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INTRODUCClON 

Al desarrollar el tema de esta Tesis sobre caries dentaria y su prevenci6n 

nos damos cuenta de la falta de interés que puede percibirse hacia la p!"lfesl6n adon

tol6gica preventiva, esto es sin duda el resultado de factores diversos y complejos. 

La evoluci6n de la salud bucal de la poblaci6n, aún en los país~ más -

, ,'.desarrollados, sei'lala ·la urgente necesidad de un c::i.'llbio de orientaci6n, para que la 

prafesl6n pueda responder a las necesidades de la poblaci6n en materia de salud bucal, 

y satisfacer al mismo tiempo su responsabilidad social. Es indispensable que su base

filos6fica cambie de predominante a preventiva, es decir, la profesión debe admitir -

· que su abfetiva primario es el mantener los dientes naturales en una boca sana y no el 

reemplazamiento de las estructuras dalladas, siendo este último el objetivo secunda• 

- ño. 

SugerÍmos pues, que en las escuelas se imparta la filosofra preventiva en 

la ensei'lanza odontológica. 

Al elaborar esta Tesis no aporto nada nuevo a la Odontología, s6lo -

he tratado de precisar y resumir una serie de datos bibliográficos de la caries y su 
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prevenc16n sobre los conocimientos m6s recientes en esto materia, siendo como últi

mo fin poder se..Vir dignamente a lo comunidad, deseando también que ésto seo de al

guno utilidad poro mis compal'leros de Odontología. Así mismo doy mi agrade- -

cimiento al honorable jurado y a la Facultad de Odontología. 



10· 

HISTORIA DE LA PREVENCION DE LA CARIES 

la caries dentaria es una de las enfennadades m6s frecuentes y de cancel. 

miento más antiguo, se conoce desde el peñodo glacial can la circunstancia de· ha

ber dejado huellas en las piezas de las cráneas braquicefólicos,y na en las dolicocé

falos, En la Mesopatamla fué muy común en Babilonia ( 2,250 A.C,) se obturaron 

las piezas con belel'lo y mastique. En Egipto se encuentra en tod0s los perfodas y, 

más frecuente en las clases altas con dietas refinadas. 

En China el estudio de la enfermedad se remata hasta 2,570 ai'las A.C., 

lo que ha sido revelada par las escritos del emperador chino. Huang·tT, quien di\lid ra 

la enfermedad dentaria en tres tipos: Fong ya 6 condiciones inflamatorios, Chang ya 

6 caries y Ya Kan 6 enfennedad de las tejidos blandos, 

En Grecia a su vez, también fueron atacadas por la caries demostrándose 

la evidencia de ésta par las escritos de Hip6crates ( 400 afias A. C.), quien sustentó

de GUe lo caries dentaria era causada par el estancamiento de las jugas carTOmpidas -

de los dientGS )eorfa humoral). Más tarde Arist6teles (384-332 afias A.C.), sugirió

que lo viscoso suavidad de los higas ocasionaba que las pequeflas partículas se adhle-
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ron a las encías y se introducían dentro de (os intersticios dentarios donde pronto H!:. 

gaban a ser el origen de procesos de putrefacci6n co~ efecto perjudicial paro el die_!:! 

te 6 dienh1s. 

En la segunda Centuria A.C. Galeno emiti6, por primero vez, la opi-.,. 

ni6n de que la caries dentaña va asociado con una nutrici6n defectuosa expresando 

que "la falta de alimentaci6n no solo provoca la muerte de los dientes sino que tam

-:_ ¡;¡~i·-~gronda las cavidades". Más recientemente los escñtos de Krontennan (1732), 

seguidas por los de otros investigadores, sostienen uri período de tiempo hoste 1835-

. apoyando ideos en que consideraban o la caries ya como una inflamaci6n ·a ya como 

una gangrena de la estructura dentaria, hobiendo portidoñas, tanto para una como 

para la otra idea. 

Fué en éste allo de 1835 cuando Robertson de Birmingham, Inglaterra la!!_ 

zó por primera vez, la opinión de que la caries "Es una acc:i6n química y no infla-

materia a la que debe atñbuirse la destrucción dentaria" afirmándose que las par-

trculas de alimento retenidos en las fisuras e imperfecciones de los dientes y los esp~ 

cías _interdentarios, conducen a un proceso de descomp0$ici6n y adquieren lo propi!_ 

dad de con-oer y desunir, y por lo tonto de destruir la sustancia mineral y animal-

de que se componen los dientes. Poco tiempo después Jhon Thomes efectúo los prim_! 

ros exámenes microscópicas de la dentina cariosa, describiendo la zona translúcida -

situada entre aquella y la dentina sana, y sellalando al mismo tiempo la existencia -

de la fibñlla dentinaria y establece adem6s el carácter esencialmente química de al 

gunos aspectos de la caries. 
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En 1882 W .D, Miller de Berlín, publicó el resultado de experimentos -

efectuados por él, en que llegaba a la canclusión de que el primer estado de la ca

ries dentaria consiste en un reblandecimiento de los tejidos por la descalcificación -

producida par ácidas que son, en mayor parte generados en la boca por los bacterias 

'-~ que efectúan la fennentación de los alimentos hidrocarbonados, el segundo paso CO!!_ 

slste en la disolución de la dentina reblandecida por esos mismos ácidos. Como se ve 

ésta es una aplicación de la teoría original de Robertson. 

Estas conclusiones fueron sustanciadas y ampliadas más tarde por G, V. 

Block en 1898, este último creFa que la inmunidad de la caries dentaria no podía ser 

producida por medio de la nutrición endureciendo la superficie del diente, puesto que 

··• de todas éste es soluble en los ácidas; pero que en cambio sr podía obtenerse evita!!_ 

do solamente la perforaci6n de ácidas sobre la superficie dentaria. 

Estas últimas teorFas han sido aceptadas como básicas en la potología de

la caries creando sobro ellas un programa comploto de higiene bucal, en los últimos 

al'los ha aumentado la fiebre de investigación ante la imperiosa necesidad de descu

brir la causa del mal, siendo de positiva impoch:mcia las trabajos do May Mellanby -

en Inglaterra, Otto Wcilkhot en Alemania, los Toverud en Noruega, y Me Collum -

Marshall y otros en los Estados Unidos. 

Acerca de la dieta en el campo bacteriológico son dignos do mención -

los trabajos de Russell Bunting, F. Rodríguez, Phlllips Joy y colaboradores, En frn -

muchos otros más que han aumentado nuestro acervo de conocimientos relacionados

con lo etiología de la caries, 
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.. 
ESTUDIO DE LA HISTOLOGIA DENTARIA 

Para el estudlD do la caries dental, primeramente se necesita del cono

, cimiento de la histologfa del diente y los tejidos que lo forman, estos son: Esmcilte, 

,Dentina, Cementa, Pulpo Dentaria y Membrana Peridental, 

1.- El Esmalte y sus Estructuras 

Es el tejido exterior del diente, que recubre la corona en toda su exten-

. · si6n, hasta el cuello es de estructura translúcida, es el tejido m5s duro existente en

el cue¡po humano,· fonnado p:ir un 96% de sustancias inarg5nlcas y un 4% de orgá

nica. Presenta gtt1ndes variaciones en lo que a su espesor se refiere; este espesor es 

mfnlma al nivel del cuello, aumenta gtt1dualmente a medida que nos aproximamos a -

la cara ocluso!, alcanzando su máximo espesor al nivel de las cúspides (caninos, pre 

molare~ y molares) y el borde incisa! (incisivos). 

Es muy frágil propiedad Interesante, corolario mismo de su dureza puede 

manifestaiw en determinadas direcciones siguiendo lfnéas de menor resistencia, esta 

propiedad se manifiesta en mayor grado cuando el esmalte carece do apoyo dentario 

sano, por ser este tejido el que le da resistencia necesario frente o lo acción de las 
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fuerzas que tienden a fracturarse. La superficie exterior del esmalte está cubierta -

por la cutícula de Nashmith par su cara profunda está en relación con la dentina de 

JO corona encontrándose entre ambas la zona granulosa de Thomes, es el único tejido 

calcificado del organismo el de origen epitelial ectodérmico. 

Elementos Estructurales;- Está formado por la cutícula de Nashmith, Pti 

· mas, substancias interprismática, lamelas, penachos, husos y agujas • 

. a ) La cutícula de Nashmith cubre a manera do casquete a la corano y ol -

diente por completo cuando ésta aparece incompleta o fisurada, aparece 

la caries. 

b) · las prismas del esmalte siguen una dirección Irradiada del centro a la P!!. 

. rifeña, pueden ser exagonales y pentagonales y cuando éstos se unen, -

forman el esmalte nodoso, la dirección de los prismas están colocados -

perpendicularmente con relación al límite amel~-dentario, ·en las super

ficies cóncavas convergen a partir de dicho límite, en las superficies co!! 

vexas, divergen hacia el exterior. 

c ) La sustancia interprismática. Está calcificada y une a las primas en una 

estructura continua. 

d) Las !amelas son estructuras hipocolcificadas •. Penachos, Husos y Agujas, 

también S0\1 estructuras hipocalcific;adas que favorecen a lo formaci6n -

del proceso carioso. 
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2.- Dentina 

Constituye lo masa principal del diente, fonna las paredes de la cavidod

;.pulpar, estanpo cubierta por el esmalte en la parte coronaria y por el cemento en la -

parte radicular, es de calar amarillo claro variable y tiene cierta apariencia de mar -

~fil o hueso, la dureza es menor que la del esmalte, ya que contiene 75 % de sustan -

cla Inorgánica y 25 % de orgánica. 

En lo que se refiere a espesor no prosenta las variaciones del esmalte, és

to es mucho más unifonne sobre todo a nivel de la porci6n coronarla, no es Fragil Pª!:... 

que su mayor tanto parciento de surtancla orgánica le da sUflciente elasticidad Frente 

a las acciOf'les mecánicas; éste es un tejido sensible. 

Elementos Estructurales.- Matriz de la dentina, CanalTculos dentarios,-

• Válnas de Newman (que alofan a las fibras de Thomes ), Líneas de Von Ebner y Owen, 

U neas de Sherger. 

a ) Matriz de la dentina. Se llama matriz de la dentlno a la sustancia fund~ 

mental o intersticial calcificada quv constituye lo dentina. La sustancia 

fundamental se encuentran en una poslci6n radial, estos miden de dos a -

tres micrones. 

b ) Las canales dentarios; Están ocupados por tejido similar al conjuntivo fi -

broso denominado eiaStina que tapiza toda la pared del conducto y .es lo -

que se designa can el nombre de Vaina de Newman, hacia adentro de esta 

vaina hay circulación linfática y en el canalículo se encuentra la fibra de 
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Thomes, Esto forma una unidad con el odontoblosto; ésta es una célula f.!!_ 

siforme, polinuclear, que tiene como la neurona dos clases de terminacio

nes, una central y otra periférica, 

La central constituida por un haz de dentrltos que parten del extremo c~n 

- trol, están en contacto con el 6rgano pulpar. La terminación periférica o fibra de -

Thomes es una fibra larga que parto del extremo opuesto de la célula, termina en dos 

. flbrilla5 anastom6tlcas que se entrecruzan con las de otros odontoblastos. Es de origen 

mesodérmico la papila dentaria del mesodermo da origen a la dentina. 

3,.; Cemento 

Es un tejido calciforme que recubre la raíz del diente, es muy semejante 

:;·. al·hueso, en el boide cervical está en contacto con el bon:le del esmalte estando en -

· · llSfá región en forma de capa delgada sobre la superficie de la raíz aumenta de espe -

sor a medida cjue se acerca a el ápice. 

Elementos Estructurales.- Son láminas, lagunas y Canalículos,. cement~ 

blaStos y fibras. 

a) Las láminas no son de espesor uniforme, sino delgadas a nivel del cuello y 

von engrosando hasta la raíz, teniendo el mismo espesor.el ápice no son de 

Iguales dimensiones, son ligeramente trunslúcidas. 

b ) Los lagunas y los canalículos son irregulares en situación y número se en -

cuentran entre dos láminas contTguas y en medio de ellas. Entre estas le:_ 

gunas y en la superficie de ellas se encuentran los cementoblastos, que - -
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son células productoras del cemento. 

El tejido contiene fibros de cemento que son calcificadas del pericemen- · 

~to que se desarTOlla por la superposición de laminillas, es de oñgen mesodérmico, la 

formación del cementa coincide con la de la roíz dental. 

4.- Pulpa Dentaria 

Se llama pulpa del diente, al conjunto de elementos histológicos once"!!. 

:dos dentro de la c6maro pulpar, 

Elementos EstnJcturales .- Estó formado par tejido conjuntivo embñona

·,ño, adontoblastos, células conectivas, vasos sangufneos, vasos linfático$ y nervios. 

.. 

a ) Los adantoblastos son células formadoras de dentina; se encuentran en una 

capa celular que_ ocupa la periferia de la pulpa, 

b) Vasos sanguíneos.- Penotron por el forómen apical, En la pulpa se en -

cuentron distribuidos formando un plexo, 

c) Vasos_linfóticos.- Siguen el mhmo recorrida que las vasas sanguíneas -

llendo a distribuirse a las odontoblasto$ y acompaflando a los flbros de Th~ 

mes en la dentina, 

d) Los nervios. Penetren al igual que los vasos por los forámenes apicales,• 

se dividen y se subdividen en parénquima pulpar. 

La sustancia intersticial es muy típica, es una forma de linfa m<Jy 



18 

~esa de consistencio gelatinoso; se cree que tiene por funci6n regular las presiones -

que se efectúan dentro de la c6maro pulpar. 

La pulpa dentaria tiene dos funciones: fonnadoro de dentina y nutrici6n e 

inervaci6n de la mismo. Es de origen mesodénnico y está constituida por los restos de 

la papila dento ria. 

5.- Menibrona Peridental: 

Es un tejido conectivo que recubre lo roTz del cliente y lo une ol hueso -

olveolar, es de origen mesodénnico, ésta ha recibido varios nombres: membrona peri -

dento!, pericemento dento!, periostioolveolo-dentorio, se compone de tejido conju11,; 

tlvo fibroso, nervios, células cuyas funciones vañan y vasos scnguTneos. La mem -

brana peridentol tiene dos clases de fibros: Ordinarias de consistencia colágena y por 

todos conceptos iguales a los que se encuentran en tejido conectivo, y que éstas no -

guardan orientaci6n detenninoda. Las principales, de naturaleza colágena adquie

ren una Importancia particular por su orientaci6n sistematizada, se extienden del ce

mento a la pared alveolar y de la pared alveolar 'i'iucia el cemento del diente adya -

cente y hacia adentro del tejido gingival, la aparente elastlcidad de la membrona p~ 

ridentaria es debida a la disposición de los haces de las fibras principales, ellos si -

guen un troyecto ondulante del hueso al cemento, pennltiendo de este modo un llg~ 

ro movimiento del diente bajo las diferentes presiones. 

G. V. Block considera seis tipos de fibros principales, dos en haces y -

una pequel'la cantidad de tejido conectivo rodeando los vosos scnguTneos, linfáticos y 

nervios. Las fibras principales toman nombre de acuerdo con la localización o '" -



19 

direcci6n en la cual ella se extienden. 

1.- Fibras glngivales libres. 

2.- Fibras del grupa traseptal o interdentaria. 

3.- Fibras cresta alveolares. 

4.- Fibras horizontales. 

5.- Fibras oblicuas. 

6.- Fibras apicales. 

Los ~osos sanguíneos de la membrana perldental·:se derivan principalmente 

~del paquete nervioso pulpar, también, llegan vasas de la encía.y del hueso alveolar 

·,. cor{ !Us cuales se anastomosan. Los· nervios provienen .del paquete vásculo nervioso• 

;"del tejida 6seo alveolar y ginglval. 

Las funciones de la Membrana Peridentaria. 

Las funciones principales de la membrana perldentaria son la de retenc16n 

·y soporte del. diente en su alveolo, teniendo además relaci6n con la nutrici6n, fonna• 

~i;:i6n del cemento y desarrollo del alveolo. 
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ETIOLOGIA DE LA CARIES Y LAS DIFERENTES TEORIAS 

Etiología de la caries • 

Son dos los factores que Intervienen en la farmaci6n de la caries; el coe

ficiente de lo resistencia del diente y la fuerza de los agentes químico- blol6gico de 

átaque. El coeficiente de resistencia del diente está en raz6n directa de la compoE,! 

ci6n de sales calc6reas que componen al diente y sujeta a yciriaciones Individuales -

que pueden ser hereditarias o adquiridas, la caries no se hereda pero si la predisposi

ci6n del 6rgano a ser oteado por agentes externos, se hereda la forma anat6mica la -

cual puede facilitar o· no al proceso carioso. 

Es distinto el índice de resistencia en. las diversas razas, de acuerdo a -

sus costumbres, al medio en que viven, el régimen alimenticio, etc. Hacen pasar de 

generaci6n la mayor o menor resistencia a la caries la cual es constante para coda ra

~ za las estadísticas demuastran que cada raza varia el porcentaje de aparici6n de ca -

ti es y demuestran que es más frecuente en la ni l'lez que en adultos. 

La raza blanca y amarilla presento un indice do resistencia menor que la 

raza negro, El sexo también influye en la caries, siendo más frecuente en la mujer -
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que ..en el hombre. El coeficiente de resistencio de los dientes del lodo derecho es 

mayor que la del lado izquierdo, y el de los superiores mayor que el de los inferiores, 

el oficio u ocupoci6n es otro factor muy imporiante que debe de tomorse en cuento --

& pues la caries es más frecuente en panaderos y dulceros, que en zapateros o alba~iles. 

Causas y factores que influyen en lo produccl6n de la caries. 

a) Debe de existir susceptibilidad a la caries. 

b) Los tejidos duros del diente deben ser solubles en los ácidos orgánicas débJ. 

les. 

e ) Presencia de bacterias acidogénicas y acldúricas de enzimas proteoll'ticas. 

d ) El medio donde se desarrollon estas bacteria debe de estor presente en la -

boca con cierto frecu<>ncia es decir, el individuo debe ingerir hidrátos de 

carbono, especialmente azucares refinados. 

e) Una vez producidas las ácidos orgánicos, principalmente el ácido láctico, 

es indispensable que no hoya neutrolizante de lo saliva, de tal manero -

que puedan efectuarse los reacciones descalcificodoros de la sustancia mi

nero! del diente. 

f) La placa bacteriano de León Williams debe de estar presente, pues es ese.!! 

cial de todo proceso carioso. 

Se han hecho pruebas para determinar la susceptibilidad de las individuos 

a la caries, éstas se han basado en las diferentes tipos de bacterias presentes en la -
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microílora de los individuos con cories activa, y los individuos sin caries. Y en la -

propiedad de estas mlcrofloras para producir ácido cuando se les incuba con azúcar, -

los procedimientos empleados son: 

l..actobaslulles acidophilus en muestra de saliva estimulada con cera. 

Fonnacián de ácido en un peñodo de 24 a 72 horas en una allcuota di -

luido de saliva. 

También se han hecho pruebas de intervalo corto, comprende la determl

naci6n de la cantidad de ácida formada cuando se agrega glucosa a saliva no dilufda; 

otra prueba detennina la cantidad de calcio disuelto cuando una mezcla de glucosa y 

saliva se incuba en presencia de fosfato de calcio. 

Caries (definición ) 

. Es un proceso contagioso, infeccioso, lento, contínuo e Irreversible y -"" 

destruye los tejidos dentarios, y puede actuar como infección focal. Es un procesa

químlco-biol6gico caracterizado por lci destrucción más o menos completa de- los el~ 

rrientos constitutivos del diente; es químico porque intervienen ácidos y biol6gicos -

porque intervienen micro-organismos. 

El C$111alte no es un tejido inerte, como se creyó por mucho tiempo, sino 

que es permeable y tiene cierto actividad, los tejidos dentarios est6n íntimamente r~ 

lacionados entre sí de tal manera que cualquier anomalía que sufra el esmalte tiene -

repercusi6n en dentina, y esta agresión llega a la pulpa, pues todos los tejidos for -

man una sola unidad: el diente. La caries aparece generalmente en fosas o dopre -
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siones de los dientes, particulannente en las caras ochisales, las superficies-adyacen• 

tes de contacto y las superficies labiales, bucales y linguales situadas en fonna adya-

cente a las encias. 

Estos zonas que no reciben la acci6n limpiadora de la saliva, la lengua y 

la musculatura bucal de los lugares en donde se almacenan particulas de alimentos, -

"' .. bacterii;is, proteínas salivales y otros detritus bucales que forman le placa dental sin -

la cual no se puede producir la caries. 

El esmalte es el primer tejido que lesiona la caries, es el tejido más duro 

de todo el 019anismo, cuando ésta.formado por completo es acelular y avascular, d'!! 

-;.provisto de facultades de autarreparaci6n. 

·-
Formcci6n de la placa. 

Los microorganismos pueden producir amoniaco a partir de sustancias nit"L 

gencdas, elevando de esta manera el Ph de la placa. Cuando se ingieren carbohidra• 

tos fennentales, las células de la placa responden produciendo ácido, ·mientrus que las 

glándulas salivales responden produciendo mayor cantidad de saliva. 

Estudios realizados han demostrado que los depósitos primarios de la placa 

no tienen microorganismos, otros estudios indican que los microorganismos se adhieren 

• en forma tenaz al esmalte. Una de los teorías referentes a lo formcci6n de lo plo-

ca inicial fue el ácido láctico de las bacterias bucales presentes en la lengua y en -

los tejidos blandos de la baca, favorecía. a la precipitaci6n de la muci na de la sali • 

va, y esta mucino precipitada sufrfo desnaturalizoci6n por las enzimas bacterianas, --
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deshidrataci6n, inoctivaci6n de la superficie para formar uno placa inicial firme. 

Los grupos predominantes de microorganismos que aparecen durante la far_ 

• maci6n de la placa son los micrococos y estreptococos; las levaduras nocordio y es - -

treptomyces, también est6n presentes. Todos ellos constituyendo uno pequel'ia por -

ci6n de la placo bacteriana. Los filamentos mic6ticos y los lactobacilos, rarame!.!.. 

te se encuentran en estas zonas. 

, .. , 

La placa madura, por otra parte, contiene una pequel'ia cantidad de de -

trito celular y org6nlco, consistente en microorganismos filamentosos grampositlvos, -

incluidos en una matriz amorfo. Los filamentos se encuentran paralelos unos del otro 

· en sentido peipenclicular o la superficie del esmalte. En lo superficie dé la placa se 

observan cocos, bacilos y algunos veces leptothrix. 

Teorl'as acerca de la producci6n de la corles. 

a).- Teori'a de lo descalsi!icaci6n ácido o teoría químico-parasítica. La -

primero teoría de la formaci6n de caries dental que acepta la mayor P,Orte de los in -

vestigodores en la actualidad, es la teoría de la descalcilicaci6n ácida propuesta d6!., 

de a fines del siglo XIX por Miller, esta teoña dice que la descalci!icaci6n que se -

próduce en el esmalte se debe al metabolismo de los microorganismos acidogénicos -

que· t~nemos en la placa, 

Los microorganismos encuentran azu'cares y fermentan dando origen a ácl 

dos como el ácido láctico que destruye el esmalte, el PH es bajo de .4 a .5 a moyor

cantidad de microorganismos mayor cantidad de ácido láctica y por lo tanto mayor - -
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descalclficaci6n destrvyendo en occ16n combinada ( bacterias y ácido ) los tejidos -

del diente. 

Tiempo después de que se formul6 la teoña de la descalclficaci6n ácida, 

se pensaba que el esmalte era inorgánico y que,. por lo tanto no fonnaba parte de los 

• componentes orgánicos, se creía que la descalcificaci6n ácida solo se aplicaba al es

malte, mientras que el mecanismo de desintegraci6n de dentina, que se sabia, conte

nía una matriz orgánica, so creía que era descalciflcaci6n ácida seguida de deslnte -

grac16n proteolrtica de la matriz orgánica, Cuando se descubri6 histol6gicamente -

que el esmalte contenía una pequel'la cantidad de material orgánico, una nueva tea -

ña desafió a la bien establecida; teoña de la descalcificación ácida, y fue la teoña 

• Protealftica. 

b ).- Teoría Pratealrtica.- Esta teaña se baS<l en decir que la caries la pro

ducen microorganismos que van a actuar directamente sabre la sustancia org6nica del 

esmalte que es de 4% a 5%, esta desintegroc16n protealrtica de la matriz orgánica -

~en eL esmalte, es por medio de las bacterias bucales y una vez destruida la matrizº!:.. 

génica del esmalte, la porci6n mineral se desmoronaba en forma muy similar a los la

drillos de una canstrucci6n cuando se retiro de estos el cemento a mezcla. Las aut2_ 

res de esta teaña prateolrtica miron la matriz del esmalte como la llave paro la inici!:!. 

ci6n y penetroci6n de la caries dental. 

El principal origen a la tearra proteolítica demuestra histoPatológicame'!_ 

te de que algunas regiones del esmalte san ricas e proteínas y sirven paro la elobara

ci6n del procesa cariaso, La teoría no explica ciertas carocrerísticas clfoicas de la 
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caries dental. 

No se ha demostrado la existencia de un mecanismo que muestre c6mo la 

protealrsls puede destruir tejido calcificado, excepto por la formación de productos -

finales ócidos, Posteriormente la teoña proteolitica tuvo que modificarse para ind!_ 

car que la proteolisis de la proteína del esmalte liberada sulfato o amlnoócidos gluti_ 

mico$ y aspárticos que disolvían la porción inargónica del esmalte •• 

c ).- Teoría Proteolftica-Ouelación, Schatz y colaboradores ampliaron la -

teoría proteall'tica a fin de incluir la quelación como la explicaci6n de la de'rtruci6n 

de la destrución concomitante del mineral y la matriz del esmalte;. Esta teoría atrib'!_ 

ye la etiología de la cañes a dos reacciones que ocurren slmultóneomente; pñmero, -

~: d~rucci6n microbiana de la matriz orgánica mayonnente protein6cea y segundo por 

la pérdida de hidroxiapatita, por disolución, por la acción de agentes de quelac16n -

org6nicos, algunos de los cuales se originan como productos de descomposición de la 

.matriz. 

Se ha aceptado par mucho tiempo que la desintegración de la dentina h'!_ 

mana se realiza por bacteria proteolrticas o por enzimas, de los cuales se desconoce-. 

un tipa exacto. Sin embargo, existen algunos del género clotridium que tiene un -

poder de lisis y dirigen a la sustancia colágeno, para que se efectúe esta desintegra

ción es indispensable la presencio de iones, calcio ·~n estado lábil, la manero de

contrarrestar esta acción es colocando un sustancia quelante que atrope a wos iones 

calcia y que se inhiba la acción de las bocterias. 

Uno vez destruido el esmalte los microorga.nismos penetran al interior de 
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las flbras del esmalte, la penetraci6n es mayor en la regi6n del núcleo del esmalte

que en la matriz entre las fibras del esmalte, los microorganismos en el borde de la ,.;.. 

lesi6n de caries son esféricos y grampesitlvos, mientras que la morfología de los que -

est6 en-. la porci6n restante, es heterogénea. 

Los microorganismos esféricos son reemplazados por bacterias filamento -

ses gran negativas; según continúa la destruci6n del esmalte la lnvasl6n inicial de la

dentina ocum> a través de las fibrillas odontobl6sticas en la cual después hay descal

.sificación y reblandecimiento de túbulos al avanzar la lnvasi6n y producci6n de 6cido, 

se produce descalcificaci6n de la dentina intertubular. 

En la dentina las capas m6s profundos de la lesi6n son estériles y hasta -

·que la lesi6n de caries ha alcanzado una fase tardía, las bacterias entran o la pulpa -

dental, es decir, una vez destruidas las capas superficiales del esmalte hay vías de -

entrado naturales que facilitan la penetraci6n de los 6cidos junto con los 9énnenes e.e, 

mo son las estructuras no calcificadas, !amelas, penachos, hll$05 y estrlas de retzius. 

d ).- Teori'a End6gena.- Esta teoría fue propuesta par Csemyel 1 quien oseg'!,_ 

raba que la caries era resultado de un trastorno bioquímico que comenzaba en la pul-

• pe y se manifestaba clínicamente en el 'esmalte y la dentina. 

El proceso se precipita por una influencia selectiva localizaba del siste -

ma nervioso central o algunos de sus núcleos .sobre el metabolismo de magnesio y íluor 

de dientes. Esto explica que la caries afecte ciertos dientes, y respete otros; el P'!!, 

ceso de caries es de natural,eza pulp6geno y emana de una perturbación en el• bala'!. 

ce fisiol6gico entre activadores de fosfatasa ( magnesio ) e inhibidores de fosfatasa -
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( fluor ) en la pulpa. 

Como la caries ataca por igual a dientes con pulpa viva o pulpa muerte,

el origen de la enzima no ha de provenir del interior de la pulpa sino de fuera del -

diente, esto es, de la saliva o de la flora bucal, la fosfatasa disuelve el esmalto del 

diente para desdoblar las sales fosfato y no por descalcificaci6n 6cida. · Según sus -

proponentes la hip6tesis do la fosfatosa explica lo individual de la caries y.fo$-oefec -

tos inhividores de caries de los fluoruros y fosfatos. 

e).- Teoría del Gfuc6geno.- Su autor sostiene que la susceptibilidad a la

earies guarda relaci6n con alta ingesti6n de carbihidratos durante el período ck desa

rrollo del -diente. 

De lo que resulta dep6sito de gluc6geno y glucoproteínas en exceso; en -

la estructura del diente la~ dos sustancias quedan Inmovilizadas en ef,apotito del es -

malte y la dentina durante la maduroci6n de fa matriz y con ello aumentan la vulne -

rabilidad de los dientes al ataque_ bacteriano después de la erupci6n. Los ácidos -

del sarro convierten gluc6gena y glucoproteínas en glucosa y glucosamina. 

La caries comienza cuando las bacterias del sarro invaden los tramas or¡¡§ 

• nlcos del esmalte y degradan la glucosa y la glucosamina a ácidos desmineralizantes. 

f ).- Teoría Organotrópica. Sostiene que la caries no es una destrucci6n 1~ 

cal de los tejidas dentales, sino una enfermedad de todo 6rgano dental. Esta teoría 

considera al diente como parte de un sistema biol6gica compuesto de pulpa, tejidos -

duros y saliva. 
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Los tejidos duros octuan como una membrana entre la sangre y la saliva. -

La dirección del intercambio entre ambas depende de las propiedades bioquímicas y -

biofisicas de los medios y del papel activo o pasivo de la membrana, la saliva contie

ne un factor de maduración que una la proteína por enlaces de valencia homopolares

y los componentes minerales al diente y mantiene un estado de equilibrio blodinómica. 

Las agentes que sean capaces de romper los enlaces polares o de valencia 

r'cmperá el equilibrio y causará caries. 

g ). - Teoría Biofísica. Newman y Disalva desarrollaion la teoría de la car -

ga, paro la l11111unldad a la caries, . basada en la respuesta de proteínas fibrosas a es

fuerza de comprensl6n. Postularon que las altas cargas de la masticacl6n producen• 

, un efééto esclerosante sabre los dientes, Independientemente de la acci6n de at.ri- -

.. cción. 

Los cambios escleróticos se efectuan par medio de una pérdida continua -

de contenido de agua de los dientes, conectado posiblemente con un despliegue de ~ 

denos de polipéptidos o un empaquetamiento más apretado de cristalltos fibrilares. -

Los é:ambios estructurales producidos por comprensión se dice, aumentan lo resistencia 

del.diente o los agente destructivos en la boca. 

Todas los teorías que p.-oducen acerca de la formación de caries están de

acuerdo que lo enfermedad implica disolución del esmalte dental. Los puntas de ca!!. 

troversio son el lugar inicial y la forma en que el método de destnJción se lleva a ca

bo. 
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Se ha llegada a la conclusión de qúe en la caries en desarrollo, el esmaL 

te se vuelve soluble antes de perderse la matriz. 
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IV 

SINTOMATOLOGIA DE LA CARIES. 

o ), - Primer grado de corles. - Esta se locollzo al hacer la inspecci6n y ~ 

,· plarocl6n, no hoy dolor en el diente, el esmalte se ve de calor uniforme pero donde -

' 
lo cutrculo se encuentre incompleta o fisuroda da un aspecto de manchas blanqueci -

nos, granulosos a aparecen surcos blancos ,amarillentos o de color café. 

Microsc6picamente se observa en el fon~ pérdida de sustancias, detritos 

alimenticios en donde se encuentran numerosas van.edades de microorganismos. Los

bordes de la cavidad son de color café; ol limpiar los restos contenidos en la covi- -

dad, encontramos las paredes pigmentados de color café obscuro. Los primas se red';!_ 

cen a sustancia amorfo. 

b ).- Segundo grado de caries.- La dentina una vez atacada por el procesa 

carloso presento tres copas: la primero formada por fosfato monocalcico, esta copa es-

la más superficial y recibe el nombre de zona de reblandecimiento que 'cubre las pan;. 

'des de lo cavi-aad constituida por detritos alimenticios y dentina reblandecido, ésto se 

desprende fácilmente marcando asr el trmite de la zona siguiente, 

La segundo copa, formada por fosfato dicalclco y es lo llamada zona de -
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invosi6n. Tiene la cansistencia de la dentina sana, microscópicamente ha conser-

vado su estructura y solo los tubulos están ligeramente ensanchados sabre todo en las -

cercanlas de la zona anterior estando llenos de microorganismos, la coloración de las 

dos zonas es café pero el tinte es un poco más bajo en la zona de invasión. 

La tercera capa Formada por fosfato tricalcico que sirve de defensa en -

ella, la coloración desaparece, las fibras de Thomes se encuentran retraidas dentro -

'de los túbulos, y se han colocado en ellos nodulos de neo-dentina como respuesta a -

los odontoblastos que obturan la luz de los túbulos trotando de detener la caries. En

este grado de caries si hoy dolor, es provocado por agentes externos; como son bebi -

,das frfas o calientes, ingestión de azucares o frutas que liberan ácidos, el dolor cesa-, 

cuando ceso el excitante. 

c ).- Tercer grado de caries.- la caries ha avanzado hasta la pulpa pero -

ésta ha conservado su vitalidad, aquí el dolor es provoot:1do y ~"ntóneo, esto es, -

provocado por agentes químicos o mecánicos. El dolor espontáneo no ha sido predi!,. 

cido por, ninguna causa externa, sino por la congestión del Órgano pulpar, el cual al• 

inflamarse hace presión sabre los nervios sensitivos pulpares, estas quedan comprimi-

dos contra las paredes de la cómara pulpar. Este dolor se presenta par las naches d_! 

bldo a la posición harizontal de la cabeza, al estar acostado, la cual se congestiona 

par la mayar afluencia de sangre, a veces el dolor puede aminorarse succionando el· 

diente produciendo una hemorragia que descongestiona a la pulpa. 

d ).- Cuarto grado de caries.- La pulpa ya ha sida destruida y pueden ve

nir varia complicaciones, no presenta dolor ni provocado ni espontáneo, la pulpa ho• , 
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sido desintegrado en su totalidad ya no hay sensibilidad, vitalidad y circulación y es 

pw ello que no existe dolor, las complicaciones si son dolorosas en este grado de ca -

ries, van desde monoartritis apical hasta la osteomielitis pasando por la celulitis, mi<?! 

citis, osteoftis y periostitis. 

e).- Slntomatologra de la monoartritis.- Es un dolar a la percusión del - -

diente, serisación de alargamiento y movilidad anormal. La celulitis se presentan -

cuando la Inflamación e infecci6n se localizan en tejido conjuntivo. U. Mioscitls -

cuando· la inflamación abarca los músculos, especialmente los masticadores, en este -

caso sé presenta el trismus o sea, la contracción brusca de estos músculos, que impi -

. den abrir la. boca normalmente (macetero). 

La Osteítis y la Periostitis aparecen cuando la infección se localiza en -

.el h.vesoen el perióstio.y la osteomielitis cuando ha lbgado la médula 6soa. 
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V 

MEDIDAS PROFll.ACTICAS PARA EVITAR O REDUCIR LA CARIES 

1.- Fluoruraci6n del agua potable. 

La Fluoruraci6n de las aguas o pesar de ser uro de los métodos de preve!! 

ci6n de caries más eficaz, econ5mico y pr6ctico de todos los conocidos hash:Í ahora, 

. es accesible sel o a una porte de la poblaci6n. Lo adición de una parte por millón -

de flaur.al CÍgua potable asegura una redJcei6n de un 60% de caries, en toda boca -

con ear.le5.activa se ha demostrado con la presencia microorganismos y con mayor Fr~ 

cuencla de lactobacilos, acidofllo. 

Cama medida profl!t,i<::tica, debemos reciicirlo o eliminarlo, esto se logra 

mediante la dieta de hidratos de carbon:> fermentables, también es útil el uso de la -

penlclllna en el dentrifico y con ello se ha logrado reducir la presencia de lactoba

cilo, los dentrificos o enjuagatorios que contengan foiato dibásico de amonio, red~ 

ce n la presencia de loctobac ilos. 

La primera medida es contrarrestar la acción de los ácidos impregnando

la superficie del esmalte con una sustancia insoluble, y que además lo endurezco. -

Esto se logra aplicando una solucl6n t6piea de fluoruro de sodio al 2%, lo cual r~ 
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ce el 4% de una porte por m ill6n de fluor, durarte los primeros 8 al'ios de vida hay_ -

menos susceptibllldad a la caries, pero sus dientes se encuentran veteados, y si la c!!_ 

rles penetra, avanza con mucha rapidez. 

Se ha canprobado que a los 5 6 10 minutos de inueridos los azúcares, la 

acidez de la placa bacteriana en lrdividuos susceptibles, alcanza el punto Ideal, P.!! 

·rala descalcificaci6n del esmalte y este punto se mantiene de 30 a 90 minutos, cQfllo 

medida profilóctico se sugiere el cepillado de las dientes y enjuagado de la boca, 1.!!. 

mediatamente de1¡>ués de las comidas y de cualquler irgesti6n de azúcares. 

Actualmente se prefiere el uso del fluaruro estanoso, aplicado en una sC!.. 

e la sesión y se sigue la siguiente técnica: 

a) En la cita Inicial, se hace una profilC1>Cis a conciencia, inclusive -

con fresas especiales para turbina y con ayudo de rascadores. 

b) Limpiar y pulir con palvos de piedra p6mex o con 61<ida de cerlum, -

los ~pcrflcies. expuestas de los dientes, ayudadOs con cepillos gira

torios y los espacios interproximales can tiras de lijas sobre 1 in:> muy 

finas. 

e) Aplicaci6n lrvnedlata de fluoruro estanoso. 

d ) La apl icaci6n es conveniente hacerla por cuadrantes paro poder 1>:2-

cer un completo cilslamlento de ios dientes. 
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e) Las piezas a tratar de!pUés de aisladas y secas se impregnan con un-

algodón empapado de fluoruro estano"' por un lapso de 4 mirutos, lo 

cual implica que cada 15 o 20 segundos se pose nuevamente el algo-

dón. 

f) Una vez verificado todo esto, en toda• las piezas dentarias se despi

de al paciente, recomendóndole que no coma, beba o se enjuague -

durante los primeros 30 minutos. 

g ) Depende de la SJsceptibilldad a la caries que tenga el paciente, si 

se le hace nueva aplioacl6n a los 6 meses, al afio o por más tiempo. 

La efectividad del fluoJ1.1ro deperde de que sea fre1Ca, en el momento de 

usarse se conservan en cópsulas y se guardan en un rece~táculo que cierre hermética

mente, y seutlli%0.solo la cápsula que sea necesaria en oada paciente para evitar la 

oxidación e hidrólisis de la superficie de los crl.tales de fluoruro. 

Existen pruebas de que los fluoruros paseen un efecto anticanogénico, -

cuall:lo se administra por vía general durante el des:mollo del diente, estas pruebas -

condujeron a recomendar la adición de fluoruros al agua potobl e y se comprobó que "' 

aumentaba la resistencia a la caries. 

Para evitor la aparición de caries debemos: 

a) Convirtiendo prim..-o, un organismo susceptible en inmune, 

b) Modificar el medio ambiente con el fin de que el agente causal -

actúe sobre el organhmo y esto se consigue: 
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b¡) Util izardo factores que tiendan a eliminar al ataque bacte-:

rial. 

b2) Modificando el medio ambiente en que se desarrolla la bact!!_ 

ria. 

b3) Cambiando la esltuctura del esmalte, haciéndola más resiste.!). 

te. 

c) Reducción de carbohldratos en la dieta del paciente. 

La estructura del e:znalte se puede cambiar tontó interra como exteroo

mente mediante la aplicación tópico de fluor con sustancias fluorados en el agua,-

alimentos o por medio de medicamentos. 

En dete1111lradas regiones, el agua contiene exceso de Fluor, prcxlucié.!). 

dose osr la fluorosls, que consiste en la aparlc16n de manchas color café en dientes 

anteriores y niánchos blanquecinas en dientes posteriores. 

Para prevenir lo caries usamos: 

a) Fluoruro de Sodio. 45 % de fluor y 55% de sodio se usa con agua 

bldestilada al 2%, 

b) Fluoruro de Estallo. 25% de fluor y 75% de estaf'io se'"'" en pro

porción de 8 a 15%, es muy Inestable se usa con agua destllada,

se coloca en una vasija de vidrio no metal y se aplica con isotopos 

sin usar pinza (ro metal) lo que sobra se desecha. 
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c} FluorAcidulado. Es más esroble, tiene sustancias que eo:lulzc:tn 

cualquier otro elemento que se le agrega, lo roce inestable y h!!. 

ce que reaccione poco tiempo, es en fonna de gel. 

d) Enjuagatorio. Que contiene uno pec¡uel'la concentración de fluor. 

Se ena.Jentra en las pastas dentales el efeeto es reversible, gracias 

al mecanismo del diadaquismo ( Intercambio i6nico), modifica las 

estructuras de las airas masticatorias, aquellat rogosldades, fose

tos, fisuras marcadas, redoncléa los cúspides y dismin.sye la placa

bact~riana, el fluor actúa sobre ésta, dlsm iruyendo la producción 

d~ ácidos. Debemos higerir diario una parte por millón de floor -

cuando no e.'<i sta ~te en el agua potable. 
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1. - Aplicaci6n Tópica del Fluar e indicaclooos 
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a) Aplicacl6n T6pica del Fluor.- El fluor al ser aplicado atrae al cal 

cia con poder doble al de la atracción del oxfgeno por el hla-ro,. no coagula la pro• 

terna,. cuerdo la materia org6nlca es fluorlzada atrae al calcio de las áreas circulaE 

• tes y de la saliva, el calcio atraído se combina con el fluor Formardo Fluaroro de· cal 

cio insoluble,. el cual obstruye las vías orgánicas de invasión. 

La e¡ecuci6n de las aplicaciones tópicas de los Fluororos en los die!! 

tes de los niflos, se recomienda principalmente en las siguientes edades: a los trece 

ofí:>s, en este tiempo se protegen los dientes primarios, y también, aunque en un m.§. 

• tOdo indirecto o los <lientos pa-mcmentes} durante el periodo de cambio de dentición 

o de dertlci6n mixta. 

Un segundo tratamiento se efectuaró a los 7 al'los, ya que en este -

tiempo se protegeran las molares y nos es súmamente importante conservar estas ple-

zas. El tercer tratamiento será de preferencia a los 10 af'Ps para proteger los cani-



40 

nos y los premolares, siendo el último tratamiento o los 13 ol'iosy en él se protegerán 

o los segundos molares. 

b) Aseo bucal.- Al nif'io se le ensei'lará desde po:¡ucflo o hacer uso -

del oseo bucal, procurando que se forme un h6bito, pues •Ínicomente por este medio 

~nos ayudar6 un poco para la conservacl6n en un buen estada de lo cavidad bucal, 

En las escuelas sa-ía de gran utilidad que los maestras les indicaran 

la importancia de lo limpieza de la cavidad bicol y lo manera de llevar a cabo un -

cepllládo correcto que sigulen:lo un método correcto logre mantener libre de detritus 

alimenticios y o la vez no traumatizar o los tejidos blandos. 

En la práctico se ha vista que fo mayor causa de los padecimientos, 

·de los te!idos de sostén del diente, son provocados por el mal uso. del cepillodo·den

tol, se le aconsejará siempre ol nlf'io, usar el cepillo después de cado comido y, pri_!! 

· clpalmente en lo noche, antes de dormir. 

Un buen cepillado, nos dará grandes beneficios para lo conservoci6n 

de los pieza• dentarias, pues en él se eliminan los dep6sifos alimenticio• y sépticos -

microbianos. Reduce el n6.11ero de caries, combate la halitosis, erdurece y espesa -

• el tejido ginglval, aumentando !U resistencia al rozamiento y a la invasión microbif!. 

na, 

Aumenta la circulación sarguínea copilar del porodonto morgiml,

combate la hiperestesia cervical y radicular que se produce por falta de higiene, -

principalmente en casos de reobsorci6n gingival en la que hoy e<posici6n de la raiz. 
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Hay varias técnicas de cepillado, en esta tesis hablar1rnos de la que m6s 

se recomierda por los resultados que se han obtenido y que han sido satisfactorios. -

El cepillo que más se recomienda es aquel que tenga tres hileros de cerdas a la misno 

• altura, las cerdas deber6n ser de cerda natural para no traumatizar los tejidos blan

dos de la boca, las cerdas estorán paralelas al mallJO y deberá existir uro distancia 

~ de uro pulgada, aproximadamente, en sentida mesia~lsta 1 de la punta de ITabajo. 

2. Método de Chartes. 

Se coloca el cepillo con uoo incllooci6n de 45°en relaclán con el eje

de, los dientes sobre el cuello de los mismos y el margen ginglval teniendo en cuenta 

que, las puntas de las cerdas no penetren en la encía, se, le da al cepillo un movimie.!1 

to de ratoclán y vibratorio, al mismo tiempo se presiooo para que las cerdas penetren 

\ ., en el &ipacio interdentarlo y se produzcan masajes sobre la encía. 

Se tendr6 cu iclado al hacer los movim lentos de rotacián y vibraciones -

que no se salgan de su posici6n primitiva y no lesionen la encía, después de hacer -

tres o cuatro círculos pequel'los se quita el cepillo y se vuelve a poner de lnncdiato 

en la misma paslc16n, se paso el cepillo al siguiente lugar y se repite el mhmo,mo

vlmiento anterior. 

Se recomienda, camienceri yo sea del lado lzquiero o derecho hasta que 

nos cercioremos de que han sido abarcadas todas las piezas. Se recomienda que el -

cepillado dure tres mlrutos. 

El dentrifico que se recomienda es el que reúna las condiciones sigui e!! 
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tes: debe de enulsionar y disolver las grasas, poseer lo resistencia necesaria para -

barrer los restos allmentlcios, seralcallno y antiácido, no ser irritante por el cent,!! 

nido antiséptico y no deberá contener sustancias caústicas t6xicas, ni sustancio ca-

• !orantes que manchen y que no alteren lo secreci6n de la saliva, su aspecto debe ser 

agradable de consistencias y de.sabor. 

En resumen, estas.medidas preventivas contra la caries dental, previe

. nen adem6s muchas enhnnedades que tienen su origen en la cavidad bJcal. 
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VII 

OTRAS MEDIDAS DE PREVENCION 

"Niveles de prevenc16n a la caries: 

a). - Nivel promocl6n de la salud: Este nivel es inespecffico, es de• 

cir que no estó dirigido hacia la prevencl6n de ninguna enfermedad en parte, y coin• 

J. p~encle todas las medidas encamlradas a meJorar la !Cllud en general del individuo. 

Ejemplo de estas medidas son una nutrlci6n óptima, vivienda salu:

dable, condlclon~s adecuadas de trabajo, descanso y entretenlmienta y vacaciones -

ertre otras. 

b ).- Nivel protecci6n especltica: Es!a medida consiste en la preven

cl6n de la aparición de una enfermedad. En particular, entre otros ejemplos se pue-

• de menclorar las vacunas, la fluorizaci6n del agua y apl icacl6n tópica de fluor, pa

ra la prevención de la caries dentul; el control de la placa lxicteriana para la preve!!. 

ci6n de cañes y enfermedad parcdontal. Este primero y segundo nivel, constituyen -

la prevención primaria. 

c ).- Nivel de prevenci6n, que es el diagnóstico y tratamiento precCIZ. 



44 

Este nivel comprende la denomlrada prevencl6n secuncbria y como su nombre lo lndi-

ca,. está compuesto por medidas a poner a la enfermedad en evidencia, y trutarla en-

una primera etapa del período clínico, Como ejemplo de este nivel en Odontologfa, 

·."'podemos cilar la mecopafia así como el tratamiento operatoria de lesiones cariosas ~ 

ciplentes, en algunos casos como por ejemplo, los lumores malignos. Este es el pri--

:.;,.er estudio y el mds eficaz en el cual se p.rede actuar exlto10mente de acuerdo con-

.nuestros conocimienlas actuales. 

d )•- Nivel Llmltac16n de la Incapacidad o del dai'lo; este nivel incluye 

mt.didasque tiene como fTn limitar el grado de incapacidad producida por la enfenn2, 

'dad. 

:~~2~ - Materiales Sellantes: 

De los mata-la! es sellantes, sabemos que las fosetas y f!SÍJras de los die_!! 

·son las reglones más susceptibles para que la lesi6n carlosa se inicie, dd>ido a -

qu' e en ellas se facilite la retenci6n de restos alimenticios y por lo tanto el increml[I 

·to de microorganismos cariogénicos. 

Por esta razón, se han venido haci erdo esludios enfocados a la elabora-

· "i::i6n de materiales que se adhieren al esmalte y protegen estas partes altamente sus-

ceptibles. 

Los materiales que 11.evan estos requisitos se denominan selladores de fo-

·· setas y fisuras a adhesivas dentales. Para un recubrimiento con esfos selladores, se -

deben de reunir las siguientes caracterfsticas: 
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1,- Adhesión a la superflcle del esnalte. 

2,- Permanencia por tiempo rozonable. 

3,- Resistencia a la acción de las fuerzas de la masticación. 
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4.- Una vez unido el reactivo deber6 tener Fluidos suficierte y un nivel 

de vlscocidacl bajo, paro permitir su entrada en las fisuras de di~en

slones muy pequefi:Js, 

a ) Caracterfsticas clel Sellador en llJ estado pollmerizada. 

1.- Buena resistencia a la comprensión y a la masticación. 

2.- Resistencia a la abrasión. 

3."" Estabilidad dimemloml. 

4.- Buena tersuro. 

5.- Estabilidad de calor._ 

6,.;. Resistencia al agua y a los pro<ilctos 

7 .- No debe procticarse 

a.- Resistencia a los fluídos bucales. 

9,• Adhesión permanente al esmalte, 

10,- Poca toxicidad. 

11,- Mala conducción a la corriente eléctrica • 

12.- Ba¡o coeficiente de expansión ténnlca. 

13,- Permitir um mayor limpieza bucal, ya soo por autocllsls_o por cepi• 

liado dental. 

Además, tenemos que tener en cuenta, duraci6n y manipulación de no --



46 

const1t1ir puntos prematuros de contocto que pudieron interferir en los momentos de lo

oclus16n. 

} ) Posos poro lo oplicoci6n clrnico de selladores. 

1.- Pulido de lo superficie dental con cepillo profiláctico, piedra pomex o -

posta poro pulir. 

2.- Aislado con dique de hule o rollos de algodón. 

3.- Secado con aire o presión. 

4,• Colocaci6n de lo soluci6n de ácido fosf6rico, lo cual va a provocar en la 

superficie del esmalte, 1t19osidades o nivel microsc6plco, Debe oplicor

se durante un minuto, comportamiento suave empleando un pequeno opli -

codor. 

Estos 1t1gosid.odes, van o evitar que el sellador se desaloje. A este pasa

se le ha dado el nombre de gravado del esmalte. Esto va a provocar un -

color blanco, lechoso o mate, el cual se observo al secar el diente a -

presi6n; en coso de que no se observe esto se procede o uno nuevo oplico

cl6n de lo solución hasta completar el tiempo de dos minutes para lograr -

el color indicado. 

5.- Lavado con agua en abundancia aislado y secado de los dientes. 

6.- Aplicoci6n del sellador o la superficie dental, incluyendo fosetos Y. fisu -

ras; enzimas y o los productos de la placa bacteriano. Estos materiales -
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se usan.sin preparación previa de cavidades, perc en combinaciones con -

peq.uef'los modificaciones fisicoquímicos de la superficie del esmalte, que 

le proporciona mayor capacidad. Para efectuar el grabado superficial de 

este tejido con ácido fosfórico para conseguir una fuerte adhesión del ma

terial. 

El grobqdo ácido del esmalte fue reportado por primera vez en 1955, como 

un medio para lograr adhesividad sin lesionar los tejidos. El grabado -

ácido aumenta el tamai'lo de los mlcrcespocios, entre los primeros aumento 

el área de superficie disponible por adherir. 

= ) Características de los selladores en su estado no pollmerizado. 

1.- El monámero deberá ser líquido, pero sus~eptible o polimerizar con su-·

reactivo específico a una temperatura de 37° C. 

· 2.- Su nivel de toxicidad. 
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VIII 

TRATAMIENTO DE LA CARIES DENTAL 

El tratamiento de lo caries dental está dividido en dos fases: 

o) Tratamiento profiláctico.- Si las condiciones locales favorecen el pri!!_ 

. · clplo de la caries en el esmalte, haciendo frecuente limpieza de los dep6sitos que se 

·,;;, hagan en los sitios de predisposición podemos evitar o retardar lo formación de lo ca

ries. 

Lo masticación bien efectuado, Indudablemente que es uno de los me -

dios que.más nos favorecen a la limpieza natural del diente. 

El mal oseo que el paciente haga de su cepillo de dientes y sus dentífri

cos ayudar6 mucho a lo acumulación de substancias en los dientes que favorezcan la -

_ formación de la corles. 

.. También sabemos que la caries no se forma en los lugares donde por los -

constantes frotamientos no pueden acumularse la~ microorganismos poro detennlnorse -

ésta, así coma evitando la acumulocl6n de substancias extral'las sobre el diente en los 

sitios donde con más frecuencia se inicia lo caries. 
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La limpieza frecuente de los depósitos que se hayan hecho en el diente,

debe efectuarlo concienzudamente el Cirujano Dentista, y después pulirse con subs -

tancias apropiadas, todo esto ayudará a la prevención de la caries. 

En la primera sesión se hará la ablandación del sarro conforme a las re-

.,,. glas apuntadas sobre el particular. Enseguida se procede a tratar las piezas colocan

do el dique de goma sobre los dientes que pueden ser más facilmente atacadas de ca

ries, por sus depresiones, estructuras defectuosas o fisuras profundas se hoce la limpie

. za mecánica por medio de Instrumentos que sirven para conseguir nuestro objeto. En 

~stas condiciones se hace un lavado pór medio de la pera de ~gua a_ la cual se le odi

.clona.n unos gotas de amoniaco ( 25 gotas en un cuarto de litro do agua), lo cual ti'!. 

'.-<' ne por objeto saponificar las grasas que hay sobre la superficie de los dientes por tra

tar, se secó culdadcsamente con algodón y se procede a hacer un segundo lavado con 

· ·~ .agua tibia estéril que tiene por objeto arrastrar todo lo que se encuentre sobre la su -

perficie de los dientes. Este lavado se repite tantas veces como se considera necest 

rio. 

' b) Tratamiento curativo.- El tratamiento curativo comprende la serie de -

manipulaciones que se siguen para poder dejar una pieza dentaria en condiciones de -

-: recibir una obturación, que supla la destrucción del tejido dentario que ha provoca -

do la caries. 



.w-.-_ 

50 

CONCLUSIONES 

l.~ Conocer la historia Odontol6gica sobre la prevenci6n de la caries es im "'. 

portante ya que pcir medio de eHa obtene.mos los datos rri6s antiguos, que - · 

ncis ayudarán a sober los métodos de prevención y oseo bucal que usoron - . 

nuestros onteposodos. 

2.- Conociendo la histologfd de la estructura dentaria obtendremos, resulta "". 

dos pcisitivos o negativos obse..Vamos clfnicomente y rodiográficamente - -

que tejidos dentarios se encuentron destruidos y el tipo de tratamiento - -

odantol6gico vamos a realizar. 

3.- Los factores etiológicos de la .caries son de importancia paro el clrujon0 -

dentista porque por medios de ellos sobremos cual es la cal.Jlia predispane!!. 

te que dafla al 6rgano dentario y en base a esto podremos desarrollar un -

tratamiento adecuado. 

4.- De acuerdo a la exploroci6n clínica radiográfica y de acuerdo a la sinta

matología que nos refiere el paciente 5abremos que tejidos dentario$ se'!.!! 

cuentron afectados, que grado de caries es y el tipo de prevenci6n y Ira-
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tamiento que vamos a utilizar, 

5.- La eories es la enfennedad que cx:upa el primer lugar en todo el mundo es 

por ello que se han tomado diferentes medidas de prevenei6n con el obje

to único de reducir, evitar y proteger la cavidad bucal en toda la pobla

ci6n mundial. 

6.- El tratamiento de la caries dental será en beneficio del paciente y presti

gio y" satisfacc16n del aperador. 
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