UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE  ju. 2

MEXICO w my
oo

it
Wi

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

IMPORTANCIA DE LA TEORIA QUIMIOPARASITARIA
PARA LA EDUCACION DE LA PREVENCION DE LA
CARIES DENTAL.

TESINA

QUE PARA OBTENER EL TiTULO DE

CIRUJANA DENTISTA

PRESENTA:

LESLIE SANCHEZ SALDANA

TUTOR: Mtro. RICARDO ORTI{Z SANCHEZ

10 00 0Cd. Mx. 2019




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



A todos los que forman parte de esta maxima casa de estudios y mi segundo
hogar la Facultad de Odontologia UNAM por formarme académica y

profesionalmente y reiterarme cada dia que es mi vocacion.

A mi mamé& Concepcion Saldafia Pozos y a mi papa José Refugio Sdnchez
Flores por su carifio, confianza y apoyo en todas las formas para alentarme a
conseguir mis metas; y a mis hermanos Didier y Kevin por estar conmigo en

todos los buenos y malos momentos. Gracias.

A mi tutor el Mtro. Ricardo Ortiz Sanchez por su amabilidad y por brindarme

Su tiempo y conocimiento.



INDICE

INTRODUCCION........uuiiiiiiiieiiesiesireer et e e e s s e sneee e e e e e s e s e sssne e enens s 6
OBUETIVO. ... s s s r s s s s s n s s nnmr e s 7
CAPITULO I. CARIES DENTAL......uiituiiiurineernerennrenneernnsenneeennsmmsmmemnens 8
L. CONCEPIO. .t —— 8

2. Teorias de la formacidon de la caries............ccccoeviiiiiiiiiiiiinnenn. 10

2.1 Antecedentes histOriCoS........coovviiiiiii e, 10

2.2 Teoria quimioparasitaria.............ccooveeiiiiii i, 11

2.3 Teoria proteolitica............coooiiiiiiiii . 11

2.4 Teoria de la protedlisis-quelacion...............cccoieiiiiiieninne. 12

2.5 Teoria endOgena. ... ....couiuiiiiiiiiii e 13

2.6 Teoriadel glucOgeNO. .......ceviiiiiii i, 13

2.7 Teoria organotropica de Leimgruber...............coovivviiiiinnen. 14

2.8 Teoria biofisSiCa........c.oviiiii 14

2.9 Teoria de la placa no especifica y especifica....................... 15

2.10 Teoria ecolégicade Marsh...........c.ccoooiiiiiiiiiiiiie e, 16

2.11 Teoria patégena de Keystone...........c.ccooeiiiiiiiiiiiiiiinnnn, 17

3. EBHOlOgia. ... 17

3.1 MiICrOOrganiSIMOS . .. ...ttt e 20

3.2 SUSHAtO. . 23

3.3 Factoresde huésped..........c.coiiiiiiiiiiii e, 23

4. Factores de rMeSg0. .....c.uuiueii i 24

4.1 LOCAIES. ... 24

4.1.1 Composicién quimica del esmalte............................. 24

4.1.2 Disposicion de los prismas del esmalte...................... 26

4.1.3 Malformaciones anatdmicas.............ccccevvviiiiieinnnnnn. 27

A.1.4 ADBrasiON.....ooooeimi 28



4.1.5 Malposicidndental..............c.oooiiiiiii 29

4.1.6 Restauraciones mal adaptadas....................cooeieies 30

4.1.7 Higiene bucal deficiente.................ooooiii, 31

4.1.8 Composiciondelasaliva..............cccoiviiiiiiiiiiiiinn, 31

4.2 GENEIAIES. .. 33
4.2.1 NULFCION. ..., 33

4.2.2 Herencia bioldégica (Amelogénesis imperfecta)............ 37

4.2.3 Factores soCioeCONOMICOS. ......uuiueiueiiieiieieiaaanennns 38

4.2.4 Factoresculturales...........ccooiiiiiiiiiiiiiii e, 39

5. Clasificacidn de caries..........cooiiiiiiii i, 40
5.1 Segun Greene Vardiman Black....................cooooiiiin. 40
5.1.1 Por numero de caras afectadas......................ooeniii. 42

5.1.2 Portejido afectado..........cooooeiiiiii 42

5.1.3 Porcausadominante.............c.ccooiiiiiiiiiiiiii i, 43
5.1.3.1 Caries porbiberon..............cccooiiiiiiiiiinnnn. 43

5.1.3.2 Cariesrampante............ccccceviiiiiiiiiiiien.. 43

5.1.3.3 Caries recidivante, secundaria o recurrente.......44

6. DiagnOStiCO. .....uieieii 44
6.1 Métodos de diagnoOstiCo. .........ouviieiiiiiii e 45

CAPITULO II. RELACION DE LA TEORIA QUIMIOPARASITARIA Y LAS

TECNICAS DE PREVENCION DE LA CARIES DENTAL........cc.eeeevnnnn.. 47
1. Teoria Quimioparasitaria.............ccooiiiiiiii s 47

2. Técnicas de PreveNCION. ......c.ouiuie e e 50
2.1MedioS MECANICOS. ... uitie et 50

2.1.1 Cepilladodental..........ccoviiiiiiiii e 50

2.1.2 Hilodental.........oooiiii 50

2.1.3 Cepillos interproximales...........ccccovviiiiiiiiiiiiiiiee, 51

2.1.4 Pastillasreveladoras..........ooooveeieiii . 51



2.1.5 Selladores de fosetas y fisuras.............cccoeviiiiiiiiinn. 51

2.2 MedioS QUIMICOS. ... . 52
2.21 Pastadental...........cooiiiiiii 52
2.2.2 Enjuague bucal..........ccoooiiiiiii 52
2.2.3 FIUOIUIO. ... e 53

2.3Modificacion de ladieta............cccoviiiiiiiii 54

CAPITULO IIl. PREVENCION Y EDUCACION PARA
LA SALUD BUGCAL. ..ottt ettt aearaeaearararaeaeaearaeasaeaeananensnnaann 58

1. Principios de la prevencion y promocion de la salud.................. 58

2. Métodos de Educacion para la Salud enfocados

ala prevencionde lacariesdental...................oo 59
2.1 Teorias de modificacion del comportamiento...................... 59
2.2 Métodos directos de comunicacion.............ccooeviiiiieiennnnn. 62
2.3 Métodos indirectos de comunicacion..................ccoeeieinnn... 63

3. Campos de accion de la Educacion para la Salud

de la prevencion de lacariesdental....................cooin, 64
3.l INfancia. ... 64
3.2 AdOIESCENTES. ... 67
BB AUROS. . 68
3.4 Embarazadas. ......c.ooiiiiii 69
3.5 AdUIOS MAYOrES. .. .o e 70
CONCLUSIONES. ..ottt rreer e s v s s s s s sa s s s an e e e e n s e nanennns 72

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS.......cccooeiieeiieceieeeeneeee e e e e e e e e e 75



INTRODUCCION

Es muy importante tomar en cuenta, que una buena base de la prevencién
es la comprension de la causalidad.

La teoria quimioparasitaria de Miller ha sido usada para justificar las técnicas
de limpieza oral para evitar la caries, sin embargo se requiere un mayor
conocimiento y comprension de la etiologia de la caries. Capitulos siguientes
trataran la teoria de Miller y lo compara con otras teorias para ampliar
nuestro entendimiento de la compleja naturaleza del proceso carioso y la
cantidad de factores que la influyen.

La cariologia contemporadnea es una ciencia muy compleja, ya que abarca
desde la microbiologia y la investigacion de los tejidos duros del diente hasta
la bioquimica y las ciencias sociales y del comportamiento.

Muchos pacientes con mala higiene bucal pueden no haber recibido
orientacién sobre higiene oral y su aplicacion. Dicha orientacién y ejecucion
es una caracteristica fundamental en un programa preventivo eficaz. La
revelacion de placa es un primer paso importante para que los pacientes
vean en donde se acumula la placa, donde ellos estan dejando de utilizar los
procedimientos de higiene oral y noten la relacion entre la acumulacién de
placa y la caries dental. La eleccion del cepillo de dientes y la técnica de
cepillado dental apropiado deben ser discutidas y demostradas. El uso de
ayudas interdentales, necesita ser introducido gradualmente, para no
sobrecargar al paciente.

En el capitulo | los prerrequisitos para el desarrollo de la caries seran
delineados y discutidos por el cual los dientes son destruidos en los niveles
morfolégico y molecular. En el capitulo Il se describe las técnicas preventivas
existentes en base a la teoria quimioparasitaria apoyadas en otras teorias de
la formacion de la caries. En el capitulo lll, la prevencion de la caries es

presentada en detalle a cada etapa del desarrollo humano.



OBJETIVO

Determinar la Importancia que tiene la teoria quimioparasitaria, como base
de las técnicas de prevencion de la caries dental, que se ensefian a los

pacientes.



CAPITULO I. CARIES DENTAL

1. Concepto

La caries dental definida por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
como un proceso localizado de origen multifactorial que se inicia después de
la erupcion dentaria, causando el reblandecimiento de la estructura dental y
evolucionando hasta la formacién de una cavidad.

La caries es una enfermedad infecciosa y transmisible de los dientes, que se
caracteriza por la desintegracién progresiva de sus tejidos -calcificados,
debido a la accion de microorganismos sobre los carbohidratos fermentables
provenientes de la dieta. Como resultado, se produce la desmineralizacién
de la porcién mineral y la subsecuente disgregacion de la parte organica,
fendmenos distintivos de la dolencia.?

Muchos autores han definido la caries como una enfermedad cronica,
infecciosa, multifactorial, transmisible, que afecta a los tejidos duros del
diente y que es producida por la destruccion localizada provocada por
bacterias aciduricas y acidogénicas, las cuales degradan los hidratos de
carbono de los alimentos y producen acidos como resultado final de su
metabolismo. Como consecuencia, el esmalte se desmineraliza iniciAndose
un proceso patolégico que va desde una disolucion de los cristales de
hidroxiapatita, hasta generar una cavidad. Este proceso puede continuar
indefinidamente hasta la pérdida total del diente.>

Estudios recientes refieren que la caries dental es resultado de un
desequilibrio/desbalance ecolégico del biofilm, provocado por la ingesta
excesiva de azUcar. Al existir una alteracion del medio bucal, esto genera un
predominio de las bacterias acidogénicas y aciddricas en el ecosistema, lo
que crea un desequilibrio o disbiosis que lleva a la aparicion y evolucion de la
lesion cariosa como primera manifestacion de la enfermedad.* Se considera

a la caries como una enfermedad polimicrobiana donde mudltiples



microorganismos actlian colectivamente, probablemente sinérgicamente para
iniciar y expandir la cavidad y que se describen mejor como patobiontes.>®
Historia Natural de la caries

La lesion inicial de la caries comienza por una desmineralizacion en la region
subsuperficial del esmalte, mas labil a los &cidos, que difunden a través de
los intersticios interprisméticos de la capa superficial, mas resistente. Se
presenta como una mancha blanca, que hay que diferenciar de una zona
hipocalcificada. Suelen desarrollarse dentro de los 18 meses que siguen a la
erupcion del diente.

La lesiébn puede permanecer sin cambios, revertir espontaneamente o
avanzar hasta que, debido a

U \ Placa

la pérdida de soporte, la capa bacteriana

5] Mancha
“ blanca

superficial se desmorona y

2 Cavitacion
R

Evolucion

aparece una cavidad.
Cuando esto ocurre, la lesion
es clinicamente detectable,
produciéndose la invasién
bacteriana e iniciAndose la
desmineralizacion y la rapida
contaminacion de la dentina. e S—ol i
Fig.1 Proceso de la caries dental®

La lesién avanza en profundidad y lateralmente, destruyéndose la matriz de
coldgeno por las bacterias proteoliticas. La llegada de los gérmenes a la
pulpa produce pulpitis, que cursa con dolor intenso.

Si no se detiene, se observa necrosis pulpar, el diente se oscurece y se
produce periodontitis periapical y absceso local agudo (flemon) o cronico
(granuloma), que actuando como foco infeccioso, puede producir bacteriemia

e infecciones a distancia.’ Fig.1*



2. Teorias de la formacion de la caries

Estas inician su historia cuando el cientifico holandés Antony van
Leeuwenhoek (1632-1723) inventd el microscopio. Antes de la era de la
microbiologia, la caries dental se consideraba la muerte o la putrefaccion del
tejido dental.

El periodo comprendido entre 1880 y 1930 se conoce como la edad de oro
de la bacteriologia. Esta se inici6 con los extraordinarios hallazgos de Luis
Pasteur (1822-1895) y Robert Koch (1843-1910), quienes determinaron la
orientacion etiologica de la Medicina, al elaborar la doctrina infecciosa de
muchas afecciones y establecer que la enfermedad es el resultado de la

lucha entre el agente causal y el organismo.®

2.1 Antecedentes historicos

En el siglo VIl a.C., una leyenda asiria, afirmaba que el dolor dental era
causado por gusanos que bebian la sangre del diente y se alimentaban de
las raices.’

En el afio 5000 a.C., en Irak un texto sumerio describe “gusanos de dientes”
como la causa de la caries dental. Esta puede ser la primera observacion de
la pulpa dental.’

460-322 a.C., en Grecia la hipétesis del filésofo y cientifico HipOcrates partia
del concepto que la salud y la enfermedad estaba determinada por el
funcionamiento adecuado de los humores internos (sangre, bilis, flema y
linfa). En esta perspectiva consideraba que la caries dental era producto de
una disfuncion organica que condicionaba la acumulacion de fluidos
perjudiciales en el interior de los dientes.?

130 d.C., Galeno en su opinion; compartia la vision de Hipocrates acerca de
los humores, no obstante diferia en su interpretacion en cuanto a la etiologia

de la caries dental afirmando que “los trastornos cefalicos determinan una
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corrupcion en los humores que con facilidad pueden pasar a la boca y
producir tlceras, gingivitis, piorrea y caries”.'°

En la cultura Maya el dolor dental generaba muchas sensaciones que se
creian que eran originadas por demonios y espiritus malignos.

En 1325 por otro lado en la cultura Azteca se creia que el tlanacuilin era el
gusano que producia la caries que se eliminaba masticando un chile
picante.™

2.2 Teoria quimioparasitaria

En 1890, el estadounidense Willoughby D. Miller publicé su libro Los
microorganismos de la boca humana en el que afirmaba que las bacterias
orales producen acidos al fermentar los carbohidratos de la dieta
(especificamente el azucar) y que tales acidos (particularmente el lactico)
disuelven el esmalte, ocasionando su deterioro.?
Las principales caracteristicas del proceso de la caries son:
e Fermentacién de carbohidratos alimentarios por microorganismos de
la placa a &cidos organicos en la superficie dental.
e Reduccion rapida del pH en la superficie del esmalte por debajo de un
pH critico (5.5) mediante el cual el esmalte es disuelto.
e Después del metabolismo de los carbohidratos por bacterias de la
placa, el pH de ésta aumenta debido a la difusion externa de acidos y
a la amortiguacién, de modo que el esmalte se remineraliza.
e Desmineralizacion y remineralizacion estan en equilibrio, de modo que
la caries dental s6lo avanza cuando la desmineralizacion es mayor

que la remineralizacion.

2.3 Teoria proteolitica

En 1944 Gottlieb y colaboradores afirmaron que el proceso carioso se inicia

por actividad de la placa dentobacteriana, pero a diferencia de lo anterior, los
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microorganismos causales son proteoliticos, es decir, causan lisis o0
desintegracion de proteinas.

De acuerdo con esta teoria la caries empieza en las laminillas del esmalte o
vainas de prismas sin calcificar que carecen de cuticula protectora en la
superficie, y después se extiende a lo largo de esos defectos estructurales
conforme a las enzimas liberadas por microorganismos destruyen las
proteinas. Con el tiempo se presenta la invasion bacteriana acidégena que
desintegra la porcion mineral.

Esta teoria se comprobdé mediante cortes histolégicos en los cuales se
muestra como las zonas donde predominan las proteinas son el camino para
el avance de la caries. Pero no explica ciertas caracteristicas, como la
localizacion de la enfermedad en los lugares especificos del diente ni la
relacién con los habitos de alimentacion.™

Ademas, al parecer, las enzimas proteoliticas producidas por los
microorganismos juegan un papel de mayor relevancia en la enfermedad
periodontal que la caries. Un argumento de mayor peso es el siguiente.
Valiéndose de enzimas proteoliticas, no ha sido posible reproducir la

instauracion de lesiones cariosas in vitro.?

2.4 Teoria de la protedlisis-quelacion

Para el afio 1955 Schatz y colaboradores ampliaron la teoria proteolitica al
agregar la quelacion para explicar la destruccion del diente. Su causa se
atribuye a dos reacciones interrelacionadas y simultaneas: la destruccion
microbiana de los componentes organicos del esmalte y la pérdida de apatita
por disolucion.

Los productos de descomposicion de la materia organica del esmalte son
quelantes. La quelacion es un fenbmeno quimico por el cual una molécula
puede captar el calcio de otra molécula, lo cual produce desequilibrio
electroestatico y desintegracion. La molécula que capta calcio se denomina

quelato, y tanto aminas como péptidos, polifosfatos, hidratos de carbono de

12



los alimentos, saliva y material del calculo dental pueden funcionar como
tal.*®

No obstante, Jenkins y Dawes, en 1964, refutaron la mencionada teoria, al
intentar reproducir, sin éxito, una caries dental in vitro mediante el uso de
agentes guelantes. En su experimento llegaron a la conclusion que la saliva y
los microorganismos carecen de sustancias quelantes suficientes como para

producir la quelacién del calcio adamantino.?

2.5 Teoria enddgena

En el afio 1951, Csernyei sostiene que la caries es resultado de un trastorno
bioquimico que comienza en la pulpa y se manifiesta clinicamente en el
esmalte y la dentina. Segun este autor, se alteran el metabolismo del fldor y
el del magnesio de los dientes. Al afectarse el equilibrio fisiolégico entre
activadores de la fosfatasa (magnesio) e inhibidores de la misma (fldor), la
fosfatasa de la pulpa estimula la formacion de acido fosforico y éste a su vez
disuelve los tejidos calcificados.™

Con el paso del tiempo, las teorias endégenas fueron duramente criticadas,
debido a las observaciones que se fueron generando, como por ejemplo que
los dientes desprovistos de pulpa (sitio en el que presuntamente se originaba

la enfermedad) también tienden a enfermarse de caries.?

2.6  Teoria del glucégeno

Egyedi sostiene que la susceptibilidad a la caries se relaciona con alta
ingestion de hidratos de carbono durante el desarrollo del diente, de lo que
resulta un depdsito excesivo de glucogeno y glucoproteinas en la estructura
del diente. Estas dos sustancias quedan inmovilizadas en la apatita del
esmalte y la dentina durante la maduracion de la matriz y con ello aumenta la

susceptibilidad de los dientes al ataque bacteriano después de la erupcion.
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Los &cidos del célculo dental convierten el glucégeno y las glucoproteinas en
glucosa y glucosamina, respectivamente. La caries comienza cuando las
bacterias del calculo invaden los tramos organicos del esmalte y degradan la
glucosa y la glucosamina en acidos desmineralizantes.

La teoria del glucogeno ha sido muy criticada porque tiene poco
fundamento.’®

2.7 Teoria organotropica de Leimgruber

Esta teoria sostiene que la caries no es la destruccion local de los tejidos
dentales, sino un complejo de tejidos duros, blandos y saliva. Segun esta
teoria, los tejidos duros actian como membrana entre la sangre y la saliva.
La direccion del intercambio entre ambas sustancias depende de las
propiedades bioquimicas y biofisicas de los medios, asi como de la funcién
activa o pasiva de la membrana.

La saliva es el factor de equilibrio biodinamico, en el cual el mineral y la
matriz del esmalte y la dentina estan unidos por enlaces de valencia
homopolares. Los agentes capaces de destruir esos enlaces también rompen
el equilibrio y ocasionan la destruccion de los tejidos. Los fundamentos de

esta teoria son muy escasos.*

2.8 Teoria biofisica

Neumann y Di Salvo se basaron en la respuesta de proteinas fibrosas frente
al esfuerzo de compresion, y asi desarrollaron la teoria de la carga para la
inmunidad a la caries. De ese modo, postularon que las altas cargas de la
masticacion producen un efecto esclerosante sobre los dientes debido a
pérdida continua del contenido de agua de ellos, combinada con una
modificacion en las cadenas de polipéptidos y el empaquetamiento de los
pequefios cristales fibrilares. Estos cambios ocasionados por la compresién
masticatoria modifican la resistencia del diente ante los agentes destructivos.

Pese a lo anterior, esta teorfa no se ha comprobado.*?
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2.9 Teoria de la placa no especifica y especifica

Otro investigador reconocido que contribuyo a la teoria de la caries dental fue
Walter J. Loesche, quien empezd su investigacion durante los afios 60.
Algunos de sus estudios clinicos mas eficaces utilizaron la terapia con
antibioticos, considerada un ataque no especifico a la microflora, como la
aplicacion topica del antibidtico kanamicina para el control de la placa y la
prevencion de la caries, lo que resultd eficaz contra los estreptococos orales
y para el control de la placa y la gingivitis, incluso en ausencia de cepillado
durante un afio. Ademas, inici6 ensayos clinicos con fluoruro en lo que
determind que el gel era un medio de liberacién que facilitaba su penetracion
en las lesiones tempranas. Por otro lado, John William Costerton (1934-
2012), reconocido mundialmente como el padre del campo de los biofilms,
durante un viaje realizado a Bugaboos, al este de Columbia Britanica,
observé que flotaban ciertas bacterias en el agua, mientras que en las
superficies rocosas existian otras que conformaban comunidades. A partir de
esta vivencia Costerton formul6 la hipotesis sobre el crecimiento de bacterias
en comunidades unidas a diferentes superficies, a las cuales denomind
biofilms. La presencia de biofilms en diferentes superficies puede
considerarse como una estrategia bacteriana para la supervivencia
(supervivencia procariotica) y el posicionamiento Optimo. Su proceso de
formacion se basa en tres etapas: adhesion, crecimiento y separacion o
desprendimiento. Durante la primera fase, el sustrato tiene que ser adecuado
para la adsorcion reversible y, luego la adhesion irreversible de la bacteria a
la superficie. Las bacterias, una vez percibida la localizacién de la zona a
colonizar, proceden a formar una unién activa via apéndices como fimbrias,
flagelos o pili. Durante la segunda fase de crecimiento, la bacteria comienza
a dividirse y las células hijas se extienden alrededor del sitio de unién, para
formar una microcolonia. Asimismo, comienzan a elaborar un exopolisacéarido

gue constituye la matriz o glicocélix del biofilm. Finalmente, en la Gltima etapa
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de separacion o desprendimiento, luego de que el biofilm ha alcanzado la
madurez, algunas células se liberan para colonizar nuevas superficies, lo que

cierra el proceso de formacién y desarrollo del mismo.*

2.10 Teoria ecolégica de Marsh

Philip Marsh continu6 con la misma linea de investigacion intentando
complementar las dos hipétesis propuestas anteriormente, de la placa
inespecifica y la especifica, recalcando el papel fundamental de los cambios
en el entorno oral para predisponer a un individuo a la enfermedad de caries
dental.

Los microorganismos que conforman el microbioma oral pueden ser
patdgenos oportunistas 0 comensales, siendo los oportunistas aquellos que
causan la enfermedad en circunstancias especiales y los comensales, por el
contrario, los que proveen beneficios, como la simbiosis, que se define como
un complejo equilibrio entre las especies residentes en la cavidad oral
responsable del mantenimiento de un estado saludable.

De este modo se entiende que la enfermedad de caries dental se
desencadena como consecuencia de un desequilibrio en la microflora
residente por el enriquecimiento, dentro de la comunidad microbiana, de
bacterias potencialmente mas cariogénicas debido a las frecuentes
condiciones de bajo pH en la biopelicula de la placa, por ejemplo, como
resultado de un cambio en la dieta o una reduccion en el flujo de saliva. Es
asi que la caries dental podria prevenirse no solo inhibiendo los supuestos
patdgenos, sino también interfiriendo con el cambio ambiental que impulsa el
cambio ecoldgico. La apreciacién de estos principios abrié nuevas vias para

la prevencién de caries.’
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2.11 Teoria patégena de Keystone

Si bien los estudios mas recientes han resaltado la importancia del
microbioma humano en salud y la enfermedad del huésped, los mecanismos
por los cuales el microbioma media la enfermedad o su proteccion siguen
siendo poco conocidos. Con el fin de resolver aquel misterio, surgio la teoria
patégena de Keystone, propuesta por George Hajishengallis.

Esta teoria sostiene que ciertos patégenos microbianos de baja abundancia
pueden encabezar enfermedades inflamatorias por el aumento y cambio de
composicion de la microbiota, al interferir con el sistema inmune del huésped
y remodelar una microbiota normalmente benigna en una disbi6tica. Estos
patégenos no solo facilitarian su propia supervivencia y multiplicacion, sino
también la de toda la comunidad microbiana, a pesar de estar presentes en
bajas cantidades. Hajishengallis recalca que la identificacion de estos
patégenos tendria importantes beneficios clinicos, ya que podria facilitar el
desarrollo de tratamientos novedosos para enfermedades polimicrobianas
complejas al enfocar las estrategias terapéuticas solo en un namero limitado

de objetivos bacterianos.”

3. Etiologia

De las diversas teorias expuestas con antelacién tenemos que la primera en
ser aceptada por el consenso de la profesion fue la expuesta por Miller en
1890 (Teoria Quimioparasitaria).

Investigaciones realizadas en el laboratorio lograron producir in vitro caries
dental en dientes humanos extraidos, asi como en animales en
experimentacion. Fue posible identificar los microorganismos o bacterias
consustanciales al origen de la caries dental, que fueron aislados a partir de

lesiones cariosas activas.
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En 1950, una serie de experimentos realizados en el laboratorio con perros,
Kite comprob6 que la presencia de carbohidratos en la dieta es esencial para
el desarrollo de la caries dental. Diez afios después, Keyes demostré que la
caries es una enfermedad infecciosa y transmisible. Dicho resultado tuvo
lugar mediante la experimentacion con hamsteres, a los que separd en dos
grupos, uno de los cuales estaba comprometido con la enfermedad, mientras
que el otro estaba exento de ella. Este ultimo grupo fue subdividido, a su vez,
en dos grupos, uno de los cuales al unirse al grupo comprometido desarrollo
la enfermedad, mientras que el otro, el que permanecié aislado, se mantuvo
libre de la enfermedad.

Keyes establecié que la etiologia de la caries obedecia a un esquema

compuesto por tres agentes primordiales Fig. 2°

Huésped

(Diente-saliva)

Fig. 2 Modelo de Keyes?

Newburn, en 1978, de acuerdo con la evidencia arrojada por nuevos
estudios, anadié el factor tiempo, como un factor etiologico, indispensable

para la produccion de la caries. Fig.3*

18



Fig.3 Esquema tetrafactorial de Newburn 19783

Asimismo, basandose en la importancia de la edad en la etiologia de la
caries, documentada por Miles en 1981, Uribe Echeverria y Priotto
propusieron la gréafica pentafactorial.*® Fig.4*

Microorganismos

Fig. 4 Modelo pentafactorial de Uribe Echeverria y Priotto*
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3.1  Microorganismos

La relevancia del papel que juegan los microorganismos en la etiologia de la
caries se instituy6 por Miller en el afio de 1890.
La cavidad bucal contiene una de las mas variadas y concentradas
poblaciones microbianas del organismo. Estudios han arrojado que en dicha
cavidad habitan mé&s de 1000 especies, cada una de las cuales es
representada por una gran variedad de cepas.*°
Entre los microorganismos que han sido involucrados con la caries dental se
cuentan los estreptococos del grupo mutans, Lactobacillus spp vy
Actynomyces spp. Para que cualquiera de estas sea patdogena debe cumplir
con algunos requisitos:

1. Adherirse a receptores especificos.

2. Obtener una cantidad suficiente de bacterias o masa critica.

3. Invadir o elaborar sustancias nocivas.

Cuando los microorganismos producen acidos se denominan acidégenos;
aguellas que se multiplican a pH acido son acidofilas y las que siguen
disminuyendo el pH, a pesar de estar muy bajo, se llaman aciddricas.?

Los Streptococcus y Lactobacillus son los productores de grandes
cantidades de &cidos, resultando en una placa &cida que favorece la

desmineralizaciéon dental.

Streptococcus mutans

Es considerada la especie mas frecuente aislada de las lesiones cariosas. En
1924, Clarke lo aisl6 de algunas lesiones de caries de seres humanos. Le dio
el nombre de “mutans” porque a veces se observan como cocos en cadena y
en ocasiones como cocobacilos, es decir, un comportamiento pleomorfico
(modificacién de forma).?

La incidencia de Streptococcus mutans en la etiologia de la caries dental ha

sido demostrada por la produccion de lesiones cariosas. Los estudios
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epidemiologicos han demostrado una relacion directa entre el numero de
Streptococcus mutans y la presencia de la caries dental. Su metabolismo es
fermentativo y producen esencialmente acido lactico, su temperatura 6ptima
de desarrollo es de 36 +- 1°C.

La adhesion de este microorganismo estd medida por la interaccion entre
una proteina PAc y algunas de la saliva que son adsorbidas por el esmalte
dental; la capacidad de acumulacion en la placa ocurre cuando S. mutans
produce glucanos solubles e insolubles utilizando las enzimas
glucosiltransferasas (GTFs), a partir de los azlcares de la dieta. Cuando la
union se hace mas fuerte, las bacterias degradan la sacarosa a acidos, que
desmineralizan el diente, formando la cavidad que se encuentra en la caries
dental.> 3

Estudios previos han demostrado que S. mutans no se adhiere bien a las
superficies epiteliales, por lo que pareceria extrafio aislar cepas en muestras
provenientes de bebés edéntulos, ya que s6lo poseen superficies mucosas y
expuestas permanentemente al flujo salival. Sin embargo, se han encontrado
cepas de S. mutans en bebés predentales, lo que hace pensar que estas
cepas son transeuntes y no establecidas definitivamente, pues no se pueden
mantener libres en la saliva sino que necesitan estar adheridas a una
superficie dura como el diente.

El mayor reservorio de estas cepas son las madres (transmisidén vertical)
teniendo en cuenta la magnitud del in6culo, la frecuencia del contacto con
pequefias dosis de microorganismos con un minimo de dosis para lograr la
infeccion.

También existe la transmision horizontal, ya que en estudios recientes se ha
encontrado que los nifios de un mismo jardin infantil comparten genotipos de
S. mutans. Resultados similares se hallaron con los padres, parientes o

personas cercanas que cuidan a los nifios.>
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Lactobacillus spp

Lactobacillus también llamados bacterias de acido lactico, son un género de
bacterias Gram positivas anaerobias, pleomorficos, de forma alargada e
incluso cocoides, aereotolerantes, denominadas asi debido a que la mayoria
de sus miembros convierte la lactosa y a otros monosacaridos en acido
lactico a partir de la glucosa como producto final de la fermentacion. En la
actualidad se acepta que esta especie bacteriana no esta al inicio de la
lesién, pero si en su progresion en la profundidad del esmalte y la dentina. 3
En la cavidad oral humana los lactobacilos se aislan principalmente en la
saliva, el dorso de la lengua, y las placas coronales, variando su
concentracion segun el estado de salud oral.

Los lactobacilos se relacionan con la progresion de la lesion cariosa en
corona y/o raiz. El alto grado de infeccién por lactobacilos (< 10° UFC
lactobacilos/ml en saliva), se relaciona con elevada actividad de caries y con

la elevada ingestion de carbohidratos fermentables.*

Actinomyces spp

Son bacilos Gram positivos y hacen parte de la flora normal de la cavidad
bucal; las especies de Actinomyces spp han sido relacionadas con la caries
radicular. También se encuentran otras especies, como A. viscosus y A.
israeli. Entre los factores de virulencia, el hecho de poseer fimbrias le da una
gran capacidad para adherirse y congregarse, mientras que los polisacéaridos
intra y extracelulares desempefian mejor la tarea de nutricion que la de
adherencia. Estudios recientes han mostrado fuertes asociaciones entre
caries radicular y S. mutans y Lactobacillus mas que con especies de
Actinomyces.?

Durante el proceso carioso se ha encontrado una ecologia de interacciones
de bacterias presentes en la formacion natural del biofilm se han definido

multiespecies formadas por S. sanguinis, S. salivarius y L. casei comunmente
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habitan en la cavidad humana sin embargo estan asociadas a una baja
enfermedad de caries.™

Etapas de colonizacion por microorganismos especificos:
Depdsito: Aproximacion inicial de las bacterias a la superficie de la pelicula.
Adhesion: En ella participan componentes de la bacteria (adhesinas,
puentes de calcio y magnesio) y del huésped (ligandos, polisacéaridos
extracelulares), que unen a los microorganismos a la pelicula salival. Estas
dos primeras etapas tienen lugar durante las primeras 4 horas.

Crecimiento y reproduccion: Permite la conformacion de una capa
confluente y madura a la que se denomina biofilm dental. Esta fase demanda

entre 4 y 24 horas.™®

3.2 Sustrato

Existe suficiente evidencia para afirmar que los azucares son los principales
elementos de la dieta diaria que influyen en la prevalencia y el avance de las
lesiones de caries dental.™

Entre los factores relativos al sustrato se encuentran:

* Tipo de carbohidrato

 Cantidad total de carbohidratos fermentables

* Adhesividad de retencion.

» Compuestos protectores adicionales a la dieta (fluor, calcio, fosfatos,
proteinas, grasas).

* Acidez del alimento.

» Secuencia de ingesta de alimentos

3.3 Factores de huésped

Dentro de la Triada Etiologica de Keyes participa el huésped, quien es aquel
que alberga la enfermedad de caries dental; el huésped no se refiere

especificamente al ser humano, sino a todos aquellos factores que actian en
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la fisiologia del ser humano que permite que se desarrolle la enfermedad. En
este caso se trata de la boca y los componentes que estan dentro, la saliva y
los dientes. La caries dental afecta directamente a los dientes y estos
presentan caracteristicas individuales en la persona, -caracteristicas
anatomicas y de estructura, que permite que la enfermedad se inicie y

avance de una forma particular.™

4. Factores de riesgo

Un factor de riesgo se define como aquel que, sobre la base de la evidencia
epidemioldgica, esta asociado con un estado de salud o de enfermedad. Su
presencia determina, entonces, un incremento en la probabilidad de que una
enfermedad se produzca® son observaciones clinicas que se pueden
cuantificar a través de diferentes sistemas de deteccién y sirven para
determinar el nivel de riesgo: bajo, medio o alto. Estos indicadores no nos
hablan de qué causoé la enfermedad o de como tratar la enfermedad una vez
que esta presente, sino que sirven como un predictor fuerte de cémo se
comportaran las lesiones a menos que se establezca una intervencion
terapéutica.®

El riesgo de caries es una prediccion sobre si un paciente es propenso a
desarrollar nuevas caries en el futuro. Es importante sefialar que el riesgo de

caries puede cambiar a lo largo de la vida de un paciente.’

4.1 Locales

4.1.1 Composicion quimica del esmalte
El esmalte es el tejido duro mas mineralizado del organismo. Es transparente
y su tonalidad se debe al color de la dentina subyacente. Esta constituido por
1% de matriz organica proteica (no colagenosa), un 96% de matriz

inorganica formada por cristales de hidroxiapatita y un 3% de agua.
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La porcion calcificada del esmalte se constituye con cristales grandes
recubiertos con una capa delgada de matriz organica. Los constituyentes
organicos del esmalte son las glucoproteinas de peso molecular alto,
parecidas a queratina, enamelinas, ricas en tirosina, asi como un grupo de
proteinas relacionadas, las tufleinas. El esmalte lo elaboran células
conocidas como ameloblastos, que producen esmalte diariamente en
segmentos de 4 a 8 um, conocidos como segmentos en baston. Estos
ultimos se adhieren de manera sucesiva entre si y forman bastones de
esmalte (prismas), semejantes a ojos de cerradura, que se extienden sobre
el ancho del esmalte de la unién de la dentina y el esmalte hasta la superficie
de este ultimo.

El esmalte es una sustancia muerta; debido a que los ameloblastos mueren
antes que brote el diente hacia la cavidad bucal, el cuerpo no puede reparar
el esmalte.

El baston de esmalte refleja asi el estado metabdlico del individuo durante la
época en que se forma el esmalte y tiene como resultado secuencias de
segmentos sucesivos de bastones de esmalte hipocalcificado y calcificado en
forma normal. Estas secuencias alternativas, analogas a los anillos de
crecimiento del tronco de un arbol, se observan en el plano histolégico y se
denominan estrias de Retzius.

La superficie libre de un diente recién brotado estad recubierta por una
sustancia basal similar a una lamina, la cuticula primaria del esmalte,
elaborada por las mismas células que producen el esmalte. Esta cuticula se
elimina poco después de brotar el diente hacia la cavidad bucal.*®

Esta caracteristica le confiere propiedades para resistir el impacto
masticatorio, pero a su vez le otorga fragilidad. Sin embargo es mas
resistente a los impactos fisicos que lo que seria de esperar debido a dos
hechos: uno es que al estar apoyado sobre dentina, esta le otorga una base
de cierta elasticidad; el segundo se debe a la extraordinaria complejidad de

la disposicién de los cristales de apatita en su interior.®
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4.1.2 Disposicion de los prismas del esmalte

Al observar la estructura del esmalte vemos que la unidad estructural es el
denominado prisma o varilla, estructura compuesta por cristales de
hidroxiapatita. Fig.5° El conjunto de prismas conforma el esmalte prismatico,
gue constituye la mayor parte del esmalte. En la periferia de la corona y en el
limite amelodentinario se encuentra esmalte aprismético. Los prismas
adamantinos se disponen siguiendo una direccion general que va desde el

limite amelodentinario (LAD) hasta la superficie.
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Fig.5.Esmalte dental® Fig. 6 Orientacion de los prismas®

La disposicién de cada uno de los pequefios cristales en el prisma no es
paralela entre si en toda su extension, ni es azarosa, Sino que sigue
direcciones distintas y definidas. Fig.6°

La disposicién y la direccion de estos cristales se originan durante la
amelogénesis y dependen de su relacién respecto del proceso de Tomes,
qgue por ende, es el responsable de la conformacion prismatica del esmalte.
Es por ello que el esmalte vecino al limite amelodentinario, que se forma
cuando el proceso de Tomes todavia no estd completo, y el esmalte
superficial, que se forma cuando aquel desaparece, son aprismaticos.

Las fisuras o surcos del esmalte se forman por la coalescencia incompleta de

los I6bulos de desarrollo en los que se originan los dientes multicuspideos.
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Su profundidad es variable y se pueden distinguir morfologias que van desde
una fisura rectilinea hasta una abertura en V.

La zona limitrofe entre el esmalte y la dentina se denomina limite
amelodentinario (LAD) o conexion amelodentinaria (CAD), segun los distintos
autores. En €l aparecen algunas estructuras caracteristicas, como los
penachos adamantinos, que se ubican en el tercio interno del esmalte con su
base en el LAD. Se atribuyen a un cambio brusco de la orientacion de un
grupo de prismas durante la amelogénesis, que crea una falla ocupada por
proteinas. Estas diferencias estructurales podrian explicar la conocida
extension del proceso carioso en la zona de la conexidon

amelodentinaria.®Fig.7’

Estrias
ransversales

Fig. 7 Componentes del esmalte dental’

4.1.3 Malformaciones anatdémicas

Cuando se da una inadecuada expresion genética se producen alteraciones
en la organogénesis y dependiendo de los genes afectados se pueden dar
las ausencias o malformaciones, causando defectos como la Odontodisplasia
Regional (OR), también denominada diente fantasma o detencion localizada
del desarrollo dental, la cual es una anomalia estructural del desarrollo,
compleja y rara; parece ser el resultado de una o0 mas mutaciones puntuales
en el cromosoma 4 y 14., otros autores le han atribuido su etiologia a los

traumatismos locales o a factores sistémicos, siendo una patologia de baja
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prevalencia y que su origen no esta aun bien establecido. Clinicamente las
estructuras dentarias presentan superficies irregulares, con grietas y fisuras,
son descoloridas o toman un color amarillo o amarillo-café, el esmalte es
delgado y blando. Existe falla, retardo o erupcion parcial de las estructuras

dentarias la cual la hace un mayor riesgo a caries.®

4.1.4 Abrasion

La abrasion es el mecanismo de desgaste de la estructura dental, resultante
de friccionar determinados materiales contra el diente.

El tipo de abrasion mas conocido en la cavidad bucal es el ocasionado por el
cepillado, en el que pueden actuar como factores agravantes no solo el tipo
de dentifrico sino también una técnica inadecuada. Los procedimientos
odontoldgicos de raspado y alisado representan una fuente importante de
abrasion en los pacientes que muestran recesion gingival y exposicion de
superficies radiculares.

Con el curso de la vida, los dientes exhiben un desgaste fisiolégico en sus
superficies oclusales e incisales, como consecuencia de la friccion que ejerce
el bolo alimenticio sobre ellas.

Tal desgaste, conocido como “abrasion masticatoria”, puede notarse también
en las caras linguales y vestibulares, a medida que los alimentos abrasivos
son forzados contra los dientes, tanto por la accion de la lengua, el labio y los
carrillos, asi como por el aprisionamiento y corte de dichos alimentos.?°

Los tejidos blandos bucales, principalmente la lengua, por su mayor
movilidad y también por su dorso mas aspero, funciona como una fuente de
abrasion de las superficies linguales que son disueltas por el acido de origen
gastrico.

La superficie dura y pulida de muchas lesiones principalmente las cervicales,
llevo a la hipotesis de que la técnica de cepillado horizontal seria la principal
causa de tales desgastes. En realidad, ello solo seria posible si la frecuencia

de cepillado llegara a ser muy superior al que normalmente emplea un
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individuo, aun cuando rara vez constituye el factor etiolégico principal, en la
mayoria de las veces, actla como un factor coadyuvante capaz de eliminar
las estructuras dentales que han sido parcialmente desmineralizadas por los
acidos.

El cepillado en el esmalte sano es incapaz de promover desgastes
significativos por si solo. Sin embargo, debe evitarse el cepillado que se
realiza inmediatamente después del contacto del diente con el acido, ya que
el esmalte se encuentra desorganizado y puede ser eliminado facilmente
mediante la abrasion que tiene lugar durante la higiene bucal. El problema,
no obstante, es saber en cuanto tiempo debe esperarse para cepillarse los
dientes luego del contacto con sustancias acidas.

La erosion-abrasion dental puede ser potencialmente modulada por
proteinas particulares presentes en la pelicula adquirida formada
aproximadamente con 130 proteinas; algunas como las glicoproteinas, las
proteinas ricas en prolina, la albimina y las histatinas se han relacionado con
la inhibicién de los mecanismos de desmineralizacion del esmalte y pueden

ser importantes para prevenir la erosién-abrasién dental.*

4.1.5 Morfologia dental

Uno de los factores necesarios para que tenga lugar la caries es la presencia
de un huésped susceptible. Hace ya algun tiempo se considera como un
factor determinante la morfologia del diente, las areas con hendiduras y
fisuras de los dientes posteriores son altamente susceptibles a la caries. Los
detritos de alimentos y los microorganismos se incrustan facilmente en las
fisuras.

Ciertas superficies de un diente son mas susceptibles a la destruccion,
mientras que otras sufren menor deterioro. A manera de ejemplo, la
posibilidad de deterioro en orden descendente en los primeros molares

inferiores se da de la siguiente manera: oclusal, bucal, mesial, distal y lingual;
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mientras que en los primeros molares superiores el orden es: oclusal, mesial,
palatino, bucal y distal.

Las diferencias en los indices de deterioro de diversas superficies del mismo
diente se deben, en buena medida, a la morfologia de éste; por ejemplo, la
hendidura bucal en los molares inferiores, el surco palatino de los molares
superiores y el cingulo de los incisivos superiores. La superficie distal de los
primeros molares permanentes tiene libre acceso a la saliva durante un lapso
de 4 a 5 afos, antes de la erupcion de los segundos molares, cerca de los 10
u 11 afios de edad, mientras que la placa proximal se puede formar en la
superficie mesial poco tiempo después de la erupcion, cerca de los 6 o 7
afos de edad.

Los dientes permanentes con mayor susceptibilidad a la caries son: los
primeros molares inferiores; luego los primeros molares superiores y los
segundos molares (superiores e inferiores), posteriormente los segundos
premolares, los incisivos superiores y los primeros premolares, en tanto que,
los que presentan menor susceptibilidad a la caries son los incisivos
inferiores y los caninos. Se ha observado similitud en la aparicién de caries
en el diente correspondiente del cuadrante opuesto.

No se debe pasar por alto que las irregularidades en la forma del arco, el
apifiamiento y la sobreposicion de los dientes favorecen la aparicion de

lesiones cariosas.*°

4.1.6 Restauraciones mal adaptadas

Si los procedimientos de restauracion han sido llevados de manera
incorrecta, las retenciones crean areas de acumulacion de placa, puntos de
contacto deficientes que permiten el empaquetamiento de alimentos y mala
adaptacion con una adhesion inadecuada de los materiales a los tejidos del
diente, Fig.8® lo cual origina la microfiltracién y la posterior progresién de

caries.’Fig. 9°
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Fig.8 Restauracién desajustada®

Fig. 9 Caries debajo de
amalgama’

4.1.7 Higiene bucal deficiente

Para evaluar el nivel de higiene bucal en toda la boca de un paciente y para
establecer si ha habido un cambio en la higiene bucal con el tiempo, deben
ser registrados los resultados de la placa total. Para ello, el diente es dividido
en cuatro superficies: mesial, bucal, distal y lingual. A los dientes se les
coloca revelador de placa y la presencia de placa es registrada en un gréfico.
La proporcion de las superficies cubiertas con placa se puede calcular para
dar una cifra objetiva al inicio del estudio con el que la comparacion se
realiza a volver a evaluar el riesgo de caries.

La higiene bucal se puede lograr y mantener a través de medios quimicos y
mecanicos que se pueden realizar, tanto en el hogar, como en el consultorio
dental. El uso de agentes quimioterapéuticos es fundamental para mantener

la salud bucal.??

4.1.8 Composicion de la saliva

Por medio de la palabra saliva se hace referencia a la mezcla de secreciones
de la cavidad bucal. La referida mezcla consiste en fluidos derivados de las

principales glandulas salivales; es decir, parétidas, submandibulares,
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sublinguales, de las glandulas menores de la mucosa bucal y de los residuos
del exudado gingival. El ph salival normal oscila entre 6.5y 7.%

La saliva tiene mdltiples funciones: lubrica y asea la cavidad bucal, posee
actividad antibacteriana, participa en la sensacion del gusto al disolver el
material alimenticio, contribuye a la digestion inicial por accion de la ptialina
(amilasa salival) y la lipasa salivales, ayuda a la deglucion al humedecer el
alimento y permitir que se forme el bolo alimenticio y participa en el proceso
de coagulacion y cicatrizacion de heridas por los factores de coagulacion y el
factor de crecimiento epidérmico que contiene.®

Dos caracteristicas se destacan de manera particular en la prediccion del
riesgo de caries dental: la tasa de flujo o de secrecion y su capacidad buffer,
tampén, amortiguadora o neutralizadora.®

Otro hecho muy relevante fue el enunciado propuesto por R.M. Stephan en
1940 quien comprob6 que, en presencia de biofilm dental, el consumo de
hidratos de carbono fermentables puede producir un descenso en los niveles
de pH de la cavidad bucal, lo que propicia la pérdida neta de minerales,
concepto que se conoce como la curva de Stephan. Fig. 10

Asi quedd demostrado que las caidas recurrentes en el pH promueven el
progreso de las lesiones cariosas iniciales preexistentes, y que la
desmineralizacion del esmalte se produce a un pH que fluctia entre 5.2 y 5.5

denominado critico, que es de 6.2 para las superficies radiculares.®
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s-\ﬁ

D T T T T T T 1
0 10 20 30 40 50 &0

minutos
|+ Enjuague con glucosa ‘

Fig. 10 Curva de Sthepan®®

32



El Dr. Stephan en 1940 demostré que entre 2 a 5 minutos después de
enjuagarse con una solucién de glucosa o sacarosa, el pH de la placa
dentobacteriana desciende y retorna a su nivel basal dentro de 15 a 40
minutos dependiendo de las caracteristicas de la saliva de cada individuo y
del tipo de estimulo.?*

La saliva es extremadamente importante para la salud y la funcion bucal. En
su ausencia, puede haber efectos devastadores, que incluyen dificultad en la
masticacion, la deglucion y el habla, pérdida del gusto, una sensacion de sed
y caries rampante. La sensacion de boca seca o xerostomia, es
generalmente el resultado de la hiposalivacion o la sequedad bucal. Es un
efecto secundario de los medicamentos comuUnmente prescritos como
antihipertensivos, diuréticos, antidepresivos, antipsicoticos, antiespasmaodicos
y algunos antihistaminicos. Otras causas de la sequedad de la boca son las
enfermedades autoinmunes como el sindrome de Sjogren, la diabetes, la
radioterapia de cabezay cuello y el uso de drogas como el alcohol, la cafeina
y anfetaminas.'’

La xerostomia fisiolégica en el ser humano ocurre durante el suefio, debido a
que las glandulas salivales no tienen secrecion espontanea. Ante la falta de
saliva que limpie los productos fermentativos de la placa durante el suefio, el
momento en que es mMAas importante eliminar la placa, precisamente al

cepillarse los dientes es justamente, antes de acostarse.*°

4.2 Generales
4.2.1 Nutricién

La discusién acerca del efecto que tienen los factores alimentarios en el
origen de la caries dental dej6 claro que intervienen en dos aspectos
fundamentales.

Efectos enddgenos nutricionales. Determinan importantes caracteristicas,

como la constitucién de los dientes y de la saliva.
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Igual que todos los 6rganos y sistemas del organismo humano, las piezas
dentales y los tejidos bucales necesitan los nutrientes adecuados, tanto en
calidad como en cantidad, para su desarrollo normal. Se demostré6 que
cualquier deficiencia nutricional severa puede producir defectos estructurales
en el esmalte, como hipoplasias o hipomineralizaciones.

Acciones exb6genas alimentarias. Acorde con los hallazgos del estudio de
Vipeholm, estas acciones tienen una intima relacién con la consistencia y la
solubilidad. La frecuencia en el consumo, la cantidad y el potencial patégeno
que los diferentes alimentos pueden tener sobre las estructuras dentarias.®
Una asociacion entre los azucares de la dieta y la caries ha sido establecida,
una vez que se consume el azlcar, las bacterias dentro de la biopelicula son
capaces de producir &cido, lo que resulta en una rapida caida del pH de la
placa. Cuando éste cae por debajo de un pH critico, considerado en la zona
de pH 5.5, la placa fluida se vuelve sobre saturada con respecto al mineral
del diente, y la desmineralizacion del mismo se produce. Puede tomar alguin
tiempo para que el pH y la placa fluida tengan una saturacion mineral para
volver a los niveles de reposo. En términos de la placa y el pH de la saliva
esta se caracteriza por la curva de Stephan. Una merienda de azucar
posterior puede causar otra inclinacion en el pH. Ingestas frecuentes de
azucar pueden mantener la biopelicula sobresaturada con respecto al
mineral del diente y por debajo del pH critico por varias horas cada dia. Los
alimentos pegajosos y azucarados también pueden permanecer alrededor de
los dientes durante largos periodos de tiempo y tener un efecto similar.’

Los carbohidratos son la principal fuente de energia de las bacterias bucales,
especificamente las que estan directamente envuelta en el descenso del pH.
La mayoria de los carbohidratos en la dieta son monosacaridos (glucosa,
fructuosa y galactosa); disacaridos (sacarosa, maltosa y lactosa);
oligosacaridos y polisacaridos o levaduras.?

La sacarosa es el carbohidrato fermentable con mayor potencial cariogénico,

es el azdacar comun de la dieta diaria y es el constituyente de muchos
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productos como pasteles, caramelos, frutas y muchas bebidas. También se
encuentra en cereales, productos lacteos, ensaladas y salsa de tomate
ademas de actuar como el sustrato que permite la produccion de
polisacéaridos extracelulares y polisacéaridos insolubles de la matriz. Por si
fuera poco, la sacarosa favorece la colonizacion de los microorganismos
orales como la adhesividad de la placa, lo que permite fijarse mejor sobre el
diente.’* %

La glucosa y fructuosa se encuentran de forma natural en frutas y verduras,
también se pueden obtener mediante la hidrélisis acida de la sacarosa
durante la manufacturacion y reserva de bebidas refrescantes, mermeladas y
otros productos acidicos.

La lactosa esta presente en la leche y la maltosa es derivada de la hidrolisis
del almidon. El almidon es un polisacérido de glucosa de mayor reserva en
las plantas y es el carbohidrato principal de la dieta. En muchos paises,
cereales como el arroz, maicena, avena, trigo y centeno aportan el 70% de
las calorias, otras fuentes importantes son los tubérculos como la papa,
camote, yuca y en granos como lentejas. Los almidones son considerados
como carbohidratos poco cariogénicos; sin embargo se ha observado que
aquellos almidones que sufren un proceso de gelatinizacion al ser sometidos
a temperaturas de 80 y 100 grados centigrados para la coccion de algunas
comidas se degradan parcialmente a una forma soluble siendo susceptibles
a la accion enzimatica de la saliva y las bacterias. El descenso del pH,
seguido del consumo de almidones solubles (cocinados) y alimentos que
contienen almidon como pan y galletas pueden alargar los periodos de pH
entre 5.5y 6, niveles criticos para la aparicion de caries.®

Fluoruro en alimentos

El fluoruro puede incorporarse a la superficie del diente de muchas maneras:
se puede agregar al agua, sal o leche como parte de las intervenciones
comunitarias. El flior (F) es un elemento quimico electronegativo de la familia

de los haldgenos. Es sumamente reactivo y tiene gran afinidad al calcio y al

35



fosforo. No se encuentra libre en el medioambiente sino combinado en forma
de compuestos inorganicos y organicos llamados fluoruros. Los fluoruros
inorganicos mas importantes son el fluoruro de Hidrogeno (HF), el fluoruro de
Calcio (Ca F»), el fluoruro de Sodio (Na F), el hexafluoruro de Azufre (SFg) y
los silicofluoruros.?

Agua Fluorada

La adicion de fluor a los suministros de aguas comunitarias es un método
relativamente nuevo de controlar la caries dental. EI Doctor H. Tredly Dean
realizd investigaciones en los afios 30 y asocid la tincion marron con la
presencia de flior en el agua. La siguiente etapa fue comparar ciudades con
diferentes niveles de flior minimo, con el fin de determinar qué concentracién
podia inhibir de forma eficaz la caries sin provocar el moteado del esmalte.
Con estos resultados los investigadores determinaron la concentracion
6ptima de 1ppm.?’

El valor establecido como Limite Maximo Permisible en la Modificacion a la
Norma Oficial Mexicana NOM-127-SSA1-1994, Salud Ambiental. El agua
para uso y consumo humano es de 1.5 mg/L.?® Actualmente la concentracion
de fldor en agua es baja (menor a 1ppm), pero puede variar y
ocasionalmente ser varias veces mas alta.’® En nuestro pais es comun
encontrar concentraciones de fluoruro por encima del mismo, por ejemplo en
el agua subterranea de la cuenca de San Luis Potosi y en muchas de las
cuencas existentes en los estados adyacentes como lo son Aguascalientes,
Querétaro, Zacatecas y Guanajuato. Esto es resultado de la interaccion
natural que tiene el agua subterranea con algunas de las rocas volcanicas
gue se encuentran ampliamente diseminadas en la Sierra Madre Occidental
y que constituyen algunos de los principales acuiferos que se captan para

abastecer de agua a la poblacién.?® Fig.11"
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FLUORURO EN AGUA EN LA REPUBLICA MEXICANA

Presencia en toda la Presencia mixta Ausencia
entidad
Baja California Sur
Sonora Nayarit
Chihuahua Colima
Coahuila Guerrero
Baja California Nuevo Ledn Morelos
Durango Sinaloa Oaxaca
Zacatecas San Luis Potosi Chiapas
Aguascalientes Jalisco Quintana Roo
Guanajuato Michoacan Yucatan
Querétaro Campeche
Estado de México Tabasco
Hidalgo Veracruz
Puebla Tamaulipas
Ciudad de México
Tlaxcala

Fig. 11 Fluoruro en agua en la Republica Mexicana™*

Sal Fluorada

La concentracion minima recomendada por la Organizaciéon Mundial de la
Salud es de 200 ppm de fluoruro por kilogramo de sal. Para la determinacion
de la concentracién de fldor al ser agregada a la sal se debe investigar la
ingesta diaria de flor a través del contenido de fllor en orina y la
concentracion natural de fluoruros en las aguas de consumo a través de un
mapeo del pais o region donde se implementara esta medida. La efectividad

de este método es comparable con la del agua de consumo.?

4.2.2 Herencia biolégica (Amelogénesis imperfecta)

La amelogénesis imperfecta corresponde a un grupo desordenes hereditarios
gue afectan el desarrollo del esmalte dental en un individuo, afectando la
estructura histolégica y comprometiendo la apariencia clinica de todos o casi
todos los dientes, tanto temporales como permanentes. Se caracteriza por
gue el esmalte presenta diversos fenotipos que incluyen los tipos hipoplasica,

la hipomadurativa y la hipocalcificante, los dientes afectados pueden
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presentar decoloracion, disminuciéon del espesor normal y desintegracion pre,
peri 0 post-eruptiva; lo que predispone a una mayor predisposicion de
retencion de placa (textura rugosa) y por ende a una mayor susceptibilidad al
desarrollo de caries.*

Se recomienda como prevencion el asesoramiento genético, conservar los
molares mediante restauraciones de cobertura completa para mantener la
dimensiéon vertical, veneers de composite en los dientes anteriores para
mejorar la estética, conviene postergar el tratamiento definitivo con porcelana

y metales preciosos hasta finales de la adolescencia.®

4.2.3 Factores socioeconOmicos

Factores como la ocupacion del padre o la madre, su nivel de educacion, el
lugar de residencia o el ingreso familiar también deben tomarse en
consideracion. La inclusiéon de las ciencias sociales y del comportamiento en
la red de multicausalidad de la enfermedad resulta de capital importancia,
porque el odontélogo moderno no solo debe estar comprometido con los
aspectos relacionados con la promocion de la salud y los estilos de vida
saludables, sino que ademas, debe recordar que su profesion es
determinante en los procesos de insercion social y en la calidad de vida de
sus pacientes. En referencia al nivel socioeconémico, las disparidades que
son evidentes en el deterioro dental cuentan la historia de los seres mas
vulnerables de toda la poblacion. Como grupo, los nifios mas pequefios
constituyen el sector mas desprotegido, debido a su completa dependencia
de los adultos, su falta de habilidad para comunicarse y la relacién que existe
entre el estado socioeconomico de los padres o cuidadores y la prevalencia

de las distintas enfermedades.®
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4.2.4 Factores culturales

La conducta individual y comunitaria que debe de existir para la prevencion
de la caries es muy importante, la higiene bucal se vincula con la
escolaridad, los habitos, las creencias, costumbres e incluso con las
experiencias dentales previas.'® En el modelo sociomédico neoconservador,
el perfil epidemiolégico resulta de factores bioldgicos, psiquicos, sociales y
culturales, que operan jerarquicamente en diferentes niveles de
determinacion. Tales factores también establecen la manera como se
organiza la sociedad para dar respuesta a las condiciones de salud que
generan. En relacién con los factores psiquicos, sociales y culturales en
México, y en general en América Latina, observamos un descuido en el
cuidado y la atencién preventiva de nuestra boca, la visita al dentista se da
s6lo en situaciones de dolor o molestia, esto ocurre sin importar niveles
socioeconémicos y educativos.

La cultura europea y norteamericana tienen muy arraigada una filosofia de
salud bucal preventiva, educacion que empieza desde pequefios y que es
para ellos un estilo de vida, comer sanamente y la limpieza de sus dientes
tres veces al dia con su cepillado, y en ocasiones el uso de enjuague bucal,
hilo dental y otros. Ademas, los padres inculcan a sus hijos las visitas al
dentista cada seis meses y los hacen entender que no hay motivo para sentir
miedo. Por su parte, los gobiernos europeos y norteamericanos fomentan
proyectos de prevencion extensos que abarcan programas de
concientizacion, fluorizacion de aguas y aplicaciones tépicas de flaor.

Si llegamos hasta ese punto, diriamos que en México a nivel gubernamental
se ha cumplido; es mas, se supera lo hecho en otros paises, porque incluso
existen caravanas de la salud, semanas nacionales de salud bucal y
programas como la "Escuela Libre de Caries". Pero la realidad es que, el
fracaso de los sistemas de salud no se limita a las cifras, pues no se revisa la
calidad, solo la cantidad; es por eso que no se han podido bajar los niveles

de caries a nivel estatal y nacional.®
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5. Clasificacion de caries

La clasificacion de las lesiones cariosas en ocasiones reviste particular
importancia porque, ademas de que permite la identificacion de su tipo,
permite definir su localizacién, su complejidad y su progresion, mismos
parametros que a su vez, permiten el establecimiento de caminos y formas

terapéuticas que contribuyan a reducir el riesgo del error profesional.*

5.1 Segun Greene Vardiman Black

Green Vardiman Black (1836-1915) es reconocido como uno de los mas
notables investigadores en el campo de la operatoria. Dentro de sus aportes,
data del afio de 1908 en la que clasific el sistema de lesiones cariosas
basandose en la etiologia y su tratamiento fue lo que determiné que su
nombre trascendiera a toda la comunidad odontolégica y permaneciera
recordado durante mas de un siglo. Clasific6 en cinco grupos las lesiones
cariosas en funcion a su localizacion en los arcos dentales y la superficie del

diente en que se encuentran.>®

Clase 1
Lesiones iniciadas en fosas y fisuras en las superficies oclusales de molares
y premolares, los 2/3 oclusales de las superficies vestibulares y palatinas de

molares y de las superficies palatinas de los incisivos anteriores.

Clase 2
Lesiones iniciadas en la superficie proximal (mesial y distal) de molares y

premolares.
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Clase3
Lesiones iniciales en la superficie proximal (mesial y distal) de dientes

anteriores sin involucrar el borde incisal.

Clase 4
Lesiones en la superficie proximal de dientes anteriores con compromiso del

angulo incisal o que necesite de la remocién de éste.

“ -
) -
.

Lesiones ubicadas en el tercio cervical de las superficies vestibular de los

Clase 5

dientes anteriores y posteriores.2Fig.12"

Fig. 12 Clasificacion de Black®?

Se trataba entonces, de una clasificacion orientada hacia el tratamiento de

las lesiones cariosas con los métodos utilizados en esa época; métodos

41



invasivos, quirdrgicos, que eliminaban cantidad de tejido sano irremplazable
en aras de la longevidad de la restauracion con materiales disponibles en

ese tiempo.>?

5.1.1 Por nimero de caras afectadas

La caries pueden ser de tres tipos: simples, cuando afectan una sola
superficie del diente; compuestas, si abarcan dos superficies del diente, y

complejas cuando dafian tres o mas superficies.™®

5.1.2 Por tejido afectado

Las caries, segun el tejido afectado, se clasifican de la siguiente manera
Fig.13"

1. De primer grado: esmalte.

2. De segundo grado: esmalte y dentina.

3. De tercer grado: esmalte, dentina y pulpa.

4

De cuarto grado: necrosis pulpar.t®

Fig. 13 Caries por tejido afectado®®
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5.1.3 Por causa dominante
5.1.3.1 Caries de infancia temprana

La Academia Americana de Odontologia Pediatrica (AAOP) define a la caries
de infancia temprana (CIT) como la presencia de una o mas superficies
dentales deterioradas (no cavitadas o cavitadas), ausentes (como resultado
de caries), u obturadas en cualquier diente deciduo en un nifio de 71 meses
de edad o menos.**

Los niflos que presentan este tipo de caries dental, han consumido azucares
a través de bebidas liquidas por largo tiempo. La sacarosa, glucosa y
fructuosa se encuentran en la mayoria de los jugos, férmulas lacteas
infantiles y cereales, los cuales son facilmente metabolizados por el
Streptococcus mutans 'y Lactobacillus en acidos organicos que
desmineralizan el esmalte y la dentina, se relaciona con los hébitos
alimenticios, debido al uso prolongado del biberén o alimentacién materna.?
Clinicamente, las lesiones de CIT se presentan en la superficie
vestibular/palatina de incisivos superiores y siguen la secuencia eruptiva (con
la inmunidad relativa de los incisivos inferiores protegidos por la lengua, el
labio y la saliva); afectando posteriormente a los primeros molares
superiores, primeros molares inferiores, caninos superiores y los segundos
molares. La tipica forma de “media luna” o “semi-circular” de las lesiones en
la superficie vestibular de los incisivos superiores coincide con la forma del

margen gingival, donde se acumula la placa bacteriana madura.*

5.1.3.2 Caries rampante

La caries rampante ha sido definida por Massler como un “tipo de caries de
aparicion repentina, generalizada, de progresion rapida que resulta en un
involucramiento temprano de la pulpa y que afecta aquellos dientes que por

lo general son considerados como inmunes al deterioro normal”.3*
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Los incisivos inferiores suelen estar afectados, lo que permite realizar el
diagnostico diferencial con caries del biberdn. La etiologia es el consumo
exagerado de hidratos de carbono.* La velocidad de avance de la caries se
relaciona con la etapa de maduracion de los dientes. Por ejemplo, la caries
evoluciona con mas rapidez y es mas destructiva cuando las lesiones
comienzan en los molares primarios alrededor de los 2.5 a 3 afos, en los
primeros molares permanentes a los siete afios, y en los premolares y
segundos molares permanentes entre los 11 y 13 afios. Al darse poco tiempo
para la formacion de dentina secundaria, con frecuencia se compromete la
integridad de la pulpa en los dientes afectados. Las lesiones son blandas y

de color entre amarillo y pardo.™

5.1.3.3 Caries recidivante, secundaria o recurrente

La caries recurrente o secundaria es una de las mayores razones de las
restauraciones de las piezas dentarias. Se ha demostrado que este tipo de
caries responde a dos caminos: 1) nueva enfermedad en el margen de las
restauraciones y 2) fallas técnicas que incluyen fracturas en el margen o en
las cUspides adyacentes a la restauracion y a las restauraciones defectuosas
en la cavidad bucal infectada. También se ha considerado que la localizacién
del material restaurador y la habilidad con la que se ejecuta la restauracion

son igualmente importantes para prevenir fracasos.>?

6. Diagndstico

La palabra diagndstico procede del griego, y significa decision.

En consecuencia, establecer el diagndstico de una lesion cariosa, implica la
toma de diversas decisiones: por ejemplo, decidir si existe una lesion
macroscopica incipiente de caries, en la forma de una lesibn de mancha
blanca; si esta puede visualizarse en presencia de humedad, o si requiere el

secado con aire para que se torne evidente; determinar su profundidad;
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evaluar si existen cambios en la textura de la superficie, utilizando para ello
una sonda o un explorador con extremo romo o de bola; determinar si la
lesion progresa en forma répida o lenta, y considerar si es necesario utilizar

otros métodos complementarios.®

6.1 Métodos de diagnostico

El desarrollo del Sistema Internacional para la Identificacién y Valoracion de
Caries, denominado ICDAS por sus siglas en inglés (International Caries
Detection and Assessment System), pretende unificar y estandarizar no solo
la terminologia, sino también los criterios y los sistemas de registro de la
caries dental, para que con el uso de un lenguaje cientifico universal, la
informacion recolectada pueda utilizarse y compararse en los distintos grupos
etarios, tanto en la denticion primaria como en la permanente, en éreas tan
diversas como estudios: in vitro, clinicos, de validacién, de vigilancia
epidemiolégica y sobre factores de riesgo.®

Este sistema caracteriza a las lesiones segun el incremento en su severidad
mediante la correlacién de la apariencia visual de las lesiones, con su

profundidad histolégica.'” Fig. 14

Criterios del examen visual segun ICDAS

Para evaluar todas las superficies dentales deben estar limpias (libres de
biofilm dental) e iluminadas.

La apariencia visual del esmalte seco se compara con la del estado de
humedad. Para ello, cada superficie dental primero se examina hiumeda y
después se seca con aire procedente de la jeringa triple, por espacio de 5
segundos.

Los criterios son descriptivos. Se valora la apariencia visual de cada
superficie dental, considerando que:

-En caso de duda, el examinador asigna el c6digo menos severo.

-Solo deben utilizarse exploradores con terminacion en forma de bola.
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El explorador de bola debe deslizarse gentilmente a lo largo de la superficie
dental, sin intentar obtener una sensacion “pegajosa”.

Se debe sistematizar el examen de cada diente, procurando respetar
siempre un orden preestablecido de las superficies que puede ser el
siguiente: 1l.oclusal, 2.mesial; 3.vestibular; 4.distal; 5.lingual o palatino;
6.radicular.

Las fosas mesial, central y distal, asi como las fisuras de la superficie oclusal
de molares y premolares se codifican de manera independiente, |0 mismo

que las fosas y las fisuras de las superficies lisas.**

CRITERIO ICDAS HISTOLOGIA CORRESPONDIENTE

0 Ningun o ligero cambio en el esmalte Sin desmineralizacién del esmalte o una
translucidez después de un prolongado secado estrecha superficie de opacidad (fendmeno del

con aire <9s. margen).

Desmineralizacian limitada del esmalte mas alla

0
1
R
I 1 Opacidad o decoloracién muy visible sobre
2

una superficie himeda, y claramente visible

después del secado con aire. del 50% de la capa del esmalte.

. .. . i 1 1/ 1 o
k ' 2 Opacidad o decoloracion claramente visible || Desmineralizacion que involucra entre el 50%

. . del esmalte y mas alla del tercio de la dentina.
sin el secado con aire. ¥

3 Ruptura localizada del esmalte en esmalte
Desmineralizacién que involucra la mitad del

tercio de la dentina.

3
-
e | OPACO O decolorado.
T
4

b 4 Decoloracién grisicea de la dentina

subyacente

5 Cavidad en esmalte opaco o decoloradao,

exponiendola dentina involucrando menos de la

mitad de la superficie dentaria.
Desmineralizacién que involucra el tercio intemo

6 Cavidad en esmalte opaco o decolorado, de la dentina.

exponiendo la dentina involucrando mas de la
mitad de la superficie dentaria.

Fig. 14 Clasificacion de la severidad de las lesiones segun el sistema
ICDAS™
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CAPITULO IIl. RELACION DE LA TEORIA
QUIMIOPARASITARIA Y LAS TECNICAS DE PREVENCION DE
LA CARIES DENTAL

1. Teoria Quimioparasitaria

En el afio de 1890 el odontélogo y bacteridlogo Willoughby Dayton Miller
quien nacié el 1 de agosto de 1853 en Alexandria, Ohio se dedico a la
docencia y fue en la Universidad de Berlin donde discipulo de Koch en el
laboratorio aprendié métodos para aislar, colorear e identificar bacterias,
enuncio la teoria quimioparasitaria de la caries dental.*

En esa época Pasteur habia descubierto que los microorganismos
intervienen en el proceso de conversion de la sacarosa a acido lactico. Esto
permitié a Miller asignar a los microorganismos bucales el papel de formacion
acida y adjudicar asi un papel quimico a la flora que es la base de su teoria
de la caries.

El trabajo de Miller en la Universidad de Berlin fue crucial para el desarrollo
de la teoria quimioparasitaria, cuyos rasgos esenciales son los siguientes:

» Que los microorganismos de la boca, por la secrecion de enzimas o
por su propio metabolismo, descomponen el material alimentario de
hidratos de carbono fermentable para formar acidos. Los &cidos
principales formados son los asociados con la fermentacion, a saber,
lactico, butirico, acético, férmica, succinico y otros.

» EIl material alimentario de hidratos de carbono alojado entre y sobre
las superficies dentarias es la fuente de acido que desmineraliza las
sales calcicas del diente. Por lo tanto el esmalte es destruido por el
acido de la fermentacion y ese esmalte desintegrado es eliminado a

continuacion mecanicamente por las fuerzas masticatorias.
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» Después de la penetracion del esmalte, la disolucion de la dentina es
provocada en la misma forma por los microorganismos que penetran a
lo largo de los tabulos dentinarios.

» El desmoronamiento final de la dentina resulta de la secrecion de
enzimas proteoliticas que digieren la parte organica de la misma y

forma una cavidad.*®

De acuerdo con la teoria, la caries dental es un proceso quimioparasitario; es
decir, es causada por los &cidos que producen los microorganismos
acidogenos (productores del acido de la boca al degradar los alimentos, en
especial los hidratos de carbono). Esto hace que disminuya el pH de la placa
dentobacteriana, lo que aumenta la proliferacion de microorganismos y la
actividad acidégena, después se descalcifica la molécula del esmalte y se
forma cavidades.™

Miller afirmaba que el proceso de la caries dental ocurria en dos etapas:

1. La desmineralizacioén o el reblandecimiento de los tejidos.

2. La disolucién del residuo reblandecido, por intervencién bacteriana.®

La significacion de las observaciones de Miller es que asigné un papel
fundamental a tres factores en el proceso de la caries: los microorganismos
bucales en la produccién &cida y en la protedlisis; el sustrato hidrocarbonado
que los microorganismos fermentaban, y el acido que causa la disolucién de
los minerales dentarios. Miller usaba una flora microbiana mezclada de saliva
e hidratos de carbono para demostrar la destruccion de los dientes; in vitro.
Dedujo que la caries era causada no por especies aisladas de
microorganismos, Si no que estaba relacionada con actividad microbiana
multiple que afectaba la produccién acida y la degradacion de la proteina.=®
Evaluacion de la teoria

La evaluacion que sigue lo es a la luz del conocimiento actual y no debe ser
interpretada como puntos de desmerecimiento a las observaciones por él

realizadas.
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La teoria quimioparasitaria de Miller no pudo explicar la
predileccion de sitios especificos en un diente para la caries. La
iniciacién de la caries en superficies lisas no fue considerada
por esta teoria. El concepto de una placa dental que se adhiere
al diente y sirve para localizar la actividad enzimatica bacteriana
no fue propuesto hasta 1897 por Williams y en 1898 por Black.
Miller si bien discipulo de Koch quien era un avido defensor de
la etiologia bacteriana especifica de la enfermedad infecciosa,
trabajé sin embargo con cultivos mezclados de saliva y con
técnicas que no intentaban determinar los tipos de
microorganismos presentes.

La teoria no se enfoca en la boca como un todo ni en otras
enfermedades propias de la boca.

Miller creia que la caries era causada por multiples especies de
bacterias. Esto es comprensible ya que muchas especies
bacterianas poseen capacidades glucoliticas.

La teoria de Miller no explica por qué algunas poblaciones
estan libres de caries.

El fendmeno de la caries detenida no es explicado por la teoria
guimioparasitaria.

Miller creia que en algunas condiciones sistémicas, las sales
inorganicas dentro de un diente podian ser retiradas y que las
uniones organica-inorganicas serian debilitadas. No produjo
ninguna evidencia experimental en el sentido que el diente
adulto esté sujeto a tales influencias sistémicas. El concepto de

resistencia dentaria no tuvo ningin apoyo experimental.

2. Técnicas de prevencion

De acuerdo a la teoria de Miller la prevencion se basara en actuaciones

sobre cada uno de los factores etiolégicos para conseguir:
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e Aumentar la resistencia del huésped (fllor, selladores de fosetas y
fisuras).

e Reducir el numero de microorganismos (control de la placa dental y
actuacion contra la flora).

e Modificar los factores ambientales adversos (cambios dietéticos).’

2.1 Medios mecanicos
2.1.1 Cepillado dental

El cepillo de dientes es el método mas comun para eliminar la placa de la
cavidad bucal y asi retirar lo mas posible los detritos de alimento para que no
degraden y formen &cidos como menciona la teoria de Miller.

De acuerdo con la teoria de la placa especifica y no especifica no solo se
aloja en una zona de los dientes ya que al crearse colonias de bacterias se
adhieren a otras superficies con sus flagelos que los hacen mas resistentes,
ademas se tiene que realizar un cepillado de la lengua, el tercio cervical del
diente y el surco gingival, el cepillo que se elija debe ser tal que no lesione

los tejidos blandos'® y asi no dafiar el microbioma propio de la cavidad bucal.

2.1.2 Hilo dental

El hilo dental es el instrumento que se utiliza para la eliminacién de la placa
interproximal, ya que es una zona comun en donde se puede crear un
crecimiento de microorganismos en comunidad como se menciona en la
teoria de la placa especifica y no especifica en la que se debe adaptar
facilmente a través del estrecho contacto de los dientes para limpiar el surco
interproximal y la porcidbn mesial o distal del diente, donde no llegan las
cerdas del cepillo y asi la placa no puedan quedar por mucho tiempo para

que puedan proliferar los microorganismos.
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Hay que tomar en cuenta que no todas las areas de contacto son iguales. En
el mercado es posible encontrar distintos tipos de seda, desde productos

finos no encerados hasta cintas enceradas mas fuertes.*°

2.1.3 Cepillos interproximales

Al igual que el hilo dental es de gran ayuda para retirar los detritos de la
alimentacion que quedaron atrapados en contactos de dificil acceso. Pueden
eliminar placa supragingival de las superficies proximales y tienen la
capacidad de limpiar la parte central de dichas superficies, areas que son
inaccesibles al cepillado. Ademas puede mantenerse libre de placa hasta 2-3

mm por debajo del margen gingival.®’

2.1.4 Pastillas reveladoras

Las bacterias sufren un nimero de cambios fenotipicos, a medida que inician
la formacién de una biopelicula como se menciona en la teoria de la placa
especifica y no especifica. Para aumentar la capacidad del paciente para
remover la placa, varios agentes han sido desarrollados para permitir la
visualizacion de la placa. Estos incluyen yodo, violeta de genciana, eritrosina,
fucsina basica, verde sodlido, colorantes alimentarios, fluoresceina y un
agente revelador de dos tonos.** El uso de estos agentes es particularmente
atil en la ensefianza de técnicas de cepillado e higiene bucal, ademas de
comprobar que se ha eliminado la placa dental, y por tanto, que el cepillado

es correcto.’

2.1.5 Selladores de fosetas y fisuras

Las fosas y fisuras de las caras oclusales son lugares retentivos, de dificil
acceso al cepillado dental y en ellas se localizan dos de cada tres caries. Su
sellado con una resina acrilica reduce de manera considerable hasta un 80%

de caries oclusales.
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Existen dos tipos, los compuestos por bifenol glicidil metacrilato (Bis-GMA) y
los compuestos por iondmeros de vidrio. Estos funcionan como barrera ante
fosetas y fisuras profundas para evitar que los microorganismos queden
retenidos en éstas’ y puedan ocasionar como menciona la teoria biofisica
empaquetamiento en los pequefios cristales del diente combinado con una
carga de masticacion y los microorganismos mencionados por Miller no

penetren para formar acidos y su posterior desintegracion del tejido.

2.2 Medios quimicos
2.2.1 Pasta dental

Actlan como agentes removedores de placa y manchas a través del uso de
abrasivos y surfactantes. Sabores agradables y colores estimulan su uso.

Dentifricos remineralizantes como los que contienen Fosfopéptido de
Caseina con fosfato amorfo de calcio (CPP-ACP) es un compuesto capaz de
remineralizar la superficie y el cuerpo de las lesiones cariosas de esmalte; su
objetivo es revertir las lesiones incipientes a través de una sobresaturacion
de iones calcio y fosfatos presentes en la saliva, para inhibir la
desmineralizacién y promover la remineralizacion de la estructura dentaria®
tal como se menciona por la teoria de quelacion hay un intercambio de iones

con las estructuras propias del esmalte.

2.2.2 Enjuague bucal

La aplicacion topica de enjuague bucal puede reducir la formacién de placa.
Clorhexidina

Este medicamento tiene una gran afinidad a las estructuras bucales, al
mismo tiempo interfiere con el transporte de la pared celular y los caminos
metabdlicos de las bacterias susceptibles. La clorhexidina tiene un efecto
general en microorganismos gram-positivos de los que mencioné Miller los
Streptococcus mutans éstos son sumamente sensibles. Algunas semanas o

meses después de la culminacién de un régimen de clorhexidina, usualmente
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ocurre un nuevo crecimiento de Streptococcus mutans. El medicamento tiene
una baja toxicidad, con leves efectos secundarios, como la decoloracion del
diente. Los enjuagues que contienen clorhexidina son el tratamiento de
eleccion para el control de placa, un enjuague de clorhexidina al 0.2 % se
reduce aproximadamente un 80% de la poblacion bacteriana en la placa y
saliva del paciente. En la cual otra de las teorias antes mencionadas como lo
es la teoria ecologica de Marsh el aumento o cambio en la microbiota de la
cavidad bucal interfiere con el proceso de la produccion de la caries.
Triclosan

Es un antiséptico de amplio espectro, con efecto antiplaca y baja toxicidad.
Para potenciar su efecto anti placa se ha combinado con citrato de cinc o se
ha incorporado a un copolimero para aumentar su sustantividad y, en

consecuencia, su tiempo de retencién en los tejidos bucales.?

2.2.3 Fluoruro

El fldor posee la capacidad de modificar al huésped, en ciertas
concentraciones a los organismos y por consiguiente ser un modificador de
la caries dental.?

El fldor es antibacteriano y si esta muy concentrado en la placa, puede inhibir
el crecimiento de S. mutans. El flor se une quimicamente a la placa pero
queda disponible como ion fldor libre cuando el pH disminuye (debido a la
produccion de &cido por bacterias) punto en el que puede inhibir la formacion
de enzimas dafinas o las bacterias productoras de &cidos. El flGor inhibe la
formacién de &cido (actividad antiglicolitica), puesto que libera gradualmente
el esmalte de placa potencialmente dafiina.?’ Haciendo énfasis a la teoria de
Miller por los microorganismos y a la teoria ecologica donde se menciona la
disminucién del pH y la teoria de la protedlisis.

El flior en concentraciones tan bajas como 50 ppm interfiere el ciclo de la
glicolisis anaerdbica utilizado por los microorganismos en su metabolismo y

en el cual a partir de azucares producen acidos. Por otra parte el fluoruro

53



puede acumularse en la placa bacteriana en la forma de fluoruro célcico
(CaF,) en concentraciones superiores a las 100ppm. Al descender el pH de
la placa, el fluoruro calcico se disocia supliendo al flior en forma i6nica que
interferird en la produccion de acidos o en el proceso de remineralizacion.
Los carbohidratos que se metabolizan en la placa dental producen &cidos
gue reaccionan con la superficie dentaria, la cual cede iones de calcio y
fosfato al medio ambiente desmineralizandola (Teoria protedlisis-quelacion).
Sino continda la produccién de acidos, al cabo de un tiempo (30-45 minutos)
el pH sube y los minerales en forma ionica tienden a incorporarse de nuevo a
la estructura dentaria remineralizandola. Si existe una nueva ingesta de
alimentos el proceso se repite.?
A nivel local, el flior ejerce una accién profilactica al endurecer el diente, y
también por su accidn antienzimatica y su efecto bacteriostético.
El esmalte posee una sal de fosfato célcico de composicion compleja, la
hidroxiapatita, que los iones hidrégeno (pH) destruyen por protonizacion de
los grupos fosfato e hidroxil. El ion fluoruro, que muestra una gran avidez por
el calcio, sustituye los grupos hidroxilo de la apatita, dando lugar a la
fluoroapatita, cristal mecénicamente mas resistente y menos soluble en
acidos:

Cay (PO4)s (OH), + 2F = Cayo (PO4)s Fo + 2(OH))

Hidroxiapatita del esmalte + flor - Fluoroapatita + ion hidroxilo

El fldor inhibe los procesos de formacion de los &cidos piravico y lactico
(acidos mencionados en la teoria de Miller) y como bacteriostatico interfiere
en el desarrollo de los microorganismos cariégenos.’

2.3 Principios en la modificacion de la dieta

Es dificil establecer juicios sobre la capacidad cariogénica relativa de los

diferentes tipos de alimentos, o clasificarlos como “buenos” o “malos”. (Teoria
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protedlisis-quelacién) Mas importante que lo que se come, es la frecuencia
en la ingestion, sobre todo entre comidas, durante el cual los residuos de los
alimentos se mantienen en contacto con las estructuras dentales (Teoria del
glucogeno) Se ha demostrado que se puede lograr mejores resultados si se
recomienda no comer mas de 3 a 4 bocadillos al dia, que con una lista de
alimentos que hay que evitar.®

Existen alimentos como el mani y el queso, capaces de reducir la produccion
del acido después de que se han consumido alimentos que contengan
sacarosa.™® (Teoria biofisica y su importancia con la masticacion)

Los sustitutos del azicar como licasina, xilitol y sorbitol han sido
considerados seguros para los dientes, de acuerdo al criterio aplicado por la
Swiss Office of Healt. En particular el xilitol es considerado menos
cariogénico, ya que reduce o previene la caida del pH. (Teoria ecolégica)
Algunos estudios han demostrado una reduccion de la tasa de produccion de
acidos. Por otra parte, se ha observado que el xilitol es capaz de incrementar
el fluido salival y la capacidad buffer de la saliva, y al mismo tiempo disminuir
la cantidad de Streptococcus mutans. (Teoria de Miller) Este compuesto se
encuentra en forma natural en las fresas, ciruelas, lechuga, coliflor y hongos
y se encuentra con frecuencia en los alimentos libres de azlcar, como goma
de mascar, caramelos y pastas dentales. El xilitol puede reducir la incidencia
de caries dental, se utiliza para reemplazar el azicar de las golosinas, de
esta manera se reduce el ataque de &cidos en el esmalte.®

Las preferencias alimentarias perjudiciales se pueden determinar mediante
los llamados diarios de dieta, y es factible modificarlas por medio de los
programas de asesoramiento sobre dieta. Para elaborar el diario de dieta, se
indica al paciente que registre todos los alimentos que se ingieren durante
cuatro dias, incluido un fin de semana, y anote, ademas, el tamafio de las
porciones. Sin embargo, estas estrategias no tuvieron el impacto deseado en
la reduccion de la caries dental, quizas debido a que en el presente se

considera que cuando el biofilm dental esta presente, todos los alimentos,

55



aun aquellos con poca cantidad de azucares o almidones, pueden producir

condiciones &cidas.( Teoria de protedlisis- quelacién)

En resumen se puede enlistar las recomendaciones alimentarias para la

prevencion de la caries:

Reducir el consumo de sacarosa por debajo de 50g/dia.

Reducirla frecuencia de consumo de azucar y productos azucarados.
Evitar comer entre comidas.

Disminuir el consumo de alimentos pegajosos O VisCOsS0S, que se
adhieran mas a la estructura dentaria.

Preconizar la sustitucion de la sacarosa por edulcorantes no
cariogénicos.

Promocionar el uso de xilitol o sorbitol en chicles y golosinas durante

el periodo perieruptivo.®’

Las teorias involucradas en los medios para prevenir la caries dental se

pueden resumir de la siguiente manera. Fig. 15
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Teorias que justifican la utilizacion de medios para

prevencion de la caries

MEDIOS

TEORIAS

MECANICOS

Cepillado dental

Miller, placa especifica y no

especifica

Hilo dental

Miller, placa especifica y no

especifica

Cepillos interproximales

Miller, placa especifica y no

especifica

Pastillas reveladoras

Placa especifica y no especifica

Selladores de fosetas y fisuras

Miller, glucégeno, placa especifica y

no especifica

QUIMICOS

Pasta dental

Miller, protedlisis-quelacion, placa

especifica y no especifica

Enjuague bucal

Miller, ecolégica de Marsh

Fluoruro

Miller, ecolégica de Marsh

MODIFICACION DE LA DIETA

Miller, glucégeno, proteolitica,
protedlisis-quelacion, biofisica,

ecologica de Marsh

Fig. 15 Relacién de teorias con medios preventivos™
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CAPITULO lll. PREVENCION Y EDUCACION PARA LA SALUD
BUCAL

1. Principios de la prevencion y promocion de la salud

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define salud como un estado de
completo bienestar fisico, mental y social, y no necesariamente la ausencia
de enfermedad o debilidad. La OMS propone un concepto de salud como la
extension a la que un individuo o grupo es capaz, por un lado, de llevar a
cabo aspiraciones y satisfacer sus necesidades, y por el otro, de cambiar o
lidiar con el ambiente. De esta manera, la salud es vista como un recurso
para la vida diaria, y no como un objetivo de vida; es un concepto positivo
que hace énfasis en los recursos sociales y personales, asi como en las
capacidades fisicas.*
La prevencion posee varias etapas siendo las dos primeras las mas
importantes las cuales son:
Prevencion primaria: trata de eliminar los factores que causan lesiones
antes de que aparezcan. La intervencion se produce con anterioridad a la
enfermedad, impidiendo o retrasando la aparicion de la misma.
Prevencion secundaria: intenta detectar y aplicar tratamientos a las
enfermedades en sus primeros estadios. La intervencion tiene lugar al
comienzo de la enfermedad, tratando de impedir o retrasar el desarrollo de la
misma.*
Las acciones preventivas contra la caries dental, tienen como objetivo, su
incidencia, prevalencia y gravedad. Pueden ser implementadas a los niveles
individual, familiar y comunitario. Dentro de este contexto, para que un
ejercicio orientado preventivamente sea factible, deben existir dos
condiciones:

1) la necesidad de prevencion y 2) la prevencion debe ser aceptada por

el publico.
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Hay tres requisitos basicos necesarios para tener éxito en un programa
de odontologia preventiva:
¢ Una profunda creencia en la filosofia preventiva y en la practica
diaria de lo que ésta ensefia. Si el odont6logo duda del valor de la
prevencion, nuca sera capaz de convencer a su paciente de que
las técnicas que recomienda merecen su dedicacion.
e El conocimiento y las habilidades necesarias para ensefar al
paciente las técnicas necesarias.
e Igualmente importante, si no mas, el calor humano, la capacidad
para comunicarse con las personas y el sincero y profundo deseo

de ayudarla.

2. Métodos de Educacion para la Salud enfocados a la prevencién
de la caries dental

La Educacion para la Salud Bucal se interpreta como proporcionar a los
pacientes personalmente informacion relevante acerca de su salud dental,
con base en las evidencias cientificas. Las habilidades necesarias para llevar
a cabo la educacion para la salud bucal comprenden comunicacién,
motivacién, ensefianza y capacitacién de individuos y pequefios grupos.®

Los métodos de Educacion para la salud se emplean para transmitir los
mensajes educativos, y varian dependiendo del nimero y las caracteristicas

de las personas a las que van dirigidos.®’

2.1 Teorias de modificacion del comportamiento

Los modelos tedricos utilizados en EPS van a tener aportaciones de
diferentes disciplinas: psicologia, sociologia, pedagogia o las ciencias de la
comunicacion. Este hecho dificulta su ubicacion dentro de un contexto
general al ser imposible aplicar criterios comunes a todos ellos.

Como ejemplos tenemos:

59



Demostracion préctica

Demostracion de la técnica de cepillado en tipodonto, repitiendo sobre los
modelos las distintas técnicas de cepillado dental, el paciente puede
familiarizarse con las técnicas esenciales y conocer las dificultades para

limpiar las regiones interproximales y los margenes gingivales. Fig. 16

16

Fig. 16 Demostracién en tipodonto
Necesidades y Motivacion
La constituye la ensefianza, las necesidades, los intereses o las aspiraciones
de superarse.
Las fuerzas internas que llevan a una persona a la accién se denominan
necesidades. En otras palabras, las personas hacen cosas para satisfacer
necesidades. Si queremos que un paciente adquiera un habito dado, cuanto
mas de cerca podamos relacionar el habito con las necesidades del paciente,
mas probable sera que el paciente emprenda una accién positiva.
Una vez que el paciente comienza a pensar en sus necesidades
naturalmente va a tratar de satisfacerlas. Ha hallado un motivo para entrar en
accion, o sea estad motivado. La motivacion puede definirse como el proceso
de despertar y mantener el interés de una persona sobre algo durante el
tiempo suficiente para que satisfaga sus necesidades puede ser de dos tipos:
Motivacion positiva (recompensa, aprobacion o aliento) Fig.17*’
Motivacion negativa (castigo, temor o amenaza)
Con la motivacion intrinseca, el interés del paciente es despertado por sus

propias necesidades fisioldgicas o psicolégicas (hambre, miedo, dolor, deseo
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de reconocimiento, etc.); en la motivacion extrinseca, el interés surge de la
oferta de recompensa o de la amenaza de problemas.**

Ejemplo: conversar con el paciente sobre el problema de la placa, le damos
instrucciones sobre remocion de la misma, le decimos que el control de la
placa lo liberara del problema y le pedimos que sea tan escrupuloso como
pueda en su higiene en el hogar. Y bien puede ser que el evitar el dolor sea

suficiente motivacion de manera que el paciente haga lo que le aconsejamos.

FIJG&E’ San. THoMPSoN,
yA DEJC DEF SHNGAMA
ENTAN POCO Twameg

Fig. 17. Motivacion®’

Ensefianza-aprendizaje y Refuerzo
Dirigir, orientar y estimular a la persona para que reaccione de manera
voluntaria y realice en él el proceso de aprendizaje.*

Por ejemplo durante la demostracién del uso de hilo dental.Fig.18"®

Fig. 8 Ensefianza®®
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Refuerzo

La repeticion es particularmente importante si deseamos reforzar o
establecer una determinada respuesta. Cuando el odontélogo procura educar
a un paciente, debe asegurarse de un cierto grado de reforzamiento sobre
todo donde algo pudiera ser malentendido o estuviera abierto a dudas.*

Fig. 19

REFUERZO

HABITO

Nivel
de conducta 4—t  TEmme=s
inicial $
ESTIMULOS
MOTIVACIONALES

Fig. 19. Refuerzo™
En general ningdn modelo es enteramente novedoso y todos comparten
elementos comunes, por lo que la aparicion de cada uno de ellos, lejos de

invalidar a los anteriores, los complementa y perfecciona.®’

2.2 Meétodos directos de comunicacion

Son aquellos en los que no existe ningun artefacto entre el emisor y el
receptor del mensaje. Los métodos directos presentan la ventaja de contacto
entre los protagonistas de la accion educativa. Es necesario que exista una
comunicacién visual y auditiva para que se considere un método directo y es
necesaria también la presencia fisica de los protagonistas en un espacio
comun.”® Fig. 20%°

Son los mas eficaces, existe comunicacion entre ambos en las dos

direcciones lo que permite aclarar las posibles dudas, utilizan la palabra
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hablada y se emplean en la educacién de individuos o grupos.®” Entre estos

se encuentran: la entrevista, clase, conferencia y grupos de discusion.

A modo de resumen y como una forma de ayudar para todos aquellos que

nos vemos en la obligacion y satisfaccion de hablar en publico, se exponen

estos diez puntos:

1.

© 0 N o o b W N

Tener buen aspecto y sentirse bien.
Hablar con claridad y no leer.

Prepararse concienzudamente.

Disponer del tiempo suficiente.

Ensayar con frecuencia.

Ordenar las series con logica.

Seleccionar bien el material.

Usar los medios audiovisuales apropiados.
Contestar las preguntas con claridad.

10. Ser bondadoso, jovial y amable.**

2.3

v §

Fig. 20 Comunicacién directa®

Métodos indirectos de comunicacion

Son los métodos en los que existe distancia en tiempo y/o espacio entre

educador y educando, interponiéndose entre ellos diferentes medios técnicos

de comunicacion, y se emplean en la educacion de grupos o colectividades.
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Se encuadran dentro de lo que conocemos como medios de comunicacién
de masas, al estar destinados a gran cantidad de personas. Son
relativamente baratos en relacion con el nimero de personas que reciben la
informacion, pero carecen de la cercania del comunicador y de la capacidad
de resolver dudas.”’ Entre estos se encuentran: los carteles, rotafolios,
folletos, prensa, radio, television e internet. Fig. 21%

Los estudios sobre la eficacia de estos métodos educativos dan resultados
contradictorios, observandose un incremento de los conocimientos pero

pocos cambios en la adopcién de comportamientos a largo plazo.®’

INTRODUGCION + cabaza pequefa (el ancho delos 4 La pasta dental y el enjuague bucal
deentes anteriores inferiores), auxiliare la impleza oral del
Py PPy Ao 4 . 3 3 ficar
OBSERVACIONES R T || e crcos e L e v rgen

pelicula de bacterias que se adhieren a

. * mango ancho, cortoy ligero.
Pare mayor informacién consuts el sguiente fnk = = las superficies de los dientes. Para
LSO SN v poder eliminarta se requiere do una CNICA DE!CEPILLADO

"@, técnica de cepiiado adecuada. il R
2 g & Conel fin de no ovidar ningan dente,

B% = s%m
i S il La higiene oral debe ser una rutina en la IR siempre comenzar el cepilado por la
I“ 4 ;}) ) vida el nifo. En los primeros meses, wx‘n \==2 misma arcada (superior o inferion) y el
1&3 $ mismo lado (zquierdo o derecho). Cada
> entrenados en Ia limpieza de la boca del drea se cepllard siguiendo las
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Fig. 21 Comunicacién indirecta®™

3. Campos de accion de la Educacién para la Salud de la
prevencién de la caries dental
Las necesidades educativas son diferentes en las distintas etapas de la vida.
Estas necesidades seran clasificadas segun los grupos de edad a los que
van dirigidas.*’

3.1 Infancia

Los programas de educacion para la salud deben iniciarse cuanto antes, ya
qgue los héabitos que se instauran en estas edades van a beneficiar al

individuo durante toda la vida.
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El papel de los padres influye de manera muy importante sobre los hébitos
de los hijos y en la formacion de estos, por lo que los programas de
educacién para la salud consiguen mejores resultados cuando involucran a la
familia (por ejemplo el nifio deberia de presenciar como otros miembros de la
familia se cepillan los dientes).

Para buscar la motivacién en estos grupos de edad se debe apelar al deseo

de ser como los mayores, a la curiosidad y a las necesidades de jugar.®’

Higiene Bucal

La limpieza en el predentado se puede efectuar con el uso de una gasa
hameda, después de haber ingerido alimentos masajeando suavemente los
tejidos gingivales para que reforzar esta tarea, los padres la deben de
realizar también cuando se le cambia el pafial al nifio o cuando se realiza el
bafio general.*®

Cepillos

El cepillo adecuado para los nifios debe ser de cerdas suaves y redondas
mango largo y cabeza pequefia, es decir de 1 a 1.5 cm que sea suficiente
para cubrir de 2 a 3 dientes por vez.*

Se indica una técnica horizontal con movimientos de barrido de atrads hacia
adelante aungque no posean la motricidad debe permitirse que los nifios
cepillen sus dientes como habito y posteriormente lo puede realizar un adulto
responsable para rectificar la higiene.*

Pasta dental

Un dentifrico fluorado debe ser utilizado en los nifios de hasta
aproximadamente 3 aflos de edad, con suma cautela, en virtud de que
normalmente a esa edad son incapaces para expectorar la pasta por lo que
corren el riesgo de ingerir la sustancia.®

Los papas deben ser aconsejados para que sepan que no se debe de usar
mMas que una pequefia cantidad de pasta dental con flior del tamafio de un

guisante cuando se cepillan los dientes los nifios pequefios.**
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Hilo dental

El habito de su uso debe iniciarse cuando el nifio presenta los 4 incisivos o
algun contacto proximo entre los dientes el padre debe realizar esta
actividad. Siempre es recomendable que el pequefio vea a sus papas
utilizandolo a fin de estimular su uso por medio del ejemplo.*®

Enjuague bucal

Los nifios menores de 4 afios de edad pueden no tener control total sobre
sus reflejos de deglucion; por tanto se debe tener precaucion al recomendar
estos productos de uso doméstico.**

Selladores de Fosetas y Fisuras

Se deben utilizar en molares con fosas y fisuras retentivas como lo son en
segundos molares temporales: nifios de 2 a 4 afios de edad. primeros
molares permanentes: nifios de 6 a 7 afos de edad; segundos molares
permanentes: nifios de 11 a 13 afios de edad.*®

Dieta

Evitar consumir alimentos entre comidas y eliminar alimentos ricos en azucar.
Fluoruro

Algunas dosis recomendadas en la administracién de fluoruro son. Fig.22%

Dosis diarias recomendadas de tabletas o gotas de flaor

Concentracion de flior del agua comunitaria

(Ppm)
Menos de 0.3 0.3a0.7 Més de 0.7
Edad del Valores recomendados de flaor (mg)/dia Producto
paciente sugerido
0.25 0 0 Gotas
0.50 0.25 0 Tabletas o
gotas
1.00 0.50 0 Tabletas

Fig. 22 Dosis de fluoruro®
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Caries, 0 a6 afios Caries, § afios o mas

Dentifrico fluorade (1000 o mas ppm de flder) Dentifrice fluerade {1000 o mas ppm de flaor)

Complementoes de flior (0.5 mafdia) Complementos de flior (0.5 mgldia)

Barniz de flior cada seis meses Geles APF o barniz de fllor cada seis meses
Enjuague con fluorure diario

Caries rampante, 0 a 6 anos Caries rampante, 6 afos o mas

Dentifrico fluorado (1000 o mas ppm de fluor) Dentifrice fluorade (1000 0 mas ppm de fluor)

Complementoes de floor (0.5 mg/ldia) Complementos de fluor (0.5 mg/dia)

Barniz de fluor cada tres meses Geles APF o barniz de fllor cada tres meses
Enjuague con fluoruro a diario

Sin caries, 0 a 6 anos Sin caries, 6 afos o mas

Dentifrico bajo en fluorure (<750 ppm de fidor) Dentifrico fluorade {1 000 o mas ppm de flar)
Enjuague con fluorure a diarie

Casos ortoddncicos Casos de erosion

Dentifrico fluorade (1000 o mas ppm de fldor) Dantifrico fluorado {1 000 o mas ppm de fltor)

Enjuague diario con flucrure Barniz de fldor

Fig. 23 Sugerencias para uso de fluoruro®

3.2 Adolescentes

La adolescencia es la edad critica de la rebeldia, y es en estos momentos
donde tienen gran influencia el grupo de iguales, de forma que los problemas
de salud a largo plazo no representan una preocupacion prioritaria para ellos.
Dadas las caracteristicas de este grupo de edad, se debe buscar la
participacion activa mediante el autodiagnéstico y el dialogo, apelando al
aspecto fisico, que es muy importante para ellos, y al deseo de aceptacion
por el sexo opuesto o por el grupo de iguales por ejemplo, con el deseo de
tener buena presencia, los hébitos de higiene bucal estan asociados con la

autoestima.®’

Higiene bucal

Cepillado

Técnica de cepillado individualizada
Pasta dental

Pasta dentifrica fluorada
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Enjuague bucal

Para adolescentes con alto riesgo de caries, se recomienda un régimen
intensivo profesional con gel de clorhexidina al 1% con cucharillas hechas a
la medida, 3 minutos por 2 dias consecutivos.

Dieta

Reducir el consumo de alimentos ricos en azlcares refinados, sobre todo

entre comidas.

3.3 Adultos

Es el grupo de edad en que la modificacion de los habitos es mas dificil, por
lo que se deben aprovechar situaciones especiales como el tratamiento
dental de los hijos, o el apelar al coste de estos tratamientos, para conseguir

su participacién en los programas preventivos.*’

Higiene bucal

Cepillado

Técnica de cepillado adecuada a sus necesidades, en la situacion de contar
con restauraciones mal adaptadas dar mantenimiento oportuno.

Hilo dental

Se debe cortar 30 cm de hilo aproximadamente, enrollando los extremos en
los dedos medios de cada mano. En un dedo debe enrollar una medida
pequefia, mientras que en el otro, la parte restante.

Con las puntas de los dedos pulgar e indice, el hilo debe extenderse, el
espacio de separacibn que debe existir entre los dedos debe ser
aproximadamente de 3 cm. El hilo debe de meterse entre los puntos de
contacto, bien extendido y debe curvarse en forma de “c”, sobre la superficie
lateral de cada diente y deslizarse entre el diente y la encia. El movimiento
debe repetirse aproximadamente en cuatro ocasiones para arriba y para
abajo, con lo cual ha de removerse con éxito la placa dentobacteriana

alojada en toda la superficie.®
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Enjuague bucal

Enjuague con clorhexidina se presenta en solucion al 0,12 % (se utiliza en
enjuagues bucales dos veces al dia durante 15 dias continuos,
mensualmente, o cada 2 o 3 meses, en dependencia del grado de riesgo); en
solucion al 0,2 % (se utiliza en enjuagues bucales una o dos veces al dia
durante 15 dias continuos mensualmente o cada 2 o 3 meses en
dependencia del grado de riesgo).*®Es muy importante que se tome en
cuenta que los detergentes propios de la crema dental pueden inactivar la
clorhexidina, a motivo por el cual, no se debe utilizar crema dental durante un
lapso de 1 a 2 horas después del uso de esta sustancia.?

Dieta

Disminuir la ingesta de alimentos de alto nivel calérico o compensarla
aumentando la actividad fisica.

Aumentar el consumo de carbohidratos complejos. Por ejemplo: pan integral,
cereales, vegetales, raices o frutas.

Aumentar el consumo de fibras.

Limitar la ingesta a cuatro o seis veces diarias y excluir los alimentos
pegajosos y azucarados (refrescos y bebidas azucaradas).

Masticar los alimentos el mayor nimero de veces posible.

El agua pura debe ser aconsejada y se pueden sugerir dulces sin azlcar o

goma de mascar sin azlcar.?

3.4 Embarazadas

Los programas de la embarazada, no solo benefician a la madre sino que la
sensibilizan ante la educacion de sus hijos. Las medidas educativas deben
hacer perder fuerza a topicos que afectan a la salud bucal (por ejemplo, la
creencia de que en cada embarazo se pierde un diente o que la embarazada
tiene que comer por dos).>” El aumento de lesiones cariosas se debe al

aumento de los factores como cambios en la composicién de la saliva, en la
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flora bucal y en los hébitos dietéticos, vomito por el reflujo e higiene

deficiente.*®

Higiene bucal

Cepillado

Recomendar cepillar los dientes después de cada alimento.

Se recomienda posponer después de un episodio de vomito, para permitir
que los procesos bioldgicos protectores y reparadores puedan minimizar la
pérdida de sustancia por mecanismos de desgaste. La saliva actia como
donadora de calcio y de fosfato, favoreciendo la remineralizacion y el
consecuente reendurecimiento de la superficie atacada por el acido. El
referido proceso no obstante, es lento y lleva de 2 a 3 horas; aun asi, el
cepillado que se realiza al cabo de una hora es menos perjudicial que el
efectuado inmediatamente después del contacto con los acidos.*

Enjuague bucal

Sustituir el cepillado por un enjuague con agua o0 enjuagues fluorados

después de haber ingerido alimentos &cidos.?

3.5 Adultos mayores

Hoy en dia la edad de jubilacion no es equivalente a la pérdida de
capacidades, sino que los mayores de 65 afios comienzan una nueva etapa
de cambios unidos a una buena calidad de vida, de modo que se convierte
en una poblaciéon muy receptiva a los programas de educacion para la salud.
Estos programas deben confiar en las posibilidades reales de cambio,
apelando al mantenimiento de la autoestima y a la apertura de relaciones con
otras personas (por ejemplo, la implantacion de una proétesis dental puede
incrementarla autoestima del individuo a la hora de entablar nuevas
relaciones).®” La pérdida progresiva del tejido de soporte favorece la
exposicion progresiva de la raiz que, al entrar en contacto con un medio

propicio, puede desencadenar el desarrollo de la caries radicular.*
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Higiene bucal

Cepillado

Técnica que evite la erosion en la zona radicular con cerdas suaves para no
lastimar los tejidos blandos, debido a los problemas articulares u 6seos que
pueden presentar se puede recomendar el empleo de cepillos eléctricos.*
Pasta dental

La pasta dental con contenido de estafio proporciona un fuerte efecto
protector no solo contra la abrasion si no con la erosion dental que parece
potenciarse por su asociacion con la albumina especialmente en las
superficies del esmalte.?*

Fluoruro

Conforme el individuo envejece, los cristales del esmalte aumentan de
tamafio y hay menos espacio disponible para el intercambio de iones
hidroxilo por iones fluoruro. Por lo tanto, el uso de tratamientos con fluoruro
en adultos, no es tan efectivo como lo es para nifios pequefios.*®

Dieta

Evitar dieta blanda debido a que produce menos estimulacion de secrecion
salival.

Otros medios de prevencién

Para algunos pacientes, la saliva artificial puede dar alivio a los sintomas de
boca seca, si hay suficiente tejido funcional glandular restante, la
prescripcion de pilocarpina puede considerarse para estimular el flujo

salival.l’
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CONCLUSIONES

A pesar de su antigiiedad la teoria Quimioparasitaria es una de las
mas usadas para explicar la caries dental a los pacientes, permite de
una manera sencilla explicar que es principalmente producida por los
deshechos &cidos de las bacterias que metabolizan el aztcar. La OMS
por ser una coordinacion de asuntos de sanidad internacional se basa
en esta teoria para explicar a la poblacién en una forma breve y que
pueda ser entendida.

A partir de esta teoria se iniciaron investigaciones de las demas
teorias que explican la formacion de la caries dental y en gran parte
complementan la etiologia de ésta:

A nivel de prevencion, la teoria proteolitica nos dice que los
microorganismos causan lisis o desintegracion de las proteinas por lo
que una medida preventiva es el uso de fluoruros ya sea en pastas,
enjuagues o por via topica para proteger la estructura del esmalte.

La teoria de protedlisis-quelacion agrega que una molécula puede
captar el calcio de otra molécula entre el diente y el alimento por lo
gue es necesario modificar la dieta o el uso de medios quimicos como
lo son los enjuagues, pastas dentales y fluoruro para evitar este efecto
quelante.

La teoria del glucégeno se basa en alta ingestion de hidratos de
carbono que resulta un depdsito excesivo de glucdgeno que se
degrada en &cidos desmineralizante, el uso de selladores de fosetas y
fisuras evita estos depdsitos en los surcos y fisuras profundas.

La teoria de la placa especifica y no especifica menciona el
crecimiento de bacterias en comunidades unidas conocida como
biofilm a diferentes superficies, lo que crea una adhesion a la

estructura dentaria, crecimiento y desintegracion del tejido dentario.
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Por lo que es importante eliminar o reducir la placa dentobacteriana
primero con el uso de pastillas reveladoras para ubicar las zonas de
mayor susceptibilidad y posteriormente con medios mecanicos como
son el cepillado dental y el uso de auxiliares interdentales para retirar
lo més posible la placa dental.

Y la teoria ecoldgica de Marsh menciona que hay un desequilibrio de
la microflora propia de la cavidad bucal y los microorganismos, es por
esto que con el uso de enjuagues bucales se controla el pH de la
cavidad bucal al haber un cambio en la dieta o en la reduccion del flujo
salival, ademéas del incremento del cepillado de la lengua es
importante ya que los microorganismos no solo se encuentran sélo en
las superficies dentarias.

Una de las teorias que aportaria a la definicion de la teoria
guimioparasitaria es la teoria de la placa especifica y no especifica
puesto que se ha reconocido que el inicio del proceso carioso se inicia
en la placa bacteriana no antes mencionada por Miller.

De acuerdo a la formacion de caries, en la mayoria de las teorias la
mejor prevencion de ésta seria mediante la modificacidon de la dieta.
Es importante conocer el mecanismo de la caries para tomar medidas
preventivas para evitarla.

Debido a que la caries es una enfermedad multifactorial no basta una
sola técnica de prevencion sino un conjunto de éstas de acuerdo a la
etapa de la vida y situacion en la que se encuentre el paciente.
Aunque los servicios de salud contribuyan a hacer su tarea al
proporcionar a la poblacion informacién para disminuir los niveles de
caries, esta educacion debe basarse en las teorias para que estos
métodos preventivos sean mas eficientes, esto no sera una realidad
hasta que las personas cambien su estilo de vida y para esto

requieren un cambio cultural y una verdadera comprension de la

73



etiologia de la caries para que los pacientes comprendan porque
deben cambiar sus héabitos.

La busqueda del bienestar general del individuo, la promocién de los
estilos de vida méas saludables y la Educacién para la Salud bucal
permitirdn, en un futuro cercano cambiar el enfoque de nuestra
profesion y transformar el obsoleto paradigma de la Odontologia

restauradora por un enfoque eminentemente preventivo.
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