurae, SR EITE T
griestas en angulo recto con respecto al curso de los tabulos
dentinales vy contienen bacterias y masas necrdticasy tales
perturbacioness satructural es llegan & formar en la  zona

necrosada, una gran cavidad clinica en la dentina.

La zona de desmineralizacidn superficial comprende  la
porcidon  mas profunda de la regidn  infectada. La morfologia
tubal ar cle la dentina se halla distorcionadsa por 1a
desmineralizacidn masiva, pero generalmente la matriz orgénica
permanece intacta, de forma gue se mantienen su organizacidn

tubular.

La porcidn profunds de las zona desmineralizada revela
matrices tubulares bien formadas intactas y  comprende  la
primera porcidn de la dentina afectada. Hay muy poca evidencia
de alteraciones tubulares v ningin agrietamiento.  La  mayor

diferencia entre esta dentina yv la sana es la ausencia de
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componertes minerales.

La zona esclerdtica ocupa una estrecha zona en la gue el
lumen de los tdbulos puede ser estrechado w ocluido por  finos
cristalitos de  hidroxiapatita, depositados durante 1
primeras fases de desmineralizacidn de la caries. En respuesta
a las irritaciones qgue alcanza la pulpa ocasionadas por  los
productos tdxices de los procesos cariosos (o de otro origen},

s produce wna denting reparadora.

b6.6.CARACTERISTICAS MICROSCORPICAS DE LA LESION DE LA CARIES

DENTINAL DETENIDA

Zonas patoldgicas &n las infecciones caridgenas
detenidas
a.zona infectada, ausente.
e Zona afectada.
~Capa esclerdtica.

~Capa de dentina reparadora.

Histoldgicamente, los canales dentinales de la zona
gsclerédgtica se hallan casi completamente cerrados por la
calocificacidn intraluminal , vy o ose  ha  observado  gue son
impermeables a cierto mnamero de tinciones, en contraste con lo
gue ocurre en las caries dentinales activas. Asl pues, en las

lesiones cariosas largamente detenidas no hay zona infectada y

105



faltan también  los espacios necrosados desmineral izados
superficialmente. la lesidn  se compone sdlo de la dentina
afectada., Es posible gue halla una delgada capa de  zona
desmineralizada  profunda a lo largo de la superficie o puede
faltar por completo. La porcidn mayor de la dentina restante
es  esclerdtica, v @l lumen de los tibulos estd ocluildo  por
calcificacidn. For lo general debajo de la zona esclerdtica

hay wuna regidn densa v compacta de dentina reparadora.

6.7.CARIES DEL CEMENTO

La caries del cemento parece empezar con un ablandamiento
superficial de la zona edpussta junto al margen de la encla
retralda. lLas cavidades gque se originan primero tienen forma
de platillo vy se bhacen més profunds cuando  se  dmplica  la
dentina. Superficialmente, tienden a seguir el contorno de la
enclia v se produce socavamiento si se hallan cerca del margen

cervical del esmalte.

Cuando  se ha producido la recesidon gingival, el cemento
se cubre de una cuticula orgénica que ha de ser desoraganizada
arn tes de  gque pueda empezar el atague de la CAaries.
Microfotografias de lesiones cariosas inidciales en el cemento
ey mostrado desmineral izacidn subsuperficial Y 1a
presentacidn frecuente de wana  capa externa dersanante

mineralizada mas ancha gue la cobservada en el cemento expuesto
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o cariada, 1o e sugisre la posibilidad de L a
remineraldlzacidn en la superficie comprendida entre la placa vy

@l cemsEnto.
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7CASFECTOS INMUNOLOGICOS DE LA CARIES DENTAL

7.2. INMUNOLOGIA DE LA CARIES DENTAL

la Gnica contribucidn  méas efectiva hasta ahora en la
prevencidn de la caries dental ba sido la introduccidon  del
fluorure en  muchos sistemas pablicos de establecimiento de
aguas potables de Estados Unidos v otros palses. Desde gue
emperd esa fluorizacidn se bha observado gue disminula entre un
50 0y H0Y el ndmero de dientes permanentes cariados, perdidos o
obtuwrados en niffos sometidos continuamente desde su nacimiento
a fluoruro en @l agua. Sin embargo, debido a gue fFluorizacidn
de  los  abastecimientos pidblicos de agua potable es  tema de
decisiones politicas por las administraciones locales vy de
dificil implementacidn i ArEas L E L s . la mitad
aproximadamente del pablico general en Estados Unidos no tiene
accesns a este programa. En consecuancia, la  dinvestigacion
actual se encuentra en otros enfogues de la prevencldn, tales
como  la alteracién de la dieta reduciendo  la  ingestidn  de
sacarosa W otros carbohidratos refinados. Otro  foco de
investigacion en  la reduccidn de la flora bacteriana en el
diente, sobre todo la flora caridgena como Streptococos Mutans

vae posiblemente, Actinomyoes Viscosus.

Cierto namero de métodos se hallamn actualmente sometidos

a  evaluacidn para redacir el asalto bacteriano  sobre la
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guperficie del diente. Entre ellos se encuentra la eliminacidn
IIECT &I L& cles ML Croorogan i smos adheslvos; las tEonicas
guimioterapéuticas, como el wuso de antimicroblanos sistémicos
o  tapicos, la implantacidn de bacterias no caridgenas en  la
cavidad oral que tienen capacidad de antagonizar o reemplazar
los microorganismos caridgenos vy la produccidn de  vaounas

contra éstas.

7.2.1.Importancia de la investaigacidn de la vacuna en  la

prevencion de la caries dental.

La dnmunizacidn  actinva contra la caries dental es  una
atractiva medida potencial de saluwd pdblica. Considerando gue
en  los Estados Unddos costaria 10,000 millones de dolares
reparar  los  dafios causados por la caries, ]l costo de  la
inmunizacidn combinado con las medidas preventivas actualmente
eficaces, como la fluorizacidn, resultaria comparativamente
pegqueno.  La inmunizacidn vulontaria seria muy atractiva si ee
pud e a encontrar  algdn  medio oral para  estimalar los
anticuerpos. Ademnds  de  su valor sanitario  pdblico, la
investigacidn sobre la inmunizacidn sobre la caries dental
ofrece la posiblilidad de revelar fendmenos bésicos con la

repuesta inmunitarias a las afecciones en general.

7.2.2.Razones  para producir una vacuna contra "Streptococo

Mutans" .
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Entre los muchos microorganismos orales ensayados en
rodedores Gnotobidticos alimentados con Sacarosa parece que 5.
Mutans tiene una marcada capacidad para causar caries en los
dientes. Otros MiICrooganismos ., como los lactobacilos,
Strptococos Faecalis vy Streptococos Sanguis, también han
producido caries en modelos animales, pero estas bacterias
necesitan mucho tiempo para desarrollar las lesiones cariosas,
que, por otra parte, son menos extensas que las originales por
8. Mutans. Estudios sobre animales demuestran que éste Qltimo
es mucho mas virulento gue otras especies de Streptococos
frecuentemente encontrados en la placa dental. Ademés, pruebas
obtenidas en estudios sobre humanos establecen una fuerte
relacidgn estadistica entre 5. Mutans y la caries coronal. Asi,
(=33 razonable proponer gque las interferencias de dicho
microorganismo con la vacunacidn reducird notablemente la
caries coronal humana. Este tipo de caries serlia un razonable
objetivo de la vacunacidn porgue es mas comin en nifos vy
adultos Jjovenes que la cervical o la de la superficie de la
rafz.

re S Eestudios con animales sabre vacuna contra la caries.

F.23 o Inmunizacion de rodedores.

En 1976, Smith vy Taubman informaron de una serie de

experimentos con VAacunas @ en  varios grupos ce ratas
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Grnotobidticas y convencionales. Los animales fueron vacunados
en la regidn de las gladulas salivales usando 8. Mutans en el
compuesto completo de Freund, mezcla gque acrecienta  la
inmunidad. Después, las ratas fueron infectadas con los mismos
microorganismos & los 1022 dias de haberse completado el
programa de inmunizacidn y se continud el experimento duwrante
180 dias. En las ratas inmunizadas se detectaron anticuerpos
salivales y aglutininas del suero, los primeros @1 an
principalmente de la clase IghA. En varios ®perimentos, los
recuentos medios de caries fueron significativamente menores
en los animales experimentales con relacidn a los de control.
También se encontrd gque las ratas inmunizadas tenian mayor
proteccidn contra la caries de superficies lisas de los

dientes que contra las correspondientes de la fosas y fisuras.

Otros investigadores informaron de ratas Grnotobidticas
inyectadas subcutéaneamente cerca de la regidn  submandibular
con una suspencion de 5. Mutans. Se recogieron muchos menos de
estos microorganismos en los animales vacunados y se observo
urn recuento menor de caries. Mas recientemente gue ratas
madres inmunizadas con 5. Mutans transferian inmunidad
pasivamente contra la caries inducida por dicho microorganismo
en su prole. No estd claro si esta inmunidad se deriva de los
anticuerpos del suero o de los de la leche. En cualguier caso,

parece que estd mediada por anticuerpo.
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Estudios m&s recientes han informado, cuando 56
administraba 8. Mutans a ratas Gnotobidticas desde su destete
hasta los noventa dias de edad se induclian anticuerpos IgA
salivales y de la leche en presencia de otros apenas
detectables del suero. Esos animales también fueron protegidos
contra la caries inducida por la misma estirpe de 8. Mutans
wtilizado en la inmunizacidn. Tales resultados mostraron que
los anticuerpos IgA en la saliva pueden ejercer efectos
protectores: sin embargo, estos estudios no permiten descartar
la posible funcidn de proteccidn de la inmunidad celular e

intestinal (coproanticuerpo).

Considerados en su  totalidad los experimentos cle
inmunizacidn realizados en el sistema modelo de caries en las
ratas sugieren una correlacidn entre la presencia clexl
anticuerpo salival de 8. Mutans y la reduccidn de la caries
causada por este microorganismo. La inmunizacion gue  induce
principalmente anticuerpor Igh en la saliva parece adecuada
para conferir proteccidn contra la caries. Esto sugiere gue
ese anticuerpo IgA es el elemento importante en la proteccion
de la caries dentales de las superficies lisas. 8in embargo,
en ausencia del IgA, IgG también puede ser efectivo, Ccomo se

observd en experimentos de transferencia pasiva.

TeaZadeZeImnunizacidn de primates.
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Estudios recientes han mostrado que los monos Macaca
Fascicwlaris pueden ser modelos Gtiles psra la  investigacidn
de la caries dental humana. Esos monos rara ve: tienen 8.
Mutans en su flora normal y posee una denticidn vy sistema
inmune similar al humano. Estan libres de caries en estado
salvaje vy cuando son infectados con 8. Mutans vy se les
administra uwuna dieta caridgena desarrollan caries. 8Se ha
observado que el M. Fascicularis tienen poco o ningan
anticuerpo salival de 8. Mutans antes de la inmunizacidn. En
un  experimento piloto, tres monos M. Fascicularis fueron
inmunizados por via venosa contra microorganismos 8. Mutans
vivos. Después de la inmunizacidon, los tres monos inmunes, vy
otros tres no inmunes fueron infectados con la estirpe
inmunizante de 8. Mutans. El grupo inmunizado mostrd un
indice menor que €l no inmunizado. En edxperimentos mas
recientes para inmunizar primates se utilizardn células rotas
de 8. Mutans. En los animales inmunizados con células rotas se
logré una reduccion sustancial de caries dental, reduccion que

se mantuvo por cinco afios.

En una serie de experimentos comn monos M. Fascicularis se

observd  que  la inmunizaciéon parotidea intraductal es mas

efectiva que la parenteral para producir anticuerpors IghA de

8. Mutans.

-y

7o A4 Estudios bumanos de la inmunidad a la caries.



Cierto namero de estudios han examinado los niveles de
anticuerpos salivales y del suero bhumano, cuyos antigenos son
los Streptococos  caridgenos. Varios investigadores Frar
encontrado que los niveles de antigenos aglutinantes dirigidos
hacia las paredes celulares de los Streptococos caridgenos
eran mas altos en el suero de sujeto no afectados por la
caries que en los atacados por caries galopante. Mas
recientemente se ha informado que habla anticuerpos para
cuatro serotipos de 8. Mutans en el suero vy la saliva de
personas de edades comprendidas entre 18 y 25 afos. Se llegd a
la conclusidn de que la caries dental es uwuna enfermedad
infecciosa, Yy gque los anticuerpos podian contribuir a la

inmunidad de caries en el hombre.

7.2.4.1.Funcidn de IgA secretora en la inmunidad de la caries

dental .

No se sabe de modo definitivo que los anticuerpos
salivales IghA ejerzan una funcidn decisiva en la inmunidad de
la caries, pero probablemente si lo hacen, y se ha de destacar
la importancia de los estudios sobre su influencia y funcion
en los experimentos de la vacuna de la caries. Los anticuerpos
derivados del surco gingival también pueden contribuir a dicha
inmunidad, pero su aparicidn en la saliva parece depender en
gran medida de la inflamacidn de la encia. Las vias de

inmunizacidn vy sus  esquemas, asil como las  formas de  los
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antigenos para estimular una inmunidad persistente y dptima de
la caries dental, dependeran de un conocimiento m&s preciso

del sistema inmunitario secretor.

7.2.4.2.Fosibles efectos secundarios de una vacuna contra la

caries.

Estos efectos incluyen, en su mayor parte, la toxicidad
de la vacuna y la inmunopatologia potencial, affadiendo lo que
pudiera resultar de una reactividad cruzada con los tejidos de
los mamiferos por anticuerpos de la vacuna bacteriana. La
administracidn parenteral de células enteras che
MLCroOorganismos gram positivos pueden dar origen a L&
destruccidn local del tejido. 8in embargo, el espleoc de

antigenos purificados podria eliminar esta reaccidn.

Se  ha propuesto gue hay antigenos presentes en estirpes
5. mutans que comparten determinantes antigenos con el masculo
cardiaco humano. Un estudio interesante muestra que elevadas
concentraciones de anti-5. mutans, antisuero del conejo, tife
@l masculo cardiaco. 85in embargo, otros estudios muestran gue
@l suero de estos conejos obtenido antes de la inmunizacidn,
también reaccionan con el tejido cardiaco de la misma manera.
Tales resultados sugieren que los materiales de origen
natural del suero del conejo reaccionan con  los tejidos

cardiaceos de los mamiferos y que esto probablementes no  se



relacionan con el 8. mutans. Ciertamente cualgquier vacuna
humana debe ser analizada de modo preciso para evitar efectos

secundarios peligrosos.
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CONCLUCTONES

Fudimos gracias a la sencilles en que se establecid
esta investigacidn concluir con facilidad que el Strpetococo
Mutans y la Sacarosa, son los principales responsables de una
obra destructora como es la Caries dental. Sin embargo, se
establescid muy  claramente que estos dos factores antes
nombrados, se deben unir a otros factores como son la higiene
oral, aspectos dentales (composicidn guimica, forma, posicion
en la arcada, etc.), aspectos orales (candidad de fluido
salival [ Igh) v aspectos dietéticos (consistencia,
frecuencia,etc.) para que todos  interactuen  entre =54

originando la enfermedad.

Fodemos decir, gque la cavidad oral es un invernadero
donde se cultivan a sus anchas y sin limite innumerables tipos
de microorganismos ya sean caridgenos o no. Sin embargo éstos
no se hacen patdgenos sino hasta el momento en que se unen los
factores va mencionados como son una mala higiene oral vy  la
ingesta de carbohidratos. En base a ésto pudimos determinar
que la caries ha aumentado al mismo ritmo que le hombre ha
evolucionado y su dieta se ha hecho blanda vy dulce,
favoreciendo asi la accidn de los microorganismos productores
de la caries. Es asi como se puede asegurar que los primeros
hombres gque consumian dietas rigidas y fribosas con muy poco o

ningun carbihidrato no padecian la caries dental como el



hombre moderno, aungque es correcto afirmar gue la caries
existe desde gque el hombre es hombre. Esto forzd la aparicidn
de los primeros dentistas, que fueron por fuerza, de caracter
cirugano, pues no contaban con el arsenal nesesario para

tratar la enfermedad y mucho menos prevenirla.

Vinierdn asi las teorias sobre el origen de la caries vy,
todas valederas en sus momentos fueron cambiando hasta 1legar
a L& teoria cientificamente comprobada COme B la
Frotelitica-Ouelante, la cual nos detalla como es el atague
Acido de los microorganismos & los tejidos duros del diente
para producir canales de penatracidn hacia la pulpa,
terminando con la vitalidad del mismo, vy hasta la pérdida de

la pieza sino es tratada la enfermedad por un profesional.

Epidemioldgicamente pudimos determinar gque hay variables
como la edad, el sexo, la raza, las costumbres alimenticias,
la regidn geografica y las diferencias familiares, las cuales
en determinado momento pueden llegar a aumentar la frecuencia
de caries en un individuo. Aguil determinamos la enfermedad con
un  indice, que nos describe segin la afeccidn en dientes
cariados (C), obturados (0) y perdidos (F), con el cual
podemos concluir cual es la tasa de morbilidad y mortalidad

dental en cada uno de los individuos.

El analisis de la compocosidn quimica de la placa es



talver la parte més compleia de nuestra investigacidn. Fues
realmente la bioguimica de este conglomerado amorfo conyveva a
la unidn  guimica de varios componentes diferentes e
colaboran para formar una masa que ayuda a establecer el
habitat de  los microorganismos, los cuales gracias a
reacciones quimicas se adhieren firmemente a las superficies
lisas vy rugosas de dientes, para convertirse en una sutancia
aspera dificil de retirar y altamente peligrosa para la salud
dental. Esta placa se forma gracias a un proceso complicado de
instauracidén vy maduracidn que hace de una pellicula inicial,
una masa patédgena infestada de microorganismos que habitan en
e#lla a la espera de su materia prima, Los carbohidratos, para
formar sus Acidos destructores y completar asi su ciclo

patdgeno.

Es fascinante poder entender como el esmalte, la dentina
y el cemento sano, se transforman perdiendo sus cualidades
histolégicas de dureza para convertirse en un material blando
y amorfo de facil remocidn. Fodemos diferenciar perfectamente
las capas de infeccidn cariosa ya sea en el esmalte como en la
dentina, la cual es afectada despues de abierto un boguete en
la superficie del esmalte, tejido que aungue es el mas duro vy
organizado del cuerpo por su trabeculado, sucumbe ante el alto
poder acidégeno de los microorganismos, formando inicialmente
una mancha blanca de facil tratamiento con fluoruros hasta la
formacidn de perforaciones irreversibles gque llegan a dentina

y pulpa, obligando a una obturacidn o una terapia de los



conductos radiculares. Es asl que podemos diferenciar las
zonas afectadas, afectadas con infeccidn vy afectadas sin
infeccion en la dentina, vy las zonas de desmineralizacion en
el esmalte en una lesidn cariosa de un diente gue ha sido

atacado por la caries.

For Gltimo analizamos la accidn inmune del cuerpo contra
la enfermedad por medio de Igh y un sistema de anticuerpos,
que actualmente se esta tratando de reforzar con una vacuna
que prevenga la caries a guien guiera utilizarla para su
beneficio. Aumentando la resistencia que hasta ahora solo se
lograba con @l uso de fluoruos sistémicos o topicos,
individual o comunales. Esta vacuna aun estd en estudio,
logrando grandes avances para que dicha prevencion sea
perfecta y no cause efectos secundarios a los individuos
inoculados con ella, esperamos que sea pronto el momento en
que se venda en los mercados farmacedticos del mundo para el
uso  individual de ella, vy asil erradicar urna  de las
enferemdades con mayor namero de victimas en &l mundo, gue
aungue no es mortal causa gran cantidad de problemas fisicos y
sicolébgicos a los individuos que la padecen de forma severa,
llegando a la mutilacién dental dando como resultado problenas

digestivos y de personalidad.



TRANSFARENCIAS

T.l.loFlaca bacteriana de wun dia. .

T.l.2.Flaca bacteriana de tres dias.

TeloZ.Flaca bacteriana de una semana.

Tel4.Flaca bacteriana de tres semanas.

T.6..Microfotografia de un molar humano cariado.

T.h. 2. Zonas patolégicas en las infecciones caridgenas activas
profundas.

Teb. 5. Fresentacidn  esgquemdtica de las fases evolutivas y zonas
de la lesidn cariosa del esmalte.

T.b. 4. Representacion diagramatica de microporoes de la lasion de
caries de esmalte.

T.Z.1.Ejenplos de caries en fosas vy Tisuras en chientes
posteriores.

T8l Representacidn diagramdtica de una  lesion Coariosa

clinica.
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