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RESUMEN

La placa dental es una compleja comunidad microbiana que se
encuentra en la superficie dentaria, embebida en una matriz de
polimeros de origen bacteriano y salival. Puede ser clasificada
en términos de su localizacion como supragingival, subgingival y
radicular; de su potencial patdégeno como cariogénica o
periodontopatogénica; y de sus propiedades, como adherente y
no adherente. La formacion de la placa dental estad dividida
dentro de importantes etapas, que incluyen: formacion de la
pelicula adquirida, transporte de microorganismos a dicha
pelicula, coagregacion de bacterias para la adhesion celular y
crecimiento y reproduccion de los microorganismos adheridos a
la pelicula. Se han realizado importantes estudios para encontrar
la manera de prevenir y eliminar la placa dental. Los distintos
meétodos que pueden utilizarse se clasifican en tres grupos:
antimicrobianos, bloqueantes de la adhesion y eliminacién
mecanica. Entre dichos estudios se describié el uso de: eritritol,
xilitol, fluoruro y cloruro de amina, fluoruro de sodio,
clorhexidina, triclosan, extracto de te oolong, entre otros, estas
sustancias intervienen eficazmente en el bloqueo de la adhesion

bacterial.
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INTRODUCCION

La caries dental y la enfermedad periodontal son entidades
infecciosas, transmisibles e inducidas ambas por la placa dental,
que difieren en el tipo de microorganismos que las produce.
Como la placa dental es considerada un prerrequisito
indispensable para la aparicion de ambas entidades, en este
trabajo se revis6 el proceso de su formacién, asi como, los
principales mecanismos de adherencia de los cuales disponen

las bacterias para unirse a la superficie dentaria.

Se establece como objetivo principal, el anélisis de
numerosos estudios de investigacion orientados hacia la
inhibicibn o bloqueo de la adherencia bacteriana en el proceso
de formacion de la placa dental supragingival. Como la
adherencia es un factor esencial para la colonizacion, tanto de
especies patdégenas, como residentes, aquellos intentos que
puedan exitosamente interferir con este proceso, podrian tener

implicaciones importantes desde el punto de vista terapéutico.



1. PLACA DENTAL. GENERALIDADES

En la superficie dentaria se acumulan muchas clases de
depodsitos. Se clasifican en blandos y duros; firmemente unidos,
adhesivos o poco adhesivos; coloreados o incoloros; transparentes
u opacos. En el pasado se los designaba mediante una variedad de
nombres y muchas veces se aplicaba la misma denominacion a
diferentes depdsitos. Mas recientemente, hubo un interés creciente
por identificar caracteristicas diferenciales de los depdsitos y su

potencial de producir enfermedades.?

En la cavidad bucal, los dientes aportan superficies duras que
permiten el desarrollo de extensos depédsitos bacterianos. La
acumulacion y el metabolismo de las bacterias sobre las
superficies bucales estan considerados como la causa primaria de
caries dental, gingivitis, periodontitis, infecciones periimplantares y

estomatitis.?

La caries dental es una enfermedad infecciosa con una etiologia
multifactorial que incluye la susceptibilidad del hospedero, la dieta

y los microorganismos cariogénicos. La cavidad bucal contiene una



de las mas concentradas y variadas poblaciones microbianas del
organismo. Particularmente, un gran numero de microorganismos
son encontrados en el dorso de la lengua, alrededor del surco
gingival y en la superficie dentaria. A nivel del diente las
acumulaciones blandas, no calcificadas de bacterias y sus

productos son referidas como placa dental.?

Marsh (1999), establece que la caries dental es “la destruccién
localizada de los tejidos del diente debida a los acidos
(especialmente el acido lactico), producidos por la fermentacién de
los carbohidratos de la dieta por las bacterias de la placa dental.
En fases posteriores de la enfermedad, también puede producirse
una degradacién proteolitica de la matriz de colageno de los tejidos

mas profundos, por ejemplo, la dentina”.*

Garcia y col., (Citado por J. Liébana, 2002)°, afirman que la
definicion méas completa de la caries es aquella que la considera
como una “enfermedad infecciosa, crdnica, transmisible, muy
prevalente en el ser humano, que se caracteriza por la destruccion
localizada de los tejidos duros dentales, por la accion de los acidos

producidos por los depdsitos microbianos adheridos a los dientes”.®



2. PLACA DENTAL. CONCEPTO

Schroeder, H. E., (Citado por Glickman, 1974)! realiz6 una
revision historica de la terminologia utilizada para los depdsitos

bucales blandos, la cual se expresa de la siguiente manera:

- 1897 J. C. Williams: Una masa que se percibe como gruesa de

microorganismos productores de acidos.
- 1897 G. V. Black: Capas gelatinosas de microorganismos.
- 1898 G. V. Black: Placa microbiana gelatinosa.
- 1898 J. C. Williams: Placas microbianas.

- 1899 G. V. Black: Placa microbiana gelatinosa -—capas

gelatinosas transparentes producidas por microorganismos.
- 1902 W. D. Miller: Placa bacteriana.

- 1941 W. Wild: Placa —se adhiere a la superficie en los espacios
habitualmente no limpiados de la dentadura y se compone de
restos de alimentos triturados (carbohidratos, proteinas,
grasas), saliva (mucina, células epiteliales descamadas) vy

diversas bacterias.

- 1953 R. M. Stephan: Placa -la suma de todo material blando,



exdgeno que se adhiere a la superficie dentaria.

1961 Organizacién Mundial de la Salud: Placa —principalmente
microorganismos; materia alba-residuos bucales,
microorganismos, células epiteliales, sanguineas, y pocos

residuos de alimentos.

1963 C. Dawes, G. N. Jenkins, C. H. Tongue : Placa dentaria —
todos los depédsitos blandos, con exclusién de residuos de

alimentos.

1969 R. S. Schwartz, M. Massler: Clasifican los depdsitos

blandos como sigue:
1. Pelicula adquirida —pelicula fina acelular.

2. Placa dentaria -—-depoOsito transparente organizado, que

basicamente se compone de bacterias y sus productos.

3. Materia alba —depésito blando, blanquecino, sin arquitectura

especifica, que puede ser eliminado rociando agua.

4. Residuos de alimentos -alimentos retenidos, que se
eliminan con la saliva y la accion de los musculos de la

boca.

La placa dentaria es un deposito blando, amorfo, granular

gque se acumula sobre las superficies, restauraciones y calculos



dentarios. Se adhiere firmemente a la superficie subyacente, de
la cual se desprende sélo mediante la limpieza mecéanica. Los
enjuagatorios o chorros de agua no la quitaran del todo. En
pequefias cantidades la placa no es visible salvo que se manche
con pigmentos de la cavidad bucal, o sea tefiida por soluciones
reveladoras o comprimidos. A medida que se acumula, se
convierte en una masa globular visible con pequefias superficies
nodulares, cuyo color varia del gris y gris amarillento al

amarillo.!

Slots y Taubman en 1992 (Citado por Seif T., 1997)3, sefialan
gque la placa dental es una acumulacién de bacterias asociada
con la superficie dentaria, que no puede ser facilmente removida

por enjuagues o un simple chorro de agua.®

Un concepto mas dinamico de lo que es la placa dental es el
propuesto por Marsh y Martin, quienes sefialan que la placa
dental es un término general para la compleja comunidad
microbiana que se encuentra en la superficie dentaria, embebida
en una matriz de polimeros de origen bacteriano y salival. La
placa que se calcifica es conocida como céalculo o tartaro. La

presencia de placa en la boca puede ser demostrada facilmente



mediante enjuagues con una solucion, tal como la eritrosina. La
placa es encontrada en forma natural en la superficie bucal, y
forma parte de la defensa del hospedero por exclusién exdgena
de las especies (generalmente patogénicas). En ocasiones, sin
embargo, la placa puede acumularse mas alla de los niveles
compatibles con la salud bucal, y esto puede llevar al desarrollo
de una microflora que predispone al establecimiento de

enfermedades.®

La placa dental es una masa blanda y adherente de colonias
bacterianas que se acumula sobre la superficie de los dientes, la
encia y otras superficies bucales (protesis, etc.), cuando no se

practican métodos de higiene bucal adecuados.’

Estudios de distintos ecosistemas han mostrado que la vasta
mayoria de microorganismos existen en forma natural asociada
con una superficie. El término “biofilm” es usado para describir
comunidades de microorganismos intimamente relacionados a

una superficie.®

El biofilm o la biopelicula de placa dental, segun definicion de



la Organizacion Mundial de la Salud, corresponde a una entidad
bacteriana proliferante con actividad enzimatica que se adhiere
firmemente a las superficies dentarias, y por su actividad
bioguimica y metabdlica, ha sido propuesta como el principal

agente etiol6gico en el desarrollo de la caries dental.®

G. V. Black (Citado por W. G. Shafer y col., 1988)°, consideré
a la placa dental como muy importante en el proceso carioso v,
en 1899, lo describio de este modo: “La placa gelatinosa del
hongo carioso es una pelicula delgada, transparente, que por lo
regular escapa a la observacion, la cual sélo se revela mediante
una busqueda cuidadosa. No es la masa gruesa de materia alba
gue tan frecuentemente se encuentra sobre los dientes, ni es el
material de color blanco gomoso que se conoce como sarro, el
que con frecuencia abunda en caso de fiebre que a menudo se
presenta en la boca en pequefias cantidades en ausencia de
fiebre”. Este autor estaba seguro de su importancia en el proceso

carioso.’

La placa dental o microcosmos, como Arnim la designo, tiene
una composicion quimica y fisica variables; pero por lo general,

consiste en componentes salivales, células epiteliales



descamadas y microorganismos. De manera caracteristica se
forma en las superficies dentales que no se limpian en forma
constante y aparece como una pelicula delgada que se puede

acumular en un grado perceptible en 24 a 48 horas.”®

Aunque la composicion de la placa dental varia con el tiempo
de evolucion y la localizacion, podria definirse de forma general
como una “biopelicula formada por microorganismos adheridos
entre si y a una superficie dentaria (considerando como tal a la
pelicula adquirida), embebidos, entremezclados y rodeados de
un material extracelular abiotico de un triple origen: bacteriano,
saliva y dieta”. Con frecuencia se utiliza el término de materia
alba para referirse a los depédsitos de bacterias, leucocitos,
células epiteliales descamadas y restos de alimentos sobre las
superficies dentales y placas, pero que son arrastrados por un

chorro de agua.*®

La placa dental puede ser definida como los depdsitos
blandos que forman el biofilm adherido a la superficie dentaria, u
a otras superficies duras en la cavidad bucal, incluyendo protesis
fijas o removibles. La placa es diferenciada de otros depdsitos

gque también pueden ser hallados en la superficie dentaria, tales



como la materia alba y el célculo. La materia alba se refiere a
acumulaciones blandas de células bacterianas que tienen una
estructura poco organizada y que son facilmente desplazadas
con agua en spray. El calculo es un depdsito duro que se forma
por la mineralizaciobn de la placa dental y esta generalmente

cubierto por una capa de placa no mineralizada.*

3. CLASIFICACION

La placa dental puede ser clasificada en términos de su
localizacion, como supragingival y subgingival; de su potencial
patébgeno, como cariogénica o periodontopatogénica; y de sus
propiedades, como adherente y no adherente. Estas
clasificaciones no son excluyentes; sin embargo, en general, la
placa supragingival es adherente y contiene wuna flora
predominantemente Gram-positiva, caracteristicas éstas de
organismos cariogénicos. Por el contrario, la subgingival estéa
compuesta en mayor cantidad de microorganismos Gram-
negativos, es menos adherente y preferentemente

periodontopatogénica.®
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La placa dental aparece en sectores supragingivales, en su
mayor parte sobre el tercio gingival de los dientes; vy
subgingivalmente, con predilecciobn por grietas, defectos,
rugosidades y margenes desbordantes de restauraciones
dentarias. Se forma en iguales proporciones en el maxilar
superior y la mandibula, mas en los dientes posteriores que en
los anteriores, mas en las superficies proximales, en menor

cantidad en vestibular, y menor atn en la superficie lingual.®

Existen tres tipos de placas dentales: supragingivales o
coronales (de superficies lisas, fosas y fisuras y proximales),
subgingivales y radiculares. Cada una de ellas presenta aspectos
microbianos y bioguimicos que en algunos casos las diferencian
claramente; en otros, la distincién no resulta facil. Igualmente,
las placas pueden localizarse en prétesis dentales, materiales de

ortodoncia, implantes y cualquier otro tipo de aditamentos.*°

3.1. Supragingivales o coronales:

A su vez estaran localizadas en: a) superficies lisas como las

caras vestibulares, palatinolinguales de los dientes y, de forma

11



especial, en zonas de estancamiento, como el margen gingival
(placa de superficies lisas o dentogingival, cuando se situa junto
al margen de la encia); b) zonas de retencién de las areas de
contacto de los dientes o0 espacios interproximales (placa
proximal) y; c) otras zonas de retencion como las fosas, fisuras y
surcos de las superficies oclusales (placa de fosas y fisuras). De
ellas, la mejor conocida es la de superficies lisas, ya que las
otras son dificiles de estudiar; debido a la complejidad de
efectuar tomas de muestras sin que se contaminen con zonas

vecinas o con la propia saliva.®°

La placa dental supragingival se encuentra en o por encima
del margen gingival; la placa supragingival en contacto directo

con el margen gingival es referida como placa marginal.**

3.2. Subqgingival:

Esta situada por debajo del margen de la encia en el surco
gingival o profundiza en el curso de enfermedades periodontales,
en el saco periodontal; a su vez, en este ultimo caso se

distinguen tres zonas: a) adherida al diente, b) flotante, y c)

12



adherida al epitelio.°

La diferenciaciobn entre la placa subgingival y la de
superficies lisas, especialmente a nivel dentogingival, es facil
cuando el margen de la encia marca fisiolégicamente dicha
separacién ya que, en determinadas circunstancias, como el
desplazamiento coronario de los tejidos gingivales por
hiperplasia, o cuando exista una recesion gingival con migracion

apical, puede producirse una unificacién topografica de ambas.*°

3.3. Radiculares:

Aparece cuando las superficies radiculares quedan expuestas
al ambiente bucal (placa radicular). Esta entidad es discutible,
muestra importantes semejanzas con la placa subgingival
adherida al diente y la de superficies lisas en la zona

dentogingival.'®

Cuando las placas localizadas en la corona y en el cemento
alcanzan cierto espesor y se calcifican, especialmente las de la

zona dentogingival o la radicular, pueden observarse como una

13



capa blancuzca o amarillenta (calculo, sarro o tartaro); su
existencia se comprueba por raspado o mediante sustancias
reveladoras que colorean dichas entidades. Por el contrario, la
placa subgingival verdadera, cuando no forma una unidad con la
de superficies lisas, es dificil de observar mediante la inspeccién
clinica, debido a su peculiar situacion anatémica, a menos que
se pueda separar la encia con un chorro de aire; por otra parte,
el calculo subgingival suele ser de un color mas negruzco, y su

diagnoéstico se realiza por medio del sondaje periodontal.?

4. COMPOSICION DE LA PLACA DENTAL

La placa dental estd compuesta por bacterias que son sus
componentes principales y por una matriz intercelular que consta
en gran medida de hidratos de carbono y proteinas que yacen,
no solo entre las distintas colonias bacterianas, sino también
entre las células individuales y entre las células y las superficies

de los dientes.’

El 80% de la placa dental es agua y el 20% restante se le

denomina fase so6lida, que a su vez, esta constituida en un 70%

14



por bacterias y en un 30% por matriz organica o acelular. El agua
se distribuye en un 60% en el interior de las bacterias, y el otro
40% en la matriz; esta u0ltima serd la responsable de los

procesos bioquimicos que suceden en la placa.?

La matriz organica o acelular se dispone entre Ilos
microorganismos Yy en su entorno sirviéndoles de aporte
nutricional. Se origina de la microbiota, la dieta y la saliva.
Basicamente esta constituida por compuestos inorganicos, agua,
hidratos de carbono, proteinas, glucoproteinas y lipidos. Entre
los compuestos inorganicos predominan el potasio, sodio,
fosfatos inorganicos y calcio; en menores concentraciones
pueden encontrarse magnesio, hierro y fldor. La cantidad vy
calidad de estos elementos tiene mucha variedad; ya que estan
relacionados con el contenido mineral del agua de consumo, la

composicién del esmalte, la edad, la dieta, etc.*?

5. COMPOSICION MICROBIANA DE LA PLACA DENTAL

En un gramo de placa dental humeda, pueden existir

aproximadamente doscientos mil millones de microorganismos.

15



Ello comprende, no s6lo muchas especies bacterianas distintas,
sino también algunos protozoarios, hongos y virus. Sin embargo,
estreptococos y bacterias filamentosas Gram-positivas parecen
estar entre los microorganismos mas predominantes de la placa
gue se encuentra en la superficie coronaria de los dientes. Al
alcanzar el surco gingival y la superficie radicular, Ila
composicién bacteriana de la placa cambia, con predominio de

formas filamentosas, particularmente especies de Actinomyces.’

En la placa temprana, la flora bacteriana es relativamente
simple, constando predominantemente de cocos Gram-positivos,
en particular estreptococos, neisserias, y unos pocos bacilos y
filamentos Gram-positivos. Cuando la placa dental permanece en
la boca por periodos méas prolongados, se va haciendo
gradualmente mas compleja. Asi, al cabo de 7 dias aumenta la
cantidad de microorganismos anaerobios, tienden a disminuir las
especies aerdbicas y hay una reduccion en la proporcion total de
estreptococos. Las placas que han podido desarrollarse durante
14 dias o mas, tienen un aspecto generalmente mas filamentoso
que la temprana, pueden producir una alta cuenta de vibriones y

espiroquetas, ademas de otros microorganismos anaerobios.’

16



A medida que la placa se va haciendo mas gruesa, se hace
menos probable que el oxigeno pueda difundir desde su
superficie a las capas mas profundas. De esta manera, los
microorganismos aerobios residen en las capas externas de la
placa, los anaerobios en las mas profundas y los facultativos en
todo su espesor. Ademas de la edad de la placa, la composicion
bacteriana también es influenciada por el sitio del que se tome la

muestra de la placa, el sujeto estudiado y la dieta consumida.

6. PLACA DENTAL Y BIOFILM (BIOPELICULA) MICROBIANO

Estudios de distintos ecosistemas han mostrado que la vasta
mayoria de los microorganismos existen en forma natural
asociados con una superficie. El término “biofilm” es usado para
describir comunidades de microorganismos intimamente
relacionados a una superficie; tales microorganismos estan
usualmente organizados en forma espacial en una estructura
tridimensional, estan encerrados en una matriz de material
extracelular, ambos derivados de la misma célula y del ambiente.
Si la biopelicula microbiana estuviera simplemente en fase
liguida de las células que se encuentran adheridas a la

superficie y las propiedades de las comunidades microbianas
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fueran Gnicamente la suma de esas poblaciones constitutivas,
entonces el interés en estas particularidades habria estado
limitado al impacto cientifico. Sin embargo, recientes
investigaciones en estos Uultimos afios han revelado que las
células en crecimiento como los biofilms, tienen propiedades
Gnicas, algunas de las cuales han llegado a tener gran

significado clinico.®

Entre las propiedades generales de la biopelicula podemos

mencionar las siguientes:

1. Proteccion de las defensas del hospedero y de Ilos
depredadores.

2. Proteccion de la disecacion.

3. Proteccion de agentes antimicrobianos.

4. Fenotipo asociado a la superficie.

5. Tasa de crecimiento lenta.

6. Penetracion deficiente.

7. Inactivacion / Neutralizacion.

8. Expresion genética nueva y fenotipo: una consecuencia de
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la expresion genética alterada, puede también ser un
incremento en la resistencia de los agentes

antimicrobianos.
9. Persistencia en los sistemas en movimiento.
10. Heterogenicidad ambiental y espacial.

11. Organizacién espacial facilitando las interacciones

metabédlicas.

12. Elevada concentracién de nutrientes.

La placa dental fue probablemente el primer biofilm en ser
estudiado en términos de composicion microbiana, o segun su
sensibilidad a los agentes antimicrobianos. En el siglo XVII,
Antonie Van Leeuwenhoek, fue el pionero en los avances de los
estudios de los biofilms por observacion microscopica directa,
cuando reporté una alta diversidad y numero de animaculos
presentes en muestras tomadas de dientes humanos. También
condujo los primeros estudios de las nuevas propiedades de las
células que crecen en la superficie, cuando fall6 al desintegrar la
placa dental in situ en sus propios dientes, a través del enjuague

prolongado con vinagre.®
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7. FORMACION DE LA PLACA DENTAL

La formacion de la placa dental viene a ser el resultado de
una serie de complejos procesos que involucran una variedad de

componentes bacterianos y de la cavidad bucal del hospedero.?

El proceso de formacion de la placa dental supragingival es
un ejemplo tipico de sucesion autogénica, en la cual, factores de
origen microbiano son los responsables en el desarrollo de las
comunidades. El incremento en el numero y la diversidad de
anaerobios obligados, una vez que el diente esta presente, es un
ejemplo de sucesion autogénica, en la cual el desarrollo de la

comunidad es influenciado por factores microbianos.!?

Segun Liébana, la sucesion autogénica es la sustitucion de la
microbiota por modificaciones en el habitat debidas a factores
microbianos. De esta manera, microorganismos que constituyen
una comunidad pionera crean condiciones Optimas para el
desarrollo de otros, e incluso hostiles para ellos; asi so6lo, los
mas adaptados persistiran en el habitat modificado, mientras que

otros terminaran por ser sustituidos. Estas modificaciones van
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ligadas a muchos factores, tales como: consumo de nutrientes,
produccion de acidos, determinaciéon de una atmdsfera reducida,
produccion de peroxido de hidrégeno, sintesis de bacteriocinas,

etc.t®

La formacién de la placa dental puede ser dividida dentro de
importantes etapas, aunque se aprecia que la formacion de la
biopelicula es un proceso dinamico; y que la adhesion,
crecimiento, remocién y readhesion de la bacteria es continuo.

Estas etapas son *:

1. La adsorcion del hospedero y polimeros bacterianos para
formar en la superficie del diente una pelicula condicionada (la
pelicula adquirida) [Lie, 1977; Al-Hashimi y Levine, 1989: Citado

por Marsh, (2000)].**

2. El transporte de microorganismos a la pelicula adquirida en
la superficie dentaria; generalmente, esto es un proceso pasivo

facilitado por el flujo de secreciones bucales.®*

3. Grandes interacciones fisico-quimicas, entre la superficie
de la célula microbiana y la pelicula adquirida [Busscher y col.,

1992; Busscher y van der Mei., 1997: Citado por Marsh, (2000)].
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La interaccién de las fuerzas atractivas de Van der Waals, y la
repulsion electrostatica debido a la accion reciproca de las
cargas moleculares en la superficie de la célula bacteriana y la
pelicula adquirida, produce un area débil de atraccion que facilita

la adhesion reversible.*

4. Interacciones solido-quimicas, entre las adhesinas en la
superficie de la bacteria y los receptores en la pelicula adquirida;
estas interacciones generalmente resultan en una adhesién

irreversible [Ellen y Burne., 1996: Citado por Marsh, (2000)].%*

5. La coagregacion de microorganismos para la adhesién
celular; esta etapa resulta en un aumento de la diversidad en la

microflora de la placa.®**

6. La multiplicacion de los organismos adheridos para
producir crecimiento confluente y el biofilm [Marsh, 1995; Marsh
y Bradshaw, 1995: Citado por Marsh, (2000)]. También ocurre la

sintesis de polimeros extracelulares.®*

7. La separacion de las células desde el biofilm dentro de la
fase planténica (generalmente saliva), facilitando la colonizacidn

en zonas libres.®

La placa dental puede ser realmente visualizada en el diente
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después de 1 a 2 dias, sin medidas de higiene bucal. La placa es
blanca, grisacea o amarilla y tiene una apariencia globular. El
movimiento de los tejidos y los alimentos sobre el diente resultan
en un mecanismo de remocion de placa; éste es particularmente
efectivo en los dos tercios coronales de la superficie dentaria. En
consecuencia, la placa es observada tipicamente en el tercio
gingival de la superficie dentaria. Los depoésitos de placa también
se forman en cavidades, fosas y fisuras en la estructura del
diente; debajo de restauraciones sobreobturadas; y alrededor de
dientes apifiados. La ubicacién y proporcion de la formacion de
la placa varia entre individuos, y factores determinantes que
incluyen la higiene bucal, asi como factores del hospedero, tales

como la dieta, o composicién y proporcién del fluido salival.?

Pequefias cantidades de placa que no son perceptibles en la
superficie dentaria, pueden ser detectadas por el uso de una
sonda periodontal o un explorador a lo largo del tercio gingival
del diente. Otro método comun para detectar pocas cantidades
de placa es el uso de soluciones reveladoras. La formacién de
placa dental interproximal es menos evidente visualmente, pero

también puede ser monitoreada con un explorador o una sonda.*

23



8. FORMACION DE LA PELICULA ADQUIRIDA

La pelicula adquirida es una capa delgada, lisa, incolora,
transldcida, difusamente distribuida sobre la corona, en
cantidades algo mayores cerca de la encia. En la corona, se
continda con los componentes sub-superficiales del esmalte. Al
ser teflida con agentes colorantes, aparece como un lustre
superficial, coloreado, palido, delgado, en contraste con la placa

granular tefiida méas profunda.*

La pelicula adquirida es una capa amorfa, acelular de algo
menos de 1 mm. de espesor, constituida por la adsorcion
selectiva sobre las superficies dentarias de componentes
salivales, especialmente glucoproteinas y proteinas, y en menor
grado, de productos secretados por los microorganismos. Habra
diferencias en la composicién de las distintas peliculas, segun se
establezcan sobre cemento, esmalte, calculo, e incluso sobre

materiales artificiales.®

La pelicula se forma sobre una superficie dentaria limpia en

pocos minutos, mide de 0.05 a 0.8 micrones de espesor, se
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adhiere con firmeza a la superficie del diente y se continta con
los prismas del esmalte por debajo de ella. Es un producto de la
saliva, no tiene bacterias, es acido periédico de Schiff (PAS)
positiva, y contiene glucoproteinas, derivados de glucoproteinas,

polipéptidos y lipidos.!

La formacién de la pelicula adquirida en la superficie dentaria
es la fase inicial en el desarrollo de la placa dental. Todas las
superficies de la cavidad bucal, incluyendo las superficies
tisulares, asi como superficies dentarias, proétesis fijas vy
removibles, son cubiertas con una pelicula de glicoproteinas.
Esta pelicula se origina de componentes de la saliva y fluido
crevicular, asi como de productos celulares bacterianos y del

hospedero.*!

En la superficie limpia del esmalte, los cristales hexagonales
de hidroxiapatita, Caio(PO4)s(OH),, se disponen en forma de una
red cristalina semejante a un panal. Los iones Ca?" se sitlan en:
a) los vertices del hexadgono, y b) en su interior, aunque en
distintos  planos, formando dos triAngulos equilateros
superpuestos alrededor de cada uno de los grupos hidroxilos.

Los aniones fosfatos tienen forma tetraédrica con el atomo de

25



fosforo en el centro y los de oxigeno en los vértices; los grupos
tetraédricos se situan por parejas en cada uno de los lados de
los hexagonos. Esto indica que los iones calcicos estan mas o
menos “protegidos” por los aniones fosfatos, por lo que la
superficie de la hidroxiapatita tendréa una carga

predominantemente negativa (Fig. 1).*°

Cuando la saliva cubre la corona se constituye la capa de
hidratacion de Stern, de tal forma que la superficie de la
hidroxiapatita atrae iones contrarios, por lo que en dicha
estructura predominardn iones calcio con algunos aniones
fosfatos. Este caracter anfotérico (cargas positivas y negativas),
permite posteriormente la adsorcibn mayoritaria de proteinas
acidas interaccionando con zonas positivas calcicas, y de forma
minoritaria, la de proteinas basicas con otras anidnicas de

fosfatos (Fig. 1).*°

Diversos estudios han sefalado que entre los aminoacidos
que configuran la pelicula adquirida destacan la prolina, glicina,
tirosina, treonina, serina, etc. Las proteinas detectadas son muy
variables; entre ellas cabe destacar las siguientes: amilasa,

lisozima, inmunoglobulinas A y G, mucina, histatinas,
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estaterinas, cistatinas, glucosiltransferasas y, sobre todo, una
glucoproteina de 62kDa rica en prolina. EI gran contenido de
proteinas con grupos anidnicos libres proporciona a esta pelicula

adquirida un caracter especialmente electronegativo.*®

La funcién de la pelicula es de barrera protectora,
proporcionando lubricacion a la superficie y previniendo Ila
disecacidn tisular. Sin embargo, también suministra el substrato
con el cual la bacteria se adhiere en el ambiente. Debido a que
las células del tejido epitelial estan continuamente cambiandose,
la poblacion bacteriana en la superficie tisular es desorganizada.
En contraste, la pelicula adquirida en las superficies duras no se
desprende, proporcionando el substrato con el cual la bacteria

progresivamente se acumula para formar la placa dental.'*
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Pelicula adquirida
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(hidroxiapatita) |
et tcel |

®

Grupos hidroxilos

Figura 1: Esquema de formacién de la pelicula adquirida.'*
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9. TRANSPORTE MICROBIANO A LA SUPERFICIE DEL
HOSPEDERO Y AMPLIO RANGO DE FUERZAS FiSICO-

QUIMICAS

Los microorganismos son transportados pasivamente a la
superficie dentaria por el flujo de la saliva; s6lo pocas especies
bacterianas tienen movilidad. Los organismos no colonizan el
esmalte limpio, pero interactian con especies moleculares del
hospedero y especies de origen bacteriano presentes en la
pelicula adquirida. Debido a que la célula se aproxima a la
superficie de la pelicula adquirida, se produce un amplio rango
de fuerzas fisico-quimicas. Los microorganismos estan cargados
negativamente producto de las moléculas en su superficie
celular, mientras que las proteinas &cidas presentes en la
pelicula adquirida, también producirdn una malla de carga

negativa.®

La teoria de Derjaguin — Landau y Verwey — Overbeek ha sido
usada para describir la interaccion entre particulas inertes y el
substrato. Esta teoria afirma que la energia interactiva total, Vr,
de dos particulas planas, es determinada Unicamente por la

cantidad de energia atractiva de Van der Waals (Va), VY
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usualmente por la energia electrostatica repulsiva (Vg). Las
particulas en suspension acuosa y las superficies en contacto
con las soluciones acuosas pueden adquirir una carga, debido
por ejemplo, a la adsorcion preferencial de iones desde la
solucién, o a la ionizacion de ciertos grupos adheridos a la
particula o a la superficie. La carga de una superficie en solucion
es siempre balanceada exactamente por un namero equivalente
de iones contrarios. De este modo, la carga de la superficie y la
correspondiente carga de iones contrarios en solucion, forman
una doble capa eléctrica, la cual es inversamente proporcional a
la fuerza idnica del ambiente. A medida que una particula se
aproxima a la superficie, hay una débil atracciéon de las fuerzas
de Van der Waals inducida por la fluctuacion dipolar entre las
moléculas de dos superficies adheridas. Esta atraccién aumenta
a medida que la particula se mueve para acercarse al substrato.
Sin embargo, si el acercamiento continita a la superficie, la
fuerza repulsiva es encontrada, debido a la superposiciéon de las

dobles capas eléctricas.®

Las curvas pueden ser trazadas, las cuales muestran la
variacion de la energia interactiva total, V1, de una particula y

una superficie con la distancia de separacién, h (Fig. 2). Una
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malla de atraccion puede suceder por dos valores de h; esto es
referido como el minimo primario (h muy corta), y el minimo
secundario (h = 10 - 20 nm), y son separados por la maxima
repulsion. La naturaleza reversible de la deposicion bacteriana
sugiere que el minimo primario no es usualmente encontrado,
mientras que la elevada fuerza ionica de la saliva aumentaria la
probabilidad de que la bacteria bucal experimente el minimo
secundario. La bacteria capturada por la superficie de este
modo, esta en equilibrio con el organismo remanente en el medio
suspendido, mientras que el numero de células atrapadas
dependera de la concentracion de la bacteria en suspension y de

la profundidad del minimo secundario.®

' Minimo
Secundario

Figura 2: Curva del Minimo Secundario.?
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El patrén de deposicion puede también ser influenciado por el
tipo de interfase desde la cual la bacteria se deposita. En
muchos sistemas la bacteria se adhiere desde la interfase sélida-
liguida, que es cuando una superficie es sumergida en una
suspension de microorganismos. En la boca, sin embargo, la
interfase solido-liquido-aire es comun, puede ser estatica; pero
es mas probable que sea dinamica, debido al continuo drenaje de
saliva sobre los tejidos bucales. La bacteria bucal y el material
polimérico en saliva, preferentemente se adsorbe en la interfase
sélido-liquido-aire, y asi el movimiento de estas interfases sobre
el diente puede ser importante en la formacion de la placa

dental.®

Con una distancia de separaciéon entre 10 y 20 nm, los
organismos pueden ser atrapados irreversiblemente en el minimo
secundario débil. Con el tiempo, esta interaccion puede hacerse
irreversible debido a las adhesinas en la superficie celular. Para
qgue esto ocurra, la pelicula de agua debe ser removida entre las
superficies que interactitan. Un importante papel de la
hidrofobicidad celular y los componentes celulares hidrofobicos
de la superficie, es su efecto de deshidrataciéon en la pelicula,

permitiéndole a la superficie acercarse, para que pequefos
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rangos de interacciones puedan ocurrir. La relacion directa entre
el grado de hidrofobicidad celular de la superficie y la adhesién
de la bacteria bucal a las superficies cubiertas de saliva, ha sido

demostrada.®

La union de la bacteria a la hidroxiapatita cubierta de saliva
ha sido usada como un modelo de adhesidén de la bacteria bucal.
Cada union es saturable y reversible, y puede ser descrita por la
adsorcién isotérmica de Langmuir. La unién de Streptococcus
sanguis y ciertos Actinomyces a la hidroxiapatita mejora por la
pelicula adquirida, mientras que la adhesion de otras especies
(por ejemplo: Streptococcus mutans, Streptococcus salivarius)

fue reducida.®

10. TRANSPORTE DE LAS BACTERIAS HASTA LA PELICULA

ADQUIRIDA

Casi simultdaneamente a la formacién de la pelicula adquirida,
las primeras bacterias comienzan a llegar a ella. La mayoria de
estas bacterias se originan de la microbiota salival alcanzando la

pelicula adquirida por el flujo de la saliva, por movimiento
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browniano, por la movilidad propia de las bacterias, o por
aquellas inmoviles adheridas a otras moviles. En menor grado,
algunos microorganismos son transportados por células
epiteliales descamadas que los llevan adheridos, o por el roce
del dorso de la lengua, que posee una amplia microbiota sobre

las superficies del diente.?

11. ADHESION REVERSIBLE A LA PELICULA ADQUIRIDA

Inmediatamente, algunas de las primeras bacterias que
alcanzan la pelicula adquirida se unen a ella de forma reversible.
Para ello vencen la repulsién de cargas electronegativas de las
superficies que interactian mediante enlaces de hidrégeno o
fuerzas de Van der Waals. Muchas de estas bacterias
desapareceran en las etapas siguientes; otras, por el contrario,
persistiran uniéndose entre si 0 a otras nuevas que van llegando,
ademéas de reforzar sus mecanismos de adhesion a la pelicula

adquirida al reconocer ya de forma especifica sus receptores.®?
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COLONIZACION PRIMARIA

Para que las bacterias se establezcan en un tejido
(adhesién), tendran previamente que acceder a él. Dicho acceso
se realiza por una puerta de entrada que puede ser especifica o
no, unica o multiple. Por otra parte, las bacterias que ingresan
en el hospedero tienen dos origenes: las que proceden del
entorno (procedencia exdgena), y las que provienen de la
microbiota normal convertidas en patdégenas (procedencia
endogena). Tras el acceso a los epitelios, el establecimiento en
los mismos se produce mediante la adhesion, y en parte por la
coagregacion o adherencia interbacteriana heterotipica, es decir,
entre bacterias no relacionadas. Por otra parte, es preciso tener
en cuenta que la agregacion o adherencia interbacteriana
homotipica, ocurre entre bacterias relacionadas, siendo un
proceso importante para el desarrollo de microcolonias en los

tejidos.*®

En la colonizacion primaria se produce una adhesion
irreversible por interaccion entre receptores de la pelicula
adquirida y adhesinas de nuevas bacterias, o de las que

previamente existian.?
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Cabe recordar que las adhesinas son moléculas externas
bacterianas, cuya funcién es la de fijar las bacterias a una
superficie, ya sea un tejido o material artificial (adhesion), o a
otras bacterias (agregacion y coagregacion). Las principales
adhesinas son: a) la capa mucosa; b) la capsula; c) las
glucosiltransferasas (GTF); d) proteinas que fijan glucanos; e)
glucoproteinas que se fijan a la pelicula adquirida; f) los acidos
teicoicos, especialmente los lipoteicoicos (ALT); g) los

polisacaridos del antigeno O; y h) las fimbrias.*>

Muchas adhesinas bacterianas son lectinas (proteinas unidas
a carbohidratos), que funcionan como receptores en la superficie
dentaria. Dentro de estas adhesinas describiremos brevemente
las de Streptococcus mutans, por ser éste la bacteria mas
estrechamente vinculada con el proceso de caries dental. Estas

incluyen P1, glucosiltransferasas y las fimbrias.?

La adhesina P1 es una proteina mayor de superficie, que
juega un papel determinante en la adherencia de los
estreptococos a la superficie dentaria. Por tal motivo existe
mucha atencion centrada en esta estructura como una vacuna

potencial, por ser el antigeno principal de S. mutans.?
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La enzima glucosiltransferasa puede actuar como una
adhesina bacteriana, interactuando con receptores a nivel de la
pelicula adquirida. Permite la sintesis de glucanos extracelulares
de la dieta, contribuye a la virulencia de Streptococcus mutans,
Streptococcus sobrinus y Streptococcus cricetus, las tres
especies del grupo mutans mas comunmente asociadas con la

etiologia de la caries dental en humanos.?

Las fimbrias bacterianas son definidas como apéndices de
superficie de naturaleza proteica, no flagelares, filamentosas, de
pequefio tamafio (100-300 nm), que emanan de la superficie
celular bacteriana. Han sido identificadas en menor cantidad

entre especies Gram-positivas.®

Igualmente, los receptores son los compuestos que
interaccionan con las adhesinas. En el hospedero pueden
tratarse de: a) elementos celulares (por ejemplo: glicocaliz,
proteinas y glucoproteinas de la membrana citoplasmatica); b)
sustancias existentes en el medio de origen celular (por ejemplo:
fibronectina o mucina); y c) superficies lisas a través de la

pelicula adquirida que las recubre.*®
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Las fibras de colageno que son los componentes
estructurales principales del tejido conjuntivo, pueden actuar
como receptores para algunos grupos bacterianos como los
estreptococos. Sin embargo, el principal grupo de receptores a
nivel del hospedero se encuentra en la saliva. Estos receptores
cuando son adsorbidos a la mucosa bucal o a la superficie del

esmalte, pueden influir sobre la adherencia bacteriana.?

Dentro de la pelicula adquirida, las proteinas ricas en prolina
y la estaterina pueden promover la adherencia de
microorganismos del grupo de los actinomyces y estreptococos.
Igualmente, ensayos inmunolégicos han permitido determinar la
presencia de amilasa, lisozima, albumina e inmunoglobulinas en

la pelicula adquirida.®

Los primeros colonizadores del diente parecen ser
Streptococcus sanguis, Streptococcus mitis, Streptococcus oralis
y Actinomyces naeslundii. Pronto le siguen Streptococcus
gordonii, Streptococcus parasanguis, Neisseria spp., Rothia
dentocariosa, Corynebacterium matruchotii, y en menor
proporcion otras bacterias. Estas, una vez establecidas,

comienzan a multiplicarse hasta aproximadamente las 48 horas
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de la formacién de la pelicula adquirida, momento en el que
finaliza esta etapa. A través de microscopia electronica, se
observaran imagenes en granos de maiz (cocos), y pocas formas

filamentosas (bacilos).?

Las bacterias que colonizan inicialmente la pelicula adquirida
en la superficie dentaria son predominantemente
microorganismos facultativos Gram-positivos, tales como
Actinomyces viscosus y Streptococcus sanguis. Estos
colonizadores iniciales se adhieren a la pelicula por moléculas
especificas, llamadas adhesinas, presentes en la superficie
bacteriana que interactian con los receptores presentes en la
pelicula. Por ejemplo, las células de Actinomyces viscosus
poseen estructuras fibrosas de proteinas llamadas fimbrias que

se extienden desde la superficie de la célula bacteriana.*

La placa dental luego madura por medio del crecimiento de
especies adheridas, asi como la colonizacién y crecimiento de
especies adicionales. En esta sucesion ecoldgica del biofilm, hay
una transicion del medio ambiente aerObico caracterizado por
especies facultativas Gram-positivas, por un medio ambiente

sumamente privado de oxigeno, en el cual predominaran los
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microorganismos anaerébicos Gram-negativos.!

Los fendmenos y las caracteristicas mas importantes que
definen la colonizacién primaria pueden resumirse de la manera

siguiente *?:

. ExistirA multiplicacion bacteriana con procesos de

agregacion y pocos procesos de coagregacion.

. La produccion de proteasa de IgAl por parte de S. sanguis,
S. mitis y S. oralis, es un factor de colonizacion importante. De
esta manera, se elimina de Ila pelicula adquirida esta
inmunoglobulina que bloquea adhesinas, por su capacidad de

unirse a las bacterias a través de su porcion Fab.

. La accién conjunta de neuraminidasas y glucosidasas
producidas por los estreptococos colonizadores primarios,
elimina del ambiente moléculas de mucinas de tipo 2 que tienen

capacidad antiadhesiva por su efecto aglutinante.
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. Las especies peroxidogénicas colonizadoras iniciales (por
ejemplo, estreptococos del grupo oralis) ejerceran una accién

selectiva para el establecimiento de otras.

. En esta etapa de la placa, no es extrafio la presencia de
bacterias aerobias; y de anaerobias facultativas, las cuales se
adaptan perfectamente al metabolismo aerébico. La excepcion la
constituyen las especies de Veillonella, que pueden detectarse
en pequefas proporciones; no existe una justificacién clara de su
presencia, pero se piensa en su gran capacidad para sobrevivir
en presencia de oxigeno por elaborar una potente superéxido

dismutasa.

. Las fuentes nutricionales de los microorganismos en esta
etapa son fundamentalmente glucoproteinas salivales y, en

menor proporcion, la dieta.

. Predominan preferentemente procesos adhesivos a la

pelicula adquirida con distintos tipos de uniones.
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13. ADHERENCIA

La adherencia microbiana es uno de los campos mas activos
de investigacion, no solo en ecologia bucal, sino también en
otros campos de la microbiologia. Como la adherencia es un
factor esencial para la colonizacién, tanto de especies
patébgenas, como residentes, aquellos intentos que puedan
exitosamente interferir con este proceso, podrian tener

implicaciones importantes desde el punto de vista terapéutico.?

En cualquiera de sus variantes (adhesion, agregacion o
coagregacion), para que se produzca el proceso adhesivo, han
de interaccionar adhesinas y receptores. Un paso previo es, que
tanto uno como otros estén libres; por ejemplo, a veces la
mucina que recubre las células o la fibronectina pueden bloquear
algunos receptores, en otras ocasiones algunas cépsulas cubren
las adhesinas. Por otra parte, las superficies que interactidan son
electronegativas; asi, para que se produzca el proceso adhesivo
debe vencerse la repulsion entre ellas. Aunque en muchos casos
el mecanismo intimo no es bien conocido, se han propuesto

diversos modelos *°:
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. Avidez entre superficies, por ejemplo, entre moléculas
hidréfobas, o entre una enzima y el compuesto resultante de su

actividad (glucosiltransferasas y glucanos) (Fig. 3).

° AaTF °
GUICAND

Figura 3: Interaccion de moléculas lip6filas y adhesivas hidréfobas.

Avidez enzima — substrato.!®

. Alejamiento de las zonas mas electronegativas por
organelos (fimbrias), y acortamiento del espacio que separa las

superficies (Fig. 4).

Figura 4: Alejamiento de zonas electronegativas por organelos, y

acortamiento del espacio que separa superficies.15
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. Complementariedad entre los elementos que interaccionan

a modo de una llave y cerradura (Fig. 5).

o[-0

Figura 5: Complementariedad entre superficies.*®

. Compuestos existentes que aproximan adhesinas vy
receptores, asi se comportan cationes divalentes o ciertas
glucoproteinas a través de interacciones ionicas, (en la cavidad
bucal estdn presentes en la saliva, y se les conocen como

aglutininas) (Fig. 6).

® :Q:

e:li-lH:®:0:

berreerned

Figura 6: Aproximacién directa por cationes, e indirecta por

glucoprotel’nas.15
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. Diversos tipos de fuerzas quimicas como enlaces

covalentes, i6nicos, de hidrogeno, hidréfobas y de Van der Waals

(Fig. 7).

(a)

.C. +.H —;.C: H _)C_H

(b)
®0., &0

e —0®

Figura 7: (a) Enlaces covalentes (dos A&atomos con electrones

desapareados, °, en su capa externa forman enlaces compartiendo
pares de electrones. (b) Fuerzas de Van der Waals (movimiento de

electrones en las moléculas con formacién de campos eléctricos).*®

. Interacciones especificas que suponen el reconocimiento

directo entre ligandos (adhesinas) y los receptores.

14. MECANISMOS DE ADHERENCIA

Algunos de los mecanismos propuestos para la adherencia
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referidos a la cavidad bucal, son los siguientes:

14.1. Uniones lectina-carbohidrato

Son aquellas que se establecen entre una determinada
secuencia de azucares y los péptidos de una proteina capaz de
reconocerla de manera especifica (lectina). Una u otra molécula
pueden estar, tanto en el receptor, como en la adhesina. La
secuencia de azuUcares puede pertenecer a un polisacarido, a
glucoproteinas o a un glucolipido. Una lectina soluble, ademas,
puede encontrarse libre en el medio y establecer una union entre
una molécula de azucar que esta ubicada en la adhesina y otra

localizada en el receptor.*®

Bacterias como A. naeslundii y S. mitis, poseen
neuraminidasas que, separando acido sialico de la mucina de
tipo 1, dejan libres receptores con galactosa que permiten este
tipo de uniones con lectinas asociadas a fimbrias de tipo 2 del
grupo A. naeslundii, y de otras bacterias que en la etapa
siguiente se adheriran a la pelicula adquirida (Leptotrichia

buccalis, Fusobacterium nucleatum, Prevotella intermedia,
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Eikenella corrodens, etc.).'?

14.2. Uniones proteina-proteina

Suponen el reconocimiento reciproco entre péptidos

superficiales ubicados en la adhesina y el receptor.*®

Estos dos tipos de uniones (lectina-carbohidrato y proteina-
proteina) son responsables de las imagenes tipicas en las placas
dentales cuando participan en procesos de coagregacion:
mazorcas de maiz (un eje bacilar con cocos adheridos), pilosas

(un eje bacilar con bacilos adheridos) y mixtas (Fig. 8).*°

@ Y ot Pu”
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Figura 8: Coagregacién (proteina-proteina y Iectina-carbohidrato).15
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De esta manera, proteinas de la pared de S. parasanguis y S.

gordonii se unen a la a-amilasa; proteinas de la pared de esta

altima especie y las fimbrias de tipo 1 de A. naeslundii, lo hacen
con proteinas ricas en prolina y estaterinas, S. sanguis con
porciones de acido siadlico de la mucina, S. mutans a través de

proteinas parietales con proteinas ricas en prolina, etc.*?

Tanto en las uniones proteina-proteina, como lectina-
carbohidrato, intervienen enlaces iénicos, covalentes y fuerzas
electrostaticas ligadas a cationes divalentes salivales como el

calcio.'?

14.3. Uniones mediadas por glucanos

Los glucanos, constituyentes de la capa mucosa, forman un
material adherente que inespecificamente puede unirse al diente.
El mecanismo especifico permite establecer uniones muy
selectivas entre las bacterias y la pelicula adquirida. De esta
manera intervienen: a) glucanos de tipo mutano, mas dificilmente
degradables que los dextranos, que pueden estar formando parte

de la capa mucosa o libres en el medio; b) glucosiltransferasas,
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ligadas a las superficies bacterianas o excretadas, pero siempre
con capacidad para unirse a los aceptores glucosidicos de los
homopolisacaridos; c) receptores bacterianos, que son conocidos
como proteinas fijadoras de glucanos y; d) proteinas
superficiales de las bacterias, que se unen a través de ellas a la

pelicula adquirida.®®

Glucanos libres o formando parte de la capa mucosa, Yy
glucosiltransferasas unidas a las bacterias 0 excretadas al
medio, se adsorben a la pelicula adquirida; sobre los primeros,
se fijan otras bacterias con proteinas fijadoras de glucanos, y
sobre las segundas, otras rodeadas de glucanos. Sobre las
bacterias inicialmente adheridas, otras nuevas lo van haciendo
por medio de interconexiones similares, dando origen a
microcolonias adherentes en la superficie dental. Si las bacterias
disponen de capacidad para unirse directamente a la pelicula
adquirida a través de proteinas, y si ademas, poseen glucanos y
glucosiltransferasas, el proceso adhesivo puede iniciarse a partir
de aquéllas bacterias, y continuarse luego de la forma descrita

previamente (Fig. 9).%°
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W‘\‘— Glucano libye liberado en el medio

GTF adsorbida a z.:_ s Proteina que fija glucano (PFG)
la pelicula adquirida | ~| &

Ak “— GTF unida p una bacteria
Glucano adsorbido a = «— Glucano dela capa mucosa
la pelicula adquirida =
Residos proteicos de ;
la pelicula adquirida ""; s GTF libre

¥ Bacteria con adhesinas para residuos
proteicos de la pelicula aqquirida

Figura 9: Uniones mediadas por glucanos. Modificada de Taubman,

MA, 1991.%°

Parece ser que S. mutans se adhiere primariamente a la
pelicula adquirida a través de proteinas de la pared, y después
se agrega por los sistemas ligados a glucanos. Asi, las especies
adheridas comienzan a producir polisacéaridos extracelulares que,
configurando la capa mucosa, rodean varias células y originan
microcolonias adherentes. La sintesis de dextranos y fructanos,
por otros estreptococos bucales, también contribuye a la
formacién de microcolonias, pero mas con un valor nutricional

que adhesivo.?

El significado de los estreptococos del grupo mutans en esta
etapa de colonizacién primaria es variable; por un lado, su

namero puede ser escaso, ya que hay placas no cariégenas; por
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otro, aunque inicialmente queden adheridos, para que progresen
los fendbmenos de adhesién y de agregaciéon deben disponer de
sacarosa, y ha de transcurrir cierto tiempo para que el disacarido
induzca la formacion de glucosiltransferasas y glucanos;
finalmente, es posible que la localizacibn puntual de las
microcolonias pueda hacer que pasen desapercibidos en los
estudios microbiolégicos. Otro tanto parece ocurrir con los
lactobacilos, cuyo numero en esta etapa es insignificante, ya
que, aparte de la existencia de placas no cariégenas, al no
disponer de poder adhesivo a superficies lisas, ni de
coagregacion, su presencia tendria que ir ligada a la union fisica
por atrapamiento en la malla que se esta formando, y ésta, en la

colonizacién primaria todavia es muy escasa.*®

14.4. Uniones mediadas por acidos lipoteicoicos

Los acidos lipoteicoicos poseen un extremo profundo de
acidos grasos procedente de la capa externa de la membrana
citoplasmatica (hidréfobo), y otro extremo superficial de glicerol
fosfato (hidrofilo). Pueden ser excretados al medio e incluso, al
atravesar la pared celular, perder su cola hidréfoba

(desacilacion). Las interacciones con el hospedero son de dos
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tipos (Fig. 10)*®:

1.- ldénicas, por intermedio de cationes del medio que
aproximarian grupos fosfatos del extremo hidréfilo y la superficie
electronegativa tisular, o bien enlaces entre dichos grupos y el
calcio de la pelicula adquirida o de la capa de hidratacion. Estos

fendmenos parecen suceder cuando se produce la desacilacion.

2.- Hidréfobas, cuando la cola hidrofoba es expuesta a
superficies hidréfobas de las células, y mas raramente de la
pelicula adquirida; ello puede ocurrir en tres circunstancias: a) al
ser excretados al medio; b) al girar sobre si mismos, y; ¢) cuando
la bacteria se divide, ya que en ese momento, al ser la pared

mas fina, es mas facil dicha exposicion.

De manera especial, aquellos estreptococos que poseen los
acidos lipoteicoicos pueden unirse a la pelicula adquirida
mediante interacciones hidréfobas (extremo hidréfobo de los
acidos lipoteicoicos) o, mas frecuentemente, por interacciones

ionicas (extremo hidréfilo de los acidos lipoteicoicos).*?
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Superficie Grupos célcicos de la PA Superficie electronegativa
hidréfoba 0 de la capa de hidratacion Tejido del hospedero

Excrecion de ALT Desacilacion
(Interacciones hidrofobas) (Interacciones ionicas)

Figura 10: Uniones mediadas por acidos lipoteicoicos (ALT).

Modificada de Rosan, B, 1994.%°

14.5. Adhesidn a células epiteliales

Salvo las wuniones mediadas por glucanos propias de
superficies lisas y duras, los otros tipos justifican la adhesion a
superficies epiteliales. En la cavidad bucal hay que resaltar el
importante papel de la fibronectina utilizada como receptora de
algunas bacterias Gram-positivas; la pérdida de la misma (por
ej., por una importante actividad proteolitica salival o una menor
secrecion), deja libre receptores celulares, lo que facilita la

colonizacién de bacterias no habituales (por ej.,
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Enterobacteriaceae).®

14.6. Union fisica por atrapamiento

No es una verdadera adhesion, coagregacion ni agregacion;
se trata simplemente de un atrapamiento fisico en zonas
retentivas (por ej., superficies oclusales y proximales de los
dientes), o en la malla bacteriana que se forma por otros

mecanismos.!®

Igualmente, este fendmeno puede ocurrir alrededor de
protesis y aparatologia ortoddéncica, en lesiones cariosas, en el
surco gingival o sacos periodontales. En otros casos, este
atrapamiento se produce en la malla microbiana que se
desarrolla en el curso de la formacién de placas, sin que estos
microorganismos que se ven atrapados dispongan de
mecanismos propios para adherirse. Tanto en una circunstancia
como otra, si existen unas condiciones 6ptimas para el desarrollo
microbiano, estos fenOmenos pueden desempefiar un importante
papel patogénico; es el caso de la génesis de lesiones cariosas

en zonas de retencion, o la proliferaciobn de bacterias

54



periodontopatdgenas en las porciones de la placa subgingival no

adherida.'®

15. FACTORES DE ADHESION, AGREGACION Y

COAGREGACION

La cavidad bucal es un ecosistema abierto en el que
constantemente se esta produciendo el ingreso de
microorganismos asociados a los alimentos sdlidos o liquidos
gue se ingieren, o que son aspirados del ambiente que nos
rodea. Por el contrario, el flujo salival, la masticacion, la
deglucién, la higiene bucal y la descamaciéon de células
epiteliales son fendmenos que sirven para eliminar las bacterias

de las superficies bucales.®

Cuando hablamos de adhesién, agregacion o coagregacion,
cualquiera de estos tres procesos son claros determinantes
ecolégicos que contribuyen a un cierto grado de especificidad y
diversidad bacteriana en algunos ecosistemas primarios bucales,

a la formacién de placas y al desarrollo de enfermedades.*®
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Los modelos mas importantes en la cavidad bucal son, sin
lugar a dudas, los ligados a glucanos, a los acidos lipoteicoicos,
a las uniones proteina-proteina para la adhesion, y lectina-
carbohidrato, para cualquiera de los tres procesos que se estan
analizando; de la misma manera, es elevada la frecuencia con
que, debido a que en la saliva existen grandes cantidades de
glucoproteinas e iones céalcicos, éstos actuan como
intermediarios de la adhesion. Por parte bacteriana, intervienen
como adhesinas especialmente las fimbrias, los glucanos y los
acidos lipoteicoicos, y como receptores para la agregacion y
coagregacion, aparte de los que implican a los glucanos, los

carbohidratos y proteinas superficiales.®

El fendmeno coagregativo es muy frecuente en la cavidad
bucal, y tiene gran significacién ecolégica y patoldgica, ya que
es, en buena medida, el responsable de la formacién de placas
dentales y de las tipicas imagenes en mazorcas de maiz, pilosas

y mixtas en las mismas.*®

Mencion aparte merecen los receptores tisulares en los
procesos de adhesién. Estos se encuentran en las superficies

dentales (esmalte, dentina o cemento), a través de la pelicula
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adquirida y superficies epiteliales. En el primer caso, al no
producirse descamacion, la adherencia es estable, las bacterias
fijadas se multiplican y se favorece la formacion de una
biopelicula y, en definitiva, de una placa. En el segundo caso,
debido a la descamacion de las células mas superficiales, la
adhesién es inestable y so6lo se producira una acumulaciéon

bacteriana en forma de monocapa.*®

En la adhesion que se produce en la cavidad bucal
desempefian un papel importante, las proteinas y glucoproteinas
salivales; por un lado, son intermediarias del proceso adhesivo
(si estdn cargadas electronegativamente actuarian, por medio de
cationes, como nexo de unién entre dos superficies); y por otro,
serian auténticos receptores para adhesinas bacterianas; es el
caso de las mucinas, estaterinas, proteinas ricas en prolina,

histatinas, cistatinas, a-amilasa y fibronectina.'®

Las mucinas son de dos tipos: MGl y MG2 de alto y bajo
peso molecular respectivamente. Tanto una como otras, tienen
en los extremos de sus cadenas hidrocarbonadas, acido sialico o

N-acetilneuraminico (NANA).®
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Las MG1 se adsorben a la hidroxiapatita formando parte de la
pelicula adquirida, y recubren superficies celulares bloqueando
receptores para la adhesién de algunas bacterias no frecuentes
en la cavidad bucal; sin embargo, otras poseen adhesinas que se
unen al &cido sialico (por ej., S. sanguis y S. mitis), lo que
facilita la colonizacion de dichas superficies; ademas,
determinadas neuraminidasas separan o hidrolizan el acido
sialico, con lo que, aparte de precipitar por insolubilizacién la
mucina, aparecen nuevos receptores (especialmente residuos de
galactosa) que seran reconocidos por otras bacterias que,
mediante uniones lectina-carbohidrato, se adhieren de manera

especial a la pelicula adquirida.®

Las MG2 también poseen receptores para numerosas
bacterias bucales (por ej., Streptococcus mutans, S. sanguis,
Streptococcus gordonii 'y otras), extraorales (por e€j.,
Pseudomonas aeruginosa), poco frecuentes en la boca, o
Staphylococcus aureus e incluso virus; de esta forma se
bloguean sus adhesinas para unirse a las superficies bucales vy,
al aglutinarse en torno a las mucinas (aglutininas salivales) se

facilita su paso al aparato digestivo.'®

58



Otras glucoproteinas, como las estaterinas, proteinas ricas
en prolina, histatinas y cistatinas, y enzimas como la a-amilasa
también se adsorben sobre la hidroxiapatita para formar parte de
la pelicula adquirida. La fibronectina es una glucoproteina salival
presente en la cavidad bucal que, recubriendo células epiteliales,
posee receptores para muchas bacterias residentes en esta zona
(por ej., estreptococos); al mismo tiempo recubre algunos,
imposibilitando la adhesién de otras poco frecuentes en la boca,
y su pérdida por proteasas salivales o por lesiones tisulares (por
ej., radioterapia o agentes citotéxicos) los deja libres y favorece

la colonizacién por bacterias extraorales.®

Un compuesto sobre el que también se adhieren bacterias
bucales es el colageno, en particular al tipo IV. Se han
demostrado estas uniones en S. sanguis, Streptococcus cricetus,
Porphyromonas gingivalis y otros microorganismos. Parece ser
que el receptor se encuentra en las cadenas a del coldgeno
(curiosamente semejante a segmentos carboxiloterminales de la
pelicula adquirida), de esta manera, se puede explicar, entre
otras causas, la fijacion de bacterias de procedencia bucal en las
valvulas cardiacas y el avance de los microorganismos en las

lesiones de caries y a través de los tejidos periodontales.*®
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16. CONTROL MICROBIOLOGICO DE LAS PLACAS DENTALES

Como las enfermedades de la cavidad bucal con mayor
prevalencia (caries, gingivitis y periodontitis), asi como sus
complicaciones, tienen su origen en la existencia de una placa
previa, se han hecho importantes estudios para encontrar la
forma de prevenirlas y eliminarlas. Los distintos métodos que
pueden utilizarse se clasifican en tres grupos: antimicrobianos,

bloqueantes de la adhesién y eliminacién mecéanica.'?

16.1. Antimicrobianos

16.1.1. Condiciones del farmaco

Aungue es dificil que exista alguno que relna todas y cada
una de las caracteristicas que se citan a continuacion, al menos
habrd que intentar que cumplan la mayoria de ellas: a) tener
cierto grado de especificidad por los microorganismos de la
placa; b) penetrar en la placa y poseer substantividad, es decir,
que queden retenidos en el medio bucal durante cierto tiempo v,
siendo estables y activos, se liberen de forma progresiva; c) ser

bactericidas para evitar fendmenos de resistencia; d) en caso de
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ingestion no deben alterar la microbiota intestinal normal del
hospedero; e) no tener efecto toxico, alérgico o irritante para el
receptor; f) no deben emplearse sustancias que puedan ser utiles
en enfermedades mas graves; g) tener un sabor agradable; h) su
costo debe ser bajo y de facil produccion; i) vida media

adecuada, que permita su almacenamiento.*?

16.1.2. Formas de aplicacion

Aunque puede usarse la via bucal o general, la méas utilizada
es la topica o local. Para el control de las placas supragingivales
y radiculares estan contenidos en dentifricos, geles, barnices,
colutorios, atomizadores, irrigadores, chiclets, microcapsulas con

liberacion lenta, etc.t?

16.1.3. Principales farmacos utilizables

16.1.3.1. Antibidoticos

No tiene sentido su uso en el control de las placas, habiendo
otros compuestos mas eficaces. Asi, habria que hacer un

tratamiento continuo, ya que solo serian utiles mientras se estan
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administrando, el costo de su empleo seria extremadamente
elevado y las condiciones de la biopelicula que supone las
placas dificultaria su penetracion en ellas; ademas, plantearian
problemas de sensibilizacion del hospedero, variedad de efectos
secundarios y el ir creando de forma progresiva un mundo
bacteriano plagado de cepas resistentes. Sélo la actinobolina, un
antibiético que inhibe la sintesis proteica y que no tiene uso en
clinica humana, podria emplearse por su actividad muy
especifica sobre estreptococos; ello, sin embargo, no lo exime de
los otros muchos problemas que su uso indiscriminado

ocasionaria.'?

16.1.3.2. Antisépticos: bisguanidas

El mas utilizado es la clorhexidina, y menos la alexidina,
hexidecina, heptotodina y heptihexidina. La clorhexidina tiene un
amplio espectro de actividad frente a bacterias Gram-positivas y
Gram-negativas; especialmente eficaz se muestra frente a
estreptococos del grupo mutans, Streptococcus salivarius,
Selenomonas spp. y Propionibacterium spp.; sin embargo, su
accion sobre los hongos es relativa y no es esporicida, ni

viricida, ni activa sobre bacterias acido-alcohol resistentes. En

62



concentraciones elevadas suele ser bactericida, y en
concentraciones bajas, bacteriostatica. En su mecanismo de

accion es preciso destacar varios efectos importantes:

- Actividad antiadhesiva a superficies epiteliales y dentales. La
unidon electrostatica entre la molécula cationica de la clorhexidina
y los grupos acidos aniénicos de las proteinas determina la
pérdida de la electronegatividad, por ejemplo, de la pelicula
adquirida, la interferencia en la adhesién mediada por cationes
divalentes y la atraccién de los microorganismos sobre los

nuevos complejos formados.*?

- Actividad antimicrobiana, al ser atraidos los microorganismos a
la molécula de clorhexidina, ésta aporta cargas electropositivas
que modifican el funcionamiento normal de la membrana
citoplasmatica, altera su permeabilidad y provoca la lisis

celular.t?

- Otras actividades. Entre ellas destacan la interferencia en el
sistema de transporte fosfoenolpiruvato-fosfotransferasa,

disminuyendo la produccion de acidos por los estreptococos, la
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inhibicion de la captacion y del catabolismo de algunos
aminoécidos por S. sanguis y el bloqueo de la actividad de
algunas proteasas de P. gingivalis cuyo substrato especifico sea

la arginina.'?

La clorhexidina de uso bucal se emplea al 0,2 y 0,12%.
Presenta substantividad con retencién y lenta eliminacion, de tal
manera que unas horas después de su administracién sigue
habiendo en la saliva concentraciones bacteriostaticas. Entre sus
efectos adversos destacan su sabor desagradable y Ila
pigmentacién de los dientes y los tejidos blandos (especialmente
el dorso lingual). Su uso prolongado altera la percepcion del
gusto por los alimentos dulces y puede seleccionar cepas

resistentes.!?

16.1.3.3. Otros antisépticos

Con diferentes resultados se han empleado diversos

compuestos entre los que se sefialan a continuacién ?:
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Sales de metales pesados que ejercen una accion
fundamentalmente oxidante; es el caso del citrato de zinc,

sulfato de cobre y fluoruro de estaifio.

Otros agentes oxidantes, como agua oxigenada, perborato,

yodo (por ej., polividona yodada), y fluor.

Derivados del amonio cuaternario, como cloruro de
cetilpiridinio, cloruro de benzalconio o cloruro de zefiran.
Actlan como agentes tensoactivos y aportan cargas
electropositivas (derivan del ién amonio cuaternario NH;")

alterando la permeabilidad de las membranas.

Otros compuestos catiénicos, como los derivados
pirimidinicos (por ej., hexetidina), y derivados bispiridinicos

(por ej., clorhidrato de octenidina y pirtenidina).
Detergentes aniénicos, que se comportan también como

agentes tensoactivos, pero su caracter aniénico les hace ser

menos eficaces que los derivados del amonio cuaternario.

Derivados fendlicos como el timol y triclosan que, entre otros
efectos, actuan rompiendo membranas citoplasmicas vy

desnaturalizando e inactivando enzimas.
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16.1.3.4. Fluoruros

Su uso en odontoestomatologia esta ligado a su capacidad
para disminuir la solubilidad del esmalte y el cemento (formacion
de cristales de fluorapatita mas resistentes a las disminuciones
del pH), y a su accion remineralizante, mas que a su efecto
antiplaca y antibacteriano. De igual manera, el fluor por via
topica puede considerarse como un agente de segundo orden

que tiene estas dos actividades ?:

1. Al menos tedricamente en su forma idénica (F), disminuye la
superficie de la pelicula adquirida disponible para la adhesidn
microbiana, ya que al reaccionar con los iones Ca?* interferiria

las uniones mediadas por estos cationes.

2. La accién antibacteriana del fluor en sentido estricto depende
del pH, de tal forma que a pH &cido, la forma ionizada (F’) se
combina con iones H' del medio formando FH. De esta manera
ingresa en el interior celular volviéndose a disociar en F"y H" en
el citoplasma. El ion F actua inhibiendo la enzima enolasa de la

via glucolitica que cataliza la conversion de 2-fosfoglicerato en
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fosfoenolpiruvato. Las consecuencias serian, un déficit de
fosfoenolpiruvato, de piruvato y de lactato, un bloqueo del
sistema fosfoenolpiruvato-fosfotransferasa para el ingreso de
azucar, y una disminucion del ATP necesario para el buen
funcionamiento del sistema de transporte asociado a un
gradiente de protones, hecho que se potencia, ya que el F™ inhibe
la ATPasa. Por otra parte, los iones H" aumentan
intracelularmente, por la disociacion del FH, y porque la bomba
de protones deja de expelerlos al exterior; el resultado es una
disminucién del pH, lo que provoca una sensible alteracién de
numerosas enzimas; se llega de esta forma a una situacién que

hace incompatible la vida microbiana.

16.1.3.5. Activadores de la lactoperoxidasa

Enzimas como la glucosa oxidasa, incluidas en diversos
preparados como dentifricos pueden, en presencia de glucosa,
producir perdoxido de hidrogeno que es indispensable para la
formacion de hipotiocianato por oxidacion del tiocianato salival, a
través de la lactoperoxidasa; recordando que el hipotiocianato

tiene actividad antibacteriana.'?
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16.1.3.6. Bacteriocinas

Su uso no ha tenido la eficacia que de ellas se esperaba.
Entre sus principales inconvenientes destacan: a) la complejidad
de la microbiota bucal, que obligaria al uso de multitud de estos
compuestos; b) los cambios de la microbiota de un sujeto a lo
largo del dia, y c) su dificil forma de aplicacion para evitar su

desnaturalizacién por proteasas.?

16.1.3.7. Fosfatos

Su accion beneficiosa sobre el esmalte y el cemento impiden
el descenso del pH de la placa, proporcionando compuestos a las
bacterias, economizandolos de los tejidos y, ademas, al
reaccionar con lipidos o proteinas superficiales bloquean

mecanismos de agregacién y coagregacién.*?

16.1.3.8. Otros productos

Se han usado: a) aceites esenciales como timol y eucaliptol;

68



asi, Listerine® es un agente anti-placa que contiene estos dos
compuestos, ademas de salicilato de metilo y metanol en
solucién hidroalcohdlica; b) extractos de plantas como la
sanguinarina, que altera la superficie celular bacteriana; c)
taninos, que inhiben la via glucolitica y la actividad de las
glucosiltransferasas; d) el xilitol, que es captado por algunas
cepas de estreptococos del grupo mutans por el sistema xilitol-
fosfotransferasa, pero al no poderlo metabolizar lo acumulan en
forma de xilitol-5 fosfato que inhibe la glucélisis normal y supone
un desperdicio de energia para la célula, que afecta
indirectamente a su crecimiento, y e) determinados compuestos,

como pirofosfatos que inhiben los procesos de mineralizacién.'?

16.2. Bloqueantes de la adhesidn

Ademas del flaor y la clorhexidina que, como se ha sefialado,
interfieren el proceso adhesivo, para tal fin se han probado los
siguientes procedimientos, todos ellos dirigidos a evitar la
colonizacion de estreptococos del grupo mutans: a) sustitucion
de la microbiota adhesiva por otra que no lo sea, o ejerza un
efecto antagonico sobre la primera; en este sentido se han

probado bacterias diferentes de estreptococos del grupo mutans
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y cepas de S. mutans mutantes, que por ingenieria genética
carezcan de dicho poder, o sean capaces de producir enzimas
degradantes de polisacaridos extracelulares; no hay, sin
embargo, estudios in vivo que avalen su eficacia sin riesgo para
el hospedero; b) vacunas, se han desarrollado utilizando
antigenos como las células de estreptococos del grupo mutans,
proteinas parietales y las glucosiltransferasas; existen problemas
en cuanto a la via de administracién, eficacia a corto y largo
plazo y, sobre todo, con respecto a su inocuidad; ¢) inmunizacidn
pasiva, el empleo de anticuerpos monoclonales aplicados por via
toépica, o anticuerpos de plantas transgénicas, tampoco parecen
Utiles desde el punto de vista practico; d) preparados
enzimaticos, es el caso de las dextranasas o invertasas que,
respectivamente, hidrolizan dextranos o escinden la sacarosa
antes de ser asimilada por las bacterias; los resultados son hasta
el momento desalentadores; e) modificaciones de la superficie
dentaria, asi, se han usado con una eficacia discutible, octapinol,
polivinil-fosfonico o perfluoralquil; f) sustitutos de la sacarosa
gque evitarian la génesis de elementos estructurales adhesivos
como la capa mucosa; y g) selladores de fisuras que previenen la
placa en las principales zonas de estancamiento; el método mas
utilizado es el proceso de grabado acido del esmalte, sellado con

resina y polimerizacion quimica o fotopolimerizacion; de esta
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forma la fisura se protege de la colonizacién microbiana y las
bacterias que puedan quedar debajo del sellado se inactivan al
bloguearse la llegada de nutrientes; se trata de un procedimiento
muy util en la poblacién infantil, una de las de méas alto riesgo de

caries.'?

16.3. Eliminacién mecanica de la placa

Se trata de un método idéneo para su eliminacion. El
cepillado con un dentifrico adecuado y al menos dos veces al dia
elimina gran parte de la placa de las superficies accesibles de la
corona del diente. Hay ademdés, técnicas de cepillado que
controlan la placa subgingival. En la higiene bucal diaria, es
importante incluir el hilo dental para eliminar la placa proximal.
Otros medios de eliminacién de placa son los cepillos
interproximales y las cuifas de madera. En la consulta, el
odontdlogo sera el encargado de eliminar el céalculo mediante
instrumentos de uso manual y ultrasonidos; la placa dental podréa
eliminarse con instrumental rotatorio a baja velocidad mediante
cepillos de profilaxis y conos de goma, que se pueden combinar

con pastas abrasivas para conseguir un pulido dentario.*?
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Para motivar al paciente e inducirlo a la higiene bucal, es util
el empleo de reveladores de placa, que son compuestos que
tinen las placas sin ningun tipo de efecto secundario; no quedan
retenidos de forma prolongada, carecen de toxicidad, tienen
sabor agradable y son de facil conservacién sin que se

deterioren.?

17. DESCRIPCION DE ARTICULOS

Numerosos autores han dedicado tiempo de estudio para
evaluar la accion de distintos agentes, tanto en el control de la
placa dental, asi como su influencia en las propiedades de las
bacterias bucales, principalmente Streptococcus mutans.
Igualmente, han sido investigados minuciosamente los efectos
anticariogénicos de diversas sustancias, para el control de la

enfermedad.

K.K. Makinen y col., (2001)*’, realizan un estudio comparativo
entre unas pastillas estimulantes de saliva que contienen eritritol
y xilitol, para el control de placa dental y Streptococcus mutans.

Muchos estudios durante los pasados 30 afios han sugerido que
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el uso del xilitol puede mejorar el estado de higiene bucal y
reducir la caries [Makinen, 1993; Birkhed, 1994; Tanzer, 1995;
Trahan, 1995: Citado por K.K. Makinen y col., (2001)]. EI
cumplimiento de cada estudio comparativo sera considerado
necesario, debido a la homologia estructural tan cerrada entre
las moléculas de xilitol y eritritol: el xilitol es un alcohol azucar
de tipo pentitol, el cual no promueve el crecimiento de la flora
cariogénica bucal; mientras que el eritritol, es un alcohol azucar
de tipo tetritol, que puede ser considerado refractario de la
descomposicion bioldégica de los organismos cariogénicos. Este
estudio tiene el objetivo de investigar el efecto durante dos
meses usando estimulantes de saliva que contienen eritritol y
xilitol, en personas con algunos parametros asociados a caries.
El nimero de sujetos fue de 30 pacientes del Centro de Salud
Publica de la poblacién de Pello en el norte de Finlandia. Fueron
incluidos 16 sujetos con varios grados de retardo mental o
limitacién fisica, que incluia una miopatia, un paciente con
sindrome de Sjogren, y el resto eran mentalmente retardados,
generalmente como resultado de sindrome de Down. Los 14
sujetos restantes eran sanos. El rango de edad oscilaba entre
30.3 £ 17.1 afios. Los estimulantes de saliva utilizados en este
estudio fueron goma de mascar, que contenian 39.5% de alcohol

azucar (eritritol y/o xilitol), 59.0% de polidextrosa y aroma de
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menta. Antes de iniciar el estudio, los sujetos se restringieron de
higiene bucal por 48 horas. Una vez realizados los tests
correspondientes; ademas, de los métodos standard de
laboratorio necesarios para culminar el estudio, los resultados
demostraron que durante dos meses usando sistematicamente
estimulantes de saliva que contienen xilitol, fue mas efectivo que
el uso correspondiente de estimulantes con eritritol, en la
reduccién del crecimiento de la placa dental, S. mutans y los
contenidos salivales. Cada uno de los efectos incluyen el
crecimiento reducido de las bacterias en presencia de xilitol, asi
como efectos quimicos especificos, los que debilitan la
adhesividad de las bacterias a las superficies, aumentando el
grado de actividad proteolitica de la bacteria y debilitando el
potencial acidogénico del azucar. El crecimiento de S. sobrinus
no fue afectado por el xilitol, pero si ejerce efectos especificos

sobre S. mutans.?!’

S. Shani y col., (2000)*®, evaluaron el efecto anticariogénico
de los fluoruros de amina sobre Streptococcus sobrinus vy
glucosiltransferasa en un biofilm de placa dental experimental.
La placa dental consiste en bacterias cariogénicas, tales como

Streptococcus mutans, las cuales producen enzimas

74



extracelulares como glucosiltransferasas y fructosiltransferasas
[Liljemark y Bloomquist, 1996: Citado por S. Shani y col.,
(2000)]. Actualmente, se han disefiado agentes antimicrobianos
para el tratamiento de las enfermedades infecciosas bucales, con
metodologia apropiada para la bacteria planténica (por ej.,
determinacion del minimo inhibitorio/concentracion bactericida de
un agente). Los fluoruros de amina que son conocidos como
agentes anticaries, tienen una actividad antibacterial significativa
contra la bacteria cariogénica [Cahen y col., 1982; Schmid y col.,
1984; Rosin y Lincir, 1995: Citado por S. Shani y col., (2000)]. La
molécula de fluoruro de amina consiste en dos grupos
funcionales: el grupo orgéanico amina, el cual es un agente con
una superficie catiénica activa; y el ion fluoruro, que es conocido

por sus propiedades anticaries.!®

En el modelo de placa dental experimental, los agentes
activos fueron el fluoruro de amina (AmF) 335, cloruro de amina
(AmCI) 335, fluoruro de sodio (NaF) y el digluconato de
clorhexidina. Entre las condiciones de crecimiento bacterial, la
bacteria utilizada para este estudio fue Streptococcus sobrinus
6715. Las muestras de saliva recibidas eran de donantes que no

habian recibido medicaciéon durante tres meses antes del estudio,
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y sin enfermedad periodontal o caries activa. Las muestras de
hidroxiapatita cubiertas por saliva humana fueron preparadas por

los métodos de laboratorio correspondientes.*®

Los resultados demostraron que la viabilidad de
Streptococcus sobrinus en el biofilm, disminuyé por el aumento
de la concentracién del fluoruro de amina y la clorhexidina. La
concentracién de fluoruro de amina y clorhexidina requerida para
inhibir la adherencia de S. sobrinus a las muestras de
hidroxiapatita cubiertas por saliva humana, fue alrededor de 100
veces mas, que la concentracion requerida para destruir la
misma cantidad de bacteria plantdénica. La adsorcion del fluoruro
de amina a las superficies fue méas del 90% y la desorcion en el
modelo experimental fue Ilimitada. Las glucosiltransferasas
juegan un papel importante en la adhesién bacteriana y su
acumulacion en la superficie dentaria [Rglla y col., 1985,
Schilling y col., 1989: Citado por S. Shani y col., (2000)]. El
fluoruro y el cloruro de amina tienen un efecto inhibitorio en la
actividad de la glucosiltransferasa en solucion, mientras que el
fluoruro de sodio no tiene tal efecto. La actividad de la
glucosiltransferasa en solucion aumentdé escasamente con bajas

concentraciones de fluoruro y cloruro de amina, mientras que
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altas concentraciones de estos agentes provocO una inhibicién
importante de la produccion de glucanos. Los resultados
demuestran los efectos anticariogénicos exhibidos del fluoruro de
amina en la bacteria y sus enzimas, tanto en solucion, como en

la superficie dental.'®

M. Tanagawa y col., (1999)'° estudiaron el efecto inhibitorio
de tres tipos de resina compuesta con actividad antibacterial
contra Streptococcus mutans. Aunque diferentes especies de
bacterias pueden ser aisladas de la placa dental asociada con
lesiones de caries, existe evidencia de que Streptococcus
mutans, Streptococcus sobrinus y Lactobacillus, son Ilos
principales patdgenos a nivel dental [Loesche, 1986: Citado por
M. Tanagawa Yy col., (1999)]. Las restauraciones de resina
compuesta tienden a acumular mayor cantidad de bacterias y
placa dental que otros materiales de restauracién in vitro
[Skjorland, 1973, 1976: Citado por M. Tanagawa y col., (1999)], e
in vivo [Weitman y Eames, 1975; Skjorland y Sénju, 1982;
Svanberg y col., 1990b: Citado por M. Tanagawa y col., (1999)],
resultando en caries de recidiva alrededor de la restauracion
[Kroeze, 1985; Major, 1985; van Dijken, 1986: Citado por M.

Tanagawa y col., (1999)]. Por otro lado, la caries dificilmente
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aparece adyacente a las restauraciones de vidrio ionomérico
[Wilson y McLean, 1998; van Dijken y col., 1991; Mjor, 1996; van
Dijken y col., 1997: Citado por M. Tanagawa y col., (1999)].
[Svanberg y col., 1990a: Citado por M. Tanagawa y col., (1999)],
demostraron in vivo que el crecimiento de estreptococos a nivel
bucal fue inhibido alrededor de los cementos de vidrio
ionomeérico que contenian plata. Esto es debido, a los iones de
fluoruro o plata liberados del material, o el efecto combinado de
ambos iones [Opperman y Johansen, 1980; Forsten, 1990: Citado
por M. Tanagawa y col., (1999)]. El uso de la plata en medicina
tiene una amplia historia como agente antimicrobiano [Hill y
Pillsbury, 1939: Citado por M. Tanagawa y col., (1999)]. Las
resinas compuestas que contienen iones de plata implantados en
su relleno, pueden tener efectos antibacteriales en los
estreptococos bucales [Yamamoto y col., 1996: Citado por M.
Tanagawa y col., (1999)]. En este estudio, fue evaluada la
actividad contra S. mutans de tres tipos de resinas compuestas
fotocuradas, con la incorporacion de plata como material
antibacterial, las cuales tenian la siguiente denominacion:

Novaron AG300, Amenitop y AIS-NAZ310.*°

Fue determinada la cantidad minima inhibitoria en suspension
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de los materiales Novaron, Amenitop y AIS-NAZ310 contra S.
mutans, siendo 40, 30 y 400 pg/ml, respectivamente. Los
resultados indican, que la resina compuesta fotocurada que
contenia material antibacterial de plata, la cual es Novaron, fue
clinicamente util, debido al efecto inhibitorio contra S. mutans y
sus propiedades mecanicas favorables. Sin embargo, nuevos
estudios para aclarar el mecanismo de la actividad de los
materiales antibacteriales que contienen plata estan actualmente
en proceso, ademas de investigar sus actividades contra otros
estreptococos bucales y especies con un papel importante en la
formacién de la placa dental, tales como Actinomyces, Neisseria

y Veillonella.'®

E. Giertsen y col., (1999)%° analizaron los efectos de
enjuagues bucales con xilitol y fluoruro en la placa dental y
saliva. El objetivo de este estudio fue evaluar la hip6tesis del
xilitol, s6lo y en combinacion con fluoruro, su influencia en la
velocidad de flujo salival y la microbiota, acumulacion de placa
dental, desarrollo de gingivitis, y el potencial acidogénico de la
placa. Tres grupos, cada uno de 10 sujetos (21 mujeres y 9
hombres entre 19 y 28 afos), usaban el enjuague durante 1

minuto, tres veces diarias en dos periodos de cuatro semanas,
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primero con 10 ml. de agua (control), y seguidamente con 0.05%
de NaF (fluoruro de sodio), 40% de xilitol, o con 0.025% de NaF
plus. Ellos realizaron el cepillado dentario mecanico habitual
durante las primeras dos semanas de cada periodo, pero se
abstuvieron de la limpieza interdental durante las ultimas dos
semanas. Mientras el enjuague bucal fue ininterrumpido, la
higiene bucal mecanica fue suspendida los ultimos dos dias de
cada periodo para permitir la acumulacién de la placa. El ultimo
enjuague bucal fue administrado en la clinica antes de la
evaluacion final. Los siguientes parametros fueron examinados:
(1) velocidad de secrecidén salival no estimulada y estimulada con
parafina; (2) microbiota salival; (3) indice de placa; (4)
inflamacion papilar; (5) pH de la placa en respuesta al azucar, y
(6) formacién de lactato por la placa dental. Estadisticamente, no
hubo diferencias significativas en ninguno de los parametros
evaluados. En conclusién, tres enjuagues bucales diarios con
fluoruro y xilitol, separadamente o en combinacion, no afectan la
velocidad de flujo salival, la microbiota salival, la acumulacién de
placa dental, el desarrollo de gingivitis, ni el potencial

acidogénico de la placa dental.?°

S. Twetman y L. G. Petersson (1998)%*, disefiaron un estudio
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comparativo que evaluaba la eficacia de tres preparaciones
diferentes de clorhexidina en la disminuciéon de los niveles de
Streptococcus mutans en saliva y en placa interproximal.
Noventa y tres nifios escolares sanos entre 8 y 10 afios de edad,
con altos niveles de S. mutans en saliva, fueron seleccionados
bajo un procedimiento minucioso y ubicados al azar en tres
grupos equilibrados. Las muestras de Streptococcus mutans
fueron tomados de la zona interproximal mesial de los primeros
molares permanentes. Los pacientes fueron tratados tres veces
durante dos semanas con los tres tipos de preparaciones: barniz
al 1% que contiene clorhexidina/timol (grupo A), clorhexidina en
gel al 1% (grupo B), y aquellos que fueron supervisados
diariamente en el cepillado con un dentifrico de clorhexidina al
0.4%, durante un mes (grupo C). Las muestras de saliva y placa
interproximal fueron recogidas de 1 a 3 meses después de
terminado el tratamiento. Estadisticamente, hubo una reduccion
significativa de los niveles de S. mutans en saliva y placa
interproximal en todos los grupos después de 1 mes. El dentifrico
que contiene clorhexidina (grupo C), fue el método mas efectivo
en la reduccién de los niveles de S. mutans en saliva. En la
placa interproximal, la disminucion de S. mutans fue menos
marcada que en saliva. Los resultados sugieren que la

colonizacién de Streptococcus mutans en placa interproximal fue

81



mas dificil de combatir, mientras que los niveles salivales fueron

facilmente afectados.?!

Baehni y Takeuchi (2003)??, realizaron un estudio referido a
la accién de los agentes anti-placa en la prevencién del biofilm

asociado a las enfermedades bucales.

La microflora bucal residente consiste en una gran diversidad
de microorganismos, que incluyen virus, bacterias, hongos,
micoplasmas, y en algunas ocasiones, protozoarios. La bacteria
representa el componente predominante de la microflora bucal y
puede incluir desde 300-350 especies diferentes [Socransky y
Haffajee, 1992: Citado por Baehni y Takeuchi (2003)]. Trabajos
mas recientes, usando una tecnologia con la reaccion de la
cadena de polimerasa, han determinado que el niumero estimado
puede incluir mas de 500 especies [Paster y col., 2001: Citado

por Baehni y Takeuchi (2003)].22

El uso de agentes antimicrobianos para prevenir las
enfermedades bucales ha sido bien conocido por afios [Mandel,

1988: Citado por Baehni y Takeuchi (2003)]. Actualmente, el
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agente antimicrobiano mas efectivo para el control de la placa

dental ha sido la clorhexidina.??

Las moléculas de clorhexidina inicialmente son adsorbidas en
la superficie del esmalte o en la pelicula adquirida para que la
adhesidon bacterial sea inhibida [Réolla y Melsen, 1975; Prattten y
col., 1998: Citado por Baehni y Takeuchi (2003)]. La clorhexidina
también es conocida como bacteriostatica contra muchas
bacterias bucales [Stanley y col., 1989: Citado por Baehni y
Takeuchi (2003)]. En un modelo de biofilm supragingival, la
clorhexidina ha mostrado que puede inhibir el crecimiento
bacteriano y la formacion de la biopelicula [Guggenheim y col.,
2001; Shapiro y col., 2002: Citado por Baehni y Takeuchi (2003)].
A altas concentraciones el agente es bactericida y actia como un
detergente para destruir la membrana de la célula bacteriana

[Meurman,1988: Citado por Baehni y Takeuchi (2003)].%?

[Rundegren y col., 1992, y Steinberg y col., 1992: Citado por
Baehni y Takeuchi (2003)], han demostrado, que el hidrocloro
delmofinol tiene el potencial para interactuar con Ilos
constituyentes de la pelicula y para inhibir la sintesis de

glucanos por Streptococcus mutans. También se ha demostrado
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su efecto en la prevencion de la formacién de la placa, y en la
disolucién de la placa existente in vitro [Simonsson y col., 1991:

Citado por Baehni y Takeuchi (2003)].%?

Existe evidencia de que el fluoruro puede interferir con la
actividad enzimatica y reducir la produccion de acido por las
bacterias bucales [Hamilton, 1990: Citado por Baehni y Takeuchi
(2003)]. Estudios sugieren que el fluoruro también tiene
propiedades anti-placa, sin embargo, los mecanismos no estan

muy claros.??

[Guggenheim y col., 2001; Shapiro y col., 2002: Citado por
Baehni y Takeuchi (2003)], utilizando un modelo de biofilm de
placa supragingival in vitro, reportaron que el triclosan reducia la
carga microbiana total. Diversos experimentos clinicos han
demostrado que las pastas dentales que contienen triclosan y
citrato de zinc, reducen significativamente la placa y la gingivitis
[Stephen y col., 1990; Svatun y col., 1993: Citado por Baehni y
Takeuchi (2003)]. Estudios mas recientes han confirmado el
efecto inhibitorio del triclosan en el desarrollo de la placa dental
[Jenkins y col., 1994; Renton-Harper y col., 1996: Citado por

Baehni y Takeuchi (2003)]. La combinacion de fluoruro de amina
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y triclosan ha mostrado que tiene propiedades antibacteriales y
en la reduccion de la placa [Arweiler y col., 2002: Citado por

Baehni y Takeuchi (2003)].%?

Conceptualmente, los agentes anti-placa pueden ser usados:
a) para interferir con la adhesion de la bacteria bucal a las
superficies, y prevenir la formaciéon del biofilm, b) para interferir
con los mecanismos de coagregacion, o c) para remover o

interrumpir los biofilms existentes.??

M. Matsumoto y col., (1999)?3 evaluaron los efectos
inhibitorios del extracto de te Oolong en las propiedades de
Streptococcus mutans para inducir la caries dental. Se demostroé
gque el extracto de te Oolong redujo in vitro la cantidad de
produccion de acidos por S. mutans, acompafado con el retardo
en la velocidad de crecimiento de dicha bacteria, mientras que el
polifenol de te Oolong aislado cromatograficamente fue débil.
Igualmente, ambos productos de te Oolong disminuyeron la
hidrofobicidad de la superficie celular de casi todos los
estreptococos bucales examinados en el presente estudio, y
también indujeron la agregacion celular de Streptococcus

mutans, Streptococcus oralis, Streptococcus sanguis o0
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Streptococcus gordonii. Los productos del te mencionados
inhibieron la adherencia de Streptococcus mutans a la pelicula

adquirida presente en la hidroxiapatita.?®

La hidrofobicidad de la superficie celular es uno de los
principales factores para que la bacteria bucal pueda adherirse a
la superficie dentaria [Weiss y col., 1982: Citado por M.

Matsumoto y col., (1999)].%3

Streptococcus mutans ha sido implicado como el agente
causal primario de la caries dental en humanos y animales
experimentales [Hamada y col., 1984: Citado por M. Matsumoto y
col., (1999)]. Esta bacteria es la primera que se adsorbe a la
pelicula adquirida formada en la superficie del esmalte con
proteinas salivales por medio de la accién hidrofébica. Luego, los
microorganismos sintetizan glucanos adherentes e insolubles en
agua a partir de la sacarosa por la accibn de las

glucosiltransferasas.?®

En estudios previos, se demostr6 que el extracto de te

Oolong posee wuna fuerte actividad anti-glucosiltransferasa
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originada en los polifenoles poliméricos que quedan en el te
Oolong [Nakahara y col., 1993: Citado por M. Matsumoto y col.,
(1999)]. Ademaéas, el extracto de te Oolong, ha demostrado que
reduce la deposicién de placa dental en humanos [Ooshima y

col., 1994: Citado por M. Matsumoto y col., (1999)].

J. Yang y col., (2001)?*, realizaron un estudio comparativo
para evaluar la coadhesion y remocién de la bacteria adherente a
la pelicula salival, por medio de tres diferentes modelos de
cepillado que incluia el cepillado manual, el cepillado con
ultrasonido y el cepillado eléctrico; en presencia o ausencia de
lactosa y fluoruro. Las bacterias involucradas fueron
Actinomyces y Streptococcus. La lactosa es un conocido
inhibidor de interespecies, tales como, A. naeslundii vy
Streptococcus oralis 34, mientras que los iones de calcio son un
prerrequisito para las cepas de bacterias bucales. Esto sugiere,
que el fluoruro no so6lo previene la caries dental, por medio de su
influencia en la remineralizacion del esmalte, sino que también
podria disolver los puentes de calcio entre la coadhesién de la
bacteria, y de esa manera estimular la remocién de la placa

dental.?*
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Los resultados de este estudio arrojaron que el cepillado
manual fue significativamente menos efectivo en la remocion de
los pares coadhesivos y no coadhesivos, ante el cepillado
eléctrico o con ultrasonido, éste ultimo favorecio la remocion de

la adhesion bacteriana en mas del 94%.2%*

No obstante, el hecho de que el cepillado con ultrasonido
removio tempranamente Streptococcus y Actinomyces
coadheridos a la pelicula adquirida, la redeposicion de la
coadhesidon de las cepas estreptococcicas fue mas extensiva que
la de las cepas estreptocéccicas no coadheridas. Esto es
indicativo de que Actinomyces que quedan adheridos a la
pelicula adquirida, pueden actuar como un sitio preferencial para
la redeposicion de la coadhesidén de las cepas estreptocéccicas,
pero ademas, sugiere que Actinomyces que son removidos por el
cepillado con ultrasonido podrian dejar material de tipo fimbrias
en la superficie de la pelicula, por lo cual son atraidos los

estreptococos coadheridos.?*

En el presente estudio, se demostré que la lactosa tendria un
efecto favorable en la remocion por medio del cepillado, de

grandes agregados formados por parejas de Dbacterias
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coadheridas, pero tal efecto no pudo ser demostrado con el
fluoruro. La reversibilidad de la lactosa para la coagregacion y
coadhesion es probablemente el resultado de la disolucién de los
puentes de calcio. Este estudio demostré el nuevo papel de la
coadhesion en la formacién de la nueva placa después del

cepillado.?*

Y. H. Guan y col., (2003)?°, estudiaron la inhibicién de la
adhesidon bacterial de Streptococcus sanguis en la hidroxiapatita
cubierta por saliva, por medio del sodio sintético a,B-

poliaspartato.

Uno de los métodos para controlar la placa es el uso de
agentes antimicrobianos. Sin embargo, el uso de estos agentes
puede conducir potencialmente a cambios ecoldgicos de la
microflora bucal, aumentando la resistencia microbiana [Heath y
Rock 2000; Levy 2001: Citado por Y. H. Guan y col., (2003)].
Para mantener el papel asociado de los microorganismos,
mientras se combate la consecuencia patogénica de la placa, se
deben adoptar métodos favorables para seleccionar antagonistas
gue inhiban la adhesion bacteriana sobre la superficie dentaria, y

la posible coagregacion bacteriana [Marcotte y Lavoie 1998:
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Citado por Y. H. Guan y col., (2003)]. Ha sido reportado que
algunos componentes salivales, como Ila Ilisozima vy la
lactoperoxidasa, tienen tales propiedades [Roger y col., 1994:
Citado por Y. H. Guan y col.,, (2003)]. Ampliamente varios
productos naturales, tales como k-caseina [Vacca-Smith y col.,
1994: Citado por Y. H. Guan y col., (2003)], y extractos de te
oolong [Matsumoto y col., 1999: Citado por Y. H. Guan y col.,
(2003)], también han sido identificados selectivamente como
reductores de la adhesién bacterial. Ademas, algunos quimicos
sintetizados como sistemas de 1l-octadecanol-fosfatos disodio +
surfactantes no iénicos [Olsson y col., 1991: Citado por Y. H.
Guan y col., (2003)], ciertos oOxido-etileno y oOxido propileno,
copolimeros [Wade y col., 1994; Guan y col., 2001: Citado por Y.
H. Guan y col., (2003)], y triglicéridos [Guan y col., 2001: Citado
por Y. H. Guan y col., (2003)], han mostrado poseer propiedades

anti-adhesivas.?®

La saliva artificial utilizada en este estudio [Pratten y col.,
1998: Citado por Y. H. Guan y col., (2003)] contenia 0.1% de
polvo lab-lemco, 0.2% de polvo de extracto de levadura, 0.5% de
proteasa peptona, 0.25% de mucina gastrica de cerdo, 6.0 mmol

1t NaCl, 1.8 mmol 1* CaCl, y 2.7 mmol 1! KCI. Esta saliva fue
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también requerida para mantener el crecimiento de las células de
la microbiota bucal por un periodo de tiempo razonable, y poder
evitar la dificultad de remocion de las células microbianas de la

saliva humana.?®

Los discos de hidroxiapatita (¢ 12 mm x 2.5 mm) fueron
hechos bajo presion, incrustando cierto grado de particulas de

hidroxiapatita.

Una microtira de ensayo fue usada para medir la antiadhesién
del sodio sintético a,B-poliaspartato en S. sanguis NCTC 10904,
con triglicérido caprilico/capricho como el grupo control positivo,
y agua para el control negativo, con algunos impedimentos
intermedios en la operacion de medida con las microtiras de
ensayo [Guan y col., 2001; Guan y col., 2003: Citado por Y. H.

Guan y col., (2003)].%°

Siguiendo con la formacion de la hidroxiapatita en las
microtiras, la adsorcién del sodio sintético a,B-poliaspartato en la
mencionada hidroxiapatita fue medida bajo dos condiciones

libres de bacterias: (a) sobre una superficie de hidroxiapatita
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limpia; (b) sobre una superficie de hidroxiapatita pre-cubierta con
saliva artificial (30 min, 37°C), ambos seguidos por un lavado

con solucién salina amortiguadora de fosfato de 4 x 250 pl.?°

Después de que la saliva fue cubierta y tratada con el sodio
sintético a,B-poliaspartato en soluciones o pasta dental, cada
disco de hidroxiapatita fue transferido, luego vaciado en 25
compartimientos de discos Petri de poliestireno. Estos discos
fueron sumergidos en 1.5 | de suspensién bacterial (ca. 10®
células por cm®) en un contenedor de propileno esterilizado con

alcohol.?®

La base de pasta dental utilizada contenia 45.0% (w/w) de
sorbitol, 7.0% de abrasivo tipo silica hidratado, 8.5% de silica
espesa hidratada, 0.26% de sacarina de sodio, 0.24% NaF,
0.50% TiO,, 0.90% de carboximetilcelulosa de sodio, 1.50% de

sulfato de lauril de sodio, 1.00% de sabor y agua.?’

Con respecto a los efectos de anti-adhesion, en todas las
microtiras y discos de hidroxiapatita de ensayo (cubiertos o no

por saliva), no hay diferencias estadisticas en el nivel de
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adhesidn bacterial seguidos de 2 a 30 minutos de exposicién a la
solucién de sodio sintético a,B-poliaspartato. Esto implica que el
efecto del sodio sintético a,B-poliaspartato en la inhibicién de la
placa, tiene escasa dependencia con el tiempo de exposicion.
Los discos de hidroxiapatita de ensayo también mostraron que el
sodio sintético a,B-poliaspartato redujo el nivel de células
microbianas adheridas, no s6lo en las soluciones acuosas, sino

también con la férmula de la pasta dental.?®

Los copolimeros 6xido-etileno y o6xido propileno exhibieron
una anti-adhesién eficaz [Guan y col., 2001: Citado por Y. H.
Guan y col., (2003)], y los resultados indican que el uso
combinado con el sodio sintético a,B-poliaspartato puede

conducir a incrementar la anti-adhesion.?®

En general, los dos ensayos utilizados en este estudio fueron
consistentes en demostrar la anti-adhesion potencial del sodio
sintético a,B-poliaspartato. Cuando la concentracion de los
copolimeros fue fijada a 10%, aumentd la concentracion del
sodio sintético a,B-poliaspartato de 0 a 1%, con una tendencia
similar a la disminucion del contaje bacterial en ambos

ensayos.?®
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El poliaspartato es un polimero aniénico de multiples usos,
incluyendo la inhibicibn del crecimiento de los cristales,
estabilizacion de las suspensiones dispersadas, anti-
contaminacion de organismos e inhibicion de la corrosion [Little y
Sikes 1991: Citado por Y. H. Guan y col., (2003)]. Un dominio
inusual de los residuos de aspartato en la proteina vinculada con
laminina [Clegg y col., 1988: Citado por Y. H. Guan y col.,
(2003)], es que poseen una fuerte afinidad por la hidroxiapatita
in vivo. Los resultados obtenidos en el presente trabajo
corroboran la estrecha vinculacién del sodio sintético a,B-
poliaspartato sobre la superficie de la hidroxiapatita, lo cual ha
sido demostrado en estudios previos [Mueller y Sikes 1993:

Citado por Y. H. Guan y col., (2003)].%°

El sodio sintético a,B-poliaspartato cargado negativamente
en la superficie de la hidroxiapatita, tendera a repeler la bacteria
cargada negativamente, y en consecuencia podria inhibir las
etapas iniciales de la formacién de la placa. También se postulé
que hay un efecto adicional en la formacion de la placa como son
las proteinas salivales, las cuales han sido desplazadas desde la
superficie de la hidroxiapatita, y que tienen receptores para la

adhesion bacterial [Drake y col., 1988: Citado por Y. H. Guan y
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col., (2003)].%°

S. M. Colby y col., (1999)%°, estudiaron el efecto de la
inactivacion de los genes de las glucosiltransferasas en la

adherencia de Streptococcus downei.

El principal factor que contribuye al desarrollo de la placa
dental y la subsecuente formacién de la caries, es la produccién
de glucanos extracelulares a partir de la sacarosa por las
glucosiltransferasas de Streptococcus mutans. Estos polimeros
son de importancia central en las interacciones adhesivas de la
placa, donde ellos intervienen en la adherencia de la bacteria a
la superficie dentaria y a otras bacterias, estabilizando el biofilm
de la placa. La presencia de glucanos también modulan la
permeabilidad de la placa, aumentando el nivel de produccién de

acido a la superficie del esmalte.?®

Las dos principales especies asociadas con la caries en
humanos son Streptococcus mutans y Streptococcus sobrinus. S.
mutans es susceptible a la manipulacién genética, y mucha

informacion valiosa ha sido archivada por la inactivacidon
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selectiva de genes importantes en el metabolismo de la
sacarosa. Las glucosiltransferasas de S. sobrinus han sido
ampliamente estudiadas biogquimicamente, y los glucanos
producidos por ellos son bien caracterizados. Debido a esto,
probablemente se conoce mas acerca de la biogquimica de las
glucosiltransferasas de S. sobrinus que las de S. mutans, pero S.
sobrinus no es transformable con DNA. Por lo tanto, los autores
citados eligieron para investigar la estrecha relacion con
Streptococcus downei. No obstante, las glucosiltransferasas de
estas dos especies, S. sobrinus y S. downei tienen propiedades
electroforéticas y cromatograficas en comun, y sus genes

muestran un alto grado de homologia.?®

S. downei y S. sobrinus producen cuatro glucosiltransferasas
(GTF). Una de ellas, GTF-I, sintetiza glucanos insolubles en
agua, mientras que las GTF-S, GTF-T y GTF-U, producen
glucanos solubles en agua, los cuales se diferencian por su peso
molecular y por el grado de division de Ilos residuos

glucosidicos.?®

Los intercambios alélicos permiten la produccién de

mutaciones especificas, y esa técnica ha sido utilizada en
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Streptococcus mutans para demostrar que el glucano insoluble
tiene un papel importante, tanto en la adhesion bacterial, como
en la cariogenicidad. Dos de los genes gtf de S. downei, gtfl y
gtfS, han sido clonados y secuenciados. En este estudio se
describe la construccion de nuevos mutantes de S. downei,
donde simples o multiples genes gtf fueron inactivados por medio
de intercambios alélicos, para producir mutaciones que fueron
gtfS, gtfl, gtfS/gtfl y gtfS/gtfT en orden para ganar importancia
dentro de la participacion de GTF-S y GTF-T primero-

independientes en la formacién del producto glucano final.?®

Los resultados confirman que la gtfl (gen de gtf mutante a
partir de S. downei), es esencial para la formacion del glucano
insoluble implicado en la adherencia, mientras que se demostrd
que las enzimas primero-independientes codificadas por gtfS y

gtfT son necesarias para la maxima adherencia.?®

La naturaleza del producto de glucano final en S. downei
dependera, no s6lo de la cantidad de cada glucosiltransferasa
presente, y su actividad, sino también, de la actividad de la

dextranasa extracelular y el inhibidor de la dextranasa.
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La produccion de mutantes de gtf especificos ha ofrecido
grandes ideas sobre la relativa importancia de |las
glucosiltransferasas individuales en la produccién de glucanos
adhesivos. En futuros estudios, las mutaciones de gtfU, asi como
la dextranasa mutante, aumentara la comprensién de su

fundamental contribucién en el proceso de caries dental.?®

J. V. Embleton y col., (2001)?’, analizaron la inhibicién de la
amina y los fluoruros de estafio sobre l|la adhesién de
Streptococcus sanguis bajo flujo continuo. La amina y los
fluoruros de estafio son agentes antimicrobianos que exhiben
una actividad anti-caries. Ademas, esta documentado que los
fluoruros de amina y los fluoruros de estafio poseen actividad
bactericida contra las bacterias bucales. En este estudio fue
investigada la anti-adhesion de tres fluoruros de amina vy
combinaciones de fluoruro de amina y fluoruro de estafio, sobre
S. sanguis NCTC 10904, un colonizador primario del esmalte

limpio, en un sistema de flujo continuo.

El vidrio o cristal fue usado como substrato en los
experimentos de adhesién. La adhesion de S. sanguis al cristal

condicionado con saliva o suero de albiumina de bovino, es
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similar a la adhesion del esmalte humano condicionado.

El objetivo era determinar si la amina y el fluoruro de estafo
poseian una actividad y substantividad suficiente para reducir la
adhesiéon de S. sanguis. Sélo uno de los tres compuestos de
fluoruro de amina estudiados, Steraflur (C,2H45FNOy); y dos de
fluoruro de estafio fueron validos para reducir la completa
adhesiéon de S. sanguis en el cristal condicionado luego de 1
hora. El fluoruro de estafio (Olaflur), inhibié la adhesién de S.
sanguis de manera importante, y mostré ser dependiente en la
formacién de la pelicula adquirida, previo a la aplicaciéon del

agente.?’

Decker y col., (2003)%%, realizaron un estudio comparativo
para evaluar los efectos antibacteriales y antiadhesivos de

determinados antisépticos sobre Streptococcus sanguinis.

El principal agente estudiado es la clorhexidina, debido a su
eficacia clinica y a su substantividad en la cavidad bucal. No
obstante, el gran beneficio de estos bactericidas por la

aplicacion de agentes antisépticos puede estar acompafado de
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efectos secundarios (por ej., la disolucién selectiva del balance
microbiano en el ecosistema bucal, por la destruccion de las
poblaciones comensales). Por lo tanto, las estrategias no
bactericidas sumadas a las bactericidas son de mayor interés
para el control del biofilm dental, utilizando sustancias
antiadhesivas que promueven la desunién de los depdsitos

microbianos, o la inhibicién de la adhesién bacteriana inicial.?®

El objetivo de este estudio fue el de comparar el efecto de
tres  antisépticos bactericidas (Clorhexidina, Olaflur vy
Octenisept), y una sustancia antiadhesiva (Chitosan), en la

viabilidad y densidad celular de Streptococcus sanguinis.

La eficacia de los antisépticos fue evaluada por Ila
diferenciacién entre sus efectos sobre los estreptococos
plantonicos y los adheridos. En el primer experimento (n = 10), la
bacteria plantonica fue expuesta a NaCl (0.9%), digluconato de
clorhexidina (0.1%), Olaflur (0.13%), Octenisept (0.1%), vy
chitosan. Después de colocadas en suspension de saliva humana
esteril, las células fueron aisladas para adherirlas al esmalte en
un sistema de camara de fluido durante 60 minutos. En el

segundo experimento (n = 10), luego de los 60 minutos del
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tiempo de adhesién en la camara de fluido, los estreptococos
adheridos fueron expuestos a las soluciones de enjuague

correspondientes.?®

El efecto de Ilas soluciones en los estreptococos fue
caracterizado por la determinacion de los siguientes parametros:
porcentaje de estreptococos vitales adheridos, contaje bacterial
de estreptococos adheridos al esmalte en un area aproximada de
1 mm?, contaje de células bacterianas por ml™* de la suspension,

y formacién de unidades de colonias por ml™* de la suspensi6n.?®

En conclusion, los nuevos agentes antiplaca son altamente
eficientes, y son considerados para futuros procedimientos
profilacticos. El agente antiséptico Octenisept, mostré ser mas
efectivo que la clorhexidina en su prolongada actividad
antiadhesiva bacterial. Para ambos experimentos, la eficacia de
los antisépticos en la reduccién de la viabilidad de Ilos
estreptococos plantonicos y adheridos fue Octenisept > Olaflur >
Clorhexidina > NaCl > Chitosan. Nuevos estudios aparecen para
desarrollar importantes estrategias antiplaca y antibiofilm,
involucrando formulas altamente eficientes que incluyan

bactericidas con antiadhesivos.?®
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T. D. Morgan y M. Wilson (2000)2°, evaluaron las propiedades
antibacteriales y antiadhesivas de los productos de limpieza para

las protesis totales.

Las protesis totales acumulan placa y calculo de una manera
similar a los dientes [Neill 1968: Citado por T. D. Morgan y M.
Wilson (2000)]. En la cavidad bucal, la pelicula adquirida se
forma rapidamente en superficies “no cubiertas” (dientes e
implantes dentales) [Edgerton y Levine 1992: Citado por T. D.
Morgan y M. Wilson (2000)], las cuales poseen caracteristicas
fisico-quimicas fundamentales del substrato. Esta pelicula
adquirida esta compuesta principalmente por compuestos
salivales derivados del hospedero, los cuales incluyen mucinas
de alto peso molecular [Kolenbrander 1993: Citado por T. D.
Morgan y M. Wilson (2000)]. El deterioro de las proétesis totales
estimula una alta prevalencia de S. mutans, lactobacilos,
estafilococos y formas de levadura en la cavidad bucal,
comparado con los sujetos que no son portadores de dentaduras
totales [Marsh y col., 1992: Citado por T. D. Morgan y M. Wilson
(2000)]. Aunque la biologia de Streptococcus mutans ha sido
estudiada, y es conocido su potencial cariogénico [Hamada y

Slade 1980: Citado por T. D. Morgan y M. Wilson (2000)], es
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menos conocida la interaccién de S. mutans con las dentaduras
acrilicas, aunque la adhesién ha sido monitorizada utilizando
microcalorimetro [Morgan y Beezer 1998: Citado por T. D.
Morgan y M. Wilson (2000)]. S. mutans, un agente etioldégico en
el inicio de la caries y su avance, no es prevalente en sujetos
edéntulos [Carlsson y col., 1969: Citado por T. D. Morgan y M.

Wilson (2000)].2°

La falta de higiene de la proétesis proporciona mal olor, vista
antiestética y estomatitis sub-protésica [Wilson, 1998: Citado por
T. D. Morgan y M. Wilson (2000)]. Las cualidades buscadas en
un agente limpiador de dentaduras son: facil uso, remocion
efectiva de los depdsitos sin dafio a la dentadura, bactericida y
fungicida, no toxico, no irritante, estable y definido
guimicamente, y costo razonable. El objetivo de este estudio fue
evaluar la eficacia antimicrobiana y antiadhesiva de estos

productos limpiadores de dentaduras.?®

Los resultados de este estudio muestran, que las soluciones
limpiadoras para protesis exhibieron un 100% de destruccion
contra Streptococcus mutans asociados con la dentadura

acrilica, e inhibieron la adhesion de células en un 66%.2°
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Barrientos (2003)3°, realiza un estudio experimental para la
deteccion de glucosiltransferasa B en cepas de Streptococcus
mutans aisladas de pacientes sanos. Desde la determinacion de
Streptococcus mutans como el agente etiolégico infeccioso de la
caries dental, han sido estudiados en profundidad dos de sus
factores de virulencia: la proteina asociada a superficie y la
glucosiltransferasa B, buscando en ellas los antigenos que
permitan la obtencién de una vacuna contra la enfermedad. Las
glucosiltransferasas (GTF), son tres enzimas GTF B, GTF C y
GTF D, producidas por el microorganismo que desdobla la
sacarosa, sintetizando glucanos insolubles que sirven para dar
soporte a la placa dental, y glucanos solubles que son fuente
nutricional para los microorganismos que alli se encuentran.
Estudios anteriores han demostrado como estreptococos
genéticamente manipulados para evitar la produccion de GTF B,
pierden su capacidad de adhesién y agregacién en la placa. A
cada individuo se le tomé una muestra de placa dental para
aislar S. mutans. Las proteinas fueron obtenidas por
precipitacion con sulfato de amonio para las extracelulares, y
extracciéon con urea para las proteinas asociadas a membrana.
La presencia de GTF B, fue determinada por Western Blot, y la
produccion de polisacaridos por separacion electroforética,

incubacion con sacarosa y coloracion de Schiff. Los resultados
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muestran como en estos individuos en su gran mayoria, S.
mutans expresan la enzima y producen polisacaridos, aunque
existen cepas no productoras de GTF B con capacidad de
sintetizar glucanos, probablemente gracias a la GTF C. Esto
evidencia como estos factores de virulencia, son de alguna
manera controlados por la produccién de dextranasas, proteinas
inhibitorias de la actividad enzimatica, o a la actividad de la

inmunoglobulina A del hospedero.3°

La existencia de cepas no productoras indica que hay
condiciones en la boca que favorecen cambios genéticos, tales
como mutaciones en la bacteria, y que a pesar de éstas, la cepa
puede sobrevivir en el medio bucal sin ser altamente patdgeno.
Se abren asi perspectivas con respecto al estudio de otras
proteinas como la GTF C, como blanco de una vacuna contra la
caries, teniendo en cuenta que esta enzima, también secretada
por el microorganismo, tiene una doble funcion en la adhesién y
mantenimiento de la placa dental por su capacidad de producir

glucanos, tanto solubles, como insolubles.3°

M. J. M. Schaeken y col., (1996)°', evaluaron los efectos del

barniz de diacetato de clorhexidina al 40% en las genoespecies
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de Actinomyces naeslundii presentes en placa de fisuras
dentales. En cada uno de los 15 sujetos, dos fisuras dentales
con altos niveles de Streptococcus mutans fueron seleccionadas.
El tratamiento experimental consistié en una simple aplicacion de
una pequefia cantidad del barniz de clorhexidina sobre las
fisuras seleccionadas. EI barniz fue removido 15 minutos
después de la aplicacion. Un mes después, se observdé un
aumento significativo en el contaje de Actinomyces naeslundii,
mientras que el contaje de Streptococcus mutans disminuyoé
significativamente, comparado con los niveles pre-
experimentales. Por otra parte, de los 85 actinomyces
seleccionados aleatoriamente, 44% pertenecen a Actinomyces
naeslundii genoespecies 1, y 56% a Actinomyces naeslundii
genoespecies 2. Estas aplicaciones del barniz de clorhexidina no
indujeron cambios significativos en la distribucion de estas dos

genoespecies de Actinomyces naeslundii.®?

Estudios recientes han indicado que el grupo de
Streptococcus oralis, tales como Streptococcus gordonii, S.
oralis, Streptococcus sanguis, Streptococcus mitis, y especies de
Actinomyces juegan un papel importante en la supresion de S.

mutans [Mikx y col., 1975; Van der Hoeven y Rogers, 1979;
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McDermid y col., 1987; Perrons y Donoghue, 1990: Citado por M.
J. M. Schaeken y col., (1996)]. En efecto, utilizando ratas
gnotobiodticas, se ha podido demostrar que cepas de
Streptococcus y Actinomyces inhiben el recrecimiento de
Streptococcus mutans después de la aplicacion de clorhexidina
[Van der Hoeven y Schaeken, 1995: Citado por M. J. M.

Schaeken y col., (1996)].%*

Las genoespecies 1y 2 de Actinomyces naeslundii son partes
dominantes en la microflora de la placa dental, y tienen cubiertos
los requerimientos del substrato con S. mutans, y estreptococos

del grupo de Streptococcus oralis.>!

En este estudio se demostré que la cantidad de A. naeslundii
fue significativamente mayor después de las aplicaciones del
barniz de clorhexidina. Resultados similares fueron mostrados en
monos luego de enjuagues con clorhexidina al 1% [Emilson y
col., 1981: Citado por M. J. M. Schaeken y col., (1996)]; vy
después del tratamiento con barniz de clorhexidina en superficies
radiculares de pacientes con alteraciones periodontales
[Schaeken y col., 1991a: Citado por M. J. M. Schaeken y col.,

(1996)]. En contraste, [Fure y Emilson, 1990: Citado por M. J. M.
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Schaeken y col., (1996)], no reportaron aumento en los niveles
de actinomyces, luego de tratamientos combinados con barniz y

gel de clorhexidina.?®

Con respecto a las interacciones entre S. mutans y A.
naeslundii, la competencia por azucares libres es el principal
determinante de la cantidad de poblaciones de estos organismos
en placa dental. Aunque A. naeslundii pierde competencia con S.
mutans para azUcares libres anaer6bicamente [Van der Hoeven y
de Jong, 1984; Van der Hoeven y Gottschal, 1989: Citado por M.
J. M. Schaeken y col., (1996)], el organismo compite bajo la
presencia de oxigeno, aumentando la produccion celular [De
Jong y col., 1988; Van der Hoeven y van den Kieboom, 1990:
Citado por M. J. M. Schaeken y col., (1996)]. Ademas, A.
naeslundii es menos sensible a la inhibicién del crecimiento por
oxigeno, que S. mutans [Van der Hoeven y Gottschal, 1989:

Citado por M. J. M. Schaeken y col., (1996)].%!

J. A. Cury y col., (1997)3%?, estudiaron la relacién in situ entre
la exposicion de sacarosa y la composicion de la placa dental.
Doce adultos voluntarios tomaron parte en este estudio de cuatro

fases de 28 dias cada una. Para cada fase de la investigacion,
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un aparato palatino de resina acrilica que contenia cuatro
blogues de esmalte dental humano fue construido para cada
voluntario. Una solucién de sacarosa al 20% fue goteada sobre
los bloques de esmalte de 1 a 8 veces diarias. Durante el
periodo experimental, todos los sujetos utilizaron dentifrico libre
de fluoruro, se abstuvieron del cepillado de los bloques de
esmalte, y tomaron agua fluorurada al 0.70 ppm F. Después de
cada fase, la concentracion de fluoruro (F), calcio (Ca), fosforo
(P), y de carbohidrato total fue determinada en placa dental. Los
analisis estadisticos mostraron que la frecuente exposicion de
sacarosa redujo significativamente las concentraciones de F, Ca
y P en placa dental, pero aumentd la concentracién de
carbohidrato soluble alcalino. Los resultados sugieren que la
cariogenicidad de la placa dental formada en presencia de
sacarosa, no s6lo debe ser atribuida a su alta porosidad, sino
que las bajas concentraciones inorganicas pueden también ser

importantes.>?

La sacarosa es el mas importante de todos los carbohidratos
cariogénicos, debido a su funcion especifica como substrato para
la sintesis de glucanos extracelulares por parte de Streptococcus

mutans [Newbrun, 1967: Citado por J. A. Cury y col., (1997)]. De
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tal manera, acorde a la literatura, la placa dental formada en
presencia de este compuesto seria mas cariogénica, debido a la
aumentada porosidad por la matriz rica en glucanos [Dibdin y
Shellis, 1988; van Houte, 1994: Citado por J. A. Cury y col.,

(1997)].%2

El desarrollo de la caries es un proceso dinamico que
depende de las condiciones prevalentes en la interfase esmalte-
dentina / placa dental. La concentracion del ion hidrégeno (pH) y
la composicion inorganica de la placa dental serdn condiciones
para establecer una baja o alta saturacién, que favorecera la
desmineralizaciébn o remineralizacion del diente [Cury, 1993:

Citado por J. A. Cury y col., (1997)].3?

El cambio en la composicién inorganica de la placa dental con
la frecuencia aumentada en la exposicion de sacarosa puede
tener tres explicaciones. La primera seria que las constantes
bajas de pH en el ambiente por la fermentacion de la sacarosa
liberaria iones minerales, los cuales podrian entrar por difusion a
la saliva. La segunda explicacion, es que el esmalte tendria
estos iones desde la placa dental durante el ciclo de pH, luego

del reto de la sacarosa. Y la tercera podria ser, el balance entre
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proteina y polisacarido en la matriz de la placa durante la
formacién de la misma en presencia del carbohidrato. Los
polisacaridos extracelulares mas importantes son los alcalinos
solubles (glucano insoluble), porque ellos influyen en la
estructura y propiedades de la matriz de placa dental. La alta
concentracién de glucano alcalino soluble en placa dental puede
aumentar su porosidad y cariogenicidad [Dibdin y Shellis, 1988;
van Houte, 1994; Zero, 1995: Citado por J. A. Cury y col.,

(1997)].%2

Yoji Saeki y col., (1996)*3, analizaron los efectos inhibitorios
del funoran en la adherencia y colonizacion de Streptococcus
mutans. El funoran es un polisacarido sulfatado extraido del alga
roja Gloiopeltis furcata, el cual inhibié fuertemente la adsorcién
de S. mutans a la hidroxiapatita cubierta por saliva, pero
aumentd la adsorcién de Streptococcus sanguis ATCC 10556 y
Streptococcus oralis ATCC 10557. Ademas, el funoran tiene una
importante actividad de desorcibn contra S. mutans
preadsorbidos a la hidroxiapatita. En presencia de sacarosa, la
adsorciébn de células de Streptococcus sobrinus B13,
Streptococcus mutans Ingbritt, y S. mutans MT8148R a la

hidroxiapatita cubierta por saliva fue fuertemente inhibida por

111



funoran al 0.01%. La colonizacién de S. sobrinus 6715,
inoculados en los molares de ratas experimentales donde fue
administrado funoran fue menos frecuente, que en el grupo

control libre de funoran.®®

En estudios previos [Saeki, 1994: Citado por Yoji Saeki y col.,
(1996)], se demostr6 que el funoran inhibi6 fuertemente Ila
adsorcion de S. sobrinus B13 a la hidroxiapatita. En el presente
estudio, fue evaluado el efecto del funoran in vitro en la
adsorcion del estreptococo bucal a la hidroxiapatita, y el efecto
anticariogénico en ratas experimentales infectadas con S.

sobrinus.®®

El sulfato del funoran puede interferir con la interaccion entre
la superficie del estreptococo y la pelicula adquirida, porque el
sulfato aglutina fuertemente a la proteina de la pelicula adquirida
[Hansen, 1968: Citado por Yoji Saeki y col., (1996)]. El funoran
esta compuesto de D-galactosa y 3,6-anhidro-L-galactosa. Los
residuos de galactosa pueden comprimir parte del receptor de S.
mutans en la pelicula [Gibbons, 1984: Citado por Yoji Saeki y
col., (1996)], porque esta union a la hidroxiapatita es inhibida por

la galactosa [Gibbons y Qureshi, 1979: Citado por Yoji Saeki y
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col., (1996)]. Por lo tanto, la inhibicion de la adsorcién y la
actividad de desorcion del funoran, puede ser debida a los

componentes de carbohidrato especificos del mismo.>?

Los resultados sugieren que el funoran podria excluir
bacterias cariogénicas de la superficie dentaria, y ser efectivo en

la reduccion de la caries dental.

C. Robinson vy col., (1997)%**, estudiaron un método
cuantitativo para determinar la bioquimica en sitios especificos
dentro del biofilm de placa dental formada in vivo. El estudio del
biofilm de placa en la cavidad bucal es dificultoso,
inevitablemente la remocién de la placa interrumpe la integridad
del biofilm, excepto estudios cinéticos que comprende la
penetraciobn de componentes y substratos del metabolismo in
situ. En el método descrito en este estudio, la placa es formada
in vivo bajo condiciones normales o experimentales, usando un
dispositivo de coleccién, el cual puede ser removido de la boca
después de un tiempo determinado sin distorsién fisica del
biofilm de la placa, permitiendo el analisis de sitios especificos
de la placa dental. Utilizando este dispositivo, las

concentraciones de fluoruro en placa varian con respecto a la
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profundidad de la misma, y la exposicién in vitro a corto plazo de
componentes radiomarcadores pueden ser extraidos, permitiendo
conclusiones importantes acerca de la composicion y dinamica

de sitios especificos de la placa dental.?*

El estudio de la difusion y metabolismo dentro del biofilm de
placa dental in vivo es extremadamente dificil. La pelicula es
muy delgada, areas usualmente inaccesibles, y el uso de
marcadores quimicos o radioactivos en la cavidad bucal son

clinicamente inaceptables.®*

El objetivo del presente trabajo fue describir la construccion
de cada dispositivo, el cual adherido a la superficie dentaria
permite la acumulacién de la placa en las superficies de esmalte
natural humano. EIl dispositivo puede estar ubicado en sitios
especificos de la boca para su estudio, y puede dejarse in situ
por periodos relativamente largos de tiempo sin la necesidad de
suspender la higiene bucal. El disefio permite la remocidén de la
placa formada naturalmente, sin la distorsion fisica de la misma,
para el analisis inmediato, o para estudios experimentales in

vitro.®*
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Finalmente, luego de la coleccién de placa, el dispositivo
puede ser utilizado para exponer la placa no distorsionada a
moléculas indicadoras radioactivas, las cuales claramente no

pueden ser usadas en situaciones in vivo.**

La evaluacion estructural de la placa reveld la presencia de
cocos y organismos filamentosos. Los analisis microbiolégicos
indicaron que la flora es similar a la reportada en placas
naturales [Christersson y col., 1991; Theilade y col., 1982:

Citado por C. Robinson y col., (1997)].%*

No existen estudios previos que hayan investigado Ila
distribucion espacial del fluoruro dentro de la profundidad de la
placa. El analisis del fluoruro en placas de nueve a siete dias,
mostré un rango similar a los valores reportados por otros

trabajos.?*

Los experimentos piloto usando radiomarcadores de sacarosa
y fosfato ilustran el uso de este sistema para la investigacién de
la penetraciobn de iones minerales y potenciales substratos

bacteriales dentro de la placa. Los resultados indicaron que la
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penetraciobn de C-sacarosa y P-fosfato fue espacialmente
restringida dentro de la capa de placa, luego de 30 segundos de
exposicion. Futuros estudios permitiran importantes conclusiones
con respecto a la dinamica y composicion de sitios especificos
de la placa dental, proporcionando un sistema de test para
optimizar los efectos de los agentes terapéuticos, y su papel en

el balance de la desmineralizacién y remineralizacion.®*

J. A. Cury y col.,, (2000)%°, analizaron la composicién
bioguimica y la cariogenicidad de la placa dental, formada en
presencia de sacarosa, o de glucosa y fructosa. Doce adultos
voluntarios tomaron parte en este estudio, el cual comprendia
tres fases de 28 dias cada una. Para cada fase, fue elaborado un
aparato en resina acrilica que incluia cuatro bloques de esmalte
dental humano. Las soluciones contenian 20% de sacarosa, O
10% de glucosa mas 10% de fructosa, las cuales fueron
goteadas dentro o sobre los blogues de esmalte 8 veces diarias,
mientras que en el grupo control no se utilizé ningln tipo de

solucién.®®

Los resultados del presente estudio, mostraron que la placa

dental formada en presencia del carbohidrato fue mas
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cariogénica, que la que se formo en presencia de glucosa mas
fructosa. De igual manera, la concentracién de carbohidratos
alcalinos solubles en placa dental, fue méas alta en el grupo de la
sacarosa, que en el de glucosa mas fructosa y en el grupo
control. Aunque las concentraciones de Ca, P y F fueron
menores en el grupo de la sacarosa, comparado con los otros
dos grupos, el perfil electroforético de la matriz de proteinas en
la placa dental mostraron patrones distintos cuando ésta se
form6 en ausencia o presencia de diferentes carbohidratos.
Aunque los resultados sugieren que la alta cariogenicidad de la
placa dental formada en presencia de sacarosa puede explicarse
por la elevada concentracion de glucanos insolubles de su
matriz, la baja composicion inorganica y proteinica podria tener

alguna contribucién.®

K. G. Babaahmady y col., (1998)3%° realizaron un estudio
ecolégico de Streptococcus mutans, Streptococcus sobrinus y
Lactobacillus spp. de placa dental proximal en nifios. Estudios
anteriores de inmunofluorescencia, han indicado  que
Streptococcus mutans coloniza preferencialmente subsitios
especificos dentro de la placa proximal. El presente trabajo tiene

como objetivo, extender estas observaciones a otros S. mutans y
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Lactobacillus en la placa proximal y del margen gingival.
Doscientos setenta muestras de placa proximal fueron tomadas
de 90 dientes (3 de cada diente), en 64 nifios; tres subsitios del
margen gingival en relacién con el area de contacto: lejos, al
lado y por debajo del area de contacto. Las muestras fueron
procesadas por inmunofluorescencia indirecta utilizando
anticuerpos anti-S. mutans ‘c’, anti-S. sobrinus ‘d’, anti-L. casei y
anti-L. acidophilus. Hubo una relacion positiva entre la presencia
de lactobacillus o0 S. mutans, y la caries (sélo en las lesiones de
manchas blancas iniciales), aunque estas especies podrian ser
aisladas frecuentemente en sitios no cariosos. La presencia de
S. mutans ‘¢’ y S. sobrinus ‘d’" muestran una correlacién
importante con las lesiones iniciales de caries. Ademas, este
estudio confirmd la variacion en la microflora de diferentes sub-

sitios dentro de la placa dental proximal.3®

Un gran aumento en el contaje de Streptococcus mutans
sobre las manchas blancas como lesiones iniciales de caries fue
notado por [Duchin y van Houte, 1978: Citado por K. G.
Babaahmady y col., (1998)]. Ellos demostraron 100 diferencias
cruzadas en la concentracion de S. mutans en muestras tomadas

de una simple lesion de mancha blanca, comparado con esmalte
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sano en zonas adyacentes.>®

Los estudios realizados han demostrado que S. mutans fue
aislado mas frecuentemente que el serotipo de S. sobrinus. Esto
puede ser debido, ©particularmente a las diferencias
fundamentales entre los mecanismos por los cuales S. mutans y
S. sobrinus se adhieren a la pelicula en la superficie dentaria.
[Wennerholm y Emilson, 1995: Citado por K. G. Babaahmady y
col., (1998)], resaltaron que la frecuente disminucion de S.
mutans sobre los dientes anteriores, con predominio de S.
sobrinus sobre S. mutans, puede deberse al factor de que los
molares reciben una limpieza menos efectiva que los dientes
anteriores y tienen un pH menor, favoreciendo el crecimiento de
estas especies [Bradshaw y col., 1989: Citado por K. G.

Babaahmady y col., (1998)].3°

La mayor frecuencia de S. mutans en los sitios proximales
maxilares estadn en concordancia con los resultados de
[McNamara y col., 1979: Citado por K. G. Babaahmady y col.,
(1998)]. Esto puede ser explicado por los accesos relativamente
limitados de la saliva a estos sitios. Donde el acceso de saliva a

los sitios de placa es reducido, una disminucién en el pH local

119



tiende a ocurrir. Un bajo pH en los sitios por debajo del area de
contacto, puede conducir a un aumento en las proporciones de

lactobacilos y estreptococos en la placa de esos sitios.>°

En este estudio, S. mutans y S. sobrinus fueron detectados
sobre el 64% de lesiones de mancha blanca, sugiriendo que la
colonizacién por la combinacion de estas especies podria

incrementar el riesgo de caries.>°
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18. COLONIZACION SECUNDARIA Y TERCIARIA

Tras la multiplicacion activa de los microorganismos
establecidos en la fase de colonizacién primaria, disminuye la
velocidad de crecimiento de algunos de ellos y se incorporan
otros que son transportados por los mismos mecanismos que

utilizaban los primeros que llegaban a la pelicula adquirida.?

En la colonizacion secundaria, las bacterias comienzan a
aumentar en numero, y se da inicio a un proceso de sucesion
ecoldgica autogénica (los microorganismos residentes modifican
el ambiente, de tal forma que ellos mismos pueden ser
sustituidos por otros mas adaptados al héabitat modificado). En
estas condiciones, la placa es un conglomerado bacteriano
proliferante y enzimaticamente activo, adherido fuertemente a la

superficie dentaria.®

Los colonizadores secundarios son los microorganismos que
no acceden inicialmente a la superficie dentaria limpia,
incluyendo Prevotella intermedia, Prevotella loescheii,

Capnocytophaga spp., Fusobacterium nucleatum, y
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Porphyromonas gingivalis. Estos microorganismos se adhieren a
las células de las bacterias que se encuentran alrededor de la

placa.!

Los fendmenos que caracterizan a esta etapa pueden

esquematizarse de la siguiente manera 2

- La placa aumenta de grosor, las zonas méas profundas se van
haciendo mas anaerobias, por lo que muchas bacterias,
preferentemente aerobias, casi desaparecen y se afiaden otras
gque requieren un potencial de oxidorreduccion mas bajo. Asi
pues, los anaerobios estrictos se localizardan en las porciones
mas internas de la placa, los aerobios en las mas superficiales, y

los estreptococos en cualquier lugar.

- Se van produciendo cambios cualitativos microbianos inducidos
por factores antagénicos: consumo de oxigeno por bacterias
aerobias, competencia por nutrientes y producciéon de perdéxido
de hidrégeno, de &acidos, de bacteriocinas y microcinas, de
metabolitos toxicos, etc., con lo que las bacterias méas aerobicas

van siendo sustituidas por anaerobias facultativas.®'?
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- Entran en juego suministros nutricionales de aquellos
elementos energéticos fundamentales; proceden de fuentes
interbacterianas, de las degradativas de la matriz acelular y, en

menor grado, de las excretoras.

- Aun siguen produciéndose fendmenos adhesivos a la pelicula
adquirida, debido a la invasién de nuevas bacterias que
sustituyen a otras que terminan por desaparecer. Asi,
Fusobacterium nucleatum sspp., Porphyromonas spp., Prevotella
loescheii y Prevotella melaninogenica, mediante wuniones
proteina-proteina, lo hacen a proteinas ricas en prolina. Por otra
parte, la eliminacién del &acido sialico de la mucina adsorbida
deja nuevos receptores glucosidicos que permiten fenémenos

adhesivos de otras bacterias.

Sin embargo, aunque siguen existiendo los procesos adhesivos,
lo mas caracteristico de esta etapa, aparte de la multiplicacidon
de algunas bacterias preexistentes, y de las que se incorporan
de nuevo, son los fendmenos de agregacion, y especialmente de
coagregacion. Estos dultimos suponen uniones heterotipicas
entre especies pertenecientes a géneros diferentes, entre las

gue destacan las de tipo lectina-carbohidrato. De esta manera la
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estructura de la placa cambia sensiblemente: hay un incremento
de formas bacilares, y aparecen las tipicas imagenes en
mazorcas de maiz (coagregacion de cocos sobre bacilos),
pilosas (coagregacion de bacilos sobre bacilos) y mixtas. En
unos casos, la coagregaciéon se realiza entre colonizadores
primarios (por ej., A. naeslundii, S. sanguis, S. gordonii y S.
mitis). En otros, se efectla entre especies nuevas y las
colonizadoras primarias (por ej., Propionibacterium acnes con S.
gordonii, Capnocytophaga ochracea con S. mitis, Haemophilus
parainfluenzae con S. sanguis, F. nucleatum sspp. con A.
naeslundii). En otras ocasiones, la coagregacién se establece
entre estos colonizadores secundarios y otras nuevas especies
incapaces de coagregarse con los colonizadores primarios, y
gue pasaran a ser colonizadores terciarios (por ej., F. nucleatum
sspp. con Selenomonas flueggei o con Treponema spp.).° Otro
tipo de interacciones entre colonizadores secundarios Yy
primarios, incluye la coagregacién de F. nucleatum con S.
sanguis, P. loescheii con A. viscosus, y Capnocytophaga

ochracea con A. viscosus.!?

- La sintesis de polisacaridos extracelulares, especialmente

mutanos, por estreptococos del grupo mutans contindan
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contribuyendo a la integridad de la placa; estos glucanos, junto
con dextranos y fructanos, de estos y otros estreptococos,
siguen originando microcolonias que cada vez se haran mas

confluentes.?

19. PLACA MADURA

Se alcanza con el curso del tiempo que es muy variable, pero
puede llegarse a las 2 6 3 semanas. Se constituye una placa
relativamente estable y, aunque el equilibrio puede verse
alterado por algunas variaciones o fluctuaciones internas
(especialmente ligadas a fendmenos antagonicos selectivos), la
composicién microbiana suele cambiar poco. Quizds el hecho
mas significativo, sea la deteccion de algunos treponemas en las
zonas més profundas donde el potencial de oxidorreduccion es
muy bajo. Al envejecer la placa, las capas mas internas, ademas
de verse privadas de oxigeno, también lo estaran de nutrientes.
Los productos de desecho se acumulan y hay una reduccion
gradual de microorganismos vivos; por ello, los estudios
microscopicos revelan la existencia de espacios vacios por

autdlisis de algunas bacterias.*?
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En las etapas tardias de la formacién de la placa, la
coagregacion entre diferentes especies Gram-negativas es
altamente predominante. Ejemplos de estos tipos de
interacciones, son la coagregacion de F. nucleatum con P.

gingivalis o Treponema denticola.!

A lo largo de -cualquiera de las etapas precedentes
(colonizacion primaria, secundaria, terciaria y maduracion), se
producen fendmenos de “despegamiento” de las bacterias, tanto
de la pelicula adquirida, como de los agregados y coagregados.
Se deben a la acciébn de algunas proteasas que hidrolizan
adhesinas que estdn en las superficies parietales, o en las
fimbrias. Asi, los microorganismos desplazados de la placa
pasan a la saliva, desde donde estan dispuestos para iniciar
nuevas colonizaciones, salvo que sean arrastrados hacia el
aparato digestivo, no estén viables o hayan perdido todas sus

adhesinas.'?
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20. DISCUSION

Segun Liébana (2002), existen diferentes métodos destinados
al control microbiolégico de las placas dentales, y se clasifican
en tres grupos: antimicrobianos, bloqueantes de la adhesion y
eliminacién mecanica. Dentro del grupo de los antimicrobianos,
se encuentran los antisépticos, siendo el mas utilizado la
clorhexidina. lgualmente, se pueden emplear otros compuestos
antisépticos, tales como: sales de metales pesados, agentes
oxidantes (yodo, flaor), derivados del amonio cuaternario (cloruro
de benzalconio), derivados fendlicos como el timol y triclosan.
También entre otros productos, se ha usado el xilitol, el cual es

captado por algunas cepas de S. mutans.

De tal manera, K. K. Makinen y col., (2001), coincidiendo con
lo anteriormente expuesto, realizaron un estudio comparativo
entre unas pastillas estimulantes de saliva que contenian eritritol
y xilitol, para el control de placa dental y Streptococcus mutans,
concluyendo que el xilitol fue mas efectivo en la reduccion del
crecimiento de la placa dental y S. mutans, debido a que
especificamente el xilitol debilita la adhesividad de las bacterias

a la superficie, debilitando también el potencial acidogénico del
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azucar.

Bajo el mismo aspecto, de forma comparativa, S. Shani y col.,
(2000), evaluaron el efecto anticariogénico de los fluoruros de
amina sobre S. sobrinus y glucosiltransferasas, en un biofilm de
placa dental experimental, demostrando que la viabilidad del S.
sobrinus disminuyé por el aumento de la concentracién del
fluoruro de amina y la clorhexidina. Estos mismos autores,
concluyeron que el fluoruro y cloruro de amina tienen un efecto
inhibitorio en la actividad de las glucosiltransferasas, las cuales

juegan un papel importante en la adhesion bacteriana.

Con respecto al uso de sales de metales pesados como
antisépticos, citado por Liébana (2002), se puede evidenciar de
alguna manera su efecto, a través del estudio realizado por
Tanagawa y col., (1999), quienes evaluaron la accion inhibitoria
de tres tipos de resina compuesta con actividad antibacterial
contra S. mutans. Las mencionadas resinas contenian iones de
plata implantados en su relleno, demostrando efectos

antibacteriales en los estreptococos bucales.
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Liebana y col., (2002), refiere que entre las numerosas
sustancias para el control microbiolégico de las placas dentales,
se encuentra el derivado fendlico tipo triclosan, el cual, entre
otros efectos, actua rompiendo la membrana citoplasmatica, y
desnaturalizando e inactivando enzimas. En concordancia con
esto, [Guggenheim y col., 2001, y Shapiro y col., 2002: Citado
por Baehni y Takeuchi (2003)], utilizando un modelo de biofilm
de placa supragingival in vitro, reportaron que el triclosan
reducia la carga microbiana total. Igualmente, [Stephen y col.,
1990, y Svatun y col., 1993: Citado por Baehni y Takeuchi
(2003)], demostraron bajo experimentos clinicos que las pastas
dentales que contienen triclosan y citrato de zinc, reducen

significativamente la placa y la gingivitis.

Debido al objetivo central del presente trabajo, el cual era
obtener elementos o sustancias fundamentadas que produjeran
inhibicién en la adherencia bacteriana, cabe acotar que en 1999,
M. Matsumoto y col., evaluaron los efectos inhibitorios del
extracto de te oolong en las propiedades de S. mutans para
inducir la caries dental. Estos investigadores demostraron que
esta sustancia natural, redujo in vitro la cantidad de produccidn

de acidos por S. mutans, retrasd la velocidad de crecimiento de
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dicha bacteria, y disminuydé la hidrofobicidad de la superficie
celular de los estreptococos bucales involucrados en el estudio,
recordando que la hidrofobicidad celular, es uno de Ilos
principales factores para que la bacteria bucal pueda adherirse a

la superficie dentaria.

Los profesionales de la Odontologia coinciden, en que el
cepillado dentario con un dentifrico adecuado, y al menos dos
veces al dia, constituye un método idéneo para la eliminacidon
mecanica de la placa dental, incluyendo ademas, el hilo dental
para eliminar la placa proximal. En referencia a este punto, J.
Yang y col., (2001), realizaron un estudio comparativo para
evaluar la coadhesion y remocion de las bacterias adheridas a la
pelicula adquirida, por medio de tres diferentes modelos de
cepillado, que incluia el cepillado manual, el cepillado con
ultrasonido y el cepillado eléctrico, en presencia o ausencia de
lactosa o fluoruro. Las bacterias involucradas fueron
Actinomyces y Streptococcus. Los resultados de este estudio
arrojaron que el cepillado con ultrasonido favorecio la inhibicion
de la adhesion bacteriana en mas del 94%. De la misma forma,
se demostro que la lactosa tendria un efecto favorable en la

remocion por medio del cepillado de grandes agregados
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formados por parejas de bacterias coadheridas, dicho efecto

podria ser el resultado de la disolucidén de los puentes de calcio.

Dentro de las sales de metales pesados citadas por Liébana
(2002), para el control microbiolégico de las placas dentales, se
encuentra el fluoruro de estafio, por su accion fundamentalmente
oxidante. En concordancia con esto, J. V. Embleton y col.,
(2001), analizaron la inhibicion de la amina y los fluoruros de
estafio sobre la adhesion de Streptococcus sanguis, siendo este
un colonizador primario del esmalte limpio, concluyendo que el
fluoruro de estafio inhibié la adhesién de S. sanguis de manera

importante.

En linea general, poder lograr la inhibicién de la adherencia
bacteriana en el proceso de formacién de la placa dental
supragingival, representa una gran repercusion en la caries
dental como enfermedad. Nuevos estudios aparecen para
desarrollar importantes estrategias antiplaca y antibiofilm,
involucrando formulas altamente eficientes que incluyan

bactericidas con antiadhesivos.
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21. CONCLUSIONES

- S. mutans y S. sobrinus fueron detectados sobre el 64% de las

lesiones iniciales de caries de mancha blanca.

- Dentro del mecanismo de acciéon de la clorhexidina, destaca su

actividad antiadhesiva a superficies epiteliales y dentales.

- EI xilitol, el extracto de te Oolong, las soluciones limpiadoras
para proétesis, el funoran y la resina compuesta (Novaron), son

compuestos que producen efectos inhibitorios contra S. mutans.

- ElI aumento en la concentracion del fluoruro de amina vy

clorhexidina, disminuy6 la viabilidad de S. sobrinus.

- El fluoruro y el cloruro de amina tienen un efecto inhibitorio en

la actividad de las glucosiltransferasas.

- Tres enjuagues bucales diarios con fluoruro y xilitol, no afectan

la velocidad de flujo salival, ni la acumulacién de placa dental.

- El fluoruro de estafio, el agente antiséptico (Octenisept), el
extracto de te Oolong, las soluciones limpiadoras para protesis y
el cepillado con ultrasonido, son elementos que favorecen la

inhibiciéon de la adhesion bacteriana.
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