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INTRODUCCION

Desde de la antigledad diversas teorias han surgido con el fin de explicar el
origen de la caries dental, ya que desde nuestros antepasados esta enfermedad

ha estado presente.

Al paso de los afios se han ido complementando poco a poco diversas teorias al ir
descubriendo nuevos factores que intervienen y descartado por completo otras.

El concepto actual sobre el origen de la caries es que se considera una
enfermedad infecciosa multifactorial, resultado de la intervencién de varios
factores: el hospedador, la microbiota, la dieta, el tiempo, y actualmente un nuevo
factor, la edad. La interaccion de estos factores durante un tiempo suficiente son
determinantes para que se desarrolle la caries. En vista de la importancia que
juegan las bacterias como agentes causales de esta enfermedad, el objetivo
fundamental es hacer una revision de los principales factores, microorganismos
gue se asocian al desarrollo de la caries dental, asi como sus determinantes de
patogenicidad, el papel que tiene la dieta en este proceso, y como influyen otros
factores (modulares) para que se lleve a cabo dicha enfermedad.

Asi mismo algunas recomendaciones benéficas para el control y prevencién de la
caries como lo son la saliva, adecuada higiene bucal diaria, una dieta baja en
azucares, la neutralizacién y la amortizaciéon de los acidos de la placa dental
mediante el bicarbonato, la provision de iones para el proceso de remineralizacion,
la inmunizacion del propio organismo, asi como la accién del fluoruro se presentan

como alternativas a ésta enfermedad.



1. ASPECTOS HISTORICOS

1.1 LA CARIES EN LA ANTIGUEDAD

Asoméandonos al histérico mundo, veamos el camino recorrido por el hombre,
desde el pasado ignoto de la época glaciar y prehistérica, hasta el presente

luminoso de la civilizacion.

Cuando el hombre primitivo cre6 el fuego, se sinti6 seguro y aprendi6 a
conservarlo y emplearlo para ablandar sus alimentos, su dieta consistia en
pescado, como consecuencia vivié a lo largo de los rios en Egipto y China. El
horneado y asado fue el método usual de comida.

Sin embargo, en Egipto y China una considerable porcion del alimento era trigo,
maiz, cebada y arroz, reemplazando a las raices, semillas y pastos con que el
hombre se habia alimentado precedentemente.

A consecuencia de este cambio en su régimen dietético sus dientes y encias
sufrieron una transformacion: los molares, que a sus antecesores les duraban toda
la vida, comenzaron a caer; las encias a inflamarse y reblandecerse, y muchas
veces desarrollaban hinchazéon en el rostro. Es decir, que la combinacion de
alimentos diversos y la cocina a base de almidén seria la causa de estas
enfermedades dentales.

En los papiros egipcios de 37 siglos a. C., Ebers declaré haber hallado referencias
a dolores y abscesos de encias en incisivos y prescripciones para su cura. El dolor
de muelas existi6 siempre. Solo hubo periodos en la prehistoria, en que su

coeficiente fue menor. *



Investigaciones en craneos petrificados demuestran que los abscesos dentarios
existieron siempre, asi como la presencia de cavidades de caries. El 14% de los
craneos de la Edad de Piedra tenian cavidades de caries, y en los craneos de las
cavernas de Francia, mostraban signos de decadencia.

Entre los primitivos egipcios, las caries eran raras, no asi cuando la civilizacion
egipcia revolucion6. La caries fue muy corriente durante los reinados de los

Ptolomeos, en el tiempo del imperio de Bizancio.

En las grandes tumbas de la Pirdmide de Gizeh, se encontraron cerca de

quinientos esqueletos que tenian signos de caries y piorrea. *

1.1.1 LA CARIES: PROBLEMA DE CIVILIZACION

Las afecciones dentarias han sido desastrosas para los animales de la jungla y
habrian apresurado el desenlace final de las especies, los animales en su estado
libre junto a la naturaleza, permanecen inmunes a la caries, sin embargo, los

animales que viven en sociedad con el hombre, la presentan.

La caries se ha propagado con la civilizacién. El 90% de la poblacion de Europa
Occidental, Estados Unidos y Argentina, sufren enfermedades dentales. En los
suburbios pobres de New York, mas de la mitad de los nifios tiene los dientes

careados Yy el porcentaje aumenta con la edad.

La experiencia ensefla que en la dieta debemos buscar la causa de las

enfermedades dentales.

Un caso notable es el que presentan los Malayos, que practicamente no tienen
caries a pesar de comer dulces y arroz, y es debido a la alcalinidad de la “lima” y a
las propiedades astringentes de la goma “betel-nut” que actia como profilactica y

preventiva.



Los médicos de la Edad Media creian que los gusanos causaban caries en los

dientes. !

1.2 AFECCIONES DENTALES EN LA PREHISTORIA

Las afecciones dentarias ya existian muchos miles de afios antes que el hombre
hubiera hecho su aparicion en la tierra y se creé que estas afecciones son las que
han atacado y exterminado a los reptiles de mesozoico, junto con las necrosis,

exostosis y otras enfermedades de los huesos.

El hombre de la Edad Glacial, 240,000 a 100,000 afios, hasta 5,000 afios a. C. no
conocia la caries dental, aunque Weinert dice que el hombre de Rhodesia tenia

mas de un diente hueco.

En la Edad de Piedra la caries dental era relativamente rara (1.5 a 3 %). En la
Edad de Bronce se hallaba ya muy extendida la caries dental segun los craneos

hallados en los sepulcros planos del Lago de Tegel que tenia abundantes caries.

La referencia mas antigua de la existencia de la caries la encontramos en el

dinosaurio, que se creé que existio hace un millon de afnos.

El hombre primitivo creia que las enfermedades no provenian de causas
naturales sino sobrenaturales, obra de espiritus enemigos, demonios o brujeria;
por lo cual para prevenirse de ella o curarlas, habia que ponerse en condiciones
con el enemigo y luchar contra esas fuerzas sobrenaturales por medio de

encantamientos magicos y hechicerfas. *

1.3 EVOLUCION DE LAS AFECCIONES DENTALES EN LA
PREHISTORIA Y RESISTENCIA DE LOS DIENTES A SU
DESTRUCCION



En el hombre prehistorico sus dientes estaban bien constituidos sin hipertrofia
coronaria o radicular ni malformaciones. El esmalte no presentaba erosiones, y su

aspecto macroscoépico era de una aparente inmunidad a la caries.

En la Epoca Neolitica la caries era poco frecuente y generalmente cervical, del 3
al 5% de los individuos la presentaban. Entre los neoliticos la caries solo se
observaba en dientes de personas adultas, de mas de 40 afios. Mas tarde con una
evolucidon mas manifiesta hacia la civilizaciéon la caries se vuelve mas frecuente.
En Egipto es rara en el Periodo Predinastico y aumenta en la Epoca de los

Faraones y durante la dominacién romana se hace comun.

1.4 ANTIGUEDAD

CHINA

La civilizacion china florecié en el Valle del Yangtzé 35 afios a. de C. siendo tan
antigua como la egipcia. Manuscritos atribuidos a esa época nos dicen que los
chinos conocian todas las afecciones de los dientes y maxilares. * Ellos suponian
gue una de las causas de los dolores dentarios y de la mucosa bucal es debido a
un debilitamiento general provocado por un exceso de placeres sexuales.

Consideraban que un pequefio gusano blanco

con un lunar negro en la cabeza, era el causante de los agujeros en los dientes.
Aplicaban la acupuntura en afecciones en que predominaba el dolor, también ya
tenian la creencia de que en el interior de los dientes cariados existen gusanos, a
los que hacian desaparecer con una mezcla de arsénico y una sustancia llamada
“houang-tan”; con ambas sustancias formaban una bolita que se aplicaba al diente
cariado, también se usaba el arsénico para detener el dolor dentario pero
conocian el fenbmeno de muerte pulpar y putrefacciéon que en ocasiones era

consecuencia del uso inmoderado del &cido arsenioso. !



INDIA

En la India segun Susruta la enfermedad se instalaba como un trastorno en el
equilibrio de tres humores llamados aire (vata), bilis (pitta) y moco (kapha), cuando
estos humores estaban en equilibrio se decia que el individuo gozaba de salud. La
enfermedad era consecuencia de la posesion por el demonio o algin pecado

cometido en alguna existencia anterior..*

EGIPTO

En Egipto los hallazgos més interesantes se han encontrado en momias, de ellas
se deduce que la primer dinastia de ellas tiene dientes sanos debido a la
alimentaciéon vegetal primitiva de aquellos tiempos, demostrada por los restos
encontrados en el intestino. Las momias correspondientes al nuevo imperio se

encontré sarro dentario, caries y gota. *

2. TEORIAS SOBRE LA ETIOLOGIA DE LA CARIES

Numerosas teorias a lo largo de la historia han intentado explicar la etiologia de la
caries. Las teorias microbianas empiezan a aparecer al final del siglo XIX,
coincidiendo con los inicios de la Microbiologia. 2

2.1 TEORIAS ENDOGENAS

2.1.1 ESTASIS DE FLUIDOS NOCIVOS

10



Formulada por Hipocrates en 456 a. C, quién fue uno de los primeros en tratar de
explicar las causas de la caries, su hip6tesis partia del concepto que la salud y la
enfermedad estaban determinadas por el funcionamiento adecuado de los
humores internos como: sangre, flema, bilis, linfa, también se le llamé “teoria
humoral”. Consideraba que la caries dental era producto de una disfuncién
orgénica que condicionaba la acumulacion de fluidos perjudiciales en el interior de

los dientes. °

2.1.2 INFLAMATORIA ENDOGENA

Galeno (130 d C. ) al igual que Hipécrates compartia la visién acerca de los
humores, pero diferia en su interpretacién en cuanto la etiologia de la caries,
afrmando que “Los trastornos cefélicos determinan una corrupcién en los
humores, que facilmente pueden pasar a la boca y producir Ulceras, gingivitis,

piorrea y caries etc.” 3

2.1.3 INFLAMACION DEL ODONTOBLASTO

Jourdain médico y dentista (siglo XVIII) atribuia a ciertas perturbaciones
metabdlicas la inflamacion del odontoblasto, la que a su vez promovia la

descalcificacion de la dentina y la posterior destruccién del esmalte. *

2.1.4 TEORIA ENZIMATICA DE LAS FOSFATASAS

Las fosfatasas son enzimas que participan en el metabolismo del fosforo y del
calcio que se relaciona con la calcificacion o descalcificacion de los tejidos. En
1951 Csernyei sostuvo que el proceso carioso era causado por un trastorno

11



bioquimico que determina que las fosfatasas de la pulpa actuaban sobre los
glicerofosfatos, estimulando la produccién de &cido fosférico, el cual disuelve los

tejidos calcificados. °

Las teorias enddégenas mencionan que los dientes desprovistos de pulpa-6rgano
en el que presuntamente se originaba la enfermedad, también son susceptibles al

ataque de la caries dental.

2.2 TEORIAS EXOGENAS

A principios del siglo XIX, aparecen las teorias exdégenas con un enfoque mas
cientifico, y atribuyen el origen de la caries dental a causas externas.? °

2.2.1 LEYENDA DEL GUSANO

Es la mas antigua, se le atribuian a gusanos la destruccion del diente y el dolor de
muelas. Esta teoria fue recogida de una leyenda Asiria en el siglo VIl a. C. La
idea de que la caries era originada por un gusano fue una creencia casi universal,
y se mantuvo vigente hasta el siglo XIX. 2

2.2.2 VERMICULAR

En una de las tablillas de la Biblioteca Real de Babilonia entre los afios 5000 y
3000 a. C. aparece registrado por primera vez una teoria acerca del origen de la
caries dental, la cual responsabiliza a los gusanos dentales de la descomposicion
de los dientes. °

2.2.3 TEORIA QUIMICA

Parmly sugiere que un agente quimico no identificado era el responsable de la
caries, y apoyando esta teoria se realizaron algunas experiencias con &cidos

inorganicos, observando que éstos corrofan el esmalte y la dentina. 2

12



2.2.4 TEORIA SEPTICA O PARASITARIA

Tiempo después a la teoria quimica, algunos cientificos describieron la presencia
de microorganismos filamentosos (denticolae) en la superficie de los dientes y en
las cavidades con caries, ésta teoria dedujo que las bacterias causaban la

destruccién del diente, pero no explicaron como ocurria. ?

2.3 TEORIA QUIMIOPARASITARIA DE MILLER

A finales del siglo XIX, se desarrolla la teoria quimioparasitaria, que puede
considerarse como la unificacion de todas las anteriores. Sefiala que la causa de
la caries son los acidos producidos por los microorganismos de la boca. La teoria
de Miller se debe en parte a la influencia de otros cientificos de la época. Pasteur
habia descubierto que los microorganismos transformaban el azlcar en &cido
lactico, y Magiot demostré que la fermentacion de los azucares causaban la
disolucién del mineral dental in vitro. Miller era alumno de Koch, lo que permitié

asignar a los microorganismos bucales el papel de formacién acida. 2
Caracteristicas esenciales de la teoria quimioparasitaria:

-Los microorganismos de la boca descomponen los hidratos de carbono
fermentables para formar acidos.

-Los hidratos de carbono de la dieta alojados sobre las superficies dentarias son la
fuente del acido que desmineraliza los dientes.

-Diferentes bacterias orales invaden la dentina cariada.

-La destruccion final de la dentina se produce por la secrecion de enzimas

proteoliticas que dirigen la parte organica de la misma.

Miller resumi6 su teoria: “La caries dental es un proceso quimioparasitario, que

consiste en dos etapas: descalcificacion o reblandecimiento de los tejidos y

13



disolucion del residuo reblandecido; en el caso del esmalte, sin embargo la
segunda etapa esta practicamente ausente; la descalcificacion del esmalte

significa su destruccion total”

Esta teoria es la base fundamental en la que se apoya el conocimiento y
comprensioén actual de la etiologia de la caries, se puede decir que desde Miller, lo
gue realmente se viene realizando es complementar esta teoria. En la actualidad

adolece de algunos defectos:

-No explica la predileccion de la caries por algunos sitios especificos ya que el
concepto de placa bacteriana no se habia desarrollado.

-Considera que los microorganismos implicados son muchos y variados,
apoyandose en que muchas especies tienen capacidad glucolitica.

-No aclara el fendmeno de la caries detenida, ni el hecho de que algunas
poblaciones no tiene caries.

-Creian en las influencias sistémicas sobre el diente. 2

2.4 TEORIA PROTEOLITICA

Gottlieb, en 1994, decia que el ataque inicial que sufria el esmalte y , por accion
proteolitica, iniciaban la caries y solo de forma secundaria las sales inorganicas
eran disueltas por bacterias aciddégenas, en la actualidad esta teoria fue
desechada aunque se acepta el hecho de que puede producirse la protedlisis de la
matriz organica de la dentina después del proceso de desmineralizacion, es
improbable que sea el proceso inicial de la enfermedad, mas aun cuando el
componente organico del esmalte representa sélo el 1 % . °

2.5 TEORIA DE LA PROTEOLISIS-QUELACION

Descrita por Schatz y Martin en 1955, decian que la caries se desarrollaba en

primer lugar por una accion proteolitica bacteriana y enzimatica sobre el

14



componente organico del diente, lo que producia la lesion inicial que da lugar a la
liberacibn de agentes quelantes (aminoéacidos, acidos organicos, polifosfatos),

que serian los causantes de la disolucién de los minerales del diente. °

15



3. ESQUEMA DE KEYES MODIFICADO

COMNCEPTO: La caries es una enfermedad infecciosa, crénica, ransmitible,
muy prevalente en e ser humano, se caracteriza por la destruccidn
localizada de los lefidos duros dentales, por la accién de los acidos
producidos por los depdsitos microbianos adheridos al diente. *

El camino hacia el conceplo actual de la caries dental ha sido largo y
toriuosg. La primera iz en la direccion apropiada la encontramos en la
Teoria Qwmicparasitaria de Miller en 1980, La gue hinalmeante fue aceplada
por ¢l consenso de la profesidn a mediados dol siglo XX, pero sdlo después
de invesligaciones arduas y prolongadas que permitieron conocer la real
naturaleza y los mecanismos de inicio y desarrofio de la caries dental. ®

Sobre la tiada ecoldgica formulada por Gordon, para la elaboracidn del
modelo causal en Epidemiclogia ™ en 1950, Paul Keyes establecid que la
eliplogia de la cares obedecla a un esquema compuesto por tres agenias
(Hudsped, Microonganismos vy Dieta) que deben interactuar entre si. Dicha
relacidn fue resumida en una grafica que trascendid an @l siglo XX, con la
denominacidn de la riada de Keyes (véasae Fig. 1). ©

FiG. 1 TRIADA DE KEYES, 1960
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Asi se encumbrd el conceplo que sostiene que el proceso de caries se
lundamanta en las caraclesisticas de los llamados laclores bAasicos primarios
o principales: dieta, huésped y microorganismos cuya interrelacion se
considera indispensable para vencer [os mecanismos de delensa del esmalte
¥ consacuantements para que se provodque la enfermedad, ya que de olro
modo serd imposible que se produzca ésta.

Sin ambargo, Mewbrun en 1978, ante la evidencia proporcionada por nUevos
esludios al respects, con ef alan de hacer mas preciso el modelo de Keyes,
afadio e factor iempo como un cuario factor elioldgico, requerdo para
producir caries. (véase Fig. 2) °

FIG. 2 MODELO DE KEYES MODIFICADO O ESQUEMA
TETRAFACTORIAL

Seqgin ésla, para que se desamolle son necesanios res factores mantenidos
en gl tempo: un hospedador susceplible (dienta) una microbiola canogénica
o caridgena (digta) localizada en la placa denicbacierdana y un susiralo
adecuado, suministrado por la diela ¥ gue sinva de fuente de energla a los
microorganismos. La placa bacleriang metaboliza los azucares de la diela

favoreciendo la produccitn de Acidos organicos, que son los responsables
17



de iniciar & proceso de desmenesalizacién  del diente de un hospedador
susceplible,

En condiciones nommales, la placa bacteriana no @5 un ecosistema
patologico. Su formacion es un process normal que ocurre en la boca de
todas las personas y su presencia ¢5, hasta cieno punto, benelicosa ya que
acita como una barrera frente a la colonizackin de mEcrooTganismos
exragrales, @ menudo  palbgencs. Las leorias sobre el papsl que
desempena la placa en ia enlermedad han sido diversas; quizd la mas
aciual sea la hipStesis  segdn la cual uno o varios factores exdgenos
provocan un camiso &n lags proporcones de la microbiota residente gue
precispong A su apancion (placa ecoldgica).

Eslos factores alteran el equilibrio de la cavidad bucal. De forma natural,
cuando aumenta @ apone de sustratos procedentes de la dieta se producen
dcidos organicos que dan lugar a la desmineralizacidn, la cual es
rapidamente compensada por los componentds | neubralizadores
reminalizadores, del hospedador, esiableciéndose un equilibrio fisioldgico.

Esla siluacon sucede en la cavidad oral cada vez que 5e ingeeren alimenios.
El problema se inicia en ef momenlo en gue se produce una ingestion
frecuenie de azucares, o gue delerming en la placa penodos prolongados de
gran acoer gue con el iempo ajercen una seleccidn sobre su mcrobsota,

En aste ambiente sa fvorece o desamollo de espedces bacleranas gue son

capaces de producir gran cantidad de dcidos, crecer a8 pH acido incluso
seguir generando aquellas a pH bajo.



Eszlo ocasiona  que, amqua"la canes sea de oliclogia polimicrobsana,
delerminados microorganismos, como estreplococos del grupo mulans y
lactobacilos, tengan un protagonismo especial (placa especifica). *

Una vez esiabdecido el desequilibrio microbiologico en la placa bacteriana, el
descenso del pH debido a los acidos organicos, producidos tras la ingestion
de una determinada canbdad de ardcar, es mucho mayor cuando [a misma
cantdad es consumida por una persona cuya placa no ha padecido esla
saleccsin induckda por una deeta canogena. La anfermedad de la cares esia
ingalurada cuando dicha Suacdn e manbens on un hospedador
susceplible.

En los esladios iniciales e proceso o5 aun reversible v se pueden aplicar
medidas preveniivas que eviten su progresidn. Se pueden disminuir o
gliminar s mcroofganismas candgenos mediante coniroles de placa
bacteriana 0 de la diela gue vuelvan a establecer un equlibnio en la
microbiota de la placa. También es posible acluar sobre el hospedador
aumentando su resistenca a los alaques acidos. En definibva, hay que
conseguir qua no concurran los ires faclores alickgicos en el Bempo, con lo
cual la enfermedad no 5& manilestard.

Ademds, no hay que ohidar que [a canes es un proceso de evolucian lenta, v
quUE SO0 NECESEMN0S MESes iIncluso aNos para que 5@ produzca una cavitacon
¥ qui los mecanismos delensivos del hospedador, an condiciones nommalas,
tienden a neufralizar las disminuciones del pH de la placa bacieriana y su
consecuencia dirgcia, la desmineralizacion y que los mecanismos delensivos
del hospedador, en condiciones normales, lenden a neuiralizar las
disminuciones oel pH de la placa bacteriana y su consecuencia direcia, la
desmineralizacidn, ¥



3.1 FACTORES DEL HOSPEDERO

Los dos tactores del hospedador implicados en la ebologia de la canes son
los dientas y la saliva.

3.1.1 DIENTE

Analomia

Influye en la susceptibiidad de diferenies zonas dentarias a la caries,
Concretamenta, |a canes de fosetas y fisuras es debida en parle a la especial
analomia de la supericie ocdusal, que presenia zonas de relencidn, que
favorecen la acumuiacion bacteriana e impiden la actugcion de los
mecanismos de limpieza. La susceptibilidad es mayor cuando las fisuras son
profundas o presantan defecios morfoldgicos.

Edad

Es decir, el fiempo transcumido desde que un diente enupciond, es un facior
que se debe laner muy en cuenta. Hasla que no ¢ alcanza la maduracidn
posteruptiva del esmalte, aproximadamente 3-4 afos después de su
ernupcion, el dignte s més susceplible a la enfermedad.

Posicion Dentaria

La disposicidn de los diemtes  en la arcada; algunas formas de maloclusitn,
que favorecen a la acumulacidn de placa y dificullan la alutolimpieza;
tarnbidn oz pacentes poriadores de aparatos fijos o removibles son
factores que pueden tener influencia en la enfermedad.”
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3.1.2 SALIVA

La zalva desempena un papel primordial en o manienimients de las
condicionas normales de los lejdos orales, ¥ s un facior prolector de gran
imporiancia frente a la canes. Por una pare ej@rce una acdon de
autolimpieza, que asld implicada en la eliminacidn de reskios  aimenticios ¥
microorganismos que no estan adherdos a las superficies denlanias.

Por otra parte, la saliva bene una alta capacdad amoriguadora que ayuda a
neutralizar los &cdos producidos en la placa bacteriana. Su papel en la
remineralizacidn de lesiones incipienies de cares v en o mantenimisnts de
la estruciura del diente es lundamenial, ya que estd sobresalurada de cakoo
¥ foslalo. Sin embargo, el papel que desempefian en la aparicidn de canes
los factores antmicrobianos salvales, fales como la Esooma, la
lactoperoridasa, la lactolerring o las inmunoglobulinas, no estdan adn
perleciamenie aclaradgos.

Uina reduccion de la secrecitn salival (hiposalivacion], sobre lodo cuando es
grave (xeroslomia), produce cambios eén e ecosistema microblano de la
cavidad oral, ¥ los pacientes experimentan diicultad en la masticacion, la
deglucidn, la ulilizacién de prolesis ¥ a weces, en el habla, La canes
presenia una exacerbacion, asi como las enfermadades penodontales. v los
tejidos bucales blandos estdn secos e inflamados. *

3.2 FAGTORES DEL SUSTRATO

Diela

La caries denial pueds considerarse como una nfeccion condicionada por la
digta. Esiudios epidemiclogicos han demosirado una relacidn directa entrela
canas dental y el consumo dea hidratos de carbono. El azicar mas



cariogénico es la sacarosa.” Solo a partir de éste azicar pueden
delerminadas baclerias orales, sobre los estreplococos del grupo mulans,
gintelizar polisacindos extracelulares solubles g insolubles.

Para evaluar ol papel canogeénico de la dieta, deberan lenerse en cuenta
obros  faciores ademds de la cantidad v lipo de azocar. La frecuencia de
consumo mas que la canlidad total de amdcar consumida es de una
importancia decisiva en @ desarrollo de la caries. La consisiencia de los
abmemnios condiciona lambidn su canogenicdad.

Alimentos retentivos ¥ pegajosos que se adhieren a la superficie del diente,
como  turdn, miel, bombones, chicdosos, son  polenciaments  mas
carogéncos que los alimentos detergentes, que estimulan la produccon de
saliva y desaparecen rapidamente de la boca.

El momento de la ingesta Hene lambién imporancia, ya gque 5i 58 consuman
alimentos fcos en anscanes duranie las comidas, cuando e Auf salival esta
estimulado, la eliminacidn es mas rapida que cuando el mismo alimento es
ingendo enfre comidas, o paar aun, ames de acosiarse, debido a que el flujo
sakval es menor ¥ pracicamente nulo duranie of sueho,

Con respecto a la deta, es interesante destacar que no 58 es conciente de
una gran parte de la sacarosa que 58 consume, es lo gue se llama azdcar
escondids o sumergicdo y consiste en la sacarosa gue va incorporada a
alimentos manulacturados, tales como el pan de caja, salsa calsup o muchos
alimentos envasados. *



4. GRAFICA PENTAFACTORIAL

Asimismo, basandose en la importancia de la edad en la etiologia de la caries,
documentada por Miles ° en 1981, Uribe Echeverria y Priotto *° propusieron en

1990, la llamada grafica pentafactorial (véase Fig. 3)

FIG. 3 Gréafica Pentafactorial

En otras palabras, la aparicion de la caries dental no depende de manera
exclusiva de los llamados factores etiolégicos primarios (véase cuadro 1), sino
qgue la generacién de la enfermedad requiere de la intervencion adicional de otros
concurrentes, llamados factores etioldgicos moduladores (véase cuadro 2), los
cuales contribuyen e influyen decisivamente en el surgimiento y evolucion de las

lesiones cariosas. /1112

CUADRO 1
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FACTORES ETIOLOGICOS PRIMARIOS

Saliva Diente

E @
= =
HUESPED Flujo Anatomia TE: B
Tampdn |Posician £ 3
MICROORGANISMOS Strepltococcus mutEns
Agenta L actobacilos sp

Actinomyces 50

DIETA
Sustrato-Medio

Carbohidratos =¥ Sacarosa
Frecuencia de consumo

Entre ellos se encuentran: tiempo, edad, salud general, fluoruros, grado de
instruccion, nivel socio econdmico, experiencia pasada de caries, grupo
epidemioldgico y variables de comportamiento (véase Cuadro 2); es decir que
también se toman en cuenta los factores que se encuentran fuera de la cavidad
oral, sin embargo, no todos ellos intervienen forzosamente en la generalidad de
los individuos que contraen caries, si no que su presencia varia , favorable o

desfavorablemente, de modo determinante segin el individuo. ’

CUADRO 2
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FACTORES MODULADORES

TIEMPO Inaraccion da los facions
primanios
EDAD Mifios, adolescanias, adulios,
anciancs

SALLID GEMERAL Impadimentos fisicos
Consumo de medicamantos
Enfarmedades vanas

GRADO DE Primarna, Secundarnd, supanor
INSTRUICCION
MIVEL Bajo, madia, albo
SOCIOECONOMICO
.E.HF'EFHENEZIA PASADA | Presencia de resiauraciones y
DE CARIES exiracciones
GRUPD Grupos de alto y bajo riesgo
EPIDEMIOLOGICO
VARIABLES DE Habitos, usos v costumbres
COMPORTAMIENTO
FLI._I'DFI:L.IF-lDé Remineralizadoms y

antibaciarianos

En el contexto de la causalidad, cada uno de los mencionados factores
etiologicos primarios son considerados como causa necesaria; vale decir son
imprescindibles para que se dé la enfermedad; sin embargo por si solos, no llegan
a constituir causa suficiente para ocasionarla. ** Pues para ello es crucial la
intervencion adicional de otros agentes, citados antes como factores etiolégicos

moduladores. **

El panorama es bastante mas complicado de lo que a primera vista aparenta, ya
que en realidad la generacién de la enfermedad es el resultado de una interaccion
compleja entre varios factores etioldgicos, que pueden ser divididos en dos
grupos: primarios y moduladores. ** Asi se configur6 el Esquema Etiolégico
Multifactorial de la caries.

Desde hace una década se ha puesto en entredicho la vigencia del esquema de
Keyes como modelo explicativo de la caries dental. Esto se debe a que dicho
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esquema resulta muy simplista para comprender adecuadamente la etiologia, y
particularmente para concebir a la caries dental como un genuino proceso, puesto
gue no considera las etapas intermedias subsiguientes al inicio del proceso
carioso, en el comportamiento de la enfermedad a largo plazo, como tampoco

permite entender que la caries dental es un proceso esencialmente dinamico.

4.1FACTORES ETIOLOGICOS PRIMARIOS

4.1.1 MICROORGANISMOS

El papel esencial de los microorganismos en la etiologia de la caries fue instituido
por Miller en 1980. A ello se sumo la identificacién de las bacterias indicadas

como principales: el Lactobacillos por Kligler *

, en 1915 y los Streptococcus
mutans por Clarke en 1924. '® Sobre esta base se estableci6 que la nocién basica
de ésta enfermedad es semejante a la de otras patologias infecciosas y, por
ende, se encuadra en el concepto del balance existente entre la respuesta
inmune, por un lado, la patogénesis microbiana, por el otro. En salud, las
respuestas inmunes del huésped son suficientes para detener el potencial
patogénico, tanto de la microflora normal como de los patdgenos exdgenos. Vale
decir, que la caries -como enfermedad infecciosa -se produce cuando se rompe

dicho equilibrio.

La cavidad bucal contiene una de las mas variadas y concentradas poblaciones
microbianas en el organismo. Entre las bacterias presentes se encuentran tres
especies principalmente relacionadas con la caries: Streptococcus, con las
subespecies S. mutans, S. sobrinus y S. sanguisnis (antes llamado S. sanguis,)
7. actobacillus, con las subespecies L. casei, L. fermentum, L. plantarumy L. oris
y los Actinomyces, con las subespecies A. israelis, y A. naesmundii. ' (véase

cuadro 3)

CUADRO 3 (ADAPTADO DE KRASSE, 1985)
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PRINCIPALES BACTERIAS QUE INTERVIENEN EN

LA FORMACION DE CARIES DENTAL

Baclerias Caracteristicas
Streplococcus | = Producen grandes canlidades de polisacandos
LTS exiracolulares Que pemmiben ura gran formacion
de placa
* Froducen gran canlidad de acido 8 bajos
nivales da pH

* Hompan algunas glicopratainas salivanes
importantes para impedir |as etapas de

E desamollo imicial d_1_3 las Ilﬂ-s.rcu'lﬂ-s canosas

Lactobaclies | & Aparecan cuando axiste una recusnia ingesta
de carbohidraios

* Froducan gran cantidad de acidos

= Cumplen importants papel 60 esonas
daendinarias

Actnomyces | * Helacionados con lesiones carksas radiculanss

= Haraments inducen cares en esmalie

= Producen lesiones de progresson mids lenta que
108 DUOS MICHO0NCHRNISMIOS

Sin embargo, recientemente se ha revelado que: el rol de los S. mutans y S.
sobrinus no esta claramente definido, que la produccién de acidos por el biofilm
dental no depende de la presencia de tales bacterias y que existen otras bacterias
acidogénicas — como Actinomyces spp. y Bifidobacterium spp. — que incluso
superan en cuantia a los S. mutans en el biofilm dental y que apoyan el rol de
estos dltimos en el inicio y el progreso de las lesiones de caries dental. ° Del
mismo modo, se ha revelado que el nivel de S. mutans no necesariamente indica
la presencia de enfermedad y lo que es mas insdlito, que la presencia de
Lactobacillus spp podria tener una relacién inversa con la presencia de caries.

En consecuencia, si bien el rol capital de los microorganismos en la etiologia de la
caries esta claramente determinado, en el momento actual se estan revelando
nuevas correlaciones respecto a las complejas interacciones entre los grupos de
factores que originan ésta enfermedad, particularmente entre las propias

bacterias.
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Los cumulos blandos de bacterias y sus productos se adhieren fuertemente a la
superficie dental, dando lugar a la denominada placa dental, mejor llamada biofilm
dental desde fines del siglo XX. La adopcion del término biofiim dental en
Odontologia, dista mucho de ser una mera sustitucion de la expresion “placa

bacteriana” por una nueva.

El término biofilm define una comunidad bacteriana, metabolicamente integrada,
gue se adosa a una superficie viva o inerte, blanda o dura, normalmente en una
interfaz liquido-sélido. Dicha comunidad se encuentra espacialmente organizada
en una estructura tridimensional. ?* Dentro de esta estructura organizada los
microorganismos se comunican entre si, lo que involucra la regulacion y expresion

de genes especificos a través de moléculas de sefalizacion.

El metabolismo bacteriano en el biofilm dental, produce gradientes localizadas que
afectan la poblacién en general, relacionados con el pH, el oxigeno y los
nutrientes, asi como la acumulacién de productos metabdlicos. De esa manera el
medio ambiente es modificado formandose microambientes en donde coexisten
especies que de otro modo serian incompatibles. ?? Tal es el caso de los S.
mutans y los S. sanguinis que se conducen de modo complementario dentro del
biofilm dental y competitivamente fuera de él.2 Ello ocasiona que en el interior de
los biofilms, las especies celulares formen asociaciones microbianas inusuales,
como las que se observan en el biofilm dental.

La formacién del biofilm dental es el resultado de complejos procesos, que tienen
lugar en la cavidad bucal del huésped, los mismos que involucran una variedad de

componentes bacterianos.

Tales procesos se pueden sintetizar en:

a) Formacion de pelicula adquirida
Depdsito de proteinas provenientes de la saliva y del fluido crevicular, que se
establece sobre la superficie del diente debido a un fenémeno de adsorcion.
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La pelicula varia entre 0,1um y 3um y presenta un alto contenido de grupos

carboxilo y sulfatos, lo que incrementa la carga negativa del esmalte. %

b) Colonizacién por microorganismo especificos:
Se produce en varias etapas:

1. Deposito: Aproximacion inicial de las bacterias a la superficie de la
pelicula.

2. Adhesiéon: Fase irreversible. Participan componentes de la bacteria
(adhesinas, puentes de calcio y magnesio) y del huésped (ligandos,
polisacaridos extracelulares), que unen los microorganismos a la pelicula
salival. Estas dos primeras fases ocurren durante las primeras cuatro horas
21

3. Crecimiento y reproduccion: Permite conformar una capa confluente y

madura llamada biofilm dental. Esta fase demanda entre 4 a 24 horas. %

Ademas, el pH desempefia un rol fundamental en el metabolismo bacteriano, tal
como lo propuso Stephan *, en 1940, quien después de aplicar carbohidratos al
biofilm dental observé que el pH de ésta descendia a niveles muy por debajo del
punto de descalcificacion del esmalte. También noté que después de cierto
lapso, el pH regresa a sus niveles originales. A éste fendbmeno se le conoce como

curva de Stephan.

La capacidad de crecer y producir acidos a bajos niveles de pH (propiedad
acidégenica) es sumamente importante para que un microorganismo pueda
desarrollar caries dental. ® El pH al que los tejidos dentales se disuelven,
conocido como pH critico, ésta entre 5.3 y 5.7 a nivel adamantino y de 6.5.a.6.7
en dentina. * #’ Algunos microorganismos, tales como S. mutans y Lactobacillus,
alcanzan un excelente crecimiento a niveles de pH mas bajos que otras bacterias
del biofilm dental, e incluso a un pH final menor a nivel critico. Esta caida del pH

se debe a mecanismos metabdlicos bacterianos que se requieren para la
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obtencién de energia. * Asi favorecidas por los bajos niveles de pH las bacterias
cariogénicas transportan rapidamente los azucares fermentables cuando compiten

con otras bacterias.

Luego sintetizan polisacaridos intra y extracelulares (dextranos y levanos) y todo
ello produce la desmineralizacién de la estructura adamantina. >*No obstante, al
haberse puesto en evidencia recientemente el desarrollo de lesiones de caries en
ausencia de S. mutans y S. sobrinus, se estima que su presencia no
necesariamente es un indicativo de actividad de caries. Por ende, los recuentos
de S. mutans se consideran buenos marcadores de la enfermedad aunque no
necesariamente dichas bacterias representan un agente etiolégico de la
enfermedad. '° Mas bien las proporciones y la cantidad de las bacterias

acidogénicas son las que determinan la actividad de caries.

Una hipotética eliminacién del S. mutans del medio bucal no acarrearia éxito en la
prevencion de la caries dental, a lo sumo dejaria un nicho ecolégico libre para las
demés bacterias acidogénicas. ?® Por consiguiente, el grado de cariogenicidad de
la placa dental depende de una serie de factores que incluyen. %

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

2. El gran nomero de microorganismos concentrados en areas no
accesibles a la higiene bucal o a la autolimpieza.

3. La produccién de una gran variedad de acido (acido lactico, acético,
propionico, etc.) capaces de disolver las sales célcicas del diente.

4. La naturaleza gelatinosa del biofilm dental, que favorece la retencion
de compuestos formados en ella y disminuye la difusién de

elementos neutralizantes hacia su interior.(vease cuadro 4)

CUADRO 4
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FACTORES RELATIVOS A LOS MICROORGANISMOS

Concantracian de bacienas acidogeénicas en sibos aspeaficos
de los deenles.

Polencial acidogénico de las bactenias en superficies muco-
Sa% ¥ on |4 saliva
Concantracion de bacierias acidogénicas en la placa

4.1.2 DIETA

El aporte de la dieta a la instauracién y desarrollo de la caries constituye un
aspecto de capital importancia, puesto que los nutrientes indispensables para el
metabolismo de los microorganismos, provienen de los alimentos. Entre ellos, los
carbohidratos fermentables son considerados como los principales responsables
de su aparicién y desarrollo.?® *° Mas especificamente la sacarosa, que es el
carbohidrato fermentable con mayor potencial cariogénico y ademas actia como
el sustrato que permite producir

polisacaridos extracelulares (fructano, glucano) y polisacaridos insolubles de la
matriz (mutano). Ademds la sacarosa favorece tanto la colonizacion de los
microorganismos orales como la adhesividad de la placa, la cual le permite fijarse
mejor sobre el diente. *! El principal mecanismo que interviene en el inicio de la
desmineralizacion de los tejidos dentales duros es la formacion de acidos por
parte de los microorganismos, durante su actividad glucolitica, a partir de
diferentes sustancias o alimentos de la dieta.

Esto se traduce en una caida del pH en el medio oral, lo que favorece un medio
de desarrollo para otras bacterias caribgenas. Existen ademas otros factores
individuales que afectan la variacion del pH, tales como: cantidad y composicion
del biofilm dental, flujo salival, capacidad buffer y tiempo de eliminacion de la
sustancia, entre otras. Aquellos productos que causan una caida brusca de pH
por debajo del nivel critico se consideran acidégenas y potencialmente

cariégenicas. **
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Conjuntamente con la cantidad y frecuencia del consumo de alimentos, asimismo
deben tomarse en cuenta otros factores, como por ejemplo; la adherencia propia
del alimento, que prolonga el tiempo de permanencia de éste en contacto con el
diente (véase cuadro 5). En el lado favorable, debe tenerse presente que existen
ciertos alimentos, tales como el mani y el queso, que son capaces de reducir la
produccién de acido después de un consumo previo de alimentos que contengan

sacarosa 3%

CUADRO 5

FACTORES RELATIVOS AL SUSTRATD

T el carbofainn
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4.1.3 HUESPED: SALIVA, DIENTE, INMUNIZACION Y GENETICA
Los factores ligados al huésped pueden distribuirse en cuatro grupos: los
relacionados a la saliva, los relativos al diente, los vinculados a la inmunizacién y

los ligados a la genética.

Saliva
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La participacion de la saliva en el proceso carioso ha sido corroborada mediante
estudios diversos, en los cuales — al disminuir el flujo salival — se observé un
incremento sustancial de los niveles de lesiones cariosas. Entre ellos, los
relacionados en pacientes con xerostomia, es decir, niveles de secreciéon salival

3

disminuidos * y el experimento de supresién de saliva en animales, mediante

extirpacion quirdrgica de sus glandulas.

En la clinica diaria, la importancia de la saliva en la prevencion de la caries dental
se revela de manera dramatica, mediante el aumento de la incidencia de lesiones
cariosas multiples en individuos con flujo salival disminuido, lo que puede ser
ocasionado por: aplicacion de radioterapia en la regiéon de la cabeza y cuello,
hipertension arterial, diabetes, enfermedades gastrointestinales, problemas
psiquiatricos, cancer, artritis, problemas neuromusculares, hipoparatiroidismo. Asi
mismo, el consumo de ciertos medicamentos; por ejemplo: anticolinérgicos,
antidepresivos, tranquilizantes, relajantes  musculares, antihistaminicos,
neurolépticos, antihipertensores y diuréticos. 3 ** % En estos casos se observa
frecuentemente una amplia y muy rapida destruccion de la denticion, debido a que
se ve disminuido el rol de la saliva como medio de transporte, hacia la cavidad

bucal de los mecanismos de defensay de los agentes preventivos de la caries.

A medida que disminuye el flujo salival aumenta la cuantia de microorganismo en
la cavidad oral, presentandose rapidamente un incremento en la actividad de los
microorganismos acidogénicos. Entre ellos, los grupos de S. streptococcus
mutans, Lactobacillus, y Actinomyces; algunas veces paralelamente a otras
complicaciones, como la receptibilidad a la candidiasis.

La cantidad de saliva que secretan las glandulas salivales esta regida por los
grandes centros cerebrales. Como resultado de tal control central, la salivacién no
estimulada —es decir, la que se secreta sin la presencia de estimulos externos —
normalmente se inhibe durante el suefio, el miedo o la depresion. Muchos otros

factores influyen en el flujo salival, entre ellos: el balance hidrico del organismo, la
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naturaleza y duracién del estimulo, el tamafio de las glandulas salivales, y los

estimulos previos. *

Es concluyente que la accion salival promueve el desarrollo de la microflora,
mediante dos efectos principales: antimicrobianos (excluyendo microorganismos
patégenos y manteniendo la flora normal) *' y nutricionales (estimulando su
crecimiento mediante el aporte de nutrientes para los microorganismos, a través
de las glucoproteinas, ya que estas pueden ser degradadas por los

microorganismos)

Por otro lado, la saliva cumple y rol contrapuesto; es decir protector, a través de

las acciones siguientes:

¢ Ladilucion y lavado de los azlicares de la dieta diaria.

En la cavidad oral siempre se haya un volumen de saliva residual después de la
deglucién, de alrededor de 0,8ml. Cuando se disuelve una pequefia cantidad de
sacarosa en este pequefio volumen salival, se promueve un gran aumento en la
concentracion de sacarosa. Al aumentar la cantidad de sacarosa en la boca, se
excedera el nivel de saturacion del azucar y de la capacidad de la saliva para
disolverla. El sabor del azlicar estimulard una mayor produccion de flujo salival,
hasta alcanzar una cantidad maxima 1,1ml. volumen que le provoca deglutirla al

sujeto, eliminando asi cierta cantidad de sacarosa presente en la cavidad oral.

La sacarosa se diluye progresivamente a medida que ingresa en la boca, y el
proceso se repite nuevamente. Después de cierto tiempo, las concentraciones de
sacarosa llegan a niveles tan bajos que las glandulas salivales no alcanzan un
grado suficiente de estimulo, dando como resultado una dilucién méas lenta. %
Ademas de diluir los azucares, la saliva también tiene la capacidad de diluir
rapidamente la concentracion de los microorganismos y de los acidos producidos
durante el metabolismo del biofilm dental. Sin embargo, los agentes protectores —

tales como el fluor y la clorhexidina — se disuelven méas lentamente, lo cual resulta
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de gran beneficio clinico. ® Dicha capacidad de dilucién esta regida por muchas
variables, pero las més importantes son: La cantidad de flujo salival y el volumen

de saliva en la boca antes y después de deglutir. *°

¢ Neutralizacion y amortiguacién de los acidos de la placa dental.

En la saliva no estimulada la concentracion de fosfato es practicamente igual a la
concentracion del bicarbonato, y ambos sistemas amortiguadores contribuyen en
la misma medida con la capacidad amortiguadora de la saliva. Por otro lado, bajo
condiciones de estimulacion, el &cido carbdnico/bicarbonato cumple
aproximadamente con el 90% de la actividad amortiguadora. La concentracion del

i6n bicarbonato depende fuertemente del flujo salival. *

¢ La provision de iones para el proceso de remineralizacion.

La presencia del ion hidrégeno influye en la mayoria de las reacciones quimicas
gue tienen lugar en la cavidad oral, especialmente en el equilibrio entre fosfato de
calcio de los tejidos dentales calcificados y el liquido que los rodea.
Adicionalmente, los iones calcio contenidos en la saliva intervienen en el equilibrio
entre los fosfatos de calcio de los tejidos dentales calcificados y el liquido que los

rodea. ¢
Diente

Los dientes presentan tres particularidades fuertemente relacionadas a favorecer

el desarrollo de lesiones cariosas. Estas son:

¢ Proclividad. Ciertos dientes presentan una mayor incidencia de caries, asi
mismo algunas superficies dentarias son mas propensas que otras, incluso
respecto al mismo diente. Por otro lado, existen sujetos que — disponiendo de
sustratos y microorganismos cariogénicos — no llegan a presentar lesiones de

caries. A su vez la posibilidad de acumulacion de biofilm dental esté relacionada
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con factores tales como: alineacién de dientes, anatomia de la superficie, textura

superficial y otros factores de naturaleza hereditaria. *

Por otra parte, el esmalte puede sufrir anomalias en su constitucién tales como,
amelogénesis imperfecta, hipoplasia adamantina, fluorosis y dentinogénesis
imperfecta, que favorecen su propension a desarrollar lesiones cariosas. Asi
mismo, la disposicion irregular de la materia organica propicia la accién de causas

desencadenantes de caries dental. 3 3°

¢ Permeabilidad adamantina. La permeabilidad del esmalte disminuye con la
edad, asociada a alteraciones en la composicion de la capa exterior del esmalte
qgue se producen tras la erupcion del diente. En el esmalte se observa un proceso
de maduracion estructural, que consiste fundamentalmente en la capacidad del
esmalte de incorporar moléculas pequefias que influenciaran sus propiedades
fisico-quimicas. Las diferentes proporciones de los componentes de él esmalte
determinan la resistencia mayor o menor del esmalte y, con ello, la velocidad del

avance de las lesiones. 3*

¢ Anatomia. La anatomia, la disposicion y la oclusién de los dientes, guardan
estrecha relacion con la aparicion de lesiones cariosas, ya que favorecen la
acumulacién de placa y alimentos pegajosos, ademas de dificultar la higiene
bucal. También contribuyen en la formacién de lesiones cariosas, las
anormalidades de los dientes, en cuanto a forma y textura. **

Debe tenerse en cuenta que toda variacion en los factores primarios puede ser
causa directa de una exacerbacién del potencial cariogénico. (véase cuadro 6)

CUADRO 6
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Inmunizacién

Existen indicios de que el sistema inmune es capaz de actuar contra la microflora
cariogénica, produciendo respuesta humoral mediante anticuerpos del tipo

Inmunoglobulina A salival *°

Inmunoglobulina G sérica, y respuesta celular
mediante linfocitos. Como en otros ambitos, las diferencias en la respuesta
inmune a los microorganismos dependen tanto del antigeno como del huésped. *
Se ignora aun el rol estricto que puedan jugar tales respuestas: sin embargo, por
ejemplo se sabe que S. sobrinus posee un mecanismo mediante el cual suprime
dicha respuesta inmunolégica ** y que la Inmunoglobulina G podria inhibir el
metabolismo del S.mutans * e incluso es probable que tengan el potencial de
elevar el pH. * No obstante, ain no se ha logrado sacar provecho de estos
hallazgos. Asi, la basqueda de una vacuna continda infructuosa, ya que a esos
microorganismos. Ello no significa que se haya agotado el progreso e
inmunologia ligado a la caries dental, mas bien que el cambio — caracteristica
esencial de la ciencia — mantendra siempre abierta la posibilidad de reproducir una
respuesta amplificada que induzca la produccion de una alta cantidad de
anticuerpos salivales inhibitorios de los mecanismos que regulan la acumulacion

bacteriana.

Genética
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La asociacion de la genética con la resistencia o la susceptibilidad a la caries,
parti6 de la existencia de individuos que muestran una menor tendencia a
desarrollar lesiones cariosas con respecto a otros en igualdad de condiciones. Asi
surge el interés de la buUsqueda de responsabilidades genéticas a la
susceptibilidad de caries, lo que ha llevado a estimar — entre otras apreciaciones —
que la contribucién genética a la caries es de aproximadamente 40%. ** La
complejidad de la naturaleza de la caries dental hace evidente que la enfermedad
no esté asociada a un solo gen, sino mas bien que intervenga mas de una
interacciéon gen-medio ambiente. De igual modo, existen otros muchos posibles
genes que contribuyen al proceso, tales como los que codifican la topografia
oclusal, la profundidad de las fisuras y la inclinacién de las paredes de éstas; sin
embargo, autn no han sido identificados dichos genes. %

Debido a que son heredables determinadas caracteristicas relevantes de la caries
dental, tales como: la progresion * la respuesta ante la inflamacién “° las
peculiaridades anatémicas y la susceptibilidad % se aspira a que la identificacion
de los respectivos genes haga factible determinar el riesgo antes de que la
enfermedad se establezca, incluso con anticipacion a la erupcién dental. El
avance del conocimiento del proceso de la caries dental a nivel molecular, ha
permitido profundizar su correlacion con la genética brindando trascendente
informacion acerca de la enfermedad en este campo de interés progresivo. Ello
ha consolidado un potencial, de alcance aun insospechado, que posibilitaria
elaborar nuevas y mas especificas estrategias de prevencion de la caries y asi

mismo opciones terapéuticas y renovadoras y precoces ** %

4.2 FACTORES ETIOLOGICOS MODULADORES

Como se sefialé anteriormente, estos factores son adicionales a los denominados
primarios, pero no son los causantes directos de la enfermedad, sin embargo, si
pueden revelar una acentuacion del riesgo de caries, ya que contribuyen con los

procesos bioquimicos en las superficies de los dientes, en las cuales podrian
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desarrollarse las lesiones cariosas. En la literatura se les conoce frecuentemente,
como secundarios e incluso, hay quien los divide en secundarios y terciarios * No
obstante, el término moduladores, propuesto por Freitas ’, es el que guarda més
precision, ya que se deriva de la palabra modular, la cual significa modificar los

factores que intervienen en un proceso para obtener distintos resultados.

En este contexto, el tiempo resulta determinante puesto que si los factores
etiolégicos actian durante mas tiempo, habra oportunidad para que ocurran los
fendmenos de desmineralizacién, mientras que si tal interaccion durase menos,
dichos fenémenos no alcanzarian a producirse. *® También la edad esta vinculada
al desarrollo de caries dental, ° especialmente en relacién al tipo de tejido atacado.
Asi, la caries radicular es mas comun en personas de la tercera edad, debido a las
caracteristicas propias de este grupo. * Las variaciones de la progresién de la
caries dental a través de la edad se explican por motivos externos, aunque la
maduracion del esmalte dental en los primeros afios de erupcién determine que la

incidencia de la enfermedad tenga una caracteristica infantil-juvenil. *°

En forma similar, el estado de la salud general también puede influir en el
desarrollo de la caries, considerando que existen ciertas enfermedades y
medicamentos que pueden disminuir el flujo salival, tal como se mencioné
anteriormente, o reducir las defensas del organismo, en consecuencia el individuo
ser4 mas susceptible a desarrollar caries dental. ** Asi mismo, los fluoruros en
determinadas cantidades promueven la remineralizacion de los tejidos dentales,
elevan el pH y ejercen una accién antibacteriana. ** Esta situacién puede llegar a
modificar el panorama de la enfermedad, por ello se ha vuelto practica comin

administrarlos a través del agua, alimentos, dentrifico, colutorios u otros. ’

Por otro lado, las otras variables en este grupo no son tan contundentes para
asegurar el desarrollo de caries dental y mas bien se comportan como factores de
prediccion. Asi, el grado de instruccién de los individuos constituye un indicador

de caries dental, habiéndose encontrado una relacion directa entre grado de
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instruccién y nivel de salud bucal. * Sin embargo, el nivel socioeconémico no
necesariamente promueve la aparicion de la enfermedad ya que depende de las

caracteristicas de un grupo social determinado.

En los paises desarrollados, que poseen una 6ptima estructura econémica y de
servicios, el nivel socioeconémico es inversamente proporcional a la prevalencia
de la enfermedad. No obstante, en los paises desarrollados — cuya estructura
econdmica y de servicios es limitada o practicamente inexistente — esta relacion se
invierte. ’ Esto se explica por las posibles restricciones para acceder a
determinados alimentos, sea estos cariogénicos o no cariogénicos, dependiendo

de las realidades particulares de cada pais o sociedad. > *

Sin embargo la diferencia fundamental radica en que los individuos pertenecientes
a los niveles socioecondémicos mas altos tienen mas acceso: a la informacion, a la
prevencion y al tratamiento restaurador, respecto a los de niveles
socioeconémicos desfavorecidos. * En forma similar se considera la experiencia
pasada de caries, cuya participacibn mas bien es relativa ya que si un paciente
hubiese sufrido lesiones cariosas, no necesariamente podria afirmarse que su alto
riesgo de caries, dado en el pasado, perdure en el tiempo. ** Ademas, dicha
relacidn entre experiencia pasada de caries dental hay aparicion de nuevas
lesiones — en los pacientes adultos — se observa principalmente en las lesiones
radiculares. >? Por su parte, la pertenencia a determinado grupo epidemiolégico
tampoco es decisiva para aseverar que se producira la enfermedad, puesto que

solamente permitira ubicar al individuo en grupos que presentan alto o bajo riesgo.
34

Analogamente, las variables de comportamiento, aquellas acciones
individualizadas de caracter voluntario, relacionadas con los usos y costumbres
culturales inherentes a cada individuo intervienen en la aparicion y desarrollo de
la enfermedad. Entre ellas, son especialmente importantes las concernientes al

cuidado de la salud bucal, tales como: cepillado, uso de hilo dental, consumo de
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azucares y frecuencia de visitas al dentista, las mismas que pueden influir en el
inicio y progreso de la enfermedad. " Debido a que la prevencion y el control de la
caries dental son altamente dependientes del comportamiento personal, para
desarrollar futuras estrategias preventivas, se estima esencial realizar

investigaciones del comportamiento, dentro de subgrupos de la poblacién. >3
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5. CONTROL DE LOS FACTORES ETIOLOGICOS DE LA CARIES
DENTAL

Los tres factores fundamentales en la caries dental (dieta, hospedador y
microorganismos) deben ser légicamente punto de referencia para prevenir la
enfermedad. En el control de la dieta interesa desde el punto de vista
microbioldgico, saber si los sustitutos del azlcar pueden ser metabolizados por los
microorganismos orales. Con respecto al hospedador, debe tenerse en cuenta
que el floururo, dirigido fundamentalmente a aumentar la resistencia del esmalte
frente al ataque &cido, tiene también un efecto sobre los microorganismos orales.?
Asimismo, los selladores de fosas y fisuras inactivan la microbiota especifica de
las superficies oclusales. Finalmente, el control de los microorganismos pasa por

su eliminacion, ya sea por medios mecanicos o quimicos. ?

5.1 CONTROL DE LA DIETA

El control de la dieta como mecanismo para prevenir la caries dental es un factor
tan importante como dificil de conseguir. Cambiar los habitos dietéticos de las
personas tiene su fundamento en la motivacién del individuo y la comunidad.
Debe conseguirse una dieta equilibrada que contenga todos los alimentos capaces
de aportar al organismo la energia y los nutrientes necesarios para su correcto
funcionamiento. El uso del azucar debe racionalizarse fundamentalmente
disminuyendo la frecuencia del consumo de productos dulces y pegajosos. En
algunos productos, la sacarosa puede ser reemplazada por sustitutos de azlcar
menos caridgenos, también llamados edulcolorantes que pueden definirse como
aquellas sustancias naturales o artificiales capaces de transferir un sabor parecido

a la sacarosa.
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5.2 FLOURURO Y SELLADORES DE FOSETAS Y FUSURAS

El control de la caries actuando sobre el hospedero implica fundamentalmente, la
utilizacion del fldor, que puede ser administrado por via sistémica, incorporandose

al esmalte durante su formacién en el periodo preerutivo. ?

El flior también promueve la remineralizacién de las lesiones incipientes de

caries.

Los selladores de fosetas y fisuras previenen la caries dental, ya que eliminan las
principales areas de retencion. Son precisamente estas zonas las que menos se
benefician a la autolimpieza, las técnicas de higiene oral y el efecto del fldor. El
método mas usado es la técnica de grabado acido del esmalte, sellado con una

resina fotopolimerizable.
De esta forma, la fisura se protege de la invasion de microorganismos orales, y las

bacterias que pueden quedar debajo del sellado quedan inactivadas al bloquearse

la llegada de nutrientes.

5.3 CONTROL DE LA PLACA

Si la placa dental influye directamente en la génesis, es l6gico suponer que su

control desempefiara un importante papel en la prevencion del proceso. ?
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CONCLUSIONES

La caries dental es una enfermedad multifactorial que consiste en un proceso
dindmico de desmineralizacién-remineralizacion que involucra la interaccién entre
calcio y fésforo, las estructuras dentales y la saliva (placa fluida) en funcién de los
acidos producidos por la fermentacién de los carbohidratos, por accién de los
microorganismos orales. Se ha recorrido un largo camino para llegar a este

concepto, el cual continda evolucionando.

Los factores etiolégicos de la caries dental se pueden reunir en dos grupos:
primarios (microorganismos, dieta y huésped) y moduladores (edad tiempo, salud
general, grado de instruccioén, nivel socioecondémico, experiencia pasada de caries,
grupo epidemiologico y variables de comportamiento). Los factores primarios
constituyen causas necesarias, pero no suficientes, para producir lesiones de
caries, por ello, la relacion de causalidad no es simple ni lineal, si no que
constituyen un complejo proceso que involucra adicionalmente una serie de

factores adicionales, llamados moduladores.

La evolucion de los modelos propuestos para explicar la etiologia de la caries
dental, no se han agotado, vale decir que ninguno ha logrado ser absolutamente
irrebatible. Lo Unico definitivo es que aquel que resulte perdurable debera
contemplar las caracteristicas sociales y psicolégicas del individuo y permanecer
abierto a incorporar los nuevos cambios, que surgen en la medida que
evolucionen los conocimientos actuales acerca de la enfermedad o surjan otros
nuevos. Todo indica que el futuro proximo de dichos cambios, seguird
principalmente el impulso cobrado recientemente en dos dmbitos: la bacteriologia

y la genética.
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