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INTRODt:CCION 

Una de las afecciones que común::cente atañe a la hu..'"'.:'.a 

nidad ~ que se enz~entra extensamente distribuida tanto en pai 

ses desarrollados como en países en proceso de desarrollo es -

la ca~ies dental, enfermedad que no respeta edad, sexo, ni con, 

dici6~ socioecon6~ica y que se encuentra también en otras esP.e 

cíes de vertebrados. 

Ataca específicamente a los tejidos duros del diente 

teniendo como resultado de sus secuelas, la extracci6n de la -

pieza dentaria o, en su defecto, la degeneraci6n del hueso al­

veolar. 

Lo más patético de la caries no es la extracci6n co­

mo un 6ltimo recurso, drástico, ni el número total de dientes-

extraídos, sino que la caries se puede presentar inmediatamen-

te después que los dientes erupcionan en la cavidad oral. 

En general es poco el asombro frente a la caries deQ 

tal: sin embargo, su gran interés estriba en ser una de las en 

fermedades cr6nicas, que origina mayores molestias, dolor y 

que cbliga a invertir tiempo y dinero para restaurar las lesi.Q.. 

nes cariosas. 

Desde ~ace mucho tiempo ha existido el interés por -

conocer la etiología de la caries dental ~ara dilucidar el me­

canis~j del proceso carioso, pero por su complejidad no ha re-
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s~ltado tan sencillo& 

El conocimiento sobre la histopatologia de la cariss 

detltal resulta de gran interés porque enfoca aspectos esencia: 

o.ente básicos para comprender el desarrollo del proceso caric­

so· a nivel histológico" e inferir un concepto rr..ás definido r~ 

ferente a ella. 

La caries dental es una enfermedad multifactorial -­

por lo que es necesario entender c6mo se interrelacionan e in.­

teractúan sus factores causales para provocar el proceso de de 

sintegraci6n .• 

Las bacterias orales tienen alguna participaci6n en­

el desarrollo de la caries dental, por lo que se describirá la 

composici6n de la microflora desde su formaci6n hasta la madu­

ración de la placa dento-bacteriana~ sus mecanisDX>s de coloni-

zaci6n y las interacciones bacterianas. 

Como se dijo en un párrafo anterior, la caries den-­

tal es una enfermedad multifactorial, es decir que deben exis­

tir varios factores en un momento dado para que se produzca la 

caries, estos factores pueden clasificarse en determinantes y­

modificadores, para conveniencia del presente estudio. 

Se analizarán las causas que influyen de alguna m~.!! 

ra en la frecuencia de caries dental, las cuales comprenden: -

el tipo de alimentaci6na la frecuencia de ingesti6n de alime~­

tos, sacreci6n y capacidad amortiguadora de la saliva, la capa-
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cidad amortiguadora y contenido de calcio, fosfa'"::::is y flúor -­

de la placa dento-bacteriana, así como los diferentes grados -

de susceptibilidad o resistencia de las diversas piezas denta­

rias. 



GE~RAL!DADES 

La caries dental probablemente es más an::::igua que'­

::::·..:.::-:anidad ya que se han enc:)ntrado evidencias en i.Ssiles de ~"ª­

~es que existieron en la era Paleozoica. 

La caries dental también se ha encontrado en diente:; 

de dinosaurios de la era Cretácea, así mismo en mamíferos del­

Mioceno. 

A mediados del Pleistoceno ya se tienen evidencias ce 

caries dental en el hombre primitivo. 

La primera referencia sobre la caries y otras enfer­

medades orales se encuentra en el papiro de Eber escrito en -­

Egipto probablemente alrededor de 1550 A.c., estas escrituras­

indican definitivamente que el Egipto Antiguo padeci6 gingivi­

tis. inflamación de la pul~a y "dolor de muela": la presencia­

de caries estuvo impl1cita aunque no es descrita con detalles-

{56}. 

La literatura referente al tema antes de 1980 se ba­

s6 en especulaciones, deducciones y observaciones. 

En 1889 Willoughby Dayton Miller elabor6 el primer 

libro sobre Microbiologia Oral aparecido en alemán y al siguie.!!, 

te año en inglés, en donde se describe la eticlogia microbiana 

y el desarrollo del procesD carioso (68). 

Hipócrates, el padre de la Medicina que vivi6 entre 

el ~eriodo 480 y 300 A.c., cre1a que la caries dental era ca~-
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sa~a por fle1a y por ciertos alime~tos. 

E~ el siglo !I Galeno {5} sostenía que la caries den­

-tal surgía :¡;;.Jir las condiciones anor~ales de la sangre y que el­

hu~or corporal alteraba las estruc~uras internas de los die~tes; 

de esto surgió la teoría de que la caries dental era de origen­

pulpar. 

En 1820 Parnly establece que la caries dental tiene -

una causa externa debida a agentes químicos que derivan de ali­

mentos acumulados alrededor de los dientes, pero no presenta -­

evidencias sobre la naturaleza u origen del agente causal (5}. 

En 1835 Robertson define que este padecimiento era -­

prmrocada por ácidos generados de la fermentación de residuos de­

alimentos. La contribuci6n bacteriana en el proceso no se rec.Q. 

nace ya que se creía que la fermentación era un proceso netamen. 

te químico. 

Desde 1889 Miller (68) demuestra que la presencia de­

bacterias es esencial para la caries dental, estableciendo que­

la fermentación de carbohidratos genera ácidos producidos por -

estos microorganismos. Miller. al igual que muchos investigado 

res, reconocieron que la caries dental se iniciaba frecuente~.e_g 

te en fosas, fisuras y áreas interproximales. 

En 1898 Black hace mención de una placa microbiana ge 

latinosa refiriéndose a las acumula·ciones que localizaban rn.et.a­

bolitos microbianos y ge~eraba caries dental sobre áreas lisas-
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no retentivas (3) . 

A partir de la tercera década de este siglo se emFi.§. 

zan a utilizar formalmente diferentes animales para estu~iar ex 

perimentalmente la patogénesis de la caries dental (23 1 50). 

El estudio Vipeholm vino a establecer definitivame~­

te la relaci6n que tienen diferentes carbohidratos y en espe-­

cial la sacarosa en el proceso carioso (37). 

En ratas, libres de gérmenes, alimentadas con una -­

dieta cariogénica se observó que no desarrollaban caries den-­

tal, fué así como se implic6 la necesidad de una acción bacte­

riana en el proceso e ario so ( 76) • 

El género Lactobacillus fué considerado por mucho -­

tiempo el principal agente etiológico de la caries dental en -

humanos (79), pero hace poco tiempo que a raíz de estudios epi 

demiológicos y longitudinales realizados en humanos, ha venido 

a confirmar la incidencia y pre~alencia de Streptococcus mutans 

en la caries dental (98). 

El nombre de Streptococcus mutans fué reportado por­

J. C. Clarke en 1924, por el pleomorfismo que presenta la bacte 

ria cuando desarrolla en caldo sacarosa con respecto al tiempo 

de incubaci6n (24). 

En las últimas décadas han surgido otros conceptos 

acerca de la etiologia del proceso carios~ 1 siendo éstos, la 

adherencia bacteriana a superficies dentales e interacciones 



ffii~r=~ianas, los que nos ~a~ a permitir :lna visión ~ás ~eal de: 

Los de~alles de estos avances se desarrollan en los-

sig-~i~ntes capítulos de este trabajo. 



CAP ITi."LO 1 

HISTOPATOLOGIA DE LA CARIES DENTAL 

1.1 Esmalte. 

El escalte forma u.,a cubierta protectoxa, de espesor 

variable en toda 1 a superficie de 1 a corona. Debido a su ele­

vado contenido en sales minerales y a su disposici6n cristali­

na, el esmalte es el tejido calcificado más duro del cuerpo hu. 

mano {109). 

El esmalte está formado por prismas, vainas y una -­

sustancia interprismática de uni6n. 

Los prismas se presentan como alambres con sus bor-­

des engrosados desde la dentina hacia la superficie del diente 

(109). Los extremos de aquéllos son c6ncavos y varian en pro­

fundidad y forma. Son menos profUndos en la regi6n cervical y 

más profundos en las regiones incisiva u oclusal {75). 

La vaina del prisma constituída por una capa perifé­

rica se encuentra menos calcificada y contiene más sustancia -

orgánica que el prisma (75). 

Los prismas del esmalte están unidos por la sustan-­

cia ir.terprismática. No se ha establecido si existe o no una­

proporci6n inferior de mineral con respecto al prisma (75}. 

Las estrias de Retzius se consideran como la aposi-­

ci6n sucesiva de capas de la matriz del esmalte durante la for-



9 

~ac~S~ cle la cor~na. Las manifestaciones e~ternas de estas es-

t~ías en la s~;ierficie dental son los 1.la~ados periq~imatos -­

que son surcos transversales, continuos alrededor de ~n diente­

y se disponen en forma paralela entre sí y con respecto a la -­

un i6n cemento-esmáltíca. 

La lesi6n cariosa va precedida por la formaci6n de -­

una placa dento-bacteriana sobre el esmalte. Al remover esta -

placa se observa una zona generalmente blanquecina opaca que 

contrasta con lo translúcido del esmalte IDrmal. Dicha zona C.Q. 

rresponde al inicio del proceso desmineralizante. En algunos -

casos en vez de la zona blanquecina opaca se observa una pigme.n. 

taci6n café-amarillenta. 

Darling (13) establece que la lesi6n en el esmalte se 

difunde por dos vías principales: la sustancia interprismática­

y las estrías de Retzius, que conducen la lesi6n hasta la unión 

amelodentinaria. 

McMillan y Fosdick (64) afirman quela desmineralíza-­

ci6n de la sustancia interprismática es previa a la desminerali 

zaci6n de los prismas. 

Estudios de microscopia electr6nica establecen que no 

existe ningún cambio en la superficie cercana a la superficie 

del esmalte (91). Sin embargo, estudios más recientes de mi­

croscopia electrónica establecen definitiva~ente que existe ceE_ 

ca de la superficie de la caries incipiente, una uniformidad de 
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densi:J.ad electrónica seme2~;."te a la qt:e exhibe el es::.alte ncr-­

mal, con los bordes de les ?rismas no ~erceptibles. Conforme 

el es:nalte se nace más tra::;.slúcido, los bordes de los prismas 

se ~acen más evidentes y la regi6n central de los mis~os mues-­

tra aumento de desmineralizaci6n (93) • 

Ora~ y col. (74) demostraron una disminución de cris 

ta1es en los bordes de los prismas usando arg6n para clarifica= 

el corte. Estos resultados están en concordancia con los expe­

rimentos realizados por Nygaarg y Simmelink (71), donde el bor­

de de los prismas fué la regi6n más afectada por el ácido. 

Simmelink y col. (93) demuestran en cortes longitudi­

nal.es de prismas, bandas sombreadas y claras alternadas {estria 

ciones transversales). Un.as de las bandas contienen cristales­

parcialmente disueltos con desmineralizaci6n central, la otra -

banda representa un estado más avanzado de desmineralización ~ 

con escasos cristales. En J.a periferia del prisma se localizan. 

cristales resistentes a la caries, regularmente sin evidencias­

de desmineralización central. 

Esta diferencia en la desmineralizaci6n genera una di 

ferencia en la densidad tanto a los rayos x, como en la micros­

copía electrónica de transmisión. 

En un esmalte normal, la estriaci6n transversal no -­

ªFarece co~~ diferencia e~ la densidad ni por microradiografia­

t :4), ni p~= ~icroscopia electrónica de transmisi6n (66). 
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No se han definiéio aún con certeza las !:"azon@s de es 

ta diferencia en la desmineralización de los cristales, pero -

se han establecido diversas posibilidades tales ccmo la de una 

composición diferente en los cristales que pueda existir de -­

una estría a la próxima, produciendo una desmineralización se­

mejante a la diferencia entre los cristales centrales y los de 

la periferia (106) • 

Uno de los componentes que muestra evidencia de va-­

r iación en los cristales del esmalte es el ión carbonato (93). 

Voegel y Garnier (107}, usando espectroscopio de in­

frarrojo demostraron que hay una pérdida selectiva del carbona_ 

to cuando el esmalte se somete a la hidr6lisis ácida. 

Hallsworth y col. (38), reportaron una pérdida de -­

carbonato durante la primera fase de la caries, Voegel y Frank 

(1.06), reportaron cambios en los parámetros cristalográficos -

de esrnal.te cariado que puede ser ""Xl?1icado por una pérdida p:r~ 

f erencial de carbonato. 

Otro factor que contribuye a este patr6n de estria -

ci6n transversal es la disoluci6n del cristal en sí, es decir, 

enseguida de la disolución central del cristal, ocurre el acD!:, 

tamiento de los estremos de éste (92) y otra disolución más, -

que ocurre en otros ejes del cristal empieza a causar fragr-,._e=­

tación en la superficie del mismo (105} • 



. .,, 

SimmelL~~ y Nygaarci SJ.. 

wDS de les cristales ~ las al~e=aciones ~a~erales oc:rrren en 

u..i.-i patr6n,, no al azéU:', {por e:e:::¡plo más en una es tria que en -

la vecina) los efe~t~s que cc~ren serian un patr6n de bandas. 

1 • .2 Dentina. 

.. La dentina constituye la mayor parte del diente. Es 

dura, pero no tanto,. ni tan frágil como el esmalte. El esmal-

te se encuentra recubriendo a 1a dentina en la corona y el ce-

mento en la raiz. 

Como tejido vivo que es, la dentina se encuentra co.m 

puesta por los odontoblastos y una sustancia intercelular.. ca 

da c~lula origina una prolongaci6n que atraviesa el espesor -

total de la dentina en un cana1 estrecho llamado t'Gbulo denti-

nal (75). La sustancia interce1ular está compuesta de crista-

les de hidroxiapatita y fibrillas colágenas (matriz orgánica} • 

Llegada la caries dentaria a la unión amelodentina--

ria se difunde en dos direccciones principalmente: a 1o largo-

de la unión amelodentinaria, y siguiendo los conductos de los-

túbulos dentinarios hacia la pu:lpa. Ocasionalmente se obser--

van casos de difusión retr6gra=a, es decir, llegado el proceso 

a la línea ameloden~inaria ava::za a lo largo de dicha línea un 

corto trayecto y a ~artir de esta línea se afectan las extre~i 

dades profundas de les prismas 7 la sustancia interprismática, 
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cor:c;:inuando el ;:roceso hc.=.:..::i la sui;erficie del ,~.:i:nte hasta i::. 

volucrar todo el espesor ~e: esmalte {80). 

La dentina corra ~ejido vivo que es, responde defensi 

vamente esclerosando sus t~:tlos dentinarios. 

Previamente a los cambios escler6ticos se presenta -

una degeneraci6n grasa de :as fibras de Tomes (pro~ongaciones­

de los odontoblastos). El significado de este fen6meno se de~ 

conoce, aunque se ha sugerid~ que la grasa contribuye a imper­

meabilizar los túbulos dent~~arios. Se cree que esta degener~ 

ci6n pueda constituir un fa~tor predisponente en favor de la -

esclerosis de los túbulos dentinarios. 

El proceso defensivo es una aceleración del procesc­

normalmente lento de oclusión fisiol6gica de los túbulos denti 

narios, lo cual ocasiona un estrechamiento y después oclusi6n­

de los túbulos dentinarios por un tejido mineralizado (58) • 

En presencia de raries dental esta funci6n de miner.§! 

lización se ve acelerada en los túbulos dentinarios que se en­

cuentran debajo de esta les:i6n- pero desafortunadamente este -

mecanismo de defensa es te~po=al_ ya que su eficacia será efe= 

tiva solamente en caries dental de lenta actividad, para los 

casos agudos no alcanzará a zormarse justamente antes de que 

ocurra la invasi6n. 

La caries dental a~a~za a través de la de~tina no --

obstante la presencia de la ~e~~ina escler6tica (no completa--
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mente formada) , la pulpa rea..::ciona y pr;:;duce denti.11a secundaria 

sobre los extre:::os de los ~~ulos dentin.arios afectados. Esta-

dentina secundaria se puede formar antes o simultáneamente a la 

esclerosis, encontrándose e~ la capa adyacente a la lesi6n¡ se-

caracteriza en ~ el traye~to y número de túbulos dentinarios-

es rauy irregular. 

LocaJ.iz.ada la caries dental en la uni6n amel.odentina-

ria, avanza hacia la pulpa a través de 1os túbulos dentinarios-

a pesar de que se forman ha:...~eras físicas como la esclerosis y-

la dentina secundaria. 

La pared de los t:úbulos dentinarios presenta desmine--

raiizaci6n y se desintegran~ formando focos de licuefacci6n con 

los túbulos dentinarios adyacentes. 

Con frecuencia ia lesi6n cariosa se extiende a través 

de las conexiones que presentan los t6bulos dentinarios entre 

sí, llegando a formar una abertura transversal en la dentina. 

Simultáneamente a la desmineralizaci6n o inmediatamen ... 

te después, se observa la invasión de bacterias a trav€s de lo~ 

túbulos dentinari~s, enses~ida ocurre la digesti6n de la matriz 

orgánica de la de.~tina, }!JOr acci6n e:nzim~tica de las bacterias-

y como este prc=eso se presenta simu1táneamente en diversos si-

tíos de la den~ina, al u..~irse se forcan verdaderas masas necr5-

ticas, que cu.a::::::) se desa:.::ijan dejan ':.:na cavidad. 



1.3 Cer:.ento. 

El cemento es el teji~o dental duro parecido ~ás al-

hueso qt:¡e a la dentina, que ct±re las raíces de los dientes --

(109) • 

Se encuentra depositado alrededor de la dentina for-

mando capaz concéntricas (láminas}, siendo ~ás gruesas estas 

capas conforme se dirigen hacia el ápice (canal) (114). 

El cemento como tejido vivo presenta células. Estas 
~ 

células llamadas cementoblastos se encuentran incluídas en el-

cemento (laguna), exhibiendo prolongaciones que llegan hasta -

la superficie periodontal del cemento. 

El cemento es el medio por el cual éste se une al al 

véolo 6seo mediante fibras. 

Las fibras de tejido conjuntivo del ligamento perio-

dontal pasan entre los cementoblastos hasta el cemento, quedan 

do incluidas en éste y sirven como enlace entre el diente y el 

hueso que lo rodea. Sus porciones incluidas sa conoce como fi 

bras de Sharpey (35) • 

La caries dental del cemento suele ocurrir en indivi 

duos viejos que sufren retracción gingival por atrofia del pe-

riodonto, que se localiza generalmente en la región cervical -

del diente. 

Comienza por la forkaci6n de una placadento-bacteri,51.. 

na sobre la superficie del cemento, presentando como la denti-
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na, desmineralizaci6n y prote6lisis sucesivamente. 

El proceso carioso afecta al cemento a través de las 

fibras de Sharpey o bien intersticialmente, ya que el cemento­

está formado por láminas concéntricas, llegando así hasta la -

dentina. 



CAPITJ.LO 2 

PLACA DENTO-BACTERIANA 

2.1 Microflora. 

Dos caracteristicas generales de la placadento-bacte 

riana deben ser mencionadas en relaci6n a su composici6n micrQ. 

biana. Una de estas es la considerable complejidad de la mí-­

croflora en la superficie de ios dientes, es bien conocido que 

el establecimiento de placa dento-bacteriana en cualquier si-­

tio de la boca1 invariablemente contiene una gran variedad de­

microorganismos. algunos en ntímeros relativamente altos, otros 

representan una pequeña proporci6n del total de microorganis-­

mos viables. Los microorganismos comúnmente encontrados incl.u 

yen una variedad de Gram positivos y de Gram negativos~ morfo-

16gicamente pueden ser cocos, bacilos, vibrios, espiroquetas y 

filamentos (hongos): metab6licamente, aerobios, anaerobios fa­

cultativos y anaerobios estrictos. 

El segundo punto es el hecho de que la pl.aca dento­

bacteriana no siempre contiene la misma composici6n. Ocurren­

variaciones cualitativa y cuantitativa en la placa dento-bacte 

riana de difere~tes individt:0s, en diferentes sitios dentro de 

una nisma boca y en diferente tiempo (4J). 

El ca~.bio de sec~~~cia que ocurre en la microflora -
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de los dientes durante 1.a fore?aci6n temprana de la pla::a dento­

bacteriana, ha sido estudiado por diversos investigadores. 

Howell. y col. (45), examinaron La flora que se desa-­

rrolla en la placa dento-bacteriana y los cálculos de superfi-­

cies accesibles de los dientes anteriores a inferiores, encun-­

trando que los estreptococos eran los microorganismos cultiva-­

dos que predominan en todas las etapas, aunque su número iba r-ª. 

duciéndose al madurar la placa. Los bacilos Gram negativos y -

Neisseria estuvieron también presentes en número relativamente 

alto, este últino género disminuía conforme la placa ~aduraba.­

En placa dento-bacteriana antigua se encuentran Actino~ices is­

raelí. Actinomices naeslundii y otros microorganismos :filamen­

tosos aumentan su número y predominan en placa dento-bacteriana 

de 28 días. Se identificaron otras variedades de bacterias, i!!, 

cluyendo especies de Veillonella, Bacteroides y Fusobacterium -

que fueron las más frecuentemente aisladas, pero raramente re-­

presentaron una proporci6n grande en la cuenta viable total. 

Probablemente el mejor reporte conocido sobre el caw­

bio en la composici6n microbiana de la placa dento-bacteriana,­

en su desarrollo temprano, es el de Ritz (78); en las placas -­

dento-bacterianas tempranas, las bacterias predominantes eran -

Streptococcus, Neisseria y Nocardia (probablemente Rot~ia). A­

los 9 días Streptc~occus continuaban siend::?> numerosos :<:.:..."1to e:::: 

Actino~ices, Veillj~ella y Cor~~ebacteriu~. Durante e: ~erío~~ 
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de observación hay un cambio definido principalT-ente de aero-­

bios y facultativos a un estado don!'.le los rnicr=iorganj_smos an~ 

robios comienzan a increcentarse. 

Al.gunos autores (43}, también han encontrado que en­

la placa dento-bacteriana antigua {de 14 a 2.l días de forma- -

ci6n) se observan algunos tipos de nicroorganisrnos filamento-­

sos que comienzan a incrementar su número cemo Actinomices is­

raelí y Actinomices naes1undii~ al igual que Cladrothrix pla-­

coides y Leptotrix buccalis. 

Takabashi (99} encontr6 en placa dento-bacteriana -­

temprana de incisivo del maxilar, cocos aerobios Gram positi-­

vos y Neisseria. Estas fueron identificadas como Neisseria -­

sicca y Neisseria subflava. 

En un estudio realizado por McNamara {65), comparan­

do la flora bacteriana de sitios similares de incisivos, tanto 

del maxilar como de la mandíbula encontr6 notorias diferencias. 

Veillonella parvula, Fusobacteriu~ spp, Leptotrichia buccalis, 

Bacterionema matruchotti, fueron identificad.os principalmente­

en los incisivos mandibulares, los estreptococos fueron. aisla­

dos frecuentemente de las caras ves~ibulares e~ los incisivos­

del maxilar, Lactobacillus casei de las regio::es inter;::r::lxir::a­

les de los incisivos del maxilar. 

El porcentaje aproxima:i:;;: de bacterias cultir;a;::;:.e;; :!e 

c .. m pro:nédi::c de 10 pla:::c.s dento-l;a:=t:erianas (E/ , fué eL s:.;·..::.e,:1 
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::;;.:2.tativos G:::a:::: positivcs,,. 18% de ba:=ilos anaerohios Gram posi­

::5.~.;eis, 13'% C.e ~ocos anae::-o:bios Gram pcsitivos, 10-;'b de bacilos -

a::aerobios Gra::: negativos,. 6% de cocos anaerobios Gram negativos­

;:"" : .. 4% de co::os facultaci.",;os Gram negativos. 

Los estreptoc~=~s (25), son comúnmente el grupo m~s 

~u=eroso de la placa de=t=-bacteriana y los que se aislan con -

:::::&s frecuencia son: Stre-::;tococcus mutan.s, Streptococcus sanguis.,, 

Streptococctts :nitis, Streotococcus milleri y en menor propor- -

=ión Streptcc~ccus sali~arius, todos pertenecientes al grupo Vi 

ridans. 

2 .. 2 Mecanis:::os de colo:::::ización bacteriana. 

La colonización bacteriana es el mecanismo por el - -

cu.al las bacterias se establecen sobre una superficie, se mu1ti 

p.li~an for~ar::do colonias y se consol.id.an en una estructura fir_::::e 

·- zdoquímica:-:9nte organizada. 

E= el caso de :a colonizaciSn bacteriana sobre las s.:;;. 

::erficies d.a::::.::o-gingiva:es,, se obtiene como resu1':.ai3.o 1.a forr::.:­

:::i:Sn de la ¡';:::..aca dento-:=:a:::teriana. 

~~ ~laca deuE~-hacteriana est~ constituida por un C~.:J. 

-:.:...-::to heter::;éneo de r.:5.::=::corganismos >Jitales yno vitales meta:::~ 

:.i:::am:2nte, i;:: equilibJ7.f..:., e incluída en una est:::~ctura firce --
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EL mecanis~~ ~e coloniza~ión comprende la adherencia 

a la pelicula adquirida ~ a la hidroxiapatita y la cohesi6n de 

los microorganismos en la placa dentobacteriana. 

Los mecanis!lDs que la bacteria usa para adherirse a­

la superficie dental no han sido elucidados completa ni defini 

tivamente. 

La bacteria puede adherirse a la hidroxiapatita por­

simples fuerzas electrostáticas, favorecidas por la presencia­

de iones calcio, ya que tanto la carga neta de la hidroxiapati 

ta como la de la superficie bacteriana Gram positiva, es nega-

tiva. 

Se ha sugerido que el complejo extracelular glucano­

ácido lipoteicoico, pueda constituir el pegamento biol6gico -­

que permita a Streptococcus mutans establecerse en gran número 

en la placa dento-bacteriana,. inducida por la sacarosa (87) • 

El ácido lipoteicoico es un polímero y las estructu­

ras poliméricas se sabe que exhiben gran afinidad por las su-­

per ficies s6lidas. La gran carga negativa del ácido lipotei-­

coico presenta también gran afinidad por el esmalte (9). 

Rolla (85,86~ afirma que como la película está cons­

tituída enparte por glucoproteínas adsorbidas que contienen i;;¿ 

nes calcio, :unen a las bacterias Gram positivas cuya pared es­

tá constituida por ác~~~ lipoteic~i~o enredado en la capa de -

;:¡lucano e:<tra;:::elu"' ar_ E''7i ;=,,,"!ter :'!e aglutinaci6n es de oric;e::= 
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salival¡ se piensa que los iones calcio unen los grupos ani6ni 

cos confiriendo adhesi6n y cohesi6n. 

Algunos investigadores han sugerido que el ácido li­

poteico ico se retiene en la placa dento-bacteriana por la for­

mación de un complejo e on los glucanos extracelulares (19). 

La especificidad muy marcada en la adherencia bacte­

riana a superficies orales de humano y animales experimentales, 

sugieren la participación de un sistema de reconocimiento bie~ 

desarrollado. Se piensa que la bacteria comienza a asociarse­

desordenadamente a superficies, mediante fuerzas i6nicas y - -

fuerzas de Van der waals. Se sugiere que el grado de afinidad 

necesaria para la colonizaci6n requiere la participaci6n de -­

componentes semejantes a lactinas que puedan efectivamente unir 

el microorganismo a la película. 

Las bacterias se sabe que poseen proteínas que unen­

azúcares y enzimas con propiedades semejantes a lectinas y es­

razonable suponer que estos ligandos participan en la adheren-- .. 

cia, ya que la película contiene glucoproteina salival¡ es P=2. 

bable que la adherencia bacteriana en los dientes ocurra en :.:.::: 

proceso similar. 

Las observaciones de que la adsorci6n de Streptoc.::-­

ccus mutans {33} y Leptotrichia buccalis (55), a hidroxiapa~~­

ta tratada con saliva se~ inhibida por alfa y beta galact6si-­

dos respectivarr.entG, comp~ueba ovidontcmente que están inv~~~-
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La a::sorci6n de C.iversos microorganismos a la hidro--

xiapatita ha sido demostra~a porque sigue la cinética de la isQ. 

terna de Langmuir (1), el análisis de tales isotermas indica --

que el intervalo de sitios de uniónprese:ntes para diferentes es~ 

cies, es mucho mayor a hi~roxiapatita tratada con saliva que no 

tratada (12). 

La pelicula salival imparte por lo tanto un grado ma-

yor de especificidad al proceso de adsorción. Esto sugiere que 

la adsorci6n bacteriana a 1a película, involucra otro mecanismo 

adem~s de un simple enlace por calcio. 

Puesto que la hidroxiapatita tratada con saliva evi--

dentemente contiene diferente número de sitios de enlaces para-

diversas especies, parece probable que las bacterias interac= = 

túan con diferentes receptores en la película (42) • 

Los experimentos de competencia señalan que las célu-

las de Streptococcus sanguis, Streptccoccus mitis y ~,E,toco--

ccus salivarius, no compiten por el nismo sitio de combinación-

en la hidroxiapatita tratada con saliva. Igualmente Appelbau~-

y col. (1), observaron que mientras cepas de Streotococcus sa<l-

ouis de serotipos similares compiten por el mis:r.o sitio de enla-

ce, no compiten con los ~~ros micrc~rganismos orales. 

La adherencia ac bacterias a los dientes establece --..... ...::..::.. 

la ::~::..icula aag::.:i::-ida, donC:lc 
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Los componentes que demuestran poseer actividad de -­

agregaci6n incluyen: mucina con reactividad de grupo sanguíneo­

ª partir da la sa1iva completa (42), glucoproteína de alto peso 

molecular de la parótida, lisozima (77) e inmunoglobulina sali­

val. (110). 

La película del diente de humanos contiene mucina cor­

reactividad de grupo sanguíneo (95) y se ha establecido la pasi 

bilidad de que estas moléculas puedan funcionar como receptores .. 

Otras evidencias que sugieren que mucina con reactividad de ~u 

po sanguíneo sirvan como algunos de los receptores involucrad.os 

en adherencia bacteriana a los dientes, procede de los resul.ta 

dos de que la mucina que une a Streptococcus mutans y la adsor­

ción del microorganismo a hidroxiapatita tratada con saliva, ~ 

son inhibidos ambos por ciertas aminas {34) 1 por lo tanto, l.os­

microorganismos pueden unirse a residuos básicos en la pelicUl.a. 

En forma ál.terna, puede ser debido a interacciones con lisozima 

salival, ya que esta proteína básica está presente en la peli~ 

la. 

La capacidad de Streptococcus mutans para acumularsa­

sobre los dientes de animales experimentales, está relaciona~a­

con la síntesis de polisacárido extracelular a partir de s~!i!:'~ 

sa. 

Ha sido demostrado que Streptococcus mutans se uns 3-

un glucano ce alto peso molecular resultando en agregaci6n# - -



~tros tipos de polisacá~idos no ~=-=r:~n este agregado {32). ~s 

to define el mecanismo por el cua~ la síntesis de glucano prs-

r.;.ueve la acumulación de Streptococcus mutans en el diente. 

Diversos ligandos de glucanos han sido identificados, 

así, un tipo contiene actividad de glucosiltransferasa, mien--

tras un segundo parece ser una proteína que enlaza glucano. 

McCabe y col. (62,63) de:nostraron en Streptococcus 

mutans la existencia de una proteína con capacidad de enlazar-

glucano, estaproteina puede ser análoga a lectina. 

Parecen existir diversas lectinas sobre la superfi--

cíe de Streptococcus mutans con especificidad para una varie--

dad de D glucano (112) • 

La interacción lectina-glucano de Streptococcus mu--

tans podría explicar la aglutinaci6n y acumulación dependiente 

de sacarosa sobre superficies cubiertas con D glucano (57). 

La interacción total de estos ligandos con molécula.a. 

de glucanos se considera que promueve la cohesi6n de Streptoc= 

ccus mutans que proliferan sobre el diente y por lo tanto fav~ 

recen su acumulación. 

2.3 Interacción bacteriana. 

La placa dento-bacteriana al ir madurando produce ~~ 

cambio de la ~lora microbiana aerchia a una flora con predor::!-

nancia de anaerobios. Este cambio a las formas anaerobias sn -
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favorece sobre todo en 1.a profm:5idad de !.a placa dent3-bacte-

riana por las condiciones impera...~tes impues~as ~or los wicroor 

ganismos. 

La utilizaci6n de oxigeno por microorganis~os facul-

tativos permite concomitante e1 crecimiento de anaerobios obli 

gados. 

La interdependencia nutricional entre diversas bac-

terias orales ha sido demostrada in vitro, por ejemplo algunas 

especies de Veillonella utiliza"": ácido lá;::tico y otros ~cidos­

orgánicos producidos por microorganismos fermentadores (84) • -

Otras bacterias ,que utilizan lactato son: Neisseria, Arachnia, 

Bacteroides assacharoliticus, Propionibacterium (58). 

Muchas cepas de Bacteroides melaninogenicus, requie­

ren vitamina K que es producida por varias bacterias orales -

(31.). 

Cepas de Treoonema microdentill!n asimilan isobutirato 

y poliaminas formad.as por algunos difteroides y fusobacterias-

(31). 

Algunas cepas de Streptococcus sanguis sintetizan --

ácido p-amino benzoico que es asimilado ?Or cepas de Streptoco 

ccus mutans (8) • 

Por otro lado es hie..-: sabido q::s una al ta proporciór.. 

de cepas de Streo~=~uccus ~uta~s aislad~s de la pla=a dento- -

. t . . ·~ ,¡.., • • _.. .. ::i • • • ( 10?. .oac cr1ana1 exru . .o:e:: ac ... ivic.a::: .::;e oacter:.:::!':ina _.,:'. Semejan-
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te a las bacteriocinas de otras especies Gram positivas, las -­

bacteriocínas de Streptococcus mutans, también son contra bact~ 

rias Gram positivas no relacionadas (81) • 

La bacteriocina de Streptococcus mutans inhibe el es­

tablecimiento de Actinomices viscosus {82). Esta actividad de­

bacteriocina puede conferir una ventaja ecol6gica a Streptoco-­

ccus mutans cuando se establece en una placa dento-bacteriana -

(83), la presencia de Streotococcus sanguis y Streotococcus mi­

tis juega un papel importante en la inhibici6n del. crecimiento­

de algunas cepas de Streptococcus mutans a través de la prod&=­

ci6n de per6xido de hidr6geno (71). 

Bacteroides melaninoqenicus presenta cierto antagoni..:!_ 

mo frente a Streptococcus mutans, este antagonismo es debido a­

la ferriprotoporfirina que resulta del desdoblamiento de la he­

moglobina por Bacteroides melaninogenicus, señalando que la ba­

ja presencia de Streptococcus mutans en la placa dento-bacteri~ 

na subgingival está relacionada en parte1 a la alta prevalen::ia 

de Bacteroides melaninogenicus en este nicho ecol6gico (16}. 



CAPITULO 3 

FACTORES CAUSALES 

La caries dental es una enfermedad en donde intervie­

nen varios factores. Es difícil concebirla como la consecuencia 

de una sola causa específica, es por el contrario, debida a di­

versas causas que se interrelacionan e interactúan entre sí pa­

ra provocar la aparición del proceso carioso. Es por ello que -

a la caries dental se le considera como el resultado de la con­

tribución de diversos factores que intervienen en diferente grs_ 

do de intensidad. 

Los factores causales de la iniciación del proceso c,a 

rioso se pueden dividir en dos categorías principal.es: determi-­

nantes y modificadores (49) • 

Los factores determinantes, como su nombre lo indica, 

lo son para la aparición del proceso carioso. Estos factores -­

son: existencia de una flora formadora de glucano insoluble y -

fermentadora de sacarosa, existencia de un sustrato cariogénico 

y presencia de un huésped susceptible. 

Los factores modificadores alteran el grado de acti~i 

dad o los efectos de los factores determinantes y son: capaci-­

dad amortiguadora y contenido de calcio, :fosfato y flúor de ::.a­

placa dento-tacteriana, capacidad amortiguadora y flujo sali- -

-"'~ª 3 • 
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FACTORZ2 DETERMINA~VES 

3.1 Flora bucal formadora ce glucano i.:nsoluble. 

Muchos investigadores han determinado la relación de­

que los polisácaridos extracelulares producidos por diversas -­

bacterias, confieren a éstas la capacidad para adherirse a di­

ferentes superficies. 

Para que los diversos microorganismos que se encuen-­

tran en la placa dento-bacteriana, puedan resistir las fuerzas­

naturales de remoción que están actuando constantemente dentrc­

de la cavidad oral, deben aquellos producir un polisácarido ex­

tracelular que les permita formar una estructura firmemente ur:í 

da al esmalte. Este polisácarido extracelular mantiene a las CQ. 

lonias bacterianas, a los productos del. metabolismo bacteriar.o­

y sustratos procedentes del huésped, dentro de la placa dente-­

bacteriana. 

Los más comunes entre estos polisácaridos~ son los ~ 

g1ucanos y fructanas que son sintetizados por los microorganis­

mos a partir de carbohidratos1 en particular sacarosa. 

Algunas bacterias de la cavidad oral que producen di-­

versos tipos de polisácaridos extracelulares se resumen en el -

siguiente cuadro. 
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Microorganismos de la placa dento-bacteriana producto--

res de polisácaridos extracelulares. 

S. sanguis 

Fructanas Heteropolisacáridos 

1 A. visco sus A. viscosus ~ 

li 

Glucanos 

" S. mutans s. mutans L. buchneri fi ,, 

S. salivarius s. salivarius L. cellobiosus 

L. casei L. casei 

L. acidophilus 

Neisseria spp 

Estos polisacáridos, especialmente los glucanos, se 

consideran muy importantes en la formación de la placa dento-

bacteriana y, por lo tanto, en la patogénesis de caries dental-

porque son insolubles en agua y poseen una marcada capacidad PS 

ra promover adherencia cuando se sintetizan sobre diversas su~ 

perficies (44) • 

Los estreptococos que han sido demostrados como cariQ. 

génicos, en estudios con animales libres de gérmenes, se carac-

terizan por forr..ar glucanos insolubles en abundancia mientras -

que los estreptococos no cariogénicos sólo producen pequeñas --

cantidades de glucanos (18). 

Mutantes de Streptococcus rutans con una def iciencí~-

en la capacida~ para sintetizar glucano insoluble pero acrece~-

taaa para sir:tetizar glucano soluble,. c-:>lonizan muy pobrerr.e:-rit::-
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lns s~pe~f icies dentales y forr-an una pl~ca frágil que se desin. 

tegra ráoidamente (46) • 

Los glucanos que son ho~opolímeros de glucosa origi -

nalmente se denominaron dextran.as por la similitud con los poli 

sacáridos producidos por Leuconostoc mesenteroides que son par­

cialmente degradados por dextranasas de hongos. 

Guggenhei..T. (36} 1 demostró que el glucano insoluble 

en agua de Streptococcus mutans contiene una alta proporción 

(arriba del 907~) de enlaces glucosídioos alfa (1---3). Propo-­

niendo el nombre de "Mutan" para diferenciar este glucano alta­

mente ramificado e insoluble en agua, de la típica dextrana en­

lazada linealmente. 

La gran proporción de enlaces glucosídicos alfa (l---3}. 

que se encuentran en los glucanos insolubles, explica la naturs., 

leza insoluble de este polímero. 

Existen diferencias significativas en la cantidad y -

naturaleza química de los glucanos extracelulares sintetizados­

por diversos serotipos de Streptococcus mutans. 

De acuerdo a Trautner (102), el subtipo "d" de Strep­

tococcus mutans, sintetiza cantidades altamente significativas­

·de glucano en comparación a:L subtipo 11 c 11 y la relación de gluca 

no insoluble y glucano soluble fué mayor con cepas del subtipo­

n d 11. La diferencia se explica por la presencia de una alta pro­

porción de enlaces glucosídicos alfa (1---3) en los glucanos --
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del subtipo "d" {102) • 

Los glucanos m~s perniciosos son los que tienen las -

características de ser muy ramificados, insolubles en agua, re-

sistentes al metabolismo hacteriano y capaces de aumentar la --

coñesión de ciertos tipos de microorganismos tales como Strepto 

coccus mutans, Streptococc-as sanguis y Actinomices viscosus. 

Glucanos extracelulares solubles, ricos en enlaces 

glucosídicos alfa (1---6) ban sido aislados de Streptococcus 

sanguis y Streptococcus mitior. Su función no se conoce, sin e;;. 

bargo se ha reporcado que este glucano puede interactuar con el 

establecimiento de Streptccoccus mutans en la microflora.oral -

(101.) • 

Streptococcus mutans puede aglutinarse en presencia-

de glucano rico en enlaces glucosídicos alfa (1---6), tales 

canos pueden funcionar tarr.bién corno una barrera de difusión e::-

la placa dento-bacteriana ~27). 

3 .. 2 Flora fermentadora ce sacarosa en la placa dento-bacter:..~ 
na. 

El segundo paso en el proceso carioso es la formaci~::. 

rle ácido dentro de la pla:::a dento-bacteriana. Varias especiez--

ba:=terianas presentes e:r" &sta tienen la capacidad de fermen.t..:::: ::-

le.: ~"'.:idrat.os O.e carbons :: ?:::'Oducir ácidos orgánicos. Los pre:::: ~2. 
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do ácido fu.inárico y etanol (39}. 

Los mayores productores de ácido son los estreptoco--

cos, que además son los microorganismos más abundantes en la plª-

ca dento-bacteriana. 

El catabolismo de Streptococcus mutans ocurre princi-

palreente a través de la acción de la enzima invertasa# que ha -

sido encontrada intracelularmente (61). 

A bajas concentraciones de sacarosa, Streptococcus mu 

tans utiliza la fosfotransferasa para catabolizar este azúcar -

(89) • Se ha establecido también que tiene una capacidad formadc 

ra de ácido más intensa que Streptococcus sanguis, Streptoco-

ccus mitis o especies de lactobacilos (79) • 

Streptococcus m.utans produce un pH más ácido que Strep 

tococcus sanguis, pero menor que el pH ácioo de lactobacilo, 

por lo tanto este último es el microorganismo más acidófilo en-

la placa dento-bacteriana. Actinomices viscosus, Actinomices --

naeslundii y Actinomices israelii se han encontrado a un pH pe= 

debajo de 5.5 (104) • 

Otras bacterias productoras de ácido aderr:ás ce estre:;,. 

tococos y lactobacilos son: enterococos, levaduras, estafiloc~-

cos y neisserias1 estos rnicrcorganismos no sólo son acioógeno~-

sino t.3rrJJi8n acicSló:iilosu es decir que son capaces de \.~h~ir :l - -
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en la suposición de que la flora total de la boca era la respog 

sable en la formación de caries dental. Estudios gnotobióticos­

han demostrado, sin embargo, que los principales agentes cario­

génicos son los estreptococos. 

Un hallazgo interesante de los estudios gnotobióticos 

es que si bien todos los microorganismos cariogénicos son aci-­

dógenos lo contrario no siempre sucede, para que los microorga­

nismos acidógenos sean cariogénicos tienen que tenP.r la capaci­

dad de colonizar las superficies de los dientes. 

La existencia en la placa dento-bacteriana de bacte-­

r ias capaces de sintetizar y almacenar polisacáridos del tipo -

del glucógeno o amilopectina, tienen suma importancia etiológi­

ca. puesto que estos polisacáridos continúan siendo transforrra­

dos en ácidos áun cuando se interrumpa el suministro de carbohi 

dratos exógenos (49). 

La degradación intracelular depolisacáridos resulta 

en la producción de ácido y generación de ATP vía glucólisis. 

De los diversos géneros capaces de sintetizar polis~­

cáridcs intracelulares en la cavidad oral, los más extensaree:.~e 

estudiados han sido miembros del género Streptococcus partic-..:.-­

lar=ente Streotoc0ccus mitis, Streotococcus salivarius, StrG~~~ 

coc~us mutans aunque son ta~bién conocidas especies de lacte~~-
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formadoras de polisacáridos intracelulares, la producción de -­

ácido se prolonga acentuadamente hasta un punto en que, a veces, 

los pH bajos en la placa dento-bacteriana son casi continuos. 

La formación de ácidos en la placa dento-bacteriana 

reduca por supuesto su pH hasta 4.0, que han sido encontrado va 

rias veces en algunas placas dento-bacterianas. 

Los ácidos de la placa dento-bacteriana disuelven los 

componentes inorgánicos de los dientes y este es el comienzo de 

la lesión cariosa. La disolución del esmalte se inicia al deno­

minado pH crítico que es el pH al cual la placa dento-bacteria­

na deja de estar saturada de calcio y fostato. 

En general, se ha observado que el proceso carioso eg 

pieza cuando el pH de la placa dento-bacteriana desciende a me­

nos de 5.2 (49). 

La acidez inicial de la placa dento-bacteriana, la -­

cantidad de ácido que se forma y la persistencia de la acidez,­

son mayores en personas con más actividad cariogénica y viceve!:_ 

sa. 

3.3 Sustrato carigénico. 

La dieta influ.ye directamente sobre la microflora ii::­

volucrada en la caries dental para la proliferación de micrc~=-

ganismos for2~dores tanto ae ácido como d0 placa dento-bacter~.ª­

na por la apcrtaci6n ee sustratos cariogénicosu estos están - -
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cc~=o::ituíaos :.:fisicamente ée hidratos de carbono • 

La .:;: ... 
~crmacion de caries dental debida a los hidratos -

de ca=bono, depende de una serie de características. 

Los alimentos de consistencia pegajosa persisten por-

más tiempo en contacto con los dientes y por lo tanto son más--

caricgénicos. 

Los alimentos líquidos son menos cariogénicos porque-

están menos tiempo en contacto con las superficies dentales a 

pesar de que su concentración de azúcar puede que sea mayor 

(10). 

Los alimentos de naturaleza fibrosa tienen la propie--

dad de limpiar las superficies dentales ya que remueven resi --

duos depositados en ellos. 

De todos los azúcares, la sacarosa ha sido el de ma--

yor actividad cariogénica que otros, por ejemplo: glucosa, frus:. 

tosa, sorbitol (60, 90) • 

Existen una serie de azúcares-alcoholes que no son fá 

cilmente fermentables por los microorganismos orales por ejem -

plo eritritol, arabitol, ribitol, xilitol y galactitol. 

Se ha sugerido que el xilitol sea considerado como un 

dulcificante ideal entre los carbohidratos naturales ordinaria-

mente disponibles ya que Streptococcus mutans no lo ~etaboliza. 

(30) • 

La presencia de sacarosa en la dieta precipita la ªP-ª. 

~ición de la caries dental, su ausencia la reduce. 



Es estudio Vipeholm estableció la relación estrecha -

que existe cuando se consume sacarosa y la prevalencia de ca­

ries dental en humanos (37). 

Michalek y col. (67), llegaron a la conclusión, baság 

dose en ratas gnotobióticas, de que una pequeña cantidad de sa­

carosa como de O.l por ciento en la dieta, es importante para 

promover el desarrollo de caries dental por Streptococcus mu­

tans 6715. señalando que no es necesaria un alto consumo de sa­

carosa para producir caries dental. 

Carlson y Egelberg (7), reportaron que la formación 

de placa dento-bacteriana fué más densa con una dieta rica en 

sacarosa que con una dieta rica en glucosa. 

En un estudio realizado por De Stoppelaar y col. (l7)F 

se observó que un grupo de individuos que se abstuvieron de con 

sumir cualquier tipo de carbohidratos durante 17 días, presentª­

ron una reducción en la cuenta de Streptococcus mutans mientras 

que el porcentaje de Streptococcus sanguis se incrementó. 

Esta relación inversa entre las poblaciones de Strep­

tococcus mutans y Streptococcus sanguis, también fué obse:rvada­

por otros investigadores (26). 

En otro estudio (7} ,, se reportó que la dieta rica er-.. -

sacarosa no tenía un efecto importante en la acumulación de pl§.. 

ca dento-bacteriana aunque la densidad microbiana y las pcbla-­

c iones de Streptococcus mutans y lactobacilo se incrementaron 
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(96) • 

Una dieta deficiente en sacarosa no eliminó co::::pleta­

mente a Streptococcus mutans de la flora oral (96) • 

Por otro lado, la cariogenicidad es menor cuando los­

a limentos que contienen azúcares se consumen durante las comi-­

das que cuando se hace entre éstas (49) • Esto se debe a la fi-­

s iología bucal, durante las comidas la secreción saliva2$ los -

movimientos de los músculos bucales y la velocidad de remoción­

de residuos alimenticios aumentan considerable.~ente. 

La frecuencia con que los alimentos se ingieren, tie­

ne virtualmente importancia en la formación de caries dental. -

El aumento en la frecuencia de ingestión de alimentos que con-­

tienen sacarosa trae consigo una mayor incidencia de caries den_ 

tal y viceversa. 

3.4 Susceptibilidad de los dientes. 

Parece que la presencia de los díent:es favorece el e.§. 

tablecimiento de diversos microorganismos. ya que se ha notado­

la baja prevalencia y cantidad de Streptocc~cus rnilleri,. Strepto 

coccus sanguis y Streptococcus rnutans en ~uestras de bc~as de -

infantes desdentados indicando que ocasionalmente pueden ser 

contaminados con estos microorganismos~ pero que el ar..hiente n~ 

favorece su retención y crecimiento (20) • 

La definición exacta de lo que co~stituye un diente--
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s-:lsceptible es :r..:.:.y difí.cL-a pero se E5.:.:°::?e que dentro de una b;:---

ca dada, existen oientes q~e presenta~ lesiones caricsas más --

frecuentemente ~~e otros; a3! mismo1 sobre un ciente se prese~-

tan diferencias en cuanto a que unas s'!:perf icies se carian más-

que otras. 

Lu. s;.;;.scaptibilidad está parcialmente determinada por-

condiciones tales como el espacio interdental, la profundidad -

y las colocaciones de fosas y fisuras en las superficies mola--

res. Estos conducen a la retención de partículas de alimentos -

en espacios donde las bacterias pueden actuar sobre los carbozi 

• 
dratos. Las fisuras son difíciles de limpiar y son sitios de c.s., 

ríes dental en poblaciones que consumen agua fluorada. 

La superficie del esmalte es más resistente a la ca--

ríes dental que la que se encuentran inmediatamente debajo de -

ella. Estudios radiográficos han reve1ado una intensa desminerª-

lización de la subsuperf icie del esmalte frente a una ligera 

desmineralizaci6n de la superficie externa del esmalte en el 

proceso carioso. Probablemente se deba a que la superficie del-

esmalte está más mineralizada. 

Hay evidencias de que el desgaste reduce la resistez-

cia de la superficie del esmalte para la caries dental, por re-

moción sistémica del fluoruro adquirido que está mas concentra-

do en la superficie del es::::alte (47,108). 

En un estudio realizado por Ingram y col. (48), cc~Fa 
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rando las energías libres, tanto de la hidroxiapatita no fluora­

da como de la hidroxiapatita parcialmente f luorada,, concluyeron­

q~e el material parcialmente fluorado tuvo una menor energía li­

bre; significando que la energía de la red cristalina es maximi­

zada a un estado de menor energía y por :lo tanto los cristales -

se hacen menos so1ubles. Esta disminución en la energía es pro-­

porcionada por las interacciones del puente de hidrógeno que se­

fo:rma (113) • 

La resistencia del diente al ataque de caries dental -

parece aumentar con la edad. Los dientes recién erupcionados son 

considerablemente más susceptibles a la caries dental que los -­

dientes más viejos. La disminución de 1a propensión a la destru.s, 

ción ha sido atribuÍda de ordinario a un proceso de maduración -

posteruptivo en el esmalte. 

La posición que ocape el diente en el arco va a deter­

:::inar la incidencia a la caries dental, ya que están relaciona-­

ces con las aberturas de las glándulas salivales. 

Las malas posiciones dentarias o puntos incorrectos de 

~ntacto causan retención de alimentos. 

El lado de la boca que no se emplea constantemente pa­

=a la masticación., va a provocar la formación de placa dento-ba:.=., 

::.eriana. 

Las personas que requieren de prótesis dentaria puede~­

?resentar susceptibilidad a la caries dental, evidentemente por-
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el estancamiento de alime~tos que originan la acumulación de --

placa dento-bacteriana {70,97). 

Aunque ningún diente es inmune a la caries dental se-

ha demostrado que los del maxilar inferior son afectados más 

frecuentemente que los del maxilar superior debido a que están-

más alejados de las aberturas de las glándulas. 

Considerados individualmente los dientes, presentan -

caries dental en el siguiente orden de frecuencia: primeros mo-

aares, segundos molares, segundos premolares. primeros premola-

res, primeros premolares, dientes anteriores del maxilar y dien, 

tes anteriores de la mandíbula. 
• 

Las superficies de los dientes participan en el si-

guiente orden de frecuencia: oclusal, dÍstal, bucal y lingual. 

Mediante un estudio longitudinal, -se determinó que la 

cantidad de Streptococcus mutans y la relación Streptococcus mu 

~ / Streptococcus sanguis, se incrementa en lesiones tempra-

nas de caries dental. Los resultados confirman que Streptoco- -

ccus mutans se encuentra involucrados en caries dental de f isu-

ra oclusal (59). 

No existe un factor genético directamente relacionado 

con la resistencia a la caries dental. Se cree que los factores 

hereditarios transmisibles como son la anatomía de los dientes-

(fosas y fisuras), malas posiciones dentarias o ciertas caract~ 

rísticas de la•saliva, son los factores locales del huésped que 
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propician o no el desarrollo del proceso carioso (11) • 



CAPITULG 4 

FACTORES MODIFICADORES 

4.1 capacidad amortiguadora de la placa. 

La capacidad amortiguadora de la placa dento-bacterig,_ 

na está determinada por la capacidad de la microf lora para pro­

ducir bases que neutralicen los ácidos. 

Las bacterias heterogéneas de la placa dento-bacteria 

na poseen la capacidad de metabolizar sustratos nitrogenados c:g 

yos productos finales tienen la propiedad de elevar el pH in si 

tu .. 

La base responsable de la elevación del pH es formada 

por las bacterias y consiste esencialmente de amoníaco prove­

niente de la degradación de urea y arginina. 

Biswas y Kleinberg (2), han observado que la degrada­

ción de urea por las bacterias heterogéneas orales no produce-­

amoníaco y bióxido de carbono en una relación de 2:1 como indi­

caría la ureasa. Se utilizan otros caminos puesto que la mayor­

parte del bióxido de carbono se pierde rápidamente mientras que 

la mayor parte del nitrógeno se retiene para su conversión y -­

acumulación como intermediario celular que áun no ha sido iden­

tificado. 

Los compuestos nitrogenados acumulados pueden tener -
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el e=ecto de re~ucir el des~enso de pH c~ando las ~~~terías --

se e~ponen a carbohidratos~ puesto que existe for~a~ión de alª-

nina y ácido aspártico, que hacen que se desvíe la ?reducción-

de ácido. 

4.2 Contenido de calcio, fostato y fluor en la placa dento--
bacteriana. o 

o 

El calcio es el catión que participa en la adheren--

cia celular e intercelular. 

Las superficies de los dientes (película) que se en-

cuentran cargadas negativamente, están constituídas en su roa-­
o 

yor parte de glucoproteínas similares a las de los grupos san-

guíneos que poseen grupos sulfatos y carboxilos. 

Por otra parte, las bacterias que están cargadas· ne-

gativamente, al colonizar la película sufren una repuls~ón que 

les impide la adherencia. El calcio interacciona electrostáti-

camente con ambas superficies y forma un puente, asegurando 

así el desarrollo de la placa dento-bacteriana (87} • 

Altas concentraciones de Ca en la saliva, pueden dar 

co~o resultado el depósito de cristales alrededor y dentro de-

bacterias, provocando el entierro de las células y la forma- ~ • 

ción de cálculos (28) • 

La adsorción de aniones así como de bacterias carga-

das negativa~ente, es inhibida por la presencia cle fosfatos y-

flu~ruros. 
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La :::-~ncentración de calcio y fosfato en la placa den-

to-bacteriana varía ampliamente en las diferentes zonas del ar-

co dental (22] • 

Está bien establecido que el fluoruro por sí mismo r~ 

duce la forrr.ación de ácido en la placa dentobacteriana (73,100), 

aunque no se ha determinado el mecanismo por\el cual el flúor -

ejerce su acción sobre las bacterias orales. Un mecanismo posi­

ble puede ser que el sn
2+ desplace a los cationes esenciales pa 

ra el proceso enzimático de la bacteria; también parece posible 

que el catión polivalente pueda interactuar con metabolitos fo§.. 

f orilados intermediarios o cofactores y causar inhibición en el 

proceso glucolítico. Otra posibilidad concebible es la oxida­

ción por ciertos metales, de los grupos tioles de las enzimas 

involucradas en la glucólisis (73) ; pero ha sido demostrada la­

capacidad del SnF
2 

para reducir la formación de placa dento-baQ. 

teriana (100). 

Es posible que el flúor pueda intensificar la reten-­

ción del estaño en la placa dento-bacteriana y de este modo ~a-

cerlo más efectivo como un agente antiplaca (100) • 

4.3 Flujc salival. 

La saliva contiene calcio y fosfato que ayudan a r-,n­

tener la integridad de los órganos dentarios, así como iones --

bicarbonato que ejerce~ una acción arr.ortiguadora contra la ~=o-
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ducción de ácido dentro de la placa dento-bacteria~a que cu~~e­

la superficie de los dientes (15) • 

Cuando se ingieren carbohidratos fermer:'t:ables, la ::::i­

croflora de la placa dento-bacteriana responde prcauciendo á=i­

do, mientras que las glándulas salivales responde~ producie~=o­

mayor cantidad de saliva. La mayor rapidez del fl~jo salival -­

acelera la remoción del carbohidrato de la boca y la elimina- -

ción del ácido de la placa dento-bacteriana. 

La eliminación del ácido de la placa dento-bacteriana 

favorece la disminución del descenso del pH de la placa de~to-­

bacteriana y aumenta la velocidad a la cual el pE vuelve a su -

nivel inicial. 

Una deficiencia salival, ya sea permanente o transito 

ria, trae como consecuencia un aumento de caries dental. 

En pacientes que presentan un signo patológico de au­

sencia o disminución del flujo sal~val, como resultado de daño­

ª las glándulas salivales mayores, provocará xerostomía. 

Las causas comunes (21,54) de la xerostomía son: 

1.- Obstrucción del conducto salival por cálculo. 

2.~ Condiciones de atrofia glandular tal como el Sín­

drome de Sjogren. 

3.- Degeneración glandular después cel tratamiento 

de turr.ores buco-faríngeos con rayos x. 

4.- El uso de agentes farmacológic~s que red~cen el -
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f'lujo salival tales c:;:no tranquilizantes pa:::-2. la ansiedad y an­

fetaminas. 

Cuando 1a xerostomía ocurre unilat:ralmente, se pre-­

senta una marcada in=idencia de caries dental sobre la parte -­

afectada de la beca,. mientras el estado dental de la parte no -

afectada permanece inalterado. 

La xerostcmía causa disminución del. pH salival,. cam-­

bio en la composición de la saliva y cambia en la microf lora de 

la placa dento-bacteriana, hacia una gran proporción de microo.I::. 

ganismos acidógenos (54) • 

Puesto que la saliva es la principal fuente de oxíge­

no para los microorganismos orales,. la reducción en el flujo s.a 

lival inhibirá el crecimiento de aerobios y estimulará el surgí 

miento de anaerobios. Este tipo de cambio ha sido observado en­

placa dento-bacteriana y en microflora salival de pacientes con 

cáncer que presentan atrofia glandular y fl.ujo sal.ival. reducido,. 

después de haber sido sometidas 1as glándulas salivales mayores 

a la radiación. 

4.4 capacidad amortiguadora de la saliva. 

La saliva tiene la capacidad de amortiguar los ácidos 

producidos en la placa dento-bacteriana debido a su contenido-­

de sustancias neutralizantes. 

La sali~a de sujetos libres de caries dental y con eª-
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ries activa, difiere en su capacidad amortiguadora. Esta puede­

reflejar una diferencia en la velocidad de flujo, puesto que la 

concentración de bicarbonato que es el mayor amortiguador en la 

saliva, está relacionada tanto al flujo salival como al pH. 

El efecto máximo amortiguador de la saliva sobre el 

pH de la placa dento-bacteriana, es reducir el descens? del pH, 

~uego de la ingestión de carbohidrato y es solamente importan 

te para la placa dento-bacteriana con acceso a saliva. 

El bióxido de carbono o el bicarbonato, es posible 

que influyan en el pH de otra manera: el bióxido de carbono es­

esencial para la conversión de fosfoenolpiruvato a oxalacetato# 

que a su vez puede ser convertido a aspartato. Por 1o tanto, en 

presencia de bióxido de carbono y una fuente de amino, el piru­

vato fo.rmado durante la glucólisis sería desviado de ácido lác­

tico para ácido aspártico, aminoácido menos nocivo. (4,111). 

Algo de bióxido de carbono puede origina~sa del aire­

expirado durante la respiración, pero una fuente más apropiada­

es la que está normalmente presente en la saliva y que es gene­

rado durante la fermentación de carbohidratos o el catabolis=c­

de aminoácidos por las bacterias o.rales (52, 88) • 

Las placas dento-bacterianas que se forman sobre lc~­

s itios accesibles de la dentición, tienen acceso a1 bióxido ¿~­

carbono salival, pero este bióxido de carbono no puede penetr~= 

en los sitios inaccesibles ni tampoco en las capas profundas ~~ 
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la placa dento-bacteriana accesible. Por cc~siguiente, algo de­

bióxido de carbono en estas localizaciones es probablemente de­

origen microbiano. (29) • 

Kleinberg (53}, sin embargo, encontró que la saliva -

no s6lamente favorece la formación de ácido a partir de glucosa# 

sino también favorece la formación de base, resultando no única. 

mente en la rápida desaparición de glucosa exógena y formación­

de ácido, sino también en la rapida neutralización de ácido por 

base. 

El componente responsable para este comportamiento de 

la saliva es un "factor de elevación del pEº cuya fórmula H-gli 

cina-glicina-lisina-arginina-OH, es un péptido básico denomina-· 

do sialina, que fué aislado de saliva estimulada y de secrecio­

nes de los conductos de las glándulas parótida y submandibular 

(41}. 

Los experimentos de las secreciones de los conductos­

de las glándulas parótida y submandibular demostraron que el 

"factor de elevación del pH 11 se origina de la saliva y no de cé 

lulas o fluído crevicular. 

La sialina es extremadamente acti~a a bajas concentr.a 

ciones y puede resp~nder con la mayor parte de su actividad pa­

ra aumentar el pH. 

El retorn::: del pH a bajas concent:raciones de glu:::c-sa-
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es debido a la sialina, pero en concentraciones de glucosa al­

tas, donde se alcanza un pH más bajo, la rápida elevación del­

pH resulta de la neutralización del ácido por la base produci­

da mediante la descarboxilación de otros rnetabolitos. 



RESUMEN Y CG~NTARIO 

La caries dental, al igual que otras enfermedades, -­

presenta alteraciones tisulares esencialmente de dentina~ esmal 

te o cemento y va precedida por la formación de una placa dentQ 

bacteriana. 

La alteración de los tejidos duros se caracteriza por 

una desmineralización y la pérdida de la matriz orgánica de és­

tos, conduce a la formación de una cavidad. 

La microf lora de la placa dento-bacteriana presenta -

variaciones tanto cualitativas como cuantitativas con respecto­

al tiempo, en diferentes sitios de una misma pieza dentaria, C.Q. 

mo en diferentes dientes de una misma boca, al igual que en di­

ferentes individuos. 

Dentro de las especies bacterianas que con más fre- -

cuencia se encuentran en la placa dento-bacteriana están los 

estreptococos, que además constituye el grupo más numeroso. 

La colonización bacteriana es el mecanismo por el 

cual las bacterias se establecen sobre la superficie dental 

y trae corno consecuencia la formación de la placa dento-bacte-­

riana. El mecanismo de colonización comp~ende la adherencia a 

película adquirida y/o la hidroxiapatita y la cohesión de los 

microorganismos en la placa dento-bacteriana. 

El mecanismo de co.icnización es r:;uy complejo y hasta-
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la fecha se sabe muy poco pero se ha determinado que la bacte­

ria se une a la película adquirida mediante iones calcio. 

Por otro lado, se establece que las bacterias inte-­

ractúan con diferentes receptores en la película, éstos pueden 

ser mucina (que posee reactividad de grupo sanguíneo), gluco-­

proteína, lisozima e inmunoglobulina salival. 

Los glucanos promueven la cohesión de Streptococcus-

mutans. 

La microflora de la placa dento-bacteriana presenta­

múltiples interacciones bacterianas que van desde Uh~ sinergis­

mo hasta una antibiosis, resultando importante en las relacio­

nes interbacterianas ya que favorece o inhibe el crecimiento 

de ciertos microorganismos en la placa dento-bacteriana. 

La caries dental es una enfermedad multifactorial 

donda .intervienen factores determinantes y factores modificado 

res. Los factores determinantes son: presencia de bacterias -­

productoras de glucano insoluble y de ácido, presencia de u~ -

sustrato cariogénico y la susceptibilidad del huéspedc Los faE_ 

toresmodificadores son: capacidad amortiguadora y contenido -­

de calcio, fosfato y flúor de la placa dento-bacteriana, flujo 

salival y capacidad amortiguadora de la saliva. 

Los glucanos insolubles con enlaces glu~csídicos al­

fa (1---3} y altamente raoificados contribuyen, cás que en ad­

herencia, en la cohesión de las bacterias en la placa dent~- -
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!.:::s.~~eriana, cc:!solidando a es;::a últim~ :;:·ara progresar sobre :.a­

s~~erficie dental. 

La fermetación de sacarosa y la producci.6n de ácidcs­

c:=gánicos por la microflora,, es otro factor deterr::i..'1.ante que ig_ 

terviene en la disolución de los compo~entes inorgánicos de les 

cientes, con lo cual comienza la lesión cariosa. La presencia-­

ce sacarosa en la dieta precipita la aparición de caries dental, 

su ausencia la reduce, más 40 la elimina. 

La susceptibilidad de los dientes está parcialmente-­

determinada por condiciones tales como el espacio interdental,­

la profundidad y colocacio~es de fosas y fisuras en las superf i 

cies molares. 

El proceso de maduración posteruptivo confiere maycr­

resistencia a los dientes, ya que los recientemente erupciona-­

dos presentan menor resistencia a la caries dental. 

La existencia ce oacterias que degradan la urea para­

producir bases en la placa dento-bacteriana, es un factor que 

"'.7.a a modificar su ecosiste-:::a reducien:!o o neutralizando los -

efectos prcd~cidos por les ácidos y, por lo tanto, la aparición 

de caries dental. 

La adsorción de éacterias cargadas negativamente es -

inhibida por :fosfato y flr..:.:oruro. 

L~ saliva contie~e calcio 7 fosfato q~e ayudan a ~.an­

tener la i~~egridad de les tejidos dentarios¡ igualmente, e! --
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flujo salival influye en la remoción del carbohidrato y la eli­

minación de ácido de la placa dento-bacteriana. 

La saliva tiene, además, la capacidad de amortiguar -

los ácidos producidos en la placa dento-bacteriana debido a su­

contenido de sustancias neutralizantes. 

Una deficiencia salival, ya sea permanente o transitQ 

r i.a, trae como consecuencia un aumento de caries dental por la­

proliferación de microorganismos acidógenos. 

Para que se produzca caries dental en un momento dado, 

es esencial que todos los factores tanto determinantes como mo­

dificadores interaccionen en un mayor o menor grado. 

Estudios epidemiológicos y longitudinales han estable 

cido a Streptococcus mutans como el prin~ipal agente bacteriano 

en el proceso carioso. 
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