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RESUMEN

Este estudio, pretende determinar el efecto de la utilizacion de productos dentales
gue contienen xilitol, disponibles en el mercado nacional, sobre las unidades
formadoras de colonias de Streptococcus mutans en nifios con edades entre seis y
doce afos. El trabajo, con veinte individuos se dividid en fases: rehabilitacion oral
previa a la toma de la primera muestra de saliva y conteo inicial de colonias; técnica
no estandarizada de cepillado y utilizacion de enjuague bucal; control de la higiene
bucal diaria durante ocho semanas; toma de la segunda muestra de saliva y conteo
final de colonias. Los resultados de laboratorio obtenidos y expresados en unidades
formadoras de colonias de Streptococcus mutans, permitieron comparar los niveles
de infeccion con base en los parametros de riesgo para caries dental: bajo, medio y
alto; antes y después de utilizar la pasta dental Denture, el gel para limpieza bucal
Denture BB y el enjuague bucal Ortodent, que contienen xilitol como principal
componente. Al finalizar el estudio, se pudo determinar el efecto causado por la
utilizacién de productos dentales con xilitol al observar que en el 35 % de los casos,
disminuyeron las unidades formadoras de colonias; en el 35 % se mantuvo el nimero
de las mismas y en el 30 % restante, aumentaron su niamero.



ABSTRACT

This study, seeks to determine the effect of the use of dental products that contain
xilitol, available in the national market, on the colonies forming units of Streptococcus
mutans in children wich ages are between six and twelve years. The work, with
twenty individuals was divided in phases: oral previous rehabilitation to the taking of
the first sample of saliva and initial count of colonies; not standardized technique of
brushing and use of buccal mouthwash; control of the buccal daily hygiene during
eight weeks; taking of the second sample of saliva and final count of colonies. The
obtained laboratory results and expressed in colonies forming units of Streptococcus
mutans, they allowed to compare the infection levels with base in the parameters of
risk for dental cavity: low, middle and high; before and after using the dental paste
Denture, the gel for buccal cleaning Denture BB and the buccal mouthwash Ortodent
that contain xilitol like main component. When concluding the study, you could
determine the effect caused by the use of dental products with xilitol when observing
that in 35% of the cases, they diminished the colonies forming units; in 35% he/she
stayed the number of the same ones and in 30% remaining, they increased their
number.
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1. INTRODUCCION

La caries dental ha existido en la especie humana desde tiempos inmemoriales,
sin embargo, en las ultimas décadas, se ha observado una reduccion notable en la
incidencia de caries en Europa Occidental, Estados Unidos y otras regiones del
mundo. Este acontecimiento se debe considerar como resultado de la disponibilidad
de servicios dentales disefiados y aplicados desde la nifiez, asi como también a
estrategias preventivas dirigidas a individuos en particular y a la comunidad en

general (Makinen, 1991).

La caries dental es una enfermedad infecciosa iniciada por Streptococcus
cariogénicos, conocidos como el grupo mutans, en donde las superficies dentarias
afectadas ofrecen condiciones Unicas, en la colonizacién bacteriana selectiva.
Gracias a las medidas preventivas implementadas en los paises industrializados, la
caries dental en la denticion permanente muestra una tendencia hacia la reduccion
en nifios y adolescentes. Sin embargo, en los paises en desarrollo, aun existen
grupos con alto riego de presentar caries, debido a las caracteristicas de su dieta,
estado de salud del huésped, asi como a la pobre calidad de las medidas preventivas

empleadas (Revuelta, 2006).

El desarrollo de las lesiones cariosas es un proceso dinamico durante el cual la
estructura dental sufre una progresiva desmineralizacion que va dando lugar a una
lesion. Los aumentos periddicos de los acidos organicos, como el 4cido lactico tras la

ingestion de los almidones y los azucares habituales de la dieta (sacarosa, fructosa,



glucosa y lactosa), provocan una desaturacion de calcio y fosfato con la consiguiente

pérdida neta de mineral (Jensen, 1999).

Todos los hidratos de carbono utilizados en la dieta diaria, apoyan directa o
indirectamente el crecimiento de varios micro-organismos cariogénicos, de los cuales
el llamado Streptococcus mutans ha recibido mayor atencion. Estos micro-
organismos convierten los azlUcares en &acidos, mismos que pueden causar
disolucion de la estructura inorganica del diente, asi como también convierten los
azucares en polisacaridos adhesivos que contribuyen al crecimiento de la placa

dental (Makinen, 1991).

Dentro de los hidratos de carbono, la sacarosa es el de mayor capacidad
cariogénica. Se plantea que causa aproximadamente 5 veces mas caries que el
almidén y que favorece el desenvolvimiento de caries de superficies lisas. Se ha
planteado que uno de los factores mas importantes en la prevencion de la caries es

hacer una dieta adecuada (Duque de Estrada, et al. 2006).

Al proceso caribgeno pueden contribuir distintos microorganismos orales
endogenos presentes en la placa dental: Streptococcus mutans, Lactobacillus,
Actinomyces, Streptococcus no mutans y levaduras. Los rasgos de virulencia de los
microorganismos que con mayor frecuencia se asocian con caries son la capacidad
para producir acidos y para mantener dicha produccién con valores de pH reducidos

que inducen la desmineralizacion del diente (Zero, 1999).



Uno de los factores de mayor importancia en el medio bucal es la saliva, solucion
supersaturada en calcio y fosfato que contiene fldor, proteinas, inmunoglobulinas y
glicoproteinas, entre otros elementos. La ausencia de saliva es un condicionante

para la formacién de caries (Duque de Estrada, et al. 2006).

En la actualidad, se esta empezando a comprender el beneficio econémico y
para la salud del reemplazo del azicar en la prevencion de la caries. Numerosos
estudios clinicos muestran que el consumo del xilitol reduce la incidencia de caries
dental, y el mejor efecto significante que ha demostrado es la habilidad de reducir el
crecimiento y produccién acida de los Streptococcus mutans, el principal patdgeno

responsable de la caries (Autio, 2002).

Actualmente, estan disponibles en la mayoria de paises industrializados,
productos que contienen xilitol, disefiados para propositos dentales: dentifricos y
soluciones para enjuague bucal. Sin embargo, estudios in vitro e in vivo han sugerido
gue la asociacién de floor y xilitol presenta propiedades anticaries adicionales

comparadas con la utilizacién solamente de fluor. (Gongalves, 2001).

Frente a lo expuesto, el objetivo de este estudio es verificar el efecto de la
utilizacién de productos dentales que contienen xilitol sobre el nUmero de unidades
formadoras de colonias de estreptococos del grupo mutans en la saliva de nifios con

edades entre los seis y doce afios.



2. REVISION DE LA LITERATURA O FUNDAMENTOS TEORICO S

2.1CARIES DENTAL

La Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) ha definido la caries dental como
un proceso localizado de origen multifactorial que se inicia después de la erupcion
dentaria, determinando el reblandecimiento del tejido duro del diente y que
evoluciona hasta la formacion de una cavidad. Si no se atiende oportunamente,
afecta la salud general y la calidad de vida de los individuos de todas las edades
(Palomer, 2006).

La caries es un trastorno crénico que implica la destruccién de la estructura
dental y que puede dar lugar a la pérdida de la funcion masticatoria y a que los
dientes afectados presenten un aspecto antiestético. Se manifiesta por sintomas de
dolor y sensibilidad a las sustancias calientes, frias y dulces. En sus fases mas
avanzadas, puede dar lugar a la formacion de un absceso pulpar, con un dolor
intenso y debilitante que requiere tratamiento endodoncico o la extraccion del diente
(Zero, 1999).

Al mismo tiempo, es una enfermedad infecciosa con una etiologia multifactorial
gue incluye la susceptibilidad del huésped, la dieta y los microorganismos
cariogénicos y que posteriormente fue adicionado un nuevo factor: el tiempo, que
permitié esclarecer de una forma mas precisa la formacion de la caries dental (Seif,
1997).

Ademas, se debe considerar que la caries dental es una enfermedad que, en
todas las épocas y en todo el mundo, muestra una enorme desproporcion en su

magnitud, respecto a todas las posibles alteraciones de la salud bucal. Entre los



factores de riesgo de la enfermedad se encuentran el alto grado de infeccidon con
Streptococcus mutans, la pobre resistencia del esmalte, el apifiamiento dentario, la
experiencia anterior de caries, la mala higiene bucal, la ingestion de alimentos
azucarados, entre otros (Martinez, et al. 2006).

Es decir que, la caries dental y la enfermedad periodontal se encuentran en
estrecha relacion con la dieta ya que existen elementos dietéticos que promueven o

disminuyen el desarrollo de las mismas (Mas, et al. 2005).

Actualmente, se sabe que la caries corresponde a una enfermedad infecciosa,
transmisible, producida por la concurrencia de bacterias especificas, un huésped
cuya resistencia es menos que optima y un ambiente adecuado, como es la cavidad
oral. La conjuncion de estos factores favorece la acidificacion local del medio, lo que
produce degradacion de los hidratos de carbono de la dieta, a su vez seguida de la
destruccion progresiva del material mineralizado y proteico del diente. A menos que
este proceso sea detenido con una terapia especifica, puede llevar a la pérdida total

de la corona dentaria (Palomer, 2006).

La presencia de microorganismos capaces de producir acido suficiente para
descalcificar la estructura del diente es necesaria para este proceso. En los ultimos
afios se ha implicado al Streptococcus Mutans como el principal y mas virulento
microorganismo responsable de la caries dental. Existen otros microorganismos
como el Lactobacillus, Actinomyces y otros tipos de Streptococcus que también

participan, pero su rol es de menor importancia (Chavez, 2005; Palomer, 2006).



Desde otro punto de vista, la caries dental, bajo ciertas circunstancias, puede
considerarse como una enfermedad infecciosa causada por la flora normal de la
cavidad bucal. Como muchas enfermedades infecciosas, una masa critica de
bacterias cariogénicas es un pre-requisito, y esta masa critica puede obtenerse
solamente en presencia de sacarosa, un sustrato en el cual la bacteria cariogénica

se desarrolla (Oliveira SS de, 1989, citado por Duque de Estrada, et al. 2006).

En consecuencia, la caries dental es una de las enfermedades infecciosas de
mayor prevalencia en el hombre, y aunque algunos estudios en la pasada década
han indicado una significativa reduccion en la prevalencia de caries dental en
algunos paises del mundo, esta enfermedad continua manteniéndose como uno de

los principales problemas de salud publica a nivel mundial (Seif, 1997).

A diferencia de la mayoria de las enfermedades infecciosas, la caries dental es
transmitida verticalmente de la madre al hijo. El genotipo del Streptococcus mutans
de los niflos se equipara al de sus madres en el 70 % de las veces. Cuando los
dientes emergen, la cavidad bucal se hace receptiva a la colonizacion. Se cree que la
ventana de la infectividad para adquirir el Streptococcus mutans estéd limitada al
periodo de los nuevos dientes emergidos. Sin embargo, en un estudio reciente en
nifos entre 6 y 36 meses en la isla de Saipan, el Streptococcus mutans fue
detectado en la mayoria de los nifios antes de los 12 meses, y sorpresivamente, en
el 25 % de los nifios pre-dentados, atribuyéndole un papel fundamental a la madre

(Duque de Estrada, et al. 2006).



2.1.1 Etiologia de la caries dental.

Tradicionalmente, la caries dental se ha descrito como una enfermedad
multifactorial en la que interacttan los factores del huésped (superficie dental, saliva,
pelicula adquirida), la dieta y la placa dental. Lo fundamental a la hora de intentar
comprender el proceso de la caries dental es que ésta no se puede producir sin la
presencia de la placa dental o de los carbohidratos fermentables de la dieta; por
consiguiente, debe ser considerada como una enfermedad dieto bacteriana. El
concepto moderno de la caries tiene en cuenta ademas la importancia de los factores
sociales, conductuales y psicoldgicos, ademas de los bioldgicos. Conceptualmente,
es posible considerar la caries dental como una interaccion entre factores genéticos y
ambientales en la que los componentes bioldgicos, sociales, conductuales y

psicolégicos se expresan de un modo interactivo muy complejo (Zero, 1999).

Todas las formas de caries dental se deben a microorganismos. Numerosos
estudios se han realizado para identificar y definir esos organismos. Algunos estudios
también han considerado la influencia de los carbohidratos en la dieta (azlUcares en
general y sacarosa en particular) como sustratos sobre los cuales los microbios
podrian formar una entera serie de metabolitos nocivos que juegan un papel
importante en la destruccion del tejido duro del diente y la formacion de caries dental

(M&kinen y Scheinin, 1982).

La dieta cariogénica es uno de los factores de la caries dental, la exposicion

frecuente a azUcares refinados induce a la colonizacion de microorganismos



cariogénicos. Entre los posibles factores microbiolégicos que pueden incidir o

agravar la caries dental se encontro la resistencia del esmalte (Martinez, et al. 2006).

Existen numerosas evidencias que han permitido demostrar que la placa dental
es una condicion indispensable para la iniciacion de la caries dental y la enfermedad

periodontal (Seif, 1997; Palomer, 2006).

El grado de cariogenicidad de la placa dental es dependiente de una serie de

factores que incluyen:

1. La localizacion de la masa de microorganismos en zonas especificas del
diente como son las superficies lisas, fosas y fisuras y superficies radiculares.

2. El gran numero de microorganismos concentrados en areas no accesibles a la
higiene bucal o a la auto limpieza.

3. La produccion de una gran variedad de acidos (&cido lactico, acético,
propionico, etc.) capaces de disolver las sales calcicas del diente.

4. La naturaleza gelatinosa de la placa favorece la retencion de compuestos
formados en ella y disminuye la difusion de elementos neutralizantes hacia su

interior (Seif, 1997).

De acuerdo con que la caries es el resultado de un proceso infeccioso
desencadenado por las bacterias presentes en la placa dentaria, se considera que,
bacterias del género Streptococcus, encontradas en la flora bucal, son altamente

cariogénicas, una vez que, en condiciones acidas, producen una gran cantidad de



acido lactico y sintetizan polisacaridos extracelulares, que aumentan la adhesion de

la placa bacteriana en la superficie de los dientes (Mussatto y Roberto, 2002).

En 1963 Keyes definid6 esquematicamente los cuatro principales factores
etiologicos envueltos en el aparecimiento y progreso de esta patologia. Basicamente,
se puede resumir que microorganismos cariogénicos, alojados en una superficie
dentaria susceptible, en la presencia de un sustrato adecuado necesitan de un
pequeiio intervalo de tiempo ante el desenvolvimiento del proceso carioso (Cosme y

Marques, 2005).

Desde otra perspectiva, uno de los factores predisponentes e influyentes para
desarrollar la caries dental, es la acumulacion de placa bacteriana y su consecuente
variacion del pH salival. Cuando no hay alimento, el pH permanece relativamente
constante; al ingresar alimentos, este disminuye segun el tipo de sustrato consumido

(menor a 5.5 se considera critico) (Gutiérrez, et al. 2007).

En los udltimos afios se ha mantenido elevada la prevalencia de caries en la
denticion primaria, sobre todo, en nifios que pertenecen a familias de bajos recursos
econdmicos. En edades tempranas, la caries en la denticion primaria esta
determinada por el uso prolongado del biberon, la falta de higiene bucal especial, la
ingestion de alimentos cariogénicos, asi como la presencia de defectos hipoplasicos

pre-existentes en el esmalte (Revuelta y Diaz-Romero, 2006).



2.1.2 Teorias acerca de las caries

En 1890 Miller, odontélogo estadounidense que trabajaba en Alemania, publicé
su teoria quimico parasitaria en la cual establecio las bases del conocimiento actual.
Como resultado de sus extensos experimentos, Miller considerd que la extraccion de
la “sales célcicas” por los acidos bacterianos constituia la primera etapa de la caries
dental (Seif, 1997; Harris y Garcia-Godoy, 2001; Touger-Decker y van Loveren,
2003).

La teoria quimico parasitaria adquiri6 mas coherencia al considerarse junto con
los hallazgos de otros investigadores odontoldgicos contemporaneos, incluso Black
quien describié una “placa microbiana gelatinosa” como la fuente de los &cidos
(Harris y Garcia-Godoy, 2001).

De acuerdo con la teoria de Miller, la caries es causada por la disolucion de los
dientes por &cidos producidos por el metabolismo de los carbohidratos de la dieta por
bacterias orales. Las dos bacterias involucradas primariamente son el Streptococcus
mutans y el Lactobacillus acidophilus. En los afios 60s la teoria de la caries fue
descrita como tres circulos representando los prerrequisitos para la caries dental: el
diente, la dieta y placa dental. Ya que entonces algunos factores se han modificado,
resultando en un complejo modelo que incluye saliva, sistema inmune, tiempo,
estatus socioecondmico, nivel de educacion, estilo de vida y el uso de fluoruros

(Touger-Decker y van Loveren, 2003).



2.1.3 Microorganismos cariogénicos

Del gran numero de bacterias que se encuentran en la cavidad bucal, los
microorganismos pertenecientes al género Streptococcus, basicamente las especies
mutans (con sus serotipos c, e y f, sanguis, sobrinus y cricetus), han sido asociados
con la caries, tanto en animales de experimentacion como en humanos. Los
Streptococcus son bacterias que presentan forma de coco, crecen en cadenas o0 en
parejas, no tienen movimiento, no forman esporas y generalmente reaccionan
positivamente a la coloracion de Gram. El Streptococcus mutans, que ha sido el mas
aislado en lesiones cariosas humanas, es el primero en colonizar la superficie del
diente después de la erupcién. Su nombre lo recibe por su tendencia a cambiar de
forma, que se puede encontrar como coco o de forma mas alargada, como bacilo
(Duque de Estrada, et al. 2006).

Fue hasta 1954, posterior al trabajo de Miller, que la evidencia experimental
basica demostré que las bacterias constituian los agentes de la produccion de acido.
La naturaleza transmisible de la enfermedad en los animales se demostré con los
experimentos de Keyes, quien manifestd que los cricetos (hamsteres) con una caries
inactiva previa, desarrollaron caries después del contacto con animales con caries
activa (Harris y Garcia-Godoy, 2001; Touger-Decker y van Loveren, 2003).

Para el desarrollo de la caries deben estar presentes bacterias acidogenas
(productoras de &cido) y existir un medio para la contencion de los acidos
metabdlicos en el punto en que se va a desarrollar la caries; la placa dental satisface
ambas funciones. Esta puede definirse como una masa adherente de depdsitos

bacterianos que cubre las superficies dentales y no puede retirarse con el simple



enjuague de la boca (Harris y Garcia-Godoy, 2001; Bafios y Aranda, 2003; Llena,
2006).

La mayor parte de las 200 a 300 especies de microorganismos habitantes de la
placa no esta directamente involucrada en el proceso de la caries. En el desarrollo de
la caries tienen especial interés dos géneros bacterianos: los Streptococcus mutans y

los lactobacilos (Harris y Garcia-Godoy, 2001; Sanchez-Pérez, et al. 2006).

2.1.4 Estreptococos mutantes y caries

Los estreptococos mutantes constituyen un grupo de especies bacterianas las
cuales previamente se consideraron como serotipos de una sola especie, el
Streptococcus mutans. Estas bacterias se caracterizan por su capacidad de
fermentar el manitol y el sorbitol, asi como para producir glucanos extracelulares a
partir de la sacarosa y por su cariogenicidad en modelos animales. En la poblacién
humana, las dos especies de interés corresponden al Streptococcus mutans y al
Streptococcus sobrinus (Harris y Garcia-Godoy, 2001).

El Streptococcus mutans recibié su nombre en 1924, cuando Clarke en Inglaterra
aislé microorganismos a partir de las lesiones cariosas humanas. Observo que las
bacterias eran mas redondas que ovales y asumié que se trataba de una forma
mutada de un estreptococo. Esta bacteria es redescubierta en los afios 60 cuando
comienza a identificarse a este organismo como responsable de una infeccion
transmisible en ratones (Seif, 1997; Harris y Garcia-Godoy, 2001).

En la actualidad, se considera que los Streptococcus mutans constituyen la

principal especie bacteriana patdégena involucrada en el desarrollo de la caries



(Harris y Garcia-Godoy, 2001; Duque de Estrada, et al. 2006; Sanchez-Pérez, et al.
2006).

Las células de los Streptococcus mutans se caracterizan por ser cocos Gram
positivos, presentar un didmetro de 0.5 a 0.75 milimicras y disponerse en forma de
cadenas, caracteristica propia de este género. En medios de cultivo conteniendo
sacarosa, esta bacteria puede producir polisacaridos extracelulares, adquiriendo una
apariencia opaca, rugosa, de color blanco, no adherente al medio de cultivo y
ocasionalmente rodeada por polimeros de glucano de aspecto humedo (Seif, 1997,
Duque de Estrada, et al. 2006).

Esta bacteria es anaerdbica facultativa (puede usar para su metabolismo oxigeno
si se encuentra presente en el medio ambiente, pero puede también sobrevivir
cuando existe ausencia total del O,), pero su crecimiento Optimo ocurre bajo
condiciones de anaerobiosis. Algunas especies son capnofilicas, es decir, que
requieren CO, para poder crecer (Seif, 1997).

Este microorganismo produce polisacaridos extracelulares a partir de la sacarosa
por la accion de dos enzimas: la glucosiltransferasa (GTF) y la fructosiltransferasa
(FTF). La sacarosa es un disacéarido formado por una molécula de glucosa y una de
fructosa. La glucosiltransferasa es capaz de sintetizar glucan a partir de la glucosa, y
la fructosiltransferasa, fructan a partir de la fructosa (Seif, 1997; Duque de Estrada, et

al. 2006).



2.1.4.1 Clasificacion de los microorganismos asocia dos al
desarrollo de la caries dental.

En 1933, Lancefield describié por primera vez un meétodo para la clasificacion de
los Streptococcus dentro de varios grupos que es ampliamente usado en la
actualidad. EI método incluye reacciones serologicas de los extractos de pared
bacteriana con antisueros. De acuerdo a este esquema, el Streptococcus mutans ha
sido clasificado dentro de ocho serotipos diferentes designados con letras de la a
hasta la g (Seif, 1997).

Cuando el Streptococcus mutans es aislado de diferentes fuentes es evidente que
existe una gran heterogeneidad genética. Ello ha permitido identificar cuatro especies
diferentes: Streptococcus mutans, Streptococcus sobrinus, Streptococcus rattus y
Streptococcus cricetus. Dos especies adicionales han sido identificadas solo en
animales, Streptococcus ferus y Streptococcus macacae (Seif, 1997; Zero, 1999;

Duque de Estrada, et al. 2006).

2.1.4.2 Caracteristicas fisiolégicas del  Streptococcus mutans.
Ciertas caracteristicas fisiologicas del Streptococcus mutans favorecen su
posicibn como un agente iniciador en la caries, éstas incluyen la capacidad para
adherirse a las superficies dentales, la produccién abundante de polisacaridos
extracelulares insolubles a partir de la sacarosa, la produccion rapida de acido lactico
a partir de diversos sustratos de azucar, la tolerancia al acido, y la produccién de

reservas de polisacaridos intracelulares (Harris y Garcia-Godoy, 2001).



Streptococcus mutans es el microorganismo relacionado con el proceso
cariogénico, desempefia un papel importante en el inicio de la desmineralizacién, no
siempre se aisla antes del desarrollo de las lesiones, ademas es posible hacerlo en
zonas libres de caries. Estudios epidemiolégicos demuestran correlacion significativa
entre los niveles de estas bacterias en la placa y la saliva con la prevalencia e
incidencia de caries (Chavez, 2005; Palomer, 2006).

Segun Hamada (1980), se considera que el Streptococcus mutans juega un papel
muy importante en el desarrollo de la caries en animales y humanos. Es la especie
mas frecuente del grupo mutans. Se aisla en el 70 — 90% de la poblacion no
desdentada y resistente a la caries (portadores). En individuos con caries activa o
especialmente predispuestos, su cantidad aumenta significativamente. Es
considerado como un microorganismo cariogeno por excelencia. Por su especial
capacidad de colonizar superficies duras se aisla en la cavidad oral, sobre todo a
partir de placas supragingivales, radiculares y saliva, en cuyo caso su origen es
secundario a la localizacion en las placas. Igualmente, su papel es importante en las
endocarditis subagudas, representando entre el 7 — 14% de todas las originadas por

los estreptococos (Bafios y Aranda, 2003; Chavez, 2005).

2.1.4.3 Determinacion cuantitativa del  Streptococcus mutans.
La infancia temprana puede ser el periodo mas importante para la salud dental
futura, ya que mientras mas temprano se produzca la infeccion por Streptococcus
mutans, mayor es el riesgo de desarrollar caries. Es aqui donde cobra mayor

importancia el estudio de la microbiota oral en la mujer gestante, ya que los cambios



en el embarazo pueden predisponer al desarrollo de caries al aumentar los recuentos
de bacterias cariogénicas y aumentar el riesgo de infeccion de sus hijos, con el
consecuente riesgo de éstos para desarrollar caries (Herrera, et al. 2007).

La determinacion cuantitativa de Streptococcus mutans y Lactobacillus
acidophilus en la saliva, es reflejo de la cantidad de gérmenes existentes en la
cavidad oral, asi como de la actividad de caries. Edelstein demostré que 93% de los
nifios con caries clinica presentaron resultados positivos para Streptococcus mutans
en saliva, con unidades formadoras de colonias (ufc) > 10°; mientras que los nifios
con resultados negativos, estuvieron en su mayoria libres de caries y presentaron
(ufc) < 10° (Revuelta y Diaz-Romero, 2006).

Existe un periodo durante el cual el ser humano es mas susceptible a la
adquisicion de Streptococcus mutans y por lo tanto, a la adquisicion de caries. Este
periodo es conocido como “ventana de infectividad”, y durante esta etapa el contacto
del binomio madre/hijo es frecuente y varia de acuerdo con diferentes autores:
Caufield sefiala que la adquisicion de Streptococcus mutans se presenta entre los 19
y 31 meses en nifios norteamericanos; en China, Wang informa que esta etapa se
presenta entre los 25 y 31 meses; en Brasil, Florio menciona que es entre los 12 a 15
meses; Yy, en Argentina, Carletto sefiala que la adquisicion de Streptococcus mutans
fue a los 18 meses de edad. (Revuelta y Diaz-Romero, 2006; Palomer, 2006).

Cabe hacer mencién que la comunidad bacteriana de la boca esta integrada por
gran numero de bacterias que poseen una “fisiologia colectiva” que les permite
sobrevivir y resolver problemas fisicoquimicos de su microambiente con fluctuaciones

constantes de su pH. La biopelicula tiende a formarse y madurar en ciertas regiones



de los dientes, sobre todo en las superficies oclusales, por lo que tienden a
permanecer con pocas perturbaciones por lapsos prolongados (Sanchez-Pérez, et al.
2006).

Las pruebas relacionadas al rol de la bacteria en la actividad de caries dental han
incluido estimaciones de numeros de microorganismos y pruebas relacionadas a su
actividad. Las pruebas relacionadas a la actividad de la bacteria buscan medir &cidos
producidos en mezclas de saliva y carbohidratos, éstas no han demostrado predecir
exitosamente el aumento de caries dental (Mattos y Melgar, 2004).

Durante los ultimos 20 afios los principales factores biolégicos que han sido
utilizados como indicadores de actividad de caries dental, son los Streptococcus
mutans y los lactobacilos. Se han desarrollado métodos para la identificacion y
enumeracion de los Streptococcus mutans y lactobacilos en saliva y en el material de
la placa, que son tanto factibles como fiables. En algunos estudios los recuentos de
estos microorganismos junto con otros factores han sido relacionados a la incidencia
de caries dental. La validez de las distintas pruebas muestra una amplia variacion
pero en algunos estudios el valor de prediccién ha sido elevado (Mattos y Melgar,
2004; Llena, 2006; Revuelta y Diaz-Romero, 2006).

Varios estudios parecen mostrar que bajos conteos a menudo predicen bien el
riesgo bajo sobre una base del paciente individual, pero lo opuesto, no es
necesariamente verdad. El conteo de Streptococcus mutans es un predictor fuerte en
la denticién decidua. La mejor prediccidén de la actividad de caries se obtiene por la

combinacion de factores (Mattos y Melgar, 2004).



Actualmente el recuento de Streptococcus mutans se utiliza como ayuda
diagnéstica para seleccionar grupos de pacientes con riesgo de caries. Recuentos
superiores a 100.000 ufc/mL de Streptococcus mutans en saliva, se consideran
indicadores de riesgo de caries, y recuentos salivares mas bajos, concuerdan con
una tendencia minima a contraer esta enfermedad (Duque De Estrada, et al. 2006;
Herrera, et al. 2007).

Herrera, et al. 2007, califica a los factores de riesgo a contraer caries con base en
la cantidad de unidades formadoras de colonias de Streptococcus mutans ufc/mL,

en bajo, medio y alto, de la siguiente manera:

* De 10 000 a 50 000 ufc/mL, el riesgo es bajo.
* De 100 000 a 250 000 ufc/mL, el riesgo es medio.

» De 500 000 a 1 000 000 ufc/mL, el riesgo es alto.

El recuento de Streptococcus mutans serviria también para evaluar la posibilidad
de un tratamiento odontolégico preventivo. Debido a que la caries dental se
considera una enfermedad infecciosa, y existen numerosos estudios que
comprueban la transmisibilidad de este microorganismo entre los humanos y sobre
todo entre miembros de una misma familia, es que cientificos de todo el mundo se
han dedicado a estudiar esta bacteria, y aprovechando los avances obtenidos en
area de la esfera cientifica, han descifrado el genoma del Streptococcus mutans en
la Universidad de Oklahoma en EE.UU. El 85 % del genoma est& constituido por un
cromosoma circular; lo forman 1 963 genes que codifican para proteinas (Duque De

Estrada, et al. 2006).



Este descubrimiento, sin dudas, abre las puertas a tratamientos mucho mas
efectivos contra la caries. Muchas han sido las propuestas para disminuir las
concentraciones del microorganismo, por ejemplo, segun Soares (1983) agentes
antibacterianos, liberacion de fluoruro por los ionébmeros de vidrio, lo cual tiene un
significativo efecto en la disminucion del nimero de colonias de Streptococcus
mutans y también la vacunacion como forma preventiva contra la caries dental

(Lépez, et al. 2004; Duque De Estrada, et al. 2006).

2.1.4.4 Factores de virulencia del Streptococcus mutans.

Cuando se habla de virulencia de un microorganismo, se esta haciendo referencia
a su capacidad de producir dafo, es decir, generar una enfermedad. Los factores de
virulencia son aquellas condiciones o caracteristicas especificas de cada microbio
gue lo hacen patégeno. En el caso del Streptococcus mutans, los mas involucrados
en la produccion de caries son:
1. Acidogenicidad: el Streptococcus mutans puede fermentar los azUcares de la dieta
para producir principalmente acido lactico como producto final del metabolismo. Esto
hace que baje el pH y se desmineralice el esmalte dental.
2. Aciduricidad: es la capacidad de producir acido en un medio con pH bajo.
3. Acidofilicidad: el Streptococcus mutans puede resistir la acidez del medio
bombeando protones (H") fuera de la célula.
4. Sintesis de glucanos y fructanos: por medio de enzimas como glucosil y

fructosiltransferasas (GTF y FTF), se producen los polimeros glucano y fructano, a



partir de la sacarosa. Los glucanos insolubles pueden ayudar a la célula a adherirse
al diente y ser usados como reserva de nutrientes.

5. Sintesis de polisacéaridos intracelulares, como el glucégeno: sirven como reserva
alimenticia y mantienen la produccion de &cido durante largos periodos aun en
ausencia de consumo de azucar.

6. Produccién de dextranasa: ademas de movilizar reservas de energia, esta enzima
puede regular la actividad de las glucosiltranferasas removiendo productos finales de

glucano (Duque de Estrada, et al. 2006).

2.1.45 Recursos metabdlicos del Streptococcus mutans.

La bacteria obtiene su energia del alimento que ingerimos, su flexibilidad genética
le permite romper toda una amplia gama de hidratos de carbono. Entre las
sustancias que aprovecha figuran la glucosa, fructosa, sacarosa, galactosa, maltosa,
rafinosa, ribulosa, melibiosa e incluso el almidon. La bacteria fermenta todos estos
compuestos al disponer de un batallon de enzimas, proteinas que rompen las
moléculas de hidratos de carbono, y los convierte en varios subproductos de su
metabolismo, como el etanol o el acido lactico. A la postre, todos estos subproductos
acidifican la boca y los dientes, lo que inhibe a las otras bacterias, permitiendo al
Streptococcus mutans mantener una posicion de claro dominio (Duque de Estrada, et
al. 2006; Sanchez —Pérez, et al. 2006).

El paso mas importante para que se produzca la caries, es la adhesion inicial del
Streptococcus mutans a la superficie del diente. Esta adhesion esta mediada por la

interaccion entre una proteina del microorganismo y algunas de la saliva que son



adsorbidas por el esmalte dental, y la capacidad de acumulacion en la placa, proceso
gue ocurre cuando el Streptococcus mutans produce glucanos solubles e insolubles
utilizando las enzimas glucosiltransferasas (GTF), a partir de los azucares de la dieta.
El grado de infeccion por el Streptococcus mutans en la saliva nos refleja el grado de
infeccidn existente en los dientes, en un sentido muy general (Seif, 1997; Duque de

Estrada, et al. 2006).

2.1.4.6 Mecanismos de contagio.

El Streptococcus mutans es uno de los primeros microorganismos en adherirse a
la placa bacteriana y multiplicarse alli. Estos microorganismos son capaces de
producir acidos y polisacaridos a partir de los carbohidratos que consume el
individuo, lo que tiene importancia porque los polisacaridos les permiten adherirse a
la placa bacteriana y el acido es capaz de desmineralizar la capa de esmalte de la
pieza dentaria, siendo esto ultimo la primera etapa en la formacion de la caries dental

(Palomer, 2006).

Por ser la caries una enfermedad infecciosa transmisible, para disminuir o
retardar la colonizacion de la boca de los nifios por las bacterias causantes de ella, el
médico pediatra debe conocer los mecanismos por los cuales ocurre esta
transmisiéon, esencialmente lo que dice relacion con el traspaso de microorganismos

desde la saliva de los adultos, en especial de las madres (Palomer, 2006).



La transmision de microorganismos desde la saliva de la madre al nifio, fue
sugerida por primera vez en 1975 por Berkowitz y Jordan, quienes usaron el método
de tipificacion de la mutacina para demostrar que los microorganismos de las
muestras tomadas desde la boca de los nifios, eran idénticos a los encontrados en la
boca de sus madres. En 1985, Berkowitz y colaboradores trabajaron comparando la
produccion de bacteriocina por Streptococcus mutans, aislado de la boca de 20
pares de madres e hijos y concluyeron que la correspondencia de los
microorganismos era estadisticamente significativa (Seif, 1997; Harris y Garcia-

Godoy, 2001; Palomer, 2006).

Davey y Rogers en 1984, examinaron muestras de placa bacteriana en 10
familias y 5 de ellas fueron reexaminadas 6 meses mas tarde. Usando métodos
bioquimicos vy tipificacion de bacteriocina, corroboraron que la madre es la mayor
fuente de infeccion dental por Streptococcus mutans en los nifios pequefios. En este
trabajo, el padre no compartia las cepas del microorganismo con otros miembros de

la familia (Palomer, 2006).

En 1988 Caufield y colaboradores, usando un marcador de genotipo del
Streptococcus mutans, demostraron una alta correspondencia entre las cepas de
microorganismos de la saliva de la madres y sus hijos y también al interior de los
diferentes grupos raciales, sugiriendo una transmision vertical de las bacterias en las
poblaciones humanas. También los niveles de Streptococcus mutans eran similares
en las madres y sus hijos, demostrando una relacion cuantitativa en cada pareja

(Palomer, 2006).



El contagio de la boca del nifio, por bacterias cariogénicas provenientes de la
saliva de los adultos, especialmente la madre, se produce principalmente al
erupcionar las piezas dentarias. Existirian periodos criticos de susceptibilidad, por lo
gue se ha empleado el término "ventanas de infectividad" para graficar este
momento, el que se produciria entre los 6 y los 24 meses y entre los 6 y 11 afios de
edad del nifio, coincidiendo con los periodos de aparicion de las piezas dentarias en
la boca. Se ha demostrado que mientras mas precoz es la colonizacion de la boca
del nifio por las bacterias cariogénicas, mayor es el riesgo de tener caries en el corto
plazo. En el estudio realizado por Mattos-Graner, et al., se investigo la posible
transmision horizontal del Streptococcus mutans en nifios que asisten a salas cunas
de Brasil, cuyas edades fluctuaban entre los 12 y 30 meses. Al analizar las bacterias
comprometidas, se encontr6 que varios nifios de la misma sala cuna, tenian
genotipos idénticos del Streptococcus mutans, lo que indicaria que la transmision
horizontal puede ser otra forma de adquisicion del microorganismo (Revuelta y Diaz-

Romero, 2006; Palomer, 2006).

El mecanismo de contagio entre madre e hijo, se produce cuando ésta comparte
los cubiertos con su hijo, usa el mismo cepillo dental, lo besa en la boca o prueba la
temperatura de la mamadera con su boca o simplemente, "lava” el chupete de su hijo
con su saliva. De esta manera, la madre transmite las bacterias cariogénicas a su
hijo. Por lo tanto, se puede deducir que una mujer que tiene habitos deficientes de
cuidado dental, repetira estos patrones en sus hijos y se crearan las condiciones

ideales para el desarrollo de las caries (Harris y Garcia-Godoy, 2001; Palomer, 2006).



Por otro lado, un estudio en el que se revisaron los niveles de Streptococcus
mutans en cucharas contaminadas con saliva, reportd una correlacion entre el
recuento de Streptococcus mutans en la saliva de la persona y la cantidad de
microorganismos transferidos a la cuchara. Ademas, se estudio la supervivencia de
los Streptococcus mutans en los elementos contaminados y fue posible encontrar
algunas bacterias vivas después de 24 y 48 horas, aunque después de 7 horas su

namero decrecia considerablemente (Palomer, 2006).

2.1.5 Dieta

Existen pocas dudas de que el cambio en el estilo de vida de la civilizacion fue lo
gue determiné un aumento en la prevalencia de la caries dental, refiriéndose
principalmente al incremento en la dieta de alimentos blandos que contienen hidratos
de carbono (azucar blanca). Existe una estrecha relacion entre el consumo de azucar
y la formacion de caries. Ciertas caracteristicas de los alimentos azucarados
(consistencia, textura, adhesion) y las condiciones en las cuales son ingeridos, son
mas importantes como determinantes de su potencial cariogénico que la cantidad de
azucar que ellos contengan (Duque de Estrada, et al. 2006).

La dieta tiene un efecto local sobre la salud oral, primariamente sobre la
integridad de los dientes, pH, y composicion de la saliva y placa. La nutricion sin
embargo tiene un efecto sistémico sobre la integridad de la cavidad oral, incluyendo
dientes, periodonto (estructura de soporte de los dientes), mucosa oral y hueso

alveolar (Touger-Decker y van Loveren, 2003).



Los factores que establecen la cariogenicidad potencial de los alimentos
azucarados son:
* La consistencia fisica de la dieta: los alimentos adhesivos son mucho mas
cariogénicos que los no retentivos. Por ejemplo, una bebida azucarada (tomada
rapidamente) es menos cariogénica que lo que es una confitura o un dulce,
independientemente de la cantidad de azucar que ellos contengan.
* Momento de la ingestion: los alimentos azucarados son mas peligrosos si son
consumidos entre comidas que durante ellas (postres, golosinas, etc.) Esto tiene que
ver con los mecanismos de defensa naturales de la boca, que funcionan al maximo
durante las comidas y tienden a eliminar los restos de alimentos que quedan en ella 'y
a neutralizar los acidos (capacidad buffer) que puedan haberse formado. Por esta
razon, acaso el peor momento para ingerir un alimento cariogénico sea
inmediatamente antes de ir a acostarse, porque la boca se halla casi en reposo
completo durante el suefio.
* La frecuencia: tras la ingestion de azucar se produce a los pocos minutos una
reduccion del pH de la placa dental que facilita la desmineralizacion del diente y
favorece la caries, por lo que cuanto mas frecuentes sean, mas cariogénicos se
vuelven (Duque de Estrada, et al. 2006).

Debido al efecto patogénico que tienen los carbohidratos fermentables, la dieta
es uno de los elementos predisponentes a la caries dental y la enfermedad
periodontal, sobre todo después de una ingestion de grandes cantidades de

alimentos azucarados a intervalos irregulares durante el dia, especialmente en forma



de productos de alta densidad y viscosidad (Seif, 1997; Jensen, 1999; Mas, et al.
2005).

Esto se debe a que los carbohidratos constituyen el sustrato cariogénico por
excelencia, el cual es utilizado preferentemente por los diferentes microorganismos
gue forman parte de la flora oral para su metabolismo, cuyo producto final son una
serie de acidos como el lactico que disuelven los minerales del diente (Zero, 1999;
Mas, et al. 2005).

Por ello el control dietético es una medida preventiva dirigida hacia la dilucion de
la fuerza de los agentes agresores en el medio bucal. Los hidratos de carbono
ingeridos son convertidos por las bacterias en polisacaridos extracelulares
adhesivos, los cuales provocan la adhesion de colonias bacterianas entre si y a la
superficie dental, o sea, contribuyen a la formacion de la placa dentobacteriana 6
biofilm que es una masa blanda, tenaz y adherente de colonias bacterianas y cuando
no se practican métodos de higiene bucal adecuados se colecciona sobre la
superficie de los dientes, encia y otras superficies bucales, proétesis, etc. (Mas, et al.

2005).

2.1.6 Control y prevencion de la caries
Desde hace més de 20 afos se ha venido investigando en una vacuna que
permita, al igual que en el tétanos, la tos ferina o la meningitis, prevenir y/o controlar
la enfermedad. Las investigaciones en este campo estan enfocadas a bloquear la
adherencia inicial y la acumulacion de la placa. A pesar de los multiples esfuerzos y

la gran inversion econdmica, los estudios en la vacuna se encuentran aun en el



proceso de experimentacion en animales. De igual forma, buscando prevenir la union
del Streptococcus mutans al diente, se han utilizado anticuerpos producidos en
plantas y animales, lo cual llevaria a la inhibicion del proceso de desmineralizacion vy,
por lo tanto, a la caries. Debido a estas investigaciones, se han realizado estudios
sobre los anticuerpos anti-Streptococcus mutans presentes en la saliva, mismos que
demuestran el papel importante que desempefia la respuesta inmune frente a los
microorganismos causantes de la caries dental (Duque De Estrada, et al. 2006).

Para que la respuesta inmune pueda efectuar su accién protectora, tiene que
llegar al lugar donde se produce la caries dental, que serd diferente segun la
localizacion de la lesion. Asi, la proteccion frente a las caries que se desarrolle en el
dominio salival, dependera de la accién de la inmunoglobulina A (IgA), que puede
inhibir la adhesion de los microorganismos a la superficie dental e inhibe la accion de
la glucosiltransferasa, mientras que la protecciéon frente a las caries que se pueda
desarrollar en el dominio gingival, dependera de la accion de la inmunoglobulina M
(IgM) e inmunoglobulina G (IgG), que ademéas de inhibir la adhesion de los
microorganismos a la superficie dental e inhibir la accién de la glucosiltransferasa,
pueden aglutinar y opsonizar los microorganismos que seran fagocitados por los
fagocitos presentes en el liquido gingival (Duque De Estrada, et al. 2006).

En la respuesta inmune frente a Streptococcus mutans intervienen 2 tipos de
factores: la colonizacion materna y los factores genéticos. Una alta colonizacion
materna por Streptococcus mutans puede facilitar el desarrollo de una respuesta

protectora en el hijo. Se ha demostrado la existencia de diferencias en la respuesta a



antigenos de Streptococcus mutans que pueden tener base genética (Duque De

Estrada, et al. 2006).

2.2 PLACA DENTAL

La cavidad oral es un ambiente humedo, el cual tiene una temperatura
relativamente constante (34 a 36°C), con un pH hacia la neutralidad en la mayoria de
sus superficies, soporta el crecimiento de una gran variedad de especies. Este
acumulo bacteriano es resultado de la interaccion entre el medio oral y la flora
bacteriana, denominandolo placa dentobacteriana (Bafios y Aranda, 2003).

La placa dentobacteriana es microbioldgica y bioquimicamente una capa
heterogénea formada en presencia de sacarosa en la cavidad oral, como una densa
masa. Compuesta por productos extracelulares salivales y microbianos, se desarrolla
en superficies protegidas por friccion mecanica, como el area interproximal,
subgingival (intersticio gingival), fosetas y fisuras de las superficies oclusales.
Habiendo también degradacién de glicoproteinas en la microflora oral, con una
actividad hidrolitica por lo cual hay mas afinidad hacia los azucares (Herrera, et al.

2007).

La placa bacteriana puede definirse como un ecosistema compuesto de
estructuras microbianas agrupadas densamente, glucoproteinas salivales insolubles,
productos microbianos extracelulares y en menor proporcion detritus alimentario y

epitelial, firmemente adherido a la superficie dentaria. El Streptococcus mutans es



uno de los primeros microorganismos en adherirse a la placa bacteriana y

multiplicarse alli (Palomer, 2006).

Desde otro punto de vista, la placa bacteriana es una biopelicula que recubre
todas las estructuras orales, posee un componente celular, fundamentalmente
bacteriano y otro acelular de un triple origen: bacteriano, salival y de la dieta.
Aparece como un depésito blanco amarillento fuertemente adherido que no se
desprende por la masticacion o por el chorro de aire 0 agua a presion, esto lo
diferencia de la materia alba constituida por restos de alimentos, células
descamadas, leucocitos y bacterias no adheridas que pueden ser arrastradas por un

chorro de agua (Llena, 2006).

2.2.1 Formacion de la placa dental
La placa se forma como una estructura organizada gelatinosa sobre los dientes,
gue consiste principalmente de microorganismos envueltos en una matriz
extracelular de saliva, de origen microbiano y dietético. La cantidad y proporcion del
crecimiento de la placa dental en el humano dependen de factores determinados por
la higiene oral, habitos dietéticos, y las propiedades genéticas del individuo. La Placa
dental estd envuelta en la iniciacién y la propagacion de caries dental (Makinen y

Scheinin, 1982).

La primera fase en la formacion de la placa bacteriana es la formacidén de la
pelicula adquirida, que ocurre a los pocos minutos de haber realizado un correcto

cepillado dental y que se define como una capa acelular formada por proteinas



salivales y otras macromoléculas, cuyo espesor varia entre 2 y 10 um y constituye la
base para una primera colonizacion de microorganismos, la cual bajo determinadas
condiciones se transformara en placa dental (Seif, 1997; Llena, 2006).

La pelicula adquirida constituye una importante proteccion frente a la atricion y
abrasion dental y sirve como barrera de difusion, su carga es electronegativa. La
colonizacién bacteriana primaria ocurre mediante la adhesion irreversible y especifica
entre los receptores de la pelicula adquirida y las moléculas bacterianas conocidas
como adhesinas, se debe hacer especial mencion a las proteinas ricas en prolina
gue se unen por su segmento amino-terminal al diente, dejando libre la porcion
carboxiterminal para unirse a las bacterias, esta etapa dura entre 4 y 24 horas y en
ella predominan las bacterias de metabolismo aerobio (Seif, 1997; Llena, 2006).

La colonizacion secundaria puede durar entre 1 y 14 dias, a partir de este
momento, predomina la multiplicaciébn activa de bacterias por agregacion y
coagregacion, aunque también pueden haber bacterias que se unan por adhesion
(Llena, 2006).

La placa aumenta de espesor y en las zonas mas profundas comienzan a
predominar los microorganismos anaerobios, se establecen fendmenos de
competencia bacteriana y los nutrientes se obtienen a partir de la degradacion de la
matriz acelular y gracias a la excrecion de determinados metabolitos bacterianos que
pueden servir de nutrientes a otras especies. Transcurridas dos semanas
aproximadamente se forma la placa madura, en cuyas zonas mas profundas
escasean el oxigeno y los nutrientes y aumenta el acumulo de productos de

desecho, poniéndose en riesgo el numero de células viables, pero aun asi la placa



conserva una cierta estabilidad en su composicién (Harris y Garcia — Godoy, 2001,
Llena, 2006).

La placa madura puede mineralizarse y formar el calculo, cuya composiciéon
microbiana es similar a la de ésta, aunque tal vez con menor nimero de células
viables. La formacién del calculo tiene como prerrequisito que la placa tenga un pH
mas alcalino que la saliva o el fluido crevicular circundante, lo cual puede deberse a
una elevada actividad proteolitica. La actividad de las proteasas en la saliva esta
intimamente relacionada con los indices de calculo, asi mismo la alta concentracion
de urea en la placa favorece la deposicion de calcio y fosforo en la misma. Sobre
esta placa calcificada pueden volver a iniciarse procesos como los anteriormente

descritos, lo que ira incrementando su espesor (Llena, 2006).

2.2.2 Clasificacion de la Placa dental

Hay varias clasificaciones de la placa, por sus propiedades (adherente; poco
adherente); por su capacidad patdégena (cariégenica o periodontal). Principalmente
se clasifica como supragingival y subgingival; ésta da como resultado la caries, la
cual es la acidificacion prolongada de la microflora y de la desmineralizacion del
diente, debido a la ingesta de carbohidratos (Bafios y Aranda, 2003).

Estas clasificaciones no son mutuamente excluyentes, sin embargo, en general,
la placa supragingival es adherente y contiene una flora predominantemente Gram
positiva, caracteristicas estas de organismos cariogénicos. Por el contrario, la

subgingival, esta compuesta en mayor cantidad de microorganismos Gram



negativos, es menos adherente que la supragingival y es preferentemente

periodontopatogénica (Seif, 1997).

2.2.3 Teorias acerca de la placa dental

Con respecto al rol patégeno, dos teorias han tratado de explicar el papel de la
placa dental como agente cariogénico o periodontopatogénico. La primera de ellas la
“Hipotesis de la placa no especifica” propone que todos los microorganismos que
colonizan la superficie dentaria participan por igual en los procesos patologicos
cuando al encontrarse en una cantidad excesiva, son capaces de sobrepasar los
mecanismos defensivos que le impone el huésped. Esta teoria le da mas importancia
a la cantidad de microorganismos y no al tipo de ellos (Seif, 1997).

Posteriormente surge la “Hipotesis de la placa especifica”, enunciada por
Loesche en 1976, quien postula que el efecto patogénico de la placa dental, es
dependiente del tipo especifico de microorganismos residentes en ella. De esta
forma una placa rica en microorganismos Gram positivos y sacaroliticos
(fermentadores de sacarosa) sera una placa tendiente a producir caries dental,
mientras que una placa con mayor proporcidon de organismos proteoliticos (que
degradan proteinas) y Gram negativos sera una placa periodontopatogénica (Seif,

1997).

2.2.4 Microorganismos de la placa dental
La flora oral del ser humano es altamente compleja y diversa, estd compuesta por

mas de 300 especies bacterianas estables, incluyendo género protozoa, levaduras,



micoplasmas, virus y bacterias, aunque no estd completamente caracterizada. Varia
de un sitio a otro, como las superficies dentales y la lengua, también puede variar
entre los individuos (Bafios y Aranda, 2003; Herrera, et al. 2007).

Al nacer el neonato entra en contacto con la madre, 8 horas después presenta
una gran cantidad de microorganismos que se incrementan con rapidez (lactobacilos,
estreptococos, estafilococos, enterococos, veillonellae, neisseriae y coliformes). Los
microorganismos son selectivos, y al final del primer afo, los estreptococos,
estafilococos, veillonella, se encuentran en toda la boca (Harris y Garcia — Godoy,
2001; Bafios y Aranda, 2003).

En la nifiez, las especies facultativas son dominantes en la cavidad oral; varios
anaerobios se adjuntan con la erupciéon dental, apareciendo nuevas condiciones
microbianas favorables y localizables. Las bacterias se incrementan durante la nifiez
y en la Ultima etapa se parecen a las del adulto. Los cambios en los microorganismos
del adulto se asocian a varios estadios de enfermedades (caries y enfermedad
periodontal). Si hay pérdida dental, las espiroquetas, lactobacilos y algunos
estreptococos se reducen. En los pacientes edéntulos que no son portadores de
dentaduras, algunas especies de estreptococos, espiroquetas y levaduras se
reducen o eliminan, a pesar de su regreso a niveles pre-extraccion después de la
colocacion de dentaduras (Harris y Garcia — Godoy, 2001; Bafios y Aranda, 2003).

Los cambios en la flora inducen al cambio tanto de pH interactuando con los
Streptococcus del grupo mitis (sanguis, gordonii y oralis), las especies aciduricas
como el grupo de Streptococcus mutans y Lactobacillus. Son capaces de producir

grandes cantidades de acidos, en un pH bajo, resultando en una placa altamente



acidurica que favorece la desmineralizacion dental, debido a la presencia de
sacarosa, el carbohidrato mas cariogénico, junto con la porosidad de la matriz de la
placa dentobacteriana, enriquecida en glucanos insolubles (Bafios y Aranda, 2003).
Estas constituyen la mayoria de las bacterias cultivables de la placa y son
causantes de la endocarditis bacteriana. Son gérmenes patdgenos oportunistas que
causan bacteriemia en pacientes inmunocomprometidos y causa infecciones en
pacientes neutropénicos, adhiriéndose a las plaquetas inducen a un agregado en el
plasma. La placa dentobacteriana formada en dos pasos secuenciales, adherencia
de los colonizadores y el tiempo de acumulacion en el cual se une a la matriz

bacteriana y a sus constituyentes (Bafios y Aranda, 2003; Chavez, 2005).

2.3 SALIVA

La saliva es una secrecion compleja proveniente de las glandulas salivales
mayores en el 93% de su volumen y de las menores en el 7% restante, las cuales se
extienden por todas las regiones de la boca excepto en la encia y en la porcién an-
terior del paladar duro. Es estéril cuando sale de las glandulas salivales, pero deja de
serlo inmediatamente cuando se mezcla con el fluido crevicular, restos de alimentos,
microorganismos, células descamadas de la mucosa oral, etc. El 99% de la saliva es
agua mientras que el 1% restante estd constituido por moléculas organicas e
inorganicas. La saliva es un buen indicador de los niveles plasméaticos de diversas
sustancias tales como hormonas y drogas, por lo que puede utilizarse como método
no invasivo para monitorear las concentraciones plasmaticas de medicamentos u

otras sustancias (Llena, 2006).



La saliva es un regulador de la flora microbiana oral. Las variaciones de saliva
cambian durante el dia. En horas de vigilia por el estimulo repetitivo de la comida, y
al parecer al anochecer la saliva es diferente. En combinacién con los factores
dietéticos locales, resulta en que mas microorganismos estan presentes antes de
comer y en la noche (Bafios y Aranda, 2003).

La saliva sirve como ambiente, medio de cultivo de microorganismos orales y
como regulador; previniendo la caries, pero si las fimbrias de los Streptococcus se
adhieren a la superficie dental, comienza el proceso de colonizacién patogena,
produciendo fermentos microbianos a partir de los azucares. Siendo los principales
colonizadores los Streptococcus del grupo viridans, el cual incluye al Streptococcus
gordonii que es una bacteria pionera que inicia la formacién de la placa dental en las

superficies dentales (Bafios y Aranda, 2003).

2.3.1 Responsabilidad de la saliva en la proteccion frente a la caries
El papel de la saliva en la proteccion frente a la caries se puede concretar en
cuatro aspectos: dilucién y eliminacion de los azUcares y otros componentes,
capacidad tampon, equilibrio desmineralizacion/remineralizacion 'y  accion

antimicrobiana (Zero, 1999, Llena, 2006).

2.3.1.1 Dilucion y eliminacién de los azGcares y ot  ros componentes
Una de las funciones mas importantes de la saliva es la eliminacién de los
microorganismos y de los componentes de la dieta de la boca. Existen estudios que

establecen que tras la ingesta de carbohidratos la concentracion de azlcares en la



saliva aumenta exponencialmente, primero de una forma muy rapida y luego mas
lentamente. Se establecié un modelo de eliminacion de los azucares basado en el
conocimiento de dos factores: el flujo salival no estimulado y el volumen de saliva
antes y después de tragar el alimento. Segun estudios basados en ese modelo, la
eliminacion era mas rapida cuando ambos volumenes salivales eran bajos y el flujo
no estimulado era elevado. En la boca tras la ingesta de azlcares hay un pequefio
volumen de saliva, unos 0,8 ml, el azicar se diluye en este pequefio volumen de
saliva, alcanzando una alta concentracion, ello estimula la respuesta secretora de las
glandulas salivales ocasionando un incremento del flujo, que puede alcanzar 1,1 ml,
el alimento se traga y queda en la boca algo de azucar que va siendo diluido
progresivamente gracias a la saliva que se va secretando; asi mismo, el volumen de

saliva en la boca, va volviendo a sus niveles normales (Sanchez-Pérez, et al. 2006;

Llena, 2006).

Por tanto, un alto volumen de saliva en reposo aumentard la velocidad de
eliminacion de los azucares, lo que explica el incremento del riesgo de caries en los
pacientes que tienen un flujo salival no estimulado bajo. La capacidad de eliminacion
de los azucares se mantiene constante en el tiempo, mientras se mantienen los
niveles de flujo salival no estimulados, pero se reduce drasticamente cuando estos
disminuyen. De otra parte, la eliminacion no es igual en todas las zonas de la boca,
siendo mas rapido en aquellas zonas mas proximas al lugar de drenaje de los
conductos de las glandulas salivales, ya que la saliva circula a mayor velocidad en
esas zonas que en zonas donde se estanca, asi mismo la velocidad de arrastre en

las mucosas y en los dientes varia considerablemente, incluso en los dientes, donde



las superficies mas retentivas y de mas dificil acceso al contacto con la saliva tienen
una eliminacion mas lenta (Liena, 2006).

Los azucares de la saliva se difunden facilmente a la placa bacteriana de forma
gue a los pocos minutos de la ingesta de azucar la placa ya se encuentra
sobresaturada con concentraciones mayores de las que hay en la saliva, existiendo
una correlacion entre los cambios de pH de la placa y la eliminacion de azlcares de
la saliva. Estos cambios de pH y su capacidad de recuperacion se expresan
mediante la curva de Stephan, la recuperacion del pH no es la misma en todas las
superficies dentales, siendo mas dificultosa en las zonas medias de las superficies
interproximales por la dificil accesibilidad a ellas de la saliva y la consecuentemente
menor dilucién y el efecto tampon de los acidos de la placa (Duque de Estrada, et al.

2006; Llena, 2006; Sanchez-Pérez, et al. 2006).

2.3.1.2 Capacidad tampdn

A pesar de que la saliva juega un papel en la reduccion de los acidos de la placa,
existen mecanismos tampon especificos como son los sistemas del bicarbonato, el
fosfato y algunas proteinas, los cuales ademas de éste efecto, proporcionan las
condiciones idoneas para autoeliminar ciertos componentes bacterianos que
necesitan un pH muy bajo para sobrevivir. ElI tampdn &cido carbdnico/bicarbonato
ejerce su accion sobre todo cuando aumenta el flujo salival estimulado (Liena, 2006;
Gutiérrez, et al. 2007).

El tampdn fosfato, juega un papel fundamental en situaciones de flujo salival bajo,

por encima de un pH de 6 la saliva esta sobresaturada de fosfato con respecto a la



hidroxiapatita, cuando el pH se reduce por debajo del pH critico (5,5), la
hidroxiapatita comienza a disolverse, y los fosfatos liberados tratan de restablecer el
equilibrio perdido, lo que dependera en ultimo término del contenido de iones de
fosfato y calcio del medio circundante. Algunas proteinas como las histatinas o la
sialina, asi como algunos productos alcalinos generados por la actividad metabdlica
de las bacterias sobre los aminoacidos, péptidos, proteinas y urea también son
importantes en el control del pH salival (Liena, 2006; Gutiérrez, et al. 2007).

Al igual que ocurria con la eliminacion de azucares, los mecanismos tampon
tampoco afectan por igual a todas las superficies de los dientes, en las superficies
libres, cubiertas por una pequefia capa de placa bacteriana, el efecto de los
mecanismos tampon es mayor que en las superficies interproximales. Con frecuencia
la boca estd expuesta a alimentos que tienen un pH mucho méas bajo que el de la
saliva y que son capaces de provocar una disolucién quimica del esmalte (erosion),
bajo estas condiciones, los mecanismos tampon también se ponen en marcha para

normalizar el pH lo antes posible (Jensen, 1999; Llena, 2006).

2.3.1.3  Equilibrio entre la desmineralizacion yla  remineralizacion
La lesion de caries se caracteriza por una desmineralizacion subsuperficial del
esmalte, cubierta por una capa bastante bien mineralizada, a diferencia de la erosion
dentaria de origen quimico en la que la superficie externa del esmalte esta
desmineralizada, no existiendo lesion subsuperficial. Los factores que regulan el
equilibrio de la hidroxiapatita son el pH y la concentracion de iones libres de calcio,

fosfato y fluor. La saliva, y también la placa, especialmente la placa extracelular que



se encuentra en intimo contacto con el diente, se encuentra sobresaturada de iones
calcio, fosfato e hidroxilo con respecto a la hidroxiapatita. Ademas en las personas
gue hacen un aporte adecuado de fluoruros, sobre todo mediante el uso de
dentifricos fluorados, tanto la saliva como la placa, contienen abundante cantidad de
este ion. Por otro lado, algunas proteinas tienen la capacidad de unirse a la
hidroxiapatita inhibiendo la precipitacion de calcio y fosfato de forma espontanea y
manteniendo asi la integridad del cristal, se comportan de este modo las proteinas
ricas en prolina, las estaterinas, las histatinas y las cistatinas, la accién de algunas
proteasas bacterianas y de la calicreina salival, alteran este proceso de regulacion
(Zero, 1999; Llena, 2006).

El proceso de la caries se inicia por la fermentacion de los carbohidratos que
realizan las bacterias y la consiguiente produccion de acidos organicos que reducen
el pH de la saliva y de la placa. En el equilibrio dinamico del proceso de la caries la
sobresaturacion de la saliva proporciona una barrera a la desmineralizacion y un
equilibrio de la balanza hacia la remineralizacion, dicho equilibrio se ve favorecido
por la presencia del fldor (LIena, 2006).

El calcio se encuentra en mayor proporcion en la saliva no estimulada que en la
estimulada, ya que procede, sobre todo, de la secrecion de las glandulas submaxilar
y sublingual y cuando se produce una estimulacion el mayor volumen secretado se
obtiene de la glandula parétida. La concentracion de fosfato de la saliva procedente
de las glandulas submaxilares es aproximadamente 1/3 de la concentracion de la
saliva parotidea, pero es seis veces superior a la que posee la saliva de las glandulas

salivales menores (Liena, 2006).



2.3.1.4  Accion antimicrobiana

La saliva juega un importante papel en el mantenimiento del equilibrio de los
ecosistemas orales, lo cual es fundamental en el control de la caries dental. La
funcion de mantenimiento del balance de la microbiota oral que ejerce la saliva, se
debe a la presencia de algunas proteinas, las cuales son constituyentes esenciales
de la pelicula adquirida, favorecen la agregacion bacteriana, son fuente de nutrientes
para algunas bacterias y ejercen un efecto antimicrobiano gracias a la capacidad de
algunas de ellas de modificar el metabolismo bacteriano y la capacidad de adhesion
bacteriana a la superficie del diente (Dowd, 1999; Llena, 2006).

Las proteinas mas importantes implicadas en el mantenimiento de los
ecosistemas orales son: las proteinas ricas en prolina, lisosima, lactoferrina,
peroxidasas, aglutininas, e histidina, asi como la inmunoglobulina A secretora y las

inmunoglubulinas G y M (Dowd, 1999; Liena, 2006).

2.4 XILITOL
El xilitol es un polialcohol cuya férmula molecular es CsHi12,0s5 (1,2,3,4,5-
pentahidroxipentano), es un compuesto que, a mas de ser un edulcorante
perfectamente capaz de sustituir a la sacarosa, es tolerado por diabéticos y tiene
varias aplicaciones clinicas. De estructura abierta, la molécula del xilitol posee cinco
grupos hidroxilos (OH), Cada uno de ellos ligado a un &omo de carbono, razén por la
cual ese compuesto es conocido como polihidroxialcohol aciclico o pentitol (Mussatto

y Roberto, 2002).



2.4.1 Obtencion del xilitol

Una alternativa a la extraccion del xilitol directamente de fuentes naturales es su
obtencion por la hidrogenacion de la D-xilosa presente en la materia vegetal, ya sea
por via quimica, o por via biotecnoldgica (Mussatto y Roberto, 2002; Martinez, et al.
2002; Ly, et al. 2006).

La produccién de xilitol por via quimica en escala industrial tuvo inicio en 1975, en
Finlandia. Es el unico actualmente utilizado para la produccion del xilitol en gran
escala. Este proceso incluye cinco etapas:

1 Hidrolisis 4cida del material natural rico en xilana.

2 Purificacion del hidrolizado a obtenerse una solucion de xilosa pura.

3 Hidrogenacion catalitica de la xilosa pura a xilitol, con un catalizador (Ni y
Al;O3.

4 Purificacion de la solucion de xilitol obtenida.

5 Cristalizacidn del xilitol (Mussatto y Roberto, 2002).

En el trabajo realizado por Martinez et al., la produccion biotecnolégica de xilitol a
partir de la xilosa presente en hidrolizados hemicelulosicos y lignocelulésicos de
bagazo de cafia de azlcar, eucalipto, paja de arroz y paja de trigo utilizando la
levadura Candida guilliermondii FTI 20037 son capaces de ser bioconvertidos en
xilitol, con mayor o menor éxito. Sin embargo, se deben procurar alternativas de
tratamiento con el objetivo de reducir la pérdida de azucares fermentables,

especialmente de glucosa y xilosa (Martinez, et al. 2002; Mussatto y Roberto, 2002).



Los mejores valores de productividad volumétrica en xilitol (0.50 g/Lh), fueron
obtenidos usando hidrolizado de bagazo de cafia. En hidrolizados hemicelulésicos
de eucalipto, paja de arroz y de trigo fueron obtenidos valores de productividad de
0.34, 0.35y 0.24 g/Lh, respectivamente (Martinez, et al. 2002).

La estrategia de desarrollo de derivados a partir de la utilizacion de los
subproductos lignocelulésicos y hemicelulésicos en la obtencion de xilitol,
compuesto de alto valor agregado, contribuira al incremento de la eficiencia de
explotacion de estos materiales asi como a una solucion a los problemas

ambientales causados por la acumulacion de estos residuos (Martinez, et al. 2002).

2.4.2 Estructura y propiedades generales del xilito |

El xilitol fue descrito por primera vez en la literatura en la década de 1890.
Aparece en pequefias cantidades en casi todas las frutas, sus derivados y en el
metabolismo de los mamiferos. El xilitol puede ser fabricado a partir del arbol de

Abedul, residuos de maiz, conchas de mani, etc. (Seif, 1997).

El xilitol es un carbohidrato natural clasificado quimicamente como un alcohol de
azucar. En este mismo grupo se encuentran el sorbitol y el manitol. La sacarosa y el
xilitol tienen la misma intensidad de dulzura. El xilitol y el sorbitol contienen mas
hidrogeno que las aldosas y cetosas (fructosa, glucosa y xilosa) (Makinen y Scheinin,

1982; Seif, 1997).

El xilitol no tiene grupos reductores. Quimicamente, se trata de un sistema

hidrofilico, con los grupos OH de la molécula, localizados en configuraciones



geométricas que le permiten interactuar con cationes metdlicos polivalentes tales
como el calcio que se encuentra en la saliva y la placa dental. Debido a que el xilitol
tiene 5 atomos de carbono, es un pentitol (el sorbitol tiene 6 atomos de carbono y
por ello es un hexitol al igual que la sacarosa). Tiene el mismo valor calorico y dulzor

de la sacarosa y ha mostrado ser no cariogénico. (Seif, 1997; Torres, et al. 2000).

2.4.3 Propiedades quimicas del xilitol

Las propiedades quimicas del xilitol han sido revisadas; las propiedades mas
importantes en relacion con la caries dental son: a) la estructura de cadena abierta;
b) La falta de grupos carbonilos reductores, un hecho que da xilitol (y azlcares
alcoholes en general) quimicamente menos reactivo que las correspondientes
aldosas y cetosas; c) la menor “longitud” de la molécula de xilitol comparada con la
de hexitoles; d) la similitud en la configuracion de varios atomos de carbono con
azucares comunes; y e) la habilidad del xilitol (y algunos otros azucares alcoholes)
para formar complejos con ciertos cationes metélicos (Ca®*, por ejemplo) o

compuestos que contienen éstos atomos metéalicos (Makinen y Scheinin, 1982).

Una de las ventajas del xilitol sobre la sacarosa es que, en virtud de su elevada
estabilidad quimica y microbiolégica, actia, igual en bajas concentraciones, como
preservante de productos alimenticios, ofreciendo resistencia al crecimiento de
microorganismos Yy prolongando la vida util de estos productos (Mussatto y Roberto,

2002).



Estas propiedades del xilitol afectan los metabolismos de especies microbianas y
mamiferas. La conveniencia del xilitol como un sustituto de la sacarosa también esta
basado por su presencia en la naturaleza, su seguridad esta establecida en
moderada, para el uso humano perioral y su participacion como un intermedio
normal en el metabolismo humano como en el caso del ciclo glucuronato— xilulosa

(M&kinen y Scheinin, 1982).

2.4.4 Utilizacion del xilitol
El uso del xilitol en productos industrializados ya fue aprobado en mas de
cuarenta paises, y las industrias que mas lo utilizan son, en orden, la de alimentos,
farmacos y cosméticos. En Escandinavia y en otras partes de Europa, el xilitol viene
siendo ampliamente utilizado en estos tres sectores industriales hace mas de 20
afos. En Brasil, las industrias estan empezando a incluir el xilitol en la formulacion
de productos, atraidas por su efecto refrescante y, sobretodo, por su accion

anticariogénica (Mussatto y Roberto, 2002).

2.4.4.1 En alimentacién
Siendo el xilitol una sustancia atdxica, clasificada por la Food and Drug
Administration (FDA), desde los afios 60 como un aditivo del tipo GRAS (Generally
Regarded as Safe), su incorporacion en alimentos es legalmente permitida. De
acuerdo con la literatura, el xilitol es extremadamente bien tolerado, cuando se
ingiere en dosis espaciadas de no maximo 20g cada una, y desde que la cantidad

consumida por dia no sobrepase 60g, ya que la ingesta de dosis mas elevadas



produce efecto laxante. Este efecto se lleva a cabo cuando el xilitol es utilizado en
alimentos normalmente ingeridos en grandes cantidades. Sin embargo, la
Organizacion Mundial de la salud (OMS) no establece un limite para la ingesta
diaria aceptable de este edulcorante y la FDA indica que su consumo es permitido en
la cantidad necesaria para conseguir el endulzamiento deseado (Mussatto y
Roberto, 2002; Ly, et al. 2006).

Entre los productos con xilitol que ya estan disponibles en el mercado brasilero,
se enumeran, en el area de comestibles, las gomas de mascar, confites, compotas,
caramelos, chocolates, sobremesas y pudines, en el area de dentifricos, las cremas
dentales y las soluciones para enjuague bucal (Mussatto y Roberto, 2002).

Desde 1991, el uso de gomas con xilitol se ha incrementado en Finlandia y mas
de la mitad de todas las escuelas de nifios se benefician de su uso. El personal
dental en Finlandia ha adoptado rapidamente al xilitol como un método preventivo
adicional, y el uso diario de gomas con xilitol se ha incluido en la rutina de
informacion y educacion de salud dental (Autio, 2005).

De acuerdo con la Agencia Nacional de Vigilancia Sanitaria (ANVISA), el xilitol es
un aditivo alimentario del tipo humectante, que puede ser impregnado en confites,
gomas de mascar y productos del género, en la cantidad necesaria para asi obtener
el efecto deseado, una vez que este no afecte la identidad y la genuinidad de los
alimentos (Mussatto y Roberto, 2002).

El xilitol es un alcohol de origen vegetal utilizado en reposteria, golosinas, cremas
dentales. Al demostrarse que inhibe el desarrollo del neumococo, algunos

investigadores lo utilizaron, a través de gomas de mascar, en la prevencion de la



Otitis Media Aguda OMA. Dos estudios publicados muestran que puede ser eficaz,
pero debe estudiarse la farmacocinesia del xilitol y definir la dosis Optima a
suministrar, dado que habria que utilizarlo cinco veces por dia, lo que dificultaria la

aceptacion por la mayoria de las comunidades (Klein, 2000).

2.4.4.2 En salud bucal

La anticariogenicidad, es una de las propiedades mas relevantes del xilitol, es
determinada principalmente por la no fermentabilidad por bacterias del género
Streptococcus, cuya proliferacién en la flora bucal se torna entonces limitada. Con la
reduccion de la concentracién de Streptococcus mutans, disminuye la cantidad de
polisacéaridos insolubles y aumenta la de polisacaridos solubles, lo que resulta en una
placa menos adherente y de facil remocion con el cepillado habitual de los dientes

(Torres, et al. 2000; Mussatto y Roberto, 2002; Elias, et al. 2006).

Los azUcares substitutos mas utilizados en productos divulgados como benéficos
a la salud bucal, en comparacion a los azucares conteniendo sacarosa, son: sorbitol,
manitol y xilitol. Los azucares alcohdlicos han demostrado propiedades no
cariogénicas o con cariogenicidad extremadamente bajas, visto en estudios con ratas
y algunos estudios clinicos realizados en seres humanos (Gongalves, et al. 2001;

Mas, et al. 2005).

El modelo animal ha permitido la experimentacion ya que por varias razones
éticas, logisticas, y econdmicas no son posibles en sujetos humanos. La total

substitucion de xilitol por sacarosa en la dieta de las ratas producia caries, resultados



comparables o mas bajos que aquellos controles libres de azucar. La parcial
substitucién del xilitol por sacarosa en la dieta es considerada un acercamiento mas
realista que la substitucion total. Los resultados de algunos estudios experimentales
son contradictorios; la sacarosa complementada con xilitol no producia una reduccion
de caries, aunque los resultados de severidad eran significativamente bajos en

algunos grupos experimentales (Makinen y Scheinin, 1982).

Por otro lado, el consumo alternado de sacarosa y xilitol era asociado con
resultados de incremento bajos. De particular interés fue el experimento de Gey &
Kinkel, en el cual enjuagando con una solucion de xilitol después de las comidas con
contenido de sacarosa disminuyeron la cariogenicidad de la dieta. Analogamente, la
caries de dentina en ratas, producida por exposicion a la sacarosa, fue revertida
significativamente por un complemento de xilitol en la dieta; el xilitol fue encontrado
para ejercer una accion genuinamente terapéutica contra la caries. (Makinen y

Scheinin, 1982).

Los estudios relacionados a la utilizacion del xilitol en seres humanos tuvieron su
inicio en la década de los 70. En esos estudios, la sustitucion total de la sacarosa por
xilitol en la dieta demostré reduccion significativa de la incidencia de caries. Con base
en estos resultados, gomas de mascar y otros productos conteniendo xilitol fueron
evaluados en poblaciones de varios paises. Los datos clinicos reunidos sugirieron
gue el consumo de xilitol pudiera estar asociado a una gran reduccién del
incremento de superficies cariadas, perdidas y obturadas en individuos jovenes y

adultos (Goncalves, et al. 2001).



Hay autores que han investigado la influencia del uso de diferentes sustancias
como el xilitol, considerado un endulzante no cariogénico e incluso cariostético, en la
disminucion de la transmision del Streptococcus mutans de madre a hijo, por lo que
la reduccion de los niveles de esta bacteria, es posible, antes, durante la gravidez y
después del parto puede ser un paso determinante en la prevencion de caries precoz

de la infancia (Mé&kinen, 1991; Cosme y Marques, 2005; Palomer, 2006).

Soderling, Isokangas y colaboradores, realizaron un seguimiento por 6 afios a un
grupo de mujeres que consumieron goma de mascar endulzada con xilitol, durante
21 meses, comenzando 3 meses antes del parto. Los grupos control recibieron
clorhexidina y barniz de fldor. Después de dos afios controlaron a 169 pares de
madres e hijos y luego, a los 3 y 6 afos revisaron a 159 y 147 pares
respectivamente. En todos los estudios se concluye que el consumo de xilitol reduce
la transmision de Streptococcus mutans de la madre al hijo, siendo estos resultados
estadisticamente significativos, al compararlos a los de la clorhexidina y el flaor

(Palomer, 2006).

Varios ensayos clinicos humanos llevados a cabo durante los ultimos 20 afios
han establecido la importancia clinica y efectividad de la substitucion parcial de
azucar en la prevencion de caries. Los resultados alentadores han sido obtenidos
reemplazando una pequefia parte del azlcar diario con otro dulcificante un hidrato de
carbono natural el xilitol, o agregando cantidades pequefias de xilitol a la dieta diaria.
Ya que el xilitol es natural, se lo encuentra en frutas, verduras y en el cuerpo

humano, y porque endulza como el azlcar (sacarosa) y su uso es seguro, se volvio



rapidamente, en los afios setenta y los ochenta, el suplente de azucar calérico mas

prometedor en Escandinavia (Makinen, 1991).

Estudios recientes sobre individuos que sustituian el azucar por xilitol muestran
gue la salivacion es estimulada por el agradable sabor del edulcorante y que, una
vez aumentada la cantidad de saliva, aumenta también la cantidad de los minerales
en ella presentes. Algunos de estos minerales (en particular iones calcio y fosfato)
promueven la remineralizacion de los dientes y, consecuentemente, la reversion de
las caries en estado inicial. Los efectos de la sustitucion de la dieta usual de
sacarosa por xilitol fueron probados por algunos voluntarios en Finlandia, los cuales,
al final de dos afios, presentaron una reduccion de 85% en la incidencia de caries

dental, lo que comprueba la anticariogenicidad del xilitol (Mussatto y Roberto, 2002).

Este desarrollo tuvo lugar primero en Finlandia, donde la mayoria de la corriente
cientifica e industrial conocia como relacionarlo a los usos dentales surgidos del
xilitol. Ahora, productos conteniendo xilitol disefiados para los propdsitos dentales

estan disponibles en la mayoria de paises industrializados (Méakinen, 1991).

El conocimiento sobre los usos dentales del xilitol ha aumentado grandemente en
Europa y América del Norte. Antes de que el xilitol se aceptara como un hidrato de
carbono reductor de caries, se habia usado como un dulcificante en la dieta
diabética (sobre todo en la URSS), y como una fuente de energia en terapia de
infusion (sobre todo en la antigua Alemania Oriental). Estos usos del xilitol todavia

son populares (Mékinen, 1991).



En los ensayos clinicos en los que se ha utilizado el xilitol como edulcorante no
fermentable, se ha observado una reduccibn marcada de la caries. Con este
sistema, se reduce el nUmero de exposiciones a los carbohidratos fermentables y se
utiliza un alcohol de azlcar no fermentable. Uno de los inconvenientes del uso
generalizado del xilitol es su elevado costo, que ha limitado su empleo extenso en
productos como los chicles, caramelos, medicinas y las cubiertas de las pastillas

(Jensen, 1999).

2.4.5 Metabolismo del xilitol

En el cuerpo humano, el xilitol por via oral es metabolizado por vias fisiolégicas
preestablecidas. Su absorcion es relativamente lenta y pasiva puesto que no se han
descrito portadores activos del xilitol. Luego de su absorcibn es metabolizado
predominantemente en el higado. Los primeros pasos en el metabolismo del xilitol no
requieren de insulina, es por ello que en muchos paises se utiliza el xilitol en la dieta
de pacientes diabéticos. El xilitol provee aproximadamente la misma cantidad de
calorias que la sacarosa; ello lo hace apropiado como fuente de energia en terapias

de infusion (nutricion por via parenteral) (Seif, 1997).

La seguridad del xilitol ha sido ampliamente estudiada en animales y humanos.
La administracion de alimentos y drogas de los Estados Unidos de Norteamérica
aceptaron el xilitol en 1963 para “usos dietéticos especiales” y también permitié su
uso en alimentos y aplicaciones farmacéuticas al igual que muchos otros paises

(Seif, 1997; Mussatto y Roberto, 2002; Ly, et al. 2006).



2.4.6 Mecanismos para la prevencion de caries con x ilitol

Para prevenir la caries con el xilitol no es necesario substituir por completo la
sacarosa de la dieta. Varios estudios han demostrado que dosis diarias relativamente
pequefias de xilitol (4 a 10 gr.) pueden proveer suficiente proteccién anticaries.
Aunque muchos detalles acerca del mecanismo quimico del xilitol son aun
desconocidos, su accion puede ser explicada por tres mecanismos: efectos salivales,

efectos microbioldgicos y efectos bioinorganicos (Seif, 1997).

2.4.6.1 Efectos salivales

Debido a que es dulce, el xilitol estimula la secrecion de saliva, sobre todo si se
utiliza bajo la forma de gomas de mascar. Por ello, esta saliva estimulada contiene
todos los mecanismos de defensa inherentes a ella ademas de una capacidad buffer
aumentada, debido a que el xilitol estimula la secrecion/formacion de iones
bicarbonato (Seif, 1997; Mussatto y Roberto, 2002; Touger-Decker y van Loveren,

2003).

Si bien es cierto que todos los carbohidratos dulces estimulan el flujo salival, en
el siguiente punto veremos como los microorganismos acidogénicos de la cavidad
bucal no forman acidos a partir del xilitol. Esto hace que los factores salivales ejerzan
Su accion sin perturbaciones. También esta descrito que bajo la utilizacion del xilitol,

las amilasas y peroxidasas salivales se encuentran aumentadas. Estas enzimas



contribuyen al sistema de defensa de la cavidad bucal, aunque aun no se sabe con

certeza la funcion exacta de cada una de ellas (Seif, 1997).

2.4.6.2 Efectos microbiologicos

Los microorganismos cariogénicos no metabolizan el xilitol; por el contrario
estudios realizados en animales y humanos demuestran que el xilitol puede inhibir el
crecimiento de colonias de Streptococcus mutans y otros microorganismos
acidogénicos. El efecto inhibidor del xilitol tiene consecuencias importantes en la
placa dental, es decir, el paciente que consume xilitol tiene una placa menos
adherente y menos cariogénica que el individuo que consume sacarosa (Makinen y
Scheinin, 1982; Pihlanto-Leppala, et al. 1990; Makinen, 1991; Isokangas, et al. 1993;
Seif, 1997; Gongalves, et al. 2001; Martinez, et al. 2002; Mussatto y Roberto, 2002;
Autio, 2002; Touger-Decker y van Loveren, 2003; Autio, 2005; Elias, et al. 2006; Ly,

et al. 2006 Mickenautsch, et al. 2007).

2.4.6.3 Efectos bioinorganicos

Todos los alcoholes de azucar forman complejos débiles o quelantes con los
iones de calcio. Estos complejos son tan inestables que los polioles no pueden
llamarse agentes desmineralizadores bajo las condiciones normales de la cavidad
bucal. Esto sin embargo, puede jugar un papel importante en la utilizacion promedio

del calcio en las lesiones cariosas o0 zonas de desmineralizacion (los polioles



difunden a través de los tejidos dentarios sanos y desmineralizados) asi como en la
interfase esmalte-placa dental. El xilitol y el sorbitol mantienen los iones de calcio en
solucién, inhibiendo su precipitacién. Eventualmente, este calcio se hace disponible
para la formacion de fosfato de calcio. En este sentido, el xilitol y el sorbitol pueden
actuar como la staterina y otros péptidos de la saliva: inhibiendo la precipitacion del

fosfato de calcio (Seif, 1997).

2.4.7 Productos con xilitol y tipos de pacientes qu e se benefician de su

uso.

Resultados recientes de estudios realizados en Belice sugieren que la utilizacion
de gomas de mascar con alto contenido de xilitol puede retardar e incluso detener
caries rampante en dentina, en condiciones en que no se ha implementado ningan
otro programa de prevencion ni de restauracion. Ademas puede proveer proteccion

adicional al no permitir que se desarrollen nuevas lesiones (Seif, 1997).

Numerosos estudios demuestran que dietas con xilitol y el uso de gomas de
mascar con xilitol resulta en una disminucién dramatica en la incidencia de caries en
jovenes. Debido a la naturaleza de la caries dental, se puede asumir que se logran
obtener resultados clinicos similares en adultos y en ancianos. Se sugiere que la
adicion del xilitol a pastas dentales también puede ser beneficiosa. El uso de xilitol en
bebidas es limitado debido a que la ingesta exagerada de polioles puede ocasionar

trastornos gastricos de tipo laxativo (Seif, 1997).



Este alcohol pentahidroxilado posee gran interés comercial debido a sus
propiedades fisico-quimicas que facilitan su uso en las industrias alimenticia,
farmacéutica y odontoldgica. Presenta propiedades anticariogénicas por el hecho de
no ser utilizado por los microorganismos de la flora bucal, en particular por la bacteria
Streptococcus mutans, lo que evita la formacién de acidos que atacan el esmalte

dental (Martinez, et al. 2002).

Por otra parte, Makinen, 1976 describe que el xilitol induce la remineralizacion del
esmalte de los dientes, revertiendo lesiones recién formadas, por el aumento de la
concentracion de los iones calcio y fosfato. Y Makinen, 2000 afirma que la
anticariogenicidad del xilitol es una caracteristica de gran importancia principalmente
para los paises del tercer mundo, donde la incidencia de caries es extremadamente

alta (Martinez, et al. 2002).

El xilitol posee también varias aplicaciones clinicas que lo indican para el
tratamiento de personas con diabetes, desordenes en el metabolismo de lipidos,
lesiones renales y parenterales, en la prevencion de otitis, infecciones pulmonares y

osteoporosis (Martinez, et al. 2002).

2.4.7.1 Diabetes

En individuos con diabetes, o sea, con deficiencia en el metabolismo de los
glucidos, es de suma importancia el control de la taza de glucosa en la sangre, para

evitar problemas como hiperglicemia, disturbios en el metabolismo de los lipidos y



mas sintomas en forma exagerada. Al contrario de los azlcares convencionales, el
xilitol no depende de la insulina para ser metabolizado por el organismo, siendo, por
eso, bien tolerado por las personas portadoras de Diabetes mellitus Tipo | o Tipo Il
De hecho, ninguna de las dos principales vias de absorcion del xilitol (higado y flora
intestinal) es mediada por la insulina. El xilitol puede penetrar en casi todas las
células del organismo, las del higado son especialmente permeables y contienen una
enorme cantidad de enzimas capaces de rapidamente metabolizarlo y transformarlo
en energia. La absorcion por el intestino es, al contrario, considerablemente lenta

(Mussatto y Roberto, 2002).

2.4.7.2 Lesiones renales y parenterales

El uso del xilitol en nutricion parenteral (dosis diaria de hasta 6g/kg de peso

corporal) es recomendado por dos razones:

1. No hay reaccion entre el xilitol y aminodacidos, ya que facilita la produccién de

infusiones con ambos contenidos.

2. Los tejidos pueden utilizar xilitol sobre condiciones pos-operatorias o pos-
traumaticas. En estos pacientes se presenta una excrecion excesiva de las
hormonas del “stress” (cortisol y hormonas del crecimiento entre otros) las cuales
provocan resistencia a la absorcion de la insulina e impiden la utilizacion eficiente de

la glucosa por el organismo (Mussatto y Roberto, 2002).



2.4.7.3 Otitis media aguda

La otitis media aguda, es la segunda infeccibn mas comudn en los nifios, es
causada por bacterias de la nasofaringe que penetran en el oido medio a través del
tubo de Eustaquio. El xilitol actia en la prevencion o en el combate de esa
enfermedad, inhibiendo el crecimiento de la bacteria Streptococcus pneumoniae,
principal causante de sinusitis e infecciones en el oido medio. En estudios realizados
en nifios revelaron que una dosis diaria de 8.4 g de xilitol, dada en la forma de 2
gomas de mascar (masticadas cada una durante cinco minutos), se mostré efectiva
en el combate de esta enfermedad, reduciendo en cerca de 40% la aparicion de esta
infeccion. También en forma de jarabe el xilitol fue bien tolerado por los nifios y se
mostro eficaz en la prevencion de otitis, disminuyendo la necesidad de antibiéticos

(Klein, 2000; Mussatto y Roberto, 2002).

2.4.7.4 Osteoporosis

El xilitol promueve el aumento de la masa de los huesos, preserva los minerales
en ellos existentes y evita el debilitamiento de sus propiedades biomecanicas. Para
estas investigaciones, la dieta de los animales fue suplementada con una cantidad
de xilitol que vario de 10 a 20% en la formulacion de la racion, siendo evidente que,
en el combate a la osteoporosis, cuanto mayor es la dosis de xilitol en la

alimentacién, mejores son los resultados alcanzados (Mussatto y Roberto, 2002).



2.4.7.5 Infecciones respiratorias

La baja permeabilidad transepitelial del xilitol, que, por eso, no es metabolizado
por la mayoria de las bacterias y puede disminuir la concentracién de sales en el
liqguido que reviste a la superficie interna de los pulmones. Experimentos realizados,
demostraron que las bacterias Staphylococcus aureus y Pseudomonas aeruginosa
(principales causantes de enfermedades pulmonares) no utilizan xilitol para su
crecimiento, lo que hace disminuir la concentracion de sales en el liquido y aumentar

la actividad antibidtica natural de los pulmones (Mussatto y Roberto, 2002).

2.4.7.6 Procesos inflamatorios

El uso del xilitol como suplemento alimentario (6 a 15% de la alimentacion) ha
demostrado buenos resultados en relacion a los procesos inflamatorios agudos
inducidos. Las investigaciones realizadas indican que, con un bajo contenido de xilitol
en la dieta es posible obtenerse resultados positivos en corto periodo de tratamiento,

sin perjudicar el funcionamiento general del organismo (Mussatto y Roberto, 2002).

De entre los métodos quimicos del control de la placa dentaria en la odontologia,
el xilitol viene asumiendo un papel importante, por presentar una caracteristica
peculiar de no fermentacion por la mayoria de las bacterias presentes en la cavidad
bucal, tornando a la placa dentaria menos adherente y de facil remocién con el
cepillado, pudiendo actuar como agente de remineralizacion del esmalte dentario

(Elias, et al. 2006).



El xilitol puede ser utilizado como método auxiliar del control de la placa dentaria
en odontologia: en gomas de mascar, pastillas, enjuagues bucales, dentifricos y

como estimulantes salivales (Elias, et al. 2006).

El uso del xilitol en gomas de mascar es el mas difundido por los autores que
estudiaron sus efectos y presentaron buenos resultados en el control de la placa
dentaria y en la prevencion de caries, en todas las edades, habiendo encontrado la
ventaja de una buena aceptacion por los nifios con edades entre los tres y cinco

afos (Elias, et al. 2006).

Su utilizacion en enjuagatorios bucales demostré que, cuando asociado al flaor, el
resultado fue mas eficaz en la prevencion de caries, comparado a un enjuague
conteniendo apenas flior, pero no siempre este resultado fue significativo (Elias, et

al. 2006).

En cuanto al uso del xilitol en dentifricos, la concentracion del mismo interfirié en
los resultados, siendo que la concentracion ideal encontrada fue del 10% y su
asociacion al flior proporciondé mejores resultados en la prevencién de caries (Elias,

et al. 2006).

El xilitol no presenta una toxicidad que represente riesgo a la salud humana,
siendo los efectos colaterales encontrados: la diarrea osmatica y dolor abdominal,
ocasionados por la ingesta de gran cantidad de este producto (la dosis maxima diaria
es de 20g). Otra desventaja presentada fue el costo elevado, que dificulta su

utilizacion en salud publica (Elias, et al. 2006).



Algunos estudios clinicos han mostrado que el xilitol, un alcohol azucar natural
de cinco carbonos, puede ser usado como un agente efectivo para la prevencion de
caries. Los efectos cariostaticos y terapéuticos del xilitol se han atribuido a las

acciones microbioldgicas y fisicoquimicas del xilitol (Pihlanto-Leppéala, et al. 1990).

Se ha detectado en estudios a largo plazo in vivo que la mayoria de las bacterias
orales no utilizan el xilitol y no se adaptan a su uso. Por el contrario, la produccion
acida y el crecimiento de la mayoria de los estreptococos orales son inhibidos por el

xilitol (Pihlanto-Leppala, et al. 1990).

Esta inhibicién se ha atribuido a la formacion intracelular del xilitol 5-fosfato (xilitol
5-P), el cual es toxico para el organismo, pero no para los humanos. El xilitol puede
ser transportado dentro de las células del Streptococcus mutans y Streptococcus
sobrinus via fosfoenolpiruvato: sistema fructosa fosfotransferasa (Pihlanto-Leppalé,

et al. 1990).

Varios textos han perfilado el mecanismo de accion del xilitol en la prevencion de
caries dentales. Esto es suficiente para decir que el xilitol tiene un efecto inhibitorio
especifico sobre el Streptococcus mutans, el cual es un importante organismo

asociado a la caries (Méakinen, 1991).

Las células del Streptococcus mutans crecen mejor en un medio acido y tienen
una superficie “pegajosa’ o una capa exterior, permitiendo al organismo adherirse a
la superficie del diente; la adhesién bacteriana parece ser un requisito previo a la

caries dental (Makinen, 1991).



El xilitol no acidifica la placa de manera significante. Por consiguiente, reduce la
aparicion del Streptococcus mutans en la cavidad oral, y sobre todo su aparicion en
superficies del diente. También se han implicado ciertas propiedades bio-inorganicas
del xilitol como posibles causas de su anticariogenicidad, pero de momento pueden
explicarse los efectos dentales de xilitol facilmente en términos de la habilidad de
este dulcificante para interferir con el metabolismo del Streptococcus mutans

(M&kinen, 1991).

El mecanismo de accion de fluoruros y xilitol sobre la caries dental difiere. Pueden
usarse ambos procedimientos simultaneamente; estas substancias actlan en
armonia pero independientemente cada una, haciendo su uso totalmente compatible

y aditivo (Makinen, 1991).

2.4.8 Evidencia clinica de la eficacia del xilitol en programas preventivos

de caries dental

Las revisiones de los ensayos clinicos de caries en humanos llevadas a cabo
durante los ultimos 20 afios han demostrado la eficacia y seguridad del xilitol
indiscutiblemente. Aproximadamente diez ensayos humanos a largo plazo se han
llevado a cabo en Finlandia, la Union Soviética, Polinesia francesa, Hungria y

Canada (Mékinen, 1991).

Algunos estudios (Hungria y Polinesia francesa) se han llevado a cabo bajo el

auspicio de la Organizacion Mundial de la Salud, y un estudio (Ylivieska, Finlandia),



se dirigié en un centro de salud publica mantenido por el gobierno del pais. Debido a
la naturaleza de la caries dental, algunos estudios clinicos han involucrado largos

periodos de seguimiento, desde un afio hasta cerca de tres afios (M&kinen, 1991).

Basado en la informacion de estos ensayos, el consumo de pequefas cantidades
diarias de xilitol (5 a 10 gramos por dia) pudo afirmarse estar asociado con un
minimo de 30%, y aun mas alto que 85% de disminucion en caries, comparado al
consumo de ninguna goma o al consumo de gomas de azucar y/o una dieta regular

(M&kinen, 1991).

Algunos estudios han sugerido que el consumo de xilitol pueda asociarse con la
“curaciéon” de lesiones de caries. El término “curacion” respecto a las lesiones de

caries dental necesita de una explicacion (Makinen, 1991).

La remineralizacién de una lesion incipiente de caries que puede caracterizarse
como una zona parcialmente desmineralizada en el esmalte, no debe compararse
con la curacién de una herida normal qué estd acompafada por varios cambios
vasculares y reacciones de mediadores inflamatorios. Los mecanismos fisiolégicos
de reparacion de la saliva incluyen los niveles super-saturados de fosfato del calcio,
la presencia de ciertos péptidos salivales y otros factores que, bajo ciertas
condiciones quimicas, contribuyan a la precipitacion de sales de fosfato del calcio en

sitios del diente con deficiencia de mineral (Makinen, 1991).

Durante un programa exitoso de xilitol, la defensa quimica innata de la saliva
puede continuar sin disturbios, y puede de facto estar indirectamente o adn

directamente facilitado por la presencia de xilitol (Makinen, 1991).



Dos aspectos de lo mencionado anteriormente en los ensayos Ylivieska son

Unicos y excitantes:

Proteccién a largo plazo .- Cuando los ensayos fueron completados, los
mismos nifios fueron reexaminados a los dos y cinco afios siguientes del final
del periodo de tratamiento. Todas las reexaminaciones demostraron
convincentemente que los programas con gomas de xilitol produjeron un
beneficio a largo plazo, un efecto preventivo de caries significante era todavia
notable en los nifios participantes, aunque el uso habitual del xilitol se habia
descontinuado varios afios antes (Makinen, 1991).

Proteccion de la caries mas alld de medidas prevent ivas existentes .- El
término oficial “maximizando” en cuanto a prevencion de caries, faltdé para
proveer la maxima proteccién. La introduccién de un nuevo modificante de la
dieta, la goma de xilitol, significativamente mejor6 el grado de prevencion
existente. La mejora del grupo tratado comparada a los grupos control era

todavia significante después de varios afios (Makinen, 1991).

Estos estudios también mostraron que el efecto preventivo de la goma de xilitol

era mayor en dientes que estaban haciendo erupcion que en otros dientes. Los

dientes que estan erupcionando son normalmente mas vulnerables al efecto de

organismos cariogénicos que los dientes maduros. Uno de los objetivos de un

programa dental preventivo de xilitol es crear un ambiente oral quimicamente mas

seguro para la erupcién del diente bajo circunstancias que normalmente son

caracterizadas por el consumo frecuente de hidratos de carbono fermentables



cariogénicos, que tienden a promover el crecimiento de la placa y dafiar los dientes

(Mé&kinen, 1991).

En centros de salud publica y otros que proveen el cuidado de la salud se deberia
informar a las futuras madres acerca de la importancia de iniciar un programa
preventivo con xilitol antes de que el bebé naciera, y acerca de la continuacion del
programa durante la lactancia. Esto es importante, porque los nifios pequefios con
dientes primarios erupcionados usualmente adquieren el nocivo Streptococcus

mutans a través del contacto salival con sus madres (Makinen, 1991).

Periodos extensos de lactancia pueden también favorecer una temprana
colonizacién de Streptococcus mutans en el desarrollo de la denticion de los nifios.
Esto no puede ser una coincidencia que Koch reporté significativamente alta
prevalencia de caries en infantes quienes se han infectado con Streptococcus
mutans en una fase temprana, y quienes han lactado hasta la edad de dos afos y

medio (Makinen, 1991).

Todos los sujetos, sin tener en cuenta la edad, pueden usar gomas de xilitol, o
productos masticables relacionados por lo menos tres veces al dia, pero
preferiblemente cerca de cinco veces al dia. En casos de caries rampante, o
situaciones de alto riesgo, 10 a 12 dosis diarias pueden ser necesarias durante el
primer afio o segundo del programa. Estos productos pueden ser consumidos
idealmente después de las comidas principales y entre las comidas, la ultima dosis
puede tomarse después de la higiene oral antes de acostarse. El tiempo de

masticado de cinco a diez minutos es suficiente (Makinen, 1991).



En la escuela y en instituciones relacionadas puede distribuirse a sus alumnos
paguetes adecuados de gomas con xilitol para el fin de semana. Es posible que las
pastas dentales con xilitol provean proteccion adicional, pero solo un procedimiento
de higiene oral con xilitol no puede ser considerado como suficiente. El uso en la
dieta de xilitol en la forma de productos masticables o chupables es preferible

(M&kinen, 1991).

Para propdsitos dentales normales, no debe ser necesario consumir mas que 5 a
10 gramos diariamente. Si una persona tiene un alto riesgo de caries dental, mas de
20 gramos por dia puede consumirse, pero es obvio que el consumo en niveles mas

altos no significaria aumento en la proteccion contra la caries (Mékinen, 1991).

2.4.9 Ensayos clinicos de caries: estudios Turkud e azlcar

Hasta ahora, la informacion experimental sobre el efecto de xilitol en caries
humana deriva de dos ensayos clinicos. Los resultados de éstos ensayos-
clinicos/estudios de campo realizados por la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) en Tailandia, Polinesia francesa y Hungria se esperaron en 1982-1984

(M&kinen y Scheinin, 1982).

2.49.1 Ensayo clinico dos-afios

El primer estudio involucro la substitucion casi completa de sacarosa por fructosa

o xilitol durante un periodo de 2 afos. Ademas de los registros clinicos y



radiograficos de caries dentales, investigaciones bioquimicas y microbioldgicas se
llevaron a cabo en el orden para supervisar la salud general y oral e identificar

eventuales efectos (Makinen y Scheinin, 1982).

La poblacién inicial fue de 125 sujetos, con edad promedio de 27.6 afios. Los
sujetos fueron divididos sobre la preferencia individual en base a tres grupos. El
grupo S comprendia 35, el grupo F 33, y el grupo X 52 sujetos. El dltimo grupo se
sobre extendié en caso de que algunos de sus miembros deje el experimento

(M&kinen y Scheinin, 1982).

Durante el estudio 10 sujetos descontinuaron o fueron excluidos por otras
razones. Solo en un caso se debid a diarrea osmoética en relacion al consumo de
xilitol; los otros casos se debieron a dificultades en seguir el régimen dietético
estricto, a otras razones personales, y en tres casos dos en el grupo S- y uno en el
grupo F- a incidencia de caries excesiva. Los resultados finales se basaron en 115

individuos (M&kinen y Scheinin, 1982).

Inicialmente no se observaron diferencias significativas considerando edad, sexo,
namero de superficies cariadas primarias y secundarias, superficies restauradas del
diente, dientes extraidos, es decir el indice CPOD. Durante el ensayo, las
condiciones dentales fueron registradas en ocho ocasiones, las inspecciones
frecuentes son debidas a la potencial necesidad de diagnostico temprano,
tratamiento, y terminacion de la participacion en casos de reaccion adversa (Mékinen

y Scheinin, 1982).



Los registros clinicos y radiograficos fueron utilizados para calcular las
alteraciones en el diagnostico entre las examinaciones y el cambio neto resultante.
Las transformaciones positivas involucraron un cambio en el diagnostico desde una
superficie intacta a una cariosa 0 a una restaurada, o, considerando un incremento
en el tamafo, desde una mancha blanca a un defecto. Una transformacion negativa
indic6 un cambio correspondiente en la direccibn opuesta. Por consiguiente el
incremento neto se expresd como nuevas superficies cariosas (Mékinen y Scheinin,

1982).

Segun registros clinicos y radiogréficos, llevados a cabo sin conocimiento del
grupo experimental, una reduccion muy significante (excediendo 85%) se encontro
en el grupo X -comparado al grupo S- después de un afio del régimen dietético.
Después de dos afios el incremento en el nimero de superficies cariadas, perdidas y
obturadas fue de 7.2 en el grupo S. 3.8 en el grupo F, y 0.0 en el grupo X. la
incidencia de caries fue también expresada en términos cuantitativos y cualitativos
combinados, considerando ademas el incremento en términos del indice CPOD
convencional, también los cambios en el tamafio de la lesidn y la incidencia de caries
secundarias. Independiente de la manera de expresar el incremento en la proporcion
de caries cualitativa, cuantitativa, o en términos combinados, la reduccion en la
incidencia de caries en el grupo X excedié el 85%, (30% en el grupo F) en

comparacion con el grupo S (Méakinen y Scheinin, 1982).



3 OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GENERAL

Determinar la incidencia del uso de productos dentales que contienen xilitol, en el
numero de unidades formadoras de colonias de Streptococcus mutans, principal
causante de caries dental, en la saliva de nifios y nifias que acuden al Comedor
Jesus Obrero del Patronato Municipal “San Pedro de Riobamba”, durante ocho

semanas.

3.20BJETIVOS ESPECIFICOS

3.2.1 Establecer mediante conteo del numero de unidades formadoras de colonias
ufc/mL de Streptococcus mutans la eficacia del uso de productos dentales
gue contienen xilitol.

3.2.2 Comparar el numero de unidades formadoras de colonias ufc/mL de
Streptococcus mutans antes y después del uso de productos dentales que
contienen xilitol.

3.2.3 Determinar el pH de la saliva en los nifios y niflas participantes, antes y

después del uso de productos dentales que contienen xilitol.

4 HIPOTESIS

4.1 HIPOTESIS GENERAL

El uso durante ocho semanas de productos dentales q ue
contienen xilitol por parte de nifios y nifias que ac uden al Comedor

Jesus Obrero del Patronato Municipal San Pedro de R iobamba,



reduce en forma significativa el nUmero de unidades formadoras de

colonias de Streptococcus mutans.

4.2 HIPOTESIS NULA (Ho)

El uso de productos dentales que contienen xilitol por parte de nifios y nifias, no
presenta relacion directa con la disminucion del nimero de unidades formadoras

de colonias de Streptococcus mutans.

4.3 HIPOTESIS DE TRABAJO (H))

El uso de productos dentales que contienen xilitol por parte de nifilos y nifas,
presenta relacion directa  con la disminucion del numero de unidades formadoras

de colonias de Streptococcus mutans.

5 MATERIALES Y METODOS

5.1 DISENO DEL ESTUDIO

El presente estudio es de tipo prospectivo semiexperimental y comparativo entre
sujetos, pues se trata de establecer la relacion existente entre el nimero de unidades
formadoras de colonias de Streptococcus mutans antes y después del uso de
productos dentales que contienen xilitol. Previa aprobacion del Protocolo de Tesis
por parte del Comité de Etica de la Universidad San Francisco de Quito (Anexo 1.);

documento de aceptacion de la Directora de Tesis (Anexo 2.).

Se solicitd a los directivos del Patronato Municipal San Pedro de Riobamba la

autorizacion para que nifios y nifias que acuden al Comedor Jesus Obrero participen



en la investigacion (Anexo 3.). Ademas, se obtuvo por parte de los padres de familia
el consentimiento informado acerca de la participacion de sus hijos en el estudio en

el que se explicaba el proceso a desarrollarse durante ocho semanas (Anexo 4.).

5.2 METODOLOGIA

5.2.1 CRITERIOS DE INCLUSION

Para iniciar el estudio, se procedid a la seleccion de nifios y niflas con edades
comprendidas entre 6 y 12 afos, al existir solamente 20 individuos, todos fueron

incluidos en el estudio.

5.2.2 CRITERIOS DE EXCLUSION

Del estudio fueron excluidos aquellos nifios y niflas cuyas edades fueron

inferiores a 6 afios y superiores a 12 afos

5.2.3 FASE 1: REHABILITACION

En un consultorio particular, se procedié a la recoleccion de datos personales
consignandolos en historias clinicas individuales elaboradas con formado establecido
(Anexo 5.). Esta informacién fue confirmada con las fichas de ingreso al comedor,
mismas que se encontraban en el archivo y bajo custodia de la coordinadora del
mismo. Se realizé el diagndéstico de salud bucal en nifios y nifias participantes,

obteniendo asi el indice CPOD y ceod; de acuerdo con la situacion de cada individuo



se realizaron los siguientes procedimientos: profilaxis y fluorizacion, restauraciones,
pulpotomias y extracciones; de tal manera que, los sujetos se presentaron en iguales

condiciones de salud bucal antes de iniciar el estudio.

La rehabilitacion oral de los nifios participantes se realiz6 en el consultorio
particular del Dr. Luis Orddfiez, equipado con una unidad odontolégica American

Dental con turbina y micromotor NSK. Figura 1.

Figura 1. Consultorio dental particular

El material utilizado fue de la marca 3M (acido, single bond, resina, resina flow,

ketac molar) y de la marca VOCO (ionoseal). Figura 2.



Figura 2 . Material utilizado: ketac molar

Figura 3. Material de restauracion



Para la técnica anestésica se utilizé anestésico tépico en crema (benzocaina
20%), cartuchos de Xylestesin A (lidocaina 2% con epinefrina); y, agujas cortas N°

30G x 21 y largas N°27G x 30.

- i L AL

Figura 4. Material anestésico

El instrumental utilizado, previamente autoclavado en su respectivo paquete
contenia lo siguiente: espejo N°5, explorador de d oble punta, pinza para algodén,

cucharilla maillefer, gutaperchero. Figuras 5 A. y 5 B.



B

Figura 5. A. Autoclave. B. Instrumental

5.2.4 FASE 2: RECOLECCION DE MUESTRAS (INICIAL)

Se procedio a la recoleccion de muestras de saliva no estimulada por primera vez
a cada participante para realizar el conteo de unidades formadoras de colonias de
Streptococcus mutans, conforme a las siguientes indicaciones previas: Figura 6 A. y

6 B.

» Cepillado nocturno previo a la recoleccion de las muestras de saliva.
» Asistir al dia siguiente a las siete y treinta de la mafiana sin cepillarse los

dientes y en ayunas.



Figura 6. A.y B. Recoleccion inicial de muestras de saliva

Obtenidas y almacenadas adecuadamente en cajas estériles, las muestras se
trasladaron inmediatamente al Laboratorio Clinico Moderno para su analisis (Figura

7.), donde se realiz6 el proceso con base en los siguientes aspectos:

» Identificacion de las muestras y medio de cultivo utilizando numeracién en las

cajas para cada participante y determinacion del pH. Figuras 8.y 9.

Figura 7 . Almacenamiento de muestras



Figura 8. Identificacién de muestras y medio de cultivo

Figura 9. Determinacion del pH



« Cultivo de la muestra en agar-sangre con un asa estéril. Figura 10.

Figura 10. Cultivo de la muestra

* Incubacién de las muestras cultivadas a 37<C por 2 4 horas. Figura 11.

Figura 11. Incubacion de la muestra



* Transcurridas 24 horas se realiza la identificacion de colonias de
Streptococcus mutans que se han aislado en cada caja. Figura 12.

* Se considera negativo el cultivo cuando no existe ninguna cepa o colonia
aislada; y, se considera positivo cuando se observa crecimiento de cepas en
la caja, procediéndose al conteo de las mismas.

« Se realizan las pruebas respectivas para Streptococcus mutans con

bacitracina.

Figura 12. Identificacion de colonias

» Se recibe los resultados de laboratorio y se procesa los datos
correspondientes a cada individuo, almacenandolos adecuadamente para

posterior analisis. Tabla 4.



5.2.5 FASE 3: UTILIZACION DE PRODUCTOS DENTALES CON XILITOL

Se dividié a los nifios participantes en cuatro grupos de cinco individuos cada uno
para facilitar el procedimiento, instruyendo a los mismos acerca de la técnica no

establecida para el cepillado dental, utilizando un pantoma. Figura 13.

Figura 13. Técnica de cepillado dental

Se entregd a cada nifio un kit de higiene dental con la identificacién personal,
misma que contenia: un cepillo dental, una pasta dental Denture, explicandoles la
forma de uso y el horario (en la mafiana y en la noche en sus hogares). Para el aseo
dental al medio dia, se utilizo otro kit de limpieza identificado para cada nifio

conteniendo: un cepillo dental y un vaso desechable, como muestra la Figura 14.



Figura 14. Kit de higiene bucal

El aseo bucal diario en la mafiana y en la noche, debi6 ser supervisado por sus
padres; mientras que, el aseo después del almuerzo contaba con la supervision
diaria de la investigadora, misma que, durante las ocho semanas que durd la
investigacion, les proveia del gel de limpieza Denture BB y el enjuague bucal
Ortodent, que de acuerdo con la edad, las cantidades eran: 6 mL/dia para los nifios
entre 6 y 7 afios; 7 mL/dia para los nifios entre 7 y 8 afos; 8 mL/dia para los nifios

entre 8 y 10 afios; y, 9 mL/dia para los nifios entre 10 y 12 afios.

Figura 15. Cepillado y enjuague bucal diario



5.2.6 FASE 4: RECOLECCION DE MUESTRAS (FINAL)

Luego de la utilizacion de los productos dentales con xilitol, se recolectaron
muestras de saliva no estimulada a cada participante, considerando ésta la
segunda toma, para realizar el conteo de unidades formadoras de colonias de

Streptococcus mutans, con base en las siguientes indicaciones previas:

» Cepillado nocturno previo a la recoleccion de las muestras de saliva.
» Asistir al dia siguiente a las siete y treinta de la mafiana sin cepillarse los

dientes y en ayunas.

Obtenidas y almacenadas adecuadamente en cajas estériles, las muestras se
trasladaron inmediatamente al Laboratorio Clinico Moderno para su analisis,
donde se realiz6 el mismo proceso de las primeras muestras, los valores

obtenidos fueron debidamente almacenados.

5.2.7 FASE 5: ANALISIS ESTADISTICO

Para la comprobacion de las hipdtesis, se utilizé la técnica estadistica denominada

Coeficiente de correlaciéon “r’ de Pearson.



6 RESULTADOS

De los 46 individuos que asistian al Comedor municipal “Jesus Obrero” del
Patronato municipal San Pedro de Riobamba, se seleccionaron 20 individuos cuya
edad fluctuaba entre 6 y 12 afios; siendo el universo muy pequefio, se lo utilizé en su

totalidad como muestra para el estudio.

La muestra fue clasificada por edad y sexo, obteniéndose como resultado los

datos correspondientes en la Tabla 1. y Gréfico 1.

MUESTRA POR EDAD Y SEXO
EDAD SEXO
MASCULINO FEMENINO TOTAL
6 anos 3 1 4
7 afnos 2 3 5
8 anos 1 2 3
9 anos 1 0 1
10 afnos 1 3 4
11 afnos 1 0 1
12 afnos 0 2 2
TOTAL 9 11 20

Tabla 1. Clasificacién de la muestra por edad y sexo



Muestra por edad y sexo

25
20
20
15 .
W Sexo masculino
11 .
M Sexo femenino
Total
5
5 4 4 |
3 3 3 3
2 2 22
Il I 1 1 0 1 1I 1 0 1 0
O B T T 1 T . T T . T L T

6aflos 7afos 8afos 9afos 10anos 11 afios 12 anos TOTAL

Grafico 1. Clasificacién de la muestra por edad y sexo

Los individuos participantes en el estudio, de acuerdo con los archivos del
Patronato San Pedro de Riobamba, correspondian a las razas mestiza e indigena,

conforme se observan en la Tabla 2. y Grafico 2.

RAZA N°de casos
Mestiza 16
Indigena 4
TOTAL 20

Tabla 2. Clasificacién de la muestra por raza



MUESTRA POR RAZA
25
20
20
16
15 -
m N° de casos

10 -
5 4
0 -

Mestiza Indigena TOTAL

Gréfico 2. Clasificacion de la muestra por raza

Previo al estudio, se realizd el diagnéstico de la salud bucal de los nifios,

obteniéndose los indices:

 Cariados (C), Perdidos (P), Obturados (O) por diente definitivo (D)

denominado CPOD.
e Cariados (c), extraccion indicada (e), obturados (o) por diente deciduo,

denominado ceod.

Los resultados del diagndstico bucal se muestran en la Tabla 3.

MUESTRA C P |om | ¢ e | o(d) |TOTAL

20 37 0 2 65 27 5 136

Tabla 3. indices CPOD y ceod de la muestra en estudio.



Con base en los datos de la Tabla. 3, se observa que la caries es el indice prevalente

para ambos tipos de denticion: (C=37) y (c=65). Gréfico 3.

Indices: CPOD - ceod
160
140 136
120
100
80
65
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40 37
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C P o(D) c e o(d) TOTAL

Gréfico 3. Indices CPOD y ceod de la muestra en estudio.

La toma inicial de muestras de saliva no estimulada y posterior analisis en el
Laboratorio Clinico Moderno, permitié la obtencién de los resultados con respecto a
las unidades formadoras de colonias de Streptococcus mutans por mililitro de saliva

(ufc/mL) y el pH, mismos que se consignan en la Tabla 4.
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Tabla 4. Resultados iniciales de ufc/mL y pH de los individuos en estudio.

Verificandose una media de 33 400 en el numero de ufc/mL y una media de 7.15

en el pH salival.

Durante las ocho semanas de control del cepillado, se contabilizaron el nimero
de contactos con los productos dentales que contienen xilitol, mismos que se

presentan en la Tabla 5. y Gréfico 4.



NINOS N°DE CONTACTOS
1 28
2 28
3 38
4 37
5 34
6 30
7 34
8 28
9 33
10 32
11 35
12 31
13 34
14 28
15 37
16 28
17 34
18 32
19 36
20 34

Tabla 5. NUmero de contactos con productos dentales durante ocho semanas
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Grafico 4. NUmero de contactos con productos dentales durante ocho semanas




Con base en los resultados del control de cepillado durante ocho semanas, se

obtuvo los porcentajes correspondientes. Tabla 6.

N°de CONTACTOS % NINOS
38 100% 1
37 97.36% 2
36 94.73% 1
35 92.10% 1
34 89.47% 5
33 86.84% 1
32 84.21% 2
31 81.57% 1
30 78.94% 1
28 73.68% 5

TOTAL 20

Tabla 6. Porcentaje de contactos con productos dentales por nifio en estudio

Concluidas las ocho semanas de higiene bucal con productos dentales que
contienen xilitol, se recolect6é por segunda ocasion, muestras de saliva no estimulada
para su posterior analisis en el Laboratorio Clinico Moderno, obteniéndose los

resultados de la Tabla 7.
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ufc/mL final pH final
Negativo 7
50.000 UFC/mi
Negativo
Negativo
10.000 UFC/ml
100.000 UFC/ml
20.000 UFC/mi
Negativo
Negativo
20.000 UFC/mi
150.000 UFC/ml
Negativo
Negativo
60.000 UFC/mi
Negativo
40.000 UFC/ml
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Tabla 7. Resultados finales de ufc/mL y pH de los individuos en estudio.

Verificandose una media de 30 000 en el numero de ufc/mL y una media de 6.85

en el pH salival.

Con base en los resultados de laboratorio obtenidos, se compard los mismos
antes y después del uso de productos dentales que contienen xilitol, para establecer
el comportamiento de la formacion de unidades formadoras de colonias de
Streptococcus mutans en la saliva no estimulada de los individuos en estudio

después de ocho semanas. Tabla 8.



ufc/mL INICIAL | ufc/mL FINAL COMPORTAMIENTO
1|60.000 ufc/mL |0 ufc/mL baja
2/60.000 ufc/mL 50.000 ufc/mL baja
3|0 ufc/mL 0 ufc/mL mantiene
4148.000 ufc/mL 0 ufc/mL baja
5190.000 ufc/mL 10.000 ufc/mL baja
6|0 ufc/mL 100.000 ufc/mL sube
7|0 ufc/mL 20.000 ufc/mL sube
8/60.000 ufc/mL |0 ufc/mL baja
9|0 ufc/mL 0 ufc/mL mantiene
10 | 0 ufc/mL 20.000 ufc/mL sube
11]70.000 ufc/mL 150.000 ufc/mL sube
12| 0 ufc/mL 0 ufc/mL mantiene
13 |0 ufc/mL 0 ufc/mL mantiene
14160.000 ufc/mL 60.000 ufc/mL mantiene
15 |0 ufc/mL 0 ufc/mL mantiene
16 |60.000 ufc/mL 40.000 ufc/mL baja
1780.000 ufc/mL 100.000 ufc/mL sube
18| 0 ufc/mL 0 ufc/mL mantiene
19|80.000 ufc/mL 10.000 ufc/mL baja
20| 0 ufc/mL 40.000 ufc/mL sube
Tabla 8. Comportamiento de los resultados de ufc/mL antes y después del uso de productos

dentales con xilitol.

El comportamiento de la formacion de unidades formadoras de colonias de

Streptococcus

mutans en la saliva no estimulada de los individuos en estudio

después de ocho semanas, presenta un comportamiento basado en tres parametros:

baja, sube y se mantiene, mismos que se muestran en la Tabla 9. y Gréfico 5.,

incluyendo los porcentajes correspondientes a cada uno de ellos.



Comportamiento ufc/mL %
baja 7 35%
mantiene 7 35%
sube 6 30%
TOTAL 20 100%

Tabla 9. Comportamiento de resultados de ufc/mL y los porcentajes correspondientes.

Comportamiento de resultados de ufc/mL y porcentajes
25

mufc/mL

%

baja mantiene sube TOTAL

Gréfico 5. Comportamiento de los resultados de ufc/mL y los porcentajes correspondientes.

Se aplicé el coeficiente de correlacion “r’ de Pearson, que es una prueba
estadistica paramétrica que se utiliza para medir la magnitud de la correlacién entre
las dos variables en estudio (Urquizo, 2002): unidades formadoras de colonias de

Streptococcus mutans inicial y final.



A continuacién, en la Tabla 10., se presentan los resultados de laboratorio

iniciales y finales de un grupo de 20 nifios y nifias que participaron en el estudio.

ufc/mL inicial ufc/mL final
N° X Y XY X Y?
1 6 0 0 36 0
2 6 5 30 36 25
3 0 0 0 0 0
4 4.8 0 0 23.04 0
5 9 1 9 81 1
6 0 10 0 0 100
7 0 2 0 0 4
8 6 0 0 36 0
9 0 0 0 0 0
10 0 2 0 0 4
11 7 15 105 49 225
12 0 0 0 0 0
13 0 0 0 0 0
14 6 6 36 36 36
15 0 0 0 0 0
16 6 4 24 36 16
17 8 10 80 64 100
18 0 0 0 0 0
19 8 1 8 64 1
20 0 4 0 0 16
TOTAL 66.8 60 292 461.04 | 528

Tabla 10. Resultados iniciales y finales de ufc/mL correspondientes a cada uno de los individuos en
estudio

La formula para calcular el coeficiente de correlacion de Pearson con base en los

datos de la tabla N°10 es la siguiente:



NZXY-(EX) (EY)

r= —-_— - ———————————————

VIN = X2 - (ZX)Z-][NZYZ- (ZY)?]

En donde:

r = coeficiente de correlacion de Pearson
N = numero de casos en estudio

X = ufc/mL inicial

Y = ufc/mL final

XY = (ufc/mL inicial) (ufc/mL final)

X? = (ufc/mL inicial)?

Y? = (ufc/mL final)?

Reemplazando los valores de la Tabla. 8 en la férmula, tenemos:

20(292) — (66.8) (60)

r= - -- — S

\ [20(461.04) — (66.8)2] [20(528) — (60)? ]

Resolviendo tenemos:

5840 -4 008

r= - - _— S

V[9 220.8 — 4 462.24] [10 560 — 3 600]

1832

r= - - _— S

\ (4 758.56) (6 960)




1832

r= - - — S

V33119 577.6

1832

r= - - — S

5 754.96

r=0.32

De acuerdo al valor de “r”, con un intervalo entre —1y 1 se dice que:
Si r =-1 existe correlacion negativa perfecta.

Si r=- 0.9 existe correlacion negativa muy fuerte.

Si r=-0.75 existe correlacion negativa considerable
Si r=- 0.5 existe correlacion negativa media.

Si r=- 0.1 existe correlacion negativa débil.

Si r =0 no existe correlacion entre las variables.

Si r=0.1 existe correlacion positiva débil.

Si r = 0.5 existe correlacion positiva media.

Si r =0.75 existe correlacion positiva considerable.
Si r=0.9 existe correlacion positiva fuerte.

Si r =1 existe correlacion positiva perfecta.

Interpretando el resultado r = 0.32, mismo que se encuentra entre los valores r =

0.1y r = 0.5, se demuestra que los resultados de ufc/mL inicial y ufc/mL final



presentan una correlacion positiva media, que permite comprobar la hipétesis de

trabajo:

(H;) El uso de productos dentales que contienen xilitol por parte de nifios y nifias,
presenta relacion directa  con la disminucion del numero de unidades formadoras

de colonias de Streptococcus mutans.



7 DISCUSION

El consumo del xilitol después de su uso por tres semanas puede disminuir la
virulencia del Streptococcus mutans, lo cual se puede explicar en la reduccion del
numero de ufc/mL de Streptococcus mutans al realizar el conteo, segun refiere
Autio, 2002, resultados que coinciden con los del presente estudio llevado a cabo
durante ocho semanas donde, como los resultados estadisticos lo demuestran se
consiguié que un namero aceptable de individuos, disminuyan la cantidad de ufc/mL
de Streptococcus mutans (35 %); no en tanto, otro grupo de nifios se mantuvieron
con los valores iniciales de ufc/mL (35 %), mientras que, en el restante grupo en

estudio, subi6 la cantidad de ufc/mL de Streptococcus mutans (30 %).

Sin embargo de que en dos casos se observo el incremento del nimero de
ufc/mL en la minima cantidad: de 0 ufc/mL a 20 000 ufc/mL, estos pueden deberse a
una posible no colaboracién con el seguimiento de las indicaciones previas a la toma
de las muestras de saliva. Al ser un trabajo en donde la colaboracion del participante
se hace indispensable pese a los esfuerzos y motivacion, existia la posibilidad de
gue no se cumpla con la higiene bucal sugerida para aplicarla en su hogar, asi como
el riesgo de un error en la toma de las muestras, en su manipulacion o analisis de
ellas, pudiendo ser ésta la causa por la que, como lo observado en los resultados,
uno de los participantes en el estudio presentd una cantidad inicial de ufc/mL menor
cuando comparada con el conteo final, siendo este un riesgo a correr en trabajos de

este tipo y mas aun con nifios.



Herrera, et al. 2007, califica a los factores de riesgo a contraer caries con base en
la cantidad de unidades formadoras de colonias de Streptococcus mutans ufc/mL,
en bajo, medio y alto. En nuestro estudio, se analizo los resultados de laboratorio con
base en los factores de riesgo para contraer caries dental propuestos por el autor,

obteniéndose un factor de riesgo medio - bajo

Elias, et al. 2006 comenta en su articulo que de entre los métodos quimicos del
control de la placa dental, el xilitol viene asumiendo un papel importante, por la
caracteristica peculiar de no fermentacién por la mayoria de las bacterias bucales,
por lo que, se lo puede utilizar en gomas de mascar, pastillas, enjuagues bucales,
dentifricos y como estimulantes salivales. Menciona también que, el uso de
enjuagues bucales con xilitol asociados con fluor, son mas eficaces en la prevencion
de caries al compararlo con un enjuague que apenas contenia solo fldor. En el
presente estudio se utilizO un enjuague bucal que contenia extracto de manzanilla,
xilitol al 10%, triclosan, fluoruro de sodio, entre otros componentes; se confirma lo

expresado al respecto por Elias, et al. 2006.

En cuanto a la utilizacion del xilitol en pastas dentales, Elias, et al. 2006 encontr6
gue la concentracién de 10% y su asociacion al flior proporciona mejores resultados
en la prevencion de la caries. En este estudio se utilizo pasta dental Denture que
contiene xilitol, vitamina E, flior y Aloe vera; gel de limpieza Denture BB que contiene
xilitol, glicerina, sorbitol, entre otros componentes, confirmando lo que en su estudio
dice Elias, et al. 2006, que los resultados son mas favorables para el dentifrico

cuando contiene flior asociado al xilitol.



Estudios a largo plazo acerca del uso de xilitol, prestan mayor interés al realizar
observaciones después de algun tiempo de terminado el contacto con dicho
producto, por lo que una debilidad en el presente estudio se podria considerar el
tiempo de contacto de los individuos participantes con los productos dentales con
xilitol, ademas, se deberia realizar un seguimiento que permita observar si hay o no
proteccion contra la caries a largo plazo, después del uso de productos dentales con
xilitol como algunos estudios lo afirman; pero, dichas investigaciones fueron
realizadas utilizando solamente gomas de mascar y los sujetos de estudio

reexaminados después de 5 afios, como lo menciona Hujoel, et al. 1999.

Si bien la poblacion estudiada presenta un riesgo medio bajo para contraer caries,
tras el uso de productos dentales con xilitol, mayores cambios no fueron apreciados,
sin embargo se debe considerar como poblacion de alto riesgo pues la caries es una
enfermedad multifactorial, que no solo depende de la cantidad de ufc/mL de
Streptococcus mutans, sino de factores como la dieta, higiene bucal, susceptibilidad
del huésped y el tiempo que permanece la placa dental adherida a la superficie

dental.

El pH inicial, no varié después de la utilizacion de productos dentales con xilitol,
posiblemente, la causa se debidé a que los sujetos de estudio por encontrarse en un
riesgo medio bajo, su pH salival no fue afectado, ademas se debe considerar que las
tiras medidoras de pH cuantifican su valor en unidades, obteniéndose valores

redondeados, es decir no muy confiables.



8 CONCLUSIONES

Tras el conteo del nimero de unidades formadoras de colonias de
Streptococcus mutans ufc/mL antes del uso de productos dentales que
contienen xilitol, se considera que el riesgo de contraer caries dental es medio

bajo.

Luego de realizado el conteo del numero de unidades formadoras de colonias
de Streptococcus mutans ufc/mL después del uso de productos dentales que

contienen xilitol, se considera que el riesgo de contraer caries dental es bajo.

Al comparar los resultados del nimero de unidades formadoras de colonias de
Streptococcus mutans ufc/mL antes y después del uso de productos dentales
gue contienen xilitol, se comprobo la existencia de una correlacion positiva
media, misma que indica que los productos utilizados inciden en la

disminucion de las ufc/mL.

La determinacion del pH de la saliva en los nifios y nifias participantes, antes y
después del uso de productos dentales que contienen xilitol, no presentd

cambios significativos



9 RECOMENDACIONES

» Con base en los resultados del estudio y la literatura revisada los productos
dentales a base de xilitol se presentan adecuados al uso en menores de entre

6y 12 afos.

 La mayoria de estudios acerca del uso de productos con xilitol se han
realizado con gomas de mascar, por lo que seria interesante considerar estos
suministros junto con enjuagues bucales, pastas y geles dentales, en futuras

investigaciones.

* Una poblacion de estudio interesante a ser considerada seria las futuras
madres, puesto que la literatura refiere Optimos resultados en cuanto a
prevencion en la trasmision vertical del Streptococcus mutans de madre a

hijo.
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11 ANEXOS

ANEXO 1.

UNIVERSIDAD
SAN FRANCISCO
DE QUITO Corparacion e Promocitrs Universitaria

CQuito, 8 de Junie del 2007

Sr. Dra.

Paulina Figueroa

Estudiante de Post Grado de Odontologia
Presente.-

De mis consideraciones:-

Muy Estimada Doctora:

Por la presente el Comité de Bioética - LISFQ) le notifica ln recepeitn o satisfaccion del
protocolo “Efecte del vso de productos dentales que contivnen xilitol duranie acho
semanss en el namere de unidades formadoras de colonias de estreptococos del
grupo muians en saliva de nifios v nifias del Patronato Muaicipal de San Pedro de
Riobamba.” v de los documentos solicitados,

Por tal medn, ¢ Comité de Bioética — USFQ procede o dor la aprobacion para I
realizacidn de dicho provecto,

El Comité estari dispucsto a lo largo de la implementacion del estudio a responder anto
a los pacientes como a los investigndores en cualquier inguictud que pudicra surgir

Aprovechamos estn oportunidad para enviar nuestro cordial saludo.

Alentamenie,

Mauricio Espinel MD. M&C:

Presidente del Comité de B .-I.IEFQ
Universidad San Francisco de Quito
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ANEXO 2.

Quito, febreno 01 de 2007,

Dira.

Jenny Collantes,

DOCENTE DEL POSTGRADO DE ODONTOPEDIATRIA DE LA
UNIVEREIDAD SAN FRANCISCO DE QOUITO.

Presents.

D mi consideracion:

Yo, Paulina Fernanda Figuerca Miranda, egresada del posigrado de
Odontopediatria de ta Universidad San Francisco de Quilo, solicito de usied se
sirva aceptar la tuloria de la tesis “Efecto del uso de productos dentales que
contienan xilitol durante ocho semanas en el nimero de unidades formadoras de
colonias de estreptococos del grupo mutans en saliva de nifios y nifias del
Palronato Municipal San Pedro de Riobamba®, misma que me permitird culminar
con los estudios de cuarto nived,

Por ta favorable acogida que se sirva dar a la presente, anticipo mis sentimlentos
de consideracion y eslima.

Atentamente,

Dra. Paulina Figusroa M.

. "_-.' — f.‘r:' i
2 by Gollos

Dra. Jenny Collantes A.




ANEXO 3.

Musicipaiidad de Righamba
Patranate “Sanm Fedro®

Riobamba, junio 18 de 2007
Oficio No. 207 P.M.S.P.R




ANEXO 4.

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Yo, madre, padre, representante del NIfIO/a .........ceeeivieiiiiiiii e, por el
presente consiento a la Dra. Paulina Figueroa M. a realizar el tratamiento odontolégico que
me ha indicado y esta escrito en el plan de tratamiento.

Certifico que he tenido la oportunidad de discutir las alternativas de tratamiento que
corresponden con el caso de mi nifio/a.

Afirmo ademas que para la realizacion del estudio “Efecto del uso de productos dentales
gue contienen xilitol durante ocho semanas en el nu mero de unidades formadoras de
colonias de estreptococos del grupo mutans en saliv a de nifios y nifias del Patronato
Municipal San Pedro de Riobamba” ; he recibido la informacién necesaria en cuanto a la
necesidad de que participe mi nifio/a, ademéas he comprendido que la utilizacién del xilitol
como principio activo de productos dentales con los que se realizara la investigacién, es un
procedimiento que no implica riesgos para la salud de los nifios participantes.

Se me ha explicado que el xilitol es un carbohidrato natural que esta contenido en los
productos dentales en dosis adecuadas, no es metabolizado por los microorganismos
bucales, situacion que aporta beneficios a la salud al ser no cariogénico. (No produce caries)

He recibido la explicaciéon de que participaran nifios y nifias que acuden al comedor del
Patronato Municipal San Pedro de Riobamba al que asiste mi hijo/a, sin tomar en cuenta el
grupo étnico al que pertenezcan.

Se me ha informado que todos los datos se procesaran con absoluta reserva, asi como el
anonimato de los participantes en la investigacion y que recibirdn un trato acorde con su
condicion de nifios, respetando todos sus derechos.

Consiento la retencién, preservacion y uso para fin es de educacion y/o investigacion
de las muestras de saliva de mi nifio/a, ya que se m e ha explicado la naturaleza y el
objetivo de lo que se me propone. Estoy satisfecho con esas explicaciones y las he

comprendido.

También consiento la realizacion de todo procedimiento, tratamiento o intervencion
adicionales o alternativos que en opinién de la Dra. Paulina Figueroa sean necesarios para el
desarrollo de este estudio. Asi como me comprometo en colaborar durante la investigacion.
Fecha: Firma:

C.I:



ANEXO 5

HISTORIA CLINICA

Riobamba, de de Historia N°:
I DATOS GENERALES

APELLIDOS: NOMBRES:

FECHA DE NACIMIENTO: __/ / M:___ F:___EDAD: ____ afios PESO:

ESTADO CIVIL TIPO SANGUINEO:

OCUPACION:

DOMICILIO:

TELEF. CASA: TRABAJO: CELULAR:

NOMBRE DEL PADRE: OCUPACION:

NOMBRE DE LA MADRE: OCUPACION:

PERSONA RESPONSABLE: TELEFONO:

MEDICO RESPONSABLE: TELEFONO:

Il HISTORIAL GENERAL DE SALUD

A. CONDICIONES GENERICAS
1. Esta en tratamiento médico: Si__ No___
éPor qué?
2. Toma algun medicamento de rutina Si___ No___
éCudl?
¢Por qué?
¢lotomdé hoy?Si__ No __ ¢Porquénolotomd?:
3. ¢Alergia a algun medicamento? Si___ No___
éCudl?
4, Ingresos en hospital: Si__ No___
épor qué?:
5. ¢Ha sido operado alguna vez? Si_ _ No__
épor qué?
6. Presion sanguinea: _ /
B. CONDICION GENERAL DE SALUD
1. éSufre actualmente de alguna enfermedad? Si___ No___
éCudl?
2. Su enfermedad es:
Respiratoria___ Circulatoria ___ Alergia ___ Diabetes_ Otra___



3. Habitos (cigarrillo, alcohol, drogas)
4, ¢Esta embarazada? Si___ No
C. OBSERVACIONES:

¢Cuantos meses?

¢Sufre convulsiones?

Certifico que mi estado general de salud (o el de mi representado) esta debidamente informado:

Paciente:

MOTIVO DE CONSULTA:

ANAMNESIS

V. EXANVIEN LLiNILU
NORMAL ANORMA NORMAL ANORMAL CODIGO ENFERMEDAD. ST NO
L PERIODONTAL
Piel Gland. Salivales Materia alba
Labios Ganglios Placa bacteriana
Carrillos Miisculos C. Supragingival
Paladar A.T.M C. Subgingival
Piso de boca P. Dolorosos Bolsa periodontal
Lengua Maxilar Movilidad
Mucosa Mandibula 12 3
gingival
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IMPRESION DIAGNOSTICA:

V. EXAMENES COMPLEMENTARIOS

DIAGNOSTICO DEFINITIVO:

OBSERVACIONES O ADVERTENCIA:

VI.

TRATAMIENTO

SERVICIOS COSTO
OFRECIDOS V. V. total
unitario
ESTADO DE CUENTA
FECHA ACTIVIDAD COSTO | ABONO | SALDO FIRMA
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