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El problema de la etiologia v la patogenia de la caries ha sido es-
tudiado desde todos los puntos de vista posibles: ¢l terreno o diente.
el medio bucal, flora bacteriana, la herencia, etc.

Es curioso observar que la caries se desarrolla en ciertos dientes, y
hasta con un sentido de simetria. Que en la displasia dentaria los dien-
tes se registran menos afectados por la caries, y hasta que los nifios

raquiticos no tienen, en tantos y tantos casos, peor constitucion que

i e

los minos normales. [£n los tuberculosos pulmonares tampoco se en-

cuentran dientes peor constituidos. Tambien en los mmbeciles v creti-
nos se ha apreciado un porcentaje mucho menos de caries, segtin 1o
observade en Lund.

[t cuanto al medio bucal, tambien se ha estudiado el pFl salivar.
aun cuando su significacion practica en la patogenia de la caries dental
no ha podido ser demostrada, dada su variabilidad para un mismo su-
jeto en las horas mismas del dia.

La niisma higiene oral carece de significacion especifica, lo que se
manifiesta claramente cuando observamos, por ejemplo, que la caries
es menos frecuente entre el pueblo rural, menos preocupado por estos
cuidados, que en las grandes ciudades, en donde la higiene oral se
practica, estando tan divulgada.

En cuanto a la bacteriologia de la caries, casi todos los autores
concuerdan en que la intervencion de los microorganismos, por si So-
los, no seria capaz de determinar la enfermedad sin ayuda de otros
factores, ya que es notorio que aun con la presencia en el medio bu-
cal de todo el complejo microbiano no siempre coinciden con las le-

siones de caries en el diente. 9
~ En cuanto al papel de la fostatasa como factor en la caries, Fos-
dick (1938) y Shafer (1937) le asignan un papel en la descomposi-
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cion de los hidratos de carbono. Lura (1948) ha defendido el papel
de la fosfatasa como que es capaz de actuar sobre el calcio, fosfato,
proteina, esteres, en la sustancia organica del esmalte.

l.a fosfatasa salivar, al hidrolizar los esteres fosforicos organicos
de la saliva, precipitaria en forma de calculo el fosfato cilcico in-
organico (Adamson, Smith, 1929), cerrando los caminos abiertos a
la invasion. También la presencia de la vitamina K y de la urea ten-
drian una influencia protectora contra la caries.

(ierto es que en el metabolismo general sus alteraciones (emba-
razo, lactancia, etc.) pueden hacer coincidir con la presencia de ca-
ries, pero no de una manera fatal. El mismo régimen dietético tam-
poco puede ser considerado, en cuanto a su posible mecanismo v
efectos, en igual sentido. Asi, los actuales alimentos, su condimen-
tacion y preparacion, su consistencia blanda, la facilidad de su fer-
mentacion (lucidos), hace que sea mas facil la instauracion de la ca-
ries cuanto mayor sea el abandono de la higiene oral; de aqui la re-
comendacion de terminar las comidas con manzanas.

BEn cuanto a la preparacién de los alimentos naturales, la des-
truccion de las vitaminas con los actuales procesos culinarios es dig-
na de ser sefialada.

Respecto a los tactores minerales (calcio, fésforo, fluor), la ac-
cion del calcio ha sido estrechamente ligada a la pamﬂ*enia de la ca-
ries, lo mismo que la del fosforo, y, sin embargo, “no hay minguna
evidencia de que la adicién de calcio o f6sforo a un regimen, a una dieta
abundante, tenga una marcada influencia en la presencia o no de
la caries en el nino o adulto” (CTD ASS Dnt. (1939). Significa-
cion de estos factores minerales, cuya compleja influencia estid en re-
lacion con el metabolismo vitaminico, con las glandulas de secrecion
interna, no siendo tampoco indiferentes las poszhleq acciones antago-

nicas de las sustancias entre si.

En cuanto a la accion del fluor v de los mismos nitratos—utili-
zados para cerrar el camino abierto en la sustancia orginica del es-
malte—todas las bibliografias estdn repletas tiltimamente de datos,
pero el mecanismo de la accion del fluor no esta completamente de-
terminado.

Sobre las vitaminas y tipos dietéticos lo interesante es determinar
aquellos que sean capaces de desequilibrios, los cuales podrian clasi-
ficarse como desequilibrantes, segiin que en la génesis de la aparicién
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de la caries predominara la acidosis o la alcalosis. Entre los desequi-
librios acidosicos tenemos el beriberi, el alcoholismo. la pelagra, los
edemas de nutricion, etc., y entre los desequilibrios alcalésicos, el es-
corbute, el raquitismo, ETL fo ello se desprende que un regimen de
legumbres con disminucion del uso del aleohol, azucar, conservas, car-
ne, seria de tipo alcalinizante, accion que es temida mas como per-
turbadma del metaBolismo general que por su accion 10cal

Podemos resumir lo mpmeq’to como siendo dos los mecanismos o
vias de inieccion en la fisiologia y patogenia de la caries: de origen
externo o exogenos y de origen mterno o endogenos. Segun el con-
cepto exégeno podemos diferenciar a su vez la caries como producida
por la accion bacteriana por la produccién de distintos dcidos, causan-
tes éstos de lesiones de caries. Ya Willians (1885) encontrd en la
saliva distintas formas de leptorix, bacilos, micrococos, formando
placas que se adherian al esmalte. Continuando Black estos estudios
pudo determinar que la caries se debia a la formacién de colonias de
bacterias acidofilas adheridas al esmalte. Estreptococos, estafilococos.
bacilo lactico, etc., acompahaban también en las placas la presencia
de un microorganismo que Goadby (16{){)] llamo wcmd entalis (96 fj’{r
de las caries). ' '

I'n los estudios histopatologicos de la caries en el laboratorio se
han encontrado microorganismos en la cuticula organica del esmalte,
los cuales contribuyen a la fermacion de la placa. Es decir, que rota
la euticula organica del esmalte, daria lugar a la formacion de la
placa en la superficie del diente. Este proceso patologico. parece ser
el mismo que el de la caries en el hombre : rotura de la cuticula, que pa-
rece atribuirse a un proceso enzimatico.

~ Por la teoria quimico-parasitaria, expuesta por Miller (1882), y
propuesta muchos anos antes por Rottestein, apovandose en los con-
ceptos de Parmly (1821), se adujo que, los hidratos de carbono de

los alimentos 161‘1}1611‘53,13311 por la accion bacteriana, produciendo dis-

 tintos acidos que podrian dar lugar a las caries, acidos que fueron

agrupados por Holtof{.

L.a placa bacteriana en la patogenia de la caries representa un pa-
pel determinante en la destruccion del esmalte : segtin unos, la placa
produciria acido, el cual disolveria la porcion inorganica del esmalte:

segun otros, seria primero sobre la porcion organica, matriz del es-

malte, donde actuara y, consecuentemente, quedaria la inorganica
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afectada. Stephan ha explicado el mecanismo posible de la destruc-
cion de la estructura del diente por la accion de los iones de fosfato,
con desequilibric en las concentraciones de fdésforo calcio, fosforili-
zacion que podria causar determinados efectos en la solubilidad de!
esmalte de algunos dientes. Probablemente, enzimas proteoliticas, ela-
horadas por los microorganismos de la placa, representarian el pri-
mer paso en la iniciacion de la caries dental; claro es, esta accidén se
hace mas o menos posible por la resistencia que pueda ofrecer e
diente. | -

Eggers Lura, siguiendo un criterio exdgeno también, admite la
lesion de decalcificacién por un acido, con desaparicién de las sales
organicas debidas a la accién patologica enzimatica en relacién con
el metabolismo del fosforo, que daria lugar a la produccion anormal
de fosfatasa.

Considerado el ataque desde el punto de vista endogeno, se apre-
ciaria una distrofia del odontoblasto y, consecuentemente, alteracio-
nes de la dentina y del esmalte, las cuales facilitarian la invasién de
los microorganismos entre su estructura. Esta alteracion del trofismo
del odontoblasto puede tener por causa un desorden circulatorio o
una disfuncion: endocrina o vegetativa.

De todo esto se puede deducir la parcial veracidad de cada una
de estas teorias o mecanismos de accion; sin embargo, estd mas en
consonancia con nuestros tiempos la concepcion de la caries, no como
un procesc exclusivamente exogeno o enddgeno, sino como obede-
ciendo a un unico todo bioldgico: sangre-diente-saliva (Leimgruber),
enn el cual el esmalte y su cuticula representarian el papel de un dia-
fragma de accién osmotica, separando dos medios liquidos de dife-
rentes propiedades. En este proceso la saliva, con sus posibles varia-
ciones, podria mantener este equilibrio osmoético. La accién diasta-
sica de la saliva ha sido parcialmente confirmada por unos: Fosdick,
Rapp (1944), y rotundamente negada por otros: Bunting, Becks,
Bergein, Barfield (1945). Este papel del esmalte y su cuticula, de
membrana permeable, ha sido, efectivamente, puesto en evidencia in
vivo por Boedecker y Lefcowitz (1946), Bergren (1947) y sus cola-
boradores (1947), permeabilidad demostrada con el azul de metileno,
glucosa, lo que manifiesta el intercambio de sales entre diente y saliva.

Esta relacion o intercambio fué también confirmada por Gore (1941),_
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por el paso de los iones de calcio v fosforo de la saliva en el proceso de
remineralizacion del diente.

Este intercambio o metabolismo del diente solo se puede conside-
rar concibiendo el todo como un sistema bhiologico en la red organica
general del organismo. Estos cambios tienen lugar durante toda la
vida del diente y se hacen de una manera lenta y discontinua, regu-
lada por factores endocrinos. Otros cambios mas rapidos han sido
puestos en evidencia experimentalmente en el tostoro radioactivo:
el 1 % del fosforo contenido en un diente humano ha sido reempla-
zado, en unos nueve meses, por los atomos fosforicos contenidos en
la alimentacion. Este atomo fosforico quedaria estacionado, alrede-
dor de un mes, en el diente (Hebesy, Holts, Croch): metabolismo de!
fosforo que parece ser menos importante en el esmalte que en la den-
tina (Sognnaes y Valker), quedando en el esmalte concentrado en su
superficie.

El cemento y la dentina poseen un metabolismo parecido al del
hueso, es decir, sometido a la influencia de las cargas y descargas
biologicas y mecanicas (osteolisis: osteogenesis) hasta tal punto que
esto fué interpretado por Keith de acuerdo con la ley de Wolf al de-
cir: “Los osteoblastos construyen en todo momento y deshacen se-
oiin las tensiones a que son sometidos; en tal proceso mnfluyen las
condiciones circulatorias y la accion de la fosfatasa, la cual facilita-
ria el depdsito en los huesos del fostato calcico terciario.”

Deciamos que esta posibilidad osteogenética, amelogenetica, tam-
bién ha podido ser demostrada por Kerebel en recientes trabajos his-
tologicos, en los que aparece reparado el subextracto organico, desde
la pulpa hasta la periferia del esmalte, quedando de esta manera de
manifiesto la unién o unidad del metabalismo del diente al metabo-
lismo general, sin constituir el diente propiamente un reservorio de
calcio.

La caries ha de considerarse, pues, como un fenomeno vital (Ga-
lien) en el que la accion de los agentes externos no habria de ser po-
sible sin la presencia de un factor: disposicion, traducido objetivamen-
te por un desorden previo del organismo (herencia, etc.).

Aun con todo, el mecanismo intimo de la caries no queda acla-
rado. Gariot ha pensado en la influencia del sistema nervioso. Rou-
seau-Decelle concede importancia capital a los desordenes de la nutri-
~i6n, predisponiendo estos desérdenes en la estructura del diente a clau-
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dicar al atague. Mas s1 la decalcincacion comcide con la caries, no-es
esta coincidencia razén suliciente para atribuir gue esta sea causa
de aquella, y, en comsecuencia, es gracioso aiirmar gue la decalcifi-
cacion sea causa de caries.

No parece que el papel del simpatico sea esencial, dice Dechaume:
la caries puede ser considerada como unida a un desorden troiico del
odontoblasto, lo mismo por un mecanismo endogene que exogeno,
desorden trofico cuya apatricion parece estar acondicionada a una
simpaticotonia constitucional o adquirida. Este papel del simpatico en
la caries va ha sido regisirado en el diente, poniendo en evidencia
histologicamente tales desordenes troficos (Chompret, Dechaume v
otros autores). |

Esta patogenia simpatica permitiria comprender la menor fre-
cuencia de la caries registrada en la pasada guerra en los niflos some-
tidos a un régimen alcalosico, va «ue autores hay (Chauchard) que harn
aiirmado que la alcalosis es depresiva v la acidosis excitante ( ent los
acidosicos el pH salivar no esta modificado). Ya Lluria (1530) atri-
bty el origen de la caries a la acidosis, no por modificacion del pH
salivar, sino por la tendencia acida unida al metabolismo basal, mien-
tras que Sarav registraba una acidosis con un pH salivar y urinario
normal en los enfermos de caries. Este mecanismo explicaria la fre-
cuencia en los adolescentes de caries en los periodos mmed:atos a los
examenes, procesos que representarian, mas que una decalcificacion,
un exceso de iatiga, una perturbacion por fatiga nerviosa, con des-
ordenes vago-simpaticos.

Por este mecanismo del simpatico el aspecto local de la caries en
cuanto a la fermentacién de los alimentos entre las papilas dentarias
se interpretaria, mas que por la fermentacion local, por el desorden
trofico de origen reflejo. cuva desencadenante serian asi los propios
restos alimenticios. Fsto de que la caries sea menos frecuente-en el
raquitismo dependeria de una alcalinizacion de los tejidos y aumo-
res del organismo por desequilibrio alimenticio (Dechaume). Tam-
bién Tsernyei (1950) interpreta la caries como un perturbacion del me-
tabolismo pulpar, probablemente de origen nervioso.

Como consecuencia de estas consideraciones sobre el estudio de
la patogenia de la caries puédense deducir quizas nuevas orientacio-
nes en cuanto a la profilaxis y terapéutica de tan terrible eniermedad. -
Desde el punto de vista del régimen alimenticio debemos evitar los -
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regimenes acidosicos (alcohol, azticar) y aconsejar el consumo de le-
che, legumbres, cereales, carne, masticande bien v procurando una
buena digestion. |

Como entidad organica que el diente forma con el organismo to-
do, es logico considerar que sea la caries una manifestacion local de
un estadio o enfermedad general, v por el mecanismo de un desorden
simpatico, contra cuyo desequilibrio es muy delicado actuar, siquiera
localmente. De esta sugestion se colige que da decalcificacién no siem-
pre cuenta, sino las menos veces, en la patogenia de la caries, y, por
lo tanto, los tratamientos con cal soélo tales veces pueden ejercer al-
guna accion, Sales de cal que, mientras el gluconato es alcalinizante.
el cloruro es acidificante (Chauchard). Respecto a las vitaminas v
otros tratamientos locales, como los nitratos o el fliior, pueden re-
presentar una amable colaboracion, mas en la hora actual es la ade-
cuada obturacion del diente el tratamiento por excelencia. No debe-
mos, pues, olvidar el fundamento biologico, en el que pretendemos
hacer una restauracion, y en tal sentido debemos tener presente la
posibilidad de los desordenes simpaticotdnicos, los desequilibrios die-
téticos, equilibrio acidobasico, etc., factores que, separados o conjun-
tamente, pueden alterar el metabolismo del diente. Metabolismo de]
diente que, repetimos, continiia, como es légico, durante toda su vida.
habiendo tenido que abandonar por arcaico el antiguo concepto de la
formacion definitiva del diente.

En resumen, que en la caries se trata de un proceso complejo con
una etiologia no especifica y, por lo tanto, en el que entran una serie
de factores locales y generales, que van desde la constitucion del es-
malte (contenido de materias organicas e inorganicas, etc.); potencial
cariogenético de las placas (que pueden determinar la decalcificacion
acida del esmalte por fermentacion de los hidratos de carbono, o la
lisis de las proteinas, del material proteico de la matriz organica del
estnalte) ; accion bacteriana (microorganismos acidos y no acidogéni-
cos: lactobacilos, estreptococos, actinomices y la bacteria sulfatasa,
productora de Pincus); saliva, etc., y entre los factores generales, to-
dos aquellos que hemos venido estudiando como posibles alteradores
del metabolismeo.
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Soluciones aciduladas vy alealinas de flior en la reduccion de la decalei-
ficacion del esmalte (Palmer, Hubert B.: Oversireet. Susie y Sacks.
Marilyn: “Journal of Dental Desearch™. 30, 3. p. a63. 1951).

Para esle estudio se tomaron unos f‘.-’“Ei-!TI'I“H“I"I Loz de estualle-dentina de
dientes molares sin caries que habian sido exiraildos de 52 pacienles adul-
los, v oge dvidieron en nueve grumaos. s 1m fragmenlos uetron rft.t.m:lf{}:a-«

-

con varias soluciones de pruebaz, v ose les mantuve a 37° C. v durante
crednita dias, en un eatdo sero- fmm':fc:n sembrado e un eullivo de Lacto-
bacillus acidophtlis. La apiicacion de solueiones acl idwladas de fivor a los
fragmentes de csmalie-dentina moestrd ser mucho mis efecliva para re-
duecir la decaleificacion del esinalie gque la de las soluciones ;]{ alinas de
‘fuoruro de sodio al 4 por 10O, Pavece cvidenle que puede lograrse un
cambio guimieco en la esirucelura de apatita del esmalte v ogue “esto dari
PoI resultado un tejido de esmalte con alta resisteneia o la decaleificacion.

Algunos cambies en la subestructura basica del tejudo conjunlivo que
fienen l.l,(_’__.g’{t..}”‘ duranle la Ez'*i,{.’pfj‘i{}ﬂ- ae los dientes f'En_geL Milton B ;
“Journal of Denial Research”™, 30, 3. p. 322. 1951).

Se ha hrecho wn esiuwdio de Jos camblos gue oeurren en la subesilsue-
Lura bé=ica del leiido con ]'mr‘r Ve gque rodea a los dientes durapte &u
crupeion y crecimiendc. Para iijar se empied el melodo de congelamien-
ko y secado, y medianle el empleo del procedinmiento cacido-lencoitesiia
permdm se pudo -(f}"b.‘r‘i'f“[”"li a4 presendcia e &Uh]}ﬂl&hl@la carbohidraindns.
En clertos casgs, como en los de fetos de cerdos v de ganado vacino, us=i
como en Jos casos ge radas Llernas, se observaron gr aﬂde& caniidades (e
acido hialurdnico. Esto fué confirmado por visc u%hn@tfn oM -

. A medida que los dientes se acercan a lo membrana nmusosg
oral, la substancia basica sufre alteraciones. Se cree que se vialve (los-
polimfjt izada, juzgar por su lendencia a unirse al azul de Evans in-
Jeetado, su regeeion colorante cuando se emplea el método acido-leuco
fuesina periddico v su mavor contenido de hidrato de carbono. wm!_n
c1oel agua, pero msoluble en el alcohol.

Rueeencia JADA. voL 43, DEEMBER 4951
PAG. Tl

Arslamiento de organismos semejanies @ los de la pleuroneumonia en la
saliva humana: Un miembro recieniemente descubierto de la f[lora
oral (Morton, Harry E.; Smith, Paul F.; Williams. Ned B., v Eicken-
berg, Charles F.: “Journal of Dental Heﬂ-aar.,.h”g 30, 3, p. 415 (1951).

Las muestras de saliva de un grupo de 100 individuos dieron resul-
tados positivos en relacion con organismos semejantes a los de la pleuro-
neumeonia. Kgle es el primer informe que se ilene de que es0s 0rganis-
mos se encueniran presentes en alta incidencia, en una regilon del CUuerpo
humano distinta de las wvias génito-urinarias. N¢ parece que haya co-
rrelacion entre 1a cantidad de lactobacilos y la presencia de los mencio-
nados organismos. Se describe en el articulc un medio abonado que
impide el desarrollo de bacterias gram-posilivas v gram-negativas, al
mismo tiempo que permite el de organismos semejantes a los de la pleu-
roneumonia, | |
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