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ETIOLOGIA Y PATOLOGIA DE LA CARIES DENTAL,
SU CONTROL Y PREVENCION.

INTRODUCCION

En este trabajo se va a explicar de una manera general lo que
concierne a la caries dental. debido a que esta enfermedad es una de las que
mas se padecen en nuestro pais y a nivel mundial, es importante que un

como cirujano dentistas sepa perfectamente como consiste un proceso

carioso.

Por eso en esta tesina se tratan puntos especificos sobre este tema,
como es la etiologia y la patologia de la caries dental, algunas medidas que
se pueden realizar para prevenir y controlar la caries dental, ademas de
mencionar algunos factores que intervienen de manera importante en este

proceso, como es la saliva,

Desafortunadamente, en la mayoria de los casos la caries dental se
trata desde un punto de vista sintomatico. Por ejemplo, cuando existe dolor
en algln érgano dentario, e! dentista lo que hace es identificar los lugares
donde se encuentra la caries, la elimina y restaura el érgano dentario,
siempre que sea posible, previo a un estudio radiografico. El odontélogo tiene
la obligacién de tratar mas a fondo el problema de la caries dental, no sélo
desde un punto de vista restaurativo, sino desde un punto de vista

preventivo. Y para que esto pueda ser posible, es indispensable que nosotros



conozcamos adecuadamente la etiologia y patogénia de la caries dental, y
gracias a esto podremos entender mejor el proceso que realiza esta para la
destruccion de los tejidos del érgano dentario y los diversos factores que
existen para que se desencadene un proceso carioso. Y esto daréd como

resuitado que pongamos mas atencion y sobre todo interés al control y

prevencion de la caries dental.

JUSTIFICACION.

Este trabajo se hizo con el fin de demostrar que a pesar de la etiologia
multifactorial de la caries dental (ya sea por dieta, susceptibilidad de los
tejidos dentales, por la raza, herencia, etc.), puede ser una enfermedad
controlada y prevenida por el cirujano dentista y la cooperacion del paciente.
Pero para poder dar una buena instruccion a los pacientes, debemos de tener
muy en cuenta los pasos que se llevan acabo para que se presente una
lesidn cariosa (patologia de la caries dental), y también tener en cuenta la
presencia de otros factores que intervienen de manera directa como son

la placa dental y la saliva, para la formacién de un proceso carioso.

Teniendo estos conceptos mas claros con respecto a la caries dental,
podremos practicar una odontologia que este mas inclinada a la caries

dental y no tanto a la restauracion.



OBJETIVO GENERAL

El objetivo de este trabajo, es el de tener un concepto mas claro de lo
que es la caries dental, ya que eta enfermedad es una de las mas padecidas
por la poblacion. Por lo tanto el cirujano dentista debe de manejar
adecuadamente este tema para tratar de disminuir los indices de caries

tan elevados que la poblacion presenta.
OBJETIVO ESPECIFICO

Por medio de los conocimientos especificos de la caries dental, como
son su etiologia y su patologia, comprenderemos mejor cuales son los
muitiples factores que intervienen para que se presente un proceso carioso.
Al conocer estos factores, veremos si el dentista puede intervenir de una

forma directa o indirecta para un contro! y una prevencién definitiva de la

caries dental.



ANTECEDENTES HISTORICOS.

En la historia de la odontologia se pueden distinguir tres grandes
épocas o edades, las cuales han sido identificadas por algunos

investigadores como: la edad de la Exodoncia, la edad de la Restauracion y

la edad de la Prevencion.

La edad de la Exodoncia, asi identificada por el predominio del acto
exodoéncico como recurso terapéutico para el tratamiento del dolor dental,
se extiende desde la aparicion del hombre civilizado hasta los primeros afos

del siglo XVIll de nuestra era.

La aparicion de los procedimientos restaurativos para la conservacion
de los 6rganos dentarios es el inicio de la edad de la Restauracion, durante
la cual la odontologia surge como ciencia independiente de la salud, y cuyo
inicio se ubica a comienzos del siglo XVIil. Los recursos terapéuticos que
predominan y se desamollan son las restauracionnes cada vez mas estéticas
del 6rgano dentario cariado, el mantenimiento de la salud de ios tejidos

periodontales y la sustitucién cada vez mas perfecta de los tejidos del 6rgano

dentario.

Pero la odontologia a sufrido otro cambio, el mas importante y defini-
tivo de su historia, que es la edad de la Prevencién, en la cual, se unen el
desarrollo cientifico y tecnoldégico del conocimiento restaurativo al

conocimiento de la etiopatogenia y tratamiento preventivo de las dos




enfermedades que por su frecuencia y caracteres epidemiologicos
constituyen la verdadera razén de la existencia de la ciencia y practica

odontolégica, y son: la caries dental y la enfermedad periodontal.z’

Dentro de la enriquecedora historia de la odontologia, la caries dental
tiene la suya propia y es tan importante como otros grandes descubrimientos

para devolver o mantener la salud.

La caries es una enfermedad muy antigua. Hace veinte millones de
afios, en la era paleolitica la caries existié en el Homo sapiens; inclusive se
han encontrado registros relacionados con problemas dentales en la antigua

Asia, Africa y América. 3.13

;‘Co'n el paso del tiempo, la caries se convirtié en algo mas que un
fendmeno ocasional, y habia que encontrar una explicacion a sus causas.
Hace miles de afnos, los sumerios y los chinos culpaban de esta enfermedad
a unos gusanos, y los griegos la achacaron siglos después a una
perturbacion de los liquidos vitales. Hacia esa misma época, los egipcios se
preocupaban mas por su tratamiento y preparaban ya recetas y aplicaban

obturaciones para combatir los estragos de la caries. 3

Para algunos investigadores la caries era producto de la putrefaccion
de alimentos que ocurria en sitios retentivos sobre el exterior del érgano
dentario, produciendo acidos que lesionaban al esmaite. Fue hasta 1890,

cuando Miller, dentista americano, publico su teoria quimicoparasitaria




estableciendo ias bases mbdemas para la investigaciéon de la caries. Miller
coloco 6rganos dentarios humanos extraidos en medios compuestos con
mezclas de pan, azdcar y saliva humana, y logra observar el proceso de
desmineralizacion que sufren los mismos, y establece que es la accidn
acidogénica de las bacterias existentes en la boca, las que actuando sobre

los azlcares de los alimentos producen los acidos que atacan el tejido del

7
,esmalte 131

En 1891 Greene Vardiman Black, escribié y publico mas de 500
articulos dé sus investigaciones en casi todos los campos de la odontologia.
Promulgo de manera cientifica las preparaciones de cavidades y el

concepto de extensidon por prevencion contra la caries.

“Fue en 1897, que James L. Wiliams investigador, demostré Ila

ex:stencxa de placa bacteriana sobre la superficie del esmalte y describié la
canes de este tejido. Asimismo, encontré que la placa prevenia en parte

Ia dilucién y neutralizacién de los acidos organicos que producian la saliva.

Es Kliger otro investigador, quien en 1916, sefiala que el agente
etioldgico de la caries dental debia ser un microorganismo acidogénico
(productor de acido) y al! mismo tiempo acidurico (resistente al &acido).
Ademas descubre en cultivas de placa dental, la presencia de cocos gram
positivos a diferencia de los cultivos procedentes de canes dentaria en ios
que predominaba microorganismos gram positivos de forma abastonada

(lactobacillus), los cuales, aisl6 utitizando medios acidos.

11




En 1940 R.M. Stephan, determind la concentracion del ién hidrégeno
en la superficie de la placa y la lesidn cariosa; también demostrd, que
después de enjuagarse la boca con una solucion de glucosa o sacarosa, el
pH descendia de alrededor de 6.5 a mas o menos 5, y dentro de un peridédo
de 40 minutos volvia gradualmente a ser el mismo que el observado al inicio

(curva de Stephan).

En 1942 B. Bibby, introdujo los fluoruros tpicos para la prevencion de
la caries dental. En ese mismo ano T.H. Dean determind que con una
concentracion de fluoruros de 1 ppm en el agua de consumo, se obtenian
optimos beneficios contra la caries y esa cantidad era insignificante para
producir fluorosis. Establecié una relacién cualitativa entre la concentracion
de fluoruro en agua potable, la severidad de esmalte moteado (fluorosis) y

prevalencia de caries dental.

En el ano de 1944 Gottlieb sostuvo que la accion inicial de la caries,
se debia a que las enzimas proteoliticas atacaban laminillas, vainas de los
prismas del esmalte y paredes de los tubulos dentinarios y sugirid que un
coco, el staphylooccus aureus, se hallaba presente debido a la pigmentacion
amarilia que el consideraba patognomonica de la caries. En ese mismo afio,
Frisbie describié la caries como un proceso proteolitico que incluia
depolimerizacion y licuefaccion de la matriz organica del esmalte. Por tanto
las sales inorganicas menos solubles podrian liberarse de su "“enlace
organico”, lo que ayudaria a su propia disolucion provocada por bacterias

acidogénicas que después penetrarian a través de vias mas amplias.




En 1949 Pincus, éostuvo que los microorganismos proteoliticos
primero atacaban los elementos proteinicos, como la cuticula dental, para
destruir luego las vainas de los prismas, y estos ya "flojos”, caian por leyes
mecanicas. También propuso que las sulfatasas de bacilos gramnegativos
hidrolizaban el “"mucoitin-sulfato” de esmalte o el condroitin sulfato de la
dentina para producir acido sulfurico. Dicha teoria carece atn de apoyo

experimental (teoria proteolitica).

o En 1955 A. Schatz y J. Martin refutaron la teoria quimicoparasitaria,
“ “apoyando en cambio la teoria de protedlisis-quelacién y establecieron que el
acido puede prevenir la destruccion del 6rgano dental al interior con el
crecimiento y actividad de las bacterias proteoliticas. Propusieron que el

acido protege la materia organica del tejido del esmalite.

En 1960 P. Keyes, demostro que la caries dental era una enfermedad
transmisible en animales de laboratorio. llustro la interrelacion entre ei
huésped, microfiora y dieta, que se da en la caries, conocida como la "Triada
de Keyes". En ese mismo aino, R.J. Fitzgerald y P. Keyes informaron que el
factor transmisible bacteriano en la caries de animales de laboratorio , era el
estreptococo (mas tarde identificado como Estreptococo mutans).

Fue en 1964 cuando J.C. Muhler, desarrolld el primer dentifrico
fluorurado, el cual contenia fluoruro estanoso.

En 1967 E. Cueto y M.G. Bunocore, fueron ios primeros en informar el
éxito de los selladores (adhesivo de polimero de resina) en areas dentales

. . 1
altamente susceptibles a la caries, como las fosas y fisuras. 3




Una serie de hallazgos y descubrimientos cientificos no menos
importantes se van sucediendo cubriendo todos los aspectos relacionados

con la caries dental, entre los que se destacan:

* La obte'hCic_Sn[dve'férmacos antibacterianos de gran efectividad

tépica éoﬂrqij la c!brhexidina (1970);

+  Los estudios y. posterior elaboracién de los sustitutos de azicares
como la sacaﬁna', el aspartame, asulfame etc., y la aparicion de los

:alcoholekksb de azdGcar como el manitol, sorbitol y el xylitol;

+ El desarrollo de los conocimientos bioquimicos y bacteriolégicos
acerca de la saliva y su relacién con la constitucion y los procesos
bioquimicos y bacteriologicos de la placa dental y su participacion

en la etiopatogenia de la caries;

« lguaimente los avances logrados en el conocimiento de la
actividad del Streptococcus mutans, lactobacillus, el actinomyces
y otras bacterias acidogénicas en la formacién y desarrollo de ia

lesion cariosa.

Estos logros cientificos soportan los conocimientos de los cuales
dispone la ciencia odontoldgica para fundamentar su aspecto mas (til,

.17
al aspecto preventivo.
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Capitulo | Etiologia de la caries dental

Como veremos en este capitulo, detras de un a lesion cariosa existen

bastantes factores que intervienen en la formacion de ésta.

Por lo tanto podemos decir que la caries dental es una enfermedad
multifactorial, pero ¢cuales son estos factores? Los principales factores que
podemos mencionar que influyen en el proceso carioso son el huésped,
la flora y el sustrato, de los cuales se van a derivar otros factores
secundario"s." Pero antes de mencionar cada uno de estos, es necesario tener
un conééptd claro de lo que es la caries dental, y mencionar cual es el origen

de la misma.
1.1 Concepto de la caries dental

La caries dental es una de las enfermedades infecciosas de mayor
prevalencia en el hombre, y aunque aigunos estudios en pasadas décadas
han indicado una significativa reduccién en ia prevalencia de caries denta!l en
algunos paises del mundo, esta enfermedad continua manteniéndose como
uno de los principales problemas de salud publica a nivel mundial.
Actualmente, se considera que la principal causa de perdida de érganos
dentarios es la caries, ya que produce la destruccidon localizada, como se
menciono anteriormente, y progresiva de los tejidos que forman el érgano

. 19,23
dentario.!
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Por eso podemos definir a la caries como la destruccion localizada
‘del organo dental, debido a los acidos (especialmente el acido lactico)
producidos por la fermentacién de los carbohidratos de la dieta por las
bacterias de la placa dental. En fases posteriores de la enfermedad, también
pueden producirse una degradacion proteolitica de la matriz de colageno de

los tejidos mas profundos, por ejemplo, la dentina.'®

Agquellas areas de los 6rganos dentalrios que no estén protegidas por
la autolimpieza, tales como fosas, fisuras, defectos estructurales y puntos
de contacto, son mas susceptibles a presentar caries dental que aquellas
expuestas a la autolimpieza, como superficies bucales y linguales o

palatinas. 17

La caries dental se ha tratado de clasificar de diferentes maneras.
Por ejemplo: 1. Por los tejidos afectados. 2. En las superficies anatémica de
los 6rganos dentarios, etc. Pero estas clasificaciones son tiles a la hora de
decir que tipo de restauraciones se debe utilizar. Sin embargo a efectos de
comprender el proceso patolégico de la caries, estas clasificaciones tienen
una utilidad muy limitada, ya que no indican la causa de la enfermedad o el

grado de actividad del proceso carioso.

En el cuadro 1.1 se mencionan las clasificaciones que se le da a la

caries dental.?°
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Cuadro 1.1 Clasificacion de la caries dental

Deciduos

Por el tipo del diente
Permanentes

AN

Fosas y fisuras

Superficies lisas: interproximales,
cervicales

Superficies radiculares

Por la localizacién andtomica

Esmalte
Cemento
Dentina

Por los tejidos duros
afectados

SN0 TN

Primaria
Otras {( gecundaria
Caries del lactante

1.2 Origen de la caries dental

Como se menciono anteriormente el desarrolio de la caries depende
de factores como la susceptibilidad del huésped, una flora microbiana oral
caribgena y un sustrato de carbohidratos fermentables. Este concepto queda
perfectamente representado por los anillos de Keye, en el cual se trata de
ejemplificar que la interaccidon entre si de estos tres anillos influye en la

aparicion de la caries dental (fig. 1.1)



Figura 1.1 Anillos de Keye

Posteriormente, estos anillos fueron encerrados dentro de otro mayor,
que correspondia a la saliva, poniendo de manifiesto la importancia de la
misma en el origen de la enfermedad, esto se debe a que las personas que
han presentado una marcada reduccion del flujo salival, son mas vulnerables
a la caries dental '. También se identifican otros factores secundarios que

influyen en el proceso de la caries (fig. 2).°
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Fig. 2. Anillos de Keye rodeados por un circulo de mayor tamafio, que corresponde
a la saliva.

Huésped (6rgano dental) Flora
Edad Floruros en la placa
Nivel de carbonato Lactobacilos
de apatita Higiene oral
Fluoruros Estreptococos
Genética Transmision
Microporosidad Factores de viruela
Morfologia

Nutricién

Oligoelementos SALIVA

SALIVA

Sustrato Saliva
Carbohidratos Nivel de bicarbonato
Capacidad detergente de Capacidad
los alimentos Tamponadora
Frecuencia de las comidas Composicidn
Caracteristicas fisicas de Flujo
los alimentos. pH
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En Ia mayoria de los tratados, los anillos utilizados para representar
esquematicamente la caries dental, tienen el mismo tamafno, lo que hace
suponer que tienen la misma importancia en la etiologia de la enfermedad
y en su prevencion posterior.. Por ejemplo, hay datos que demuestran que el
consumo total de carbohidratos refinados (sacarosa en particular) se ha
estabilizado en valores relativamente elevados, pero el consumo de azlicares
camuflados en alimentos y bebidas (sobre todo en los refrescos) ha
aumentado considerablemente durante los Gitimos 50 afos; pero a pesar de
esto, la caries ha disminuido con rapidez durante los ultimos 30 anos. La
reduccién de la caries se ha debido probablemente al aumento de la
resistencia de los huéspedes gracias a la fluoracion. Por consiguiente,
dependiendo de las circunstancias (cultura, nivel socioecondmico y
econdmico) en las que se utiliza la representacion esquematica de un
modelo de la caries, el tamano de los anillos puede variar. Ello tiene una gran
importancia cuando se utiliza este modelo para desarrollar medidas

preventivas frente a la caries, ya sea para un paciente determinado o como

. P |
medida de salud publica.
1.3 Factores que intervienen en la formacion de la caries dental
Entonces podemos decir que la caries dental es una enfermedad
infecciosa que provoca una destruccidon progresiva e irreversible de! érgano

dentario. Y como se menciono, existen diversos factores que favorecen su

aparicion, entre ellos podemos destacar en primer lugar:

20




« La dieta (que po} lo regular es rica en hidratos de carbono con
elevada actividad cariogénica).

- La susceptibilidad del tejido dental.

- La presencia de microorganismos cariogénicos (estreptococos,

actinomices y lactobacilos).

Como segundo Vlugar. podemos mencionar:
. Cpnstitdéién anatdémica del érgano dentario.
"« La saliva (composicidon y cantidad generada por el individuo).
. Medidas higiénicas que la persona practique.
+ Laraza.

« La herencia.
e La dieta

Existe una importante correlacion entre la frecuencia de ingestion de
carbohidratos fermentables y la caries dental. Desde el punto de vista
etiologico la dieta sigue siendo el principal inductor de caries. Otros aspectos
destacados son la retencion de alimentos, la presencia de factores
protectores en los alimentos (calcio, fosfato y fluoruro) y el tipo de
carbohidratos. En este caso podemos mencionar que los edulcorantes son
sustancias quimicas que pueden reemplazar el aztcar en diversos productos
alimenticios, ya que son menos ceriogenicos 4 que otros azicares como la
sacarosa, la glucosa, la fructosa, etc. Esto lo mencionare con mayor detalle

en el capitulo V.
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La sacarosa es una de las fuentes principales de aztcar de la dieta y
se considera un determinante importante de la caries dental. La sacarosa
comparte algunas propiedades con los restantes azlcares simples: difunde

_libremente a través de la placa dental y es metabolizada inmediatamente
por las bacterias orales produciendo acidos organicos en concentracion
suficiente para reducir el pH de la placa dental por debajo del valor que marca

el umbral para la desmineralizacidon del tejido del esmalte.

» Susceptibilidad del tejido dentario

Los drganos dentales son muy resistentes a la caries, como
demuestra la escasa prevalencia de esta enfermedad en los seres humanos
primitivos. EI hombre modermo ha alterado tal resistencia al modificar su
dieta, como ya se menciono. En teoria si fuera posible reducir la solubilidad
del esmalte por los acidos, podria reducirse la susceptibilidad de los érganos
dentales a la caries, No obstante, los estudios realizados han demostrado
que incluso la fluoroapatita pura, que es la forma de fosfato calcico menos
soluble en Acido, se desmineraliza en presencia de un acido fuerte. 20

El esmalte estd compuesto fundamentalmente por mineral en forma
de hidroxiapatita. Sin embargo, no se debe considerar al esmalte como

hidroxiapatita pura, ya que también contiene otros componentes orgéanicos

e inorganicos.

La solubilidad de los drganos dentarios en un medio acido, y por

consiguiente su resistencia a la caries depende de la serie de parametros,
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que incluyen factores inorgénicos que determinan la solubilidad del esmalte,
el tamafio y la forma de los cristales, y la proximidad de los mismos. La
estabilidad de los cristales que forman la estructura del esmalte depende de
las diferencias en su composicion inorganica. Cuanto mayor es la estabilidad
de los cristales, menor es su solubilidad. Ei fluoruro presente en forma de
fluoroapatita es una forma cristalina muy /éétable. mas que la hidroxiapatita.

E! carbonato, presente en cantidades relativamente elevadas cuando los

organos dentales hacen erubéi‘é ed@be la estabilidad de los cristales e

incrementa por consiguie: :tle bilidad del tejido del esmaite.

Entonces pod n ‘nqonér que los principales parametros que
influyen en la solﬁb dad del orééno dentario son el tamano, la forma y la
proximidad de los ériétales del esmalte, por consiguiente cuanto mas unidos
estén estos Oliimos, menos soluble sera el tejido del esmalte.

Otro aspecto destacado es la susceptibilidad de la superficie del tejido
del esmalte que es mas aita inmediatamente después de la erupcién y tiende
a disminuir con la edad. Aparentemente, los érganos dentarios experimentan
un proceso de maduraciéon posterupcion que se acompana de cambios en la

composicion del tejido del esmalte superﬁciaL20
* La presencia de microorganismos cariogénicos

Al proceso caridgeno pueden contribuir distintos microorganismos
orales endogenos presentes en la placa dental: Streptococcus mutans,

Lactobacillus, Actinomyces, Streptococcus no mutans y levaduras. Los
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rasgos: dé virulencia de los microorganismos que con mayor frecuencia se

asocuan con aries "sdn la capacidad para producir acidos y para mantener

dlcha prod ccon con valores de pH reducndos que inducen la

: ‘“desmmeralazacnoh del organo dentario; la formac:on y el uso de polisacaridos

extra e intracelulares que permiten a los microorganismos seguir

‘acidos cuando se agotan los carbohidratos de la dieta, y la

formacuon'de glucanos insolubles en agua que favorecen la acumulacion de

,"""Streptococcus mutans en la placa y modifican las caracteristicas de difusion
de la misma, permitiendo que los sustratos de la dieta difundan hacia
regiones mas profundas de la placa, proximas a la superficie del érgano
dentario. El Streptococcus mutans posee todos estos rasgos de virulencia, lo
que parece confirmar su intervencién en la etiologia de la caries.

El Streptococcus mutans y otros microorganismos relacionados con la
caries dental deben ser considerados como parte de la flora oral endégena
implicada en el desarrollo de las biocapas de la placa sobre los érganos
dentarios. Estos mocroorganismos de la placa s6lo se convierten en
patdgenos cuando existen condiciones que generan una acidificacion
frecuente y prolongada de la placa dental. La principal causa es el consumo

frecuente de carbohidratos fermentables en la dieta. 2°
» Constituciéon anatomica del drgano dentario

La malposicion, el apinamiento, la profundidad de las fosas y fisuras,
y los defectos estructurales de los organos dentarios, son factores que

.. .. - 6
facilitan la produccién de caries. 1
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* La saliva

El flujo y la composicion de la saliva son dos factores importantes
relativos al huésped que influye en el proceso de la caries. Entre los
mecanismos salivales de proteccion dental, destacan la limpieza mecanica,

la diluciéon y amortiguacién'de Ids écidos de la placa, las propiedades

antibacterianas vy el apone de componentes organlcos e inorganicos

que mhlben Ia desmmerahzacaon dental y favorecen los procesos de
‘remlnerallzamon y reparacnon ‘La perdlda de la funcion salival conlleva a una

actividad cariosa muy agresiva. 20
* Medidas higiénicas

Una buena higiene de la cavidad bucal disminuye considerablemente
la incidencia de caries de un individuo. Esta higiene bucal debe involucrar la
utilizacion de una buena técnica de cepillado, con un cepillo adecuado, el
uso de hilo dental para la limpieza de las zonas interproximales, y otros

elementos como dentifricos fluorados y colutorios.

* La raza

A pesar que no se toma mucho en cuenta este factor, también influye
en la formacion del proceso carioso. Esto se debe a que existe una mayor
predisposicion en ciertos grupos humanos que en otros. quiza por la
influencia racial, por la morfologia del érgano dental, la forma de las arcadas,

la mineralizacion o el tipo de dieta.
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* La herencia

Que también es otro factor no muy tomado en cuenta a la hora de
tratar un a lesion cariosa y que también influye de alguna manera en este
proceso. Existe gente practicamente inmune a la caries y otras altamente

susceptibles. Estas caracteristicas vemos que es transmisible de padres a

hijos.
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Capitulo Il Placa Dental

La placa dental se define como una masa bacteriana fuertemente
adherida a la superficie dental, y que no esta formada exclusivamente por

Vrestos allmentlcnos

Tamblen el termlno placa dental es la denominacidén que se utiliza

encontrada sobre la suped'cue embeblda en una matriz de polimeros de

' ongen bactenano-y sallval g

La mayor parte de la placa se situa en las superficies del interior de
la boca a las que no llegan los mecanismos de limpieza (flujo salival,

masticacion).
2.1 Formacién de la Placa Dental

La formacidn de la placa dental viene a ser el resultado de una serie
de complejos procesos que involucran una variedad de componentes
bacterianos y de la cavidad bucal del huésped.

Los microorganismos nunca entran en contacto con una superficie

dental limpia. Por lo tanto, inmediatamente después de limpiar los 6rganos
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dentarios, la superficie del esmalte o el cemento absorben moléculas que
proceden sobre todo de ila saliva, pero que también incluyen materiales
desprendidos de las superficies de las células bacterianas y polimeros del
liquido del suero gingival del huésped. Esta pelicula acondicionadora recibe
el nombre de pelicula adquirida y los microorganismos colonizadores
interactuan con esta capa de polimeros.

Entonces, como se puede observar, el desarrollo para la formacién
‘de la placé dental esta dividida por etapas que se explicaran enseguida.
Estés étapas estan representadas por un proceso dinamico, en el cual
constantemente se esta produciendo adhesion, crecimiento, eliminacién y

L. . o,
readhesion de bacterias.! 7

2.1.1 Pelicula Adquirida

La pelicula adquirida es una capa organica que se deposita sobre los
organos dentarios, ademas es ecelular y casi libre de bacterias. La formacion
de esta pelicula adquirida constituye el primer paso para la formacién de la
placa dental. Como ya se menciono, en la formacion de la pelicula adquirida
pueden intervenir diferentes fuentes de material organico, como la saliva, los
componentes o productos bacterianos, el liquido del surco gingival, la sangre
y los alimentos. La pelicula se forma sobre todo por la absorciéon selectiva de
glucoproteinas y proteinas salivales. Estos componentes organicos selectos
de la saliva tienen gran afinidad por la superficie del 6rgano dentario y
absorbidos rapidamente por una superficie limpia o pulida (estos
componentes, y principalmente el sulfato, incrementan la carga negativa del

tejido del esmalte)."
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Se ha demostrado én diversos estudios que la pelicula necesita un
periodo de maduraciéon antes de poder ejercer un efecto protector contra los
acidos. Su maduracién puede necesitar 7 dias o mucho mas tiempo. E!
empleo de dentifricos abrasivos y productos blanqueadores y la frecuente
abrasiéon de los organos dentarios durante los tratamientos profilacticos
pueden eliminar la pelicula y ejercer efectos perjudiciales sobre las
superficies dentales expuestas, incrementando el riesgo de pérdida del
esmalte dental por desmineralizacion acida. La formacion de la pelicula
ihﬂuyé fambién en la reparacion de las superficies del esmalte, ya que los
défedbs que pueda presentar el esmalte por un grabado acido o por raspar
su superficie, se rellenan o reparan por exposiciéon a la saliva. Como
consecuencia de este proceso de reparacion, se forma la pelicula adquirida

subsuperﬁcial.""J

2.1.2 Colonizaciéon de microorganismos

Para que se presente esta colonizacion sobre el tejido del dérgano
dentario, se debe llevar acabo un transporte de microorganismos hasta la
superficie dental recubierta de polimeros. Por lo general, éste es un proceso
pasivo favorecido por el flujo de las secreciones orales, ya que son muy

pocas las bacterias orales que pueden moverse.
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2.1.3 Deposicién

Se realizan interacciones fisico-quimicas de largo alcance entre la
superficie de las bacterias y el érgano dentario recubierto por la pelicula.
El juego que se produce entre las fuerzas de atraccion de van der Waals y la
repulsion electrostatica debida a la interaccion de moléculas cargadas sobre
la superficie de las células bacterianas y fa pelicula acondicionadora genera

una débil zona de atraccion neta que facilita la adhesion reversible.

POLISACARIDOS
__» EXTRACELULARES

BACTERIA I DIENTE
/
PELICULA ADQUIRIDA
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2.1.4 Adhesién

Se presenta una interaccion de corto alcance que consiste en uniones
fisicas y quimicas especificas entre las adhesiones sobre la superficie
bacteriana y los componentes organicos en la pelicula adquirida. Estas
interacciones suelen dar lugar a una adhesion irreversible. Una forma para
que se de esta adhesion es por medio de puentes de calcio (++) y de
magnesio (++), los cuales se encuentran entre los componentes de la saliva.
Estos puentes se colocan entre los componentes bacterianos con carga
negativa (como el acido teicoico y lipoteicoico) y los componentes cargados

negativamente de la pelicula adquirida."

pelicula adquirida

__—" (carga negativa)

bacteria

acido teicoico
y lipoteicoico
(carga negativa)
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2.1.5 Coagregacion

O también llamada coadhesién de los microorganismos a otras
células ya adheridas. Esta fase da como resultado un incremento de la
diversidad de la microflora de la placa. De este modo, muchos
microorganismos colonizadores tardios, no se unen directamente a la
pelicula adquirida, sino a las bacterias que ya estan adheridas, como los

estreptococos y Actinomyces.

PELICULAADQUIRIDA
CON
MICROORGANISMOS

BACTERIA

 DIENTE

* TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




2.1.6 Multiplicacion de microorganismos

Esta multiplicacién de los microorganismos adheridos da como
resultado un crecimiento organizado y una biocapa (placa dental). También
se produce una sintesis de polimeros extracelulares, en especial a partir del

metabolismo de la sacarosa que contribuyen a la matriz de la placa.

2.1.7 Nueva colonizacion

Después de haberse realizado la multiplicacion de microorganismos
en determinada zona, se realiza un desprendimiento de las células de la
biocapa y transporte de las mismas por medio de la saliva a otras zonas, lo
que facilitara la colonizacion de estas. Se ha visto que algunas bacterias de
la placa se liberan o degradan proteoliticamente su adhesion para facilitar su

liberacion.®

La adhesion a la superficie del tejido del 6rgano dental es un paso
necesario en la formacién de la placa dental, y la formaciéon de esta, es un
paso necesario en la patogenicidad de los microorganismos asociados al

desarrollo de la caries dental."’
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Capitulo Ill La saliva y la Caries Dental

La saliva es al esmalte dental

lo que la sangre es a las células del cuerpo.

C.D. Sthepen Moss

En la actualidad, se conoce la importancia de la saliva para la salud de

los tejidos duros y blandos de la cavidad oral.®

La saliva se origina en las glandulas salivales mayores (93% de la

secrecion) y menores (7% de la secrecion).

Las secreciones de cada glandula salival tienen una composicion
especifica. Por ejemplo, la saliva producida por las glandulas
subméndibulares contiene 50% mas calcio (6.8 mg/100ml) que la saliva
Vpréducida por las glandulas pardtidas (4.1 mg/100 ml). Estas diferencias
podian explicar en cierta forma la relativa infrecuencia de lesiones cariosas
en los organos dentarios antero-inferiores y la presencia mas frecuente de

. 17
calculo en esta zona.

Los productos secretados por estas glandulas pueden clasificarse en

dos categorias fundamentales:

1) agua y electrolitos.

2) Macromoléculas , en especial proteinas y glucoproteinas.



La estimulacién de los rece‘ptbres muscarinicos induce la secrecién de
agua y electrolitos, por mediacion de la actividad de los conductos idnicos
relacionada con el transporte a través de las membranas. La secreciéon de
iones se acompana de agua, cuya secrecion depende de las fuerzas

osméticas.

La regulacion del sistema nervioso parasimpatico incluye el control de

la secrecidn proteica.
3.1 La saliva como liquido tamponador

La importancia de la saliva como tampon depende en gran medida de
su capacidad para controlar los descensos del pH como consecuencia de la
actividad bacteriana sobre los sustratos metabdlicos existentes en la placa
dental. La saliva desarrolla una importante actividad tamponadora, que varia
de unos pacientes a otros. En los trabajos de Stephan en 1944, se demostro
que existian diferencias en los valores del pH en reposo en los distintos
pacientes, y que los mas bajos se correlacionaban con una mayor actividad
cariosa. En un estudio mas reciente, se ha comprobado que los pacientes
con actividad cariosa reducida o nula tiene un pH salival en reposo cercano
a 7.0. Los pacientes con una actividad cariosa muy intensa presenta un pH
en reposo cercano a 5.5, y los que manifiestan una actividad cariosa menos
i kintensa presentan valores de pH que se sitian entre estos dos extremos. Los

~valores de pH en reposo inferiores también se correlacionan con valores

- inferiores tras una sobrecarga de glucosa.
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Und de los princibales factores determinantes del pH salival
tamponadora,'es elrbicarbonato, que es el principal tampon salival, y su
concentracién en la saliva aumenta con el flujo, la cual es otra prueba de la
importancié de este'mtimo en el control de la integridad de la superficie

demal Cuanto mayor es |a acidez, mayores son las probabilidades de que se

' desmmeraltzacnon de la superficie dental. La disminucién del flujo

'saulivél’o'::o‘nlleva'l ,correspondlente reduccion de la capacidad tamponadora,

con mportantes_"‘ répercusiones sobre el pH de la placa dental y la

) .:“‘”sd_'scep‘tib 'drad;’af'la caries. Otros tampones existentes en la saliva son la

“urea; que se metaboliza por la ureasa de la placa dental, dando lugar a una
Ilberacién' de amoniaco y a un aumento del pH de la placas. También existen

oorganlsmos de la placa dental, como el heamophilus parainfluenza, que

i descompone la urea en productos nitrogenados, amoniaco y dioxido de

'carbono 7'No obstante, en los surcos gingivales también se produce un poco
_de urea.

Otras fuentes de sustancia tamponadora son las proteinas, que

- pueden generar sustancias alcalinas. Uno de esos tipos de proteinas es el

grupo de proteinas ricas en arginina y amoniaco. Es probable que el fosfato

también sea un tampon importante, pero sélo en condiciones de flujo sin

estimular.®

3.2 Principales componentes de la saliva

La composicion de la saliva depende de la contribuciéon que realiza

cada tipo de glandula, dieta, naturaleza y duraciéon de los estimulos®. La




saliva contiene un numero de constituyentes como liquido crevicular, suero,
células sanguineas, bacterias y sus productos, células descamadas, hongos,

restos de comida y restos de expectoraciones bronquiales.

Aproximadamente el 98% de la saliva es agua, el 1% restante consiste
de moléculas organicas grandes (proteinas, glicoproteinas y lipidos),
de moléculas organicas pequefias (glucosa urea) y de electrolitos (sodio,
potasio, calcio, cloro y fosfatos).

Los constituyentes que forman la saliva, se encuentran en e! cuadro 3.1, que se

encuentra mas adelante.

3.3 funciones de los diferentes componentes de la saliva

La saliva tiene muchas funciones que realiza en la cavidad oral, tales

como:

+ Protege a los tejidos duros y blandos de la deshidratacion.

* Humectacion gustativa.

« Lubrica el bolo alimenticio, facilitando la masticacion y la deglucion.

» Facilitar la fonacion.

* Previene el desgarre de los tejidos blandos y el eséfago.

« Limpia rapidamente los restos alimenticios y aztcares disueltos.

* Control del equilibrio acido-base.

*« Los minerales de la saliva actuan sobre la estructura del érgano dentario

para inhibir la desmineralizacién y favorecer la remineralizacion.
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« La saliva recicla la ingesﬁén de fluoruro dentro de la boca.

» Las proteinas de la saliva cubren la superficie del érgano dentario,
inhibiendo la pérdida de minerales.

< Los elementos de la saliva disminuyen el crecimiento bacteriano e inhiben

las infecciones, como se podra ver a continuacién.’ 12

Por lo tanto, los componentes de la saliva van a estar divididos en dos
funciones principales, que son:

1) Funciones protectoras

2) Funciones relativas a la deglucioén y fonacion.

En el cuadro 3.2 se descnibird cada una de las funciones que realizan los componentes de

la saliva. v




Cuadro 3.1 PRINCIPALES COMPONENTES DE LA SALIVA

Electrolitos

Proteinas Pequefias moléculas organicas
Albimina Creatinina Amoniaco
Amitas Glucosa Bicarbonato
B- glucorunidasa Lipidos Calcio
Carbohidratos Nitrégeno Cloro
Cistatinas Acido sialico Fluoruro
Estereasa Urea Yodo
Fibronectina Acido urico Magnesio
Gustatina Fosfatos
Histatina Potasio
Inmunoglobulina A (IgA) Sodio
Inmunoglobulina G (IgG) Sulfatos
Tocianato

Inmunoglobulina M (IgM)
Kalikreina

Lactoferrina

Lipasa

Deshidrogenasa lactica

Lisozimas

Mucina

Factores de crecimiento nervioso
Factores de crecimento epidérmico
Agreguinas parotideas

Peptidasas

Fosfatasas

Proteinas ricas en prolina
Ribonucleasa

Peroxidasas salivales
Componentes secretorios IgA secretorias
Proteinas séricas (trasas)
Proteinas ricas en Tirosina
Proteinas de unién a vitaminas

Amortiguadores
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Cuadro 3.2

PRINCIPALES FUNCIONES DE LOS COMPONENTES SALIVALES

Funciones principales componentes salivales involucrados

1. Funciones protectores

Lubricacion Mucinas, glicoproteinas ricas en prolinas, agua

Antimicrobianas Proteinas salivales, lisozimas, lactoferrinas,
cistatinas, lactoperoxidasas, mucinas, histatinas,
IgA secretorias, glicoproteinas ricas en prolina

Integridad de la mucosa
Lavadol/limpieza
Amortiguacién de acidos

Remineralizacién

Mucinas, electrolitos, agua
Agua
Bicarbonato, iones fosfato

Calcio, fosfato, staterina, proteinas
anionicas ricas en prolina

2. Funciones relativas a la deglucién y fonacién

Preparacion del bolo alimenticio Agua, mucina

Digestion

Fonacién

Amilasa, lipasa, ribonucleasa, proteasa,
agua, mucinas

Agua, mucinas
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3.4 Propiedades antibacterianas y efectos de mineralizacién de los

componentes de la saliva

Ademas de la capacidad de la saliva para actuar como vehiculo
limpiador y para tamponar los acidos de la superficie dental, se ha podido
demostrar que los componentes de la saliva ejercen efectos sobre la
actividad bacteriana o sobre la desmineralizacion y remineralizacion de las
estructuras dentales. Algunas sustancias salivales poseen efectos
bactericidas o bacteriostaticos directos; otras pueden inducir una agregacion
de las bacterias orales, favoreciendo su eliminacion, y otras tienen efectos

mas directos, sobre las propiedades fisicas de la saliva y del érgano dentario.

Lactoferrina

La lactoferrina se encuentra en las secreciones de todas las glandulas
exoécrinas. Es una proteina que se une al hierro y se parece a la transferrina,
la proteina captadora de hierro presente en la sangre. Se ha comprobado
que la lactoferrina tiene efectos antibacterianos dentro de la cavidad oral.
La lactoferrina capta dos atomos de hierro por molécuta, impidiendo que este
elemento sea utilizado por los microorganismos que lo necesitan para su
metabolismo. Los microorganismos mas susceptibles son las bacteras
aerobias y las anaerobias facultativas. Ademas, parece ser que la
lactoferrina posee efectos antibacterianos independientes de su capacidad
para unirse al hierro. Esto se debe a que puede ligarse a inmunoglobulinas

. . 1
que se ubican adyacentes a las superficies celulares.
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Lisozimas

Las lisozimas pro_vfenen de las glandulas mucosas y de los leucocitos
polimorfosnucleares. Es una proteina enzimatica con efectos antibacterianos
directos. Tiene una carga positiva y se une a diferentes aniones
salivales, como el bicarbonato, el fiuoruro, el yoduro y el nitrato. Al

. combinarse con estos aniones, el complejo formado se fija a la pared celular

e "asr,,bé‘:c.:_'terias y desestabiliza dicha pared, catalizando la hidrélisis de las

rjion S élucoSidicas del polisacarido de la pared y permitiendo que se

‘produzca su autdlisis, se ha comprobado que el efecto antibacteriano afecta

a’ Streptococcus mutans. Parece que esta enzima también altera el

‘metabolismo intermediario de Ia glucosa en las bacterias sensibles y que, en
~"ocasiones, induce una agregacion que es probable que contribuya a
eliminar las bacterias de la cavidad oral. Su capacidad para unirse a la

hidroxiapatita sugiere que posee funciones antibacterianas en la superficie

dental.

Peroxidasa

La peroxidasa salival es un tipo de enzima producido por las células
acinares de algunas de las glandulas salivales mayores. Esta enzima utiliza
el tiocianato y el peréxido de oxigeno producido por las bacterias orales o que
existen -en las secreciones glandulares, para catalizar la formacién de

hipotiocianato y posiblemente de acido cianosulfuroso.

El' hipotiocianato oxida los grupos sulfhidrilo de las bacterias orales,

: pro,d’ucyiendo entre otros efectos la inhibicion del metabolismo de la glucosa.
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La presencia de peroxido de hidrégeno y tiocianato en la saliva glandular
pura indica que las glandulas salivales mayores liberan los sustratos para la

reaccidon; no obstante, las bacterias orales también producen peréxido de

hidrégeno y peroxidasa.

El peréxido de hidrogeno es mas toxico que el hipotiocianato, tanto
para las bacterias orales como para la mucosa oral. Por consiguiente, la
peroxidasa protege la cavidad oral frente a los fuertes efectos oxidantes de
la peroxidasa. Se ha comprobado que el peroxido de hidrégeno oxida los
residuos de acido sidlico de las glucoproteinas salivales, con la consiguiente
pérdida de la capacidad de agregacién bacteriana. De este modo, la
peroxidasa podria participar en {a proteccién estructural y funcional de las
glucoproteinas orales. La bacterias tienen una sensibilidad variable al
hipotiocianato, siendo S. mutans una de fas mas sensibles. El hipotiocianato
en concentraciones reducidas inhibe la glucdlisis en estas bacterias,
proporcionando a este producto de la reaccion una toxicidad selectiva en la
cavidad oral.

Se ha comprobado que la lisozima y la peroxidasa inhiben la adhesion

de al menos una cepa de S. mutans a la hidroxiapatita recubierta de saliva.

IgA salival

La IgA es producida por unas células plasmaticas que se localizan en
las glandulas salivales mayores y menores, y después es transportada hasta
la saliva fundamentalmente por las células ductales de ia glandula. La IgA

representa la principal inmunoglobulina de la saliva.
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La mmunoglobulma esta presente en la saliva en dos isoformas, IgA1

IgA2 aproxlmadamente en las mismas cantidades. El componente

:secretorlo es afiadido a la molécula por las células secretorias y actua

L formando parte del receptor de membrana para la IgA. Se ha observado que
Ia IgA secretoria inhibe la adhesion de las bacterias al tejido del esmalte
dental, dependiendo de la cepa bacteriana. Parece que la capacidad de ia
IgA secretoria para inhibir la adhesién guarda relacién con su capacidad para
adherirse a las adhesinas superficiales de las bacterias, asi como para
neutralizar su carga negativa superficial. Se ha comprobado que la IgA se
une a Streptococcus mutans, favoreciendo la agresion y la eliminacion de las
bacterias de la cavidad oral. Las moléculas de IgA secretoria son anticuerpos

polivalentes, y pueden impedir los efectos adversos de las toxinas y las

enzimas bacterianas.

o -Amilasa

La a-amilasa es una enzima que metaboliza el almidén y otros
polisacaridos. La amilasa faborece la adhesién de los estreptococos orales a
la hidroxiapatita. Su capacidad para unirse a la superficie dental como un
componente de la placa y para metabolizar los polisacaridos de gran tamano,
produciendo glucosa y maltosa, demuestra que puede proporcionar el
sustrato que requieren las bacterias cariogénicas. Por otra parte, se sabe
que elStreptococcus mutans posee una glucosil transferasa en su superficie
extenor que la maltosa y las maltodextrinas producidas por la a-amilasa
pueden utlllzar para generar otros polisacaridos conocidos como

;glucar_'los.,cuya naturaleza dependera del sustrato empleado. Los glucanos
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favorecen la adhesion de los estreptococos y otras bacterias a la superficie

dental.

Estaterinas

La estaterina es una proteina de bajo peso molecular, se trata de un
péptido acido que contiene cantidades relativamente elevadas de prolina,
tirosina y fosfoserina. Sus residuos de carga negativa, presentes en la region
N-terminal de la molécula, representan puntos de unidon para la
hidroxiapatita. La estaterina inhibe la precipitacion espontanea de las sales
de fosfato calcico de la saliva sobresaturada e impide el crecimiento de los
cristales. De esta forma, favorece la remineralizacion de la superficie dental

sin que se formen depodsitos minerales disfuncionales sobre dicha superficie.

Histatinas

Las histatinas son un grupo de proteinas ricas en histidina y
constituyen otro producto de las células acinares que influyen en la
integridad de la superficie dental.

Las histatinas ejercen efectos antimicrobianos y ademas influyen en el
proceso de mineralizacidn. En Ia saliva existen varias histatinas, designadas
con diferente nimero: histatina 1, histatina 2, etc. Las principales histatinas

- que se encuentran en la cavidad oral son la histatina 1, la histatina 3 y la
histatina 5.
Las histatinas desempefan una funcion mas importante gracias a

‘la capacidad que tienen para unirse a la hidroxiapatita y para impedir
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la precipitécién del fosfato calcico, favoreciendo asi la estabilidad de la
hidroxiapatita existente en la superficie de los érganos dentarios.
La histatina posee una carga negativa que es muy importante para su

union a la superficie del tejido del esmalte. -

Proteinas ricas en prolina

Las proteinas ricas en prolina contribuyen a proteger la superfcne del E .

esmalte uniéndose con gran afinidad a la hidroxiapatita. Representan un't :

porcentaje muy vmportant'a de las proteinas totales de la sallva

En la sahva se pueden encontrar proteinas ricas en prohna acxdas Yy
v valcalmas Las protemas ricas en prolina de tipo acido se unen fuetemente a
la hlqrox1apatlta y, "como las histatinas, impiden que se precipite el fosfato
-~ calcico en la sélivé protegiendo asi la superficie del esmalte e impidiendo su
kdesmmerallzamén Se ha observado que las proteinas ricas en prolina
basncas y las acidas se unen a las bacterias, y gracias a esta union a las
. bacterias y a la superficie del tejido del esmalte, parece que estas proteinas
' pueden influir considerablemente en la composicion bacteriana de la

pelicula adquirida.

Entonces podemos resumir que la proteccion que ejerce las
proteinas ricas en prolina sobre la superficie del tejido del esmalte parece
,deberse a su capacidad para proteger la superf'cie dental contra ia
desmmerahzacuon .y para potenciar la reparacuon de dicha superficie por

,medlo de a sobresaturacuon salival de fosfato calcico.




Cistatinas

La mayor parte de las cistatinas presentes en la saliva proceden de la
secrecion de las glandulas submandibulares. La cistatina inhibe la
precipitacion de fosfato calcico y protege la superficie dental, favoreciendo la
sobresaturacion de la saliva de calcio y fosfato, ademas la cistatina también

se une a la hidroxiapatita.

Mucinas

Son glucoproteinas de gran peso molecular, compuestas
principalmente por carbohidratos, y producidas por las células acinares de las
glandulas salivales submandibulares, sublinguales y algunas de las
glandulas menores. Las principales mucinas que se encuentran en la saliva

son la MG1 y MG2.

La MG1 es absorbida fuertemente por la superficie dental. Contribuye
. de manera significativa a la pelicula adquirida, protegiendo asi a la superficie
“dental frente a las agresiones fisicas y quimicas, incluyendo el ataque de los
) ébicidbs‘.

L La MG2 también puede unirse a la superficie dental, pero es

E -:.desplazada de la misma con gran facilidad. Lo mas importante es que

favorece la eliminacion de las bacterias de la cavidad oral, incluido

 Streptococcus mutans.®
Podemos resumir que la saliva protege a los érganos dentarios de la

.~ caries por accion de los amortiguadores de los acidos y promueve ademas la
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k’allz lon del tejldo del esmalte. Sin embargo, la boca no se puede

1' ‘rerh'

conSIderar como n~medlo ambiente uniforme. Esto quiere decir, que

es: bortunadam nte ‘la saliva no fluye de la misma manera en toda la

en volumen ni en velocidad, lo cual produce ciertas

‘consecuencias. Exnsten lugares donde la saliva fluye adecuadamente, como
P e plo las supen" cies linguales de los molares inferiores. Pero existen
otras zonas donde la saliva fluye lentamente y en menor cantidad como en
. la}ssuperﬁcnes bucales de los incisivos superiores o0 en zonas donde existe

una malposicion dental.'?
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i Capiﬁ.@_lo IV Patologia de la caries dental

ZCQ’mo ya se menciono en capitulos anteriores, la caries es la
es\trUccxg")nﬂ localizada del érgano dentario, debido a los acidos producidos
por la fermentacién de los carbohidratos de la dieta por las bacterias de la

},plééa' den'télw',’Para poder entender perfectamente esta definicion y

- {;comprender meJor la patologia de la caries dental, es importante que se
.mencnone de manera general la histologia de cada uno de los tejidos duros

/del organo dentario.
4.1 Bases histolégicas de los tejidos del érgano dentario

Conocer ila histologia de los tejidos duros del 6rgano dentario
(esmalte, dentina y cemento), nos permitira comprender mejor como se
modifican y alteran las distintas estructuras dentales ante el proceso patolégi-

co de la caries dental.
4.1.1 Esmalte

El esmalte es el tejido dental que recubre toda la corona del érgano
dentario. Es la estructura mas rica en calcio del cuerpo humano y también la
més dura Contiene el 97% de sales de calcio (hidroxiapatita) y apenas el 3%

> de agua y matena orgamca (principalmente proteinas). El tejido del esmalte

oducudo por los ameloblastos. La estructura basica de este tejido se
en pnsmas que varian de diametro entre 4-8 micras (prismas del

esmalte) Entre un pnsma y otro (matriz del esmalte), el grado de
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mineralizacion es menor y es llamado vaina del prisma, existen otros lugares
donde se presenta una menor mineralizacion como las zonas de descanso
entre los segmentos del prisma durante su formacidn (estriaciones
transversales del prisma) y en las lineas incrementales que corresponden a
periodos de descanso mas prolongados durante la aposicion (estrias de
Retznus) por ser zonas:de baja mineralizacion, facilitan la entrada del

proceso carloso Durante el proceso de desarrollo, se generan tensiones

ue,p_uyden producir fallas o grietas llamadas Husos y agujas, los
s 9, 15, 17

ales también facilitan la entrada de Ia caries al érgano dentario.

Los combonéntés que forman al esmalte se encuentran en la tabla 4.1
‘4.1.2 Dentina

La dentina es un tejido vital que responde a estimulos dolorosos.
La fonnacién de esta, se da durante toda la vida, y con la edad se
: ylncrementa la parte morganlca de este tejido, asi mismo, la constante

formacaon de Ia dentma produce una disminucion en la amplitud de la camara

wpulpar »{',La dentma se encuentra por debajo del esmalte y el cemento.
C r'\ﬁéhe: menor cantidad de hidrxiapatita que el tejido del esmalte, alrededor
i de_lx_‘i‘b%. Su matriz contiene glucoproteinas y colageno de tipo |, ademas de

‘ IVC:J:S cristales de hidroxiapatita antes mencionados. La dentina es secretada

B 'p'ori los odontoblastos, cada célula tiene una prolongacion citoplasmatica que

penetra perpendicularmente en la misma dentina formando las fibras de

Tomes. La capa de odontoblastos se retrae a medida que se deposita la
: dentma, y quedan las prolongaciones de los odontoblastos incluidos en la

misma, en delgados canaliculos denominados tubulos dentinarios.
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Los tubulos y las prolongaciones continian alargandose en forma de
crecimiento ritmico, este tipo de crecimiento de la dentina produce ciertas
“lineas de crecimiento” llamadas lineas incrementales de Von Ebner y las

lineas mas gruesas de Owen).

La calcificacion de la dentina comienza por zonas globulosas que
crecen y se funden, aunque el proceso es muchas veces imperfecto, dando
como resultado zonas de matriz organica hipocalcificada, las cuales son

llamadas zonas interglobulares.

Con el tiempo, la dentina que rodea el tibulo dentinario se mineraliza
mas; esta vaina mas mineralizada de dentina se designa dentina peritubular.

El resto de dentina se denomina entonces dentina intertubular.

4.1.3 Cemento

El cemento es una fina capa que recubre la dentina de la raiz, este
tiene un contenido mineral del 45-50%. El cemento presenta un espesor muy

delgado a nivel del cuello y mas grueso en la regién apical de la raiz.

Las lagunas y canaliculos del cemento contienen los cementocitos y
sus prolongaciones. El cemento es una estructura avascular. En la superficie
externa del cemento se distingue una capa de cementoblastos, adyacentes
al ligamento periodontal y donde se insertan estos. El cemento es un tejido
que reacciona con mucha facilidad, siendo reabsorbido, neoformado o

remodelado de acuerdo con las necesidades funcionales. ¥ 1%
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4.2 Caries del esmalte

Debido a que el drgano dentario esta compuesto por diferentes tejidos
y cada uno de ellos varia en su composicion, el proceso carioso actua de
diferente manera cuando ataca a cada uno de ellos, por lo tanto, el proceso

carioso va a variar cuando ataque al tejido del esmalte, la dentina y el

.cemento.

EI esmalte por ser el tejido del 6rgano dentario que se encuentra en

;n la cavndad oral es el primer tejido que es dafiado por el

: procev canoso (cuadro 4.1).

uadro 41 ?Ph'ncipales componentes del esmalte

~_COmp6n‘ehtes del esmalte Porcentaje en peso
Hidroxiapatita Ca10(P04)(OH)2 92-94
Agua H2 0O 2-3
Carbonato CO3 2 2.k5k
Oligoelementos Na, Mg, K, Cl, Zn 1
Fluoruro F 0.01-0.05
Componentes organicos Proteinas y lipido§ S <1
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4.2.1 Desmineralizaciéon y remineralizacion del esmalte

Para que se pueda formar una lesidon cariosa, son necesarias la
difusion de los acidos hacia el interior de! esmalte (atacando principalmente
el componente inorganico de este)za, y del mineral disuelto hacia el exterior
del mismo y la reaccién de disolucidén en la superficie de los cristales del

esmalte.

Existen determinadas superficies de! 6rgano dentario donde se
observa una mayor concentracion de bacterias (sobre todo Streptococcus
mutans) y formacién de acido, estas zonas son las fosetas, fisuras y
defectos estructurales, areas de contacto y zonas retentivas, en donde
empieza a realizarse un proceso de desmineralizacién. Esta fase de
desmineralizacibn comienza con la formacidon de acidos organicos
producidos por las bacterias de la placa dental tras su exposicion a un

carbohidrato fermentable. ' 2°

Al descender el pH de la placa, se alcanza un punto en el que la fase
mineral del esmalte empieza a disolverse. Este punto se conoce como pH
critico (entre 5 y 6). Para que se disuelva el esmalte, los acidos del liquido de
~ la placa deben alcanzar una concentracion lo bastante alta como para poder
difundir al interior del esmalte, y el liquido de la placa debe estar
infraéaturado en relacion con la hidroxiapatita para que el mineral disuelto
ipueda difundir hacia el exterior. Cuando el pH tiene un valor neutro o
alcalyino, el liquido de la placa esta suficientemente saturado con iones de

calcio y fosfato, la fase mineral no se disuelve, lo que favorece el nuevo
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depdsito de mineral.
La etapa inicial de la caries es fruto de un proceso de

desmineralizacién de la fase inorganica y de ia descomposicion de la fase
organica del tejido del esmalte®. Esta primera etapa del proceso carioso
conlleva al reblandecimiento de la superficie del esmalte sin la presencia de
-16 du‘e se conoce como capa superficial intacta de las lesiones

e subsuperﬁcuales la pérdida de mineral es mayor en la subsuperficie que en

a superfcxe lo que da lugar a la denominada lesion subsuperficial. Esta
Iesuon cariosa tiene un promedio de profundidad de 120 micras en el tejido

dentario, por eso es imposible observaria clinicamente.?

En esta etapa del proceso carioso, es posible la remineralizacion del
esmalte superficial y subsuperficial mediante los minerales procedentes del
exterior del diente (saliva, dieta, dentifricos o colutorios), ademas el calcio y
el fosfato que se encuentran en la saliva protegen al esmalte de la

desmlnerahzac:on gracias a su efecto ionico que limita esta ultima.

AI avanzar la desmineralizacion, también aumenta el espacio

Ios cnstales (uniones entre prismas) y se forman estructuras de

or.ta ano, como agujeros, grietas y microfisuras profundas, que abren

“vias de difdéién hacia la profundidad del tejido del esmalte, lo cual ayuda a

que la caries pueda progresar.20

4.2.2 Lesion de mancha blanca

Después de haberse realizado una desmineralizacion en el tejido del




esmalte y la cual no se ve clinicamente, se empiezan a manifestar lesiones
que son visibles clinicamente como la lesidon de mancha blanca, la cual no es
aun una cavidad, sino que la superficie es todavia uniforme®. Para que una
lesion cariosa pueda ser visible clinicamente se requiere de una profundidad
de 300-500 micras. Esta lesion debe su aspecto clinico a la pérdida del
’eémalte subsuperficial, que conlleva la pérdida de la transparencia del

; V{m_ismo‘.‘ElAes_malte superficial situado sobre la lesidén blanca puede parecer

,in'tacto; ‘Las manchas blancas con superficies rugosas por un

aumento de lé"porosidad indican que la lesidon es activa y que puede estar

‘avanzando.

EAnv la fase de mancha blanca, es posible detener o invertir la
: brogresién de la lesion cariosa modificando algunos de los factores causales
6 potenciando las medidas preventivas. Las lesiones detenidas pueden
mantener el aspecto de mancha blancas o adquirir el aspecto de una

mancha marrén.

Se puede considerar que la mancha blanca es una lesion parcialmente

detenida que puede progresar rapidamente hacia una cavitacion clinica.?®

4.2.3 Cavitacion franca

Al progresar el proceso carioso, aumenta el tamafo de la lesion
subsuperficial, lo que en ultima instancia conduce a la formacién de una
cavitacion, en la cual la superficie del esmalte ya se encuentra estropeada 8.
cuando se alcanza este estadio, la lesion ya no es prevenible, sino sdlo

tratable mediante los métodos de restauracion ya conocidos®. En esta fase
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"del proceso carioso, la destruccién del Grgano dentario avanza con mayor

-rapidez, ya que la cavitacion favorece la acumulacién de la placa y reduce el

-acceso de la saliva.?® (Ver figura 4.1)

Fig. 4.1

1.- Superficie dental sin caries.

2.- Primeros signos de desmineralizacion, mancha blanca.
3.- Superficie estropeada, caries superficial.

4 .- Presencia de una cavidad franca.

5.- Cavidad cariosa profunda.

6.- Fractura del érgano dentario por caries.

Es importante mencionar que las lesiones cariosas se puede detener
independientemente de Ia fase en que se encuentre esta, siempre y cuando
los factores causales que provocaron este proceso sean disminuidos o

eliminados y se potencialicen los factores protectores o preventivos.

Cuando la caries afecta solamente al esmalte, no produce dolor, y es

posible que por eso, no son tratadas estas lesiones a tiempo, sino cuando ya

se encuentran mas avanzadas.??




4.2.4 Cambios microscépicos

Lo que se observa microscopicamente en esta etapa del proceso
carioso, es la disolucion de cristales de hidroxiapatita dentro y en la periferia
de los prismas. Esto va acompafnado de un aumento de los espacios
intercristalinos y de un evidente ensanchamiento de los espacios
interprismaticos. Los cristales que permanecen en estos espacios, se ven
aumentados de tamafio y mas densos, lo cual es indice de una intencion de

remineralizacion durante el proceso de caries.

A medida que van siendo atacados una mayor cantidad de cristales,
el esmalte se hace mas poroso y facilita el avance del proceso carioso. Esto
va acompafiado de una pérdida en la orientacion de los cristales que se
manifiestan en una completa desorganizacion cuando se observan lesiones

mas avanzadas.!”

4.3 Caries de la dentina

Ya que el proceso coriogénico atravesoé todo el espesor del tejido del

esmalte, llega a lo que es la unidn amelodentinaria, llegando asi a afectar fa

dentina.
A consecuencia de los cambios patologicos que se producen en la dentina

por el proceso carioso, se dividen en cinco zonas las cuales son ordenadas

desde la la profundidad a la superficie:
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- Zona de degeneraciéon grasa.
- Zona de esclerosis dentinal.
- Zona de desmineralizacion.
« Zona de invasion bacteriana.

« Zona de dentina descompuesta.

Zona de degeneracién grasa la cual se aprecia adyacente a la
dentina sana, y se puede observar mediante coloraciones especiales para
lipidos en procesos de caries activa Estos lipidos son de origen
bacteriano).

Zona de esclerosis, l10s canaliculos dentinarios igualan su indice de
refraccion con la matriz de dentina vecina, y por tanto, la suma de muchos de
ellos en la misma condiciédn da un aspecto de transparencia cuando se
observa al microscopio. Lo que ocurre es un proceso de esclerosis como
respuesta a la estimulacion bacteriana que se manifiesta en | produccion de
dentina peritubular por parte de la prolongacion odontoblastica, de tal
manera que se produce una obliteracién del canaliculo junto con un retiro de
la prolongacion en sentido pulpar.

Se puede decir que la esclerosis es un intento bioldgico que pretende

bloquear el avance del proceso carioso.

Zona de desmineralizacién, en esta zona se ve afectada la dentina
intertubular y se acompana de una ociusion de los canaliculos que se
continia con la esclerosis, debido probablemente a la presipitacion de
material cristalino previamente disuelto, este material se precipita

temporalmente en el interior de los canaliculos.
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Zona de invasién bacteriana, se presenta un ensanchamiento
irregular de los tubulos dentinarios provocado por las bacterias, las cuales

sigue produciendo acido.

Zona de descomposicién, esta zona se presenta por los canaliculos
o tubulos dentinarios que al ensancharse por la desmineralizacion pierden
los tabiques que los separan entre si y se constituyen de esta manera las
cavidades de caries ocupadas por bacterias, dentritus, saliva y restos
alimenticios.

Hay que recordar que la caries de la dentina presenta una irritacion a
la pulpa dentaria, trayendo como consecuencia un proceso inflamatorio de la
pulpa, llamado comunmente como pulpitis, la cual puede ser reversible o
irreversible, si se da esta Gltima, se puede presentar una necrosis pulpar y

por ultimo, la destruccion del érgano dentario.?®
4.3.1 Cambios microscopicos

Los cambios mas evidentes que se presentan en la caries de la
dentina, es la penetracion y el llenado de las bacterias a los tubulos
dentinarios. La desmineralizacion de las paredes de los canaliculos expone
las fibras colagenas las cuales se ven menos en fas zonas mas extemas, y

las que quedan, han perdido su estriacion transversal.

La dentina peritubular desaparece progresivamente y la intertubular

se observa marcadamente desmineralizada con cristales rermanentes

aplastados.17
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Como se vio, al presentarse la destruccion del esmalte por la
presencia de la caries dental, provoca una reaccion de los odontoblastos que
reinician la sintesis de dentina, esta nueva dentina presentara una estructura

menos regular de la que ya existia en el mismo érgano dentinario.®

4.4 Caries de cemento

Esta caries, afecta a la superficie del cemento de la raiz, por debajo
de la unidén cemento-esmalte. Por tanto, estas lesiones solo pueden aparecer
donde exista una pérdida de insercion periodontal con exposicion de la

superficie radicular al ambiente de la cavidad oral.®

En el caso de la caries en cemento, es muy dificil poderia detectar
clinicamente, debido a que su espesor es muy delgado (20 a 60 micras)17 Yy
cuando se presentan lesiones que son clinicamente visibles, ya se
encuentra involucrada la dentina radicular. Ademas estas lesiones son de las

mas dificiles de tratar por el lugar en que se encuentran.?!

4.4.1 Cambios microscopicos

Al comienzo de la lesion se pueden ver grietas en el cemento y
microorganismos penetrando a lo largo de ellas. En otras ocasiones se puede
observar como la lesion penetra siguiendo el trayecto de las fibras de
Sharpey que son aproximadamente perpendiculares a la superficie del

cemento.
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También se presenta una disolucion de la fase mineral y luego una

degradacion del coldgeno que se reconoce por una escision longitudinal del

. 17
mismo.

4.5 Propiedades patéogenas de las bacterias cariogénicas
Existen ciertas bacterias (Streptococcus mutans y lactobacillos)w

que tienen algunas propiedades que favorecen al proceso carioso como son:

«Transportar rapidamente los azicares fermentables, compitiendo con
otras bacterias de la placa, y convertirlos en acidos. SM posee varios
sistemas de transporte de azlcares, los cuales se activan y pueden

captarlos cuando estos estan presentes en concentraciones reducidas.

*Producir polisacaridos extra e intracelulares. Entre los polisacaridos
extracelulares se incluyen los glucanos y los fructanos; los primeros
contribuyen a la matriz de la placa, mientras que los segundos son
polisacaridos labiles que pueden metabolizarse en condiciones de restriccion
de carbohidratos. Los polisacaridos intracelulares son compuestos de
reserva parecidos al glocogeno que pueden utilizarse para producir energia

y convertirse en acidos cuando no se dispone de azucares libres.

‘Mantener el metabolismo de los azlcares en condiciones
ambientales extremas. Las bacterias como el SM y los lactobacilos pueden
tolerar condiciones de acidez durante periodos prolongados, pero ademas

crecen y desarrollan su metabolismo mejor en estas condiciones (son al
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mismo tiempo acidégenos y acidiricos, "amante de los acidos”. Esta

capacidad se debe a :

1. La posibilidad de mantener un entorno intracelular favorable y bombear
al exterior protones, incluso en condiciones de acidez.

2. La posesion de enzimas con un pH optimo mas acido.
La produccién de proteinas especificas que responden a las condiciones

de acidez.

Es por eso que en medios orales donde se encuentre un aporte
elevado de azlcar y un pH elevado, el proceso carioso avanzara con mayor
rapidez gracias a este tipo de microorganismos que habitan en la cavidad
oral.

Como se ha visto hasta ahora, uno de los mocroorganismos que mas
influye para que se presente un proceso carioso, es el Streptococcus mutans,
por lo tanto es bueno tener una medicion de este en la saliva para
determinar su presencia. Si se presentan niveles bacterianos sobre 500.000
de EM por ml de saliva, estarian relacionados con personas que
préséntarian un alto riesgo a desarrollar caries. Por el contrario, niveles bajo
los 100.000 por ml. De saliva, corresponderian a pacientes de bajo riesgo.
Esta medicion se puede realizar por medio del Test Cariescreen, el cual va a

cuantificar el nivel de EM mediante muestras de saliva de los pacientes.11
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Capitulo V Control y prevencion de la caries dental

En este capitulo se veran medidas muy sencillas de llevar a cabo tanto
én la consulta odontologica. como trasmitirlas al paciente para que las lleve
:a'caybo de una forma correcta, y asi poder realizar un verdadero control y
preverlcfén de la caries dental. Si podemos lograr trasmitir esta conciencia
y ésté'c;ultura odontolégica a las personas, estaremos logrando ademas de
una disminucioén en los indices de caries dental, una verdadera practica de la

odontologia preventiva.
5.1 Medidas para el control y la prevencidn de la caries dental

Existen diversas medidas practicas para el control y la prevencion de
la caries dental, las cuales en su mayoria no son nuevas y tienen mucho
éxito7. el control y la prevencion de la caries dental se debe empezar a
realizar desde los primeros meses de vida de los nifios y a lo largo de los

anos.
5.2 Medidas dietéticas

Estas medidas van a tratar de modificar la dieta de los pacientes para
disminuir el riesgo de la caries dental y a su vez controlarla y prevenirla, ya
que una buena dieta no sdlo es importante para la salud en general, sino
también para la salud oral. La clave para realizar una buena dieta, consiste
en: disminuir la frecuencia de exposicion a los azlcares y reducir la cantidad

total de los mismos, reducir la ingesta de hidratos de carbono fermentables,
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evitar el uso de sacarosa; en los lactantes, evitar el contacto prolongado de

los 6rganos dentarios con el biberon.
5.2.1 Reduccion de ia ingesta de hidratos de carbono fermentables

Existe gran evidencia que demuestra que la ingesta frecuente de
carbohidratos, en especial aztcares, resulta por lo general un aumento de la
caries en una persona.17

En este apartado sélo se menciona la reduccion de la ingesta de los
carbohidratos, ya que la clave de una dieta adecuada, no es prescindir de
estos productos que contienen azucares, sino saber cuando se comen y que
tiempo deben de permanecer en boca, ya que cuanto mas a menudo se
coma, y mas tiempo permanezcan los alimentos en contacto con los 6rganos
dentarios, mayor sera el dafio producido a estos. Tenemos que saber que 20
minutos son suficientes para que los azucares en contacto con el acido,

propicien el ambiente adecuado para la formacion de la placa

bacteriana.?"" %

Otra medida que cabe la pena mencionar es disminuir |a frecuencia de

exposicion de los aztcares a los tejidos dentarios.

Esto se menciona por los estudios que se han demostrado que
cuando la concentracion de azucar en el medio de cultivo excede el 10%,
el producto final de la fermentacién sera acido lactico (bacterias
homofermentativas). Si la concentracion de azicar se encuentra por debajo

de 10%, el producto de la fermentacién sera una mezcla mas uniforme de




acido lactico, propidnico, bi.:tirico y acético (bacterias heterofermentativas).
Ambas situaciones 'reprééen'tan un peligro para el tejido dental, pero la baja
concentracion de azicar lejos de parecer menos agresiva, pudiera ser mas
peligrosa, ya que la mezcla de acidos organicos se difunden con mayor
facilidad hacia el interior del esmalte dental, por lo que el ataque de la caries
es mas intenso. Asi que la idea que se tiene, que un poco de azlcar es

inofensivo para los 6rganos dentarios, es una idea inexacta.> 2®

Otros estudios que se han realizado sobre el pH de la placa para
comprobar e! potencial cariogénico de diferentes alimentos, indican que
aquellos contienen grandes cantidades de carbohidratos fermentables
tienden a reducir marcadamente el pH, por lo que son muy cariogénicos. Los
alimentos que apenas contienen carbohidratos fermentables no deprimen el

pH de la placa y se pueden considerar seguros para los 6rganos dentarios.?’

Como se ha podido ver, existe una relacién directa entre el consumo
de azicar y la formacion de caries, existen alimentos que por su alto
contenido de azlcar son alimentos cariogénicos, entre estos alimentos
podemos encontrar principalmente las golosinas, postres y refrescos. Y
existen también los alimentos de baja cariogenicidad, los cuales pueden ser
los sustitutos de los alimentos cariogénicos, entre estos podemos encontrar
principalmente al queso (entre sus componentes se encuentra el calcio y el
fosfato), la leche de vaca y el yogur natural (siempre y cuando ninguno de los

dos se mezcle con azucar).
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En la tabla 5.1 se establece el indice del potencial cariogénico para

varios tipos de alimentos estudiados por el Dr. Mundorff.27

Alimento probado indice de potencial cariogénico en %

Grupo con potencial cariogénico bajo

Gelatina (sin aztcar) 0.4
Frituras de maiz 0.4
Cacahuates 0.4
Mortadela 0.4
Yogurt 0.4

Grupo con potencial cariogénico moderado-alto

Papas fritas 0.6
Galletas saladas 0.7
Chocolate con leche (polvo) 0.8
Paste relleno 0.8
Pan - 0.9
Sacarosa 1.0
Cereal de granola 1.0
Papas a la francesa A ) 1.1
Platanos 1.1
Pastelillos/mantecadas . ' 1.2
Pasitas (uvas pasas) 1.2




Para tener un mejof entendimiento de los alimentos que producen
caries, los podemos colocar en una escala que valla de los mas dadinos a
los menos dadinos *

- Alimentos adhesivos que contienen azucar, consumidos durante las
comidas.

< Alimentos no retentlvos (//qu:dos) que contienen azucar, consumidos

entre las com/das
= . Alimentos no retentiVos' (liquidos) que contienen azdcar, consumidos

durante las comidas.

Esta situacion de recomendar que no se coma fuera de las horas de
comida se debe principalmente a que [os alimentos que son ingeridos a las
horas de las comidas, causan menos dafio, ya que se agrega mas saliva
durante una comida, lo que proporciona un mejor lavado de la boca y ayuda

a disminuir e! efecto de los acidos.?®
5.2.2 Evitar el uso de sacarosa

El uso de la sacarosa se debe disminuir considerablemente, puesto
que este azucar es el mas cariogénico de todos.

Esta carigenicidad de este azucar especificamente, se debe a que el
Streptococcus Mutans forma una especie de capsulas de polisacaridos en
presencia de sacarosa (fendmeno qhe no ocurre con ningun otro azucar).
Estas capsulas favorecen la adherencia de las células bacterianas a la
superficie del oérgano dentario, asi como la resistencia de las bacterias a

sustancia antibidticas o a los factores antibacterianos de la saliva.
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En un estudio realizado por el Prof. Sheiham, cantidades mayores de
28 gramos de sacarosa por dia, son considerados cantidades toxicas para
los érganos dentarios.

Como un dato interesante de mencionar, es que México ocupa el
segundo lugar mundial en el consumo de bebidas gaseosas, solo detras de
Estados Unidos, con la diferencia de que la poblacion estadounidense es casi

tres veces mayor que la mexicana.

Una de las medidas que podemos realizar para controlar y prevenir la
aparicion del proceso carioso, es evitar el uso de sacarosa, utilizando

- edulcorantes alternativos que la sustituyan.

Los edulcorante son sustancias quimicas de intenso sabor dulce que

se utiliza para reemplazar el azacar en diversos productos alimenticios.®
Estos edulcorantes se clasifican en dos grupos principales:

» Los denominados como bajos en energia o no nutritivos.

*Los qUe tienen valor energético.

En el primer grupo se encuentran los ciclomatos, el acesulfame-Ky el
aspartame, que es conocido comercialmente como Nutrasweet (el cual
puede reducir la formacién de la placa dentobacteriana asi como disminuir la
desmineralizacidn del tejido del esmalte), su consumo no debe excederse de
50 mg/Kg peso corporal. Estos compuestos no son metabolizados por las’

bacterias cariogénicas.




Estos sustitutos de la sacarosa son de gran ayuda en casos donde un
paciente presente una alta actividad cariogénico, o se tenga el antecedente

de consumir bebidas azucaradas con frecuencia entre comidas.

En cuanto al grupo de los edulcorantes de valor energético. Son
llamados azucares-alcohol, en los cuales se encuentra al xylitol, que ha
resultado ser el mas recomendable debido a sus propiedades cariostaticas y
antimicrobianas (ya que afecta el crecimiento del S. Mutans y Lactobacilius).
El Xylitol se encuentra en el reino vegetal (fabricado del arbo!l de Abedul),
tiene ia misma intensidad de dulzura que la sacarosa, y gracias a esto,
estimula la secrecién salival. Los microorganismos coriogénicos no

metabilizan este producto.

También encontramos en este grupo al sorbitol, que también se
encuentra en el reino vegetal, no se debe de consumir en grandes cantidades
porque puede llegar a ser metabolizado por algunas bacterias. Debido a su
baja dulzura y su fermentacion por el SM, no es muy recomendado, pero eso
si, desarrolla una flora bacteriana con menor capacidad para producir canes

17,18,
que ia sacarosa. >V’ z

La ventaja que tiene este producto, es que se puede conseguir en el

mercado a un bajo costo a diferencia del xylitol.4
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5.2.3 Evitar el contacto prolongado de los drganos dentinarios con

el biberon en los lactantes

Este hecho de dejar a los nifios tiempos muy prolongados con el
biberon en la boca (no se debe dejar mas de 15-20 minutos por toma), puede
dar como resultado el sindrome del biberoén, el cual consiste en la presencia
de gran destruccién por caries dental en los cuatro incisivos superiores.

Este sindrome es muy frecuente que se presente antes de los 18
meses, y va a estar relacionado con el consumo frecuente de lecho, te o
cualquier otra bebida que contenga azicar en el biberdn, sobre todo cuando

se permite al nifio que duerma con la mamila en boca.

Lo que se puede realizar ante este caso, ya que el sindrome del
biberén es una situaciéon completamente preventiva, es evitar si es posible el
usar biberén, si esto no es posible, entonces se debe eliminar la mamila

antes de os 18 meses de edad.> 22

5.3 Higiene dental

La higiene dental va a consistir principalmente en una técnica
adecuada del cepillado y de la remocion de bacterias, en el caso de los nifios,
los padres tienen la responsabilidad de vigilar que se lleve adecuadamente
acabo el cepillado dental, hasta que el nino adquiera el habito y la destreza
necesaria. La técnica de cepillado dental, ya sea para nifios o para adultos,
debe de ser supervisada por personal profesional capacitado y después debe

de ser reforzado con periodicidad.
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El cepillado dental debe iniciarse tan pronto como aparezcan los

primeros érganos dentarios (utilizando un cepillo apropiado para menores).

Algunos puntos que podemos mencionar para que se lleve acabo una

buena eliminacion de ia placa dentobacteriana, son los siguientes: 222

« Debe de realizarse de 10 a 15 segundos de trabajo para cada
segmento.

» Poner énfasis en areas criticas: unién de encia con el 6rgano dentario
y areas interdentales.

« Secuencia establecida.

« Utilizar instrumentos adecuados: cepillos de consistencia mediana,
palillos de madera triangulares.

< No olvidarse de la higiene interdental utilizando cepillos

interproximales e hilo dental.

5.4 Fluoracién

En la terapéutica odontoldgica, el fluoruro se ha vuelto protagonista
en la prevencion de la caries dental. La forma como el fluoruro ayuda a
prevenir la caries dental, es reduciendo la descomposicion del esmalte y
acelerando el proceso de remineralizacion de las lesiones incipientes, dando
como resultado un aumento de la resistencia del esmalte, esto se debe al
intercambio i6nico entre los cristales de hidroxiapatita y los iones de fluoruro

presentes, teniendo como resultado una forma de apatita fluorada, la cual es
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una forma de apatita menos soluble que la hidroxiapatita pura. Este proceso
“natural, en el cual los cristales parcialmente se disuelven y transforman en

una cubierta acida resistente, es llamado maduracion posteruptiva. 2

El ﬂijorqro se puede administrar de dos formas:

1. Via general:

+ Por medio de la fluoracion del agua de consumo, siendo este el mas
eficaz, barato e inocuo. También podemos mencionar la fluoracién de la sal
de mesa

« Suplementacion individual, el cual consiste en gotas o tabletas y se
administran dependiendo la edad del paciente y la dosis de fluoruro que se
emplea en el agua potable, estos suplementos se recomienda desde los

0-6 meses hasta los 13-16 anos.

3. Via local.
El fluoruro local o topico es compatible con suplementos fluorados

como los dentifricos y los colutorios y se pueden emplear a partir de los 5-6
‘-afios de edad, ya que no se recomienda emplear pastas fluoradas en
menores de 5-6 aiios, por la tendencia a deglutir que tienen los nifos de esa

edad 2,22, 24
5.5 Selladores de fosetas y fisuras

Es la medida mas eficaz para proteger fisicamente las superficies oclusales

de los 6rganos dentinarios propensas a la caries. Estos selladores son un tipo
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de resinas que pueden ser auto o fotocurables, y deben de ser revisadas

constantemente después de haberse colocado.

Después de seliado
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Conclusiones

De los puntos que se trataron en este trabajo podemos concluir que
en la presencia de un proceso carioso, intervienen multiples factores como
son la dieta, la susceptibilidad del tejido dentario, presencia de
microorganismos, constitucion anatémica del érgano dentario, composicion
de la saliva, la herencia y la raza. Los cuales vimos que en su totalidad
pueden ser tratados, controlados y prevenidos. Obviamente para poder
realizar estos tres importantes pasos, primero debemos conocer como se
lleva acabo la patologia de la caries dental, ya que esta, puede danar
considerablemente a los 6rganos dentarios e incluso llegar a una necrosis
pulpar, y si llegamos a este punto, quiere decir que no tenemos un concepto
adecuado de o que es el control y la prevencion de la caries dental. En este
sentido, también debemos de considerar el papel tan importante que juega
la saliva dentro de la cavidad oral, puesto que personas que padecen de
una disminucion en el flujo salival presentan mayor susceptibilidad a la caries

dental.

Por lo tanto el control y la prevencion son dos palabras que el cirujano
dentista debe tomar siempre en cuenta a la hora de tratar a un paciente, no
solo limitarse a eliminar la caries y colocar un material de restauracion,
puesto que debe averiguar que factores influyeron para que se presentara
ese proceso carioso y tratar desde su etiologia a la caries dental.

Si tomamos muy enserio la importancia de la prevencién y control de
la caries dental y la llevamos a cabo en nuestras consultas, podremos
erradicar esta enfermedad de la boca de los pacientes. Esto se puede lograr
gracias a que los muitiples factores que intervienen en la formaciéon de la
caries dental, pueden ser controlados de alguna manera por el dentista, y
ipor qué no totalmente? Porque también influye la cooperacién que el
paciente ponga en su tratamiento. pero si se_ dan estas dos cosas
adecuadamente, se puede lograr que la caries dental sea erradicada de la
boca de los pacientes.

74




1.

9.

Bibliografia

Battellino V. Luis José. Factores salivales de defensa. Revista dental de
Chile. 1997; Vol. 88. No. 1. Abril p.p 22-27.

Casanueva Esther, Kaufer-Horwitz Martha, otros. Nutriologia médica.
Ed. Panamericana, 2da edicion. México D.F. 2001.

Clarkson Brian H. Introduccién a la cariologia. Clinicas odontologicas
de Norteamérica. Cariologia. 1999. McGraw-Hill Interamericana. Vol. 4.

p.p 629-639.
Delgado Jorge Enrique, Castaieda Sandra Patricia, y otros. Cariologia.
www.encolombia.com/fi 157n019699-cariologia16.htm

Dowd Frank.J. Saliva y caries dental. Clinicas odontologicas de
Norteamérica. Cariologia. 1999. Mc-Graw-Hill interamericana. Vol. 4. p.p
639-655.

Ettinger Ronald L. Epidemiologia de la caries dental. Clinicas
odontolégicas de Norteamérica. Cariologia. 1999. Mc-Graw-Hill
Interamericana. Vol. 4. p.p 743-761.

Gargaglioni Carlos, Suberbié Mariela. Medidas para el control de la

caries dental. www.odon.edu.uy/elimcari. htm
lruretagoyena Marcelo. ¢ Qué es la caries dental?

Www. .n ries.ht
Junqueira L. C. Histologia basica. Ed. Salvat. México, Sta. Ed. 2000.

10.Marsh Philip D. Aspectos microbilégicos de la placa y la caries.

Clinicas odontologicas de Norteameérica. Cariologia. 1999. McGraw-Hill
Interamericana. Vol. 4. p.p 659-675.

11. Marti Isabel, Urzua lvan y otros. Niveles salivales de Estreptococos.

Revista dental de Chile 1997: Vol. 87 No. 1. Abril. p.p 28-33.

12.Moss Sthepen, Torres Castillo Victor. Saliva. Colegio de Cirujanos

Dentistas. p.p. 4-7

13.Nava Romero Joel. Cariologia: avances y descripcion histdrica.

Practica odontolégica. Vol. 19 No. 12, p.p 33-38.

75




14.Newbrun Erest. Cariologia. Ed. Limusa. México D.F. 1994.

15.Ross. Histologia, texto y atlas a color. Editorial Panamericana 3® Ed.
2da reim. Buenos Aires, Argentina. 1999, p.p. 408-415.

16.Sarrién Navarro Beatriz. Higiene bucal: ;Qué es la caries dental?

www . saludalia.com/saludalia/web_saludalialvivir_sano/doc/higiene/doc/
caries.him#1

17.Seif R. Tomas. Cariologia. Ed. Actualidades médico odontologicas
Latinoamérica. 1° ed. Caracas, Venezuela. 1997, pag. 350.

18.Sheiham Aubrey. Caries por azucar. www.cedros.ufrj.br/espanol/
articulo.htm

19.Taboada Aranza Olga, Mendoza Nunez M., y otros. Prevalencia de
caries dental en un grupo de pacientes de la tercera edad.
Revista ADM. Vol. LVII, No. 5. Septiembre-Octubre 2000. p.p 188-192.

20.Thomas Zero Domenick. El proceso de la caries dental. clinicas
odontologicas de Norteamérica. Cariologia. 1999. McGraw-hill
Interamericana. Vol. 4. p.p 697-725.

21.Valencia Hilda Yolanda. La caries. www.bim.com mx/caries.tpl

22 . www.aepap.org/fagpad/fagpad_caries.htp_ Caries dental.

23.www.encolombia.com/odaontologial/investigaciones/caries . htm
Caries dental.

24 www.dentalcare.com/soap/patient/spanish/fluoride.htm = El fluoruro y
la caries dental.

25 .www.infomed es/coetfe/publico/prevec/dieta. him_Dieta y salud dental.

26. www rafarm ia. i .net/higi /1 riden

La caries dental.

76




	Portada
	Índice
	Introducción
	Justificación
	Objetivos
	Antecedentes Históricos
	Capítulo I. Etiología de la Caries Dental
	Caítulo II. Placa Dental
	Capítulo III. La Saliva y la Caries Dental
	Capítulo IV. Patología de la Caries Dental

	Capítulo V. Control y Prevención de la Caries Dental

	Conclusiones

	Biblografía




