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n el medio popular estd ampliamente difundida la idea de que los dulces pican los dientes. Pero un dien-

te picado y la caries dental son conceptos diferentes. La picadura de un diente es sélo la vision de una

secuela de reconocimiento publico, pero la caries es una enfermedad con un amplio contexto bioldgico y

evidencia cientifica. De ahi que ir al dentista para tapar los dientes picados es un concepto erréneo, es de

alto costo y muy bajo beneficio. Las aplicaciones de fluoruros y profilaxis cada seis meses no han funcio-

nado adecuadamente al no diferenciar la susceptibilidad en diversas poblaciones. Dicho de otra manera:

limpiarse los dientes tres veces al dia no funcionara si no se contempla en la higiene oral la eliminacién

de al menos los nidos bacterianos y su proliferacién.

Existen numerosas evidencias de que la ingesta
frecuente de carbohidratos fermentables se encuentra
asociada a una mayor incidencia de caries. La evidencia
de que los azucares estan implicados en la patogénesis
de la caries ha sido reunida en numerosos estudios epi-
demioldgicos, investigaciones clinicas en humanos y ex-
perimentos en modelos animales. Pero los carbohidratos
solo son parte del problema de la enfermedad. La caries
es un proceso resultante entre la placa microbiana y la
produccion de &cidos.

Se sabe que la caries es una enfermedad multifactorial
(multiples factores de riesgo), pero principalmente es una
consecuencia de la actividad bacteriana. Cuando progresa
la produccién acida por la acciéon bacteriana de los carbo-
hidratos fermentables provenientes de la dieta, se difun-
den y disuelven los minerales carboénicos (fosfato de calcio)
de la hidroxiapatita en un proceso denominado desmi-
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neralizacion. Si este proceso no es detenido o revertido
—via la remineralizacion— la reposicién mineral via salival
es eventualmente alterada y se iniciard una franca cavidad
cariosa.

Factores locales de proteccion como un adecuado flu-
jo salival que incluya un alto contenido de calcio, fosfato,
proteinas, asi como el flior que existe en el medio am-
biente salival junto con otros componentes o agentes an-
tibacterianos, pueden ser un punto de balance local para
prevenir o incluso revertir la caries dental. La progresién o
revocacion del proceso de la caries estd determinada por
un equilibrio entre los factores protectores y los mecanis-
mos patogénicos.

La saliva tiene numerosas funciones, incluidas la neu-
tralizaciéon de acidos (buffers) y la remineralizacion de las
fracciones minerales disueltas durante la produccion acida
de las bacterias. Cuando concurren los factores etiolégicos,
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Figura 1. £/ diagndstico temprano del desequilibrio permite la reversibi-
lidad de la lesién cariosa

Control del biofilm

entre ellos las bacterias cariogénicas (Streptococcus mutans
y lactobacilos) junto a una disfuncién salival y los carbo-
hidratos provenientes de la dieta, pueden conjuntamente
estar asociados a la progresion de las lesiones cariosas.

El fluoruro es un agente universal en la lucha contra
la caries, sobre todo cuando trabaja tépicamente en sus
mecanismos para la inhibicién de la desmineralizacion,
coadyuvando en la remineralizacién y en la inhibicion de
enzimas bacterianas. El fluoruro en agua potable y en otros
productos con fluoruro reduce la caries por estos mismos
mecanismos tépicos. La terapia antibacteriana debe utili-
zarse para combatir eficientemente el gran desafio orga-
nizado por los grupos bacterianos. Para el manejo de la
caries, su prevencion o practicamente hasta su revocacion,
debe sumar los factores preventivos para compensar o mi-
nimizar a los factores patoldgicos.

La odontologia contemporanea tiene horizontes mas
claros al poder desarrollar asignaciones de riesgo para cada
persona y un plan de tratamiento y control de enfermedad
mas individualizado de acuerdo a su perfil de susceptibi-
lidad. La medicina preventiva se vuelve mas predictiva al
identificar cada uno de los factores de riesgo que intervie-
nen en el inicio y progresion de una lesién cariosa. La suma
de factores de riesgo incrementa la proximidad de dafio
y la posibilidad de una nueva lesion, aunque también se
aumenta la probabilidad de una enfermedad.

Desde hace mas de treinta afios se ha demostrado la
relacion entre la presencia de bacterias y la prevalencia,
severidad y proporcion de riesgo a la caries. La falta de es-
trategias en salud publica y el desconocimiento de los mé-
todos para disminuir factores de riesgo no han detenido de

manera significativa la incidencia de lesiones cariosas en la
poblaciéon de México. La odontologia contemporanea mar-
ca nuevas formas para lograr desarrollar estrategias con-
tundentes para la prevencion de caries y de igual manera
las enfermedades periodontales. En el nuevo paradigma, la
valoracién del riesgo carioso por edades y por etnias faci-
litaré la planeacion de las lineas de prevencion de manera
mas objetiva.

Factores de riesgo
Un factor de riesgo es toda circunstancia o situacién que
aumenta las probabilidades de una persona para contraer
una enfermedad. La presencia de algunos agentes biolo-
gicos (microbianos y genotipos de susceptibilidad), que
interacttian con situaciones medioambientales (habitos hi-
giénicos), puede dar inicio y progresion a la enfermedad.
Hay que diferenciar los factores de riesgo de los factores de
prondstico, que son aquellos que predicen el curso de una
enfermedad una vez que ya esta presente. También existen
marcadores de riesgo que son caracteristicas de la persona
y no pueden modificarse (edad, sexo, nivel socioeconémi-
o). El estudio epidemioldgico que mejor identifica un fac-
tor de riesgo es un estudio prospectivo, como el estudio
de cohortes.

Los factores de riesgo implicados en el inicio y progre-
sion de la caries son:
1. Bacterias especificas bien organizadas (biofilm cariogénico)
2. Medio ambiente bucal rico en azlcares fermentables
3. Personas susceptibles por una carga genética heredada

Asignacion de riesgo

para el control de caries (arcocar)

Como parte del tratamiento profesional odontologico
recientemente se ha introducido al medio profesional la
responsabilidad de asignar perfiles de riesgo de acuerdo
al diagndstico de las lesiones cariosas de cada paciente.
El acrénimo arcocar proviene del camera (caries manage-
ment by risk assessment), programa que permite enfocar la
atencion a fin de valorar el riesgo carioso a través de una
breve encuesta formal, profesional y cientifica que ayuda a
identificar los factores de riesgo que estan involucrados en
el inicio y progresion de la enfermedad caries. Este andlisis
puede ser un complemento que debera ser anexado a la
historia médica y odontoldgica de cada persona. »
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Figura 2. £/ balance de la caries es una accién entre factores patogénicos vs.
factores protectores

Un indicador de riesgo muy confiable que puede interpre-
tarse facilmente es simplemente observar una lesién cariosa
existente (por ejemplo, la mas severa). Por probabilidad de
riesgo, lo que le pasa a un diente puede pasarles a los demds.

A mayor niimero de lesiones cariosas, mayor es la suscep-
tibilidad y el perfil de riesgo. El nimero de dientes afectados
serd proporcional a las necesidades imperiosas de tomar deci-
siones inteligentes a fin de interceptar los factores de riesgo:
A. Disminuir el nido de bacterias que colonizan las superfi-

cies de los dientes.

B. Reducir la frecuencia y la ingesta de azUcares fermenta-
bles para neutralizar el pH critico.

C. Incrementar las fuentes de remineralizacion, principal-
mente fluoruro tdpico.

La severidad de una lesioén cariosa puede variar de una su-
perficie oclusal (fosetas, fisuras o defectos estructurales) a una
superfice lisa (caras interdentales, superficies vestibulares o lin-
guales). Si es detectada una cavidad por lesién cariosa en super-
ficies lisas, debera ser considerada como un indicador de riesgo
potencialmente més alto que la presentada en una fisura.

La valoracién de riesgo carioso no sélo es para contar
cuantos dientes picados tiene un paciente o confirmar el
diagndstico de la lesion cariosa cavitada, sino para identificar
los posibles factores especificos que pueden relacionarse para
iniciar nuevas lesiones a futuro.

Definiciones
Caries (del latin caries: degradacion). Enfermedad infecciosa
con disolucion y destruccion progresiva del esmalte, dentina
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y cemento iniciada por la actividad metabdlica de aquellas
bacterias capaces de fermentar carbohidratos en la superficie
del diente. Es una destruccion localizada de tejidos duros.

Placa cariogénica. Bacterias de la placa microbiana
productoras de caries; streptococcus: mutans, sobrinus, san-
quis, salivalis. Son los que originan e inician las caries. Tienen
propiedades aciduricas: desmineralizan esmalte y dentina.
El Lactobacilus casei es una bacteria aciddfila, continta las
caries ya formadas, son proteoliticos: desnaturalizan las pro-
teinas de la dentina. Los actinomyces: viscosus, naeslundii
tienen accion acidurica y proteolitica.

Clasificacion cientifica

Reino: Bacteria
Phylum: Firmicutes
Clase: Bacilli
Orden: Lactobacillales
Familia: Streptococcaceae
Género: Streptococcus
Especie: S. mutans

Nombre binomial

Streptococcus mutans
(Clarke 1924)

Tabla 1. E/ Streptococcus mutans es una bacteria anaerobia facultativa
Gram positiva

Formacion de la placa. Desde las 4-8 primeras horas
hay un depésito de la pelicula adquirida exégena y una baja
concentracion de bacterias, cocos y cocobacilos. De las 8 a
las 12 horas la pelicula adquirida exégena aumenta de gro-
sor. De 12 a 24 horas hay un crecimiento bacteriano en la
superficie, se forman colonias incrustadas en la matriz y apa-
recen cocos, cocobacilus y filamentos. Entre el segundo dia
y segunda semana hay un crecimiento en grosor de las colo-
nias y una diferenciacién y organizacién de forma que en la
capa interna se hace mas compacta y se agrupan los cocos y
bacilos y en la capa externa, siendo menos compacta que la
anterior, se localizan los filamentos.

El Streptococcus mutans (S. mutans) es una bacteria
anaerobia facultativa Gram positiva, residente comun de
la cavidad oral en humanos y principal contribuyente en
la caries. El Streptococcus mutans junto con el Streptoco-
ccus sobrinus son protagonistas ampliamente reconocidos
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Figura 3. Frotis de S. mutans en tincion de Gram (thioglycollate broth-
culture)

como los principales responsables en el inicio y progre-
sion de la caries por su capacidad de metabolizar la su-
crosa en acido lactico. El medio ambiente acido crea en
la cavidad oral condiciones propicias para el proceso de
desmineralizacion del esmalte y, con ello, el primer paso
de la caries.

El primero en describir al S. mutans fue J.K. Clark en
1924, al que actualmente se le reconoce como uno de los
microorganismos mas equipados con receptores para la

La sucrosa es el Unico azucar que el S. mutans puede
usar para formar este polisacarido. Sin embargo, muchos
azucares, como glucosa, fructosa, lactosa, sucrosa, tam-
bién pueden ser digeridos por el S. mutans para generar
acido lactico como producto final. Esta combinacion en la
placa microbiana y produccién 4cida conducen a la caries.

Cualquiera de los carbohidratos fermentables puede
ser metabolizado por bacterias acidogénicas y crear acidos
que se difundiran desde el biofilm de la placa a los poros
subsuperficiales del esmalte (o dentina que esta expuesta),
originando una disociacion y produccién de iones de hi-
drégeno. Los iones de hidrogeno disolveran rapidamente
las fracciones minerales libres de calcio y fosfato.

Lo mas importante es que el acido lactico se disocia
maés facilmente que otros acidos, por lo cual produce io-
nes hidrogeno que rapidamente disminuyen el pH en la
placa. Cuando el pH es bajo, los &cidos se difunden mas
rapidamente dentro de la estructura del esmalte y den-
tina. Los dos grupos mds importantes de bacterias que
generan 4cido lactico son los estreptococos y los lactoba-
cilos. Cada grupo contiene diversas especies de potencial
cariogénico. Los estreptococos incluyen al S. mutans 'y S.
sobrinus.

Ejemplo del mecanismo de adhesividad bacteriana a células o tejidos del huésped

Bacteria Adhesina Receptor Sitio de adherencia Enfermedad
Streptococcus Glycosyl- Glucoproteinas Pelicula adquirida Caries
mutans transferase salivales del diente
Streptococcus Acido Desconocido Epitelio oral y Caries, periodontitis,
salivarius lipoteicoico lengua, plaquetas endocarditis

adhesion a la superficie de los dientes. La sucrosa es utilizada
por el S. mutans para producir un tipo de pegamento extra-
celular basado en un polisacérido llamado dextran, principal
medio de coherencia entre microorganismos de la placa. El
S. mutans produce el dextran via la enzima dextransucrasa,
usando sucrosa como sustrato en la siguiente reaccion:

N-sucrosa = (glucosa)n + N-fructosa

mayo-agosto 2007

Las especies de lactobacilos también son prolificos
productores de 4cido lactico y aparecen en la placa mi-
crobiana antes de que la lesion cariosa sea clinicamente
observable. Estos dos grupos de bacterias, juntos o sepa-
rados, son los agentes primarios de la caries.

Por otro lado, la caries del esmalte es observable en su
primera evidencia clinica como una pequefa lesion blan-
ca llamada también caries blanca. Esta incipiente area es
una desmineralizaciéon subsuperficial justo por debajo de »
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Fig. 4. Sello colocado en productos alimenticios seguros o inofensivos
para los dientes (TSI: Tooth friendly sweets international). Muchos paises

podrian copiar este logo o imitarlo para informacion de la gente y
prevenir caries

la zona donde se ha organizado el biofilm de la placa.
Una lesion subsuperficial ha perdido a lo mucho 50% de
su contenido mineral original, y la superficie del diente
—al estar cubierto— aparenta una superficie intacta que
puede ser remineralizable. Pero el proceso de desmine-
ralizacién continlia cada vez que exista nueva ingesta de
carbohidratos y éstos son metabolizados por las bacterias
de la placa microbiana.

En 1969, la oficina suiza para la salud introdujo un
sello cuyo significado es no ocasiona dafno a los dientes
y que se colocé en los envoltorios de aquellos alimen-
tos, golosinas y sustancias no acidogénicas que, segun
las pruebas de telemetria, no disminuyen el pH bucal por
debajo del nivel critico.

La odontologia de minima invasién es de maxima
preservacion de estructuras dentarias. El diagnéstico
temprano de lesiones incipientes y el uso racional de los
nuevos materiales demuestran que el taladro es sélo un
estigma de la dentisteria del siglo xx. Las evidencias cien-
tificas permiten cambiar el viejo postulado de G.V. Black
de extension por prevencion a la prevencion de la exten-
sion en el siglo xxi. (©°
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