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Resumen

El éxito del tratamiento ortodoncico es multifactorial.



Depende de condiciones sistémicas y locales del paciente, de la aparatologia

colocada por el profesional, la mecanica de tratamiento, y la duracién del mismo.

Entre todas ellas un factor primordial es la contencion post tratamiento que puede
ser fija o removible. Dentro de estas ultimas hay de diferentes disefios y materiales
de confeccién los cuales seran portadores de microrganismos que podrian, desde
este nicho, diseminar a distintas areas del organismo siendo de riesgo para

pacientes inmunosuprimidos por cualquier causa.

Este trabajo tiene como finalidad identificar el grado de portacion de Candida spp

en los diferentes aparatos de contencion removible.

Se evaluaron 40 pacientes de ambos sexos quienes comprendian edades entre 14

y 51 afios, portadores de aparatologia removible.

Los pacientes estudiados utilizaron la aparatologia removible en un plazo de entre

6y 12 meses.

Se tomaron muestras de mucosa palatina y de la aparatologia. Las mismas fueron

analizadas en estudios microbiolégicos.

Palabras Claves: Candida spp, Aparatologia de contencion Removible, estudios

microbioldgicos.

Candida spp, removable containmet equipment, microbiological studies.



[l. Abstract

The success of orthodontic treatment is multifactorial.

It depends on systemic and local conditions of the patient, of the equipment placed
by the professional, the treatment mechanics, and the duration of the same.

Among all of them, a primary factor is the post-treatment containment that can be
fixed or removable. Within the latter there are different designs and materials of
manufacture which will be carriers of microorganisms that could, from this niche,
spread to different areas of the organism being of risk for immunosuppressed

patients from any cause.

The purpose of this work is to identify the degree of carrying of Candida spp in the

different devices of removable containment.

The patients studied used the removable appliances in a period of between 6 and
12 months.

We evaluated 40 patients of both sexes who comprised ages between 14 and 51

years, carriers of removable appliances.

Samples of palatal mucosa and apparatus were taken. They were analyzed in

microbiological studies.



.  INTRODUCCION

La recidiva en la ortodoncia sigue siendo una de las areas mas controvertidas de

la profesion. A pesar de las multiples investigaciones para tratar de evitarlas.

El objetivo principal de un tratamiento de ortodoncia es conseguir una oclusion

ideal, que sea morfologicamente estable estética y funcionalmente.

Aunque es dificil creer que es posible mantener la denticion en todas sus
dimensiones, la permanencia de estos resultados en el tiempo es el gran desafio

que supone la estabilidad de un tratamiento ortodoncico.

Es fundamental un correcto diagnéstico y planificacién continuada con una éptima
estabilizacion del resultado, la tendencia de recidiva existente se da en un

importante porcentaje de casos.

La inestabilidad no debe considerarse solo con el apifiamiento dentario, la falta de

estabilidad articular también es una de las manifestaciones clinicas.

Desde los inicios de la ortodoncia, la recidiva post tratamiento ha sido motivo de
investigacion de varios autores. En 1880, Kings ley establecio: “La oclusién
dentaria es el factor mas importante para determinar la estabilidad de la nueva
posicion”.

Canut en el afio 2001 nos define la palabra retencion como una palabra derivada
de tener que significar “asir” o mantener asistido. Segun la etimologia latina, es un

sindbnimo de atar, estancar, interceptar, impedir. Asi considerada la retencion seria

la parte en el tratamiento ortodoncico en el que se fija una oclusion.!

Lo que se trata de impedir o dificultar con la retencién es lo que llamamos recidiva,
concepto que se vuelve complementario de la retencion. La palabra recidiva

proviene del latin recidivus, que significa “lo que nace o se renueva”

En un tratamiento de ortodoncia la recidiva es la vuelta de una o varias piezas

dentarias hacia su posicion original y es importante realizar una diferenciacion de
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la recuperacion biolégica tras el movimiento ortodéncico y de su evolucién normal

del desarrollo o envejecimiento de la denticién.

Las piezas dentarias carecen de capacidad celular de adaptacién a los cambios
ambientales y buscaran su lugar de equilibrio dinAmico a través de cambios

posicionales.

Historicamente es posible distinguir cuatro etapas en la evolucion del concepto de

retencion y recidiva.

La primera etapa segun lo expresado por Angle en 1887, propugna una
inmovilizacion total de los dientes para no interferir en la formacion de hueso

nuevol.

El autor sefala que “como la tendencia de los dientes que fueron desplazados a
oclusion es volver a su mal posicion, el principio a seguir es antagonizar esa

fuerza en la direccién de esta tendencia”.

En cuanto al tiempo requerido para retener el resultado del tratamiento, Angle
sugirio el principio de que “La duraciéon de la contencién varia de acuerdo con la
edad del paciente, la oclusion obtenida, las causas que permiten su oclusion, los
movimientos logrados de los dientes, el tamafio de las cuspides, la salud de los
tejidos, etc. Desde unos pocos dias hasta uno o dos afios y a veces un periodo

mayor”.*

El mismo Angle en la 7 edicion de su libro (1907) propone nuevas lineas segun las
cuales se permitia total libertad de movimiento de los dientes ortoddéncicamente
corregidos excepto hacia que esa direccion donde el diente tiende naturalmente a

regresar.?

En 1936, Mershon declar6é que la posicion final de los dientes era como una pelea

con la madre naturaleza en la que ella ganaba siempre.

En 1962, Dona concluye: “En general, los casos ortodoncicos buscan un estado
de estabilidad y equilibrio y, por lo tanto los dientes se mueven una vez terminado

el periodo de retencion hasta que ellos se ajusten en un equilibrio positivo”.
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Reidel en 1960° resumié conclusiones con respecto a la recidiva afirmando que:

1. Los dientes movidos a través el hueso a menudo tienden a volver a su posicion

original.

2. la forma del arco, sobretodo del arco mandibular, no puede ser alterada de

forma permanente por la aparatologia utilizada en ortodoncia.

3. se debe permitir tiempo para que los tejidos 6seos y adyacentes se reorganicen
depuse de terminado el tratamiento®.

En 1980, Little* y otros en la universidad de Washington concluyeron que la
extraccién de premolares tenia poco efecto en la estabilidad post tratamiento del

alineamiento en el incisivo inferior.

Autores como Fudalej P y cols.® concluyeron, que menos del 30% de los
pacientes tienen alineacion satisfactoria después de 20 afios de retirada la

retencion.

La recidiva es mayor en el arco inferior (37%). Las recidivas en los tratamientos de
ortodoncia incluyen apifiamiento o espaciamiento dental, aumento de sobre
mordida vertical y horizontal preexistente y la inestabilidad de la correccion de

clase Il y clase Ill de Angle.®’

La recidiva en el sector antero inferior, puede suceder incluso después de
implementar una retencion prolongada en combinaciéon con leves desgastes

interproximal, o stripping, de estos dientes®

Estd demostrado que el apifiamiento antero inferior presenta mayor recidiva
después del tratamiento de ortodoncia en comparacion con las caracteristicas de
la mala oclusién °Sampson Cinformo que la rotacién de crecimiento de la
mandibula es al menos dos veces mayor que la del maxilar superior , lo que

podria explicar , en parte , la mayor incidencia de apifiamiento mandibular
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.La recidiva de los incisivos mandibulares post retencion, es la primera evidencia
de la inestabilidad progresiva en el tratamiento de ortodoncia. Independientemente
de la etiologia de la recidiva, la irregularidad de los incisivos inferiores parece ser

el precursor del apifiamiento del maxilar inferior.?

Un método ampliamente utilizado para evaluar las irregularidades de los incisivos,
el apifiamiento y la alineacidén dental, post ortodoncia, es el indice de irregularidad
de Little LIl. Este indice mide la distancia lineal horizontal entre los contactos
anatomicos de los incisivos en una direccion vestibulo lingual, ignorando el
desplazamiento vertical, desde el aspecto mesial de un canino a mesial del otro
8La suma de las 5 mediciones es la puntuacién de LII. Cuanto mayor es el indice,
mayor es el desplazamiento vestibulo — lingual de los dientes. La mayoria de
estudios con LIl han registrado la puntuacién de estudios mediante el uso de
calibradores. Este indice categoriza la recidiva de los dientes anteriores como:

ninguno (0-1 mm), leve (1-3mm), moderado (3-6 mm), o severo (mayor de 6 mm) 8

La introduccion de la cefalometria 1931 y su aplicacion a la investigacién por
Downs y Brodie a partir de los afios 40, lleva a una revision total del problema. Se

acepta que la correccion puede ser permanente y estable en algunos casos.

Actualmente, la retencibn es menos mecanica y mas bioldgica, como

consecuencia del incremento de datos clinicos y cefalométricos disponibles.

V. Necesidad de Retencion

La pregunta de la gran mayoria de pacientes es ¢ Cuanto tiempo deben mantener

la retenciéon en la boca?

Es de fundamental importancia a la hora de evaluar la finalizacion de un caso
clinico que se hayan cumplido las metas y objetivos planteados en el tratamiento
del paciente.

El Dr. Nappa!! plantea que un correcto diagndéstico seguido de metas y objetivos
de tratamiento deben comenzar con un correcto andlisis facial del paciente,

sumandose al diagnoéstico el analisis de modelos y los estudios cefalométricos.
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La retencidn, en muchos casos trata de evitar la adaptacion dentaria al crecimiento

gue conlleve una alteracién importante de los objetivos alcanzados.

La relacion biyectiva funcion y forma, forma y funcién, debe ser la premisa mas

importante al momento de mantener la salud del sistema estomatognatico.

El término de odontologia bioestética se introdujo para significar la relacion entre

la odontologia y la biologia.'?13

Al momento de evaluar la finalizaciéon de un tratamiento de ortodoncia es de
importancia comprobar , correcta interdigitacion de arcos , paralelismo radicular,
coincidencia entre relacion céntrica y posicion de maxima intercuspidacion, como

también una oclusién mutuamente protegida , sostenida a través del tiempo !

La finalizacion del caso del caso debe estar regida por ciertos principios
bioestéticos, que inducen al ortodoncista a un correcto examen minucioso de su
paciente para implementar ajustes en las cuatro grandes areas de la estética:
oclusion, salud periodontal, paralelismo radicular y estabilidad para brindar una

vision de resultados ideales 14

El autor Poling! “refiere que el ortodoncista desde los inicios de la aparatologia fija,
ha confiado en el trabajo del bracketts y el alambre de alta tecnologia, lo cual no
permite que la finalizacion de los casos sea la 6ptima, de alli que éste define un
protocolo, donde previo al retiro de la aparatologia, se deberad observar la
radiografia panordmica con el correcto paralelismo radicular, los rebordes
alveolares de las piezas dentarias haciendo principal énfasis en el segundo
premolar y primer molar superior, realizar un analisis facial minucioso del paciente
donde exista una correcta coincidencia de lineas medias dentales y faciales, los
labios, el perfil, plano oclusal, en forma conjunta con las piezas dentarias en su

correcta alineacion nivelacion y torque radicular!

Como base de referencia para la evaluacion del resultado en un tratamiento de
ortodoncia se suelen utilizar los principios planteados por Angle (1900) y Andrews
(1972, 1989), las mismas se centran en relaciones anatdmicas especificas de las

piezas dentarias y sus arcos, basandose en descripciones estaticas de los

13



mismos. Es de suponer que las relacion oclusal estatica es compatible con una
oclusion funcional ideal, pero esto no siempre sucede asi, existiendo situaciones

perjudiciales para la oclusion 14

La Oclusibn normal hace referencia al diagnostico y la planificacion del
tratamiento de  ortodoncia, pero muchas veces este concepto ha sido
malentendido en la oclusion ideal, es por ello que autores como Proffit y Ackerman
Bytilizan el término “ideal imaginario “, que ofrecen todas las funciones fisiolégicas
del sistema masticatorio, preservando la salud de las estructuras involucradas. Los
correctos contactos oclusales en todas las piezas son fundamentales para

mantener la alineacién y la integridad de la arcada dentarial®

Autores como Graber 1’sugieren que la normo oclusiéon incluye contactos
oclusales, alineacion de los dientes y buena relacién con las estructuras dseas, en
una oclusion ideal se deben buscar: salud periodontal, estabilidad a largo plazo,
oclusion funcional 6ptima, armonia facial, funcion masticatoria y fonética normal y

lograr las expectativas del paciente.18-1°

Kahn?°, afirma que la guia canina es el principal factor para lograr una correcta
desoclusion del sector posterior del lado de trabajo. ElI concepto de una oclusion
mutuamente protegida se basa fundamentalmente en el rol del canino .?* porque

es la unidad dentaria correspondiente a la guia lateral mandibular.

Segln Lee?'?, la guia canina es Util para: evitar interferencias durante movimientos
excéntricos, guiar el cierre mandibular y proporcionar movimientos de libertad al

condilo.

Por otra parte segin Roth'® establece que la guia anterior se constituye con las
seis piezas anteriores, vitales no solo para funciones de excursion mandibular sino
también para el mantenimiento de la estabilidad oclusal después del tratamiento

ortodoncico.

En el estudio del plano estético guarda importancia la relacion de los labios con el
resto de tejidos blandos nariz, mentén. La norma sefala que el labio superior debe

estar dos milimetros por detras del plano estético a los 8 afios y medio
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disminuyendo este parametro 0,2 mm por afio debe prestarse importancia a las
estructuras involucradas dado que podria distorsionarse el patron, existiendo otras

referencias complementarias.

En resumen la lista de comprobacion incluird el andlisis metddico de las
caracteristicas de oclusion obtenidas: Deberan cumplir las llaves de Andrews
siempre recordando que las llaves se refieren a denticiones simétricas en cuanto a

namero y tipo de piezas presentes.

La Remocién de la aparatologia fija requiere un protocolo de retencion. EI mismo
se planifica dependiendo de la cantidad, patron y direccion de crecimiento. La
causa de la mala oclusién original condiciona los tejidos de soporte y el nUmero de

dientes removidos.
Se debera comprobar:

1) La correccion y sobre correccion de la sobre mordida.

2) La correccion y sobre correccion de las relaciones anteroposteriores.

3) Linea media: Debe existir una coincidencia de la linea media superior e inferior
dentaria con la linea media facial.

4) Ausencia de diastemas.

5) Angulaciones mesiodistal de las coronas en particular las piezas
anteroinferiores.

6) Correccion de rotaciones.

7) Correccion del ancho intercanino e intermolar.

8) Correccion de paralelismo radicular en el caso de que haya sido necesario

extracciones.
El protocolo de retencion implica:

1) Remocion de aparatologia fija en instalacion de retencion (fija o removible)

2) El uso de retenedores removibles (Hawley, Vacupress) durante 24 horas.

3) Control de aparatologia en un mes, tres meses, seis meses y una vez por afo.
4) Luego del primer afio de uso del retenedor se recomendara su uso durante la

noche toda la vida para conservar el resultado.
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5) Los controles de placas removibles se haran cada dos afos.
6) A los cinco afos remover el retenedor fijo de canino a canino y hacer un

tallado interproximal.

V. Duracion de la Retencion

No todos los tratamientos de ortodoncia requieren el mismo tipo de retencion.
Riedel clasifica la duracion de las retenciones de acuerdo a requerimientos para

distintos casos:
Grupo 1:
Casos que no requieren Retencion:

1) Mordidas cruzadas anteriores especialmente si eran funcionales.

2) Mordidas cruzadas posteriores: En estos casos es aconsejable la sobre
correccion.

3) Extracciones seriadas.

4) Caninos altos con extracciones.
Grupo 2:
Casos que requieren retencion permanente o semipermanente:

1) Expansiones dentoalveolares.
2) Rotaciones dentales severas.

3) Cierre de diastemas.
Grupo 3:
Casos que requieren retencion variable:

1) Clase |, II, lll sin extracciones.
2) Mordidas profundas leves corregidas por intrusion de incisivos.

3) Correccion temprana de rotaciones

La mayoria de las recidivas que impactan la arcada superior ocurren en los
primeros seis meses post tratamiento. Por lo tanto, se puede solicitar al paciente

que utilice un retenedor superior a tiempo completo o el maximo tiempo posible.
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El protocolo de retencién a largo plazo varia mucho entre especialistas. El nivel de
cooperacion de los pacientes después del tratamiento puede variar ain mas.
Algunos ortodoncistas creen, que si se conserva la forma de la arcada se aplanan
los puntos de contacto interdental con stripping y se realizan fibrotomias donde

sea necesario. La retencidn casi no es necesaria.

Cualquiera de estos enfoques puede ser apropiado para ciertos casos pero no

para todos.

Se establecera un protocolo a seguir para comprender el tema de la retencion y
tener en claro el concepto de estabilidad. Los Doctores .Mc Neil, Mc Hatrris,

Echeverri Guzman, Okesson??, hablan de dos tipos de estabilidad:
A) Estabilidad dentaria

B) Estabilidad ortopédica mandibular

A) Estabilidad dentaria:

Se dice cuando un diente mantiene su posicion dentro de la arcada en los tres
planos del espacio. Esto sOlo sera posible mientras permanezcan estables los
contactos interproximales mesiales y distales, los cuales daran una estabilidad en
este sentido. También es indispensable mantener una excelente relacion con los
dientes antagonistas a través de contactos interoclusales, los cuales mantendran
una estabilidad en sentido vertical y en sentido vestibulo lingual o vestibulo

palatino.

B) Estabilidad ortopédica mandibular:

Es la estabilidad del maxilar inferior con los condilos centrados en las cavidades
glenoideas y enfrentadas a su pared anterior. Esta posicidon es inducida por la
actividad sincronica de la musculatura elevadora y es estabilizada mediante los
contactos dentarios bilaterales y simultdneos. De esta manera, observamos la

coincidencia de la relacidbn céntrica (Rc) con la posicion de maxima
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intercuspidacion (MIC). Estos dos conceptos: Estabilidad dentaria y estabilidad

ortopédica mandibular estan estrechamente vinculados entre si.

Para estudiar las condiciones de estabilidad que presenta un caso al finalizar el
tratamiento, es imprescindible hacer un montaje en un articulador que nos permita
visualizar facilmente la compatibilidad entre Rc y MIC. En algunos casos al
finalizar el tratamiento, y con el fin de mejorar la estabilidad, se hace necesario el
ajuste oclusal. EI mismo requiere, en algunas ocasiones, desgaste selectivo y en

otras, remodelaciéon oclusal.

Una de las principales causas que pueden alterar los resultados del tratamiento
ortodoncico es el crecimiento pos tratamiento dentro del que se encontraran
apifiamiento de incisivos inferiores y superiores, y el retorno de la maloclusion de

clase 11.23

Por ultimo cualquiera sea la situacion, no es posible abandonar la retencion hasta

haber completado practicamente el proceso de crecimiento.

La alteracion del ligamento periodontal que produce la movilizacion ortodéncica
tiene probablemente escaso efecto sobre la estabilizacién frente a las fuerzas
oclusales, pero reduce o elimina la estabilizacién activa, lo que significa que
inmediatamente después de retirar los aparatos ortodoncicos, los dientes carecen
de la estabilidad frente a las presiones oclusales y de los tejidos. Esta es la razén

por la que todos los pacientes deben utilizar contencion, ya sea fija o removible.

La contencion depende de lo planificado antes del tratamiento y lo realizado en el
transcurso del mismo con el fin de cumplir con las etapas previstas para la

correccion de las anomalias identificadas.

Como objetivo final, se debe apuntar a alcanzar una correcta estética facial y
dentaria, una oclusién organica y funcional, y salud articular y periodontales, con la

expectativa del paciente cumplidas.

Si bien el tratamiento de contencidbn empieza una vez finalizada la terapéutica

ortodoncica, es preciso resaltar que el primero estad intimamente ligado a la
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segunda. En tanto el tratamiento de contencion es el que permite mantener los

resultados alcanzados en el de ortodoncia, planeado en la etapa de planificacion.

La estabilidad de la oclusion después del tratamiento ortodoncico es uno de los

objetivos principales de los ortodoncistas al comenzar el tratamiento?.

Los estudios sobre cambios post tratamientos han demostrado que, con el tiempo,
es comun que exista cierto movimiento de los dientes tratados. La recomendacion
de usar un retenedor se basa en la posibilidad de que los factores que causaron la
maloclusion sigan presentes y afecten la alineacion y la oclusion de los dientes
después de finalizado el tratamiento. En aquellos casos que presenta una recidiva
clinicamente se observara un moderado aumento de overbite y del overjet, sin
embargo las recidivas mas notables e importantes estaran presentes en la zona

de los incisivos inferiores.

El tratamiento de ortodoncia es una fuente de estimulos mecanicos sobre las
estructuras que circundan a las piezas dentarias. Una vez que estos estimulos
desaparecen al concluir el tratamiento ortodoncico y se restablece la funcion
normal, los tejidos afectados por los movimientos dentarios recuperan su
estructura en una nueva posicion. En este momento las piezas dentarias deben
ser consideradas potencialmente inestables y deberdn ser contenidas en ese

lugar.

Mientras que en los dientes se encuentre el equilibrio con las fuerzas musculares
periorales e intraorales y exista unas estabilidad dental, muscular y articular, la
fase de retencion no debe ser un problema.

Varias son las causas por las cuales se puede generar una recidiva:

1) Diagndéstico incorrecto

2) Incorrecto cierre de espacios

3) Falta de paralelismo radicular

4) Influencia de cambios producidos por el crecimiento.
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1) El diagnostico como el inicio de todo tratamiento de ortodoncia es
fundamental, el mismo debera ser detallado para poder confeccionar un
correcto plan de tratamiento, con la finalidad de contra restar la recidiva, de
hecho, la planificacion de la retencion empieza desde el momento en que se
realiza el diagnostico del paciente ya que esta es la continuacion del
tratamiento activo (bracketts) y requiere de un pensamiento analitico y
detallista.

2) Cuando el diagnostico no es correcto la recidiva es la consecuencia.

3) El cierre de espacios incorrecto puede deberse a:

Errores en la activacién: Siempre se producen por exceso, apertura exagerada de
las ansas o frecuencia exagerada de activacion. Ambos errores producen retro
inclinaciones muy marcadas del sector anterior que luego ofrecen una mayor
resistencia a la recuperacion del torque .Los efectos adversos son muy dificiles de
solucionar y prolongan el tiempo de tratamiento porque habrd que recuperar la
nivelacion de los planos oclusales, y esto muchas veces va acompafiado de una
nueva apertura de los espacios. Errores en la sincronizacion: si los incisivos
inferiores se retruyen en exceso en casos tratados con extracciones se alteran las

llaves caninas dejando una oclusion inestable.

Estos dos factores son las causas mas comunes de oclusiones inestables con

recidiva de tratamiento.

4) Falta de paralelismo radicular. Puede ser ocasionada por falta de elementos
radiograficos que nos guian en la colocacién de aparatos y que el hecho de no
tenerlas o una mala colocacién de los bracketts, hara que las raices pierdan
su paralelismo generando problemas periodontales a la larga, otra causa es
una incorrecta colocacion de la aparatologia que altere el tip, in- out o torque
radicular.

5) Entre otros factores etiol6gicos, podemos encontrar otras posibilidades tales
como, talla y funcién anormal de la lengua, y patrén de crecimiento vertical, el
cual puede ser de origen innato o ambiental. Otras causas menos comunes

encontradas son: artritis degenerativa del céndilo, la herencia, retardo mental,
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alteraciones musculares como distrofia muscular, obstruccién nasal y hasta
desbalance entre la posicion de la mandibula, la oclusion, las fuerzas

eruptivas, y posicion de la cabeza.

Un crecimiento desfavorable de la mandibula con rotacidon posterior. También
pueden intervenir influencias genéticas y ambientales que estimulan el crecimiento
vertical en la region molar, el cual no es compensado por el crecimiento condilar o

de la rama, resultando en una mordida abierta anterior.

Segun Schudy 1974, Forsberg 1979, Bishara y cols. 1984, y Love y cols. 1990,
algunos cambios post-tratamiento en los parametros verticales en individuos
tratados y en crecimiento, reflejan los efectos combinados del crecimiento residual
y del rebote de los tejidos, a los movimientos ortodoncicos y ortopédicos. Ademas,
las rotaciones mandibulares en direccion o contrarias a las agujas del reloj, que
acompafan al crecimiento y al tratamiento pueden afectar los resultados finales.
También Kelly 1960, Bjork 1969, Schudy 1974, Cleall y cols., 1979, Bishara y
Jacobsen 1985, Siriwat y Jarabak 1985, han sugerido que las distintas clases de
tipos faciales tienen diferencias en términos de su crecimiento y respuesta al

tratamiento.
Retorno de habitos

Factores debidos a los tejidos blandos: el modo de respirar, la posicion de la
lengua, pueden ser de importancia tanto para el desarrollo como para la recidiva
de una mal oclusibn de mordida abierta. También las anormalidades y

disfunciones linguales presentan un complejo problema en ortodoncia.?*
VI. Tipo de contencion
Existen dos tipos de contencién:

1) Contencion fija

2) Contencion removible

En este trabajo de investigacion hablaremos de las contenciones de ortodoncia de

tipo removible.
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Existe una gran variedad de aparatos removibles inspirados en la funcién de
contencién. Pueden tener diferentes formas: Uni o bimaxilares, rigidos, y elasticos

como el posicionador y estar construidos de diferentes materiales.

Segun los materiales: Estan aquellos de acrilico (placas tipo Michigan) y otros,
construidos con placas de acetato estampadas termo moldeado.

El clasico retenedor de Hawley y sus variantes estan construidos con acrilico y

alambre de acero. El posicionador elastico es de silicona.

También existen retenedores combinados que se construyen con una capa de
silicona que esta en contacto con los tejidos cubierta por una placa de acetato

rigido estampada®.

VIl. Posicionador Elastico?

Es un aparato funcional construido en silicona, lo que le confiere cierto grado de
elasticidad. Permite realizar pequefios movimientos dentarios en los tres planos
del espacio, orientados a lograr una mayor precisibon en las relaciones
interoclusales. Su construccion esta basada en conceptos de oclusion funcional y

por ello es el elemento de contencion mas ambicioso en cuanto a sus objetivos.
Logra estos movimientos con mayor facilidad a nivel de los incisivos.

En las piezas posteriores, debido a sus raices muy voluminosas, puede hacer

algunos movimientos de muy pequefio rango.

Es un elemento de contencién bimaxilar de uso nocturno que actua independiente
y simultdneamente en ambas arcadas. Estda indicado como elemento de
contencién y estabilizacién en todos los casos con la excepcion de los pacientes

respiradores bucales?.

VIII. Placas Hawley®

Estos aparatos comenzaron a utilizarse en 1920. Si bien han sido muy empleados,
sufrieron numerosos cambios a lo largo del tiempo. La placa original se caracteriza

por ser de caucho vulcanizado. En el presente se utilizan dos placas de resina
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acrilica con un arco vestibular adaptado de manera correcta hasta la mitad de
cada canino donde termina con dos ansas de activacion hacia gingival entrando
entre los caninos y premolares. Los ganchos de sujecion son retenedores

circunferenciales, tomando direccion hacia los premolares.

En el dltimo molar, son también utilizados los circunferenciales, pasando por la
zona distal hacia el acrilico. Se pueden agregar ganchos para elasticos, resortes,

retenedores internos, anterior o diferentes arcos.

Durante el primer afio se utilizan durante las 24 horas por dia y luego de este

tiempo su uso sera solo nocturno.

Los elementos de sujecién son los ganchos que mantienen al aparato en boca y
evitan el desplazamiento. Se usan los ganchos Adams, de bola circunferenciales,
en forma de Ansa, ganchos Duyzings y la flecha de Schawartz (esto se introduce
en el espacio interdentario), Los mas utilizados son los ganchos Adams y los

ganchos bolas los cuales se colocan en la caras proximales.

El arco vestibular tipico atraviesa el plano de oclusion entre los primeros

premolares para ser incorporado en la placa acrilica.

El arco vestibular debe estar perfectamente adaptado a los incisivos y caninos y
pasar por el tercio medio de su corona clinica otorgando una mayor retencion y
disminucion de la recibida. El arco vestibular contiene dos ansas en los caninos,
los cuales permiten el ajuste de la posicién anteroposterior del alambre y corregir

pequefias recidivas como pro inclinacion de dientes anteriores.

El cuerpo del retenedor Hawley puede elaborarse en metacrilato de metilo liquido
y en polvo (acrilico) en resinas acrilicas fotocuradas o en materiales
termoplasticos. El cuerpo de acrilico superior debe tener un grosor de 1,5 mm a 2
mm mientras que el inferior tendra un espesor de 2 mm a 2,5 mm, adecuado para
mantener la fuerza apropiada pero sin restar espacio a la lengua. En la region
anterior de los dientes para una mejor retenciéon el acrilico debera cubrir el

cingulum.
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Dado que el uso de la Aparatologia de retencibn acompafia al individuo en
periodos largos de tiempo en algunos casos como se menciond anteriormente
durante toda la vida es que decidimos realizar un trabajo de investigacién en
relacion al acrilico como material retentivo de placa bacteriana. Dentro de la

misma haremos énfasis en el estudio de la Candida.

IX. Retenedor Elastico wrap around?®

Este retenedor consta de una placa acrilica con dos brazos vestibulares de
alambre de acero 0,036 “de los cuales se sujetan un eldstico para corregir
pequefias recidivas como la pro inclinaciéon anterior y el cierre de espacios. La
parte terminal de estos brazos lleva un gancho, a nivel de premolares y caninos.

Se coloca un elastico de latex que nos auxiliara para el cierre de espacio.

X. Retenedor Van der Linder®

Este retenedor fue desarrollado por el doctor Frans Van der Linden en el afio
2003. Consiste en un arco vestibular de canino a canino de alambre de acero
inoxidable 0,028 y un par de ganchos 0.032 en los udltimos molares. Los
premolares y molares estaran libres de acrilico. Este sector se estabiliza con la
oclusion en condiciones normales, la retencion sera necesaria Unicamente en el

sector anterior.

XI. Essix.®

Este es un retenedor termoplastico muy estético y versatil desarrollado por el
doctor Jack Sheridan. Este sistema de retencién se basa en placas platicas o de
acetato, dentro de las cuales se encuentran dos tipos para la elaboracion del
Essix:

1) Tipo A) Retencion anterior de canino a canino.

2) Tipo C) Retencién de arcada completa.

3) Aparato Essix modificado(retenedor termoplastico modificado con la
inclusion de un alambre en 0.9mm para fijar el aspecto palatino de dientes

superiores y asegurar la expansion transversal .28
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Xll.  CAVIDAD BUCAL

Las publicaciones cientificas han demostrado que la presencia de aparatos de
ortodoncia en la cavidad oral podria alterar la naturaleza del biofilm. La estructura,
metabolismo y composicién del biofilm cambiaria, lo que aumenta la poblacion
microbiana, especialmente Streptococcus y Lactobacillus. Algunos autores han
observado que los dispositivos fijos podrian obstaculizar la higiene oral efectiva y

causar un alto desarrollo cariogénico.

La dificultad de mantener la higiene oral y el cuidado en el area subgingival se ve
también influenciada por los aparatos de ortodoncia ya que estos accesorios
favorecen la retencion del biofilm. Estas variables posiblemente conducen a la
colonizacion de bacterias patégenas que son responsables de la inflamacién
gingival, soporte periodontal destruccion y cambios en la superficie del esmalte?”’.

El presente trabajo tiene como finalidad evaluar la prevalencia de hongos del

género Candida spp en los aparatos de contencion ortopédica.

En la actualidad podemos reconocer unas 200 especies “patogenas” entre
aproximadamente 100.000 especies de hongos. Unas 20 de ellas pueden causar
infecciones generalizadas, otras 20 se aislan de manera regular a partir de
infecciones cutaneas, y una docena se asocia con enfermedades subcutaneas

graves, localizadas.

Ademas existe una larga lista de microorganismos oportunistas que pueden
causar enfermedades en un paciente debilitado. Algunas de estas enfermedades
como, actinomicosis, candidiasis, y pitiriasis versicolo son provocadas por
microorganismos patdgenos, es decir, especies que son parte de la flora normal
del hombre; los hongos mencionados, asi como las infecciones por actinomicetos,

tienen origen exdgeno.

Las enfermedades generalizadas causadas por hongos se clasifican dentro de dos
categorias muy distintas. Estas categorias se basan en la interaccion de dos
factores: la virulencia inherente del hongo y la adecuacion constitucional del

huésped. La primera categoria incluye las infecciones causadas por hongos
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patdgenos  verdaderos: Histoplasma, Coccidioides, Blastomyces vy
Paracoccidioides. El segundo grupo de infecciones se denomina oportunista
debido a que los microorganismos que incluyen tienen una virulencia inherente
muy baja y la produccion de enfermedades depende de la resistencia disminuida
del huésped a la infeccién. Los agentes etiologicos comunes de las infecciones

oportunistas son Aspergillus, Candida spp, Rhizopus y Cryptococcus.?®

XIll. Infecciones por hongos patdgenos verdaderos

Las dos categorias de la enfermedad son distintas en casi todos los aspectos de la
interaccién huésped-parasito. Los hongos patdgenos verdaderos son aquellas
especies que tienen la capacidad de provocar un proceso de enfermedad en el
huésped humano normal cuando el inéculo es lo suficientemente grande. La
patogenicidad de los hongos es un fendmeno accidental y no es indispensable
para la sobrevivencia o diseminacion de las especies incluidas. En afos recientes,
se ha determinado que la mayor parte de estas infecciones, por lo regular, mas del
90% son completamente asintomaticas o de muy breve duracidén y se resuelven
con rapidez. La resolucion de la infeccion se acompafa de fuerte resistencia
especifica a la reinfeccion, cuya duracién es prolongada. En los pocos individuos
qgue presentan infeccion residual o crénica la respuesta celular usual es un

proceso granulomatoso que se asemeja al observado en la tuberculosis.

Otra caracteristica de los hongos patégenos verdaderos es que tienen distribuciéon
geografica muy restringida. También, es necesario que el paciente esté en
contacto con el hongo cuando esta la conidacién. Asi, la infecciébn por
Coccidioides requiere que una persona esté presente en las pequefias areas
ecologicas favoritas del hongo en el momento del afio en que se esta
desarrollando y fructificando. Lo mismo ocurre con Histoplasma, Blastomyces y
Paracoccidioides Las regiones endémicas mas grandes de estos microorganismos
estdn en Ameérica y, con excepcion de Paracoccidioides, principalmente en

Estados Unidos.
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Sexo, edad y raza son factores importantes en las estadisticas de las infecciones
fungicas patdgenas. Los varones adultos constituyen la mayoria de los individuos

con enfermedades graves.?8

XIV. Mecanismos de patogénesis

Los mecanismos de patogénesis micética han sido sujetos a una considerable
investigacion basica. Las dos principales barreras fisiologicas contra el crecimiento
de los hongos dentro de los tejidos son la temperatura y el potencial redox. La
mayor parte de los hongos son mesofilicos y presentan un limite de crecimiento
Optimo bastante menor al de la temperatura del cuerpo humano. De manera
similar, la mayor parte de los hongos son saprofitos y sus vias enzimaticas
funcionan con mayor eficacia en un potencial de 6xido-reduccién de sustratos no
vivos. Ademas, el cuerpo posee una serie de defensas celulares muy eficaces que
combaten la proliferacion fungal. En consecuencia, las especies mamiferas
guedan fuera del alcance del parasitismo obligado de los hongos, a través de la
historia de la evolucion. Incluso los llamados hongos patdégenos verdaderos, que
son capaces de crecer y proliferar a la temperatura y el potencial de redox del

cuerpo humano, poseen virulencia relativamente baja.

Las especies micoticas y las cepas que no son termo tolerantes no pueden
adaptarse al ambiente tisular e incluso no pueden resistir las defensas de un
huésped debilitado; de esta manera son incapaces de invadir y causar la
enfermedad. A la inversa, el mecanismo basico de patogenicidad de los hongos es
su habilidad para adaptarse al medio ambiente tisular y a la temperatura, y su

capacidad para resistir la actividad litica de las defensas celulares del huésped.?®

XV. Infecciones por hongos oportunistas

El segundo grupo de infecciones fungicos son las causadas por hongos
oportunistas. Aunque ha habido algunas objeciones al empleo del término
“oportunistas”, nos parece muy apropiado. Los microorganismos comprendidos
poseen virulencia inherente muy baja, por lo que las defensas de los pacientes

deben estar muy disminuidas antes de que se establezca una infeccién. Antes
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estas enfermedades se presentaban en forma rara, pero en afos recientes se han
vuelto muy comunes y de gran significacion médica. El aumento en la frecuencia
de estas infecciones oportunistas ha sido paralelo con el uso de antibioticos, cito
toxinas, inmunosupresores, esteroides y otros procedimientos macrodisruptores
que provocan resistencia disminuida del huésped. Si el paciente sobrevive a su
enfermedad debilitante o al procedimiento médico, en general es capaz de detener
la infeccién fungica mediante la formacién de granuloma, fibrosis o clasificaciones.
Candida spp se encuentra en pequefas cantidades en el intestino normal pero
prolifera en gran numero si se rompe el equilibrio de la flora bacteriana o si gana la

puerta de entrada al organismo a través de “ruptura de la barrera”.?®

XVI. Levaduras

Los términos “levadura” y “levaduroide” son propios para los microorganismos
fungicos unicelulares que se producen por gemacién y que en su estado anamorfo
se consideran miembros del género Blastomycetes. En general, esta definicién es
inadecuada, por las siguientes razones: algunas levaduras se reproducen por
fusidn; muchas otras producen micelio o seudomicelio en ciertas condiciones de
ambiente y nutricion, y los hongos filamentosos (Hyphomycetes) pueden existir en
forma unicelular, levaduroide, que se reproduce por gemacion. Basandose en su
estado tele morfico, algunas levaduras son Ascomycotina, otras Basidiomycotina
del filum Dikaryomycota y otras mas que aun no se ha demostrado que tengan
etapa sexual y se agrupan como anamorfas de Dikaryomycota, llamadas hongos
imperfectos (Deuteromycota). Por consiguiente, esta claro que el término
“levadura” no tiene significacion taxonomica y soélo es Uutil para describir la

morfologia de un hongo.?®

XVIl. Levaduras relacionadas con enfermedad en el hombre

No existen levaduras patdégenas por naturaleza. Las que estan relacionadas con
enfermedad en el hombre o0 en animales son incapaces de producir infeccién en el
individuo sano y normal. Se deben presentar algunas alteraciones en las defensas
celulares del huésped, en la fisiologia o en la flora normal antes que pueda tener

lugar la colonizacion, infeccion y produccion de enfermedad por levaduras. El
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potencial patégeno de las levaduras varia en forma considerable con el

microorganismo mas virulento que es Candida albicans.

La presencia de cambios ligeros en cualquiera de los tres factores ya
mencionados puede permitir que este comensal humano normal se infecte. Como
ya se sefalo, la gravedad de la enfermedad dependera de la intensidad de la
alteracion del huésped, mas que de las propiedades patégenas mostradas por el
hongo. Debido a su rapida capacidad para colonizar y tomar ventaja de muchos
tipos de alteraciones del huésped, las manifestaciones clinicas de las infecciones
por Candida son proteanas. La enfermedad puede ser cutanea, mucocutanea,
subcutanea o generalizada o puede afectar todas las areas anatémicas ya
mencionadas. C. albicans es responsable de la mayor parte de las enfermedades
ocasionadas por levaduras. Otra Candida spp. Sobre todo C. tropicalis, causa
algunas infecciones, pero la gravedad de la debilidad del huésped debe ser muy
grande para permitir que los microorganismos menos virulentos lo invadan. Todas
estas infecciones se denominan candidiasis y se encuentran entre las
enfermedades infecciosas mas comunes del hombre. Las enfermedades causadas
por Cryptococus, Torulopsis, Trichosporon, y Rhodotorula spp. Se han encontrado
con menos frecuencia que la candidiasis. Si bien las primeras suelen ser
generalizadas, los tejidos cutdneos y mucocutaneos también pueden ser

afectados.

Los métodos de aislamiento, caracterizacion e identificacion de levaduras son muy
diferentes a los de los hongos micénicos. La morfologia es menos importante, en
cambio, las caracteristicas fisioldgicas son de mayor valor para la identificacion de
levaduras. Para su identificacion se hace hincapié en la fermentacion y asimilacion
de carbohidratos, utilizacién de nitrdgeno, produccién de sustancias extracelulares
como son capsulas y produccion de enzimas. Por consiguiente, las técnicas que
se utilizan en citologia son similares a las usadas para la identificacion de

bacterias.

Las levaduras pertenecen a los subfilos Basidiomycotina y Ascomycotina de los

Dikaryomycota y se encuentran dentro del género Blastomyces del subilo
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Deuteromycota (anamorfos de la Dikaryomycota), los cuales fueron conocidos en

la antigua literatura como hongos imperfectos.

. En total existe casi un millar de especies de levaduras o de microorganismos
levaduroides. La mayor parte de éstos tienen esporas o conidios transportados por
el aire y asi se pueden aislar como contaminantes de la piel, esputo, heces u otras
muestras clinicas. Esto constituye la dificultad para establecer la importancia
clinica de una levadura aislada. Solo algunas cuantas especies pertenecientes a
ciertos géneros han sido relacionadas con la produccién de enfermedad en el
hombre o en los animales. Sin embargo, en un huésped gravemente expuesto, se

pueden encontrar muchas otras especies como oportunistas.?®

XVIIl. Las levaduras como micro biota normal

Los hifomicetos en la forma de conidios o de hebras miceliales cortas se pueden
presentar en las superficies corporales o en el tubo digestivo de los seres
humanos. Algunos dermatofitos, sobre todo las cepas antropdfilas de Trichophyton
mentagrophytes, pueden residir en los espacios interdigitales del pie como tinea
pedis oculta, y Mucor sp. Se presenta en forma levaduroide, en gemacion,

redondeada, la cual coloniza la superficie vaginal y el intestino grueso.

En general, los hongos miceliales no se establecen como “flora normal”’
permanente en las superficie del cuerpo humano. En un estudio en perspectiva de
la colonizacion en la piel, Henney y cols., aislaron 69 especies de hongos
filamentosos durante un periodo de 175 dias, aunque el 71% no se aisld6 mas de
dos veces. En contraste, muchos blastomicetos (levaduras y hongos levaduroides)
constituyen una poblacién residente que en forma regular y universal son parte de
la flora normal de las superficies cutaneas, mucosa bucal, intestino y mucosa
vaginal.?® Las especies implicadas y el nUmero en que se encuentran varian con
las superficies corporales pero forman una poblacién en equilibrio, dentro de un
nicho ecologico particular en el individuo sano normal. Algunas especies son
sapotrofos obligados en animales® y no forman una poblacién estable fuera del
cuerpo del animal. Estas incluyen Malassezia furfur y M. pachydermatis en las

secreciones ricas en lipidos del cuero cabelludo y de la nariz; Candida albicans y
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Torulopsis glabrata en garganta, mucosa bucal e intestino; y C. albicans en

vagina.?®

XIX. Etiologia, ecologia y distribucion de la Candida albicans

Aunque el agente etiologico Candida albicans en general se encuentra en la
mayor parte de las formas clinicas de la candidiasis, en algunos de los cuadros
clinicos menos comunes, como la endocarditis, se han aislado otras especies en
forma mas frecuente. Estas otras especies representan la flora normal de areas
cutdneas y mucocutaneas y son de patogenicidad muy limitada. Todas las
especies pueden ser afectadas por cualquier forma de candidiasis, pero algunas
se han encontrado con regularidad, en un tipo en especial. Estas confluyen C.
parapsilosis de paroniquias, endocarditis y otitis externa; C. tropicalis de vaginitis,
enfermedad intestinal, infecciones broncopulmonares y generalizadas, vy
onicomicosis; C. guilliermondii de endocarditis, candidiasis cutanea vy
onicomicosis; C. pseudotropicalis de vaginitis; C. krusei muy rara vez de

endocarditis y vaginitis; y C. zeylanoides de onicomicosis.

Entre otras especies de Candida que han sido demostradas en forma segura en
infecciones en seres humanos se incluyen: C. viswanahathii, C. lusitaniae, C.
claussenii, C. intermedia, C. lambica C. macedoniensis, C. robusta, C.
norvegenesis, C. zeylanoides, C. catenula, C. ravautii y C. lipolytica, y en forma
mas reciente C. rugosa, C. sake, C. pulcherrima, C. ciferrii, y C. chiropterorum.
Asimismo, las diversas formas clinicas de candidiasis pueden ser producidas por
otras levaduras y microorganismos levaduroides. Estos incluyen Torulopsis
glabrata (cuantitativamente, la levadura mas numerosa de la piel), T. holmii, T.
haemulonii, T. Candida, Rhodatorula glutinis, Rh. Rubra, Trichosporon beigelii y
otros. Puesto que la mayor parte de los microorganismos tendra el mismo aspecto
general en cortes de tejidos, el diagnostico especifico de la enfermedad depende

del aislamiento e identificacién del microorganismo en cultivo.

Candida albicans es un habitante normal del tubo digestivo y de las regiones
mucocutaneas. Por lo regular, se encuentra en pequefas cantidades en la boca

de adultos normales sanos. La higiene bucal pobre o aun pequefias cantidades de
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antibioticos, estimulan el aumento en el nUmero de microorganismos, aunque, a
menudo sin resultados desfavorables. Sin embargo, en el recién nacido antes que
se establezca la ecologia bucal con flora bacteriana normal, unos cuantos
microorganismos son presagio de muguet clinico. La frecuencia de candidiasis
bucal en el recién nacido varia en distintas investigaciones. Se han registrado
indices tan altos como del 18% pero el promedio parece ser de 4%. Esta bien
establecido que la vaginitis por candidiasis durante el embarazo contribuye al
muguet del recién nacido. Un pequefio, pero importante porcentaje de casos, se
debe a la contaminacion cruzada de otros lactantes, madres o personal de los
sanitarios. C. albicans se encuentra con frecuencia en los dedos de las manos, y
estos son probablemente los vectores para diseminacién intrapersonal, asi como

de persona a persona.?®

Candida albicans es el comensal que mas se identifica en la boca (75%), seguido
de C. tropicalis (8%) y C. krusei (3 a 6%) 5; estos organismos se encuentran en
mayor cantidad sobre la superficie de la lengua, seguida por las del paladar y la

mucosa oral. 28

Candida es una levadura redonda y ovalada de 3-30 pm de diametro. Se
reproduce asexualmente a través de un proceso de gemacion en el cual
protuberancias protoplasmicas o brotes (blastoconidias) emergen de la célula
madre y crecen hasta que finalmente se separan para formar una nueva célula.
Las células hijas ocasionalmente no se desprenden y forman cadenas de células
llamadas pseudohifas, que pueden confundirse con hifas. Los ultimos estan
compuestos por una fila de células alargadas envueltas por una pared celular.Ellos
conforman globalmente el micelio (hifas tabicadas y ramificadas). En medios de
cultivo soélidos, la levadura crece, dando lugar a colonias compactas que son
macroscopicamente visibles después de 24-48 horas de incubacion. La Candida
debe estar en la fase saproéfita para producir lesiones clinicas, aunque con el
tiempo, las variaciones nutricionales y ambientales modulan su conversion a la
forma micelial o invasiva. En esta fase la levadura mantiene intacta su virulencia

previa y es capaz de evadir la acciéon fagocitica de los macréfagos.33? La
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estomatitis protésica se manifiesta como zonas eritematosas estrechamente
relacionadas con la base de dentaduras postizas removibles y muy viejas con una
higiene deficiente que produce traumatismos continuos. Puede observarse un
aspecto punteado (Newton 1) o un enrojecimiento liso extenso (Newton 2), o se
puede observar un enrojecimiento extenso con crecimiento hiperplastico (Newton
3) ¥, La etiologia subyacente es multifactorial (dentaduras, higiene y factores
microbioldgicos, dietéticos y sistémicos), y la infeccion por Candida puede estar

involucrada.

Candida puede hallarse en un tercio de la poblacion sana. El organismo vive en
armonia con otros microorganismos de la microbiota bucal y so6lo puede
considerarse como patdégeno oportunista. Existen factores que pueden alterar el
equilibrio de la dicha microbiota y permiten que una persona pase de ser portador
sano a infectado por Candida. Entre los que promueven la evolucion de
candidiasis estdn los naturales: infecciones, diabetes y otras disfunciones
endocrinas, alteraciones inmunitarias, leucemia y linfoma, fagocitosis alterada,
cambios en el estado fisiologico (la nifiez, el embarazo y la edad avanzada); los
dietéticos: dieta rica en carbohidratos y deficiencias vitaminicas; los mecanicos:
uso de protesis dentales y de aparatologia de ortopedia funcional de los maxilares
y de contencidn post ortodoncia, y iatrogenos: administracion de anticonceptivos
hormonales, antibiéticos, corticoesteroides y otros agentes inmunodepresores.?®Se
dispone de varios métodos para identificar las levaduras patégenas que utilizan
diferentes caracteristicas de las mismas, como la morfologia macro y microscépica
o la asimilacion de carbohidratos. Estos métodos facilitan la identificacion y se

basan en técnicas convencionales.

La candidiasis oral es frecuente tanto en jovenes como en personas mayores,
tanto en personas saludables como en personas con enfermedades
inmunosupresoras. Es la infeccion micotica mas frecuente y suele ser leve y
localizada. Aunque se pueden aislar numerosas especies de Candida en la
cavidad oral, la especie predominante encontrada en las infecciones orales por

hongos es la Candida albicans, que, posiblemente, es altamente infecciosa por su
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gran nivel de patogenicidad y propiedades de adherencia. Se ha demostrado que
se pueden encontrar tanto en superficies duras como en blandas. En comparacion
con los otros tipos de Candida, ademas de ser el tipo mas frecuente y patdgeno,
es el que tiene una adhesion mas estrecha a las células del epitelio. La adhesion
primaria de la C. albicans a las superficies duras es un proceso en dos etapas que
consiste en una interaccion intermolecular especifica entre el material y los

microorganismos.

Los factores locales predisponentes para una infeccion por Candida son una
higiene oral deficiente, el trauma causado por las prétesis y un ambiente acido. El
trauma causado por una aparatologia ortoddncica junto con un ambiente
anaerobico y acido en la superficie de contacto de la aparatologia ortoddncica
removible disminuye la resistencia a las infecciones de Candida. Las superficies
internas de los aparatos de ortodoncia que contactan con los tejidos palatinos
funcionan como reservorios de microorganismos debido a que estas superficies
son muy dificiles para limpiar mecanicamente y clinicamente. Ademas, estudios in
vivo mostraron que la contaminacion microbiana de las resinas utilizadas en
prétesis se da de forma rapida, sobre todo en las zonas en las que existe un
contacto estrecho con la mucosa. Los resultados de los estudios demuestran que
los aparatos de acrilico que se utilizan en el tratamiento de ortodoncia alteran el
pH de la saliva y aumentan la acumulacién de placa dental y la colonizacion por C.

albicans.

Se ha escrito mucho acerca de la relacion entre la colonizacion por Candida y las
protesis dentales. Sin embargo, son pocos los articulos sobre colonizacion de

Candida y aparatos de ortodoncia removible33,

Candida albicans es un patégeno fangico oportunista comin que causa una
variedad de infecciones por Candida en la cavidad oral. La estomatitis depresiva
es una forma comun de candidiasis oral que se desarrolla con la adherencia de C.

albicans a las superficies de la base de la dentadura.

La adhesion de microorganismos a una superficie inicia la formacion de

biopeliculas. Las especies de Candida que se adhieren a las superficies de las
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protesis son esenciales para la patogénesis de la estomatitis protésica. Por lo
tanto, para controlar la estomatitis protésica, es importante controlar la adhesion

de Candida en la superficie de la prétesis.3

Las superficies tisulares de las dentaduras postizas suelen mostrar micro
porosidades, que albergan microorganismos dificiles de eliminar mediante una
limpieza mecanica o quimica. Tales levaduras se adhieren a las superficies de la
dentadura postiza y actian como depdsitos de microorganismos. Varios
investigadores han analizado la adherencia de C. albicans a las superficies de

resina acrilica.

El primer estudio para investigar adecuadamente la adhesion de C. albicans a la
resina acrilica in vitro se informé en 1980.6 Las bases de protesis maxilares
pueden servir como buenos reservorios de C. albicans, por lo que entre los
usuarios de dentaduras postizas, se ha informado que la candidiasis se agrava por

su adhesion a la superficie de ajuste de tejido de estas bases dentales.

En cuanto a la Caries dental, estudios previos respaldan que las interacciones
entre Streptococcus mutans y Candida albicans estan asociados con la
patogénesis de la misma. La presencia de Candida mejora el crecimiento, la forma
fisica y la acumulacion de S. mutans dentro de biofilms in vitro, aunque la base
molecular de estos comportamientos es indefinida. Utilizando un modelo

establecido de biofilm de co-cultivo y RNA-Seq,

Se investigd cémo C. albicans influye en el transcriptoma de S. mutans. La
presencia de C. albicans alterd la expresion génica en S. mutans en el biofilm de
doble especie, lo que resulta en 393 mas de genes expresados diferencialmente,
en comparacion a biofilms de Mono especies de S. mutans. Se demostraron
niveles elevados de piruvato y galactosa, o que sugiere que el co-cultivo con C.
albicans influye en la utilizacion de carbohidratos por S. mutans. El andlisis de
metabolitos confirm6é la aumenta en el metabolismo de carbohidratos, con
cantidades elevadas de formiato en el medio de cultivo de biopeliculas
cocultivadas. Ademas, el co-cultivo con C. albicans da una transcripcion alterada
de genes de transduccién de sefiales de S. mutans asociado con la aptitud y la
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virulencia. Curiosamente, la expresion de genes para las mutacinas
(bacteriocinas) y CRISPR se regularon disminuida mente. Colectivamente, los
datos proporcionaron una vision integral de los cambios transcriptomicos de S.
mutans inducidos por C. albicans, y ofrecen nuevas ideas sobre como las
interacciones bacteriano-fungicas pueden mejorar la gravedad de la caries

dental3*.

El primer escenario de la colonizaciéon por un organismo ahora es ampliamente

reconocido. Implica la adherencia del organismo a la superficie del huésped.

Se han estudiado mecanismos de adhesion de microorganismos extensamente. El
mecanismo basico de adhesion microbiana, ya sea superficies duras o epiteliales
aun no esta claro; sin embargo, cuatro son las fases normalmente reconocidas:
fase 1: transporte a la superficie; fase 2-adhesion inicial; fase 3-fijacion; fase 4-

colonizacion.

Las cuatro etapas antes mencionadas se basan en la superficie de libre energia y
rugosidad superficial. La energia superficial del substrato es importante en la
adhesion inicial, aunque la rugosidad de la superficie proporciona un area de
superficie mas grande para la fijacion y una proteccion ambiente hasta que se

complete el apego firme en la fase.

Debido a la naturaleza hidrofilica de la levadura, se favorece la adherencia de la

misma a la superficie de la resina acrilica.

La contribucién de electrostatica e hidrofilica / fuerzas hidrofébicas en el proceso
de adherencia varia entre sustratos y ambientes; sin embargo, estas fuerzas son
importantes en la resistencia inicial o adherencia de las levaduras, y deberia
adherirse. Hay una oportunidad para una mayor vinculacién y formacion de placa
dental: Varios factores como la saliva, otros microorganismos, suero, diferencias

en la textura de la superficie, y la quimica puede influir en este complejo proceso®®

Minagi et al*® concluyeron que aumentar la energia superficial libre del material de
resina aumentd la adherencia superficial de la especie hidrofila C. albicans,

mientras que disminuy6 adherencia de la especie hidrofobica C. tropicalis. Habia
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una mayor adherencia de microorganismos al material cuando el organismo tenia

una energia libre superficial mas cercana a la de la resina.

Se encontro que los materiales base de la resina acrilica eran menos propensos a
la adhesion microbiana que los materiales de revestimiento blando. Es debido a
las texturas de la superficie y la fisica y quimica, afinidad por los microorganismos
de los materiales de revestimiento blando. Verran y Maryan3’ mostr6 mas

adhesion a los hongos en superficies rugosas que en superficies lisas.

La rugosidad de la superficie influye directamente en la adherencia superficial
inicial de microorganismos, desarrollo de biopeliculas y colonizacion de especies
de Candida. Materiales con las superficies mas asperas usualmente exhiben

recuentos de levadura mas altos.

Ademas, favorecen una mayor retenciéon de microorganismos y proteccion contra
las fuerzas de corte que pueden ocurrir incluso durante la limpieza de la
dentadura. Estas irregularidades también pueden permitir unién irreversible de las

células microbianas atrapadas a un superficie3®.

La evidencia reciente indica que las células inmunes no profesionales como las
células epiteliales, las células endoteliales y los fibroblastos también contribuyen a
la inmunidad innata a través de secrecion de citoquinas. Los fibroblastos son el
tipo principal de célula que se encuentra en el tejidos conjuntivos periodontales y

estan involucrados en la respuesta inmune durante la enfermedad periodontal.

La patogenicidad de Candida spp. se debe a la produccion de enzimas, invasion
de tejido y su capacidad para adherirse a la mucosa oral. La adherencia de la
levadura a las células epiteliales orales esta influenciada por factores relacionados
con la levadura tales como la expresion de proteinas de adhesion, la presencia de
tubos germinativos, y la produccion de polimeros y enzimas extracelulares.
Relacionado con los factores del huesped como las hormonas sexuales, la
presencia de fibrina y fibrindbgeno, y compuestos salivales que incluyen mucina,
proteinas salivales, y la IgA secretora también puede influir en este proceso. Los
efectos de estos componentes en la adherencia de C. albicans difieren, ya que
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algunos de ellos aumentan la capacidad de adhesion, mientras que otros
muestran actividad inhibidora. Biasoli et al.®® observaron una correlaciéon entre la
capacidad de levadura para adherirse y su capacidad para colonizar las
superficies de la mucosa. C. albicans exhibe los valores mas altos de adherencia a

las células epiteliales orales en relacion con otras especies de Candida.

Porque la adherencia es un importante factor de virulencia en Candida, la
inhibicion de este proceso es una estrategia importante en la prevencion de la
candidiasis oral. Antigenos de C. albicans, proteinas del huésped, antifiingicos,
agentes y anticuerpos se han utilizado para inhibir adhesién de C. Albicans a las
células del hospedador. La IgA parece jugar un papel importante al causar la
agregacion de hongos y prevenir la adherencia a la mucosa o superficies orales.
Adherencia y colonizacion de la cavidad oral por C. albicans es un paso inicial en
la candidiasis. La presencia de ortodoncia y otros aparatos orales pueden alterar
el ambiente ecolégico oral. Por lo tanto, estos accesorios pueden inclinar la
balanza para favorecer la existencia de especies de Candida.?®

XX. Tipos de Candida

A. Candida albicans
Candida Albicans puede presentarse con el aspecto pseudofilamentoso o
levadura, se desarrolla con menos facilidad en medios artificiales de cultivo. En 24
horas pueden aparecer colonias blancas de consistencia pastosa y brillante, pero
el maximo desarrollo se obtiene a las 48/72 horas. La incubacion se hace tanto a
25° como a 37° incluso en condiciones de anaerobiosis.

Es un microorganismo aciddfilo y acidogénico. El agregado de acidos a los medios
de cultivo ha permitido utilizarlos como medios selectivos. El mayor factor de
virulencia de este microorganismo es la capacidad de adhesion tanto a células del
hospedador como a materiales inertes, dichas adherencia se debe a
caracteristicas quimicas y estructurales de la pared celular. La formacion de
pseudohifas y la rapidez con la que varia la morfologia son caracteristicas de la
agresividad.
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Este hongo, que es mas resistente que las bacterias en estado vegetativo a la
accion de algunos antisépticos; es sensible a los compuestos iodados y otros
hal6bgenos como el cloro.

La mayor parte de infecciones por Candida spp son enddgenas debido al muy alto
porcentaje de portaciéon asintomética del hongo en la boca, intestino, pliegues
cutaneos. Sin embargo en algunos casos no se descarta la via exdgena que se da

en ambientes hospitalarios.

El género Candida causa lesiones en cualquier oOrgano o tejido con
manifestaciones banales y recidivantes, si el hongo pasa a la sangre puede
causar endocarditis y conducir a la muerte siendo de esta forma agentes de

micosis superficiales o profundas.

Si bien el hongo cuenta con ciertos factores de virulencia es imprescindible que el
hospedador aporte causas predisponentes para que se instale la enfermedad:
pudiendo ser sida, diabetes, neoplasias o cualquier otra enfermedad que altere las
defensas. Ademas de estas causas generales desempefia un papel importante
causas locales como por ejemplo protesis (fijas o removibles), aparatos removibles
ortodoncicos, o cualquier tipo de aparato que dificulte la higiene bucal. La
candidiasis oral puede propagarse a faringe y laringe o bien por via sanguinea

alcanzar localizaciones profundas y producir cuadros graves

Clinicamente se presenta en formas muy variadas, puede ocasionar una gingivitis
hipertréfica. En mucosa no adherida puede generar cuadros atroficos y otros
seudomembranosa, hiperplasias y leucoplastiformes .El paladar es asiento

frecuente de un eritema resultante de la estomatitis protética.

Ante la sospecha clinica de una candidiasis es necesario un analisis de
laboratorio. Se utilizan métodos clinicos, tales como examenes microscopicos,
cultivos e identificacion. Actualmente existen mas de una especie de Candida, por
lo tanto debe completarse el diagnostico con el cultivo y la tipificacion de la

especie.
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El tratamiento puede realizarse con nistatina de accion local, compuestos azolicos
administrados por via digestiva o gel en forma tépica. Es posible disminuir la

colonizacién con compuestos que contengan yodopovidona. 4°

Foto 9: PSEUDOFILAMENTO o SEUDOHIFA o pseudomicelio.
Fuente: Negroni*®

B. Candida dubliniensis

En la dltima década se ha demostrado una nueva especie de Candida,
denominada Candida dubliniensis. Este tipo de levadura comparte caractéres
fenotipicos similares con Candida albicans, dando una inadecuada identificacion
de especies y posibles errores terapéuticos al tratar a los pacientes con
candidiasis. Candida dubliniensis fue aislada por primera vez de lesiones
micoticas en pacientes portadores de VIH en Dublin en 1995.En 1999 se aislo
Candida dubliniensis de lesiones de cavidad oral en 25% de pacientes (Meiller,
1999). Otros estudios de aislamientos de sangre y de orina de pacientes con
candidiasis, demostraron que el 20% de los mismos presentaba Candida
dubliniensis (Yang, 2003).

Aunque Candida dubliniensis es raramente encontrada en la micro flora oral de

personas sanas, es una levadura de importancia como agente de candidiasis.

Candida dubliniensis es menos patdégena que Candida albicans, y por sus
caracteristicas fenotipicas pueden ser confundidas facilmente en el laboratorio. 4
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C. Candida glabrata
Hasta hace poco, Candida glabrata se consideraba un organismo fangico
comensal relativamente no patdogeno de los tejidos de la mucosa humana. Sin
embargo, con el uso creciente de agentes inmunosupresores, las infecciones de la
mucosa Y sistémicas causadas por C. glabrata han aumentado significativamente,
especialmente en la poblacién infectada por el virus de la inmunodeficiencia
humana. Un obstaculo importante en las infecciones por C. glabrata es su
resistencia innata al tratamiento con antimicoticos azélicos, que es muy eficaz en
el tratamiento de infecciones causadas por otras especies de Candida. Candida
glabrata, antes conocida como Torulopsis glabrata, contrasta con otras especies
de Candida en su morfologia blastoconidial no dimorfa y su genoma haploide.
Actualmente, C. glabrata ocupa el segundo o tercer lugar como agente causal de
las infecciones canaladas superficiales (orales, esofagicas, vaginales o urinarias) o
sistémicas, que a menudo son nosocomiales. Actualmente, sin embargo, hay
pocos factores de virulencia reconocidos de C. glabrata y se sabe poco sobre los
mecanismos de defensa del huésped que protegen contra la infeccion. Se han
establecido dos modelos animales (sistémico y vaginal) para estudiar el
tratamiento, la patogénesis y la inmunidad. El tratamiento de las infecciones por C.
glabrata puede incluir azoles, pero a menudo requiere anfotericina B o0

flucitosina*.

D. Candida famata
Candida famata (también conocida como Debaryomyces hansenii y Torulopsis
Candida) es una levadura comensal que se encuentra en el queso, los productos
lacteos y el medio ambiente. Se ha descripto en infecciones humanas, incluyendo
infecciones del torrente sanguineo relacionadas con el catéter, peritonitis,
retinopatia oculta zonal aguda y mediastinitis. Es una causa rara de candidiasis,
que representa solo el 0,2% -2% de los aislados obtenidos de los estudios de
vigilancia anti fungica. Se han descrito CIM elevadas de agentes antifingicos y
son una preocupacion cuando se trata la candidiasis invasiva debida a C.

famata“3.
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E. Candida krusei
Candida krusei es una levadura perteneciente al género Candida. Las células
mayores son cilindricas, de hasta 25 mm de largo. Las colonias separadas

exceden con frecuencia los 5 mm de diametro sobre malta-glucosa a 25 °C.

Es un patdgeno nosocomial que principalmente afecta a los pacientes
inmunodeprimidos y aquellos con neoplasias hematoldgicas. Tiene una resistencia
natural a fluconazol, un agente antimicético estandar. Se encuentra con mayor
frecuencia en pacientes que han tenido exposicién previa al fluconazol, aunque
hay pruebas contradictorias acerca de si el fluconazol debe ser utilizado con fines

profilacticos. La infeccion por C. kruseies es una fungemia rara.

Puede ser tratada exitosamente con voriconazol, anfotericinaB, vy el
equinocandinas micafungina, caspofungina Yy anidulafungina. Aunque hay
evidencias clinicas del trato con la Anfotericina B y combinacién con triazoles,

aungue la Anfotericina B tiene muchos efectos adversos sistémicos. 44

F. Candida lusitaniae
La especie C. lusitaniae fue descrita originalmente como Candida obtusa Candida
parapsilosis var. obtusa y se aislé por primera vez en 1959, por Van Under y Do
CarmoSousa, como microorganismo perteneciente a la flora intestinal en los
animales de sangre caliente. Posteriormente, Pappagianis et al y Holschu et al
describieron los primeros casos de infeccion humana oportunista en un pacientes
con leucemia aguda, a la vez que demostraron la mencionada capacidad para
seleccionar mutantes resistentes a la anfotericina en el curso del tratamiento. Poco
tiempo después otros autores publicaron los primeros casos de aislamiento de la
levadura en la sangre. Microscopicamente, C. lusitaniae esta constituida por
células gemantes de forma elipsoidal. No forma hifas ni, en consecuencia,
presenta tubo germinal, aunque es frecuente observar la formacién de
pseudomicelio. En los medios de cultivo habituales, las colonias son de color y
aspecto cremoso, deslizante, blando y suave. El teleomorfo es Clavispora

lusitaniae. Desde el punto de vista bioquimico, la especie se reconoce por la
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asimilacion de sorbosa, ramnosa y 2-ceto-D-gluconato; no reduce los nitratos ni

crece en ausencia de piridoxina.

Candida lusitaniae afecta primordialmente a los pacientes con enfermedades

graves e inmunodeprimidos

Al margen de la frecuencia real de las infecciones por C. lusitaniae, esta levadura
se ha implicado en casos de sepsis, meningitis, pielonefritis, osteomielitis e

infecciones del tracto respiratorio, urinario y gastrointestinal. 4°

G. Candida parapsilosis
Candida parapsilosis es una levadura perteneciente al género Candida spp, puede
causar enfermedad en el hombre (candidiasis), especialmente virulentas en
pacientes inmunodeprimidos. En un estudio realizado en pacientes
con onicomicosis (infecciones por hongos de las uiias), Candida parapsilosis fue la
especie del género Candida spp aislada con mayor frecuencia.
La mayor incidencia de infecciones por C. parapsilosis se han atribuido a una
variedad de factores de riesgo, similares a otras especies de Candida spp,
incluidas las capacidades de crecimiento selectivo del organismo en soluciones de
hiperalimentacion y su alta capacidad para colonizar dispositivos intravasculares y
materiales protésicos. Ademas, los pacientes que requieren un uso prolongado de
un catéter venoso central o dispositivos permanentes, como pacientes con cancer,

tienen un mayor riesgo de infeccion por C. parapsilosis*®.

Candida tropicalis

Candida tropicalis es una de las Candida spp mas comunes causante de
enfermedades humanas en los paises tropicales. La frecuencia de la enfermedad
invasiva varia segun la geografia y causa un 3-66% de candidemia. C. tropicalis
es taxondmicamente cercana a C. albicans y comparte muchos rasgos patégenos.
C. tropicalis es particularmente virulento en hospedadores neutropénicos
comunmente con siembra hematdgena en 6rganos periféricos. Para la candidiasis
invasora y la candidiasis, la anfotericina B o una equinocandina se recomiendan

como tratamiento de primera linea, con alternativas aceptables de espectro
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extendido de triazoles. La resistencia primaria a fluconazol es poco comun, pero
puede inducirse con la exposicion. Los médicos en las regiones donde C. tropicalis

es comun, deben ser conscientes de este patbgeno menos descrito*’.

Candida spp puede causar candidiasis pseudomembranosa o candidiasis
eritematosa. Ademas de su participacién en las dos enfermedades infecciosas

prevalentes de la cavidad bucal: Caries y enfermedad periodontal.*°

XXI. Factores de virulencia
A. Adherencia

Un atributo de Candida albicans es que correlaciona de forma positiva su
patogenicidad con la capacidad adherente a las células del huésped. Las cepas
adherentes de C. albicans son mas patdégenas que las que tienen fenotipo menos
adherente. Una adhesina se define como una biomolécula que promueve la
adherencia de C. albicans a las células del huésped o a sus ligados especificos.
Se han descripto proteinas de C. albicans que se unen a varias proteinas de la
matriz extracelular de las células de mamifero, como fibronectina, laminina,
fibrinbgeno y colageno tipo | y IV. Existen diferentes tipos de adhesinas en

Candida, como Als, Hwplp, Intlp y Mntlp*e.

B. Dimorfismo

Seudofilamento:

» Favorece la adhesion a las células del hospedador
* Facilita la penetracion tisular

« Dificulta la fagocitosis

C. Invasion tisular
Candida albicans es polimérfica, ya que existe en forma de levadura
(blastosporas) o como filamentos (pseudohifa o hifa). La morfogénesis se refiere a
la transicion entre las levaduras (unicelulares) y la forma de crecimiento
filamentosa del microorganismo, que puede convertirse de forma reversible a
células de levadura, con crecimiento de hifa o pseudohifa. La conversién de la

forma unicelular de levadura al crecimiento filamentoso es esencial para la
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virulencia de Candida albicans. La morfogénesis, por si misma, esta bajo multiples
controles y rutas de transduccion de sefiales. La transicion de levadura a hifa es
uno de los atributos de virulencia que capacitan a Candida albicans para invadir
los tejidos. Se ha comprobado que el crecimiento de forma filamentosa tiene
ventajas sobre la levadura en la penetracion de la célula o tejido, y aunque la hifa
puede ser idonea para abrir la brecha entre las barreras tisulares, gracias a que su
punta es el sitio de secrecion de enzimas capaces de degradar proteinas, lipidos y
otros componentes celulares, ésta facilita su infiltracibn en sustratos sélidos y
tejidos. En general, las levaduras predominan durante la colonizacion de la
mucosa en el huésped sano, pero la hifa emerge cuando las defensas de éste
declinan. Por lo tanto, ambas formas de crecimiento podrian desempefiar un papel
importante en la patogénesis y encontrarse en muchos microambientes diferentes
en el huésped. La hifa se produce en el estado temprano de la colonizacion,
mientras que las levaduras se observan comunmente durante la enfermedad o en
el tejido necrdético, justo cuando el crecimiento de la hifa se revierte por el suero a
la forma de levadura y las proteinas se degradan por proteinasas in vivo e infiltran
tejidos haciéndolos necroéticos. En otras palabras, la morfogénesis de levadura a
hifa se revierte conforme avanza la infeccidén y quizas, sea el resultado de cambios

temporales en sefiales que el hongo recibe de su medio ambiente,

Episodios tempranaos Episodios tardios
Aclivacion de genes de T
polimarfismo y sefializacion E,.
celular
Tubo i Levad Tt
L evadura O 3 evaduras gemantes

Reconocimienta por receptares Reconacimiento por receptores  Penefracion a tejidas
demanosa de células dendriticas. C3 oFcRde células dendriticas.
Activacién Respuesta Activacion Respuesta
TH 1 = Proleccion TH2 = Produccion de

anticuerpos

Morfogénesis en Candida spp durante la infeccion.

45



D. Tigmotropismo
La hifa de C. albicans es capaz de producir rompimientos en las superficies, lo que
quizas promueva la penetracion del hongo en células y membranas endoteliales
del huésped. Esta propiedad (conocida como tigmotropismo) depende del
crecimiento de la hifa. La morfogénesis de levadura a hifa estd muy relacionada
con otros factores de virulencia que incluyen la biosintesis de la pared celular, la

adhesion, la produccién de enzimas hidro,

E. Enzimas: proteasas y fosfolipasas
Las enzimas pueden proponerse como determinantes de virulencia en Candida, ya
que tienen la capacidad de romper polimeros que proporcionan nutrientes
accesibles para el crecimiento de los hongos, asi como de inactivar las moléculas
Utiles en la defensa del organismo. Las principales enzimas extracelulares
relacionadas con la patogénesis de Candida son las proteasas, fosfolipasas y

lipasas.

Proteasas En Candida albicans: Se han descrito varios miembros de una gran
familia de enzimas de secrecion aspartico proteinasas (SAP), que han sido
bastante estudiadas en estos hongos. En particular, las aspartil proteinasas
secretadas (Saps) son codificadas por los genes de la familia SAP, que cuenta
con diez miembros y que estd regulada diferencialmente; ademds, sus distintos
miembros se expresan bajo una variedad de condiciones de crecimiento de
laboratorio y durante las infecciones experimentales in vivo e in vitro. La
contribucion de las aspartil proteinasas secretadas a la patogénesis de Candida
albicans se ha demostrado con el uso de mutantes deficientes en SAP e
inhibidores de proteasas. La presencia de los genes de la familia SAP en Candida
albicans proporciona al hongo un sistema proteolitico eficiente y flexible que puede
garantizar su éxito como patégeno oportunista. Se ha sugerido que las aspartil
proteasas secretadas desempefian un papel importante en la patogénesis de C.
albicans, ya que se han obtenido mutantes con varios genes SAP alterados y se
ha demostrado que SAP1-3 y SAP6 son importantes en la infeccion oral, mientras

gue SAP1 y SAP2 lo son en la candidiasis vaginal. El papel de dichas enzimas es
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esencial en las infecciones de mucosas en las fases iniciales, pero no cuando el
hongo se ha infiltrado en los vasos sanguineos. Asimismo, hay pruebas clinicas
que correlacionan la secrecion de estas enzimas con la candidiasis vaginal.
Caracterizacion de las aspartil proteinasas de Candida albicans. Los diez genes
SAP codifican pre y proenzimas de aproximadamente 60 a 200 aminoacidos,
mayor que la proteina madura. El segmento sefial N-terminal es fragmentado por
una sefal peptidasa en el reticulo endoplasmico. El pro péptido se remueve para
activar la enzima por una proteinasa semejante a subtilisina Kex-2 en el aparato
de Golgi, antes de que sea transportada, via vesiculas, hacia la superficie de la
célula para la secrecién o glucosilacion. Se sabe que existen otros procesos
alternativos para la activacion de las SAP de C. albicans, como la autoactivacion
que ocurre extracelularmente para SAP1, SAP2, SAP3 y SAP6 a ciertos valores
de pH.*®

Las proteinas maduras contienen una secuencia de motivos tipicos de todas las
aspartil proteasas, que incluyen los dos residuos aspartato conservados en el sitio
activo. Es posible que los residuos cisteina conservados mantengan la estructura
tridimensional de las enzimas.®° Las proteinas que comprenden la familia SAP no
se limitan s6lo a Candida albicans, ya que se ha demostrado su presencia en C.
dubliniensis, C. tropicalis y C. parapsilosis. %°-5%5?presencia de los genes de la
familia SAP es Unica en las especies patdgenas de Candida y estan ausentes en
la levadura no patdgena S. cerevisiae, lo cual apoya que estas proteinasas estan
implicadas en su virulencia. Aunque las consecuencias de la secrecion de estas
enzimas durante las infecciones en humanos ain no se conocen con precision, los
estudios in vitro, en animales y en humanos, han implicado a las proteinasas de C.
albicans en una de las siguientes formas:. Correlacién entre la produccién de SAP
in vitro y la virulencia. 2. Degradacion de proteinas humanas y analisis estructural
al determinar la especificidad del sustrato de SAP. 3. Asociacion de la produccion
de SAP con otros procesos de virulencia de C. albicans. 4. Produccion de la
proteina SAP y reaccion inmunitaria en infecciones animales y humanas. 5.
Expresion de genes SAP durante las infecciones por Candida. 6. Modulacion de la

virulencia de C. albicans por inhibidores de aspartil proteinasas. 7. Uso de
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mutantes de SAP para analizar la virulencia de C. albicans. Las proteinas SAP
tienen funciones especializadas durante el proceso infeccioso e incluyen la
digestiéon de moléculas proteinicas para adquirir nutrientes, digerir o distorsionar
las membranas del huésped y facilitar la adhesion, la invasion a tejidos y la
digestion de moléculas del sistema inmunitario del huésped para evitar o resistir el
ataque antimicrobiano de éste. Aunque la actividad proteolitica extracelular se
descubrié a mediados de la década de 1960,20 no fue sino hasta el inicio de 1990
cuando los métodos moleculares se introdujeron al campo de Candida y los
cientificos comenzaron a comprender la complejidad genética de este hongo,
demostrando diez genes SAP que codifican para estas enzimas. Mientras se
hacian esfuerzos por recolectar datos de los genes SAP se desperto el interés
hacia su papel y funcion durante el proceso infeccioso. Es claro que hay
diferencias temporales y espaciales en la expresion de los genes SAP, cada uno
de los cuales desempenia diferente papel en el establecimiento de la enfermedad y
en la invasion de los tejidos.>® Se investigé el papel de las aspartil proteinasas
secretadas durante la invasion de tejidos y su asociacion con las diferentes
morfologias de C. albicans. Se demostré que dentro de las primeras 72 horas pos
infeccién, las proteinasas SAP1, SAP2, SAP4, SAP5 y SAP9 fueron los principales
genes expresados Los antigenos SAP1 a SAP3 se encontraron en las células de
levadura e hifa, mientras que los antigenos SAP4 a SAP6 se apreciaron sobre
todo en las células de hifa que estan en contacto muy estrecho con las células del
huésped, en particular con leucocitos y eosindfilos.>* La presencia de los genes
SAP indica que diferentes proteinasas pueden tener distintas acciones en las
células del huésped y en los tejidos durante el proceso infeccioso, lo cual sugiere
que su expresion puede ser regulada de manera diferencial bajo diversas
condiciones de laboratorio y durante el proceso infeccioso. En este sentido, se ha
demostrado que bajo condiciones de laboratorio la principal enzima proteolitica
expresada por C. albicans es SAP2, que esta regulada por un mecanismo de
retroalimentacion positiva donde los péptidos resultantes de su acciéon inducen su
sintesis.>® En cambio, los genes de SAP1 y SAP3 se expresan diferencialmente

durante el cambio de fenotipo en ciertas cepas, ¢ mientras que la expresiéon de
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SAP8 esta regulada por la temperatura.®” Se ha demostrado que las diferentes
Saps tienen un valor de pH éptimo para su actividad. La SAP2 actlia sobre todo en
valores de pH &cidos (cercanos a 4.0), las Saps 4 a 6 son activas al pH fisiol6gico
y la SAP3 al pH de 2.0. Esta caracteristica proporciona a C. albicans un rango
muy amplio de actividad proteolitica, que va de 2.0 a 7.0, lo que es esencial para
la adaptacion especifica hacia diferentes condiciones ambientales del huésped.26
La contribucion de los genes de la familia SAP en la manifestacion de la
enfermedad se ha estudiado por RT-PCR, cepas mutantes y por meétodos
inmunoquimicos. Con estos estudios se ha demostrado que las Saps 1 a 6 se
requieren para la enfermedad invasiva, mientras que en modelos experimentales
de vaginitis la SAP2 se necesita para el desencadenamiento de la enfermedad. En
modelos in vitro de epidermis humana se midio la expresion temporal de Saps por
la técnica de RTPCR. El orden de expresion fue SAP1, SAP2, seguido, de forma
secuencial, por SAP8, SAP6 y SAP3. La expresion tuvo correlacion con la invasion
del tejido, es decir, invasion temprana (SAP1 y 2), penetracion extensiva (SAP8) y

crecimiento extensivo de la hifa (SAP6).

Fosfolipasas: Otras enzimas hidroliticas secretadas, en particular las fosfolipasas,
se han relacionado con la patobiologia de Candida albicans. *® Las mutantes
deficientes en fosfolipasa B1 han demostrado ser menos virulentas en modelos de
infeccion en ratén.®® En la produccién extracelular de fosfolipasas, demostrada por
el aclaramiento de la yema de huevo en C. glabrata, C. parapsilosis, C. tropicalis,
C. lusitaniae y C. krusei y por andlisis de Southern blot, se ha demostrado la
presencia de homologos de fosfolipasa intracelular (CAPLC1) en C. dubliniensis,
C. glabrata, C. parapsilosis y C. tropicalis.®® Se han identificado cuatro fosfolipasas
(PLA, PLB, PLC y PLD), de las cuales soélo la PLB1 ha demostrado ser necesaria
para la virulencia en modelo animal de candidiasis. Una cepa con la eleccién de
este gen (con menor produccion de esta enzima) reduce su virulencia hasta en
60%, comparada con la cepa silvestre. La PLB1A es una glucoproteina de 84 kDa,
gue tiene actividad de hidrolasa y lisofosfolipasa transacilasa. Se secreta y detecta
en la punta de las hifas durante la invasion a los tejidos.
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Lipasas: Las lipasas secretadas por Candida albicans se codifican por una familia
de genes con, al menos, 10 miembros (LIP1-LIP10). El patron de expresion se ha
investigado en infecciones experimentales y en pacientes que sufren candidiasis
oral. Se ha demostrado que la expresion de esos genes depende del estado de

infeccion, mas que de la localizacién del érgano.

La Estomatitis o Candidiasis Cronica Atréfica (C.C.A) es la forma mas comdn de
Candidiasis Bucal®®. Esta entidad se localiza principalmente en la mucosa del
paladar que se encuentra por debajo de la superficie de ajuste la aparatologia
removible superior, en tanto que no es comun que la C.C.A se presente en la
mucosa que se halla en contacto con las prétesis removibles inferiores*®%°, La
C.C.A. es mas comln en mujeres que en hombres®® 51, Cabe destacar ademas
que, la prevalencia de C.C.A. se incrementa a medida que aumenta la edad de los

sujetos®0,

Hasta hace pocos afios habian existido controversias en relacion con la etiologia
de la C.C.A. Aunque en un principio, algunas investigaciones relacionaron a la
C.C.A. con trauma, reaccion alérgica a los materiales de base de las prétesis e
infeccibn por bacterias, posteriormente, otras investigaciones reportaron la
presencia de Candida albicans en la cavidad bucal de sujetos con esta patologia.
Hoy dia, diversos estudios revelan que la C.C.A. esta asociada con la deteccion
de especies de Candida spp, mientras que otros factores tales como: trauma,
higiene defectuosa de los aparatos, uso permanente de los aparatos, ciertas
enfermedades sistémicas como Diabetes, Anemia y Leucemia, asi como
alteraciones del sistema inmune pueden estar involucrados®°%52, Budtz-
Jorgensen® ha sugerido varios mecanismos de defensa del hospedero que
pueden activarse en la E.S.P. inducida por Candida, proponiéndolos como 2 lineas

de defensa, las cuales se describen a continuacion:

F. PRIMERA LINEA DE DEFENSA:

1. Factores Fisicos:

Membranas mucosas, flujo salival, movimientos de la lengua, interferencia de la

micro biota bucal, diversas enzimas (lactoferrina, lisozima, etc.), secrecion de
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anticuerpos (IgA), actividad de leucocitos anti-Candida. Normalmente, la barrera
anatomica formada por las membranas mucosas provee un importante mecanismo
de defensa frente a la invasion de los microorganismos. En portadores de
dentadura sin embargo, una lesion traumatica en la mucosa del paladar producida
por la dentadura, probablemente facilitaria la penetracion de antigenos de Candida
spp dentro de los tejidos. Ademas, el adaptado intimo de la dentadura eliminaria
de la mucosa del paladar el efecto de limpieza de la lengua y de flujo salival libre.
Hasta ahora, en general, los factores fisicos que pudiesen contribuir a la
proteccion frente a especies de Candida, estan reducidos en los portadores de
dentadura®. Kamalakshi y col.?%, sugieren que la respuesta inflamatoria de la
superficie de soporte del maxilar, esté influenciada directamente por la invasion de
la mucosa por parte de levaduras y otros microorganismos, asi como por la
infeccion recurrente del paladar, debida principalmente a C albicans, que se

adhiere y crece en la superficie interna de la prétesis.
1.1. Sustancias Salivales:

La saliva contiene varias sustancias que retardan el crecimiento "in vitro" de
bacterias y hongos, como son lisozima, tiocinato-dependientes de sistemas
antibacterianos y lactoferrina. Esta Ultima, se ha demostrado que en fluidos de
pardtida pueden inhibir el crecimiento de Candida albicans "in vitro", por agentes
guelantes de hierro, compitiendo de esta forma por nutrientes
esenciales. Inmunoglobulinas, principalmente la del tipo IgA para C. albicans, han
sido demostradas en saliva y en secreciones vaginales®. Esta IgA para C.
albicans ha sido encontrada en altos titulos en pacientes con Candidiasis bucal, y
€so sugiere que ésta podria limitar la infeccibn de la mucosa bucal.
Probablemente, las dentaduras impiden que sustancias anti-Candida en saliva
entren en contacto con las levaduras y combatan la propagacion de las levaduras

sobre la superficie del paladar®®-6

En un estudio reciente, San Millan y col.>* determinaron el papel que juega la IgA
secretora de origen salival (IgAs) en la adhesion de C. albicans al polistireno, un

sistema modelo empleado para estudiar la adherencia de esta especie a

51



materiales plasticos. Estos investigadores demostraron que la presencia de saliva
incrementa la adhesién de las formas de levaduras de C. albicans al polistireno, en
tanto que disminuye la capacidad de adherencia de las células germinativas de
este hongo. Esto se debe a que la IgAs salival bloquea las adhesinas que se
encuentran en la pared celular de los tubos germinales, impidiendo por lo tanto, la
adherencia al polistireno. Estos resultados sugieren que la saliva juega un papel
diferente en la adhesion de C. albicans al polietileno, dependiendo de la fase
morfologica en la cual se encuentre este microorganismo. También se le ha dado
gran importancia a la produccién de histatinas salivales en los pacientes con
Candidiasis Bucal recurrente®, Las histatinas constituyen un grupo de 12
proteinas de bajo peso molecular, que se encuentran en la saliva segregada por
las glandulas parotidas y se ha evidenciado que poseen actividad antifungica

contra C. albicans®Recientemente, Bercier y col.%’ realizaron un estudio "in
vivo" en 40 sujetos, 20 con Candidiasis Bucal recurrente y 20 como grupo control
sin infeccién candididsica para determinar los niveles de histatina salival y
comprobaron que, dichos niveles eran mas elevados en los sujetos con
Candidiasis Bucal recurrente que en los del grupo control, por lo que sugirieron
gue la Candidiasis Bucal puede modular los niveles de histatina salival. No
obstante, es importante sefialar que la prétesis puede obstruir los conductos
salivales y al disminuir el flujo salival, puede haber una acidosis protésica debido a
la hipofuncién salival, pudiendo esto modificar las propiedades fisicas de la saliva
como tension superficial y viscosidad. Se ha observado que estos pacientes

presentan menos reaccion a los tratamientos.

Hay que resaltar ademas que la saliva no posee solamente sustancias que inhiben
el crecimiento microbiano, sino que también tiene compuestos como las
glicoproteinas del tipo mucinas que incrementan la capacidad de Candida de
adherirse a la superficie de acrilico de las protesis dentales, favoreciendo asi la

aparicion de C.C.A.%8 69

1.2. Actividad de los Leucocitos contra Candida:
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Es bastante posible que uno de los mas importantes mecanismos activos de
defensa del hospedero sobre la superficie de la mucosa, sea la fagocitosis o
destruccién extracelular de C. albicans por migracion de los leucocitos polimorfo
nucleares atrapados sobre la superficie de la mucosa por la dentadura. Hasta
ahora se han visto leucocitos rodeando a elementos de hongos en E.S.P. inducida
por Candida spp y Candidiasis de paladar experimental en monos’?-C. albicans es
rapidamente fagocitada "in vitro" por los leucocitos polimorfos nucleares de
humanos. Se ha demostrado que tanto polimorfo nucleares humanos como
leucocitos eosinofilos son capaces de fagocitar C. albicans y la habilidad de los
leucocitos para destruir e ingerir células estd asociada con la enzima
mieloperoxidasa®. La activacion del sistema inmune mediado por los linfocitos T
y por los macréfagos, es considerada decisiva en los mecanismos de defensa del
hospedero contra C. albicans. Los linfocitos T producen citoquinas las cuales a su
vez producen inflamacion y la presencia de los polimorfonucleares neutréfilos es el
factor principal que limita la diseminacion de la infeccion producida por el hongo.
Asimismo, tres factores estan involucrados en limitar dicha infeccion: 1) El estrato
corneo tiene que estar intacto; 2) El hospedero debe producir complemento
dependiente de factores quimiotacticos y 3) Los neutrdfilos tienen que limitar la

infeccionl, 72
1.3. Interferencia de la Microbiota Bucal:

Uno de los importantes procesos que limita la estabilidad y sobre crecimiento de

especies de Candida sppen la cavidad bucal es la interferencia de
microorganismos  autoctonos, por  ejemplo, por competencia por los
nutrientes disponibles. Esto explicaria por qué periodos largos de tratamiento con
antibidticos de amplio espectro, pueden aumentar el sobre crecimiento de
especies de Candida.

El medio ambiente de la cavidad bucal, cambia con la pérdida de piezas dentales
y la instalacion de protesis. Sin embargo, no se ha determinado como estas
condiciones ambientales afectan la composicion de la flora comensal y se

aumenta la propagacion de Candida
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Por otra parte, se ha reportado que algunas bacterias residentes de la boca
como Streptococcus mutans, Staphylococcus y Neisseriapueden dar origen a
C.C.A. en conjunto con C. albicans, lo que significa que no todos los
microorganismos interfieren con el establecimiento de Candida spp en cavidad

bucal.

G. SEGUNDA LINEA DE DEFENSA:
Fagocitosis, linfocitos, polimorfonucleares, monocitos y macréfagos, anticuerpos
de los tejidos, anticuerpos derivados del suero, Inmunidad Celular. La segunda
linea de defensa comprende la Inmunologia Humoral y Celular, reacciones
inmunes contra antigenos de Candida spp penetrando el epitelio de la mucosa del
paladar. En los tejidos, la actividad fagocitica es probablemente limitada por
fagocitosis de complejo inmune porque en C.C.A., C. albicans no invade el
epitelio. La infiltracién de leucocitos del epitelio es un rasgo caracteristico de
C.C.A. inducida por Candida spp y en Candidiasis del paladar experimentalmente
inducida en monos’® 73, No ha sido demostrado si la fagocitosis de complejos
inmunes con antigenos de Candida spp tenga lugar en los tejidos. Con respecto al
papel de los anticuerpos circulantes como mecanismo defensor contra Candidiasis
superficial, se considera de menor importancia comparativamente a los

mencionados anteriormente>®?.

Se ha encontrado que los titulos de anticuerpos contra Candida spp detectados
en saliva y suero a través de técnicas de inmunofluorescencia de anticuerpos, fue
significativamente mayor en pacientes con C.C.A. que en pacientes sanos

portadores de proétesis®’.

Van Reenen’# considerd que poca cantidad de titulos de anticuerpos en suero
contra C. albicans comparada con titulos de anticuerpos en suero contra otros
microorganismos patdgenos, era una indicacion de que esta especie, no era el
microrganismo principalmente involucrado en C.C.A., pero que esta patologia era
como tal una infeccion mixta. Sin embargo, los estudios de lacopino y
Wathen’* determinaron que los anticuerpos contra C. albicans aparecen en suero

posteriormente a los de otros microorganismos patdgenos, lo que explica el por
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qué en el estudio realizado por Van Reenen’®, no se encontré6 una cantidad
significativa de anticuerpos en suero contra C. albicans. Se ha podido demostrar
qgue en sujetos con C.C.A. en presencia de C. albicans, la producciéon de
Interleukina-2 por parte de las células sanguineas mononucleares es mayor que
en sujetos sin C.C.A. Esto, constituye un hallazgo de vital importancia, mas aun si
se toma en consideracion que esta citoquina es un mediador importante en el
proceso inflamatorio. Los pacientes geriatricos portadores de dentaduras, poseen
significativamente mayor cantidad de levaduras en sus paladares que los sujetos
jovenes portadores de dentaduras. Varios factores pueden ser responsables de la
proliferacion de levaduras. Con el aumento de la edad, hay una disminucion
gradual de la resistencia a la infeccion y una declinacién en la cantidad de
anticuerpos humorales, asi como en la respuesta inmune mediada por células’®.
La disminucion de la resistencia puede ser agravada por una nutricion deficiente,
la cual pudiera interferir a su vez con la produccion de anticuerpos y con la

integridad de las membranas mucosas de la cavidad bucal’®
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XXIl. Objetivos generales

Evaluar la portacion de Candida spp en aparatos removibles de contencion de

ortodoncia.

XXIII.Objetivos especificos
1) Comparar la colonizacion de Candida spp halladas en placa Hawley rigida y
en placa de Vacupress, segun tipo de Candida spp encontrada.
2) Diferenciar la presencia de Candida spp en distintos aparatos de
contencion.

3) Comparar la portacion de Candida spp en paladar y en aparatologia.
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XXIV. Hipotesis

El material que constituye lo aparatos de contencion de ortodoncia favorece la

portacion de Candida spp.

El hongo utiliza sus factores de virulencia para penetrar el acrilico; la adherencia y
el tigmotropismo. A partir de este nicho, la Candida podria diseminar a otras
regiones del organismo, siendo esto particularmente riesgoso en pacientes

inmunosuprimidos por diferentes motivos.

57



XXV. Materiales y Métodos

Se incluyeron 40 pacientes a la Carrera de Especialidad en Ortodoncia, Facultad
de medicina y ciencias de la salud, de ambos sexos entre 11 y 51 afios, que
concurren a Fundacién Ciencia y Salud con aparatologia de contenciéon removible
tipo placa Hawley y Vacupress, que usaron aparatologia fija de arco recto con

técnica de Roth.

A.  Grupo de Exclusion

Pacientes menores de 10 afios y mayores de 54 afios 0 mas.

Pacientes portadores de otras técnicas ortodoncicas (MBT. Damon, Técnica

lingual)

Pacientes con Enfermedades Sistémicas, que favorezcan la portacién de Candida
albicans, tales como diabetes, enfermedad autoinmune (artritis reumatoidea,

esclerosis multiple, etc)
A los pacientes se les hizo realizar un buche con Solucion fisiolégica estéril.

Con un hisopo estéril se les tomd una muestra de paladar, mucosa yugal y lengua,

gue se coloco en un tubo Ependorff con solucion buffer fosfato (PBS).

Por otra parte se frotdé el aparato de contencion removible con un hisopo en la
zona de contacto con el paladar y se coloco en otro tubo Eppendorff con PBS. Asi
mismo se tomaron muestras con un tercer hisopo con el cual se realiz6 una

impronta para luego ser coloreada con técnica de Gram y Giemsa.

Se realiz6 una tabla de control en la que se volcaron datos de sexo, edad, y tipos

de contencion removible (Hawley, Vacupress, etc).

En el laboratorio microbiologico se realizaron las pruebas convencionales, para
tipificacion de Candida. Se sembraron las muestras en medio cromogeénico
diferencial (CHROMagar), medio CHROMagar, Candida reformulado (CR-B)
CHROM-Pal, y Medio Candida ID 2 (CAID2), Medio CandiSelect™ 4 Medio
CHROM-Pal's (CH-P); API IDE 32C.
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XXVI. RESULTADOS

En los siguientes resultados se describira la comparaciéon de colonizacion de
Candida spp en placa Hawley rigida y en placa de Vacupress, en cuanto a la

portacién en paladar y en aparatologia.

En la figura 1 que se extrae de la Tabla 1 del anexo, se pueden evidenciar, de
acuerdo al examen clinico realizado, los resultados obtenidos en relacion con los
tipos de Candida identificadas, que, en cavidad bucal, la C. albicans representa la
mayor cantidad, con el 41,7% (n=28), seguida de Candida glabrata con un 19,4%
(n=13), C. dubliniensis con 16,4% (n=11), C. parapsilosis con 10% (n=10) y luego
C. tropicalis con el 7,4% (n=5).

A - .
Especies de Candida en boca
41,7
16,4 19:4 10
7.4
ALBICANS DUBLINIENSIS GLABRATA PARAPSILOSIS TROPICALIS

Candida en boca

Figura 1: Candida en boca

En la figura 2, los resultados obtenidos en relacion con los tipos de Candida
identificadas en los aparatos de contencion removible, demuestran que: C.
albicans nuevamente representa la mayor cantidad, con el 62,2% (n=28), seguida
de Candida dubliniensis con un 22,2% (n=10), C. glabrata con 8,8% (n=4), C.

tropicalis con 4,4% (n=2) y luego C. parapsilosis con el 2,2% (n=1).
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Figura 2: Candida en aparatos

1 Cantidad de especies

1 ESPECIE 2 O MAS ESPECIES

m Cantidad de especies

Figura 3: Presencia de una o mas especies identificadas de Candida

En la tabla | del Anexo, se muestra la distribucién de los pacientes con candidiasis

presentes en aparatologia ortodoncica removible y por otro lado, en cavidad bucal,
donde se puede destacar que el 37,5% pertenecian al rango de edades de 21 a 30
afos, el 27,5% de 31 a 40 afos, el 22,5% de 11 a 20 afios y el 12,5% de 41 a 50

anos.
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Figura 4: Rango etario de los pacientes estudiados

Este estudio fue realizado sobre un total de 22 mujeres (45%) y 18 hombres (55%)

Porcentaje de sexualidad

Femenino

55%

Masculino

Figura 5: Tipo de sexo de los pacientes estudiados
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XXVII. DISCUSION

La estabilidad y la recidiva han sido motivo de estudio durante largos periodos de

tiempo y los resultados a largo plazo fueron similares y no muy optimistas.

Sadowsky y Sakols realizaron un seguimiento de los pacientes en promedio,
durante 20 afios post retencidon y se encontré que el 9% tenia un aumento de
hacinamiento mandibular en comparacion con el tratamiento previo y el 73% tiene
relaciones dentales “fuera de la norma”. Del mismo modo Little et al sefialaron que
solo el 10% de pacientes habian mantenido alineacion satisfactoria de los incisivos

inferiores a los 20 afios posteriores a la retencion.

Las publicaciones de la universidad de Washington Seattle concluyen en que las
relaciones dentarias de pacientes tratados previamente con ortodoncia presentan

recidiva hacia la situacion pre tratamiento.

A pesar de las investigaciones realizadas se ignoran los factores responsables de

la recidiva:

1) Una correcta estabilidad comienza con el diagnostico y plan de tratamiento.
2) La causa mas comun de recidiva ortoddncica es posiblemente el
tratamiento deficiente y el diagndstico incorrecto.

3) La colaboracion del paciente durante y post tratamiento debe ser completa.

En las paginas precedentes se analizo la presencia de Candida spp en acrilico de

aparatos de contencion removible y en mucosa palatina.

La candidiasis o candidiasis oral, producida por hongos del género Candida
(Candida spp. es la micosis mucocutanea mas frecuente de la cavidad oral.
Candida se encuentra en la cavidad oral del 53% de la poblacién general como un
organismo comensal comun. Ciento cincuenta especies de este género se han
aislado en la cavidad oral, y el 80% de los aislados corresponden a Candida
albicans, que puede colonizar la cavidad solo o en combinacién con Candida
glabrata o Candida tropicalis (observada en 7%) de todas las personas sanas y en

el 80% de todos los pacientes con Candidiasis. Recientemente se ha aislado
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Candida Dubliniensis en pacientes con infeccion por el virus de la

inmunodeficiencia humana (VIH) .77

La patogénesis de la candidiasis combina tres factores: huésped, hongo vy factor,
modificadores del microambiente oral. Los factores predisponentes del huésped
incluyen alteraciones endocrinas (diabetes mellitus, embarazo, insuficiencia renal
e hipertiroidismo), depresion inmunologica (normalmente asociada a tratamientos
antineoplasicos o inmunosupresion en pacientes trasplantados, asi como
agamaglobulinemia o defectos inmunitarios celulares), sindrome de
inmunodeficiencia adquirida (SIDA) o trastornos hematoldgicos e inmunes como la
agranulocitosis (neutropenia). Otras afecciones predisponentes son enfermedades
malignas como linfomas o leucemias, anemia aplasica, tratamientos
farmacoldgicos (administracion a largo plazo de antibidticos de amplio espectro,
corticosteroides, antidepresivos, farmacos antineoplasicos e inmunosupresores),
hiposialia (producida por trastornos como la enfermedad de Sjogren, drogas o
radioterapia) y otras enfermedades sistémicas. Los factores modificadores orales
del microambiente a su vez incluyen aparatos mal ajustados, pérdida de la
dimensién vertical en prétesis, uso antiséptico crdnico, uso ficticio prolongado en
los nifios, mala higiene bucal, tabaquismo y alcoholismo. Por lo tanto, para que
Candida produzca infeccion, debe colonizar, invadir y multiplicar.”

Las especies de Candida colonizan rutinariamente la cavidad oral y forman parte
de la flora comensal normal. Se sabe que el tratamiento con aparatologia
ortodoncia removible predispone a los pacientes a la colonizacién oral de Candida
ya que estos aparatos proporcionan un nicho para que prospere la Candida.®* Esto
se debe a varios factores, incluido el desafio de una higiene bucal efectiva
(incluida la higiene del dispositivo extraible maxilar) . La colonizacion por Candida
es el primer paso hacia la candidiasis oral que es una posible complicacion del uso

de la aparatologia removible.%>

La higiene oral juega un papel importante en la prevencion y el tratamiento de las
complicaciones relacionadas con Candida en los usuarios de aparatologia

removible. En estos individuos la higiene oral incluye la higiene del aparato. Las
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condiciones inflamatorias en estos pacientes estan relacionadas con el biofilm de
Candida en el aparato, y el control es, por lo tanto, crucial en el tratamiento de la
inflamacion. La falta de higiene permite la formacion de placa (biofilm), y la
acumulacion de particulas de alimentos fomenta aun mas el crecimiento de

microorganismos, incluida la Candida.

La desinfeccion efectiva de los aparatos removibles en nifios ha llevado a la
mejora de los signos y sintomas de la inflamacion. La desinfeccidn efectiva puede,
por lo tanto, minimizar la necesidad de terapia anti fungica, lo que a su vez

minimizard el riesgo de resistencia emergente a medicamentos antimicéticos:

Tras este analisis se detectd que las mujeres pueden estar mas predispuestas a la

colonizacion de Candida en relacion a los hombres.

En general, la higiene oral de las adolescentes es muy superior a la de los nifios

de edades similares, por lo que el hallazgo es sorprendente en este aspecto.

Lo antedicho demuestra que existen otros factores independientemente de los
aparatos de contencion removibles pudiendo desempefiar un papel en la

colonizacion.

La aparatologia removible en este estudio puede no haber sido el Unico factor
predisponente para la colonizacion por Candida. Otras variables, como las

hormonas, posiblemente jueguen un papel importante.’®

Segln Sirin Nevzatoglu, et al®3. Los aparatos removibles se utilizan frecuente y
eficazmente con propdsitos preventivos, interceptivos y correctivos en los periodos
de denticibn mixta. Sus ventajas consisten en ser simples, faciles de fabricar y
permitir al paciente una mejor higiene oral. La investigacion de Arendorf y Addy*3
demostré que existia una relacion directa entre la presencia del aparato de
acrilico, la Candida y los bajos niveles de pH salival. Ademas, demostraron que la
terapia con aparatos removibles tenia una influencia sobre la prevalencia y la

densidad de la Candida en la cavidad oral.

En otro estudio, Addy, et al.>” sostenian que los aparatos de ortodoncia podian

predisponer a la proliferacion de Candida en los portadores. Sin embargo, sus
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resultados no permiten concluir que los aparatos puedan cambiar a los no
portadores de Candida en portadores, contrariamente a nuestros hallazgos. En
nuestro estudio, antes de colocar los aparatos solo se aisl6 Candida en tres
pacientes, mientras que el nimero de pacientes con Candida se increment6 a 15
al final de 1 mes de uso. Dos de los tres pacientes que presentaban un aumento
de Candida antes del inicio del tratamiento presentaban al final de un mes de uso
de los aparatos alin mas cantidad, lo que apoya los resultados de Addy, et al.8,
Pero el tercero no tenia Candida después de un mes. Se interrog6 a este paciente
y a su familia acerca de este inesperado hallazgo. Al parecer, ella empez6 a
cepillarse sus dientes con frecuencia una vez empezado el tratamiento. Este
hallazgo podria indicar la importancia de una buena higiene oral durante la
utilizacion de aparatos de ortodoncia. En ese mismo estudio se observaron mas
colonias de Candida en las muestras de los aparatos que en las muestras del
paladar. Este hallazgo coincide con las conclusiones de Budtz-Jorgensen®® y
Davenport®!, que advierten que las superficies de las prétesis removibles de los
aparatos dentales que contactan los tejidos del paladar funcionan como depdsitos
para la adherencia de los microorganismos. Considerando el nimero de colonias
de Candida que aparecieron solo en un mes, seria interesante y didactico realizar

estudios a largo plazo.

Al revisar los disefios de los aparatos que utilizaron los pacientes positivos a la
adherencia de C. albicans, se encontré que 13 de 15 aparatos contenian tornillos.
Deduzco que la adherencia de las especies de Candida es mas facil en los
aparatos con tornillos, debido a la acumulacién de la placa dental alrededor del
mismo y a que la division del acrilico es dificil de limpiar mecanicamente. De
acuerdo con Addy, et al.®® la distribucion de la placa dental cambia
significativamente en los usuarios de aparatos removibles cuando se comparan
con los que no los utilizan y tienen una higiene oral deficiente. Sus hallazgos
hacen hincapié en la necesidad de dar instrucciones de higiene oral a los

pacientes portadores de aparatos o protesis parciales
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.Sostengo que los pacientes que utilizan aparatos de ortodoncia removible
deberian limpiarse cuidadosamente el paladar y los dientes con un cepillo
diferente al que utilizan para limpiar los aparatos con el fin de evitar la

contaminacion por Candida.

Teniendo en cuenta la distribucién sexual, se encontré que ocho (20,5%) de 39
chicas y siete (25%) de 28 chicos eran portadores de Candida al final de 1 mes de
tratamiento activo. Esto se podria deber a la mejor higiene bucal de las chicas
comparadas con la de los chicos en el mismo grupo de edad, aunque no se

encontr6 diferencia estadistica entre los dos sexos®3

Ademas se dice que la penetracion de los micelios de Candida en las capas
superficiales del epitelio bucal (capa de queratina y capa granular) se suscita con
la finalidad de evitar que éstos sean removidos debido a la descamacion de las
células epiteliales: Sin embargo, a pesar de que la penetracion de hifas a la
superficie del epitelio vaginal y bucal es el mas usual y consistente, es un hallazgo
histopatolégico de las infecciones superficiales producidas por Candida. Los
estudios realizados por Ray y Payne®?, indican que la formacién de hifas no es una
propiedad obligatoria de invasion de las células epiteliales por C. albicans, lo cual
implicaria que dicho microorganismo no penetra obligatoriamente en el epitelio,
por lo que seria légico suponer que no ocurra dicha penetracion en el paladar del
paciente en caso de observarse la ausencia del hongo. Por lo tanto, el mismo
pudo haber sido removido, bien sea, por la descamacion por si sola de las células
epiteliales o por el arrastre del hongo y de las células, como consecuencia de la
accion mecanica ejercida sobre la superficie del paladar al limpiarlo con la gasa

humeda.

Es importante recalcar que, por el solo hecho de que se puedan detectar especies
de Candida en casos de recidiva de pacientes con C.C.A. medicados previamente
con drogas antimicéticas, se reafirma la necesidad de implementar, tal y como lo
sefialan Budtz-Jorgensen®y Burns®, medidas terapéuticas adecuadas que

garanticen la eliminacion de la C.C.A. inducida por estos microorganismos
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mediante el empleo de medicamentos anti fungicos efectivos aplicados tanto al

paladar infectado como a la protesis.

La caries dental y las enfermedades periodontales son reconocidas como
consecuencia de una higiene oral inadecuada durante el tratamiento de
ortodoncia. Aparatos de ortodoncia y adhesivos de superficie rugosa en la cavidad
oral crean nuevos sitios retentivos favorables a la acumulacion del biofilm y la

respuesta inflamatoria 4.

La estomatitis en la aparatologia ortoddncica removible es un trastorno comun.
Muchos factores juegan un papel en la etiologia de dicha estomatitis. Sin embargo
todos estos factores han demostrado aumentar la capacidad de C. albicans para
colonizar tanto en los aparatos como en las superficies de la mucosa oral®. Es
ampliamente aceptado que el desarrollo de la estomatitis protésica se asocia con
el sobre crecimiento patogénico de C. albicans en las superficies de la
aparatologia removible y en la mucosa oral.8% Aunque el tratamiento anti fungico
puede erradicar la contaminacion de C. albicans, los aparatos deben ser
descontaminados, y su limpieza mantenida. Sin apropiado tratamiento, la
recurrencia de la estomatitis es muy probable. Después la terapia antifingica se
descontinda. Por lo tanto, muchos investigadores estan explorando otras
modalidades para la prevencion y la gestion de la estomatitis por aparatologia

removible.86. 87

Como los materiales de la aparatologia difieren en la capacidad de las bacterias
orales y levadura para formar biofilms y colonizarlos, pueden reflejar mayor o
menor susceptibilidad para la ocurrencia de estomatitis en aparatologia removible,.
Por lo tanto, nuevos estudios relacionados con los materiales de las aparatologias
removibles se han centrado en formas de disminuir el desarrollo de biofilms
adherentes. Estos estudios pueden ser efectivos reduciendo la colonizacion de
bacterias y levaduras, lo que puede llevar a reducciones potenciales en la

estomatitis.&°

La investigacion también ha examinado el papel de las superficies dentales
reduciendo la capacidad de C. albicans para adherirse a ellos y formar biofilms
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que conducen a la estomatitis dental.®” Tales estudios se han centrado en
modificar la superficie de los materiales de los aparatos de resina acrilica para

hacerlos mas resistentes a la adhesion de Candida.

Los agentes de recubrimiento que se utilizan en este estudio de adhesion
producida por C. albicans., sellan la superficie de la resina acrilica modificando la

hidrofilicidad / hidrofobicidad de la misma.

Ramage et al utilizar microscopia electrénica de barrido a demostrado la
capacidad de las biopeliculas de Candida para adherirse a lo largo de
irregularidades en las superficies del aparato removible.®® Formas filamentosas de

Candida, se encuentran profundamente arraigadas en estas deformidades.

Otros estudios también han apoyado esta hipotesis y confirmado que las grietas
de la superficie y las rugosidades de la misma favorecen la adherencia de

microorganismos Yy el desarrollo de biofilms.8°

C. albicans fue la especie mas frecuentemente aislada de las cavidades orales de
los pacientes en ambos grupos, seguida de C. tropicalis. Entre los muchos
factores que contribuyen a la mayor prevalencia de C. albicans en la cavidad oral
se encuentran su excelente capacidad para adherirse y la presencia de muchos
receptores celulares, que confieren versatilidad y resistencia a la eliminacion por

los fluidos que bafian estas superficies.®®
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XXVIII, CONCLUSION

De lo anteriormente expuesto, podemos concluir que, la especie Candida albicans
fue la mas prevalente, tanto en la cavidad bucal como en aparatologia de
contencion removible post-tratamiento de ortodoncia fija con técnica de Roth.
Siguiendo esto, las especies en orden de prevalencia decreciente fueron: C.
dubliniensis, C. glabrata, C. parapsilosis y C. tropicalis. Sin embargo en cavidad
bucal, en orden decreciente fueron C. glabrata, C. dubliniensis, C. parapsilosis y
C. tropicalis. Esto puede deberse a los distintos factores de virulencia y la mayor
facilidad de adherencia y tigmotropismo que le permiten la penetracion del acrilico

de confeccion, dentro de los mismos.

La infeccion producida por C. albicans deberia ser reconocida como una
complicacion extremadamente comun en los portadores de aparatologia de
contencién removible. Esos casos son facilmente tratados, pero las recurrencias
son frecuentes y la infeccidbn a menudo puede envolver otras partes de la mucosa
bucal como la lengua y los angulos de la boca. Por lo tanto, deberian tomarse
medidas preventivas frente a la colonizacion por especies de Candidaen la

mucosa del paladar y en la aparatologia removible.
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XXIX.

ANEXO

A. Tabla1l.
Paciente Nro Sexo Edad |Tipo de contencién Candida en boca Candida en aparatos
1 Femenino 28 Hawley Albicans Albicans
2 Femenino 14 Hawley Albicans - Glabrata Albicans
3 Femenino 23 Vacupress Albicans - Tropicalis Albicans Tropicalis
4 Masculino 18 Hawley Tropicalis - Glabrata Tropicalis
5 Femenino 33 Hawley Dubliniensis - Parapsilosis Dubliniensis
6 Femenino 43 Vacupress Albicans Albicans
7 Femenino 41 Vacupress Albicans - Glabrata Albicans - Glabrata
8 Masculino 43 Vacupress Dubliniensis Dubliniensis
9 Masculino 16 Hawley Albicans Albicans
10 Femenino 19 Hawley Parapsilosis - Albicans Albicans
11 Femenino 22 Hawley Dubliniensis Dubliniensis
12 Femenino 35 Hawley Glabrata - Dubliniensis Dubliniensis
13 Masculino 33 Vacupress Albicans - Tropicalis Albicans
14 Masculino 28 Hawley Albicans - Glabrata Albicans
15 Masculino 24 Vacupress Dubliniensis Dubliniensis
16 Femenino 16 Vacupress Albicans Albicans
17 Femenino 34 Hawley Tropicalis - Glabrata Glabrata
18 Masculino 26 Hawley Albicans - Dubliniensis Albicans
19 Masculino 32 Vacupress Albicans - Tropicalis Albicans
20 Masculino 44 Hawley Albicans - Glabrata Albicans - Glabrata
21 Femenino 51 Vacupress Parapsilosis - Albicans Albicans
22 Masculino 46 Vacupress Albicans - Parapsilosis Albicans
23 Femenino 38 Hawley Dubliniensis Dubliniensis
24 Masculino 29 Hawley Albicans - Parapsilosis Albicans - Parapsilosis
25 Femenino 27 Hawley Albicans - Glabrata Albicans
26 Femenino 18 Hawley Albicans - Glabrata Albicans
27 Femenino 21 Hawley Albicans - Parapsilosis Albicans
28 Masculino 35 Hawley Dubliniensis Dubliniensis
29 Masculino 30 Vacupress Parapsilosis - Albicans Albicans
30 Masculino 19 Vacupress Albicans Albicans
31 Femenino 21 Hawley Albicans - Dubliniensis Albicans
32 Femenino 23 Vacupress Parapsilosis - Albicans Albicans
33 Masculino 25 Vacupress Glabrata - Dubliniensis Dubliniensis
34 Masculino 40 Vacupress Albicans - Glabrata Albicans
35 Masculino 43 Vacupress Albicans - Glabrata Albicans - Glabrata
36 Femenino 45 Hawley Dubliniensis Dubliniensis
37 Femenino 46 Vacupress Albicans - Parapsilosis Albicans
38 Femenino 28 Vacupress Albicans - Parapsilosis Albicans
39 Masculino 27 Vacupress Albicans - Glabrata Albicans
40 Femenino 30 Vacupress Dubliniensis Dubliniensis
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Fotografias

Fotografia 1: Toma de muestra con hisopo alrededor de las mucosas de la cavidad

bucal. Fuente: Gentileza Dra. Marisa Brusca

Fotografia 3: Candida penetrando la base de acrilico de aparato ortoddncico de

contencién removible. Fuente: Dra. Marisa Brusca
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Fotografia 6: Aparatologia removible bimaxilar
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Fotografia 7: Tincion de Gram. Candida albicans en forma de levadura y

pseudomicelia
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