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PROLOGO

RESENA HISTORICA

Los estudios sobre la relacifn entre el consumo de azficar
y caries dental, se han llevado a cabo en diferentes pai-
ses y desde hace mucho tiempo. Los primeros de estos estu
dios fueron llevados a cabo en el afio de 1954 por Vipe---
holm, en una institucién en Suecia.

Posteriormente siguieron los estudios de Lundqvist, con u
na poblacidén semejante a la de Vipeholm, para determinar,
la concentracién de los residuos de azicar presentes en -
la saliva, llevado a cabo en el afio de 1959.

Otro investigador fue el Dr. Malm quién investigé el con-
tenido de los alimentos que tenfan mi&s concentracién de -
azlcar, en el afio de 1973,

Otro estudio fue el realizado por Hopewell House en Aus--
tralia, el cual hizo una relacién entre la dieta y la ca-

ries dental.

El Dr. Zita y sus colaboradores posteriormente llevaron §
cabo un estudio analizando el consumo semanal de alimen-
tos ingeridos por un determinado grupo de personas y su -
relacién con la caries dental,

Otro estudio fue realizado por el Dr. Hargreaves, quién -
realizé un estudio dietético sobre nifios de la Isla de Lg
wis en Escocia, en el afio de 1937, y, posteriormente en -

1970, otro estudio con respecto a los cercales y su conte

nido.

Basados, en una muestra de dieta de un dia, Weiss y Tri--
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thart, hicieron un estudio sobre el nGmero de bocadillos

consumidos entre comidas, y, el nfimero de caries d?ntal
que tenian estos individuos.

Otro estudio fue el que llevé a cabo el Dr. Mansbridge,-
con nifios de 13 afios. de edad y su relacién con la caries
dental.

En el afio de 1974 otro investigador, el Dr. McHugh reali
z6 otro estudio respecto al consumo y la frecuencia con-
que consumfan los carbohidratos, nifios de edad escolar,-
en Nueva Zelandia.

Afios m&s tarde el Dr. Fanning realiz6 una investigacién-
en escuelas en'ﬁ;s cuales habfa una tienda dentro de la-
misma escuela, en Australia.

Otro estudio més reciente fue el llevado a cabo por el -
Dr. Bagramian y el Dr. Russell sobre estudiantes de se-
cundaria, que consumfan golosinas entre las comidas, en,
el afio de 1973, también en Australia.

Posteriormente e{ Dr. Finn y el Dr. Jamison hicieron una
investigacién sobre el azlcar contenida en la goma de --
mascar en nifios americanos.

Otro investigador 1llamado Rowe y su equipo de colaborado
res hicieron un estudio relacionando el contenido de los
cereales, relacionandolo con la incidencia de caries den
tal en adolescentes americanos, y tiempo después el in--

vestigador Glass 1lleg6 a varias conclusiones al respecto.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
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Indudablemente el comer grandes cantidades de azGcar pue
de aumentar la incidencia de caries dental, sin embargo-
existe una gran evidencia epidemiol6gica que indica que-
no necesariamente sucede asf, sino due depende también -
de otros factores, como son, la forma fisica en la que -
se ingiere el azlGcar y los otros ingredientes de los ali
mentos con los que se mezcle el azlGcar, también depende-
rd dec la cantidad de azGcar consumida, la frecuencia de-
consumo e indudablemente actuan circunstancias aGn no --

comprendidas.

HIPOTESIS

Evidentemente el consumo de azlicar, trae como consecuen-
cia la produccién de caries, pero no solamente el consu-
mir grandes cantidades de azGcar produce deterioro den--
tal, sino que lo mds importante de esto es la frecuencia

con la que se consuma y sobre todo la forma fisica en la

cual se ingiera.

OBJETIVOS

Entre algunos de los objetivos podr{amos enmarcar los si
guientes como primordiales:
1. Demostrar la incidencia de caries, a través de estu--

dios hechos con humanos, en que las dietas fueron es-

pecfficamente modificadas.




2. Demostrar la incidencia de caries, a través, de estu-
dios en poblaciones de escolares y preescolares en --
los que los individuos fueron comparados en relacién-
con el consumo de azlicar y su prevalencia de caries.

3. Demostrar la incidencia de caries, a través, de compa
raciones en poblacién , durante perfodos con la dieta
normal, que fueron alterados durante tiempos de gue--
rra.

4. Demostrar la incidencia de caries, a través, de la --
comparacifn de gentes primitivas antes y después de -
la adopcibn de azicares de las dietas civilizadas al

tamente refinadas.

METODOLOGIA

BEsta tesis estd basada en fichas bibliogrdficas sacadas-

del centro de computacién de Secobi, de articulos en re
vistas de 1la ADM, de articulos tomados en revistas de -
investigacién de Estados Unidos, y, de libros actualiza-

dos sobre el tema.
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TEORIAS DE LA FORMACION DE CARIES

Numerosas teorfias han sido dadas para explicar el me-

canismo de la caries dental. Todas fueron hechas para
explicar este proceso, por un lado, las formulas crea
das por el qufmico y las propiedades fisicas del esmal
te y dentina. Algunas sostienen que el proceso de la-
caries empieza desde dentro del diente; otras que se-

origina desdeafuera. Algunas caries son atribufdas a-
la estructura o defectos bioquimicos en el diente; o-
tras a un medio ambiente local propicio. Algunos cul
pan a la matriz orgénica como'el punto inicial de ata

que; otros a los prismas inorgénicos o raices. Algu--
nas han ganado gran aceptacifn; otras fueron reelega-
das a sus ansiosos y persistentes progenitores. Las -
mds prominentes fueron la Teorfa Quimicoparasftica, -
la Teorfa Proteolftica y la Teorfa de la Proteolisis-
Quelaci6n. Las Teorfas End6gena, Gluc6gena, Organotré
pica y Bioffsica representan algunas de las teorfas -
que examinan generalmente la minorfa.

TEORIA QUIMICOPARASITICA

Esta teorfa fue formulada por Miller, quién en 1882 -
proclamé que, la caries dental es una enfermedad Quf-

micoparasitica consistente de dos representaciones --

claramente marcadas; descalcificacién 6 reblandeci---
miento del tejido y disolucién del residuo reblandeci

do. En el caso del esmalte, sin embargo, la segunda -
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representacifn es pricticamente escasa, prdcticamente

es descalcificacién del esmalte, significando ésto 1la
total destruccién. La causa fue atribufda a todos los
microorganismos de la boca humana los cuales poseen -
el poder de incitamiento permitiendo una fermentacién
dcida de alimentos y asf tomar parte en la produccién
de la primera representacién de la caries dental, to-
das poseen una accién peptonizante o digestiva sobre-
sustancias albuminosas, quizif puedan tomar parte en-
la segunda representacién.

Recientemente Fosdick y Hutchinson postularon la Teo-
rfa, basandose en que la iniciacién y el progreso de-

una lesién cariosa requerfa de la fermentacién de a--

zGcar en 6 debajo de la placa dental y de 1la producci
én in situ, de fcido lictico y otros 4dcidos débiles.
La caries fue igualada con una serie de reacciones es
pecializadas basadas en la difusién de sustancias a -
través del esmalte. La penetracién de caries fue atri
bufda a cambios en las caracterfsticas ffsicas y quf-
micas del esmalte durante la vida del diente y la na-
turaleza semipermeable del esmalte en la superviven--
cia del diente.

La direccién y grado de migracién de sustancias a tra

vés de la estructura del diente se ve influenciada por
la difusi6n de presién. Por partfculas, no cargadas,-
la difusién de presién depende principalmente del ta-
mafio molecular y la concentracién molecular diferenci

al. Las 1fncas de difusi6én son principalmente surcos-
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de vainas interprismfiticas y sustancia interprismitica

conteniendo cristales de apatita con materia orgénica

comparativamente pequefia; las Lfineas de Retzius y las

Lineas Incrementales quiz4 sirvan como caminos para -

la difusién. Durante la migracién desde la saliva has
ta el esmalte, cualquier reaccién con cristales de a-

patita o captura ifnica del difusante. La reaccién o-

captura deben ocurrir probablemente en la sustancia --
interprismitica a través de la cual pasan los difusan

tes.

La movilidad de cristales comienza més o menos estable
y mis o menos soluble dependiendo los iones que esten

involucrados. La captura de iones de calcio y fosfato

tienden a taponear los caminos de difusi6én. La substi
tuci6n de iones de fluoruro por iones de hidroxido en
el cristal de apatita, en forma m&s estable y menos -
componente soluble. La captura de iones de hidrogeno-
de fcidos difusantes, con la formaci6n de agua y fos-

fatos solubles destruyen la membrana del esmalte. Es-

to se muestre en la siguiente ecuacién:
* 2+ 2- )
Ca (PO, ) (OH), + BH* = 10CaZ*6HPO, " +2M ¢

Si la superficie del diente ha sido expuesta al medio
ambiente oral un largo tiempo, el Suficiente para que
la maduracién ocurra, los caminos de difusi6én cerca -

de la superficie del diente (esmalte) contienen sales




-10-

los cuales son mis resistentes a los Acidos. Cuando -

esta capa de maduracibén posteruptiva se forma y no es

demasiado densa e impermeable resulta una capa predi-

lecta, si una lesién se desarrolla. Los icidos enton-
ces tienen que penetrar a una profundidad considerable
antes de encontrar cristales de apatita susceptibles-
a la dissdlucién. La superficie as{ puede quedar in:-
tacta, mientras la capa profunda comienza a ser solu-:
ble al agua produciendo la desmineralizacién de la su
perficie caracteristica de la caries inicial del es--

malte.

TEORTA PROTEOLITICA

La teorfa de la Proteolisis merecif atencién con la -

identificacifn de protefnas en el esmalte humano.

En esta teorfa, se contempla a la matriz del esmalte-
como la llave para la penetracifén de la caries denta]-
cl mecanismo es atribuido a los microorganismos des--
tructores de proteinas que invaden y destruyen los e-
lementos orginicos del esmal-e y la dentina, la diges
tién de la materia orgédnica es seguida por disolucién
ffsica y/o 8cida de las sales inorgdnicas.

Gottlieb, mantenfa que la caries dental principia en-
aquellas laminillas del esmalte o de prismas no calcji

ficados que carecen de una cubjerta cuticular protec-

tora en la superficie, extendiendose a lo largo de es
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tos defectos estructurales conforma las protefnas son

destrufdas por las enzimas liberadas por los organis-
mos invasores. En tiempo de calcificacién los prismas
son atacados y necrotizados. La destruccién es carac-
terizada por la elaboracién de un pigmento amarillo, -
el cual aparece desde el tiempo en que la estructura-
del diente es envuelta primero. El pigmento supuesta-
mente es producto metabSlico de los organismos proteo
l1fticos. En la mayorfia de los casos la degradacifn de
la protefna es acompafiada por la produccién limitada-
de &cido. En pocos casos la proteolisis sola puede cau
sar caries., Solamente la pigmentacién amarilly, con o
sin formacién dcida, denota verdadera caries; la ac--
cién del &dcido solo produce esmalte blanco y no verda
dera caries. Los &icidos no solamente debilitan para -
produccién de caries sino que también son responsables
construyendo una barrera contra la extensién de la ca
ries contribuyendo al desarrollo de esmalte transpa--
rente. Este esmalte transparente es resultado de la -
migracién interna de sales de calcio penetrando algu-
nas a capas mids profundas donde se presipitan para --
formar esmalte transparente hipercalcificado y quedan
do con esto obstruidos los caminos de invasién micro-
biana, por una calcificacién incrementada y la pene--
traci6n bacterial nueva es prevenida.

Frisbie interpret6 la fase microscépica de caries la-

cual ocurre antes de la rotura visible sobre la super
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ficie del esmalte continuando como un proceso ocasio-

nando una alteracién progresiva de la matriz orginica
y una proyeccién de microorganismos penetrando dentro
de la sustancia dental. El mecanismo de la caries es-
identificado como una depolimerizacién de la matrfa -
orginica del esmalte y la dentina por enzimas libera-
das por bacterias proteolfiticas, tanto el &cido forma
do durante la hidré6lisis de las proteinas dentales co
mo el trauma mecfnico contribuyen a la pérdida del --
componente calcificado y al ampliamiento de la cavi--
dad.

Pincus, relacion6 1a actividad de la caries a la acci
6n de las bacterias productoras de sulfatasa sobre --
las mucoproteinas del esmalte y la dentina, sostenien
do asf en este concepto que los dientes mismos conti-
enen las substancias necesarias para la produccién de
4cido por las bacterias, dando por consiguiente que -
una fuente externa de carbohidratos no se requiera, -
los cambios en la estructura orgdnica son primarios, -
aquellos en la fase mineral secundarios.

El soporte principal para esta teorfa se deriva de la
demostracién histopatol6gica de que algunas de las re_
giones del esmalte son relativamente ricas en protef-
nas y pueden servir como rutas para la diseminacién -
de la caries. La teorfa no ha tenido enfaticamente ca
racterf{sticas clfnicas de la caries dental como, loca
lizacién a sitios especificos del diente, relacién de

h&bitos de comida y prevenci6n dietética. Esto no ex
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plica la produccifén de caries en animales experimenta
les con grandes dietas de carbohidratos, ni 1la preven
cién de caries experimental por inhibidores glucolf-
ticos. No han sido demostrados mecanismos que muestren
como la proteolisis puede destruir tejido calcificado
excepto desde el principio hasta el fin la fermacién-
de productos Acidos finales.

Ha sido calculado que el monto total de &cido potenci
almente evaluado de la proteina del esmalte es capaz-
de disolver solo una pequeita fraccién del contenido -
total de sal calcificada del esmalte. Adem&s no hay e
videncia quimica de que haya una pérdida temprana de-
materia orgdnica en la caries del esmalte, ni han si-
do las formas proteolfticas consistentemente aisladas
desde las lesiones tempranas primarias del esmalte.
En contraste, ha sido encontrado antes protefnas den-
tales en general y glucoprotefnas en particular pue--
den ser depolimerizadas y ser hidrolizadas, 13 desmi-
neralizaci6n es necesaria para exponer el eslabén pro
tefnico ligado a la fraccién inorgi4nica. E1 examen --
con microscépio electrbnico demuestra un filamento or
génico entremezclado entre la estructura del esmalte-
mineral y dentro de los prismas del esmalte. Las fi-
bras tienen cerca de 50 milimicrones de espesor. A me
nos que la substancia inorgdnica adyacente sea prime-
ramente desmineralizada, el espacio podrf dificilmen-

te ser suficiente para 1la penetracién bacterial.
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TEORIA DE LA PROTEOLISIS QUELACION

Schatz y colaboradores extendieron la teoria Proteolf

tica incluyendo la quelacién como una explicacién pa-
ra la destruccién concomitante del mineral de 1la ma-
triz del esmalte. La teorfa de la Proteolisis Quelaci
6n refiere la etiologia de la caries a dos reacciones
interrelacionadas y que ocurren simultfineamente, des-
truccién microbiana y la pérdida de apatita a través-
de la disoluciSn por quelatores orgénicos, algunos de
los cuales se originan como productos de la destrucci
6n de la matrfz.

Microorganismos queratinolfticos inician el ataque des
componiendo las proteinas y otras substancias orgé4ni-
cas en el esmalte. La degradacién enzimitica de las -
proteinas y elementos carbohidratos cosechan substan-
cias que producen una quelacién del calcio, y disuel-

ven los fosfatos c&lcicos insolubles. La quelaci6n --
puede causar la solubilizacién y transporte de materi

al mineral ordinariamente, insoluble, esto se lleva a
cabo a través de la formacién de uniones coovalentes-

coordinadas y de interacciones electrostiticas entre-
el metal y el agente quelante,
Los queladores de calcio incluyendo los aniones, &ci-

dos, las aminas, péptidos, polifosfatos y carhohidras«

tos estdn presentes en la comida, la saliva y el mate
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rial de la placa y pueden muy probablemente contribu-

ir al proceso carioso.

La teorfa también sostiene que, puesto que los orga-
nismos proteolfiticos son generalmente mfs activos cn-
un medio alcalino o muy alcalino, la destruccién de -
los dicntes puede “tener lugar cn un Ph neutro o alca-
lino. En base a esto, la microflora oral que produce-
cido, en lugar de causar caries, actualmente protege
a los dientes controlando e inhibiendo a las formacio
nes proteolfticas.

Las propiedades de quelacién de compuestos orgdnicos-
son algunas veces alteradas por fluoruro, el cual pue
de formar uniones coovalentes y pueden asf{ afectar --
los eslabones entre el esmalte orgdnico y la materia-
mineral de tal forma que oponga resistencia a la cari
es.

Hay preguntas serias como la valuada por algunas de -
las premisas bisicas de la teorfa de la Quelacién. A-
sf, la solubilizacibén efecto de quelacién y agentes -
de complexién sobre sales de calcio insolubles es bi-
en documentada. Esto no ha sido demostrado, que un fe
némeno similar ocurra en el esmalte en vivo. Los orga
nismos queratinolfticos no son parte de la flora oral
excepto transitorio ocasional. La protefna del esmal-
te es extremadamente resistente a la degradacién mi--
crobial. La bacteria ataca quecratina la cual no ha si
do demostrado para destruir la matrfz orgfnica del es

malte. En un estudio de las caracterfsticas bioquimi-
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cas de 250 bacterias protcolfticas orales descubier:
tas ninguna pudo atacar el esmalte inalterado.

Jenkins mantiene que la proporcién de materia orgidni
ca en el esmalte es por consiguiente pequeila aln cu-
ando fueran presipitadas dentro de agentes quelati--
vos activos, estos productos no seridn capaces de di-
solver mids que una muy pequefia fraccién de la apati-
ta del esmalte. También no hay evidencia convincente
de que la placa bacteriana pueda, en las circunstan-
cias externas naturales, el cual estd saturado prin
cipalmente con fosfato de calcio, atacan el material
orgdnico del esmalte antes de haber ocurrido la des--
calcificacién. En contraste, Jenkins sugiere que los
quelatos en la placa, causan descalcificacién del dien
te, actualmente pueden tener una reserva de Calcio

la cual es liberada en forma i6énica bajo condiciones -
dcidas para mantener la saturacién del fosfato de cal
cio sobre un rango extenso de Ph, Como a la teorfa Pro
teolitica, la Teorfa de la Proteolisis-Quelacién le -
falta exponer la rcdacién entre dieta y caries dental

en cualquier hombre o en experimentos con animales.

TEORIA ENDOGENA

La Teorfa End6gena fue promulgada por Csernyei, quién

sugirié que los resultados de 1la caries son debidos a
un desorden bioqufmico comenzando en la pulpa y clini

camente se manifiestan en el esmalte y la dentina, Es
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to es precipitado por una influencia localizada en el

sistema nervioso central o algunos de estos nficleos -
sobre el metabolismo de magnesio y fluor de cada dien
te. Esto seflala el motivo de porque 1a caries afecta-
algunos dientes y escasamente a otros. El proceso de-
la caraes pu1p6genq en forma natural y emana desde un
disturbio en el balance psicolfgico entre los fosfi--
tos inhibidores (fluor) y los fosfatos activadores --
(magnesio) en la pulpa. En equilibrio los fosfatos de
la pulpa actuan sobre glicerofosfatos y hexosefosfa--
tos para construir el fosfato de calcio. Cuand6 el e-
quilibrio es interrumpido la fbsfatasa pulpar ayuda a
la formacién del &cido fosf6rico, el cual disuelve los
tejidos calcificados.

Eggers-Lura agregé que la caries es causada por un --
disturbio del metabolismo de los fosforos y por una-
acumulacién de fosfatasa en el tejido afectado, pero-
difiere sobre el origen y mecanismo de accibn de la -
fosfatasa. Desde que la caries ataca el diente con cu
alquier pulpa viva o muerta, el origen de la enzima -
no puede venir desde dentro de la pulps, pero tal ve:z
de fuera del diente, como la saliva o la flora oral.
El fosfato disuelve el esmalte del diente por presibi
tacién de las sales de fosfato y no por descalcifica-
cifn &cida. De acuerdo con estas proposiciones la hi-
p6tesis del fosfato explica la individualidad de la -
caries y los efectos de la inhibicién de la caries de

fluor y fosfato. La relacifn entre el fysfato y la ca
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ries dental actual no ha sido confirmada experimental

mente.

TEORIA GLUCOGENA

Egyedi mantuvo que la susceptibilidad a la caries es-

td relacionada a una gran carbohidratacién del produc
to durante el perfodo de desarrollo del diente, el cu
al eesulta con la deposicifn del excesivo glucégeno y
glucoproteina en la estructura del diente. Las dos -
substancias son inmovilizadas en la apatita del esmal
te y la dentina durante la maduracién de la matrfz, a
8f involucrando la vulnerabilidad del diente para el-

ataque de las bacterias después de la erupcién, los 4

cidos de la placa convierten el gluc6geno y glucoprote
fnas en glucosa y glucosamina. La caries comienza cuan
do la bacteria invade la placa de la regifn orgénica -
del esmalte y degrada la glucosa y glucosamina a Acido

desmineralizado. Esta teorfa ha sido criticada por ser

grandemente especulativa e insustanciosa.

TEORIA ORGANOTROPICA

Leimgruber sostuvo que la caries no es una destrucci--

6n local del tejido del diente, sino una enfermedad --

del organo dental entero. El diente es considerado par
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te de un sistema biolbégico compuesto de pulpa; tejidos
duros y saliva. Los tejidos duros actGan como una mem
brana entre la sangre y la saliva. La direccién del -
cambio entre las dos depende dc las propiedades bioqul
micas y bioffsicas del medio y en la funcibén activa o
pasiva de 1la membrana. La saliva contiene un factor -
de maduracién el cual unifica la protefna submicroscd
pica y constitucién mineral del diente y mantiene un-
estado de equilibrio biodinfimico. El equilibrio de mi
neral y matriz del esmalte y dentina fueron unidos --
por ligaduras de valencias homopolares. Cualquier a--
gente capaz de destruir la polaridad o valencia liga-
da iRterrumpird el equilibrio causando caries. Estos-
se pueden distinguir desde substancias las cuales des
truyen la estructura del diente una vez que la ligadu
ra ha sido rota. Las moleculas activas forman las 1i-
gaduras, son agua o del factor de daduracién de la sa
liva identificado tentativamente como 2-thio-S-imida-
zolon-5. Este componente es biol6gicamente activo en-
un medio 4cido y el fluor actiGa como un catalizador -

en esta formacién. E1 soporte para la evidencia de la

Teorfia de Leimgruber es extremadamente escaso.

TEORIA BIOFISICA

Neumann y DiSalvo desarrollaron la teorfa basada en -

la immunidad de la caries y basada en la respuesta a-
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la compresién de stress de las fibras protefnicas.
Ellos postularon que la gran carga masticatoria produ

ce un efecto esclerosante sobre la separacién del dis

ente desde cualquier atricién o accifn detergente, los
cambios esclerbticos son presumiblemente mediados a -
través de una pérdida firme del contenido de agua de-
los dientes posiblememte conectados con un desarrollo
de cadenas de polipéptidos o un cierre empaquetando -
los cristales fibrilares. Los cambios estructurales -
producidos por compresién son sostenidos para incre--
mentar la resistencia del diente a dos agentes destruc
tivos de la boca. La validez de esta teorfa, no ha si
do todavfa justificada debido a las dificultades de -
la técnica, la cual ha sido prevenida haciendo prue--
bas del concepto de Stress-esclerosis en el esmalte--

humano.
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MECANISMOS DE LA CARIES DENTAL

SOLUBILIDAD DEL ESMALTE DEL DIENTE

Las teorfas principales de la formacién de la caries -

dental estin de acuerdo que la enfermedad envuelve una
disolucibén del esmalte del diente. Los puntos de cone-
xi6én son el sitio inicial y el método de atacar.Los me
canismos han sido expuestos para explicar la disoluci-
6n del esmalte a través de ficido neutral, y condicio--
nes alcalinas. Evidencia derivada de un cuidadoso estu
dio morfolégico controlado, bioffsicos y bioquimicos -
soportan la conclusién que el desarrollo de caries, el
esmalte mineral es solubilizado antes que la matriz sea

perdida. Las medidas directas de Ph indican que la diso

lucién de 1la caries toma lugar en un medio ambiente 4-
cido. El1 4cido esta presente en cantidades detectadas -
en todas las partes y profundidades de la lesi6n de 1la
caries. Cuando se mide in situ en el estado de reposo -
con un microelectrodo de antimonio, el promedio de Ph-
es de §.5. Hay un retorno de la condici6n del &cido en
la lesién igual después de poner tope para que no se re
pita. Cada fcido es formado continuamente o hay una re-
serva de ficido en las hendiduras de la lesién el cual -
constantemente se difunde a la superficie.

Brudevold lista la evidencia que sugiere que la caries-

del esmalte ¢s frimeramente un proceso de desmineraliza
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cibn como;

1.

Los cambios morfoldgicos caracterfsticos de las le
siones iniciales pueden ser reproducidos en esmal-
te sano por grabacién con 4cidos débiles.

La deg;ggggigzazif:::fal de la Tif?iaﬂn?gﬁﬂica'del
esmalte intacto no ha Sido demostrada. = < '
La matriz del esmalte desmineralizado es fridgil y-
es ficilmente destruida por un trauma mecinico 1li-
gero, obviamente la necesidad de degradacién de la

matriz.

La qufmica de la solubilidad del esmalte del diente -

en soluciones &cidas es complicado por cambios en la-

composicién de la apatita por el intercambio de iones

entre el cristal y las fases liquidas. En efecto, la-

apatita del esmaite no tiene un producto soluble cons

tante. La solubilidad se incrementa con una baja del-

Ph y es similar para que el fosfato de calcio secunda

rio este en Ph de 6 y para que el fosfato de calcio -

primario este a un Ph de 4. El carbono tiende a incre

mentarse y el fluor a disminuirla solubilidad de la a

patita del esmalte. En soluciones 4cidas, la solubilji

dad de 1a apatita del esmalte, estd afectada también-

por la concentracién y viscosidad de las reservas con

tenidas, el volumen de proporcién entre el mineral y-

la reserva, y la accién interiénica ocurriendo durante

el proceso de disolucién.

Los estudios Qufmico-Cinéticos muestran que la difusi

6n de los iones de hidrégeno y las moléculas de 4cido
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no disociadas dentro del esmalte y el porcentajec de -

reaccién del 4cido y el mineral son de mayor importan

—
cia en el control de 1la rap1dez y extencién del ™ 3Tiqu '

¢ -

&cido. Las barreras de d1fus16n en la superficic a®-'
e

Rp— = X} 2. bulvpmr'éitér;:del esmalte reduce el --
porcentaje de disolucibn fcida y retarda la desminera
lizacién de la superficie. Una vez protegida la super
ficie, los iones 4cidos y moléculas son liberadas pa-
ra reaccionar contra la disolucién de la estructura -
del diente tan pronto como la concentracién local del
calcio y fosfato disuelto comienza a apreciarse, el a
taque 8cido es frenado. Esto ‘'resume otra vez, que cu-
ando los &cidos tienen un porcentaje de difusién den-
tro de la estructura del esmalte o cuando el calcio -
liberado y los iones de fosfato han pasado fuera del-
drea involucrada. La repeticién ciclica de este proce
so de difusién controla procesos dirigidos hacia la -
descalcificacién final de regiones en la estructura -

del diente.

Microxradiograffas y microscépio electrénico prueban-

y justifican la evidencia confirmatoria de que la des

mineralizacién antecede la desintegracifén de la ma---
trfz orgénica en ambas, esmalte y dentina. Las zonas-
de varjabilidad radioldcida se manifiestan como alter
nando bandas de luz y obscuridad indicando diferenci-

as en el contenido mineral, son microrradiogr&ficamen

te visibles en la caries del esmalte temprano.
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Cristales aislados desde lesiones avanzadas muestran
perforaciones y erosién en la superficie cuando se -

examina con un microscdpio electr6nico. Dentro las -

—— e e
T T e Eg e

lesiones, islas de matrfi'orgﬁﬁiéa’b@imahEdEn-entne;,
las columnas bacteriales invadiendolas, las cuales -
contribuirin a la pérdida de la substancia de la ra-
fz. En la caries dentinal, las fibras de coligena es
tin extraordinariamente intactas adn’ en regiones de-
desmineralizacién excesiva.

Los cambios morfolSgicos estfn acompafiados por alte-
raciones en la composicidn quimica de los tejidos a-
fectados.

El esmalte cariado y la dentina cariada contienen --
mis agua, mis materia orgfénica y menos mineral, cuan

do es medido sobre una substancia base., que corres-

ponda al tejido sano en el mismo diente. FEn la fracci

6n inorgfnica, los cambios asociados a la caries son
sumamente marcados, una disminucién en carbonato y -
magnesio y una elevacién en el contenido de fluor.

Disminucién en los reflejos totales del grado de des
mineralizaci6n del tejido; cambios en los componen--
tes inorgdnicos representan alteraciones en los ---
cristales destruidos. El1 alto valor del fluor signi-
fica que algunas apatitas de fluor persistan en la -
lesién después de que mfs cristales solubles han si-

do disueltos. E1 incremento en la materia orgdnica -
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puede ser relativo y/o absoluto.

Un incremento relativo es asociado con la desminerali

zacién del tejido sin proteolisis; un incremento abso

luto, con un influjo de moléculas orginicas del flui-

do salival e invasién bacterial de los tejidos involu

)
- le' o -

. TS BT T
crados. El cambio-en el contenido Nimedu-ieprescnta

un reemplazo de los elementos del tejido destruido --
por agua.

La premisa b&sica de la Teorfa Quimico-Parasftica di-
ce que los &cidos responsables para la desmineraliza-
cién del esmalte son bacterias en origen, mantenidas-
por una impresionante formacién de datos clfinicos y -
experimentales. Proponen que microorganismos, son e--
scenciales para el proceso'de caries, se ha encontra-
do en demostraciones que en amimales el microbio vivo
no estf desarrollado en caries. Cuando comfan una ca-

ries-promoviendo dieta bajo condiciones de esterilidad

Anélisis bacteriol6gicos de placa dental cubriendo --
los sitios de caries del esmalte muestran invariable-
mente una predomiﬁancia de organismos acidogénicos y-
aciddricos. En la presencia de un sustrato adecuado,-
estos organismos producen ficidos en cantidades, las -
cuales penetran al esmalte y disuelve el elemento mi-
neral, La disolucifn es inicialmente limitada por la-
subsuperficie del esmalte como la capa mfs externa es
protegida por un alto contenido de fluor y por una pe

lfcula orgénica superficial proveniente desde la sali

T e e fems-
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va. Eventualmente, espacios suficientemente largos --
son creados en la superficie del esmalte para permitir
la invasién por las bacterias. Hacia el interior hay-
una progresién de la lesifén que sigue por una migraci
6n gradual al interior de la pulpa de los microorganis

mos. ’ - - L L e

- .y T guemm——
tha copia de datos acordes con la proposicién de que--

la caries es causada por &cidos formados desde la fer
mentacién bacterial de alimento retenido en la cavi--
dad oral.

En el hombre, la caries invariablemente comienza en -

sitios anatémicos del diente, los cuales estfn refu--
giados desde la accibén limpiadora de la masticacién y
donde los restos de los alimentos y la placa son mis-
probablemente para acumularse. La placa est4 compuesta
de una incorporacién de matriz protefnica finamente -
dividida de partfculas alimenticias, residuos de muci

na y descamacién de células epiteliales y varios micro

organismos y sus metabolitos. La placa es permeable a
1a glucosa y sacarosa pero relativamente impermeable-
para el almiddn. Este contiene los sistemas de anzi--
mas requeridas para la conversién de carbohidratos --
fermentables dentro de productos &cidos finales. De--
terminaciones directas intraorales de Ph de la placa-
humana revelan que la placa alcanza niveles suficien-
tes para la disoluci6én de la estructura del diente --

dentro de 4 minutos después de la introduccién a la -

e .
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boca de glucosa conteniendo solucién experimental. La
desmineralizaci6n del Ph de la placa es mantenida a--
proximadamente de 30 a 45 minutos antes de regresar -
al valor del preexperimento. La secuencia temporal de
produccién de 4cido en la placa corresponde aproxima-
damente al espacio de tiempo de la glucosa en la cavi
dad oral.

Estos estudios indican que 1a formaci6n &cida en la -

P& ww, ©e

placa es un proceso® discontinuo cen perfodos de actr -~ -

vidad directamente relacionandose la frecuencia con -
la cual los carbohidratos fermentables son introduci-
dos dentro de la cavidad oral.

Numerosas observaciones muestran que la incidencia de
la caries dental en susceptibilidad individual existe
en proporsién directa a la cantidad, forma y frecuen-
cia de ingestifén de carbohidratos fermentables. Los -
carbohidratos son en origen dietéticos, desde que la-
saliva humana es secretada frescamente contiene sola-
mente una cantidad de carbohidratos sin hacer caso --
del nivel de azdcar en sangre. Los carbohidratos sali
vales estfn ligados a las protefnas principalmente co
mo las glucoprotcinas sialomucina y fucomucina, las -
cuales son resistentes a la degradacién por los acidf
genos orales. Dietéticamente la regulacién de los pro
ductos de carbohidratos, cuando son controlados cuida
dosamente y estfn fielmente adheridos, ha sido repor-
tado eficaz en la inhibicién de la formacién de cari-

es dental.

- -
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Variaciones en la susceptibilidad de la caries de dien

tes en diferentes regiones de la boca han sido expues
tas, en parte, por variaciomes locales, en la composi
cién qufmica de la placa. Reportando diferencias que-
incluyen una concentracifén alta de calcio en la placa
del incisivo desgastado, un alto nivel de fosfato en-
placas linguales y un elevado Ph en freas de resisten

cia a caries. Ripidamente el valor del Ph de 13 placa. e _wn.

con frecuencia excedia el Ph de la saliva circundante
significando que los alkalies son producidos activa--
mente dentro de algunas placas y pueden contribuir a-

la prevencién de caries.

EFECTOS EN LA MATRIZ ORGANICA

Como originalmente postulé Miller, despu€s de que la-
caries entra en la dentina, el proceso comienza con u
na o ambas, descalcificacién y proteolisis. La confir
macién se derivé desde estudios de la poblacién bacte

rial de lesiones cariosas.

En la caries dentinal, 1la composicién microbial difie
re significativamente de la caries del esmalte. Hay u

na dicotomfa, de predominancia asociada con la cavi--

dad de 1la lesién dentinal. La penetracifn més profun-
da contiene preponderancia de formas aciddricas con u

na ausencia virtual de organismos dentinolfticos. La
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bacteria capaz de hidrolizar los residuos orgénicos-

de dentina descalcificada estén concentrados en las -
caras superficiales de la lesién.

La distribucién microbial sugiere que en caries denti
nal como en caries de esmalte, la descalcificacidén --
precede a la proteolosis.

Estudigs histalégicos. . depostraxnl.Ris .adelante que la
proteolisis de la matrfz orgdnica insoluble ocurre so
lamente después de gque la desmineralizacién estf bien
establecida. Acordando por Darling, lisis de los com-
ponentes orgfnicos no ocurre hasta que haya habido --
una ruptura de las superficies del esmalte.
Microrradiograffa y estudios de la luz polarizada ---
muestran que hay una diferenciacién de la desmineralj
zacién en caries de esmalte.

La evidencia m&s reciente de desmineralizacifn en la-
zona superficial es encontrada, mfs frecuentemente, a
lo largo de la estrfa de Retzius. El esmalte ya mues-
tra marcada p-erdida de sal. Desde las estrfas de Ret
zius, la desmineralizacién se extiende para &reas in-
terprismiticas y desde allf pars el centro del prisma.
La secuencia es, presipitada primariamente por la pér
dida de materia soluble orgénica, la cual facilita la
desmineralizacién diferencial. Esto ha sido duplicado
experimentalmente por exposicién del diente por la ac

cién de Scido léctico y fcido f6rmico diluido., Ya sea
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que, agentes quelantes producen un patrén similar de
restos perdidos de mineral para ser vesuelto.

Por las dificultades de la técnica, los estudios de-

caries asocian cambios en la proporcién y composici-
6n de la matrfz orgdnica, ha sido usualmente limita-
da para la dentina.
k‘“’“"""ﬂ?ﬂ!%rbng categor i26™®sTos cimbios®™ Como': seeEe e v
1. Reduccién en la concentracién de arginina, histi-

dina, hidroxilisina, prolina e hidroxiprolina.

2. Incremento en las cantidades de anilina, tirosina
y metionina. |
3. Modificacién de los residuos b&sicos de amino4ci- f
dos en la matriz intacta.
4. Adquisicién de resistencia para colagenasa atacada.
S. Formacién de una caracterfstica pigmentacién café.
6. Aparente pérdida de actividad fluorescente.
7. Incremento en la cantidad de carbohidratos limita
dos, particularmente en el complemento de una ---

fraccién de colagenasa resistente.

Estas alteraciones se cree que son el resultado de u
na combinacién de degradacién proteolftica de colage
na dentinal por colagenasa bacterial, formacién de -
un carbohidrato dentinal complejo entre protefna den
tinal y carbohidratos, son substancias unidas y la -
contaminaci6én del residuo de la matriz por protefna-
no colagenasa.

Una decoloracién parda es una parte integral del com
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ponente orginico de 1a lesién en caries avanzada.

La decoloraci6én ha sido atribuida también a un tinte
ex6geno o a una pigmentacién endégena.

La formaci6n indica una deposicién ffsica de microbi-
0s o pigmentacién de los alimentos sobre la estructu-

ra del diente.
La G1tima combinacién quimica entre la fraccibn org4-

nica del diente y substancias cromogénicas elaboradas
durante el proceso de la caries.

El pigmento ha sido recobrado de una lesién cariosa e
identificado quimicamente como una melanoidina.

Hay ahora evidencia substancial que la pigmentacién -
representa una reaccién enzimfitica café entre las pro
tefnas dentales expuestas y derivados de carbohidra--
tos.

La reaccifn carbb6nica conteniendo productos de fermen
tacifn de glucosa, especificamente, dihidroxiacetona-
y glicerialdehido y productos de descomposicién quimi
ca de pentosas y mexésas notablemente, la furfuralde-
hida y 1la hidroximetilfurfuraldehido ha sido encontra
da interactuando con 1la descalcificacién coronal huma
na de la protefna para producir una pigmentacifén ama-
rilla-café.

El pigmento de este modo formado es identico en pro--
piedades quimicas y ffsicas con que se presenta en la
lesién cariosa.

Cada uno de los 18 aa con una funcién del grupo amino
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o imino, las cuales son comunes a ambos; esmalte huma
no y dentina. Las no enzimiticas caf&s cuando exponen
al carbono conteniendo la degradacién de los produc--
tos del carbohidrato dentro de condiciones de tempera

tura y por las cuales prevalecen en la cavidad oral y

en la lesi6én de l1la caries.

EFECTO DEL FLUOR Y OTROS IONES

Esto ha comen:zado a incrementar aparentemente que los
fluoridos juegan un mdltiple y complejo papel en 1la -
prevencidn de caries dental. El efecto de ingestién -
_Qe agua fluoratada estd relacionado primariamente al
dep6sito de tf:iuor depositado en el esmalte preerupti-
vamente y en unos cuantos afios inmediatamente siguien
do a la erupsién.

En el estado posteruptivo, las superficies accesibles
adquieren fluor en una gran cantidad en freas inacce-
sibles asf, limitando la efectividad de los fluoridos
en los sitios m&s susceptibles al ataque de caries.
La ingesta de fluoruro es depositada en el esmalte co
mo fluorapatita la cual es mds resistente para la for

macién de caries, que la hidroxiapatita., El1 fluor tam
bién tiene la capacidad de inducir la formacidén de a-

patita a partir de soluciones de calcio y fosfato.

Esto favorece la conversi6n de cido fosforatado solu



-33-

ble a fosfato b&sico s6lido, de este modo manteniendo
la estructura de la apatita siempre a un valor de Ph-
bajo.

En el proceso alternante de desmineralizacién y repre
cipitaci6én el cual caracteriza la reaccién entre el 4
cido y el mineral del diente. El1 fluor promueve la de
posici6én de apatita. Estos efectos son por el carbona
to, magnesio y otros impedidos.

Existen iones que poseen una tendencia a interrumpir-
el enrejado de apatita y por agentes semejantes como-
pirofosfato y otros fosfatos orgénicos, los cuales al
teran la superficie de cristal de apatita y evitan el
crecimiento o aumento de cristales.

Desde entonces no hay cambios detectables en las con-

centraciones de otros componentes del diente.

EFECTOS DE EDAD

La resistencia al ataque de caries dental en el dien-

te humano aparece por el aumento de la edad.

Los dientes recientemente erupcionados son considera-
blemente mfs susceptiblesmentes a la caries que los -
dientes viejos.

La tendencia a la disminucién de la caries ha sido --

frecuentemente atribuida al proceso de maduracién en-
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el esmalte. En poco tiempo el mecanismo responsable -

para la maduoraciOm ¥ la gran resistencia es mayor de-

lo que se cree, esto estd asociado generalmente con -

el aspecto de la saliva.

Pasando la erupcién, los dientes sufrirfn tanto ffsi-

ca como quimicamente alteraciones con el tiempo. La -

saliva'contribuye significativemente para el cambio en
el contenido iénico y permeabilidad del esmalte.

En estas condiciones, buscando los restos de loa ele-

mentos, fluor, zinc, plomo y acumulasciones resistentes
en la superficie del esmalte en cantidades relativas-

al medio ambiente externo ded diente con el acrecenta

miento de la edad, hay tambi&n un aumento en el fluor

y una disminucién en la concentracién de carbonato de

la superficie del esmalte afectando en gran forma al-

esmalte sano.

Hay evidencia de que el componente orgénico y mineral

de la saliva puede depositarse en freas de defectos o

desmineraljzar el esmalte para disminuir en gran medi

da el desarrollo de la lasién cariosa.

BIOQUIMICA DE LOS ESPACIOS DE LA VAINAS EN CARIES

Por medio de polimerizacifn microsc6pica y técnicas de
infusién ( impregnacidén) las cuales pucden ser de gran
utilidad para investigar la bioquimica de los espacios

de las vainas en las caries, proporcionan una eviden--
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cia adicional de que, 1la enfermedad es escencialmente

producida por un fcido por medio de un proceso de 1li-
xiviacién inorgfnica. Los espacios de la vaina par---
cialmente circundan el prisma del esmalte y los divi-
den desde la substancia interprismitica. Los espacios
estfin completamente rodeados en el esmalte enteramente

calcificado excepto en las regiones de bastoncillos -

del esmalte.

Durante la calcificacibn, los espacios de la vainas -
se llenan con cristales del tipo presente en los pris
mas y substancia interprismftica. En caries, los espa
cios de las vainas se vuelven a abrir. La abertura --
puede ser atribuida a la disoluéidn temprana de los -
cristales de los prismas en la capa interna de los es
pacios de las vainas. La posicifén y la gran solubili-
dad de esos cristales, se atribuye al alto contenido-
de carbonato, volviendolos altamente susceptibles a -

la accién del £cido.

REMINERALIZACION

Aunque el esmalte humano carece de capacidad biolégica
de regeneracién, estudios in vitro indican que la sa-
liva tiene la capacidad de remineralizar ligeramente-
la superficie del esmalte. La capacidad entre warjos-

individuos, solo es parcialmente constante, por ejem-
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plo, muestras obtenidas del mismo sujeto. La saliva-

sirve como una solucién metastable, calcificando con
respecto al esmalte en este proceso.los fluidos ora-
les actlan como una bodega de minerales para la remi
neralizacién de los espacios submicroscépicos inacce
sibles a las moléculas orgénicas y por moléculas or-
gﬁnicés nucleares necesarias para la reparacifn de :
los espacios largos. La remineralizacifn estf acele-
rada con la presencia de 1 ppm de fluor. El fluor pro
mueve la nucleacién de fosfato de calcio y disminuye
la fuerza solvente de la fase lfquida. Esto es dudo-
s0, ya que la remineralizacién restituye la comtinuji
dad de la superficie del esmalte en su totalidad, o ,
es siempre suficiente para producir completamente la
cicatrizacién de l1la lesién cariosa. Esto quizﬁs; es-
de considerable importancia, sin embargo, retardando

o deteniendo la caries dental,
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PPUTRAS DE SUSCEPTIRILINDAD CARINCENTICA:

Es razonable creer que si los pacientes cooperan y
siguen los regimenes dietéticos enumerados antes, -
la caries dental serd controlada.

Se debe reconocer, sin embargo, que es més diffcil-
cambiar los hfbitos dietéticos de los nifios.

Debe de entenderse también las debilidades humanas -
como tales, por lo que muchos pacientes no seguirén
las instrucciones del dentista.

AGn peor, no serfn honrados y no dirdn la verdad a-
cerca de sus indiscreciones. Esto inmediatamente --
produce la pregunta de si hay o no algo con lo cual
el dentista pueda determinar el grado de cooperacién
qQue esta obteniendo del paciente en un programa de-
control dietético.

Esta posibilidad parece estar dada por el uso de --
pruebas de susceptibilidad a la caries.

Las bases para tales pruebas descansan sobre un sé-
lido principio. Este empieza con la hipbtesis de --
que los microorganismos orales y los carbohidratos-
fermentables son los agentes que causan la caries -
dental.

Ademds da por sentado que, cuando se ingieren dietas
con alto grado de carbohidratos fermentables, canti-
dades apreciables de estos alimentos son retenid;s-

alrededor de los dientes. En estos lugares estén dis
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ponibles para el mantenimiento y crecimiento de los
microorganismos orales. Consecuentemente, estos mi-
croorganismos orales que tienen la habilidad de utj
lizar los carbohidratos fermentables,gson favoreci--
dos. Por lo tanto, su ndmero aumenta y la cantidad-
de productos terminales como resultado de su diges-
tién también aumenta.

Se sabe que el crecimiento de los Lactobacilos y los
Estreptococos orales es particularmente estimulado-
por los carbohidratos fermentables. Esto se refleja
en un aumento en su ndmero y en sus capacidades pa-
ra formar ficidos orgfnicos de un substrato de carbo
hidratos. Como este es el caso, se puede comprender
que muestras de saliva de nifios que ingieren canti-
dades excesivas de carbohidratos fermentables tendré4n
un nfmero acrecentado de bacterias acidogénicas y u
na capacidad incrementada para la formacién dec &cido
a partir de azdcar. Por la misma razén, nifios wue in
gleren dietas bajas en carbohidratos fermentables, -
tendrén una reduccifén en el nimero de microorganismos
acidogénicos en su saliva, y la cantidad de &cido --
formado cuando sus muestras de saliva son incubadas-
en azlGcar serd minima.

Si los nifios con un alto consumo de carbohidratos --
fermentables no cooperan siguiendo la dieta prescri-
ta, no se obtendrf la reduccién esperada. Si ellos -
cooperan al principio, y después empiezan a flojear,

el criterio expuesto antes mostrard un decremento -~-
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inicial y un subseciente aumento.

LA PRUEBA DE LACTOBACILOS

La primera pruebakde susceptibilidad a la caries que
se us6 generalmente ést( basada en 1la deteccién cuan
titativa de lactobacilos en 1la saliva.

Se cree que el ndmero de estos microorganismos en la
boca aumenta con dietas con un alto contenido de car
bohidratos y disminuye al ingerir dietas bajas en --
carbohidratos. Inmediatamente después de masticar -
los nifios, deben masticar un»pealzo pequefio de parafi
na. La saliva que se produce en los tres minutos si-
guientes se junta en un recipiente estéril.

Después de agitarlo vigorosamente, se sacan muestras
de 0.V cc.

Las muestras dilufdas y sin diluir son entonces exten
didas uniformemente sobre una caja de Petri con un -
medio de cultivo de rogosa SL agar.

Este material se puede adquirir de varias casas co--
merciales. Las cajas de Petri son invubadas durante-
cuatro dfas y el nlmero de colonias de Lactobacilos-
que se desarrollan se cuentan.

Cuando se multiplica por diez veces el factor de di-
lucién, se obtiene aproximadamente el ndmero de Lac-
tobacilos en un cm3 de saliva. El significado de la-

cuenta de Lactobacilos se ve en la tabla siguiente:
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Nimero de microor Designacién Grado de activi
ganismos por cc. Simb6lica dad de caries -
sugerida
0 - 1000 : Poca o nada
1000 - S000 * Leve o ligera
soo0 - 10,000 +e Moderada
més de 10,000 4+ 0 +oe Marcada

La prueb rde los Lactobacilos debe de realizarse fre
cuentemente en un perfodo de por lo menos seis meses

para que se puedan obtener datos aceptables.

LA PRUEBA DE SNYDER

La prueba de Snyder mide la capacidad de los microor
ganismos orales para formar fcidos orgénicos a partir
de los carbohidratos; para realizar esta prueba usa
mos un medio que contiene un tinte indicador, el brp
mocrezol verde. Este tinte indicador cambia de verde

a amarillo en un Ph entre 5.4 y 3.8.

El medio preparado, incluyendo el indicador se puede
conseguir en casas comerciales.

Las muestras de saliva son coleccionadas de una mane
ra similar a la usada para la prueba de Lactobacilos.
Después de que 1a muestra de saliva es mezclada com-
pletamente, se obtienen 0.2 cc de saliva con una pi-
peta calentando el medio de cultivo a 50 grados cen-
tfgrados. Una vez que inoculamos el medio de cultivo

lo incubamos: hasta 72 horas a 37 grados centfgrados-
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el cambio de color verde a amarillo.
De color verde a amarillo indica el grado de activi-
dad cariosa. Si ocurre dentro de las primeras 24 ho-
ras se considera que el nifio tiene una susceptibili-
dad marcada a la caries dental. Si el cambio de color
se preeenta a las 48 horas se considera que el nifio-
tiene una susceptibilidad definitiva a la caries.Si-
el cambio de color aparece .a las 72 horas se conside
ra que el nifio solamente tiene una susceptibilidad -
limitada de caries.
La ausencia de cambio de color a las 72 horas indica
que el nifio tiene cierta resistencia a la caries.
Existen muchas comparaciones acerca de la efectivi--
dad de la prueba de Lactobacilos y la prueba de Sny-
der, como parfmetros de la susceptibilidad a 1la cari
es.
Sin embargo, el concenso de opinién es que son igual
mente predictivas. En una, la prueba para Lactobaci?
. los, el aumen-o en el ndmero de ellos es el parfmetro
diagnéstico; en el otro, es el aumento de la produc-
cién de &cidos. Sin embargo, la prueba de Snyder es-
mis ficil de llevar a cabo en un consultorio, ya que
el cambio de coloracién es més fécil de valuar que -
el contar el ndmero de colonias bacterianas. También
tiene la ventaja de ser observada mfs facilmente por
el nifio; por lo tanto, tiene valor importante en 'la-
educacién del nifio.

Existen otras pruebas como la prueba de solubilidad
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del esmalte y 1a prueba de reductasa salival, pero -
son muy diffciles de llevarse a cabo en el consulto-
rig debido a las dificultades que se tienen para ob-

tener los medios para poder llevarlas a cabo,

EDUCACION DEL PACIENTE CON ROJO DE METILO

Una técnica sencilla, pero efectiva, que puede ser de
ayuda en la educacién de los nifios para el control de
1a caries dental, incluye el uso de soluciones acuo--
sas de rojo de metilo. Este tinte indicador cambia de
color en un Ph entre 6.3 y 4.2.

En el primer Ph es un amarillo bien definido y en el-
dltimo es un rojo definido. Uno puede demostrar facil
mente a los nifios que la presencia de un rojo indica

la formacién de fcido, colocando una gota del tinte -
indicador (0.1 a 0,2%) en un godete y agregandole una

gota de fcido l8ctico dilufdo. Si este dltimo no se -
puede obtener, una gota de vinagre ser4 suficiente.
La placa bacteriana removida de los dientes es coloca
da en un godete y se le agrega una gota de solucién -
glucosa al S5 §.

Cuando una gota del tiNte indicador es agregada a la -
mezcla, el color cambia de amarillo a rojo, aparece-
rd en muchos casos en 15 minutos. Como en algunos ca
sos, sin embargo, el cambio de color puede tardar 30
minutos o mds para desarrollarse, la prueba debe de-

ser iniciada al comenzar la cita del paciente.
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El principio puede ser el tema para una demostracién
in vivo. Se le programa al paciente una cita por la -
mafiana temprano, con la advertencia de que no se ce-
pillle sus dientes antes de la visita al consultorio.
Si se aplica entonces la solucién acuosa del rojo de
metilo por goteo sobre las superficies de los dientes
el color rojo puede desarrollarse inmediatamente en-
las freas de acumulacién de placa. Esto se explica -
al nifio como evidencia de 1la casi contfnua formacién
de 4cido.

Si no hay formacién de 4cido, se hace que el paciente
enjuague su boca con una solucién de glucosa al uno -
por ciento. Dos minutos después se aplica otra vez el
rojo de metilo por goteo a las superficies de los di-
entes. Casi sin excepcién, la formacién de 4cido serd
demostrable por la presencia de un color que va de ro
jo naranja a rojo intenso o subido, en las 4reas de -

acumulacién de placa.

lloy en dfa existen substancias reveladoras que ayudan
a observar y a controlar puntos donde hay falta de ce-
pillado y por consecuente posible lugar para la forma
cién de caries postcriormente.

Ademds ayudan a que el paciente vea los sitios donde-

se debera” lavar con mis cuidado.

Las propiedades deseables de una substancia reveladora

deben ser:

1. Capacidad para teilir selectivamente la placa, de -
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modo que ésta resalte de las porciones mis limpias de -

los dientes y sus alrededores.

2. Ausencia de retencién prolongada del colorante del -
resto de las estructuras bucales (labios, mejillas y
lengua).

3. No debe afectar las obturaciones de los dientes ante
riores.

4. E1 sabor debe ser aceptable

5. Que no tenga efectos perjudiciales sobre la mucosa,; -
ni deberfa haber la posibilidad de dafio provocado -
por la deglucifn accidental de la substancia o por-

alguna posible reaccifn alérgica.
Algunos agentes indicadores actualmente usados son:
Obleas Reveladoras:

Las obleas contienen un tinte vegetal rojo, fueron intro
ducidas por el Dr. Sumter Arnim, las cuales son en efec-
to tabletas de alimento con eritrocina, un aditivo ali--
mentario denomimado oficialmente F.D.C. rojo No. 3 (solu
cibn en agua a 61). Una forma de eritrocina lfquida bara
ta es el colorante alimentario Rayners Rose Pink, en bo-
tellas de 30-120 ml.

La forma como se usan estas tabletas es como sigue:
Despu’s de que el paciente mastica la tableta y pasa sa-
liva -ntre y alrededor de las piezas durante 30 segundos
La placa bacteriana se verf pigmentada de rojo vivo. Se-
muestran al paciente las &rcas rojas y se le informa que

est8 cepillando, pero no limpiando sus dientes. Se le --
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instruye entonces sobre como colocar el cepillo durante
el cepillado para poder limpiar todas las superficies -
disponibles. Esto se sigue con empleo de seda dental.

Se le proporciona al paciente un suministro de tabletas
para emplear en casa, para asf comprobar periddicamente

la eficacia de su técnica de higiene bucal.

Soluciones con base en el yodo:

La ventaja de las soluciones basadas en el yodo, es que

su efecto es muy especutacular.

La placa se colorea intensamente, parda o negra y las -

encias con inflamacidn asociada muestran zonas obscuras.

Entonces es muy ffcil demostrar los efectos dafiinos de-

la placa. El cambio de color de hecho desaparece en po-

cos minutos. Este tipo de agente revelador es excelente

para la fotografifa clfinica.

Otra ventaja importante es su bajo costo y puede ser --

preparado por los farmacéuticos locales.

Tiene dos posibles desventajas:

1. Algunos pacientes son alérgicos a los productos basa
dos en el yodo.

2. Algunos pacientes objetan el sabor.

Otros agentes comerciales indicadores:

Cada dfa sale un folleto describiendo una nueva solucién
indicadora o tabletas.

Después de muchas experiencias con agentes indicadcres,

la preparacién de tabletas indicadoras masticables o -~
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chupadas fue abandonada muchos afios atris. La coloracién
indiscriminada de labios, mejillas y lengua, que perdura
por horas, fue mal visto por los pacientes y r&pidémente
descontinuaron el uso de sus tabletas, aGn cuando no de-
jaban de reconocer que les eran lGtiles. Objeciones simi-
lares se aplican a las soluciones colutorias. Todos los
agentes reveladores aceptables son aquellos que pueden -
ser aplicados s6lo a las 2onas de examen, habitualmente
con un hisopo de algodén. Recientemente aparecié una -
soluci6én llamada Dis-plaque, tifie selectivamente un es-
pesor variable de la placa en colores:diferentes. La ob

jecibn principal contra su uso es su alto costo.

Plaklite:

De todos los dispositivos indicadores de la placa, este
es el mfs interesante. El aparato consiste en una peque
fia 14dmpara manual que da luz blanca a través de un fil-
tro dicroico. Se proporciona una botella de soluci6bn de
fluoresceina y se introducen 2 gotas en la boca del pa-
ciente, se le instruye a €ste para que azote la saliva-
con presién alrededor de la boca cerrada. El liquido in
dicador tiene una afinidad especial para la placa, pero
es relativamente invisible hasta que la luz lo hace apa
recer con un brillo amarillo verduzco. El efecto es im-
presionante y espectacular y muy bien puede ser el res-
ponsable de.mayor agudeza para eliminar el brillo ofen-

sivo.



-48-

MEDIDAS PRESENTES Y FUTURAS PARA EL CONTROL DE LA CA-
RIES DENTAL.

Pensar que si los programas del control de la placa -
fueran comprensivos serfan bien difundidos, los adul-
tos del mafiana no requerirfan de un servicio de res--
tauracién extenso sobre los dientes.

Aunque ningdn agente o método puede ser seguro para -
controlar la patogenicidad de la placa bacterial, so-
bre todo en las superficies del diente, la combinaci-
6n de diversos procedimientos benéficos capacitarfan-
al interesado, instruido correctamente y fisicamente-
capaz el paciente, para llevar a cabo el excelente con
trol de la placa y de su salud oral.

La desmineralizacién, proteolisis y la invasi6n micro-
bial del diente (caries dental) ejercen interacciones
entre 3 grupos escenciales de factores:

Grandes substratos orales desde residuos o restos de-
comida; ciertos tipos de bacteria y susceptibilidad -
del huesped.

Una medida la cual puede ahorz llevar a la reduccién-
de caries, condicente potencial de residuos de comida
es evitar la frecuente ingestién de comida contenien-
do azdcar u otro carbohidrato que se fermente rfpida-
mente.

La tabla que a continuacién se ilustra, muestra lus -

resultados que podrfan sugerir 20 diferentes interac-
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ciones dicto-bacteriales. Algunas estim basadas por

resultados clinicos y de laboratorio; otras son hi-
patéticas,

COLONIZACION, POR-PRODUCTOS Y CARIES CONDUCIVA
POTENCIAL DE VARIAS "INTERACCIONES DIETOBACTERIANAS

(EN PARTE HIPOTETICO)

INTERACCIONES | POLISACARIDOS |[PRODUCCION| TENDENCIA MAS CONDUCEN_
EXTRACELULARES |ACIDA A LA COLO TES A CARIES
NIZACION
Estreptococo mutans
Sucrosa Destranos;leva Rapida Toda 1la superf. Alta ‘
nos +
filucosa Negltfgible Rapida Sitios de retencién|[Moderada
Almidén Ninguno Ninguna ? Ninguno
Sorbitol Ninguno. Lenta Sitios de retencién|Baja
Estreptococo salivarious
Sucrosa %ggagos;dextrg Rapida Lengua Baja
Glucosa ? - Rapida |Lengua Baja
Almidén Ninguno Ninguna ? Ninguna
Sorbitol Ninguno Ninguna ? Ninguna
Estreptococo sanguis
Sucrosa Dextranos Rapida Todas las superf, ?
Glucosa ? . Rapida Sitios de retencién ?
Almidén Ninguno Ninguna ? Ninguna
Sorbital Ninguno Ninguna ? Ninguna
Lactobacilo acidéfilo
Sucrosa Huellns g dex | Rapida }Sitios de retenci6n|Moderada
tranos ?
Glucosa polimcros Rham Rﬂpidﬂ Sitios de retencién|Moderada
nose -
Almidén Ninguno Ninguna ? Ninguna
Sarbitol Ninguno Ninguna ? Ninguna
Odontonyces viscosus
Sucrosa Levanos,etc. Lenta Cervico-radicular Moderada ?
GGlucosa ? Lenta Cervico-radicular Moderada ?
Alnidén ? Lenta Cervico-radicular Baja
Sorbitol ? ? ? ?
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Las medidas futuras que quizi reduzcan algunos de los
efectos desfavorables de los carbohidratos incluyen -
la adicién de varias sales inorgdnicas, la posible a-
dicién de dextranos de bajo peso molecular, la incor-
poracién de otros aditivos a 1z comida y el uso de --
substancias que oxidaran azdlcares.

Los procedimientos posibles para la instruccién de pa
cientes que no tienen control de la placa son presen-
taciones en vivo del concepto de colonizacién bacteri
al e infecci6n invasiva; demostracién con un espejo -
sobre el uso de tinturas para revelar los dep6sitos -
bacterianos, partfculas de comida y pelfcula; e ins--
truccién del uso exacto de la seda dental, cintas, es
tambres, chorro de agua, cepillado interproximal y o-
tros artificios o recursos para limpiar los espacios-
interdentales y de cepillarse los dientes para disper
sar dep6sitos de las superficies bucal, labial y lin-
gual y algunos de las £reas oclusales.

Quimiotcrapia quiz4 sea una posible alternativa como-
medida mecAnica para la reduccién de la colenizacibn-
Lacterial del diente.

Sin embargo, 1la exploracién clinica con antibifticos-
ha sido lenta porque algunos producen reacciones aler
gicas, organismos resistentes a la droga quizd even--
tualmente desarrollados y excesiva aplicacién prolon-
gada quizd induce a la indeseable invasién de microor
ganismos tal como la Candida Albicans.

Otra medida serfa reducir la vulnerabilidad del diente
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para el ataque de la caries. En el futuro, agentes se
1ladores probablemente serfn aprovechados y disponi-
bles para proteger las superficies oclusales.

Un tratamiento con floruro en el esmalte hace que es
te sea menos vulnerable a la cavitaci6n. Aplicaciones
tépicas de fluoruro pueden efectivamente retardar la
desmineralizacién inicial de 1la superficie lisa del -
esmalte. Sin embargo, todavia no se sabe la concentra
ci6én Sptima del 1imite permanente necesario de fluor
para un efecto anticaries méiximo.

Cuando Hamsters son tratados intensamente con fluor,
los dep6Ssitos de placa son escasos, pero la formaci-
6n de placa no se elimina por completo. Ademds, des-
pués de que el tratamiento es interrumpido, la placa
se forma abundantemente. Aunque el esmalte no llega-
a ser carioso, periodontal y lesiones superficiales
en la rafz usualmente se desarrollan.

Una cuidadosa evaluaci6n de la capacidad de los pa--
cientes para manejar infecciones de placa precederia
planes o proyectos para su rchabilitacién.

Este es un excelente resumen de los conocimientos --
presentes de la prevencifn dec caries dentsl. Hay cier
tos antibiéticos que no son usados por la profesién-
médica y no son absorvidos por el intestino, pero son
selectivamente especfficos contra ciertos estreptoco
cos de bacterias que producen la caries dental en ro

edores.

La importancia del control de la dieta y una higiene
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oral conveniente o adecuada no puede ser ignorada.
Estos métodos serfan usados por toda la préctica dep

tal.
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EFECTOS PRENETAL Y POSTNATAL DEL SUPLEMENTO DEL FLUORU
RO_SOBRE NIROS EN EDAD ESCOLAR.

Investigaciones realizadas pocr el Dr. J.L. Prichard-
muestran resultados de estudios dentales diversos --
con los efectos de fluorizacién sobre 5,000 nifios de
escuela al azar seleccionados con edades de 6 a 14 a
fios. Los datos, sin embargo, estfn restringidos para
aquellos de edades que fluctuen entre 6 a 8 afios.
Los nifios fueron divididos dentro de tres grupos (re
gular, irregular y sin fluor) segln la experiencia -
con fluor prenatal y por otra parte dentro de los --
tres grupos ( regular, irregular y sin suplemento de
fluor), segtn la experiencia con fluor postnatal. Mu
chos nifios estuvieron excentos de caries, teniendo -
cada uno una denticifén completa y sin sefiales de ante
cedente o caries presente.

Un porcentaje (marcadamente baja en aquellos que re-
cibieron suplemento de fluoruro) fue calculado para-
los dientes deciduos, y perdiendo dientes deciduos -
posteriores en nifios menores de 8 afios fueron supues
tamente extrafdos debido a caries dental. La diferen
cia en el porcentaje entre los tres grupos, (I) Aque-
llos en los que no hubo historia de fluor, (2) Aque-
llos quienes habfan tenido fluor después del nacimi-
entosolamente y (3) Aquellos quienes habfan tenido -

fluor antes y después del nacimiento fue clara como-
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una reduccién del porcentaje. Se marcaron diferencias
fucron indicadas: ausencia de fluor contra fluor post
natal, 40% reduccién de caries; Ausencia de fluor con
tra fluor antes y después del nacimiento y fluor des-
pués del nacimiento, 0% reduccién.

La cuestién de que si el fluor prenatal sea de gran -
beneficio, el cual el nifio recibe postnatalmente es -
adn de mucha discucién,

La evidencia de que el fluor prenatal sea de gran be-
neficio, sin un efecto postnatal al parecer abre la -
cuestién. Ciertamente mfs informacién sobre otros es-
tudios es necesaria antes de que otras conclusiones -
definitivas pueden ser trazadas. La mayorfa sostiene-
la evidencia para discutir esta cuestifén y parece in-
clinarse para el lado de aquellos que no tienen efec-

tos benéficos.

RESULTADOS ESTADISTICOS OBTENIDOS:

PRE Y
EpDAD  SIN FLUOR FLUOR POSTNATAL POSTNATAL FLUOR
No. LIBRE DE NO. LIBRE DE NO. LIBREL DE

CARIES CARIES CARIES
6 366 32(9.6) 136 45(33-0) 112 56(50-0)
7 225 5(2.2) 76 7(92.0) 44 9(20.4)
8 249 3(1.2) 70 9(12.8) 20 4(25.0)

840 40(4.8) 282 61(21.56) 176 69(39.20)
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ESTUDIOS EXPERIMENTALES

Se han llevado a cabo numerosos estudios sobre la ca

ries dental, siempre llevando como fin el comprender

la para asi poder llevar una adecuada prevencién de

la misma y, para esto ha sido necesario llevar a cabo
estos, experimentos ''en vivo' controlados, para demos
trar los diversos factores implicados y su importan--
cia relativa.

Como la experimentacifn en el hombre origina inmedia-
tamente graves problemas étiqos, son pocos los estu--
dios que se han podido llevar a cabo "in vivo" en hu-
manos, se presenta también el problema de que aGn si-
endo permitida esta clase de experimentacién, presen-
tarfa problemas casi insolubles para obtener un con--
trol adecuado del medio ambiente y por lo cu4l, ha si
do necesario para esto recurrir a los experimentos en
animales.

Sabemos que uno de los principales factores producto-
res de caries dental en el hombre, es el consumo de a
zdcar, que dfa con dfa va en aumento, esto es, debido
tal vez a el costc sumamente creciente de los alimen-
tos, especialmente de las protefnas y las grasas y es
por esto, que una gran cantidad de personas estf recu
rriendo a formas mds econfémicas de alimentacién para
sus requerimientos diarios de energfa, como los carbo
hidratos son los menos costosos por calorfa y requie-

ren menos cantidad de hectfreas para su pruduccién, -
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se estin convirtiendo en una necesidad econémica el-

consumir cada vez mis mayores cantidades de estos a-

limentos y menos de otros.

La caries dental es una de las enfermedades mis pre-

valentes que afectan a la humanidad hoy en dfa, y hay
indicaciones que le llevan a uno a creer que en las-

ireas que no tienen fluor pueden estar aumentadas nis
una explicacién dada para esta prevalencia extrema, -

es la introduccién de azdcares refinados principal;-

mente el azdcar ordinaria de mesa (sacarosa)la dieta

moderna, en consecuencia es de gran interés el revi-

sar la relacién entre el azdcar y la caries dental y

colocar nuestro estado de cosas actual en una pers--

pectiva adecuada, la caries dental es una enfermedad

muy compleja, sus perspectivas tienen muchas ramifica
ciones, se admira uno por la cantidad de energfa de-

investigacién que se ha gastado para llegar a nues--

tro estado actual de conocimientos y es a través de-

la investigacién continuada y de nuestros conocimien

tos que una solucién préctica y completa puede obte-

nerse, si las causas de la caries dental fueran tan-

fciles de eliminar como se nos ha hecho creer, el -

problema se habrfa solucionado hace ya mucho tiempo.

ESTUDIOS EXPERIMENTALES MASIVOS

ESTUDIOS CLINICOS EN HUMANOS
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Incuestionablemente el comer grandes cantidades de -
azGcar puede aumentar la incidencia de caries dental,
pero hay una gran evidencia epidemiol6gica que indi-
Ca que no necesariamente sucede asf, dependiendo de-
1a forma ffsica en que se consuma el azdcar, los o--
tros ingredientes de los alimentos con los que se --
mezcle el azdcar, la cantidad consumida, la frecuen-
cia de consumo e indudablemente otras circunstancias
ain no comprendidas. Aunque el hombre humano primiti
vo no comfa azdcar refinada u otros azdcares refina-
dos, no estaba completamente libre del deterioro den
tal, hay evidencias que sugieren sin embargo, que e-
ra mucho menos que en el hombre actual, parte de es-
ta reduccién es atribuible no Gnicamente a la falta-
de azdcares refinados en la dieta, sino a la elimina
cién completa y temprana de todas las fisuras y foce
tas en las superficies de molienda de los dientes --
por los alimentos fsperos que consumfan. En el hombre
gctual son las superficies que més temprano y mfs --
frecuentemente se deterioran, en el hombre antiguo -
también las arcadas dentarias estaban bien formadas,
con dientes adecuadamente espaciados, contrasta esto
con el hombre moderno que puede tener arcadas poco -
armoniosas o apifiamientos y un espaciamiento inade--
cuado de los dientes, que puede resultar en msyores
fress de impregnacién de los alimentos y desarrollo-
de caries.

Los estudios clfnicos en humanos pueden ser divididos

convenientemente en 4 categorfas generales para su --
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estudio de la siguiente manera;

I. Estudios institucionales en humanos en los que la
dieta fue especfficamente modificada.

I1. Estudios en poblaciones de escolares y preescola
res en los que los individuos fueron comparados -
en relacién con su consumo de azGcar y su prevalen
cia de caries,

III. Comparaciones de poblaciones durante perfodos -
con la dieta normal que fueron alterados durante-
tiempos de guerra.

IV. Comparacién de hombres primitivos antes y después

de la adopcién de azdcares de las dietas civilizadas

altamente refinadas.

I. ESTUDIOS INSTITUCIONALES

El estudio de caries dental de Vipeholm es en mucho-
el proyecto mids significativo institucionalmente de-
estudio de azdcar en relacién con caries, debido a -
su relevancia para la mejor comprensién de la rela--
cién entre la cantidad de azGcar, la frecuencia de -
consumo y la consistencia fisica del producto compu-
esto con azlcar. Este estudio serd considerado en ma
yor detalle que los otros.

En el estudio de Vipeholm 436 internos adultos de u-
na institucién mental en Suecia fueron colocados en-

dietas espec{ficas y observados durante un perfodo -
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de tiempo de 5 afios. Estos individuos fueron dividi-
dos en siete grupos: los tres primeros comieron car-
bohidratos lnicamente a la hora de las comidas y los
cuatro restantes aumentaron sus dietas consumiendo -

dulce entre comidas de la siguiente manera:

1) Grupo de control: Fue alimentado con una dieta bd
sica de ya sea 150 gr o 40 gr de margarina como -
compensacifn de calorfas para los carbohidratos a
fladidos a las otras dietas, adn con esta dieta 1i
bre de azdcares se presentS un aumento anual de -
0.34 nuevas superficies dentarias cariadas por su

jeto.

2) Grupo de sacarosa: Recibi§ 300 gr de sacarosa en-
solucién durante 2 afios de prueba, pero se le dié
una dieta reducida a 75 gr de sacarosa durante --
los Gltimos 2 aflos, cuando este grupo fue compara

do con el de control no hubo diferencia significati-

va observada en el ndmero de cavidades, esto sugiere
que puede haber un nivel de bloqueo de 1la ingesti6n-
de azdcar a las horas de las comidas, por debajo del
cufl la actividad de la caries estf limitada, el az0
car en forma lfquida no produjo lesiones en el 37% -

de los sujetos durante el perfodo de 5 afios.

3) Grupo de pan: Se les dieron 345 gr de pan dulce -
conteniendo 50 gr de azdcar, este material era --

mis bien masudo cuando se le masticaba, durante -
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los dos primeros afios de la prueba el pan fue servido
en el café en la tarde y durante los dos Gltimos a--

fios fue servido en todas las cuatro.‘comidas.

Con una sola comida con pan no hubo aumento en el de
terioro dental; con cuatro comidas, todas ellas a 1la

hora de los alimentos normales, los hombres presenta
TOon un aumento estadisticamente significativo en la-

caries ¥ las mujeres no mostraron ningGn aumento, la

diferencia entre las mujeres podrfa ser atribuida a-

la ausencia de aseo dentario en los hombres, que ocu
rri6 pds frecuentemente que en las mujeres, es inte-

resante hacer notar la poca frecuencia de lavado den
tario en estas poblaciSn en estudio menos del 20% se

lavaba los dientes o los tenfa lavados.

4) Grupo de chocolate: Se les did sacarosa en soluci
6n los primeros dos afios y durante los Gltimos dos-
afios se les dieron 65 gr de chocolate con leche dia-
riamente entre las comidas. Darante los dltimos dos-
afios no hubo un aumento significativo en las caries-
dentales; en un estudio colateral de 77 empleados --
del Instituto recibiendo 54 Gr de chocolate diaria--
mente, en alimentacién no supervisada entre las comi

das no se encontré ninglin aumento en las caries.

5) Grupo de caramelo: Se les dierew 27 caramelos (70
gr de azdcar) entre las comidas en cuatro proporcioa

nes ¢~ ¢ g $ caramelos cada una, en este grupo la ca
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ries aumento significativamente.

6) GRUPO de ocho chiclosos: Los sujetos recibieron -
chiclosos pegajosos (60gr de azdcar) entre las comi-
das diariamente durante tres afios, los chiclosos au-
mentaron la caries mfs de lo que lo hicieron los ca-
ramelos aunque el contenido de azdcar de los chiclo-
SOs era menos, las caries eran mayores, esto sefiala-

a la mayor adhesividad y retencidén de el chicloso.

7) Grupo de 24 chiclosos: Recibieron 24 chiclosos du
rante las comidas diariamente conteniendo 120 gr de-
azdcar. El consumo de chiclosos continué durante un-
afio y medio, al cabo de cuyo tiempo los sujetos fue-
ron retirados de esta dieta; las caries dentales au-
mentaron de manera extraordinaris.

Usando la misma poblacién durante el estudio de Vipe
holm, Lundquist determiné la concentracifén de los re
siduos de azdcar presentes en la saliva cada 5 minu
tos para sujetos en cada uno de los siete grupos, hu
bo una marcada diferencia en el tiempo de depuracién
de las diferentes dietas, la concentracifn aumentaba
en las horas de las comidas y aquellos a los que se-
les dieron suplemeatos de azlGcar entre las comidas -
mantuvieron un nivel aumentado de concentracién du--
rahte largos perfodos de tiempo, dependiendo le 1la -
frecuencia de la alimentacién.

El tiempo de depuracién pars los varios grupos se co

rrelacioné estrechamente conm 1a actividad de caries.
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Las caries dentales parecen estar mis relacionadas-

a la forma fisica del compuesto de azlGcar y a la fre
cuencia de consumo, mfs que con la cantidad de consu
mo total de azdcar.

Malm en una crftica reciente sobre el estudio de Vi-
peholm, sefial6 que los dulces pegajosos que se usaron
en el estudio de Vipeholm no consistfan Gnicamente =
de sacarosa, sino de una mezcla de diferentes azdca-
res; sacarosa, maltosa, monosacfiridos y dextrinas y -
en el caso de los caramelos también lactosa.

La sacarosa en realidad conpéﬁia nenos de la mitad-
de azdcar total. La composicién de carbohidratos de-
los chiclosos fue: 21.9 § dextrinas, 44.4 \ sacarosa
12.2 % maltosa y 9.1 { sucrosa, 9.3 § lactosa, 10.9%
maltosa y 8.1 { monosacfridos.

Los dulces fueron manufacturados de azdcar y jarabe
de mafz con contenido de dextrina, maltosa y glucosa
Los caramelos también contenfan s6lidos de leche y -«
en consecuencia lactosa.

El contenido de grasa de los chiclosos era bajo Gni=
camente 2.2 V y el contenido de humedad 10.2%, que -
es muy alto para este tipo de productos- que usualmen
te contienen aproximadamente 3§ DE Humedad.

Los chiclosos eran muy pegajosos y fueron hechos a -
prop6sito de esa manera.

to solamente fueron los chiclosos usados hechos a pro
p6sito muy pegajosos sino también fueron hechos tan-

grandes que no podfan ser tragados, sin que, fueran -
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masticados. En consecuencia, uno podrfa dccir_que el
estudio de Vipeholm, fue designado para mantener una
mezcla de azGcares en contacto con los dientes por -
tiempo considerablemente més alto, que en el coasumo
ordinario de dulccs.

Otro estudio institucionzl en relacién a la dieta y-
las caries dentales fue el del grupo de Hopewell Hou
se en Australia, consistente de 81 nifios qie iban en
edades entre los 4 y 9 afios.

Estos nifios permanecieron en una dieta de granos to-
tales de trigo, frutas frescas y secas, vegetales -~
crudos y cocidos y précticamente nada de carne, ni -
mantequilla, ni huevos, ni liche, ni queso, ni jugos
de frutas, miel y melaza se usaron como agentes edu}
torantes, estos alimentos fueron tomsdos sin guisar-
o con un minimo de preparacién a fin de presentar sl
alimento en su forma mfés natural.

Después de 5 afios de este régimen, 63% no tenfan ca-
ries, 18% tenfan cavidades que totalizaban 47 dien--
tes deteriorados y obturados. Se recalc6 grandemente
que la ausencia de azficares refinados de la diets e-
ra la causa de lo anterior, pero habfa también una -
falta de almidones refinados o ausencia de éstos.
Esta fue una dieta tan poco usual que es diffcil ima
ginar a alguien subsistiendo en ells veluntariamente
por un lapso razconable de tiempo, es de interés ha--
cer notar que se us6é miel como agente edultorante, -
la cariogenicidad que se ha encontrado en estudios -

en animales es igual a la de la sacarosa. El hecho -
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de que el azdcar estf en su estado natural no signifi

ca que sea menos cariogénico.

ESTUDIOS DE POBLACION PREESCOLAR Y ESCOLAR

Un buen nmero de estudios se han hecho comparando la
frecuencia y cantidad de azlcar consumida relacionan-
dola con el desarrollo de caries dental en edades tem
pranas de la vida.

Zita y colaboradores emplearon 200 nifios que iban de-
S a 13 afios de edad, registraron sendos archivos den-
tarios de la clfnica para su poblacién, analizando el
consumo semanal de comida, sin encontrar relacién en-
tre el consumo total de azdcar y la prevalencia de ca
ries. Sin embargo, encontraron una correlacifn positi
vamente, significativa en la cantidad de azdcar consu
mida entre los alimentos y la prevalencia de caries,
entre estos individuos un tercio del consumo total de
az@car fue de bocadillos entre las comidas, ofrecien-
do confirmacién, mayor y evidencia de que no es la --
cantidad de azlGcar consumida sino m&s bien, la frecu-
encia.

En un estudio dietético llevado a cabo por Hargreaves
sobre nifios cn la Isla de Lewis en Escocia en 1937, y
de nuevo 30 afios después,encontr8 que un violento au-

mento de la caries dental habfa ocurrido tanto en las
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ireas urbanas como en las rurales, aunque este aumen

to fue muy marcado en la prevalencia de caries, el -

consumo total de azlcar no habfa aumentado, hubo.un~

aumento en el consumo de cereales cocinados refina--

dos, sin embargo, y un aumcnto en el consumo de pes-

cado a expensas del consumo de carne.

Basados en una muestra de dieta de un dfa. Weiss y ¢

Trithart encontraron que entre 783 nifios de 4 a 5 -

afios, habfa una correlacién positiva entre el consumo
de bocadillos entre las comidas y el nlmero de cari-

es dentales. De los alimentos consumidos, la goma de

mascar, fue el mfs frecuentemente usado en un 358, -

aunque al menos 3 estudios han sido reportados que -

no aumentan la caries dental por el consumo de goma-

de mascar endulzads.

Mansbridge cuando comparaba nifios de 12 a 14 afios de

edad, encontré que dGnicamente aquellos que comfan mfs
de 8 onzas (229.60gr) de dulces y chocolates a la se
mana, tenfan mis caries que aéuellos que no lo hacf-

an.

h 1964 McHugh y colaboradores usando 2 652 nifios de-

13 afios de edad como poblacifén de estudio encontra--

ron que consumfan entre 6 y 33 onzas de dulces y cho
colates ( o sea entre 172.20 y 947.10 gr) por sema-

na, siendo el promedio 17 onzas (847.90 gr), habfa -

una correlacién positivamente significativa entre la

castidad de dulces consumidos y el nimero de dientes

cariados, la frecuencia de este consumo de dulces y-
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chocolates sugeriria que se comian entre las comidas.
Fanning y colaboradores en 1969 examinaron 1266 nifios
de s~cundaria, en esas escuelas habfa tiendas dispo-
nibles en las que podfan comprar dulces, estos nifos
tenfan una mayor cantidad de sufrimiento de caries, -
que aquellos nifios que no tenfan tiemdas disponibles
por lo tanto, las tiendas escolares sugieren también
mayor frecuencia de consumo de dulces y por lo tanto
de caries.

M&s recientemente Bagramian y Rusell, recavaron in--
formaci6n de 1486 a estudi#ntes de secundaria blane
cos y negros en Detroir y Colombia y reportaron que-
no habfa relacién significativa entre el consumo de-
bocadillos entre las comidas que contenfan sacarosa-
y ya sea, expuriencia baja, media o alta de caries.
Algunos estudios han considerado el efecto de los ce
reales con capa de azlcar en la produccién del dete-
rioro dental.

Finn y Jamison no encontraron aumento en las caries-
dentales cuando se comparaba el consumo de cereales-
cubiertos con azlcar con los jugos de frutas natura-
les y frutas secas con una dieta sin restricciones -
pero similar a la de los nifios anteriores.

Rowe y colaboradores en un estudio de dieta de cerea
les enpleaﬁéo 375 adolescentes, los estudiaron ali--
mentando a los sujetos con 7 cereales diferentes; 4-
de los cuales estaban endulzados previamente. No en-

contraron Jdiferencias estadisticamente significati--
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vas en los registros de caries comparada con aquellos
sujetos que llevaban otro régimen de desayuno, no se
menciona sin embargo, que otros alimentos se comieron
durante el desayuno.

Glass, llegé s una conclusién similar, de una pobla-
cifn de 979 nifios de 7 a 11 afios a los que se les diéb
8 elegir entre 8 cereales regulares y 6 preendulzados
a8 estos nifios se les animé a que comieran todo lo que
quisieran pero cuando menos un cereal diariamente. El
consumo actualmente varié de 10 a 500 gr por sujeto y
por semana totalizando mfs de 17,000 kilos durante un
perfodo de 2 afios, esto representé una exposicién ---
substancial, tanto a la sacarosa como al cereal, du--
rante este perfodo no se encontraban diferencias, ni-
alguna trams :consistente de diferencia de caries ya -
sea entre squellos que comian pequefifs y grandes can-
tidades de cereal fuera regular o fuera endulzado.
Los estudios de cercal presentados aquf sugieren fuer
temente que el comer sacarosa durante las comidas co-
mo parte de una dieta o que, tener los azGcares dispo
nibles Gnicamente a 1a hora de los alimentos no aumen
tan las caries dentales.

Puede haber varias explicaciones para esto, el azfcar
de las comidas puede ser tragada an£es de que toda 1la
azfcar sea extrafda y el sumento del flujo de la sali
va durante el tiempo de las comidas podrfa mfs efecti
vamente lavar los azdcares disueltos.

Una serie de estudios de depuracién que implicara mu-
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estras de comidas antes de ser tragadas deberfa ser

hecho pars determinae la cantidad de azdcar sin di-

solver que es tragada y que no permanecen con los -

dientes.

Los dulces consumidos entre las comidas son general;
mente disueltos ientalente a diferencia de otros a-

limentos y se les permite disolverse completamente-

antes de ser tragados, esto permite mayor contacto-

con las superficies dentales.

Una préctica comn que merece consideracifn en este

momento es el tipo peculiar .de deterioro dental que

se desarrolla en nifios a quienes se les alimenta con
biberén al ir a dormir para qdc les sirva como con-

suelo ¢ inducir y mantener el suefio, de estos nifios,
desarrollan un deterioro répido de los dientes ante
riores superiores aunque existe una diferencia de o
pinién en lo que se refiere a la causa de esta des-

truccién.

Algunos clinicos sienten que pueden ser producidos-

tan solo con la leche que es un medio excelente pa-

ra el crecimiento de bacterias, mientras otros su--

gieren que los azficares deben estar presentes. Cier

tamente trozos de azficar chupados constantemente por
los nifios, producen un deterioro marcado durante el

suefio cuando el flujo de saliva es mfnimo.
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COMPARACION DE POBLACIONES DURANTE EL TIEMPO DE GUERRA

Durante las dos guerras mundiales la mayorfa de les-
paises afectados, sufrieron de escacés de alimentos,
los azdcares refinados eran escasos y los pafses que
experimentaban la disminucién o baja de esta comodi-
dad manifestaron en igual forma una disminucién del-
fndice de caries dental, aunque el consumo de azdcar
continud al 30% o 40% del nivel anterior a la guerra.
Bajo estas condiciones Toverud report§ que en Norue-
ga el consumo entre comidas de dulcecillos prictica-
mente desaparecfan, debe reconocerse que con la pér-
dida de azdcar también hubo un cambio concomitante -
a harina menos refinada y un aumento en las papas, -
la relacién entre las caries reducidas y la reduccién
de alimentos durante tiempos de guerra ha sido demos
trado por estudios en Inglaterra, Japén y Noruega, a
s{f como en otros pafises, sin embargo, en condiciones
de guerra hubo también menos alimento en general pa-
ra consumir y hubo menos bocadillos entre comidas, -
este hecho no ha sido adecuadamente considerado en %

la interpretacién de los hallazgos.

DIETAS PRIMITIVAS CONTRA DIETAS MODERNAS

Cuando las gentes primitivas cambian sus dietas natu




-71-

rales bien establecidas por las dietas refinadas del
hombre civilizado se desarrolla un cambio en su denti-
cién y un aumento en el nfimero de caries dental,cuando
esto aparece, uno se pregunta si se debe a un aumento-
de cambio de la agresién del ambiente o un cambio en -
la maduracién de los dientes o en ambos, aunque la im-
portancia de la azlcar no puede ser minimizada, debe -
uno considerar la pérdida de factores protectores que-
también pudieron haber influido en la resistencia de -
las caries, tales factores como los fluoruros y otros-
elementos raros que se encuentran en las dietas nati--
vas en las que poca o ninguna atencién se presta a la-
var las comidas y en donde alGn el polvo acumulado en -
las comidas se presta a abastecer algunos de estos ali
mentos raros, la atencién inadecuada que se ha presta-
do a este aspecto de la dieta primitiva debe ser corre
gida.
Cuando los esquimales se pusieron en contacto con la -
civilizacién, no s6lo aument$§ su consumo de azdcar re-
finada, sino también hubo disminucién concomitante en-
el consumo de grasas, los efectos protectores de gran-
des cantidades de grasa en la dieta han sido demostra-
dos pero no han sido explorados completamente. Muchas-
civilizaciones primitivas que han llegado a estar en -
contacto con alimentos refinados se han estudiado, en-
contrando un aumento en la caries dental, entre ellas-
cncontramos a los Banti de Sudifrica, los esquimales,-

Groenlandeses, Malayos, Australianos, Maoris Jde Nueva-
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Zelandia y los Indibos de la Bahfa de James en el Nor

te de Canadi.

ESTUDIOS EXPERIMENTALES DE LABORATORIO

Se han logrado grandes avances por medio de la investi
gacién experimental de laboratorio o selectiva, pudien
do reducir apreciablemente la incidencia de caries den
tal en poblaciones seleccionadas y en eliminarle com--
pletamente en algunos individuos selectos, sin embargo,
los ndmeros de los cufles la caries ha sido completa--
mente detenida por todo el tiempo de su vida, son ---
ciertamente una cantidad muy escasa en comparaciém con
la relativamente enorme masa de poblacién que se encu-
entra afectada por este problema.

Contamos con alguna informac-6n descriptiva de algunos
estudios llevados & cabo para la comprensién de este -
complejo, 0 que 1la necesidad de que existan bacterias-
para la produccién de la caries dental ha sido teorisa
da por lo menos durante un siglo, pruebas irrefutables
llegaron con el advenimiento de animales de experimen-
tacién.

Un cierto nGmero de estos animales totalmente libres -
de gérmenes fueron alimentados con dietas productoras-
de caries que contenfan grandes cantidades de azdcar, -
estos snimales nacen y viven en un medio ambiente com-
pletamente estéril hasta ser alimentados con esta die-

ta cariogénica, bajo estas condiciones no se lLlegé a -
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encontrar ninguna clase de destruccién dentaria, cu-

ando varios microorganismos espec{ficos se introduje

ron, inmediatamente se desarroll§ el deterioro, las-

observaciones descubrieron que ciertas cepas especf-

ficas de microorganismos eran mfs productéras de de-

terioro o sea mfs cariogénicas que otras. El pensa--

nientq presente sugiere que algunos estreptococos co

mo ¢l mutans son de primoydial importancia, aunque,-

los lactobacilos y otros microorganismos pueden estar
involucrados, el sustrato sobre el cual las bacteri-

as se aumentan o multiplican y se alimentan puede ve-
nir de otras fuentes que no sean el azdcar o los al-

midones, por ejemplo, los aminoficidos, las vitaminas

B y otros nutrientes que son escenciales para la su-

pervivencia, los microorganismos en consecuencia, no

necesariamente necesitan carbohidratos, aunque su ma

yor fuente de energfa viene de los azlGcares y los al
midones tomados en la cavidad oral en la forma de a-
limento, el carbohidrato comunmente mds implicado es
el azdcar, particularmente la sacarosa.

La investigacién que estableci6é la escencialidad de-
un sustrato oral fue cénducida alimentando dos gru--
pos de ratas con una dieta productora de caries, un-
grupo fue alimentado directamente en el estémago por
medio de una sonda y el otro através de alimentacién
normal, el grupo con alimentacién a través de sonda,
no desarroll6é caries, mientras que el otro grupo tu-

vo un aumento significativo.
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La evidencia resiente, sugiere que en los changos Ba-
buinos asf como en el hombre, la sacarosa puede no ser
necesaria para la formacién de placa.

Babuinos alimentados a través de sonda estomacal duran
te 14 dfas continuaron formzudo placa, y cuando la glu
cosa se les diS oralmente, los microorganismos presens
tes en la placa fo}naron grandes cantidades de polisa-
cdridos extracelulares al sustituir la glucosa por sa-
carosa en humanos se formarén polisacdridos similares,
la sacarosa es el azdcar mis frecuentemente consumido-
por los humanos, tal vez si otros azdcares fueran con-
sumidos con la misma frecuencis, fueran igualmente ca:
riogénicos.

La literatura relativa a los efectos de una dieta de -
carbohidratos en los animales experimentales provocan
doles caries, es voluminosa y apunta a los azdcares, a
sf como los almidones cocinados, conociendo a los prin
cipales responsables.

Aunque la mayorfa de los estudios de laboratorio en a-
nimales sefialan a la sacarosa como la afs cariogénica,
recientemente otros aziGcares como la glucosa, la fruc-
tosa, manitol, sorbitol, xilotol han sido encontrados-
que son tan destructivos para los dientes cuando se con
sumen en experimentos programados con la sacarosa.

Los resultados en los estudios animales son con frecuen
cia estrictamente interpretados como aplicables a los-
humanos, sin embargo, existen grandes diferencias entre

ambos, hay variaciones marcadas en la qufmica de la sa
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liva, en la norfologfa de los dientes, en la consisten
cia de la dieta y los hfbitos de alimentacibén. Esto de
be ser considerado cuando se hacen comparaciones, el ¢
dnico método absoluto de determinar lo que sucederf en
la boca humana, es usando humanos en los estudios que
se practiquen.

Vonder Fehr y colaboradores usaron 9 enjuagues diarios
de una solucién al S50% de sacarosa, produciendo descal
cificacién dental en 23 dfas, durante este perfodo, hu
bo mucho mayor acumulacién de placa pero el por ciento
de distribucién de microorganismos en 1a placa permane
cié igual.

Como a 1la mayorfa de las dietas animales cariogénicas-
que usan altas concentraciones de sacarosa, la concen-
trac-6n usadapara producir caries en estudio, fue un -
prop8sito unicamente de prueba y fue mucho mayor de lo
que el hombre usarfa en su dieta regular.

Una de las aproximaciones mfs interesantes en la activi
dad de la caries y de investigaciones dentro de la bo-
ca en la prueba de carilogenicidad intraoral (ICT), di-
sefiado por Koulorides en la que un fragmento de esmal-
te se coloca en la boca y se lleva dentro de ella, es-
te fragmento de esmalte se cubre de gasén para un rfpi
do crecimiento de placa por las bacterias presentes en
la boca. Sumergiendo dicho fragmento frecuentemente en
varias soluciones de azdcar y volviendolo a colocar en
la boca por varios perfodos de tiempo bucales, es ca--

paz de probar su cariogenicidad. Esto se lleva a cabo-
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removiendo el fragmento de esmalte y probando el grado
de reblandecimiento, con esta técnica ha encontrado --
que la glucosa y fructosa son tan cariogénicas como la

sacarosa,
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CAPITULO TRES: FACTORES MITIGANTES DE CARIES DENTAL
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FACTORES MITIGANTES DE LA CARIES DENTAL

Las caries dentales son una enfermedad infecciosa produ
cida por algunos microorganismos que viven sobre los -
dientes y producen #cidos, principalmente lictico, a -
partir del azdcar y de los almidones ingeridos como a-
limento y bebida.

Los fcidos atacan las superficies duras de los dientes
(esmalte), en freas especificas de predilecci6n de ca-
ries descalcificando y eventualmente destruyendo.

El proceso, sin embargo, no es tan sencillo. Algunas de
estas bacterias como el Estreptococo Mutans, puede con
vertir, a través de accién enzimitica, la sacarosa y 2
los azlcares sencilloes en varios azficares de cadena lay
ga que son muy e:;ipesas y se adhieren a la superficie =
de los dientes.

Estos azdcares de cadena larga (glucanos) retienen y -
pueden albergar el crecimiento bacteriano continuado -
para formar grances masas de material gelatinoso ident
tificado como la placa dental.

Los procesos de destruccién se originan y progresan en
la placa, en la interface placa-esmalte, aunque también
pueden ocurrir en cualquier sitio en el que halla im--
pregnacién de alimento.

Si uno puede remover toda la placa completa de la super
ficie de los dientes a través del lavado y enjuague de

los dientes a intervalos muy frecuentes, teSricamente-
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uno podrs prevenir el deterioro dental de esas superfi
cies adecuadamente limpiandolas por este método.
Desgraciadamente no todas las areas pueden ser limpia-
das por esta técnica, porque ninguna técnica de cepi--
1lado o enjuague puede remover la placa que se encuen-
tra en los lugares profundos de las focetas y fisuras-
de los dientes, esto debe ser prevenido por otros me--
dios, tales como selladores de focetas y fisuras, o --
con selladores plésticos o profildcticos con amalgama-
de plats.

Tres condiciones dentro de la cavidad oral son escen--
ciales para el desarrollo de la caries dental.

Estos factores son:

1. Bacterias spropiadas en la cavidad oral, en estre--
cha proximidad con las superficies de los dientes.

2. Un sustrato disponible de carbohidrato suficiente -
pars mantener el crecimiento de estos microorganis-
mos .

3. Un diente que sea susceptible a las fuerzas provoca
doras de caries debido a los factores innatos den--

tro del diente o0 en su medio ambiente salival.

Hay considerable investigacifn indisputable que eviden
cfa la escencialidad de cada uno de estas tres condi--
ciones.

Reciprocamente si uno, podrfa controlar completamente-

cualquiera de ellos, el deterioro dental pudiera ser-
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eliminadc enteramente. En tanto que el prospecto de to
da la investigacifn de caries y prevenciones tienen -
este objetivo, la tarea de neutralizar completamente -
cualquiera de estas tres condiciones no ha sido logra-
da para grandes scgmentos de 1a poblacién a través de-
las técnicas presentes o de los programas educacionales.
Grandes avances, sin embargo, se han hecho en reducir-
apreciablemente la incidencia de caries dental en po--
blaciones seleccionadas y en eliminar completamente en
algunos individuos selectos, sin embargo, los ndmeros-
en los cuales las caries dentales han sido completamen
te detenidas por todo el tiempo. de la vida son cierta-
mente una cantidad muy escasa en comparacién con la re
lativamente desconocida masa de la poblacién que adn -
no logra esto.

Sin embargo, uno podrfia considerar una tolerancia mfs-
que una cadena de caries en la interpretacién de 1la e-

tiologfa de las caries dentales.

A fin de comprender la significacién de cada uno de los
tres requisitos para la produccién de caries dentarial,
alguna informacién descriptiva preliminar es necesaria
aunque la necesidad para que existan bacterias, ha sido
teorizada por 1o menos durante um siglo.

Pruebas irrefutables, totalmente llegaron con el advenji
miento de animales experimentales totalmente libres de-
gérmenes. Estos animales nacen y viven en un medio am--
biente completamente estéril, ratas en estas condicio--

nes fuercn alimentadss con dietas productoras de caries



-81-
que contenfan grandes cantidades de azidcar sin que se
encentrara ninguna destruccién dentaria.
Cuando xarios" microorganismos especfficos se introdu-
jeron, se desarrollé el deterioro dental.
Las observaciones hechas descubrieron que ciertas ce--

pas especfficas de microorganismos evolucionan mis, --

producto del deterioro o sea mis cariogénicas que otros.

El penshmicnto presente sugiere que algunos estreptoco
cos como el Mutans puede ser de primordial importancig
aunque los lactobacilos como el L. Casei y L. Acidophi
lus y otros microorganismos pueden estar involucrados.
El substrato sobre el cual las bacterias se alimentan-
y multiplican puede venir de otras fuentes que no sean
el azdcar o los almidones, por ejemplo, los aminodcidos
la vitamina B y otros nutrientes que son necesarios y
escenciales para la supervivencia.

Los microorganismos, en consecuencia no necesariamente
necesitan carbohidratos , aunque su mayor fuente de e-
nergfa viene de los azGcares y almidones tomados en la
cavidad oral, en la forma de alimento y bebida.

El carbohidrato comunmente mi&s indicado es el azGcar,-
particularmente la sacarosa.

La investigacifén que estableci6 la escencialidad de un
sustrato oral fue conducida alimentando dos grupos de-
ratas con una dieta productora de deterioro. Un grupo-
directarente en el estémago por medio de una sonda esto
macal y el otro & través de alimentacién corriente.

El grupo con alimcntacién s través de sonda estomacal-
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no desarrcllé caries, mientras que el otro grupo si de
sarrollé caries dental.

Otros carbohidratos en forma compleja parecen ser me--
nos cariogénicos que Jos azlGcares. Los almidones sin -
embargo, f4cilmente se rompen e¢n la boca en azlicares a
través de la accién de los constituyentes de la saliva
la enzima amilasa que dcbe ser considerada cariogénica
muchos de estos almidones van adheridos y pueden perma
necer por largos perfodos de tiempo en las superficies
de los dientes, no limpiados.

La evidencia reciente sugiere que en los changos Babui
nos asf como en el hombre la sacarosa puede no ser ne-
cesaria para la formacifén de la placa.

Como ya se explico en los estudios de laboratorio ante
riormente expuestos changos Babuinos alimentados a tra
vés de una sonda estomacal por catorce dfas continuaron
formando placa y cuando la glucosa se les di6 oralmen-
te los microorganismos presentes en la placa formaron-
grandes cantidades de polisaciridos extracelulares, al
substituir la glucosa por sacarosa en humanos se forma
ron polisaciridos similares.

La sacarosa es el azlGcar mfs frecuentemente consumida-
por los humanos, tal vez si otros azdcares fueran consu
midos con la misma frecuencia, fueran igualmente cario
génicos.

Hay evidencis que sugiere que el desarrollo de cavida-
des puede no ser un proceso contfnuc sinée mfs bien uno

intermitente de descalcificacién, y remineralizscién.
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En una superficie no cariosa, aln cuande pueda existir
placa el contacto de interface entre la placa y el es-
malte pucde ser un estado de equilibrio, cuando sufici
ente 4cido de la placa se forma, el equilibrio se rom-
pe y las partes mids solubles del esmalte se disuelven-
hasta que se adquiere de nuevo un estado estable.

En condiciones adecuadas si los fosfatos y los fluorus
ros son disponibles, la reaccién puede desarrollarse -
en direccién contraria, produciendose remineralizacién.
Esta es mis interesante de notar y estas 4reas remine-
ralizadas son mis resistentes a los futuros ataques de
caries, que el esmalte original.

En consecuencia es interesante especular que la produc
cién de icidos durante perfodos limitados de tiempo po
drfa ser bencefica para las superficies dentarias que -

se encuentran debajo de la placa que contiene fluoruro,

Es desafortunado que no haya estudios sobre todo en Mé

xico, bien controlados conducidos a la fluoridizacidn-

del hgua para evaluar el efecto de la sacarosa sobre -

la caries dental y la existencia de un nivel umbral --

por debajo del cual sus efectos no tienen ninguna sig-

nificacién clfnica. Esta falta de conocimientos ameri-

ta un serio esfuerzo de investigacién.

El primer evento que se presenta en la cavidad oral en

unos dientes perfectamente limpiados es la formacién -

de uns pelicula llamada, la pelfcula del esmalte o pelf

cula adquirida. Esta membrana se forma sobre la super-



-84 -

ficie de los dientes. En unas pocas horas y se deriva
como un precipitado modificado de la saliva. Sobre to
da la superficie del esmalte es transparente y extre-
madamente delgada y es permeable a los 4cidos forma--
dos por las bacterias.

Las bacterias orales pueden crecer y agregarse sobre-.
esta pelfcula para construir la placa dental.

Tanto los papeles de prevencién de la caries como de-
reforzamiento a las caries, han sido adscritos hs es-
to.

thy muchos factores del huesped inherentes dentro de la
cavidad oral que pueden influenciar la susceptibilidad
en la resistencia al deterioro como son: la morfclogfa,
estructura, localizacidén en la boca y grado de maduras-
cién quimica de los dientes.

Las propiedades fisico-quimicas de la saliva, su com-
posic-6n quimica, su capacidad de smortiguacién, la ta
za de flujo y las propiedades inmunolégicas pueden to=
das contribuir a la integridad de las superficies del-
diente.

Hay quienes creen, sin embargo, que cualquier diente -
presindiendo de todos los factores favorables del hues
ped, sucumbirfa a la ruina de la destruccién si se le-
da un formidable medio ambiente s prueba.

Otros estuvieron en desacuerdo con este conceoto, los-
clfinicos han observado pacientes que a pesar de uns --

gran cantidad de azdcar en su diets permanecen complet



tanente libres de la caries dental, la razén para esta
resistencia extrema es en el conocimiento presente, -
desconocida, y uno podrfa Gnicamente especular sobre-
las posibilidades. Sin embargo, en un estudio hecho -
sobre muchos pacientes completamente libres de caries,
en el ejército desarrollaron caries después de un cam
bio en - su medio ambiente.

La herencia puede jugar un papel importante en la re-
sistencia a la caries como se ha demostrado en estu--
dios familiares y de gemelos.

En ciertas enfermedades hereditarias de esmalte, la -
ameclogénesis imperfecta se encuentranrara vez dien--
tes cariados. Es sin embargo, también cierto que en -
la enfermedad, la intolerancia hereditaria a la fruc
tosa, una incompatibilidad metab6lica con los otros -
azficares existe, y cuando estos son comidos se pre--
senta la enfermedad. Estos individuos usualmente hacen
auchas comidas con almidones sin azidcar y desarrollan
pocas c;ries dentales.

Lamorfologfa o forma de los dientes. es gobernada por-
factores genéticos y en ciertas instancias a través -
de informacién prenatal y postnatal,

De mucha importancia son las grietas y fisuras y tam-
bién los defectos del esmalte que con mayor frecuencia
se presentan dentro de los surcos que existen en las-
superficies de molienda de los dientes.

Debido a las pequefias dimensiones de estos defectos, -

restos de alimento pueden impactarse e impregnarse --



-86-

dentro de estas 4reas confinadas produciendo lesiones
cariosas. Estas freas son altamente susceptibles en -
contraste con aquellos dientes que no tienen ni grie-
tas ni fisuras y que tienen los bordes lisos.

Si los dientes son deformes y se encuentran fuera de-
alineacién o carecen de un estrecho contacto en sus -
surcos adyacentes y pueden tener mayores posibilidades
de impregnarse de alimentos, en donde la placa puede-
formarse y crecer sin ser molestada por la accién de-
la lengua, los dientes o los alimentos detergentes.

La necesidad para una frecuencia de enjuague y talla-
do de estos sitios es obvia.

Los programas de higiene oral deberan exponerse a tra
vés de las escuelas piblicas hasta que toda la poblas
cifn este bien adiestrada con este hfbito de salud bu-
cal.

Cada diente antes de erupcionar y después de erupcionar
continGa aumentando en dureza a través de un proceso -
de maduracién y remineralizacién.

La maduracién prenatal y preeruptiva tienen un lugar -
a través de la corriente sangufnea que nutre al diente
en desarrollo.

La maduracifn posteruptiva ocurre localmente dentro de
la cavidad oral y se deriva de los alimentos que comem
mos y de la saliva, Entre mfs tiempo permenece el dien
te dentro de la boca més durs y mfs calcificads se for

ma la superficie del esmalte. Esta ¢s una de las razo-
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nes por las que el deterioro dentario disminuye confor
me se avanza en edad, permeneciendo las otras condicio
nes iguales, en consecuencia si uno pudiera acelerar #
la maduracién e incorporar dentro del esmalte que dis-
minuyen su solubilidad a los &cidos, resultarfan dien=
tes mds resistentes a la caries. Esto es lo que hacen-
los fluoruros, ecn 4&reas en las que hay una deficiencia
de fluor natural en el agua potable, la adicién de a--
proximadamente, una parte por millén de este elemento-
redujo la caries dental a aproximadamente un 60% entre
aquellos que consumfan el aguh’durante la formacién de
los dientes.

El deterioro es reducido en los dientes anteriores por
rfs del 90% a través de la fluoracién del agua, se ace
lera répidamente la maduracién pre y posteruptiva. El-
fluoruro una ve: captado dentro de los dientes, es de=
tenido durante toda la vida del individuo.

El costo de la fluorizacién del agua es de aproximada-
mente veiticinco pesos por persona y por afio. Si el --
promedio de vida medio de un individuo es de 70 afios,
entonces por aproximadamente $ 1,700.00 reducirfan --
sus cuentas con el dentista por lo menos en un 60% du
rante toda su vida.

Econémicamente 1a fluoridizacién del agua es ciertamen
te una buena inversién y en lo que se refiere a buena-
salud y reduccién del padecimiento tiene un valor ines

timable.
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lay una gran necesidad por un esfuerzo continuado para
asegurar la fluoracién para toda comunidad que tenga -
un abastecimiento comdn de agua, si la fluoridacién pu
diera ser hecha obligatoria por leyes federales esta -
adquisicién serfa invaluable para la salud de 1a naci-
6n.

NinglGn efecto confirmado, dadino se ha documentado nun
ca como resultado de la fluoracifn en £reas en las que
el abastecimiento municipal del agua no existe. Los sis
temas de agua de las escuelas podrfan fluorizarse. O--
tros métodos sugeridos de adecién de fluor son: fortifi
car los alimentos tales como, la sal, la leche y el a-
zGcar. La posibilidad de fluorizar el azlcar deberfa in
vestigarse cuidadosamente.

La maduraci6én artificial obtenida a travé€s de los fluo-
ruros puede ser obtenida aplicando localmente soluciows
nes de fluoruro o geles a los dientes.

Numerosos estudios en humanos han probado los méritos-
de la fluoracién tépica directs a través de dentr{fj--
cos, enjuagues bucales y tabletas.

Los beneficios de su aplicacién no son tan buenos como
los obtenidos de la fluoracién del agua.

Los bgctericidas, los antienzimfticos y los antibi6ti-
cos estin en el momento actual recibiendo una gran can
tidad de atencién, en l1a investigacién de la caries --

dental.

En el pasado propiedades’ indeseables babfan presentado
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problemas que limitaban su aceptacién por el piblico.
La inmunizacién en contra de las caries dentales seria
un gran éxito y es actualmente uno de los objetivos de
intenso estudio.

Una de las caracterfsticas de la cavidad oral es la --
presencia de saliva. Es dentro de este medio ambiente-
que las fucrzas que producen la caries dental deben fun
cionar. De acuerdo con esto.es concevible que las pro-
piedades ffsicas y quimicas de la saliva influyen para
la susceptibilidad de la caries dental.

Se ha observado que en circunstancias en las que el --
flujo salival ha disminuido notoriamente, por ejemplo,
en individuos que reciben radiaciones en las gl4ndulas
salivales para ¢l tratamiento de tumores, se presenta-
un notable deterioro dentario como resultado.

La ayuda de la importancia de la saliva puede ser ilus
trada en animales de experimentacifn.

Si las gléndulas salivales son removidas en un grupo -
y se les deja funcionando en otro, los animales sin sa
liva cuando se les coloca con una dieta cariogénica --
nuestran una ruptura extrema de los dientes, compara--
dos con aquellos que tienen las gldndulas salivales in
tactas.

Es evidente que la disminucién de la salivacién condu-
ce 3 un incremento de las caries. Es la evidencia que-
sugiere que el flujo aumentando de saliva puede ser be

néfico.

Es de interés hacer notar de paso que el sabor de los-
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dulces aumenta el flujo salival y que la dulsura es el
Gnico de los 4 sabores primarios que es siempre agrada
ble para el hombre.

Una de las funciones del flujo salival es para bafiar
los dientes, y lavar, para alejar y retirar las part{-
culas de alimento y las substancias solubles y actuar-
como un lubricante.

El flsjo salival es mayor durante el momento de las co
midas y muy escaso durante el suefio, si el flujo sali-
val disminuido favorece las caries, por tanto, el dete
rioro dental deberfa ser acelgrado durante el suefio.
Ciertas broﬁigdades qufmicas de la saliva son de impor
tancia, puesto que la produccién de fcidos estf asocia
da con la formacién de caries.

La capacidad de amortiguacién de la saliva, puede neu-
tralizar una gran cantidad de ficido antes de que pueda
dafiar los dientes.

La capacidad de amortiguacién de la saliva, se debe --
primordialmente a la presencia de bicarbonato, fosfata
sa, protefnas y mucina.

En un estudio reciente el bicarbonato se encontré ser-
el mejor amortiguador seguido por el fosfato.Beportes-
indican que la saliva de individuos resistentes a las-
caries tienen una mayor potencia de amortiguacidén que-
la de los sujetos que son sensibles a las caries. Esto
podrfar una explicacién por la weduccién en la destruc
ci6n dentaria en estos individuos.

El calcio y el fosforo son constituyentes de la saliva
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y generalmente se cree que hay un contfnuo intercambio
de estos iones inorgdnicos entre la saliva y las super
ficies dentarias. Tanto la capacidad de amortiguacién-
como el intercambio de iones técnicamente influirfan -
en la resistencia al deterioro.

La literatura relativa a los efectos de una dieta de -
carbohidratos en los animales experimentales provocan-
doles caries es voluminosa y apunta para azlGcares, y a
los almidones cocinados como siendo los principales --
responsables.

Aunque 1a mayorfa de los estudios de laboratorio en a-
nimales sefialan a la sacaroza como la mfs cariogénica,
recientemente otros azGcares como la glucosa, fructosa
manital, sorbital y Xilital han sido encontrados que -
son tan destructivos para los dientes cuando se consu-
men en experimentos programados como con sacaroza.

Los resultador en los estudios animales son con fre---
cucncia estrictamente interpretados como aplicables a-
los humanos, sin embargo, existen grandes diferencias-
entre ambos. Hay variaciones relacionadas con la quimi
ca de la saliva, en la morfologfa de los dientes, con-
sistencia de la dieta y los hf&bitos de alimentacién.
Esto debe ser considerado cuando se hacen comparaciones.
El dnico método absoluto de determinar lo que suceders
en la boca humana es usando humanos en los estudios que
se hagan.

Los estudios a largo plazo en muchas ocasiones son nre

feribles porque ¢l desarrollo de las lesiones ccurren-
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en un medio ambiente conductivo que se establece lenta
mente mis bien que como un fenémeno instantidneo.

Los cientf{ficos dentales han buscado durante mucho ti-
empo modos de provocar la actividad de caries en las -
superficies dentarias dentro de los dientes.

Van Des Fehr y colaboradores usaron enjuagues diarios-
de una solucién de 501 de sacaroza produciendo descal-
cificacién en 23 dfas. Durante éste perfodo mucho ma--
yor acumulacidén de placa y el porcentaje de distribu--
cién de microorganismos en la placa permanecié igual,.
Como 1la mayorfa de las dietas animales cariogénicas -
que usan altas concentraciones de sacaroza, la concen
tracién usada para la producci6én de caries, en este es
tudio fueron con propdsitos Gnicamente de prueba y fue
mucho mis de lo que el hombre podrfa en su dieta regu-
lar.

tha de las aproximaciones m&s interesantes a la activi-
dad de caries en investigacién dentro de 1la boca es 1la
prueba de caricgenicidad intraoral disefada por Koulou
rides, en la que un fragmento de esmalte como ya se -
explicé en los estudios de laboratorio seflalados ante-
riormente, se coloca en una boca con un instrumento pro
tésico y se lleva dentro de la cavidad oral. Este frag-
mento de esmalte se cubre de gaza para un répido creci-
miento de placa por las bacterias presentes en la boca.
Sumergiendo dicho fragmento frecuentemente en varias so
luciones de aztcar y volviendolo a colocar en la boca -

por largos perfodos de tiempo o a través de enjuagues -
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bucales es capaz fe probar su cariogenicidad. Esto se
l1leva a cabo removiendo ¢l fragmento de esmalte y pro-
bando su grado de reblandecimiento, con esta técnica-
se ha logrado encontrar que la glucosa y la fructosa-
son tan cariogénicas como la sacaroza. Pareceria que-
una ve: que se forma la placa otras bacterias en la -
placa podrian fdcilmente convertir los azlcares senci
llos e¢n dcidos.,

A través de investigacidn continuada la posibilidad -
de encontrar medios de reducir la cariogenicidad del-
aziicar consumida en una forma pegajosa entre los ali-
mentos deberia ser considerada. Un método serfa desa-
rrollar los medios quimicos que. se le aiiadan al azd--
car que evitarian los cfectos destructivos que no fue
ran téxicos y que no alteraran su sabor, varios fosfa
tos han reducido las caries dentales cuando se afiaden
a las dietas de animales de experimentacidn.

Los estudios en humanos han dado resultados dudosos.
Para ser mias efectivos parece que los fosfatos deben-
estar cn contacto con el azicar y con cl diente.

Un estudio con goma de mascar en el cual se combind -
fosfato de calcio con el azicar produjo una reduccién
significativa de las caries dentales cuando se les --
compar6é con una goma sin fosfato. Los fosfatos afiadi-
dos a la pasta de los panes y los pastelitos es posi-
ble de que secan deglutidos como una masa de alimento-
y pueden no llegar a estar en contacto con las super-

ficies dentarias un tiempo suficiente para permitir -
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una liberacibén completa de fosfato. Mayor investigaci
6n es necesaria para aclarar este punto.

llay una tendencia entre ciertos clinicos a interpre--
tar observaciones especificas sedimentadas como si --
fueran generales y reportan esto como que cubren pre-
sunciones que el investigador no pretendfa original--
mente.- Esto ha llevado a alojar que pueden no ser ver
daderamente ciertas.

Aseveraciones generales de esta naturaleza pueden ser
dafiinas debido a la dificultad de la satisfaccién de-
la poblacibn cde lo que de ellos se espera.

La sugestibén de eliminar todos los azlicares de la die
ta es imposible de llevarse a cabo en los tiempos pre
sentes con los hibitos actuales de alimentacién, se--
rfa mis realista que se pusiera el esfuerzo en obtener
otros objetives que sean realmente posibles.

Los hibitos de alimentacidén constituyen una de las fa
cetas mis complejas de la conducta humana y se esta -
distriﬁuyendo un modelo muy complejo de conducta.

La odontologia deberia ciertamente establecer objeti-
vos que sean mis realistas. Las recomendaciones para-
desanimar el consumo frecuente de azficar, los alimen-
tos pegajosos entre las comidas y antes de dormirse -
pueden ser posibles de obtener.

El desarrollo de aditivos cariostfticos a los alimen-
tos merece una alta prioridad en la investigacidn odon
tolégica. Esto asociado con el uso miAs extensivo de &

los fluoruros sistémicos y locales y junto con el de-



-95-
sarrollo de un hdbito de higiene oral bueno deberfia »
resultar en una reduccién substancial en la inciden--

cia de caries dental.
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CADENA_DEL CONCEPTO CAUSANTE DE LA ETIOLOGIA DE LA
LARIES DENTAL

SUCROSA + MICROORGANISMOS --% ACIDO

ACIDO + DIENTE SUSCEPTIBLE -» CARIES
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CONCLUSIONES

El estudio que presento en esta tasis muestra 1la impor
tancia tan grande que tiene el consumo de azdcar en sus
diversas formas en la poblacibén, sobre todo infantil y-
las repercuciones de esto, en ia produccién de la cari-
es dental.

El consumo de azicar como se puede apreciar tiene gran-
influencia como factor etiolbgico de la caries dental,-
sin embargo, cabe haéer notar qJe la forma en la cual -
se consuma el azlcar es la que afecta directamente para
el deterioro dental, m&s que la frecuencia de consuho.
Esto es que 1a forma ffsica en la cual se consuma, y de
estas la que permnanesca m4s tiempo en contacto directo-
sobre las superficies de los dientes, es la mids dafiina,
un ejemplo muy claro son los chiclosos, los cuales se -
mantienen algunos minutos en la boca y se pegan en las-
superficies de los dientes.

Por otro lado como podemos observar la poblacién que --
consume con mis frecuencia este tipo de carbohidratos -
refinados es la infantil y sobre todo los nifios en edad
preescolar y es aquf donde se debe atacar el problema,-
yYa que ha esta edad el nifio no le toma la importancia -
que debe tener el cuidado de sus dientes y las repercu-
ciones que pucde tener el consumir grandes cantidades -

de azicar refinada en forma de dulces sin la limpieza y
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lavado correcto de sus dientes varias veces al dia.

En base a csto podemos concluir los puntos mis importan

tes de este estudio:

V. El consumo de azficar puede aumentar la actividad de
caries.

2. El1 riesgo de que el azficar aumente la actividad de-
caries es grande si ésta es consumida en una forma-
con una fuerte tendencia a ser retenida sobre las -
superficies de los dientes.

3. E1 riesgo de que el azGcar aumente la actividad de-
caries es mis grande si el azGcar consumida es en--
tre las comidas y en una forma pegajosa en la cual-
la tendencia a ser retenida sobre las superficies -
de los dientes es pronunciada con una concentracidn
transitoriamente alta de azlGcar en estas superficies

4. Un aumento en la actividad de la caries bajo condi-
ciones experimentales uniformes varfa apliamente de
una persona a otra.

5. El1 aumento en la actividad de caries debido al con-
sumo de alimento rico en azdcar, consumido de una -
forma que favorece la caries, desaparece al retirar
dicha alimentacién de la dieta.

6. Las lesiones cariosas pueden continuar apareciendo-
a pesar de que se cviten los azGcares refinados y -
de méxima restriccién de aziGcares naturales y de --

los carbohidratos totalmente de la dieta.
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Las medidas de higiene oral parecen reducir la frecuen

cia de nuevas lesiones cariosas si se llevan a cabo de
manera fiel,

Las lesiones cariosas en una dieta conteniendo sacaro-
sa pueden requerir un largo tiempo para desarrollarse-
hasta un nivel deiectable clinicamente

Parece haber una barrera para el consumo de azicar por
debajo de la cual, 1la produﬁcién de caries clfnicamen-
te significativa, no se presenta. Esto puede variar --

grandemente en distintos individuos.
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