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PROLOG O 

Se debe dar enfásis y reconocer que los dientes son el único instrun1ento 
capaz del organismo de mantener la vida del :-;cr hurnano; ya que de ellos 
depende una mejor digestión <le los alin1cntos (agrupan, cortan, trituran y 
mezclan el alimento prcparúndolo para el bolo). y traer consigo el que los 
demás órganos del cuerpo puedan curnplir su función satisfactoriaincntc sin 
esforzarse n1ás de In necesario esto sin contcn1plar alguna patología 
involucrada. 
A nivel laboral hay una 1ninaciún de la fuerza de trabajo debido al dolor 
dental causado por l.'..l caries. 
Por todo esto y dernás co1nplicacioncs involucradas en el problerna de la 
caries es necesidad de la población el erradicar dicha enfermedad viéndola 
como tal. 
La caries dental es una "enfermedad'' niultifactorial, lo cu::íl significa que 
tanto la dicta corno microorganismos y otros den1ás factores considerados 
in<lividuahnente pueden causar la caries.Lo cual .significa que debería ser 
posible apreciar la seriedad de la enfennedad en un paciente o en una 
población antes <le haberse desarrollado las lesiones visibles o en sínton1as. 
La precisión y exactitud dependerá totaltnente de la información disponible 
ncC"rca de los factores que influyen en el curso de los acontecimientos. Para 
esto podcn1os apoyarnos en b3.SC a un diagnóstico (dl.."riva del griego día : a 
través , y gnosis: conocin1icnto); lo cuál irnplica que solo através de un 
conocimiento suficiente de los componentes de una enfermedad, expresados 
como signos y sínton1as, puede ser identificada la entidad a la que pertenece y 
establecido dicho diagnóstico. 
Desde un punto de vista clínico el diagnóstico sirve entre otras finalidades 
para : determinar la presencia de la enfermedad y su extensión, permitiendo 
con esto la elección de un tratamiento adecuado que ofrezca un buen 
pronóstico evaluando a su vez dicho tratamiento y vigilando el curso de la 
enfermedad (examinando la presencia de factores que puedan íavorecer la 
recidiva de la caries). 
Ayudados con una adecuada elección de n1étodos diagnósticos corno: 
radiografias. pruebas de saliva. exámenes bacteriológicos, valoración de la 
ingesta. exñ.rnencs clínicos ~ los cuales en conjunto pueden lograr el mejor 
conocirnicnto de los 1necanin1os de la caries y su curso. Conociendo a su vez 
Ja etiología y patogénesis de la ya mencion3da cnfcnncdad . 
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INTRODUCCION 

La cariolog.ía ha sido considerada con10 una profesión interesada 
principal111entc en el tratanli1.~nto de los sínto1nas con10 por cjcrnplo, la 
reparación y extr<..H..:L'.il>n J.entaks, afortunaclarncnte gracias al advenimiento 
de los n1odcrnos 111aterialcs de obturación durante la 111itc1d del siglo XIX se 
inició una nueva 1....•ra en el trat3111icnto dental. 
Un conoci111icnto inadL""cuadn dL' la etiología y la patogéncsis de la 
enfermedad condujo a que el tratatnit..•nto de la caries fuera sinónirno de la 
restauración <le lns dientes car1.:ados. 
Así en 1933 Hyatt escribió ··r:.1 defecto del cs1naltc de hoy es la cavidad 
careada de tnañana"". Y, pnr tanto, n.·co111cndó. el tratarniento preventivo de 
fisuras-fosctas y defectos en el L'sn1alte con n1aterial <le obturación. 
El interés por estudiar la caries se debió al rúpido progreso de las 
lesiones, era c1·ccncia con1ún que..: una vez iniciada, la lesión continuaba 
creciendo. Pnr c...:~ln Ll in...-e~,tiI:;aciún fue fundatncntahncntc dirigida a los 
factores responsables <lcl inicio del ptTlf.:cso. 

Debido a la con1plciidad del 111cdin. L~S natural que In húsqucda de los 
f'actorcs responsables de qllL-' algunos dientes i.:n ciertos individuos 
permanecieran sanos. 1nicntras que en otros estabun careados: evolucionará 
pronto hasta con' L"rtirse en una cuestión cxtrC"n1ada1n<.:ntc cornplicada. 
Existen diversas definiciones ac.:c..:n.:a de lo que significa según algúnos autores 
la caries dental , entre ellas tcncn1os: 
La caries dental (carics-Jc:l latín, degradación) significa scncil lmncnte la 
degradación o ruptura de los dientes. Esta es una forma de destrucción 
progresiva del esmalte, dentina y cemento, iniciada por la cavidad microbiana 
en la superficie del diente . La pérdida de la substancia dental va precedida de 
manera característica por un rcblandccinlicnto de estos tejidos, originada por 
la disolución parcial del nüneral, y seguida por la destn1cción total del tejido. 
También es definida como un proceso patológico localizado. de origen 
bacteriano que determina la desmineralización del tejido duro del diente y 
finahncntc su cavitación. La caries se inicia con10 una lesión microscópica. 
que alcanza finaln1cntc las dimensiones de una cavidad inacroscópica. 
(Baun1c. l 962:Frankc~ 1976). 
La pérdida <le los dientes conduce inl!vitablc1nentc a la atrofia de hueso 
alveolar de sostén y esto conduce a deterioro estético y alteraciones del 
habla y f"unción 111asticatoria~ a 1ncnos que se reciba tratámiento 
prntésico pudiendo sobrcvcni1· la cnrcnnedad de los tejidos bucales 
blandos y de la articulación tcn1poron.1andibular. 
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Dado que esta condición es pn..)ducida por hactcr·ias. la posibilidad e.Je 
disemiuación de la in!L•cción Jel hueso cin:undantc a los tL'jidos blandos 
contiguos y a silios nuis distante'-> pnr tnt:din Ji.:l torrente san!;,"!,uincn y del 
sisten1a linfático, debe 111antcnc1·se constanten1cntc en la n1cntc. 

Se ha probado que la caries C'-' res11lL1do de la ink·n·enciún dc tn.:s factores 
principales: el huésped (diente y sali\·a) la 1nicrotlora y el sustrato (dicta). 
Triada de keyes y actualrncntc c.:I tic111po (Fig l ). 

Fig.1 Triada de Keycs. Los cuatro círculos representan los 4 factores 
relacionados con el proceso carioso.actuando sinn1ltánearnente para 
que se desarrolle la curies. 

Considerando la caries con más amplitud ,se debe definir como una 
enfermedad rnultifactoriaL Teniendo lugar la medición bacteriana atravéz de 
la producción de éicidos orgánicos por microorganisn1os orales que utilizan 
los carbohidratos localmente disponibles corno sustratos. Proporcionando la 
dicta del individuo la fuente principal de tales carbohidratos,considerado 
como el factor prin1ario para determinar la sensibilidad a la enfermedad 
determinando igualmente dicha sensibilidad cierto número de factores de 
huésped. asi corno la gravedad de la caries como son • cornposición de la 
saliva y la tasa de flujo. la fonna del diente, alineación del arco bucal y la 
n::ituraleza. fisicoquírnica de la superficie dentaria influida por la ingestión de 
varios oligoclc1ncntos en la dicta o por el efecto superficial de algunos 
clen1cntos con10 el flúor. Finalff1entc. se considera como factor pri111ario la 
composición de la pb.ca bacteriana . 



La combinación de todos estos f~1ctorcs adc1nús <le los rnecanismos básicos de 
la disolución ácida bacteriana en la superficie del diente.son los que 
determinan conjuntan1cntt..~ la scnsibilidaJ ~1 la c.1ries l.h:ntal y el curso último 
de esta enfermedad _ 

Es i1nportante cunoct.'T un poco acerca de L1 hislorid y av;.1nccs que han tenido 
algunas teorías que n·atan de explicar l:t cxi~tcnci:1 clt- l.1 L·aric.<-. : 

• LE).rENDA DEL CillS/\N(J : Según leyenda Asiria del siglo VII a .C.cl 
dolor de rnuclas In causaba t.~I gusano que bcbia la sangre del di<.:nte y se 
alimentaba con las raíces .Creencia prirnitiva que se volvió casi universal 
en una époc;:i ya qUt.: en la India , Egipto, China. Finlandia y los escritos de 
Hornero hacian referencia :d gusano cümo la c;;:iusa del dolor dentario 
incluyendo al gran cirujano de Ja edad n1t:dia ( IJ00-1368) Guy de Chauliac 
el cual dcfendia la teoria que fun1igacioncs con semillas de puerro y 
hioscina (un alcaloide) utilizados por los chinos y egipcios era una rnanera 
para curar la caries .C)tn.., rnétodo ti.:rapcútico utilizado por los chinos era la 
acupuntura.En Egipto 1500 a.c. en P:iriro Ebers utilizaban la aplicación 
11..)caI ch: sust;_i111..:1.i:-. quírui. .... ·a:-. y '\ egetak."s ("Tl fornentos. rn;isticatorios. 
enjuagatorios o cn1J,"'llastos para trata111icntos dentales. 

• 1--IUI\.-lORAL. Lo~ !,-1.r-i<-".L..!ll:.; CPnsidL~rabdn que la L'onstituciún fisica y 1ne1Hal 
del individuo era determinada por sangre,ficrna. bilis negra y hilis 
amarilla.Galeno c011siderab.:i que la caries dental es producida por la acción 
interna de humores úcridos y corrosivos . 

• VITAL. Consideraba que la caries Uental se Clriginaba corno la gangrena 
ósea (fines del siglo XVIII-n1ediados de siglo XIX). 

• QUIMICA .. Pannly ( l 8 l 9)sugirió que un "agente quirnico" c.:s responsable 
de la caries afirrnando que esta empezaba en la superficie del es1naltc ;sitio 
donde los aliJnento~ se pudrifm y adquirio.n poder para producir 
quirnicamcntc la cnfcrmedad.Tcori .. t afirmada por Robertson ( 1835) y 
Regnart ( I 838) en base a cxpcrin1ctos con diferentes diluciones de ácidos 
inorgánicos los cuales corroían el esmalte y la dentina. 

• PARASITARIA O SEPTICA En 1843 Erdl describió parásitos 
filarnentosos en b usupcrficic rncrnbranosa" de los dientes~ bacterias que 
causaban Ja clesco111posición del csn1altc y postcriorn1cnte de la dentina 
(Ficinus). 
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• ÁCIDO DESCALCJFJCACJí)N La caries dcntul es un proceso que 
consiste en dos estadios Jístintarncnte rn::ircados descalcificación o 
reblandecin1iento de los tejidos y disolui.:iún de los residuos reblandecidos 
Los ácidos cuyo efL•<.:tn es Ja dt..•sc0fcificación son principalmente derivados 
de partículas de sustancias u111iL:íceas y sacarinas~ que se alojan en los 
centros de retenci<.Hl y :llli c-xr ... -rirncntan la fc..-1nentación (W.D.Miller 
1890). 

• SACAROSA Y QUELACIÓN. Eggers-Lura ( i 948-1968) propuso que las 
concentraciones 1nuy ck·vadas de sacarosa que a rncnudo se encuentran en 
Ja boca de individuos con caries activas, fon11an Ca-sacaratos e 
intermediarios con1plejos con calcio que requieren que el fosfato 
inorgánico sea n.:·n1ovido del esmalte por Jas enzimus fosforil~1ntes. 

• PROTEOLITJCA. Lns elementos orgánicos o proteínicos constituyen Ja 
primera vía para l.:.i irn ~tsi("in dL~ llis rnicroorg8.nisn1os. Por Jo que como el 
diente posee 111ús compuesto orgánico ( l .5 '?/~ a ~º/o ) que proteína, ~stc- se 
vuelve n1ás vulnerable y lo atacan las enzin1as hidrolíticas de los 
rnic1·oorgani.s1nos. pn.)Ct:so que (_>L·unt"! antes Je tc.:rn1inar la t~1se inorgúnica. 
Gottieb ( 1949) sugirió que staphylacoccus aurcos, se hallaba presente 
debido a la pigm ... ·nt¡1ciún am::u-illa que consideraban patognón1onica cit.• la 
caries denta 1 . 

• PROrrEOLISlS -()lJELACJÓN. Propuesta por Schatz ( I 955) implica una 
degradación microbiana sirnultánca ckª los compon~ntcs orgánicos 
(proteolisis) y la disolución de los rninerales del diente por el proceso de 
quclación. 

AlJTOINMUNIDAD. Jackson y Burch en años recientes han revivido el 
viejo concepto ·'intriseco ••3¡ sugerir que t:I evento prirnario se desarrolla 
dentro del propio diente más bien que en la superficie. Sugieren que clonas 
o regiones de los odontoblastos en sitios específicos dentro de la pulpa de 
detenninados dientes, son lesionados por un proceso autoinmunitario, de 
modo que la capacidad e.Je defensa de la dentina y el esmalte suprayacentcs 
está co1nprornctida y concluyen que In caries deberá considerarse con10 una 
enfermedad degenerativa. Estos aulorcs concluyeron que los eventos 
iniciales corresponden a una 10rrna de mutación de un gen somático en las 
células progenitóras centrales de control del crecimiento. células mutantes 
descendentes sintetizan autoanticut:.rpos que lesionan grupos especificas de 
odontoblastos y así determinan Jos sitios de susceptibilidad de la caries. 
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PATRON DEL PROGRESO DE CARJES .-Llna v<0z que la placa hacterial ha 
prolif"erado y se han fonna<lo ácidos y posiblt·n1entc tanto agentes 
proteolíticos )' quclantcs, b destrucción dd diente ocurre en forn1a 
surnan1ente característica. l .a lesión inicial del csrnaltc se distingue por el 
importante hecho de 1..h..·stnÍIH.!ralización sub-pcrtlcial, pcnnancciendo una 
zona angosta de la superficit: rclativan1entc sin afectar· 1 

Aunque estos can1biL)S ten1pranos cstún to1nando Jugar <."n el esmalte sub­
superficial, con las hactt:ri.:is causales todavía con finadas a la placa en la 
superficie dental. la dentina y la pulpa juntas fonnan una SC'ric de reacciones 
de deíensa .La mús in1portantc dt: éstas reacciones de det~nsa son dictadas por 
la dentina cstimula<la en la superficie pulpnr ceTc:1 óe la lesión del esmalte 
n1ediante un proceso de producción acelerada de <lcntina peritubular conocida 
corno esclerósis tubular y cnnducc, histológican1cnte, a la producción de 
dentina translúcida al 1nis1no tien1po se produce dcsnüncralización de la 
dentina cerca de la unión cs1nultc -dentina. 
Inicialmente, los nliLrn1._ff.t._!anis1nos en la dt...·11tin.1 St)n en sJJ n1a:;nr-ia de tipo 
acidúrico con10 lactobacílns y estreptococos. Pero pronto sigui.: una flora 
proteolítica acidogénica 1nas tnczclada .En esta etapa hay continuidad directa 
del tejido blando. entre la boca y el tejido neurovascular de la pulpa. Por Jo 
tanto~ la pulpa se in flan1a causando dolor y a 1nenos que se instituya un 
trata111iento adecuado. las pn--ipias bacterias progrcs;.1rán atrav0s de Iu dentina 
ren1ancnte para inft.~ctar la rulpa. Cuulquier pulpa infectada ;.1 111t:nudo se 
vuelve necrótica y existe entonces la posibilidad de dispersar la infección más 
allá de la boca . 
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TRIADA DE KEYES 

HUESPED 

Diente. Sie111pre es importante mencionar que uno <le los lactares 
requeridos para que ocurra la r..:arics es 13 presencia de un huésped 
susceptible. en el cual existen algunos factores 1·clacionados co1no la 
morfología dd diente (ya que se sabe que las áreas con hendiduras y fisuras 
de los dientes posteriores son 1nas susceptibles a la caries ); asi co1no la 
1nalposición entre l.~tros . 

El diente y los tejidos que lo rodean son forn1as especializadas de los tejidos 
cojuntivos adaptadas para el proceso n1.::isticatorio . 
El material fibrilar que se encuentra en casi todos los tejidos conjuntivos es el 
colágeno nuni.crosns fribras dispuestas en capas ordenadas dentro dt:l tejido 
conjuntivo . 
Las fibrillas de co\.:ígcno cst.ó.n constituidas por 1nillarcs de rnol~culas <le 
colágeno en fonna de vástagos agregados . 
El colágeno ln::ts ahundank en hut.::su, dcntin;:i) l1ttH.:hns otros tt:jidos t:s el dt.! 
tipo 1 [ & 1( l )2&~: asi co1npont:ntc menor pero tan1bién existente es el tipo l 
trinwro [ &I(l)l :;_ 

En lo que respecta a su coinposición; la sal de csn1altc es el apatito 
Cal0(P04)6 (OH)2. El 37 C?-0 es calcio. 52r~;. fr"lsfato ( 18º/¡1 fósforo ) y el 3°/o 
Hidroxilo. El 4~/o del peso y el l 1 º/¡1 del volun1en es agua . 

Dentina consistente en fibras de colágeno en las que se t.k:positan cristales 
inorgánicos de apatito del 85 °/o al 90°/o.Los glucosmninoglucanos representan 
menos de 0.5°/o del peso de la 1natriz de la dentina. 
La dentina además posee un componente poco común. una fosfoproteína 
polianiónica en la que un 36 º/Ó de sus aminoácidos es el ácido aspártico y 
n1ás de 40°/o lo constituye la fr"lsfoscrina .La fosfoprotcína viene a ser el 3 o/o 
del peso del material orgánico de la dentina hurnana~elaborada por los 
odontoblastos y en <!\guna fonna se transporta a donde tit.:ne lugar la 
nlincralización de la dentina (unión predentina -dentina ). uníCndosc alli a la 
superficie de la~; tibrillas de col;J.geno. Cuando la fH'edcntina se convierte en 
dentina se produce la degradación y clin1inación en parte de los 
proteoglucanos . 

Cemento consiste en una delgad.:l capa de tejido calcificado que cubre la 
superficie radicul~r del diente. El n1aterial orgánico es csenciahnente 
colágeno insoluble. 
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Durante el desarrollo de la lesión de la caries~ el apatito disuelto es 
reemplazado por material orgánico presumiblen1ente precipitado por la saliva 
desde la placa o incluso del alimento. 
Cuando el pH. cae, la solubilidad de los apátitos aumenta de 1nancra 
impresionante por lo 4uc ~slc puede ser disuelto de dos 1nancras; l} pé1·dida 
gradual del esmalte de la supc:rficic n1cdiante la erosión; 2) pt.!rdida 
preferencial de nlincral de l~l pr·ofun<lidad a una zona de la superficie, 
formando una lesión cariogCnica. 
La región del csn1alte a los úcidos producidos por las bacterias en la placa 
dental consiste pr·in1crarncnte en la opacidad de las superficies lisas del 
esmalte dando corno resultado una zona gredosa .. n1ancha blancau = 
desmineraliz..lción de la superficie. Presentándose una acentuación de los 
pcriquin1atosos viéndose con10 estructuras agrietadas en la superficie del 
csn1altc. 
Cuando la caries ha progresado más lentan1cnle o se ha detenido~ se observa 
en el esmalte una r-igrncnt.:.i.ción color pardo o an1arilln. 
En sus etapas tempranas la caries causa daño~ minín10 en la superficie, pero 
provoca una des1nineralización considerable debajo de la superficie del 
niisn10. 11-12 

I-Iistológicamentc se pueden distinguir cuatro zonas con claridad: 1) zona 
translúcid3~ 2) zona obscura que separa 3) el cuerpo de la lesión de la zona 
translúcida y finaln1cntc --l) la capa de la supcr111.:ic pennanecc n..".:lativani.ente 
sin verse afectada. 
En los can1bios estructurales la primera alteración que se encuentra es la 
destrucción (en cs1nalte) dispersa de los cristales de apatita individuales, tanto 
dentro de los prismas co1no en sus bordes; dando como resultado que 
pequeñas áreas se llenen de nlaterial amorfo_ 
En lo que respecta a la dentina .. la lesión se esparce en dirección lateral por la 
unión arnelodentinaria .. socavando con frecuencia el esmalte siguiendo la 
dirección de los túbulos dcntinarios con diferentes grados de decoloración 
que van del pardo obscuro o casi negro. Los cambios patológicos se dividen 
en cinco zonas: 1) zona de dentina desco1npucsta .. 2) de invasión bacteriana~ 
3) de desmineralización~ 4) de esclerosis dcntinaria y 5) de degeneración 
adiposa. 
Gencraln1entc la caries del esmalte y de la dentina invariablemente trae corno 
resultado la inflamación de la pulpa. 
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• Saliva. Es importante destacar que las secreciones de las diferentes 
glándulas varian sustancialtncntc en relación a la c3ntidad de diferentes 
proteínas y elcctrolitos que contienen reguladas por parán1ctros 
funcionales. 

Contiene in1portantcs sistcrnas antibacterianos y asociados a las proteínas 
ligadas al calcio y clcctrolítos con propiedades tarnpón. Cuándo la eficiencia 
de siste111as co1no éstos se pierden por un deterioro las funciones de las 
glándulas salivales, el riesgo de iniciación de caries aurncnta .1; esto puede ser 
causa de asociación con sindrornc de Sjügrcn. tratan1icnto prolongado con 
medicamentos depresivos de flujo salival 5, radioterapia de la boca . 
La concentración de proteínas es del orden de 0. l-0,2o/o, rnientras que la 
concentración correspondiente en el suero es de 7o/o . La concentración de los 
clectrolítos en la boca tiene una intensidad iónica aproximadan1entc de 0.05 
que es cerca de un tercio del suero. 
Las concentraciones de los diversos con1ponentes de la saliva varían con el 
gr!3do de cstimulación y el tipo de cstírnulos. La con1posición es afectada de 
1nanera diferente por la estitnulación n1asticatoria. gustatoria y neurológica. 
La lasa <lt.! secreción ha sido considerada como una variable i1nportante 
relacionada con Ja caries dental.Que en condi~ioncs norn1alc5 es de l ::!00-
1800 1111. aproximadan1cnte. 
La saliva tiene varias funciones irnportantes entre ellas están: 

FUNCIÓN 

Protección 

Amortiguadora 

Digestión 

Sabor 

Acción antimicrobiana 

Integridad dental 

EFECTO 

-Lubricación.lavado 
impermeabilidad 
formadora de pelicula 
Mantiene un pH inapro­
piado para la colonizaci­
ón.neutraliza los ácidos 
Formación del bolo 
Neutraliza el contenido 
del esófago 
Digestión de almidones 
Crecimiento de papilas 
gustativas y maduración 
Función de barrera 
.Anticuerpos 
Medio arnb. hostil 
Maduración del esrnaltc 
Reparación 
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CONSTITUYENTES 

G licoproteínas 
/\gua 

Fosfatos 
Bicarbonatos 

Agua 
Fosfatos 
Bicarbonatos 

Agua 
Gustatina 
Glicoproteínas 
Inrnunoglobulina A 
Lizosima 
Calcio 
Fosfatos 



• En casos con una escasa capacidad ta1npón (bicarbonatos y fosfato) y un 
bajo grado de saturación. en co111binación con una deficiente cantidad de 
fluoruros en la superficie del diente; están presentes los factores que 
incrementarían la tasa de desarrollo de la caries. 

• Película. Esta delgada e insignificante capa desempeña un papel 
importante. y a vc.·ccs, decisivo, en los sucesos que tienen lugar en la 
superficie del diente y que a veces acahan con la forn1ación de una lesión 
de caries. 

Antony Van Lecv\vcnhocck reconoció las lirnit.:iciones de la higiene oral 
mecánica para eliminar los l.h .. •pósitos: 

u. A pesar de todo, mis dientes no quedan rnuy lin1pios con este método 
(frotándolos con una tda y sal) y lo que se adhiere y crece entre mis 
dientes es una 1natcria blanca, tan espesa que parece harina mojada. 
Juzgando por mi nlisn10, que todos ltlS habitantes de las Provincias 
Unidas de los países hajus suman n1cnos que los anirnalillos vivos que 
tengo en la boca hoy en dia. -· 

Actual111i.:ntt: se ¡,;onocc que la película se fr-,nna t.h:spu0s de la pos-erupción de 
los dientes por 111edio de las proteínas salivales o de las glucoproteínas de las 
superficies dentales. Dicha placa se puede ver en las superficies expuestas de 
los dientes corno una acun1ulación blanca o blanquecina con grosor 
variablt!,dc acuerdo a .su ubi¡,;ación y con el grado y frecuencia de higiene oral. 
Algunos resultados parecen mostrar que la pcl ícula au111enta en grosor durante 
las prin1eras 1-2 hrs. y que el proceso se nivela a una velocidad mucho más 
lenta; velocidad de forn1ación que puede variar de un individuo a otro, o 
quizás en un rnisn10 individuo de un rnon1cnto a otro. 

Microflora. En lo concerniente a la rnicroflora de la caries, se acepta 
actualmente que en "general la caries no se presenta sin microorganismos"'~. 
Se ha observado que diYcrsos organis1nos son capaces de producir lesiones 
cuando se utilizan rnonocontan1inantes en ratas gnotóbioticas 9. Existen 
reportes que indican la diversidad de microorganismos que atacan 
diferentes partes del diente teniendo cada uno su predilección como: 
S.mutans.. salivarius,sanguis; especies cstrcptoccocicas (fisuras y 
hendiduras). lactobacillus (dentina); bastoncillos filamentosos gram + 
(raíces). 
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En lo que respecta a b especificidad <le la th"'lra cariógcnica. Se han hecho 
cxpcrin1entos que tratan de dc1nnstrar la tra11sn1isibilida<l de la caries.- En 
1960 Keycs, en un cxpc1·i1ncntn con hún1stcrs dc1nostró que Csta es una 
enfermedad infcciosa y transnlisible. Ya que dichos cxpcrirncntos con caries 
inactivas, no dcsarrollúron ksiones extendidas sino hasta que se les metió en 
jaulas con animales con caries rampante o cuando se les infectó con materias 
fecales de anirnalcs afcctadns y es aquí cuando las crías presentan caries 
rampante; pero esta se vuh·ía inai.:tiva si L.1s 1nadrcs recibían tr:.itatnicnto con 
penicilina o eritron1icina durante el c1nharazo y la lactancia. Fig. 2 

ANTIBIOTICO (PENISILINA) 
otSMINUYE LA FLORA 

NO INFECTADOS 

·~ 3-. .. ~ 
NO INFECTADOS 

NO INFECTADOS 

.r 
HEMBRA INFECTADA 

TRANSMISION OE FLORACARIOGENA 
A LOS OECENOIENTES 

MISMA .JAULA ~-----....... t 
~~~~~~~ ~~~~~~~ .r.r 

CONTACTO CON 
PLACA BACTERJANA 

O HECES 
CARIOGENICAS 

INFECTADOS -----. 
~· INFECTADOS 

. ~ . 
.... -. ~ • • SIN CARIES .CON CARIES 

Fig. 2. Muestra la especificidad de la caries. 

Varias generaciones de harnstcrs se vuelven inactivos frente a la caries 
por disminución de la rnicrobiota cariogénica. Volviéndo a introducirse 
la infección en ellos por contacto con animales infectados o por 
inoculación de Streptococcus mutans. 



ACTIVIDADES METABOLICAS DE LAS 13ACTERJAS. 

Requerimientos nutricionalcs. El azúcar es requerido usualmente para la 
actividad celular, produciendo nuevo n1aterial, y dividiéndose en nuevas 
células. Un conjuntci de cnzin1as intracelulares dl·u.rúdan el a?úcar v las 
células excrétan ácidos. ~ -
La saliva parece ser IJ principal fuente <le nutrición de las bacterias orales. El 
nivel de glucosa en la secreción parotídca es de 5-40 1111\1. piruvato 17-70 
1nM; lactato 200-400 111rvt y úrea 2 mM. La ún:a es hicholizada por las 
bacterias orales en dióxido de carbono y a1noníacn v el nivel de a1ninoó.cidos 
individuales en la totalidad <l(.! la sali~a varía cnt;e 5-150 mM. El tiempo 
preciso para doblar el nún1cro de bacterias en los dientes ha sido csti1nado en 
3-4 hrs. bajo condiciones favorables. 
Metabolisn10. La concentración de diversos nutrientes puede variar 
cnormcni.cntc: a lo largo del dia por lo que los difcn:ntcs microorganismos, 
tienen que con1pctir f'("t· lns nutri ... ·ntcs no solo de carbono. y energía; sino 
también por el nitrógeno, azufrt.!. fósforo. así corno los aminoácidos 
específicos. vita1ninas. pi1·in1idas o purinas. Cuando hay niveles bajos de 
nutrientes cotnpctirún con L~xito las pnhlaciont:s llutnadas l )recolectoras. 
encargadas de recolectar los recursos suficientes para crecer, aunque 7 

lcntan1cnte, de un atnbicntt..• de carestía. y 2) explotadoras '-8. ..:stas pueden 
explotar un an1bicntc rico y cn:-:ccr r~·1pida1ncnte 9 En cambio como resultado 
del metábolisni.o de los azúcares. las bacterias excretan productos finales que 
crean un :i1nbientc ácido sobre los dientes; por lo que hay organismos que 
crecen aún pFI bajo y son llan1ados ••pl I estrategas" ; los cuales serán 
favorecidos cuando el ambiente de los dientes se convierta en ácido debido a 
la gran toma de azúcares, cje1nplo lactobacilos y s. n1utans. 
Cuando un microorganisni.o tiene que utilizar un azúcar, se requieren al 
menos dos enzimas: 1 )para el transporte del azúcar dentro de la célula y 2) 
para convertirlo en un rnctábolito que pueda ser degradado por el curso 
glucolítico constitutivo del organismo. 
Aquélla parte de la 1nolécula del DNA que codifica una proteína enzimática 
es llamada gen estructural de la proteína. Este gen es transcrito en el RNA­
mensajcro por l<:t RNA- polírnerasa; el RNA-n1cnsajcro es trasladado por los 
ribosoni.as a las cad...:nas polipcptídicas que fonnán las proteínas. Cuando un 
azúcar detern1inado está ausente del ámbito de un organismo, las enzimas 
específicas para aquél azúcar no estarán presentes. o sólo lo estarán algunos 
ejcmpl::ires en el orgunis1110. La síntesis di? i.:stas L~nz.imas esta regulada por 
otro gen de la moléc.ula de DNA gen regulador. De este gen se produce una 
proteína llamada ••rcpresorH proteína que se une al [)NA en el lugnr operativo 
cerca del gen estructural. y bloquea la transcripción del gen estructural por la 
RNA polímerasa.Un simple operador puede regular la totalidad de un grupo 
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de genes estructurales. Un grupo de genes enlazados y elcn1entos reguladores. 
que funciona con10 unidad de transcripción es llainado operón. el cual 
empieza con el lugar del promotor; que une las RNA polirnerasas e inicia la 
transcripción del rnis1no. 
Cuándo un azúcar determinado esta presente en el ámbito de un organismo 
algunas 1nokculus dd azúcar entraran en la célula y co1nbinarán con el 
represor. Esto da lugar a un cambio de conformación de la molécula del 
represor, y Cste perderá su unión a la 1nolécula de DNA. Los genes 
estructurales podrían entonces ser transcritos y serán formadas las enzimas 
que se inducen. 
Si un organismo es expuesto a dos azúcares a concentraciones 
suficientemente altas y tiene enzimas constitutivas para uno de ellos y 
enzimas inducibles para el otro, el organisino usará sólo aquél azúcar para el 
cual tiene enzimas constitutivas. Este tipo de regulación se llama represión 
del catabolito. Fig. 3 

CANTIDAD 
Bacteria• 

) 
Sorbltol 

AMPc 

Glucoaa 

TIEMPO 

Fig.3 Crecimiento de bacterias en un caldo que contiene gluco!=!'a 
y sorbitol. 

Los azúcares captados por las células bacterianas pueden ser transformados 
en energia biológicamente útil; energía que conduce la síntesis de ATP desde 
el ADP y fos:fato (P 1 ); la cual es proveída por el proceso de reducción durante 
el catabolismo del azúcar formado por dos vías: 



1 f'fosforilación nivel-sustrato" en la que los cornpucstos ricos en energía 
están for111ados en reacciones de deshidrogcnasa o Jiasa y la energía de estos 
con1puestos es t1·ansfcrida al .-\. TP por la::; cinasas~ 2)'"fosforilación transporte 
electrónº es una serie de aconteci111ientos que fi.naltncntc conservan la energía 
en forma de un gradiente de protón elcct1·oquírnico a travCs de la membrana 
de la célula, y está energía puede conduL·ir a la síntesis de i\TP. 
El transporte del a:rúcar desde el :imhicnk externo al interno del citoplasrna a 
travéz de la membrana requiere unas pr·oteínas específicas (portadoras) en la 
membrana de la cClula 10 Cuando la concentración externa de azúcares es 
alta, estás proteínas portadoras pueden facilitar el transporte del azúcar al 
interior <le la cClula sin ningún gasto de energía. 
La velocidad de captar el azúcar unido a los prntúncs es influida por la 
presencia de iones Na y K la cual es n1ucho rn~ls alta en un ambiente rico en 
K que en uno rlc.o en Na. 
Cuando un azúcar es degradado por una de las 'das glucolíticas a piruvato y/o 
acetilfosfato~ habrá un incremento del nivel del NADl--I en la célula ; el cual 
tiene que ser oxidado a N.AD en orden a preservar ~I balance de oxidación­
reducción de la célula y para conseguir la continuación de la glucolísis. El 
destino del piruvato varía según el tipo de organisn10. según la cantidad de 
azúcar disponible~ además de estar influido por la presencia de oxígeno y 
dióxido de carbono. 
Cuándo el forn1ato o el lactato se u::;an en el n1ctabolismo de energía. la acidez 
del ambiente de los dientes decrecerá. 
Cuándo los organisn1os están viviendo en un ambiente con escaso suministro 
de nutrientes. cntrán en juego muchos 1necanísmos de adaptación, a fin de 
sacar partido de los recursos nutricionalcs disponibles.Si los organismos son 
expuestos repentinan1ente a altos niveles de nutriente a n1cnudo 1nueren. 
fenómeno llamado "muerte acelerada por el sustraton. 
Al aumentar 1 0,000 veces la concentración de azúcar por la ingestión de 
alimentos, los azúca1·cs cntrán rápidamente en las células bacterianas, se 
acumúlan niveles tóxicos de intermedios de la glucólisis y se mueren las 
células; Cste es el llamado uazúcar asesino".20 
Las células se autoprotegcn del uazúcar asesino" por la regulación de la 
velocidad de la glucólisis, la sintesis intracelular de los polisacáridos y por la 
eficaz conversión de piruv::!to en lactato por la vía lactato deshidrogenasa 
upuerta del lactato"' la cual es un requisito importante en muchas bacterias en 
la protección contra el uazúcar ascsi.no".Por Ja abertura de la "pucrtan los 
ácidos se forn1an rápidamente en cantidades tan altas que los fosfátos cálcicos 
se disuelven y se inicia Ja pérdida n1ineral del diente. 



Durante los períodos del día cuando no son surninistrados por la dieta 
azúcares al contenido n1icrobiano de los dientes; las bacterias tienen una 
reserva de energía potencial en forrna de polisacáridos intracelulares; los 
cuales se tl"lnnaron cuando los aLÚcarcs se cncontrah<ln en exceso; 
polisacáridos que pueden ser usados co1110 fuente <le cncrgia y excretar ácidos 
11 y de C!:>la 1nanera contribuir a l.J pn_1t...:cciún 1.:ontra el "'"azúcar asesino''. 

Actividad cnzirn3tica <lt.! la. a1nilasa salival. Esta enzirna inicia el 
desdoblamiento desde un punto di.! vista químico, de los hidratos de 
carbono del alin1cnto. Los polisacáridos (almidón y glucógeno) 
experin1cntan la acción de la ami lasa salival, que cataliza su conversión en 
azUcar de malta,(disacárido).EI :::izúcar de Inalta puede convertirse en 
glucosa por la acción de la enzi1na maltasa. 

La digestión cnzi1nat1ca consiste invariablemente en reacciones de 
descomposición en las que intervicnt.: el c.:q;ua; L~s decir, en hidro! ísis: 

C1H 1-1:~.w ()1::!0 + 12 H::!O atnilasa----- 12 C12l-h::! 011 
C1::! H ::!::! < > 11 + l l:: O 111.:dtasa----- C., l 11:.i ()e, ·t- e,, i-112 O c. 

4~El azúcar de 1naltJ. reacciona con el agua en la boca y se descompone en dos 
n1olécubs de glucos3.. este proceso es acelerado por la enzi1na maltosa.·· 

• Sustrato (dieta). Otro factor irnportante en el proceso de la caries es la 
dieta; la cual puede ejercer un efecto local sobre la caries en boca al 
reaccionar contra la superficie del esn1alte y al servir corno sustrato para 
microorganisn1os cariogénicos. 

El pH de los alimentos así como su contenido de azúcar~ la gran variabilidad, 
frecuencia de comidas,((cuándo el azUcar permanecía más tiempo en la boca, 
la actividad dependía ta.mbién de la frecuencia de la ingestión de azúcar) 
(Vipeholm) ]. Son factores importantes de caries.Como ejen1plo tenemos: los 
siguientes alimentos : 
• bebidas dulces y helados producen una caída del pH alrededor de 4.0 que 

puede durar varías horas. 
• productos con almidón (corn flakes,pan,papas fritas) provocan un pH por 

debajo de 5.7. 
• productos naturales tales como leche y fruta fresca. 
Sin embargo es importante mencionar también algunos alimentos que tienen 
un efecto reductor de la caries como: 
• alcoholes de azúcar (Xilitol~sorbitol,lycasin) 
• edulcolorantes no nutritivos (sacarina~ciclamato) 
• vegetales., pan de harina no refinada etc. 
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Se han encontrado que diversos fosfatos inorgáni...-:os y los tOstátos órganicos. 
reducen la snluhili(_hld in vitro del hiJroxiapatito.Tcni~ndo a su vez un efecto 
redu1..·tor dt: la ca1-ics~ cuando nn son añadidos a dil."tas '-.'.ariógcnicas en caries 
experimentadas en seres humanos. 

Adcn1ás d\...· todo lo antt:i-ior existen dos f .. H.:torcs i111pnrtantes rcLH::ionados con 
la inancra de cnnlt:r de cada indiviJ.L10: 
• frecuencia <le ingesta.-"Las p...::rsunas l..iLH.: conH.:n 1nús a n1t..:nu<ln tienen más 

alto riesgo de caries dental" f)csdc luego no hay n.:glas sin excepciones. 
tiempo de aclaramiento ural.- Es el ticn1po que tarda una persona en elinlinar 
el alimento de la boca y reducir la concentración de hidrato de carhono a cero 
o a su valor inicial. 

• Ticrnpo. Para la próctica odontológica inteligente. sea restaurativa o 
preventiva es prerrcquisito conocer cuanto tietnpo tarda una cavidad en 
desarrollarse. En estudios hechos por algunos investigadores se han 
observado que el promedio transcurrido entre c.l rnomcnto que aparece la 
caries incipiente y la caries clínica es entre 48 y 1 mes aproxiinadamcnte_ 
Conclusión basada en !u.:> siguicnto..::-. \...':-.tudins 

• Encuesta realizada dur«ntc cinco años entre niños que: vivían en una 
institución y que se supone obscn:ahan una higiene oral huL·n .. 1 12. 

• Se han observado caries en supc1·ricie~ dentales en L'! plazn d\...· l ni.es, 
después de insertar un instrumento ortodóntico o protético construido 
defectuosamente. 

• En un estudio hecho en 100 niños internados en instituciones cuyo ritn10 
DAO era aproximadan1ente 0.75 por pieza por año; se observó que las 
superficies oclusalcs pueden tardar n1cnos de 3 1neses a más de 48 tncscs en 
progresar de su estado de caries incipiente a caries de cavidad clinica~ 
obtuviéndose que, 28°/o lesiones incipientes avanzáron a cavidad clínica en 
menos de 6 meses y el 53°/o permanecierón inás de :! años en estado 
incipiente. 

• En otros resultados de estudios se ha visto que tres de caJa cuatro picz.."1.s en 
que se produzca caries dental en piezas posteriores, la pieza comparable en 
el arco opuesto también se verá afectada y casi siempre en la misma 
superficie. 

• Otros factores (secundarios) de caries. Mucho se ha hablado d..: la 
prevalencia de caries tomando en cuenta algunos factores demográficos 
como: a) Sexo en diversos estudios se ha observado que existe un tnayor 
predominio de caries en mujeres; diferencia que se explica hasta la edad de 
15 afias por la más temprana erupción de los dientes permanentes en las 
niñas y por lo tanto su exposición 1nás prolongada al atnbientc cariógenico 
(Brunelle y Carlos 1982). 16 



b) Raza el antecedente étnico es consideradio un factor importante en la 
prevalencia de caries~ en la medida que implica diferencias de cultura, 
sociales. econón1icas y posiblemente genéticas; existiendo diferencias 
diversas de dieta. higiene bucal y educación 1n. 
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Fig. 4. Representación esquemática del progreso de caries. Incluyendo los 
factores generales predisponentes para la presencia y avance de la 
enfermedad. 
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PRUEBAS DE ACTIVIDAD 

Basádos en lo ya antes dt:scritn se llegó n la necesidad <le crear pruebas de 
actividad de caries. para poder establecer nu!<lidas de control contra la ya 
mencionada enfermedad. 
Es importante aclarar que aúnquc L"stas Sl: han ctnplcado durante n1ucho 
tiempo en la investigación d~ntal adaptándose a las necesidades del 
consultorio dental. Ln L.t actualidad no existe una prueba ideal, aunque 
m\.i.chas son de valiosa ayuda para la n1otivación del paciente en un progratna 
de control de placa. i.i 

• Recuento de colonias de h\ctobacilos. Introducida por 1-ladlcy (1933) 
calcula el nún1cro de bacterias acidógenus y acidúricas que se encuentran 
en la saliva de un paciente~ al contar el nú1ncro de colonias que aparecen en 
las placas de agar peptona (pl-I 5.0) dcspu~s de una inoculación con una 
muestra de saliva. 

• Equipo: recipiente colector de saliva 
-paráfitw. 
-tubos de 9 nd con solución salina 
-placas de agar 
-varillas dob\3<las <le vic.hio 
-contador de Quebec 
-bortex 
-incubadora a 37° e 

Procedimiento: La saliva se recoge antes del desayuno estimulada por medio 
de la masticación de párafina en un recipiente~ ésta se agita por medio del 
bortcx para mezclarla. Se prepara una dilución de l: 100 introduciendo con la 
pipeta lml de saliva dentro de un tubo de ensayo estéril con 9 ml. de solución 
sálina.Dicha mezcla se agita y se prepara una dilución de 1:10 para ser 
introducida 1 ml. en un tubo de ensayo de 9ni.L que contiene otra solución 
sá\ina.La dilución de 1: 100 se 1nezcla en forma eficaz y 0.4 mL de cada 
dilución se extienden sobre la superficie de la placa de agar con las varillas 
dobladas.Se marcan y se incúban a 37° C por 3-4 días. Día en el cual se 
efectúa el recuento de colonias que crccicrón por medio del contador de 
Quebec. 
Bastán pocos minutos para efectuar la prueba, pero se necesita esperar 
varios días para obtener resultados y además la determinación del Nº de 
colonias. El equipo es relativamente complejo y personal entrenado en 
bacteriología por lo que el costo resulta relativaincntc alto. 
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• Prueba de Snyde;r. Mide la rápidez de la forrnación de ácido cuando una 
muestra de saliva estimulada se inocula en agar glucosa ajustado a un pH 
de 4.7-5 y con el uso Lk verde hromncresnl con10 indicador. 

• Equipo: -recipientes para recolectar saliva 
- parafina 
- tubo de ~gar gl ucnsa de Snydcr con verde hron1ocrcsol 
ajustado a un pl-1 de 4.7-5 

- pipetas y puntas 
- incubadora a 3 7º e 

• Procedin1iento: La saliva se recolecta antes del desayuno después de 
masticar paráfina. Se; funde el tubo de agar glucosa y luego se enfría a 50º 
C. La muestra se agita vigorósan1cntc por 3 min. introduciéndose 0.2 rnl. de 
saliva con una pipeta dentro del tubo con el agar e inmediatamente son 
mezclados con 1novirniento de rotación del tubo. Se permite que se 
solidifique el agar y se incuba a 37º C. Observándose un cambio de color 
como indicador después de 24~ 48 y 72 horas de incubación y se compara 
con un tubo ~in inocula.r ~ontra una superfícit.! blanca. 
Se requiere un equipo si1nple, algún entrenamiento y el costo es moderado. 

Ticrnpo (hora ) 

'.!4 48 7'.! 
COLOR Amarillo Amarillo Amarillo 
ACTIVIDAD DE CARIES Marcada Definido Limitada 
COLOR Verde Verde.!' Verde 
ACTIVIDAD DE. CARIES Continúa la prucha Continúa la prueba Inactivo 

Fig.5 Resultados de la prueba de Snydcr 

• Prueba de la rcductasa. l\.1ide la velocidad a la cunl un indicador molécular, 
diazorresorcinol~ cambia de azul a rojo o incoloro a una solución 
blanquecina al someterse a una rcdución por la flora salival mixta; mide la 
actividad solo de la reductasa. 

• Equipo -estuche (teatrex C.W. Erv,1in Co. 111) que incluye paráfina con 
sabor, tubos recolectores calibrados con el reactivo en la parte interna de la 
tapa de los tubos. 

Procedinliento: Después de 1nasticada la paró.fina, la saliva es recolectada 
directamente dentro del tubo colector. Cuando la muestra llega a una 
culibración de Sn1l. se cubre el tubo con la tapa; se mezcla con una cantidad 
fija de diazorresorcinol.Observándose un cambio de color después de 30seg. y 
después de 15 min. ~ 



• Fosdick.-(disolución de calcio) mide el nú1nero de rniligrados pulverizado 
de esmalte que se disuelve en 4 hrs. al entrar en contacto con el ácido que 
se forma cuando la saliva se 1nezcla con glucosa y esmalte pulverizado. 

• Equipo: -esmalte humano pulverizado 
-recipientes para colectar saliva 
-tubos cstéri les 
- bortex 
-equipo para determinar el contenido de calcio en la saliva 
-goma de 1nascar o paráfina. 

• Procedimiento: Recolección de '25 niL de saliva estimulada. Parte de la 
muestra se analiza para determinar su contenido de calcio.El resto se coloca 
en un tubo estéril de 20 cms. con aproximadamente 0.1 g. de esmalte 
pulverizado. Se sella el tubo y se agita por 4hrs. a temperatura corporal y 
después de este ti~n1po St.! analiza para dctcrnünar el contenido de calcio.La 
cantidad de disolución del esmalte aumenta a medida que aumenta la 
actividad de car-ies. No es sencilla de efectúar~ es compleja, el personal 
debe <le estar entrenado y el costo es demasiado elevado. 

• Prueba de selección de S.mutans. consiste en la silnple selección de una 
muestra diluida de la placa. que se ha sembrado en un medio de cultivo 
selectivo. 

• Equipo: -palillos para dientes estériles 
-solución de Ringer estéril (S1nL) 
-asa de plátino 
-placas con agar-n1itis-salivarius con sulfadimctina (1 gil). 
-incubadora 

• Procedimiento: Se recolectan las muestras de la placa del tercio gingival de 
las superficies bucales de los dientes y se colocan en la solución de Ringer~ 
se mezcla la muestra hasta homogenizarse. La suspensión de la placa se 
siembra de un lado a otro en la placa de agar rnistis-salivarius. Después de 
una incubación anacróbica a 37º C durante 72 hrs. Examinándose los 
cultivos con microscopio de bajo poder y detern1inándosc el Nº total de 
colonias_ 



REMINERALIL.ACIÓN 

La remineralización del csn1altc es el resultado de la detención o reversión de 
la lesión al disminuir el ataque cariógeno, au111cntar la resistencia de la 
superficie del diente o la combinación de ambos procesos. Estos cam.bios van 
acompañados de la redcpnsición de 1nincral en los n1icrocspacios creados en 
los tejidos dentarios por la disolución anterior de las sustancias 1ninerales 
resultante de una prin1cra actividad cariosa. Acumulando grandes cantidades 
de minerales y forn1ando cristales coni.plejos, lo que hace que el tejido 
adquiera rigidez 1-; 

Si la cantidad de ácido es poca o su presencia tiene ¡,:-orta duración la tnayoría 
del esmalte disuelto se precipitará a n1c<lida que d pH se eleva durante la 
neutralización ácida. De esto s.e pUC'de ver que las exposiciones largus pueden 
ser peligrosas para el diente. 
El esmalte en el amhicntt..~ bucal esta en equilibrio dinán1ico con la saliva, y 
los fluidos de la placr y sufre pequc-il.as ganancias y pi.!rdidas de rnincral casi 
constantemente. Cuando las condiciones favorecen la pérdida de mineral, 
ocurre la fornl;.H.::il.ffl Lle cr..._.,siun o c:.iri<.!s y i..::u.:.uHJ.o l:.is Cl)ndicion1..·s 1:1,·nrc-ccn la 
ganancia mineral. ocurre la rcmineralización. Fig. 6 -

*l f~o0~~-o o; ~-~~º~"'o~o:"'.L-.,....,,'. -0°~---ooooo ~- ~ ·ºººº~' 

~~~~~r------~~+-~~~~-+·~~-----¡~~~~-+-~~~~~ 

• Ac2.Nl<1acl del .... ~l<.Co ••W•placa 
"",,_·~del .... qu .. <:llliC>~ 

3 • 

Fig. 6. Ciclos de s~turación del diente 
El esn1alte interactú¡i con su ambiente liquido en periodos de subsaturación 
y sobresaturación, los cuales disuelven los minerales más solubles en el 
lugar del ataque cariógcno, 1nicntras que en los períodos de 
sobresaturación se depositan los tninerales más insolubles si sus 
componentes iónicos se encuentran en el atnbicnte fluido inmediato. 
Resultando una mñ.s elevada resistencia del esmalte para una agresión 
posterior. 22 



Existen algunos facton.:s que afectan la rcn1incralíc.aci6n como. la saliva la 
cual es n.:111ineralizantc natural ya que suple las necesidades de iones 
minerales del cs111altc a través de la placa la cual inlluyc en gran n1edida a la 
extensión. r·azón y grado de rcn1ineralización .El 111ctabolismn Ucido-básico 
de la placa dctennina su pl-1 el que a su vez está relacionado con el equilibrio 
de n1inerali:n1ción-rcrnineralizaciún <.h...·l esrnalte.Un pi 1 bajo de la placa 
disminuirá la rcrnincralización o incluso causará desnlincralizaciún. 1nicntras 
que un pH elevado favnreccrá la rcrninr.:ralización. 
Las concentraciones dt.: calcio. fosfato, y flúor en el ambiente rcmineralizantc, 
y el pH . son factores significativos que dett.:nninan si la rcrnincralización 
ocurrirá. Cuando las concentraciones de iones minerales y el pl-1 son muy 
bajos o los iones no pueden alcanzar el lugar, no habrá rcmincralización; 
cuando son n1uy altas habrá precipitaciones de con1puestos minerales en la 
otra superficie del diente o en la placa. Por Jo tanto es factor detenninante el 
tener un balance entre estos dos extremos 1,, 

El transplJrte di.! ilincs en la lesión de 111ancha blanca es otro factor crucial 
para la rcn1incraJización.Si los iónes de calcio y fúsfato no encuentran su 
camino hacia el cuerpo de la lesión, la rcmineralización estará limitada sólo a 
la superficie~ pruc1..•so que ocurre cuando la solución r~n1incralizado1·a es n1uy 
potente. Cuando esto sucede. los pequeños canales de difusión en la capa 
superficial ch.· la ksión rcmineralizan rápi<larncntc y se ocluyen por lo que se 
disrninuyc: o c .. ic..:ticnc el flujo continuo de ióncs hacia el cuerpo de la lesión 
donde ocurre la n1ayor pérdida de mineral 17. 

Por otra parte si la rcmincralización es lenta debido a las bajas 
concentraciones de mineral y de flúor localizadas en Ja placa. esto pérnlite 
una mejor ren1incralización a través d\! toda la extensión de la lesión. 
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MEDIDAS PREVENTIVAS (casos reportados) 

Por lo importante de la cnfcnnedad es de vital necesid;::id el conocer algunos 
métodos preventivos contra la caries dental; corno es el caso del flúor 
método de primera elección; explicúndosc su mccúnisn10 principalmente 
• Flúoruro. El fonJo de las propiedades quín1icas csrccíficas del flúruro y su 

papel biológico L•spccífin) están basados en 3 hechos: 
1. La molécula del tlúoruro tiene una baja energía de disociación. 
2. El flúoruro forma uninncs quí1nicas relativatnentc fuertes con los rnctáles y 
la n1ayoría de los no rnctúlcs. 
3. El átorno de llúor y d iún tluoruro (F ) tiene un radio relativamente 
pequeño; este radio es aproxi111adamcntc al del iún hidróxilo (OH ). 

El ión Ouoruro tiene una fuerte afinidad por C'a2-+- consecuenten1ente~todos 

los tejidos que C1.)nticnL'll L·alc:io (hw:so,'-kntina.pulp~ ,.k•ntaLcc-111ento) en 
grandes cantidades también contienen altos niveles de flúor. 
Los fluoruros innq!,únicos inhiben particularmente aquéllas enzimas que 
necesitan I\11g 2-+- o algún (_1trn L':J.tiün inorgúnicu cJiv~tlt..·nte cuino un cofactu1·. 

El fluortlI"O interfiere el transporte de glucosa y otn's azút..~an~~ a trav0s de la 
1ncmbrana celular bacteriana y la .síntesis <le polisacúri<los bacterianos 
extracélulares~ asume las funciones contra la caries dental a travéz de tres 
tipos de n1ecánisn1os: l )efectos inorgánicos dirigidos al mantenimiento de la 
estructura del hidroxiapatito. 2)dcscenso de la energía superficial del esmalte 
que reduce la absorción de proteínas y la formación de película. 3)efectos 
bioquíni.icos dirigidos a los n1icroorganisn1os. 
El flúoruro interfiere la función de la n1embrana de la célula por el aumento 
de su permeabilidad ::i los protones. Esto puede no sólo influir en todas las 
funciones celulares que dependen de la fuerza 111otriz de protones~ sino 
también en la regulación del pH interno de la célula. 
El espesor de la placa y cantidad de rnicroorganismos viables 1s. en ella se 
reducen en proporción directa a las concentraciones crecientes de tluon1ro. 
Se considera importante aclarar que para la prevención de lesiones cariosas, 
no sólo dependerá del material restaurativo o preventivo, sino también de la 
dieta existente en azúcares. así como de una buena higiene. Por lo que debe 
existir una buena combinación adecuada de estos factores entre otros. 
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ACTIVIDAD CARIOGENICA EN NIÑOS CON TRATAMIENTO 
ODONTOLOGICO, POR CONTEO DE LACTOBACILOS Y S. 

MUTANS EN SALIVA 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. Los hallazgos de varios 
investigadores indican 4uc a la edad de 1 afio aproxin1adarnentc 5% de los 
niños presentan caries dental. Po1-ccntaje que aurncnta a aproximadamente 
l 0% a los 2 años. Continuándo el p~ttrón de edad de 5 años en los que tres de 
cada cuatro n:ños presenta piezas cariadas primarias. Debido a lo cual en el 
6º año de vida tiempo en el que la dentadura permanente empieza a 
erupcionar se puede prcvcer que el niño expcri1ncntará destrucción dental de 
alguna de éstas piezas. Por lo que se rccon1icnda que el niño visite al 
odontólogo desde la edad de : ~,'..! - 2 años dt.! edad, antes del establecimiento 
de caries extensa " nwndo aún es tiempo de practicar la odontología 
preventiva. 

OBJETIVO .Análisis de la actividad cariogénica en n1nos de 6-I O años de 
edad. con tratamientos preventivos y restaurativos. Mediante el rc-cul..."nto de 
estreptococos mutans y la concentración de bctobacilos uciUophiJus. 
Estableciendo así J.:i diferencia entre cada grupo y c.:dculándo a su vez los 
riesgos futuros de caries . 

I--IIPOTESIS.Comprob~r que existe un aun1cnto de actividad cariogcn1ca en 
los infantes con tratan1icnto restaurativo, que en aquéllos con tratamientos 
preventivos (sel Iadores .resinas ) . 

CRITERIOS DE INCLUSION. Nifios y nifias de 6-10 afios de edad 
cumplidos, con el primer molar pern1ancnte libre de caries, así como 
tener tratamiento preventivo o restaurativo en cualquier otra pieza 
presente. 

CRITER10S DE EXCLUSION. Nifios menores o mayores de 6-10 afios; 
se encuentran tomando antibióticos; existencia de alguna patológia ajena a 
caries. 
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MATERIALES Y MÉTODOS . 

• Población infantil de 40 niños en la edad de 6-10 años 
1 O tratamiento preventivo (niños ) 
1 O tratamiento preventivo (niñas) 
10 tratamiento restaurativo (niños) 
1 O tratamiento restaurativo (niñas ) 

Dicha población obtenida de : 
Clinica odontopediatríca de la unidad de Posgrado C.U. 
Escuela primaria 

Utilizando para dichas pruebas las siguientes técnicas: 
a) Lécnic.:i selectiva de s. mutans en M.S.B agar (mitis-salivarius-bacitracina) 
b) actividad de lactobacilos prueba de Snydcr. 

n1atcriales : 
• M.S.B-agar 
• triptc1sa 
• protcosa peptona 
• dextrosa 
• P04HK2 
• azul tripán 
• cristal violeta 
• telurito de potasio 

*todo a un pl-I de 7 .O 
1 o/o 
1 º/Ó 

0.1 °/o 
0.1 °/o 

0.075 o/o 
.00008 o/o 

.001 % 
• sacarosa 20 o/o 
• bacitracina .2u x rnl. 
• 40 tubos con agar glucosa de Snyder y verde bromocresol Sml. 
• 40 muestras de saliva 
• l 20 tubos de ensayo 
• micropipeta de 200n1cl 
• micropipeta de 1000 rncl 
• puntas para pipeta 
• 40 pastillas paráfina 
• solución salina 500 mi 
• velas 
• mechero de bunsen 
• matraz aforado 
• varilla de vidrio doblada 
• bortex campana e incubadora 37ºC 26 



Metodología 

Se pide al paciente mastique la pastilla de paráfina por espacio de un minuto 
la primera producción de saliva se tira o traga; para posteriormente recolectar 
toda la saliva segregada necesaria _ 

• M.S.B-agar se tornan .40ni.cl de saliva (previamente mezclada mediante el 
bortex) y se coloca en la disolución salina del pritner tubo de ensaye, se 
agita y se vuelve a tomar de dicha dilución .40mcl para colocarse en una 
segunda dilución y agitarla de la cual se tornaran .25rncl y ser sembrados 
en las placas de MSB agar, llevándose a incubación a 37ºC por 24 hrs. para 
el posterior recuento de colonias . 

• Snyder. El medio de cultivo debe encontrarse en forma líquida a 
temperatura ambiente. Se ton1a de la n1ucstra de saliva n1czclada l OOmclts. 
y se inoculan en el 1ncdio de cultivo para llevarse en incubadora a 37"~C y 
observarse el cambio de color en 2-l, 48, y 72 hrs. 

Para hacer la lectura y anotaciones se elaboró una historia clinica a cada 
paciente la cual contenia los datos 1nas relevantes; asi con10 un indice CPO. 
lntroduddó por Klcin. Palmcr y Knutson en 1938 indice basado en el hecho 
de que los tejidos dentales duros no curan por si mismos, estabilizando a la 
caries bajo niveles de cicatriz de algún tipo, es por lo tanto un indice 
irreversible lo cual significa que n1ide la experiencia de la caries en el tien1po 
total de vida. 
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RESULTADOS 

Obtenidos de las 1nucstras ton1adas de 
susceptibilidad cariogen1ca de M.S.B.-agar 
población de 40 niños. 

TABLA 1. 

saliva para las pruebas de 
y prueba de Snyder en una 

AESUL TADOS EN NIÑOS CON TRATAMIENTO 
PREVENTIVO EN PRUEBA DE SNVDER. 

PACIEÑTEs - SNYDER -

i'c-1 
- - _2-1.) 

3 { - ) 

- - ~ { + ¡-

.ACTIVIDAD 
lna-cti-;,,a 

·Inactiva 
Inactiva 

Definid~ 
5 f - I Inactiva 
6 ( - ) lnaCt-1Va 
?~< - ~ _ lnac-iiVe-
8 f - l - . lnaCtlva-- -
9 l + ¡ oetin~(ía 

~---------,~º~-~·-+~l ___ _co~~f1n1da 
¿-j_hr:::s.._ ___ _ 

.. _:\e __ hr_s._.. .. _ 
_ .._,_"z__ru-_s ____ -



~~=e~ T~OO~NiNoSCO~-TRATAMIENT~RESTAuRA~Vo--' 
EN LA PRUEB~ DE M.S.S.- =.ª9"-t='''------' --------1-------1 

3 ~ 76000 Moderado 
~-~ 272000 Moderada 

1 ______ 5.=.l_ 161 64000 Moderada 

, ______ 7:_6+-------Tu¡- !~~~ ~~:=~=~= 
1 _____ __cBe..lc___ 14! 56000 Moderada 

91 1 1 31 452000 Moderada 
101 5291 216000 Mo=-d=-e=-'c.=ª"'d"'a _ _, _____ _. 
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!TABLA 6. t 1------< 
RESULTADOS EN NJNAS coNTAATAMtENTo _____ _ 
RESTAURATIVO EN LA PRUEBA DE SNYDEA. 

1 1 

~P~A~C~l~E~N~T~E~S'~---t-.oS~N7.Y~D=E~R· ~IVIDAD _J _____ _ 
1 ( + ) • • • Limitada ¡ 
2 ( + )•• !Definida t 
3 ( + ) • • \Definida ! 

l-----~4~~·(_+-'-C)~·7·~--¡ocfinida8 ~-+-·~~-5 ' + ) •• 
6 ( + ) • •• !Limitada i 
7 ( + )••• ILimiteda 

l-----~B:o-r.(-+-'--'1'-.,·~-~--E1c50tinlda ·-·· t 
9 ( + )•• • \Limitada ! 

10.( + 1•• ·oefinida j 
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~::~ T~D~NINA'SCQ~-TliATAMIE-ÑT~NT_O. RESTAURA iWO-
EN LA PRUEBA DE_~~-12~------l ¡ 

1 
PAC'iEN"Tlfs COLONIAS -~· U. F. C. ACTIVIDAD 

1 20 t 80000 Moderada 
2 787~ 3148000 Marcada 
3 219 876000 Mercada 

6 111 44000JModereda 
7 2 l 8000 Ligera 
8 302 ! 1 208000 Marcada 
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Gráfica 5. que ilustra los resultados globales 
obtenidos en el conteo de S. mutans en saliva. 

TRAT.PREV.NINOS 64,000.000 
TRA T.PREV.NINAS 2,424,800.00f) 
TRA T.REST.NINOS 416.800.000 
TRA T.RET.NINAS 608,208.000 

l"ACl• .. T•• , .. ,. ..... TIL•a 

l' 10 Al' A M •• .. T <>a r ••V" .. T 1" <> • T Jt I! a f A U• A T '"O a 
1"' , .. A• T H 11111 O a 1 
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DJSCUSJON 

Los resultados nlucstran que los datos obtenidos en la prueba de Snyder~ los 
niños con tratamiento preventivo no presentan actividad cariogénica en 
comparación los pacientes con tratamiento restaurativo que presentan una 
actividad cariogénica de definida a marcada. 

En cuanto a la prueba de M.S.B.- agar observa1nos que hay un predominio de 
actividad ligera de streptococcus y que en los niños que están bajo 
tratamiento restaurativo la actividad de estos n1icroorganismos es más 
predom: .ante clasificada con10 n1oderada, ténninus st:gún !Viatzukubo y Col. 

En comparación con el grupo de niñas encontra1nos que a pesar de tener 
tratan1ientos pn:ventivos, la población presenta en gl.:!nt.:ral resultados 
positivos en prueba de Snyder. Y sin embargo vcn1os que el grupo de niñas 
con tratamiento restaurativo presentó una susceptibilidad cariógenica alta. 

Así vemos que el grupo de niñas a pesnr de estar b~.tjo tratamiento restaurativo 
presentan una actividad cariogénica con más alto grado clasificada como 
definida y litnitada. Sucediendo lo mismo con la prueba de M.S.B.- agar. 

Todo esto debido~ talvés en el c:.iso de las niñas con tratamiento preventivo en 
comparación con los niños del mismo grupo que. según el orden cronológico 
de erupción dental este sucede primero en las niñas y de esta manera están 
más expuestos a la flora bucal que las piezas dentarias de los niños. 

Así pues, en el caso de los resultados obtenidos en ambos grupos de la 
población con tratamiento restaurativo este puede deberse al grado de 
deshidratación que se lleva a cabo en el órgano dentario por la eliminación de 
tejido y como coadyuvante ha dicha actividad puede establecerse la mala 
colocación de los materiales restaurativos; a.sí como el grado de higiene y 
dieta alimenticia que tenga el paciente. 
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CONCLUSIONES 

En base a los resultados obtenidos, sc co1nprobó un aumento de actividad 
cariogénica en el grupo de niñas, en cornparación con el grupo de niños. 

Se obtuvo también un alto indice de susceptibilidad cariogénica en las 
pruebas realizadas en b población corn:spondicntc a los niños con 
trátamiento restaurativo. Debido, a una deshidratación normal del diente 
causada por el odontólogo al trabajar sobre él. Así tan1bién puede 
considerarse como factor coadyuvante la tnala colocación del material 
restaurador. 

A pesar de haberse n1anejado una población pequeña de pacientes. se 
pudiéron observar las diferencias de actividad cariogénica en cada grupo 
cornprobandosé un autnento t.:-n aquéllos tratado.s odontológicanu.!ntc que en 
los que se encontraban solo en tratarniento preventivo o inclusó sin el. 

Es por todo lo anterior que cabe la pregunta de el porque curar la enfermedad 
si esta se puede prevenir o en todo caso evitar que avanze~por lo que debemos 
hacer conciencia de lo i1np0rtantc que es la caries dental; así como se le dá 
igual importancia a una enfermedad tansrnisiblc degenerátiva o valga la 
comparación a una de tipo estético como lo es la obesidad. 
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ANEXOS 

Los resultados concernientes al grado de actividaden la prueba de Snyder 
están basádos en las equivalencias dadas por el rnismo autor. (figura 5) 

Las equivalencias de lectura resultantes en la prueba de S. mutans fueron 
tomadas de Jos conceptos dados por los autores Matzukubo y Col que 
señalan lo siguiente: 

No. de S. n1utans 

o 
-30,000 

30,000 -:HJ0,000 
+ 300,000 

Actividad 

No existe 
Ligera 
1\t1odcrada 
Marcada 

El resultado total de N.U.F.C. es obtenido por la siguiente fórmula: · 

dondé: 

n X J 000 mi. I 25 mi. 

n = No. de colonias 
25ml. =dilución 
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UNIVERSIDAD NACIONAL A UTONOMA DE MÉXICO 

FACULTAD DE ODONTOLOGIA 

NOMBRE ..••.... 

SEXO ..... . ... EDAD .. . ..... l'lSO .. . ... ESTATURA ... 

CPO ....... . 

HORA DE LA TOMA DE LA MUES"fRA DESALIVA ... 

TECNICAS DE lllGlENE. .. 

TECNlCAS nr: ESTIJ\.Hll ACIÚN rw SALIVA ... 

TRATAMlLN ro MLl)ICO ..... . ............. SI( ) ................ NO( ) 

TRATAMirN"IO PIU·'VU-1 l IVO SL.LLADOR DE rOSETAS Y FISURAS ... SI ( ) ................. NO ( 

l'.NJU.\.Lilil S ( l \.~CH\ 1 ¡ t IHJOS CON l"LUOR .. ......... SI{ ) NO( > 

CONSUMO DE SAL l"UJORAD.'\. ... . ........ SI( ) ................. NO( ) 

TOTAL DE DIEN rEs PU{MANJ:NTES C!\.RIADOS No.DE DIENTES ....... ··································-········ 

TOTAL DE DIENTES DECIOUOS CARIADOS No. DE DIENTES ................•...................•......••......•...••• 

N.U.F.C ..... ....... 72 HRS. 

SNYDER. ..24 ( ) ... . ....... .48 ( ) •...........•.....•...••.•••....••..• 72 ( ) 
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RESPONSIVA 

Estimados padres de familia: 

Me permito dirigirme a ustedes para solicitar su coopera-::1on. en la 
investigación que se pretende llevar a cabo por la alumna Laura R. Lópcz 
Gutiérrez perteneciente a la Facultad de Odontología de la U.N.A.M. 

Dirigida a conocer la susceptibilidad cariogénica de los niños~ mediante una 
toma di.! n1uestra <..h: saliva de su hljo \a). f\llisnu1 que será recolectada el día 

n las hrs. en la escuela a la que su hijo (a) 
asiste. 

Yo autnri7o a 

mi hijo (a) para que participe en dicha investigación~ consciente de que no 
correrá ningún riesgo en su persona. 

Atentamente 

Dpto. de Bioquilnica de la División de 
Estudios de Posgrado de la U.N.A.M. 
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