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ITNTRODUCCTON

Gracias al aporte efectuado por la tecnologia al conoci-
miento de la etiopatogenia y desarrollo de las caries, se
ha dado un nuevo paso en la era de la Odontologia Preventi-
va; es asi como en estos ultimos aflos se han reconocido y
y experimentado algunos importantes conceptos preventivos
que es preciso discutir. De aqui nace la inquietud de

aportar algo mds al saber odontolégico.

Es bien sabido que la placa bacteriana en presencia de
azicares produce dcidos, los cuales han sido graficados
numerosas veces a través de la curva de Stephan (1944).
Para interrumpir este proceso, desde hace décadas la
profesién odontolégica ha preconizado un cepillado poste-
rior a las comidas (cepillado cosmético), pero se ha
comprobado que tal oportunidad no evita la desmineraliza-
cién del esmalte. Frente a esto, Silverstone y cols.
(1985), Kénig (1986), Goémez (1991) y otros, han sugerido un

cepillado antes de comer (cepillado preventivo).

Este seminario de tesis tiene por objeto demostrar que el
cepillado previo a las comidas seria mds efectivo que
después de ellas, para asi prevenir la formacién de

dcidos.
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Cientificamente y con los medios disponibles a nuestro
alcance, se pretende demostrar lo anteriormente planteado,
dejando abierta la posibilidad para que otros colegas, con
métodos mds sofisticados, se motiven en realizar experien-

cias comprobatorias que puedan ser extrapoladas a toda la

poblacién.



MARCO TEORITCO

I.— GENERALIDADES.

En nuestro medio, las caries y paradenciopatias son las
enfermedades mds comunes de la poblacidn, teniendolambas un
mismo factor etioldégico, la placa bacteriana y cuya
consecuencia nos lleva a un mismo término: la pérdida de
aquellos dientes afectados. Este estudio, estd enfocado
hacia la prevencién de la primera de dichas patologias,
para lo cual, se describirdan todos aquellos procesos
relacionados con su origen y primeras etapas de evolucidn

sobre las estructuras duras del diente.

La caries dental se define como una enfermedad infecto-
contagiosa producida por la accidén de microorganismos de la
placa bacteriana, que destruye progresivamente las estruc-
turas duras del diente por los dcidos producidos al fermen-

tar los hidratos de carbono de la dieta. (Burnett, 1982).

Con fines diddcticos, se dividird este estudio tomando en

cuenta los factores que intervienen en la caries dental,

refiriéndose a ellos en forma breve y resumida, a saber:
1. Factor microbiano

2. Factor sustrato
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4.

Factor huésped

Factor tiempo

1.- Factor microbiano.

a) Definicidn: corresponde a la placa bacteriana, la
cual fue definida por la Organizacidén Mundial de la
Salud como "una entidad bacteriana, proliferante,
enzimdticamente activa que se adhiere firmemente a
la superficie de los dientes y por su actividad
biogquimica y metabdélica, ha sido propuesta como el
agente etioldégico principal en el desarrollo de

caries y paradenciopatias". (Brown, 1991).

b) Caracteristicas: es una masa blanda, opaca, tenaz
y adherente de colonias bacterianas que se colec—
ciona sobre la superficie de los dientes, crévice
y otras superficies bucales cuando no se practican

métodos de higiene bucal adecuados.

Estd compuesta en un 70% por microorganismos y un
30% de matriz organica (mucina, detritus, células
decamadas, etc.). (Silverstone y cols., 1985;

Huerta y cols., 1975).
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lugar geogrdfico, individuo, zona bucal, época del
ano, estado bucal, hdbitos dietéticos, factores
antimicrobianos y factores inmunoldégicos. (Simonsson

y cols., 1987; White, 1975; Bradshaw y cols., 1989).

c) Formacién: antes de erupcionar el diente, el

esmalte estd recubierto por la membrana de Nasmyth
la cual se pierde como resultado del desgaste, poco
tiempo después de su erupcidén. Sin embargo, se
forma otra membrana conocida como pelicula adquirida
o cuticula, a partir de la materia orgdnica derivada
de la saliva. 8Sin una adecuada higiene oral, sobre
la cuticula comienza una colonizacién bacteriana
especifica. Entre 24 - 48 horas la colonizacidén es
principalmente por formas cocaceas del tipo Strepto
coccus. Estas bacterias colonizan 1la superficie
del diente por adherencia selectiva. La placa dental
crece en complejidad a lo largo de varios dias desde
formas cocaceas a filamentosas, variando de formas
aerobias a anaerobias por agotamiento de oxigeno,
siendo siempre predominantes los Streptococcus

facultativos. (Williams y Elliott, 1982).

Las bacterias en la superficie del esmalte o cercano

a éste pueden ocasionar pérdida de minera-
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les debido a los dcidos que producen durante sus
procesos metabdlicos, inicidndose asi la CARIES

DENTAL. (Katz y cols., 1982).

Cldsicamente se divide 1la formacién de la placa
bacteriana en 4 etapas: (Lazzari, 1978; Brown,

1991).

1. Formacidén de la pelicula adquirida.
2. Colonizacidn selectiva.
3. Maduracidén de la placa.

4. Calcificacidén (eventual).

d) Microbiologia de la placa: los microorganismos

representan el 70% del volumen total de la placa
bacteriana. El1 papel de los microorganismos en la
etiologia de la caries ha sido demostrado en muchos
estudios que se iniciaron en 1955 por Orland y
cols.; Keyes (1960); Krasse vy Carlsson (1970); vy

Fitzgerald y cols.(1977).

Estos estudios han permitido elaborar ciertos
conceptos que pueden ser resumidos en los siguien-
tes:

1.- Animales libres de gérmenes no desarrollan

caries.
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2. Antibiéticos dados a animales son efectivos en
reducir la incidencia y severidad de las caries.
3. Dientes sin erupcionar no desarrollan caries,
sin embargo, cuando estos udltimos son expuestos
a la microflora oral si se producen caries.

4. Bacterias bucales pueden desmineralizar
esmalte y dentina in vitro produciendo 1lesiones
de tipo cariosas.

5. Se ha demostrado histolégicamente la invasién
de microorganismos en el esmalte y dentina
cariada, que pueden ser aislados y cultivados
desde estas lesiones.

6. Los estudios en animales gnotobiéticos han
demostrado que muchas cepas de S. mutans, tanto
de origen animal como de origen humano,  son
sumamente caridgenicas bajo condiciones experi-
mentales adecuadas.

7. Algunas otras bacterias, en menor extensién,
son capaces también de inducir caries en algunos
sistemas de modelos animales. Entre ellas estdn
las cepas de S. sanguis, S. salivarius, S.
milleri, Lacobacillus acidophillus, L. casei,

Actinomyces naeslundii y A. viscosus.

8. El potencial caridégenico de los Streptococcus
en los animales puede ser modificado por la

presencia de otros microorganismos como 1la
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especie Veillonella en la boca. (Noorda y cols.,
1988).
9, Las encuestas de seccidn transversal en pobla-
ciones humanas han indicado una estrecha y
directa asociacién entre 1la presencia de S.
mutans y el grado de experiencia cariosa.
10. En algunas situaciones, como en lés caries
de superficie radicular, otras bacterias (por
ejemplo, la especie Actinomyces) pueden desempe-
fiar un papel importante en 1la iniciacién de
ellas. (Caldwell y Stallard, 1977; Silverstone y

cols., (1985).

Los Streptococcus corresponden al grupo mds impor-
tante y hasta ahora, se han aislado en la boca
humana mds de 60 cepas distintas de S. mutans.
Brathall y Koéhler (1976) demostraron que sdélo
algunas de ellas parecian cariogénicas, ya que se
encontraban especificamente en 1la placa dental.

(Triller, 1981; Emilsson y Krasse, 1985).

En relacién a lo anterior se han descrito las
siguientes fases de colonizacidén bacteriana de la

placa.



Fase I: 1Inicial (8 horas) y colonizaciodn:
S. sanguis (15 - 35%)
S. mitis (durante primeras horas)
S. salivarius (transitorio)
S. epidermidis
Veillonella alcalescens (primer dia)
Peptoestreptococcus (primer dia)
Carinebacterio (primeras horas)
Actinomyces viscosus (15 - 50%)
Fase II: Crecimiento rdpido de 8 horas a 2 dias.
Cocos 80 - 90%, aumentan con rapidez
S. sanguis 60 - 70%.
Actinomyces disminuye paulatinamente.
Fase III: Placa establecida: El nidmero de
microorganismos se mantenia constante,
pero se produce un remodelado. Cocos
disminuyen a la mitad.
Aparecen bacteroides filamentosos tales
como actinomyces, fusobacterium, nocar-
dias, neisserias, vibriones y espiro-

quetas.

e) Matriz intercelular: los microorganismos en la
placa dental estdn embebidos en una matriz orgdnica
que ocupa el espacio entre las células individuales

que la constituyen y representan el 30% del volumen
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total de la placa. Se considera que su origen es
doble: por un lado, microbiano (polisacdridos
extracelulares) y por otro, salival (mucina, se-
ro albumina y globulina). Esta matriz varia de
acuerdo a las propiedades bioquimicas de 1las
bacterias presentes, al igual que con la dieta

del huésped. (Silverstone y cols., 1985).

La matriz actia como membrana de difusién para los
productos bacterianos potencialmente dafiinos (dcido
ldctico) que pueden ser retenidos en concentraciones
elevadas en sitios particulares donde es factible
que se inicien 1las caries. Tiene por funcidn
brindar a los microorganismos una estructura cohe-
rente (armazdén), sirviendo como lugar de alma-
cenaje de hidratos de carbono y permitiendo que en-
tren y salgan sustancias desde y hacia la placa.
También limita los efectos buffer de la saliva re-

tardando su accion neutralizadora.
2.- Factor Sustrato.

La dieta del hombre, con el paso de los afnos ha sufrido
variaciones, desde una alimentacién fibrosa a una
alimentacidén blanda y dulce, con el consiguiente aumento

en la aparicién de caries. Los factores responsables de



estas serian:
1. E1 alto contenido de hidratos de carbono fécil
mente fermentables (azucar y harinas refinadas).
2. Menor cantidad de alimentos gque promuevan una
masticacidén vigorosa, salivacién y limpieza natu-
ral de la boca.
3. La mayor frecuencia de comidas.
4, Uso poco frecuente de substitutos del azicar en
las golosinas y bocadillos.
5. Consistencia adhesiva de los alimentos cariogé-

nicos. (Frostell, 1970; Bibby y cols. 1986).

Existen evidencias epidemioldgicas y experimentales,
como las realizadas en el Vipelholm Mental Institu-
tion, Suecia (1945 - 1951) y en el Hopehood House,
Bowral Nueva Gales del Sur (1952 - 1956), que apoyan
la participacién de 1los carbohidratos en las caries,
los cuales estarian confirmando la Teoria de Miller.
Estos estudios indicaron que:

1. E1 consumo de azucar aumenta la actividad cario-

génica.

2. Los azucares sdélidos y retentivos son mds ca-

riogénicos que los liquidos.

3. E1 tiempo durante el cual los azucares de la

dieta permanecen en la cavidad oral estd directa-

mente relacionado con el desarrollo de nuevas su-




perficies cariosas.
4. E1 consumo de azucares adhesivos entre comidas es
mds cariogénico que un azucar similar consumido
durante las comidas.
5. La caries dental disminuye cuando los alimentos
ricos en azicares son retirados de la dieta.
6. La forma y frecuencia del consumo de azﬁcares es
mds importante que la cantidad de azucar consumida.

(Gustafsson y cols., 1953).

En la alimentacién humana, la principal fuente de
hidratos de carbono es aportada por 1los cereales y
papas (almidén); la remolacha y la cafna de azucar (sa-
carosa); la fruta (fructosa), etc. Todos estos azucares
son metabolizados por las bacterias que producen las
caries, las cuales cubren asi sus necesidades energéti-
cas. En el transcurso de este metabolismo, se forman
dcidos orgdnicos (4cido 1léactico, férmico, butirico y
propiénico) que Jjuegan un papel fundamental en la
disolucién de 1los cristales de fostato cdlcico del
esmalte y de 1la dentina e influyen en la cantidad y
calidad de las agregaciones microbianas sobre los dien-
tes. Todos estos factores son tomados en cuenta para

determinar la cariogenicidad de una dieta. (R6lla y

cols., 1985).
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Por miltiples razones, la sacarosa ha sido llamada el
archicriminal de la caries dental, debido a que juega
un papel especifico en 1la formacién de la caries.

(Thylstrup y Fejerskov, 1986).

3. Factor Huesped.

Es propio de cada individuo y en él participan el diente
y la saliva, pudiendo presentar una mayor O menor
susceptibilidad a las caries de acuerdo a la interaccién
entre ambos. Esta susceptibilidad del diente, se refiere
al efecto de los a&cidos producidos por la placa bacte-
riana sobre las estructuras duras (esmalte y cemento);
los cuales estdn regulados por mecanismos de desminera-
lizacién y remineralizacién, donde la saliva ocupa un

papel importante.

Los factores que afectan la susceptibilidad del diente
son: morfologia dentaria, textura superficial, alinea-
cién dentaria, grado de maduracidén del esmalte, facto-
res de naturaleza genética y hereditarias. (Theilade y

Theilade, 1985).

Para facilitar la comprensién de este factor se descri

birdn: el esmalte y la saliva.



a) Esmalte.

El esmalte es el tejido mds duro y altamente
calcificado del organismo, es acelular, avascular
y aneural. Estd compuesto por 95% de sustancia
inorgdnica (cristales de hidroxiapatita), 3% de
fase acuosa y 2% de sustancia orgdnica (pénachos Y

laminillas). (Onetto, 1991).

Miles (1981), dijo que los dientes recién erupcio-
nados poseen una capa superficial de esmalte in -
maduro de aproximadamente 0,1 mm. de espesor lige-
ramente diferente al resto del esmalte. El1 esmal-
te superficial es algo mds mineralizado y a travéé
de la interaccidén con el medio va madurando, produ-
ciéndose con la edad cambios en su densidad y au-

mentando el contenido de nitrégeno y fluoruros.

El esmalte maduro es bioldégicamente un tejido no
reactivo, no obstante, el mineral que posee es ca-
paz de un intercambio idnico activo. La suma de
tales intercambios, particularmente de calcio y
fosfato, en la interfase y el ambiente oral, deter-
mina que el diente mantenga su integridad o sucumba
ante un proceso de desmineralizacién. (Lazzari,

1978; Caldwell y Stallard, 1977).



b) Saliva:

La saliva se refiere a la mezcla de secreciones en
la cavidad oral cuyo origen no sdélo deriva de
gldandulas salivales sino también del exudado del
fluido gingival. Estd compuesto por material
orgdnico (proteina, carbohidrato de la glucoprotei-
na, enzimas) y material inorgdnico (calcio,fosfato
inorgdnico, bicarbonato, fluoruros, etc.). En
cuanto a su pH se ha demostrado que es individual,
teniendo un promedio, en estado de reposo, de 6.7;
existiendo fluctuaciones en el dia, siendo el mds

bajo a las 9 A.M. y el mds alto a las 5 P.M.

(Eisenbrandt, 1944).

El flujo salival varia entre 1000 - 1500 ml aumen-
tando ante estimulos alimenticios y siendo menor
durante la noche. Se ha demostrado que es un factor
modificador importante en el desarrollo de las

caries (Jensen, 1986; Edgar y Greddes, 1990).

Las funciones de la saliva son las siguientes:
Arrastre mecdnico.
Accidén solvente y digestiva.

Regulacién del balance hidrico.



Excretora.

Antibacteriana (lisozima, lactoperoxidasa, lacto-
ferrina, bacteriocinas, anticuerpos especificos).
Capacidad buffer o tampdn.

De estas funciones describiremos la que tiene més

relevancia para nuestro estudio.

Capacidad buffer: Los factores neutralizantes de

dcidos vy responsables de mantener un pH relativa-
mente estable en la saliva son los siguientes:
Sistema bicarbonato - dcido carbdnico.

Sistema fosfato - 4dcido fosférico.

Proteinas salivales.

Factor elevador de pH.

Urea salival.

El mds importante de 1los sistemas amortiguadores
contra la permanencia de 4&cidos en la saliva lo
constituye el sistema bicarbonato -dcido carbénico.
La funcidn especifica de este sistema es mantener
constante el pH de 1la saliva. Su accidn estad

representada en el siguiente esquema:
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cO + HO —-——————— HCO | ~———— HCO --—-— saliva
2 2 2 3 3
anhidrasa ion
carbodnica bicarbonato

Lo anterior determina la presencia de un sistema de
amortiguacién mediado por el ion bicarbonato (HCO3)
y el 4&dcido carbdnico (Hzcos). Este sistema de
amortiguacién, estd en directa relacidén ?on el
flujo salival. (Dawes, 1981; Sreebny y cols.,

1985).

4. Factor tiempo:

En la formacidén de caries, no sdélo es necesaria la
presencia de un sustrato adecuado (hidratos de carbo-
no), un huésped susceptible y una flora cariogénica;
sino que los 4&dcidos producidos deben actuar por un
tiempo 1lo suficientemente prolongado para mantener un
medio dcido a nivel de la interfase placa - esmalte que

permita la ‘desmineralizacidn.

La caries es considerada como una enfermedad crénica en
el hombre, la cual se desarrolla en periodos de meses o

anos. (Caldwell y Stallard, 1977).

En este factor tiempo es donde juega un rol fundamental

la duracién del periodo de desmineralizacidén, bajo el
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punto critico de disolucién del cristal del esmalte, ¥y

que estd muy bien graficado en la clésica curva de

Stephan (1944). Ver la siguiente figura:

8.0
F Enjuogue
con glucosa

V
TOF—7F

Minutos después del enjuague con glucosa

[ ]
*Punto oproximodo de descolcificacion del esmalte

Fig. Curva del pH de placa dental in situ después de la aplicacién de enjuague con glucosa.
(Tomado, con modificaciones, de Stephan, R. M.: Intra-oral hidrogen-ion concentrations associated
with dental caries activity, J. Dent. Res., 23:257-266, 1944.),




II.— BIOQUIMICA DE LA PLACA BACTERIANA:

En la placa bacteriana se han descrito los siguientes
procesos bioquimicos: metabolismo bacteriano, produccidn
dcido - base, agentes formadores de complejos (dcido
ldctico), formacidén y funcidén de polimeros intra y extrace-
lulares y recambio de calcio y fésforo. Estos procesos
bioquimicos estdn en directa relacidén con la sintesis,
produccién de estructuras, formacién de &cido-base vy
procesos amortiguadores que estdn involucrados en casi
todas las etapas iniciales de la caries (mineralizacién -

desmineralizacidn).

a) Metabolismo bacteriano:

Se explica a través de los procesos de catabolismo y
anabolismo, los cuales se producen debido a la constitu-
cidén y calidad de la placa bacteriana superficial, pero
a medida que aumenta su grosor, aumenta la constitucién
de microorganismos, existiendo asi una placa mds gruesa,
lo que involucra una menor presencia de oxigeno,

produciéndose por lo tanto un metabolismo anaerobio.

La degradacién metabdlica de los alimentos asimilados,
los convierte en formas intermedias, a partir de las
cuales pueden sintetizarse moléculas necesarias para la

formacién y mantencién de la placa bacteriana.



Las bacterias pueden usar como sustrato a los carbohi-
dratos, aminodcidos, productos metabdélicos de otras
especies, A4cidos nucleicos, etc., formdndose dcidos
orgdnicos como subproductos y por ende caida en el pH.

(Williams y Elliot, 1982).

Las principales vias de produccién de energia en el
catabolismo son 1la glucdlisis, oxidacidén de &acidos
grasos vy el ciclo de Krebs. Se catabolizan sustratos
como: carbohidratos, aminodcidos, productos de otras
células. Los carbohidratos mds wutilizados son la
glucosa y fructosa los cuales son metabolizados por la
glucélisis y otras vias (via de la pentosa - fosfato).
Durante 1la fermentacidén, se obtiene una mezcla de
productos finales, existiendo generalmente un 90% de
dcido 1léactico y el resto es de &dcido acético, Co ,
etanol, dcido férmico, acetoina, diacetil y molécula dZ
ATP. Algunas cepas utilizan los aminodcidos como fuente
alternativa de energia; tiene importancia el mecanismo
de desaminacién, el que no produce energia, pero si
ayuda a neutralizar la accién del dcido ldactico formado
durante la proliferacién de la placa. También existen
bacterias que utilizan los componentes estructurales de
células muertas y los productos finales catabdlicos de

otras cepas. (Silverstone y cols., 1985).



b) Produccidén dcido -~ base de la placa:

La placa bacteriana, como producto de su metabolismo,
puede producir 4dcidos o bases de acuerdo a los tipos
de bacterias presentes y a las moléculas de sustrato
disponibles para ello. Por su directa relacién con el
presente estudio analizaremos sélo la produccidén de

dcidos por parte de la placa bacteriana.

Produccién de dcidos:

En la placa bacteriana, 1la via mds utilizada es la
glucdélisis que da energia y produce acido ldctico. Pa-
ra que se produzca la caries, este dcido debe disolver
el esmalte antes que el flujo constante de la saliva
pueda lavar el dcido. En una placa mixta se produciré
aproximadamente su propio peso en Aacido durante el
crecimiento, especialmente durante 1la ingestién de

azucares. (Simonsson y cols., 1987).

La placa contiene una alta concentracién de bacterias
que permiten 1la produccién de grandes cantidades de
dcidos en un periodo corto de tiempo; ademds, la
difusién de materiales a través de 1la matriz es
comparativamente 1lenta, de tal manera que los &cidos

formados en 1la placa requieren un periodo mayor de
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tiempo para difundirse en la saliva. Debido a que la
velocidad con la cual se produce el dcido es mayor que
su velocidad de difusidén hacia la saliva, éste se
acumula en la placa. Cuando se acumula &cido en la
placa el pH de ésta desciende y puede medirse con re-
lativa facilidad por intermedio de microelectrodos de

antimonio o papeles quimicos especiales.

Al enjuagarse con una solucidén de sacarosa al 10%, y al
medir el pH antes, durante y después por un periodo de
casi una hora se obtiene una curva con caracteristicas
individuales. Este tipo de curva corresponde a la

descrita por Stephan (1944).

Durante el enjuague con la solucién de sacarosa al 10%,
parte de la glucosa entra en la placa, mientras que el
resto se diluye y se elimina de la boca por la saliva.
La glucosa que entra en la placa es de cardcter pasaje-
ro y como la velocidad a la cual se convierte en acido
es mayor gue la velocidad a la que se elimina,la concen-
tracién de dcido en la placa aumenta rdpidamente. Una
vez que la glucosa de 1la placa es utilizada, la
concentracién de 4cidos baja lentamente. Sin embargo,
si aumenta la cantidad de glucosa disponible en la
placa, ya sea por el aumento de la concentracién de glu-
cosa o del tiempo en que estd disponible para las bac-

terias, se produce una curva de Stephan con un &rea ma-
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yor entre la curva y 1la linea basal. En consecuencia,
un mayor aumento en la cantidad de glucosa hard que el
pH permanezca a un nivel minimo por un periodo mayor.

(Dawes y Dibdin, 1986).

Cuando se dispone de carbohidratos en forma ilimitada,
y por lo tanto en exceso, el pH desciende a un valor
minimo y permanece asi por tanto tiempo como se disponga
de carbohidratos. Una vez que las bacterias de la placa
usan el carbohidrato o bien que sea eliminado por 1la
saliva, se eleva el pH. Si entonces se repite el enjua-
gue de glucosa se produce de nuevo una curva de
Stephan y se ha visto que ocurren respuestas dcidas
similares cuando este enjuague de glucosa es reemplaza-

do por los carbohidratos de la dieta.

El aumento en la frecuencia de ingestién de carbohidra-
tos aumenta la frecuencia de respuesta de dcidos. Cuanto
mds tiempo permanezcan en la boca los carbohidratos de
la dieta después de su ingestidn, mayor tiempo pasarad
para que el pH vuelva a los niveles iniciales (pH 6.7).

(Lindfors y Lagerlof, 1988).

En cuanto mds frecuentemente se formen &cidos y perma-
nezcan por mds tiempo en la superficie de un diente, el
esmalte estard sujeto a desmineralizaciones mds frecuen-

tes y por mas tiempo. La disolucidén del esmalte depende
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de las condiciones de solubilidad del fosfato de calcio
en la placa y en la superficie del diente. E1 fosfato de
calcio, que es la sal que constituye casi toda la por-
cidén indérganica del esmalte y dentina, tiene una solubi-
lidad muy baja a pH neutral y ligeramente dcido, pero se
hace progresivamente mds soluble conforme disminuye el
pH, particularmente por debajo de 5.0. (Kleinberg,
(1982)).

Cuando no existe placa en la superficie del diente y el
esmalte estd en contacto continuo con la saliva, se
favorecen 1los periodos de remineralizacion del esmalte
hipomineralizado, pues existe suficiente calcio y fos-
fato idénico en la saliva para inducir este proceso. En
tanto la saliva permanezca supersaturada con dichos io-
nes libres, el esmalte estard protegido, y se puede to-
lerar la formacion de alguna cantidad de dcido antes de

que el esmalte se disuelva.

El nivel de acidez bajo el cual comienza a desminerali-
zarse el esmalte se denomina pH critico. Este pH rara
vez se alcanza en ausencia de placa vy de ser asi
provendria casi exclusivamente de los alimentos citricos

ingeridos. (Mc Cracken y Cawson, 1983).



III.—- PREVENCION DE CARIES.

La caries dental es una enfermedad que puede prevenirse
casi en forma absoluta en individuos o familias bien
motivadas. Los métodos actualmente disponibles son los
siguientes: control de placa, control dietético y métodos
para incrementar la resistencia del huésped. (Bellini y
cols. 1981). Solamente se describird en detalle el primer
punto por encontrarse relacionado directamente con este

trabajo.

1. Control de la placa bacteriana:

Se denomina control de placa bacteriana a la accién que
tiende a prevenir su acumulacién, a través de 1la
eliminacidén total y/o parcial de los microroganismos que
la constituyen, para lograr en el mejor de los casos, un
nivel bacteriano compatible con la salud de las estruc-
turas orales. Existen tres métodos de control de placa
bacteriana: mecédnico, quimico y bioldégico. (Silverstone

y cols., 1985).

a) Método mecdnico:

El control de 1la caries dental mediante medidas

mecdnicas se refiere a procedimientos diseriados en

forma especifica para retirar 1la placa de las



superficies dentarias.

Existen numerosos medios de limpiar los dientes en
forma mecdnica, estos serfian: 1la profilaxis rea-
lizada por el profesional, el cepillado dental, el
uso de seda dental y el uso de métodos complemen-—
tarios. Para efectos de este estudio sélo se ana-

lizardn el cepillado dental y uso de seda dental.

i) cepillado dental:

Existe una gran variedad de técnicas de cepilla-
do, cada una de las cuales tiene su indicaciédn
especifica. Ninguna de ellas ha demostrado
superioridad frente a las demds, aldn cuando su
prdctica con dentifricos reduce en un 69% las
caries en comparacién con un grupo sin cepillado
(Zander y Bibby 1947). Es preciso recordar que,
con la excepcidén del uso de técnicas traumati-
cas, es la minuciosidad del cepillado, mds dque
el método, el punto mds importante (Shory y

cols., 1987).

El wvalor del cepillado para el control de las
caries ha sido muy discutido: se ha visto que
existen muchas personas que se cepillan sus
dientes al menos dos veces al dia y aun asi

sufren de una gran cantidad de caries dental.
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Como la mayoria de las personas retardan el
cepillado de sus dientes después de las comidas
por perfodos variables de tiempo y considerando
que la produccién de 4dcidos de la placa se
presenta en un brevisimo lapso de minutos después
de la ingesta de cabohidratos, es comprensible
que exista una alta incidencia de caries a pesar

del cepillado rutinario. (Shafer y cols., 1987).

Si bien se pueden clasificar 1las técnicas de
cepillado, es mas importante considerar otros
factores como:

La frecuencia: Se ha visto que a mayor frecuen-

cia hay menor incidencia de caries, pues se
impide, en parte la recolonizacién bacteriana.
La oportunidad: Durante anos se ha preconizado
el cepillado después de ingerir alimentos. Este

serd el punto de andlisis del presente seminario

de tesis.
La duracién: Hawkins vy cols., (1986) y Honkala
y cols., (1986) sugieren que un aumento en la

duracioén del cepillado produce un aumento pro-
porcional en la remocidén de placa. Es aconseija-
ble, por lo tanto, un cepillado con una duracidn
minima de 3 minutos para asi reducir la inciden-

cia de caries.

El patrén de cepillado: Se refiere a la secuencia
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que debe seguirse durante una técnica de cepilla-
do para alcanzar la madxima remocién de placa sin
obviar ninguna superficie.

ii) Seda dental:

Es la unica técnica existente para limpiar los
espacios interproximales imposibles de alcanzar
con una técnica de cepillado habitual. Wright y
cols., (1979) informaron una reduccidén del 50% en
las caries cuando personal capacitado usé hilo
dental en las superficies interproximales de un
grupo de nifos pequefios. El uso de seda dental
en las zonas interproximales es de vital impor-
tancia para 1la remineralizacidén de lesiones
incipientes del esmalte en dichas zonas, ya que
es razonable esperar la detencidén y/o prevencidn
de las lesiones del esmalte proximal, cuando
estas superficies lisas se conservan libres de

placa bacteriana. (Forrest, 1979).

b) Método guimico:

Dentro de sus objetivos estd la de impedir el desarrollo

de la placa bacteriana; la remocién o la dispersidén de

misma, inhibir 1la calcificacién de los acumulos

bacterianos y la eliminacidn de microorganismos patdge-
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Existen una diversidad de elementos quimicos que se
utilizan para estos propdsitos, no obstante el agente

mids empleado es el gluconato de clorhexidina.

Los elementos quimicos de control de placa no han
probado ser mejores que los métodos mecdnicos por 1lo
gque no pueden ser utilizados en su reemplazo, sin em-
bargo, son elementos de gran utilidad en aquellos pa-
cientes con alteraciones psicomotoras y de comple-
mento a los métodos mecdnicos, cuando por diversas
razones de cardacter clinico, su uso simultdneo estéd

indicado.

c) Método bioldégico:

Actualmente se habla de las vacunas como un método
contra el S.mutans, no obstante auin no estd disponible
comercialmente. Se ha visto su efectividad en roedores
y animales donde aumenta el numero de anticuerpos en
el suero e IgA Salivales. Sin embargo, en humanos aun
no existen evidencias concluyentes, no obstante se
continian las investigaciones. (Thylstrup y Fejerskov,

1986; Nolte, 1982).



OBJIJETIVOS .

OBJETIVO GENERAL.

Determinar que 1la higiene oral previa a la ingesta de
sustrato cariogénico, evita o minimiza la produccién de
dcidos por ©parte de la placa bacteriana. Tal acciédn,
supondria que el cepillado dental antes de las comidas
seria mucho mds eficaz que el actualmente recomendado

como medida preventiva de caries.
OBJETIVOS ESPECIFICOS.

1.- Detectar y cuantificar el pH basal de la placa bacte-
riana antes de la ingesta de alimentos cariogénicos.

2.- Detectar y cuantificar la baja de pH que se produce
con la ingesta de alimentos azucarados en presencia de
placa bacteriana.

3.- Determinar y cuantificar la baja de pH que se produce
en ausencia de placa Dbacteriana al ingerir alimentos
cariogénicos.

4.~ Demostrar la eficacia de las técnicas de higiene oral
previa a la ingesta de azicar, en comparacién con aquella
tradicional, después de la ingesta de alimentos cariogé-
nicos.

5.- Demostrar gque a través de la eliminacidn previa de

placa bacteriana no se produce una baja de pH a niveles
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criticos, a pesar de la ingesta de alimentos cariogénicos.



MATERITAIL ¥ METODOS

I.—- MATERIALES.

Papel indicador de pH (Merck 9541) con intefvalos de 0,2 -
s

Solucion de sacarosa al 10%

Pastilla reveladora de placa bacteriana (Instant, Duralon).
Agua bidestilada.

Instrumental de examen odontdlogico (sonda curva, espejo
dental, pinzas).

Crondémetro.

Térulas de algoddn.

Seda dental (Duralon)

Cepillo dental
IT.- METODO:

1. Seleccidén de la muestra:

Voluntarios, entre 18 y 40 ahos de edad participaron en
este estudio, para lo cual debieron cumplir previamente los
siguientes requisitos:

No presentar enfermedad sistémica.

No presentar enfermedad periodontal grave, ni presencia
de tartaro.

Poseer estudios universitarios.
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Participaron 31 individuos de los cuales 20 eran mujeres
Yy 11 hombres; a todos ellos se les confeccioné una ficha
clinica, mediante la cual se comprobé el cumplimiento de

los requisitos (adjunto en anexo).

A los sujetos voluntarios se les entregdéd un instructivo
previo para la realizacidén de la experiencia en el cual
se les solicitd:
a) No cepillar los dientes ni usar seda dental al menos
48 horas previa a la sesidén experimental.
b) Consumir de preferencia dieta blanda, evitando
alimentos fibrosos (se dio ejemplos).
c) No realizar enjuagatorios con antisépticos orales.
d) No consumir chicles ni alimentos pegajosos.
e) No comer ni beber nada por 2 horas antes de la
experiencia.

f) Traer cepillo dental el dia del examen.

2) Protocolo de medicidén de pH.

En consideracién a la sensibilidad, confiabilidad vy
disponibilidad de instrumentos de medicién, se decidid
utilizar un papel indicador de pH, el cual facilité 1la
medicién de pH in situ. El1 valor final del pH, se obtuvo
por comparacidén de color y consenso de opinién entre los

operadores.



3) Examen odontoldégico.

En cada sujeto se efectuaron ocho mediciones de pH,
introduciéndose el papel pH entre los puntos interproxima-
les de dientes anteriores previamente establecidos. Antes
de cada medicién, se efectud un aislamiento relativo vy
secado de la zona con jeringa de aire a fin de evitar la
contaminacién con saliva. Se introdujo el papel indicador
de pH en el sitio interproximal correspondiente, humede-
ciéndolo in situ con agua bidestilada para facilitar la

reactividad del medidor con la placa, segun el siguiente

esquema.
Paso No. Minutos Accidn
1 0 Medicidén pH basal
2 0-2 Enjuagatorio con solucidén de
sacarosa 10%
3 2,10,20,25 Mediciones de pH post enjuagatorio
4 Revelado de placa (tableta)
5 Cepillado y uso de seda dental
6 0 Medicidén pH basal
7 0-2 Nuevo enjuagatorio con sacarosa
10%
8 2,10,20,25 Mediciones de pH post enjuagatorio

Los datos de la experiencia se registraron en fichas ad -

hoc para cada sujeto.



ANALTISTS ESTADISTICO.

Con el propdésito de seleccionar una técnica estadistica
apropiada para contrastar los resultados obtenidos, se
probé inicialmente si estos datos se ajustaban a una
distribucién normal utilizando el Test de Shapiro - Wilks
analizando principalmente el minuto 10 luego del enjuagato-
rio con la solucidén de sacarosa al 10%. El resultado de
este andlisis reveld que para un nivel de significancia
(p=0,05), los datos obtenidos difieren de una distribucidn

normal.

En vista de este resultado, se contrastaron los datos por
medio del Test no paramétrico de "Rangos con Signos Libre
de Distribucion de Wilcoxon", con un nivel de significancia

de (p = 5%)



RESUILTADOS

Los resultados obtenidos son entregados en base a tablas y

graficos:

TABLA DE PROMEDIOS DE pH OBTENIDOS ANTES DEL CEPILLADO Y

POSTERIOR AL ENJUAGATORIO DE SACAROSA AL 10%.

MIN. X pH PREVIO CEP. DESV. STAND.
0 6.79 (0.32)
2 , 5.29 (0.51)
10 4.76 (0.42)
20 5.60 (0.50)
25 6.13 (0.47)

TABLA No. 1

En esta tabla se muestran todos los valores promedios de
pH antes del cepillado, con sus respectivas desviaciones
standares, evidencidndose una clara tendencia al descenso
dentro de los primeros 10 minutos post enjuagatorio con

sacarosa y a un ascenso posterior a este tiempo.



TABLA DE PROMEDIOS DE pH OBTENIDOS DESPUES DEL CEPILLADO Y

POSTERIOR AL ENJUAGATORIO DE SACAROSA AL 10%.

MIN. X pH PREVIO CEP. DESV. STAND.
0 6.95 (0.15)

2 6.92 (0.19)

10 6.90 (0.20)

20 6.90 * %%

25 6.90 * % %

* promedio de-5 pacientes

** no calculado.

TABLA No. 2

En esta tabla, se muestran todos los valores promedios de
pH después del cepillado, con sus respectivas desviaciones
stdndares, evidencidndose una clara mantencién del pH en
niveles o6ptimos, a los 25 minutos del enjuagatorio con

sacarosa.



Grafico # 1.
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En el grafico comparative, se muestra ( en Rojo ) los
niveles alcanzados antes del cepillado ¥y vposterior al
enjuagatorio, reproduciéndose una tendencia a la curva de
Stephan, donde el nivel de pH baja a niveles criticos para
después recuperarse ascendiendo a través del tiempo. En
cambio, los valores de pH posteriores al cepillade ( en
Azul ) tienden a mantenerse constante en el tiempo con un

nivel de significacia de p= 5%.



Grafico # 2.

COMPARACION PROMEDIO DEL NIVEL DE pH
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En este grafico se puede observar claramente una tendencia
al descenso en los promedios de pH antes del cepillado en
comparacidén con adguellos posteriores al cepillado que se
mantienen casi constante en un nivel éptimo considerado por

los investigadores y con un nivel de significancia de p =
0,06,



TABLA No. 3
TABULACION DE FRECUENCIA PARA EL NIVEL DE pH AL MINUTO 10

ANTES DE REALIZAR TECNICAS DE HIGIENE ORAL.

LIMITE LIMITE MARCA FREC FREC
INFER. SUPER. CLASE ABS. ACUM.
< 4.0 2 2
4.0 4.5 4.25 9 11
4.5 5.0 4.:75 15 26
5.0 5.5 Bie28 5 31
Total 31
Media = 4.76 DESV. STANDAR = 0.42
Mediana = 4.7

La mayor frecuencia del nivel del pH al minuto 10 previo

al cepillado y 1luego del enjuagatorio con la solucidn

de sacarosa al 10%, se encuentra en el tercer intervalo,
con una concentracién de pH que va de 4.5 a 5.0 y un

promedio de 4.76 con una desviacién standar de 0.42



Grafico # 3

FREGUENCIA DE INDIVIDUOS CON 8SUS
RESPECTIVOS NIVELES DE pH ANTES
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- 20

WOCU—-<~-DZ—~

4.0 a4 47 50 54 58 pH
NIVEL DE pH ENCONTRADD ENTRE LDS DIENTES 12 Y 13 AL MIN. 10

En este grafico, se puede observar que todos los individuos
involucrados en el experimento alcanzaron un rango de pH
eritico que va desde 4,0 - 5,5; al minuto 10 de haberse

enjuagado con sacarosa y sin cepiliado previo.



TABLLA No. 4

TABULACION DE FRECUENCIA PARA EL NIVEL DE pH AL

MINUTO 10, DESPUES DE REALIZAR TECNICAS DE HIGIENE ORAL

LIMITE LIMITE MARCA FREC. FREC
INFER. SUPER. CLASE ABS. ACUM.
< 6.0 0 0

6.0 6.5 6.25 6 6
6.5 7.0 6.75 25 31
> 7.0
TOTAL 31
Media = 6.90 DESV. STANDAR = 0.20

Mediana = 0.70

La mayor frecuencia para el nivel de pH al minuto

10, después del cepillado y luego del enjuagatorio con la
solucién de sacarosa al 10%, se encuentra en el tercer
intervalo, entre los niveles de pH 6.5 y 7.0 y un promedio

de 6.9 y una desviacidén standar de 0.20.
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En este grafico, se puede observar que todos los individuos
involucrados en el experimento alcanzaron un rango de pH
entre 6,5 - 7,0, el minuto 10 después de enjuagarse con
sacarosa y habiéndose cepillado previamente, lo que es

considerado como éptimo.



DITSCUSTON

Con esta experiencia se ha confirmado que, frente a un
enjuagatorio con solucidén de sacarosa al 10% y en presencia
de placa bacteriana, existe una caida del pH lograndose
curvas de Stephan reproducibles. Ademds se corrobora que
el pH promedio de reposo en las superficies proximales
antes del enjuagatorio con la solucidén, es similar estando
estas superficies con placa o no, lo cual coincide con los
estudios de Edgar (1976), que describe la existencia de una
correlacién significativa entre el pH de reposo de la
saliva y el pH de reposo de la placa obtenido en las

superficies de estos dientes.

En consideracién a que la edad de la placa influye en el
tiempo que toma en llegar a un pH minimo, en el presente
estudio dicha edad fue de dos dias para conseguir una baja
de pH significativa, 1lo cual estd de acuerdo con otros

estudios realizados. (Frostell, 1970; Bibby, 1986).

Como punto de comparacién antes y después del cepillado, se
eligié el minuto 10, debido a que fue el tiempo donde més
disminuyé el pH luego del enjuagatorio con la solucién de
sacarosa, coincidiendo con 1lo planteado por Rekola y
Soderling, (1990). En base a lo anterior, no se consideré

seguir midiendo el pH luego de los 10 minutos post
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cepillado, ya que como lo demuestra el grdfico No. 1,
luego del cepillado existe una tendencia del pH a mantener-
se en niveles casi constantes. Los valores de pH alcanza-
dos, previo al cepillado y posteriores al enjuagatorio con
sacarosa, cayeron a niveles considerados como desminerali-

zantes del esmalte y cemento dentario.

Firestone y Mihlemann, (1985), Stephan y Miller (1943)
demostraron gque, en ausencia de placa y luego de un
enjuagatorio con solucidén de sacarosa, no hay descenso en
el pH. Concordante con lo anterior, en el presente estudio
se hizo una aplicacién préactica de esto, a través del uso

del cepillado y seda dental.

En relacién a la remocidén de la placa bacteriana, no se
considerd la técnica de cepillado o seda dental utilizada
por el sujeto; sélo se dio énfasis en lograr una remocidn

de ella, lo mds 6ptima posible.

Segun Kleinberg y cols. (1982) existen diferencias en la
respuesta del pH entre la mandibula y la maxila, siendo
mayor una respuesta de pH en la maxila. En relacidén a este
estudio, lo anterior no tuvo mayor relevancia, pues los
puntos escogidos para efectuar las mediciones, y luego de

ser comparados, siempre fueron coincidentes.

A pesar de existir varios métodos descritos para medir los
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cambios de pH en la placa (Frostell, 1970; Kleinberg, 1958;
Yamada y cols., 1980), no se han encontrado mayores
diferencias en sensibilidad entre estos (Schachtele vy
Jensen, 1982). Por esta razdn se escogidé el papel indica-
dor de pH debido a que se puede utilizar indistintamente en
los cuatro cuadrantes, es de facil uso, confiable, reprodu-
cible y no ocasiona mayores molestias al paciente. Con este
método se logré medir el pH "in situ", siendo éste uno de
los factores que decidieron su uso ya que se necesitaba
medir el pH de la placa en su propio medio de accién. No
obstante, previo a la eleccién del indicador de pH, se
traté de utilizar una tecnologia mds sofisticada como es el
uso de electrdédos (Orion modelos 8163 BN y 815500), sin
conseguir resultados favorables debido al tamafio de 1la
punta que imposibilitaba su introduccién en el punto
interproximal. Ademds, al ser utilizado in vitro, dio
problemas, pues era necesario diluir ampliamente la placa,
lo cual alteraba los valores de pH e imposibilitaba su uso
para la segunda fase del experimento (después del cepilla-

do).

Una de las limitaciones del método empleado fue el tiempo
necesario para aislar y secar la zona previo a la introduc-
cidén del papel pH, que fue de 20 a 30 segundos, lo cual era
necesario para evitar la contaminacién con saliva. Esto
impidié en cierto modo la accién buffer salival durante

dicho periodo. Este alejamiento de 1las condiciones
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fisioldégicas normales podria hacer variar la caida de pH o

bien retardar su recuperacidén a niveles basales.

Sin embargo, a pesar de estas desventajas, el método
propuesto evidencié, en forma categérica, los descensos del
pH interproximal después de un enjuagatorio con sacarosa al
10% sin remocidén previa de la placa. De igual manera, fue
claramente demostrativo que dicho pH no se alteraba ante la
presencia de sacarosa, si previamente se realizaban
maniobras para la eliminacidén de la placa bacteriana, lo
cual reafirma las sugerencias de Silverstone y cols.
(1985); Koénig (1986); Goémez (1991) y otros, en relacién a
cepillarse los dientes antes de ingerir alimentos cariogé-

nicos para evitar la desmineralizacién del esmalte.

El propdsito anterior también es logrado si se incrementa
la frecuencia de cepillados posteriores a la ingesta de
alimentos (minimo cuatro veces al dia), ya que para
efectos prdacticos, se estaria evitando la organizacién de
la placa bacteriana antes de la nueva ingesta de alimentos
eventualmente cariogénicos, minimizando asi la produccidn
de dcidos y con ello, la desmineralizacién del esmalte y/o

cemento dentario.



CONCILLUSTONES

Con el método utilizado fue posible detectar y cuantificar
el pH de la placa antes de la ingesta de alimentos cariogé-
nicos (pH basal) siendo estos valores muy similares a

cuando no habia presencia de placa bacteriana.

Fue posible ademds cuantificar la baja de pH producida por
un enjuagatorio de sacarosa al 10% eh presencia de placa
bacteriana. Por el contrario, al eliminar 1la placa
bacteriana y luego del enjuagatorio con sacarosa, no se

observé un descenso del pH.

En resumen, se puede concluir que la remocidén de la placa
bacteriana por medios mecdnicos previa a la ingesta de
alimentos cariogénicos fue 100% efectiva, en el grupo de
estudio, para mantener los niveles de pH o6ptimos (6.7)
reduciendo asi la produccién de dcidos de la placa, y por
ende, minimizando el riesgo de desmineralizacién del

diente.



RESUMEN

La placa bacteriana en presencia de sustrato cariogénico,
y como parte de su metabolismo, produce dcidos, los cuales
al entrar en contacto con la superficie dentaria durante un

tiempo definido, determinan el inicio de la caries dental.

El propdésito de este estudio ha sido medir el pH de 1la
placa cuando se efectua un enjuagatorio con solucidén de
sacarosa al 10%, utilizando un indicador de pH interproxi-
mal. Para ello participaron 31 voluntarios, los cuales
suspendieron bor 48 horas su higiene oral, siguiendo
ciertas indicaciones para facilitar el desarrollo de la
placa. En cada sujeto se realizaron dos etapas de
mediciones, pre y post higiene oral (cepillado y seda
dental) comparando principalmente el minuto 10, tiempo

donde el pH se ubica en sus valores mds criticos.

Los resultados evidenciaron claramente una tendencia a la
mantencién de los niveles de pH entre 6,5 - 7,0 cuando se
efectudé una remocidén de placa previa al enjuagatorio con

sacarosa en un nivel de significancia de p = 0,05.

Se puede concluir que es mds efectiva la remocidén de placa
previa a la ingesta de alimentos cariogénicos, minimizando

de esta manera, el riesgo de caries.



ANEXOS

Foto 1.- Visidén panordmica de

todes los materiales

usados.



Foto 2. Muestra claramente que el indicador de pH no era

n sacarosa al 10%.

alterado con agua bidestilada ni co




Foto 3. Procedimiento mediante el cual se mide el pH

interproximal in situ
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Foto 4. Forma de establecer el pH mediante la comparacién
de colores entre el papel indicador de pH retirado del

espacio y el colorimetro dado por el fabricante.



FICHA CI.INITCA

No. Fecha:

Nombre Edad:

Enfermedad sistemidtica presente Si No
Cual

Mediciones:

I Etapa (antes del cepillado)

Medicién Tiempo (min) Lugar pH
1 0 1.1, = 241
2 2 2.3 = 2.2
3 10 1.3 = 1.2
4 20 4.3 - 4.2
5 25 3.3 - 3.2

II Etapa (Posterior al cepillado)
6 0 1.1 - 2.1

7 2 2.3 - 2.2
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