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Las nuevas concepciones biologicas en la interpretacion de cier-
tos fendmenos clinicos no han sido consideradas, al menos hasta
ahora (1951), en todas sus posibilidades para la explicacion de la
caries dental. De esta forma nos presentamos a la consideracion de
si la caries dental es, patogénicamente hablando, exdgena o endoge-
na. Aun cuando su etiologia no esté muy clara, sabemos, si, que la
lesion inicial comienza en la estructura protéica. Iis precisamente el
criterio actual, criterio proteolitico, el que ha acabado por imponer-
se al criterio o teorias quimico-parasitarias; por ejemplo, en cuanto
a la patogenia de la decalcificacion, para ser mas precisos.

La experiencia w witro, en la que dientes humanos han sido so-
metidos a procedimiento para provocar en ellos una lesién cariosa,
cierto es que ha llevado a Gottlieb a aparentes éxitos: éxitos objeti-
vos, éxitos parciales; pero nunca definitivos. Bien comprensible si
reparamos que las lesiones provocadas en un diente histologicamente
fijado y wnuerto, separado de la unidad organica, no puede nunca ser
conceptuado n1 idéntico, ni tan siquiera de parecida condicidn al dien-
te 1w 2ivo. Cierto es que se han hecho experiencias con acidos, con
violentas toxinas microbianas, con cultivos bacterianos; cierto es tam-
bién que se ha modificado el pH para alterar las condiciones de Ia
flora bacteriana: estreptococos, anaerobios proteoliticos; cierto es
también que se ha estudiado el contenido de fosfatasa en la saliva y
diente (*); cierto es que la higiene bucal se ha enriquecido con tra-
bajos de investigacion y remedios: desde las sulfamidas a los anti-
bidticos, etc.; es decir, en resumen, que la caries ha sido obstinada-
mente concebida en su patogenia como un proceso exogeno.

(*) -La carle no es debida a una simple decalcificacion 4cida, sino a la accién enzl-
mética, patolégica, de origen del metabolismo del fosforo, cuyo resultado €s la acumun-
lacién en lugares de eleccion de fosfatasas y oiras enzimas (Eggers Lura).
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Sin embargo, el diente es un proceso, en una entidad viva, de
manera que ha de participar en todas las vicisitudes a las que el or-
ganismo esté sometido, sufriendo sus claudicaciones y benefician-
dose también del estado de sus defensas organicas.

I£l diente, como bafiado en la saliva—producto biologico en hn
de cuentas—, es evidente que podra ser sometido a su influencia,
saliva que como elemento bioldgico esta asimismo sometida al me-
tabolismo organico general.

El grado de lesion de la caries se ha establecido (Gottlieb, 1947 ;
Frank, 1950; Ceccaldi, Weilly v Charpal. 1951) en proporeién di-
recta con ¢l contenido de materia organica ¢n el diente, es decir, in-
versamente a su contenido en materias minerales, v asi se ha demos-
trado. el mecanismo 1nvasor o progresion en la desintegraciéon de la

trama proteica del esmalte, merced al colorante, al nitrato de plata.

- Progresion de la desintegracion, si, e¢fectivamente-—comentan
Ceccaldr, Weill v Charpal (Soc. Odont. de France, 18-XII-1957;
“Rv. Odnt.”, 2, 1952)~—, v ios investigadores parecen haber paralizado
s1s pesquisas en orden a la materia mineral del diente, considerando
cl proceso de la caries comio de mecanismo centripeto; sin emibargo,
se ha de recordar, por los trabajes de Frey, por ejemplo, que el te-
_Jidg Oseo representa una meta: plasia del tejido conjuntivo, Por otra

parte, Leriche ha afirmado gze_ﬁé fenomeno protéico y el mineral
%on fem:}mmms paralelos.

| A los diversos testimonios que al hablar de la cartes insintgan,
sin debatirlo, el fondo organico del problema o, en otras palabras, el
que la caries no puede ser considerada Uinicamente como un proéesc
exogeno, hemos de afadir este otro criterio que considera el pro-
ceso como endogeno también.

Dos hechos quimicos—insisten los citados autores franceses—
pueden afirmarnos en hacer resaltar los caracteres o circunstancias
-eﬂdogenas en la patogenia de la caries: 1."), el fenémeno de Capde-
p.nt y 2.°) las caries simétricas. : R

“Sin otro’ testimenio, que nosotros sepamos, que la aﬁrmacmn de
Mahé, los autores franceses llaman femdémieno de Capdepam al he-

cho, registrado desde muchos afios ha por cualquier clinico, de que
“un diente muerto no se carea nunca’. Podriamos, mas exactamen-
“te, indicar la diferencia de frecuencias o incidencia de la caries en
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los dientes vivos o muertos, con la siguiente igualdad o proporcion:

caries de dientes vivos causas endogenas

—— — il R i
— e T e

caries de dientes muertos  causas exogenas

seglin la grafica expresion de Ceccaldr y sus colaboradores.

|

Subrayemos que aun en el proceso exégeno, en ¢l caso de una m-
vasion exterior, es el estado de la dentina, evidentemente, el que ha
de representar condicion poce menos que especifica en el proceso,
orado de invasion o patogenia de la caries, ya que sus condiciones de
defensa, resultante del metabolismo del diente-—y, a su vez, este dcl
metabolismo organico general—, representaran o no una resistenciu
a la invasién; resulta, por otro lado. un hecho, confirmado por tr-
dos: la rareza de la caries exdgenas en los dientes depulpados, con
un metabolismo mas reducido v, por lo tanto. vias de invasién inas
restringidas. o | o '

El hecho asimismo confirmado de la simetria de la caries, tan
frecuente en sujetos jOvenes, representa un solido testimonio com -
probante de Ja naturaleza endogena del proceso de caries. Hecho
simétrico registrado también en los huesos homologos de los huesos
fracturados (fenomeno simétrico de ILelievre). Y es que el proceso
alcico local exige previamente una mutacion protéica: transiorma-
cion protéica ue pasando desapercibida a nuestra vista, es decir, s'm
fenomenos objetivos, sin sintomas clinicos, muchas veces no vemos
que al desmoronarse los prismas dentinales, tiempo ha que la sus-
tancia tundamental habia va claudicado.

Ia sustancia fundamental, insistamos, representa un material in-
tercelular, una glicoproteina organizada submicroscopicamente v po-
limerizada segtin su tisiologismo (Nageotte), encontrandose fibras vy

P

fibroblastos, sustancia fundamental rica en mucopclisacaridos com-

binados 0 no con proteinas y polimerizacion o fisiologismo que de-
penderia de la secrecion de enzimas del tipo de las mucinasas.

El considerar, segtin tales argumentaciones, la caries como una

enfermedad del colageno, podiamos ampararlo en el mismo cencepto
de Kemplerer (1950), que al estudiar las enfermedades del colageno
trata las lesiones del conjuntivo extracelular; y ya Klinge (1933).
agrupando todas las alteraciones del tejido conjuntive, crec el coi-
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cepto de enfermedad del coldgeno, definiéndola como una degenera-
2i6n de tendencia fibrinoide de la sustancia fundamental. Alteracio-
nes del colageno ohservadas, por ejemplo, en la piel por Wu (1937)
a consecuencia de ligeros traumatismos. Klemperer ha visto tambien
estas lesiones en conejos sensibilizados con proteinas extranas, le-
siones que s1 pueden ser de etiologia diversa tienen, sin embargo,
sus alteraciones localizadas en el colageno: coligeno que depende
histologicamente de las células conjuntivas v que es susceptible de
modificarse por la vitamina c, las hormonas v por la actividad de
las enzimas.

De Brux (citado por Ceccaldi y colaboradores) anade que la sus-
tancia fundamental sufre constantemente fenomenos de construccion
v de destruccion, dependientes de factores e¢ndocrinos ligados a la
accion talamo-hypofisaria, sexo, edad del sujeto v enzimas, lo que
se podria resumir como de una patologia especifica de la sustancia
tundamental, a la que seguiria en segundo lugar la invasion bacte-
riana de los tejidos dentales

PAG-. E;?Gf-e—

Los fermentos de la boca normal y su relacion con la acides de la saliva
Young. (G.; Resca. H. G, v Sullivan. M, 7. “Jourpal of Dental Re-

L=

sogreh ™. 30, 3, p. 388, 1901

Para esle estudio ze cullivareon fermentins e das salivas €2, Mmas N0 me-
nous. la mitad (48.6 por 100} de un grupo de o082 el ‘udiantes de celegio
gue so Pmmmaijm en buen estado ﬂf saludg. Dol erupe con fermenios de
reaceion positiva, el 78 por 100 aun (eria esa misma reacclon rr"m lva des-
puds de i'-.,l"‘flIlEfliJI‘I’iEli‘_}:‘i dos meses, Ej nuere de fermentos vari) de 10 a
(0.000 por milimelro de saliva, habiendo resultade la mayoria de las
nuesiras con una cantidad de 1.000. como mdximo. Fo el 938 por 100
de los cultivos se encenlrd Candida albicans, asi coma ofras doz esperies
de Caxdidz v criptococos., La clasificacion de todes Ins snjsins =e hizn
de acuerdo con-la acidez salival, a media unidad pH ri 5.0 0 7.5, Se ais-
laron lambién fermentos de algunas salivas a todos ios niveles de pH.
pero la incidencia fué considerablemente mas ;i:a_:Ei;:;a_. ent Ins salivas de
mayor acidez. Se pudo observar una relacion directa entre la Incidenzin
de la C. albicans y el grado de acidez salival
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