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INTRODUCClON 

La reallzac!On de esta pequeña lnvestlgaclOn se debe a que en el -

transcurso de mi carrera, observando dlferentea tipos de pacientes tuve la 

Inquietud de porqul'l los niveles sociales bajos preHcntaban procesos cario- -

sos en mayor número y mfls avanzados, de hecho non de suponerse cuales -

son esas causas, de ah! que quise hacer una comprobaclOn aunque fuese en 

un núcleo de personas de esta condlclOn y a la vez poder dar soluciones ap~ 

cables u dicho problema. 

Deseo que mi Inquietud pueda servir puro realizar un estudio mns 

exaustlvo y con mejores medios para ahondar en la problemfltlca y a la vez 

se puedan dar soluciones prflctlcas en un mayor nCnnero de personas y con -

ello vayamos cada vez mtl.s reduciendo este tipo de enfermedad tan común -

en el ser humano. 



DEFINICION 

La lesión carlosa es considerada como una enfermedad destructo 

ra crónica localizada, que se caracteriza por dlHoluclón, atrlclOn, descal-­

cificaciC>n y deslntegraciC>n de la corona del órgano dentario y superficie ra­

dicular cuando estO. expuesta. 

Su mayor susceptibilidad corresponde a la erupción dentaria, y -

su mayor Incidencia se observa en el Intervalo de la dentición temporal y la 

permanente. 

EHte padecimiento qulmico-blológlco, Infecto-contagioso, en el -­

que hay dtilitruccl6n parcial o total de los elementos constitutivos del órga­

no. dentario, siendo un proceso lrreverslblc, afecta a personas de todas las 

razas, países, niveles econCJmicos, as! como a ambos sexos y a cualquier -

edad. 
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El tipo de lesi6n varla segCm la superficie del diente afectado. 

El 953 de las personas han sido afectadas por caries dental en a.! 

gCm momento de su vida, y es causa principal de la p{:rdida de dlenrntt n - -

edad temprana (35 afies). 
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NUTRICION 

La nutrición Influye en el proceso carloso modificando el medio -

ambiente rucal, directamente (como en el estancamiento de alimentos), o -

Indirectamente (como es el caso en que las secrc1:1lones salivales son modi­

ficadas por factores nutrlclonales absorbidos en el tracto alimenticio, o - -

cuando el desarrollo, crecimiento y estructura final de un diente se modifi­

ca a causa de factores nutrlclonnlcs). 

Es evidente que estos mecanismos influyen en la lniclacl6n y p~ 

greso lle la caries dentnl. 

Los prlnclpak.s componentes de la dicta humana son: las prote[­

nas, grasas, cnrbohidratos, virnminas y minerales. 

CAIUlOl llDHA TOS 

Existen acninlmcnte numerosos daron Indicativos de la estrecha -
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- -
relaclOn entre la cantidad de carbohidratos consumidos y la frecuencia de -

la caries dental. (SegC!n Mlller 1890). El carbohidrato refinado es un fac-­

tor Importante en el origen de la caries, pero hay otros factores que pueden 

elevar o modificar su efecto. 

La dicta diaria contiene carbohldrutos fermentables que sirven -

de sustrato para los microorganismos del medio roca!. 

Los carbohldrutos son compuestos formados por carbono, hldró· 

¡:cno, oxrgeno. Dentro de los carbohldratos mfls conocidos se encuentra 

h1 sacarosa, fructuosa, lactosa y glucosa. 

Es Importante hacer notar que la adhe11lvldad de la placa dental e~ 

tl\ dada por los carbohldratos. 

PROTElNAS. 

La relación de la caries con la lngesta de protc[nas ha recibido 

muy JX>Cª atención. 

(Prlcc, Ockersc y Bazant) Han mostrndo que una frecuencia baja 

de caries estab.1 asociada con una aportación elevada de prote!nas, y una -

frecuencia elevada con una aportación baja de prote!nas. En todos los ca­

sos las variaciones de la dicta Incluyendo la aponacl6n de carbohidratos - -

eran demasiado elevados para permitir una deducción adecuada d<.: la rela­

ciOn existente entre la uportaclCm de protcfnus y la caries dental. 
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GRASAS 

Solo recientemente ha sido examinada In posible relaclOn entre -­

las grasas de la dieta humana y la les!On cariosa. 

La mejor informaclOn sobre seres humanos se ha observud11 en el 

estudio de Vlpc llolm (Gustaffaon y cols.). en(:!, He demostrO el efecto ca­

rlog!'!nlco relativamente bajo del chocolate, que se ha demostrado dlurnlnuye 

los efectos carlop;<!nlcos del azúcar en animales (ltosebury, Karshnm y - -

Cols.). 

Aunque tumbl!'!n es posible que este efecto sea reducido localmen­

te en el medio ambiente bucal. 

VITAMINAS 

(Hanke) Asegura haber mostrado una reducc!On en la actividad de 

las enries cuando nt.lmlnistr6 vlrnmlna "C' en jugos de limón despuE!s de un 

perfodo de prlvnclOn de esta vitamina. 

Otros autores no han podido mostrar tal relaclOn (Me. Beath, - -

Grandlson). 

Se hnn estudiado los niveles tic l\cido nsc(Jrblco en la sangre, en -

relnclOn con In frecuencia de In caries, pero no Hl! ha podido demostrar ni!!_ 

¡¡una rclucl6n, (Dn~~u Ir, Luthlbl rrll). 
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La vitamina que mas atenciOn ha recibido es la vitamina "D" (M_E 

llanby, Pattlson), y los Informes del Comltte for the investlgatlon of dental 

disease In chlldren, parecen demostrar que lou Huplementcm de vitamina O, 

administrados en forma de aceite tle higado de bacalao o er¡¡osterol Irradia­

do, producfan una rcducciOn de la frecuencia de In carleH en niños. Otros 

investigadores han apoyado esta reorfa (Me. Kea!(, Agnew y Cols. ), y han -

añadido la observaclOn de que su efecto fu:_ hnllnclo principalmente en nl!\os 

p..:queños. 

(Schoenthal y Brodosky) Obtuvieron resultados semejantes cuando 

la vitamina "D" fu:_ administrada a niños que rcclblan una diera adecuada, 

otros investigadores han encontrado que los suplementos de vitamina "D" 

no tienen efecto en jóvenes de 13-14 años de edad. 

La mayor pane de los datos disponibles sugieren que la deficien­

cia de viram!nn "D" en la dieta de niños probablemente conduce a caries, y 

que en talcH cnsos la adlcl6n de vltaminn "D" 11 In dieta durante la prime­

ra Infancia puede reducir la frecuencia de cn rlCH. 

MINERALES 

Desde hace mucho tiempo se hn sospechado que los minerales de 

In dieta pueden ser Importantes para modificar In frecuenclrl de caries. 

Bntre todos los minerales se podln cHpcrur que dcflclcnclus de -­

calcio o ftisforo pucdlcran influir sobre In frecuencia de carlcu durante la· 
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A pesar de muchas Investigaciones, no hay ninguna prueba verd.!!_ 

dera de que cualquiera de estos minerales cuuac un aumento en la frecuen­

cia de la lesil>n cariosa. 

Por otra parte, Melan y Ockerse hnn mostrado relaclOn Inversa -

entre la extenslOn de la enries dental y la retcnclOn de calcio y fósforo. 

Entre los mlnernles rnAs raros, hny algunos datos de que el mol\!;> 

dono y vanadio est(ln relacionados con una frecuencia baja de caries, mlen­

trns que el selenio puede estar relacionado con una elevada frecuencia cual!_ 

do se encuentra en el agun de beber (Thnnk y Storvlck). 

Hay otros datos según los cuales el del manganeso (Munchwlniker) 

y magnesio pueden causar una reducclOn de la frecuencia de caries. 

SALIVA 

Volumen y velocidad de flujo. 

Muchos autores refieren que el volumen de la saliva y su veloci­

dad de flujo son inversamente proporcionales a la frecuencia de la caries -­

(White y flunthlng). Tamb!C!n han sido reglatrndoll muchos casos de xerost~ 

mfa donde hubo caries fulminante (Rlgolet, Mlller, Losch y Welsberger). 

Eiito en cspcclnlmente Interesante porque la dlftmlón afectaba únicamente a 

la gUinduln parOtida Izquierda, y s6lo se ooocrv6 enries extensa en los dlen_ 
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tes del lado izquierdo. 

Una reducciOn intensa de flujo salival aumenta la frecuencia de --

caries. 

Efectos amortiguadores. 

La capacidad amortiguadora de la saliva ha sido atribuida a va--­

rlos factores, pero actualmente parece que se tiende a considerar al blcar­

l10nato como factor principal (Llllenthnl). 

(Gron), Para el cual también hay algunos datos indicativos de una 

relac!On inversa con la frecuencia de caries. 

Durante años se ha sugerido a menudo que el calcio y fOsforo de -

la saliva son importantes agentes amortiguadores, aunque puede jugar un p~ 

pel, no ha sido totalmente demostrado. 

(Kesel y Cols.) Añnc.lleron que el amonlnco tnmbilm Interviene -

en un papel importante. 

pH salival. 

(Steph:m) El pH mlnlmo, es generalmente más bajo en las placas 

dentarias de un lndlvic.luo con caries activa que en las que se muestran acti­

vidad bnjn e.le caries, ademíti; las placan de !cm superficies lnblnles e.le los -­

dientes del maxilar anterior, muestran un pH mns bajo que las placas e.le --
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las superficies correspondientes de los dientes de la mandfwla, relación -­

que es consistente con las susceptibilidades relativas a caries de estas - - -

(!reas. 

El pli de las lesiones de caries es aproximadamente de O. 7 unim:. 

des de pi!, m(ls bnjo que en !ns placas dentarias de auperflcies sin caries. 

Si la abertura de una leslOn de carl<m es estrecha, el pfl en la C!!_ 

v!dad ser(! m(ls bajo que si la nbenura de lnH cnvidadcü es amplia y acces.!, 

ble a la saliva. 

El pl-1 es mayor en la placa antes del desayuno, y es casi invaria­

blemente mtis alto que el de In saliva, en este momento la producción de ~ 

HC en la placa sobre pasa la producción de t'lcldo, y es mayor en las placas 

de las reglones anteriores de la mand[bula y menor en las placas correspo~ 

dientes en el maxilar. 

Las placas en el l'lrea de la boca que FW c.'Tljuagan f(lcllmente con -

saliva muestran los niveles mayores de pH, y 111 mayor diferencia de pH en 

relaclon a In saliva. 

Tan pronto como se ingieren los nllmcntos, el pH deaclcnde en -

las placas localizadas en todas las flreas de la boca, y alcan7.a un m[nimo -

qllc c:r; 1111\s b.1jo en las :\reas que muestran el pll menor ni cornicn~o. 

La dlfcrcncln entre el pH en ayunas y el pH mlnlmo usualmente -
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referida como lndlce de pH de la placa, es mayor para las placas lnterpro­

xlmales que para las labiales y bucales, pues In placa es mAs gruesa en lu 

re¡zlOn interproximal. 

F11ctores bacterianos que regulan la forma y pH mfnlmci de la --­

c11rva de Stephan. 

Para tratnr de determinar los factorcH bacterianos que producen 

In forma de la curva del pH de la curva de Stcphan y para explicar el difc-­

rcnte pH mfnimo en lns placas localizadas en diferentes {lreas de la misma 

boca y en nreas correspondientes de dlfcrcntcH bocas, se han efectuado e'5.. 

perimentos en los cuales se han Incubado cultivos puros de mlcroorganls-­

mos aislados de la placa dental, solos y en comblnac!On con un medio amo.:. 

tlguador artificial ideado para simular las propiedades iónicas y amonigu!: 

doras de la saliva. 

Cuando exlstlnn microorganismos en alta concentración y se aña­

dió glucosa en alta com.:entraciOn, el pH dc1JC;cndló rdpidamentc, y despu~s 

asccndlO lentamente, mostrando ns 1 curvuH de pll similares a la curva de -

Stephan. Con los niveles mds altos de glucouu y el substrato de exceso, el 

pH descendió y permaneclO bajo durnntc el experimento, una situación muy 

parecida a In que se observa en la placa In sllu cuando habla exceso de car­

bohltlrnto. 

Cunndo los microorganismos estaban combinados, lmi curvas de 
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pH reflejaron las propiedades de produccl6n y el!mlnacl6n de llcido de cada 

microorganismo de la comblnacl6n. 

Por ejemplo: los estreptococos evitaron que los lactobacllos al-­

canzaran un pH tan bajo como existe cuando se presentan solos . 

Otros experimentos han mostrad() que el llcldo l!'ictico producido -

por los estreptococos se puede convenir rllpldamente por Velllonella <m flc.!. 

do prop!Cmlco y acOtlco mfls dObll con bióxido de carbono, lo que sugiere -

que los dos microorganismos actúan como si estuvieran en unn sola unidad 

metab(>lica. 

Con base a experimentos como estos es rnzonable pensar que no 

se puede predecir la forma en que un microorganismo que es curlogenlco -

s6lo, como en los experimentos de los animales libres de germenes, se - -

comportar!\ cuando se combine con los microorganismos que constituyen la 

mlcroflorn de la placa dental. 

Efecto nntlbacterlnno. 

La salivo posee efectos antlbacterlunos como muestra la inhlbl-­

cl6n o reducción del crecimiento de cultivos 1:1obre el agua (Cloug, Taylor, 

BIBBY y Cols. ). 

Estas propiedades antlbactcrlanuii non manifiestas contra algunos 

mlcroorgnnlsmos principalmente contra el lnctobaclllus acldophllur;. 
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La lisozlma ha aparecido en la saliva en cantidades relacionadas 

Inversamente con ln actividad de corles, pero tambi~n debe haber otros faE_ 

torea antibacterianos ya que la saliva inhibe o restringe el crt.~clmiento de -

11Jgunos microorganismos que no sc>n Influidos por Ja lisozlma. 

Una de estas substancias es termos table (Kerry, Wcdder y Llurn). 

Se cree actualmente que uno de lm: agentes nntibactcrlanos puede 

ser una globulina (Grlsamore, Toto, Gellcr) han mostrado que hay unrt gl~ 

bulina en cantidades mayores en la saliva de sujetos sin caries que en la -

ele Individuos susceptibles a la caries. 

Microorganismos que Intervienen. 

En 1890 Miller declaro su creencia de que en la caries dental ln-­

tervenlan microorganismos. 

El lacrobaclllus acldophilus hu recibido especial arcnci6n porque 

ha aparecido en In dentina carlosn en gran nürnero; (Jny y Voorhoes) demos­

traron que In presencia de caries estnb.1 rclncionnda con cultivos positivos 

de lactobncillus acidophllus de la boca, y In ausendll ele caries con cultl--­

vos negativos. 

Los lactobacillus fueron del 4 % !labre las superficies no carlo-­

s11u, y 20% sobre las superficies cnrlos11s. 

Mientras que los cocos y estreptococos cxlst!an en nümero muy -
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reducido. 

(Hammens y Cols.) Aislaron los 111ctobacillus en 13% de las pin· 

cas no carlosas y sus hallazgos fueron conflrrnndos por loH de Krasse, - • 

Greer, Welsenste!n, también han mostrado una rclacl6n semejante para es· 

treptococos localizados en todas las placas, aunque su número era mucho· 

mAs elevado sobre las lesiones curiosas. 

Muchos Investigadores han tratado de utilizar el recuento de lact2 

bacillus en la saliva como una medida de actlvldnd de la enries. Otros mi 

croorganlsrnos que se han estudiado son las levaduras, Velllonella, Strep· 

tococcus Mutans, Streptococcus Sanguis, Salivnrlus, Mitis. 

Cuando menos 27 variedades de mlcroo1:µanlsrnos se han aislado 

de la placo dentaria madura, adem(ls de cC!lulas epiteliales y leucocftlcas, -

Ja cuentu microscópica aproximadamente (2 .5 l\ 10") oocterlns por gramo. 

La cuenta predominante Lle fonnus cultlwbles de microorganis·· 

mos de In placa son: 

Estreptococos Facultativos 

Difteroides Anaerobios 

Peptoestreptococos 

Puso bacterias 

Neis serla 

Vfbrlcos 

14 

23% 

183 

13% 

4% 

3% 

23 



Muestras tomadas de la boca en agua han mostrado que la frecue!!_ 

cla de lactobaclllus es mucho más local!zadn y que es mayor en las fisuras, 

espacios lnterproxlmales y bores glngivales. 

Cuando el carlx>hldrato de la dieta se rcHtringe mucho, algunos I!!_ 

dividuos muestran disminución de cuentas de lnctobacllos lv1ata cero o nlv!:. 

les muy bajos, no muestran vuelta a las cuentas por perlados hasta de 6 m!:. 

ses. 

Sl las condiciones de la boca cambian de tal manern que numen-­

tan la retención de carbohldratos, entonces aCm sin alteración de la dieta -­

las cuentas del lactobacilo aurnentartm. Ejemplo: En la boca desdentada­

prácticamente no existen sitios de retención y las cuentas de lnctobacilos -­

son extremadamente ro.las o de cero. 

Una vez que los dientes erupcionan en el nli\o o se aplican denta-­

duras anlf lciales como en el adulto desdentado, In presencia de dientes - -

ofrece Hlthm de retenci6n para los carbohldratos de la dieta, y la cuenta de 

lactobacllo11 aumenta claramente, tambiCn influyen las alteraciones en In -­

forma de los dientes para una mayor retención de carlx>hldratos. Corno es 

tos microorganismos son acldúricos con pi 1 bajos (comunmcnte de 5 .O), fa­

vorece su crecimiento y por lo tanto solamente aquellos sitios en la boca - -

donde el pi! puede permanecer bajo por períodos largos favorecen su esta·· 

blcclmlcnto, esto es posible solo en áreas de los dientes que hnn tenido muy 

poco contacto con saliva, corno estos sitios constlrnycn sólo un pcquci'lo pof 
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centaje del área total en que las bacterias pueden crecer, no es sorpren- -

dente que estos microorganismos constituyan pcqucllo porcentaje de la flo­

ra bucal total, corno estos sitios son los más t1cldos de la boca y donde - -

ocurren las caries, es explicable que la mayor parte de los Investigadores 

han concluido que la presencia de lactobacllos en la boca no es la causa de 

caries dental. En otras palabras, la mayor pnnc de ácido provlrme de los 

estreptococos que son más numerosos. 

En niños hasta de 8 ai'\os de edad, efltán presentes en nproxlma-­

damentc 353, de B-20 ai'\os en un BS-953, mayores de 20 ai'\os en un SO<fo, -

la variación con la edad parece corresponder a 111 frecuencia de Jos grupos 

respectivamente de edades. 

Estrepwcocos. 

Microorganismos acidúricos, crecen en medio ácido, compren-­

den Ion grupos llemolltlcos, Láctico y de Enterococos, de los estreptoco-­

cos re11tr1ntes; S. Mltls y S. Sallvarius han recibido la mayor atención en -

el papel de loH eHtn:ptococos en el proceso de la enries. 

S. SALIVARlUS. 

La cepa predominante de estreprococoH en la lengua y otros teji· 

dos blandos de la boca puc.'Clen producir leslone1-1 Hlmllares a la caries in vJ. 

tro, sin embargo, la frecuencia de este microorp.nnlsrno en la placa dental 

es muy lmja. 
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S. Mitis. 

Se encuentra en números mucho mayores en la placa dental, es­

te microorganismo es capaz de almacenar pollsnc:tridos, propiedad que - -

permite que la placa dental forme ácidos cuando menos durante un corto -

tiempo después de que no se dispone de carbuhldrntos extrucelulares. 

Los individuos con caries activa adcmáu de tener mayor mlmero 

de estreptococos por miligramo en la placa, también se presenta Inciden- -

cía por Gandida y Vclllonella. 

Estos factores indican que las condiciones de la boca de indivi­

duos con caries activa favorecen la presencia de un mayor número de mi- -

croorganismos acidógenos. El efecto neto es una formación más rápida -

de ácido y, por lo tanto, menores niveles de pi l en la placa, en respuesta -

a los carbohidratos de In dieta en los individuos con caries activa. 

Los estreptococos destruyen el contenido protético del diente es­

pecialmente la dentina. 

Los estreptococos en general adoptan In forma de ''películas" g!: 

latinosas adherentes o placas dentarias, además de bacterias, también co.!! 

tiene mucus, células descamadas y restos alimenticios, también se produ· 

ccn enzimas proteolltlcns que destruyen las porciones orgánicas del esmal 

te. 
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Placa. 

Las placas son fumlumentalmente depósitos de mucina desnaturE_ 

!izada procedente de la saliva. (Fosdick y Knox) Los resws alimenticios 

y microorganismos intervienen en su deposición y pueden aumentarlas - -

cuando ya se han formado, las placaH Bon depósitos con mayor facilidad y 

en mayores cantidades en las zonas de estancamiento, aunque algunos ln-­

vcstigadores piensen que se forma tamhlón en menor grado, como flnaH P.:: 

trculas sobre todas las superficies sólidas naturales o artificiales dentro -

de la boca. 

Stephan, aportó en su bacteriología, que la llnlca diferencia con~ 

tunte encontrada ha sido en relación con la capacidad amortiguadora de las 

placas, se ha demostrado que ésta es constantemente mayor en las bocas -

Inmunes u caries que en las bocas susceptibles a caries (Posdick, Crltchle, 

y Cols). 

AltcracloneH de la mlcroflora durante la formación de la placa. 

Los microorganismos que Ele presentan son Jos ya mencionados -

anterlonnente, los fllumentos mlcótlcos son raros en esta etapa, pero - -

ocurren después en Ju placa madura. 

Los microorganismos de In placa pueden prcxluclr amoniaco a -­

partir de substratos nitrogenados, la urca cpc eo un pru:.lucto final del me­

tabolismo de las proteínas en el cuerpo es excretada en la saliva y se meta 
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boliza aún más rápidamente que la glucosa por pane de las bacterias de la 

placa. Los aminoácidos y proteínas de la saliva y de los tejidos blandos - -

bucales sirven también como substrato, los microorganismos Jos deAintc· -

gran muy lentamente. 

La salivn y detritos de los tejidos blandos bucales proveen el 

m1bstrato para los mlcroorgnnlsmos que producen base, debido a estos de· 

Hechos existe un equilibrio delicado entre la disponibilidad del substrato de 

nlltaS fuentes, y la alteración de este equilibrio favorecería la producción 

Je ácido o base y el pH en la placa. 

La misma placa cerno resultado altera el pli y trae como conse­

cuencia disolución del esmalte, un pH alto y depósito de calcio y fósforo de 

la saliva y su acumulación en la placa forma sarro. Por otra parte contle· 

ne una pequeña cantidad de detrito celular y orgánico, y consiste principal­

mente de microorganismos filamentosos gram positivos incluidos en una -­

matriz nmorfa. 

Los filamentos est.1n dispucntm1 en forma de agrupación y se en­

cuentran en situación paralela uno de otro, en sentido perpendicular a la - -

superficie del esmalte. 

Cerca de la superficie del eHmalte, lou filamentos son menos r~ 

gularct1 y en algunos casos tienen aspecto plano, en la superficie de Ja pla­

ca se encuentran cocos, bacilos y ocaHlonalmcnt!: leptothrlx. 
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Se ha dicho que algunas de las formas fllnmenrosan son realmeJ.1 

te estreptococos que han perdido su capacidad de divlulCln celular. 

Los microorganismos de tipo Nocardlu cHtán limltndos a las pu! 

clones más superficiales de la placa. 

La viscosidad de la placa se debe ni dextrán. En Ju placa Inter­

viene el estreptococo mutans que actúa sobre la sacarosa de la alimenta- -

clOn. 

El dextrán fOrma aproximadamente lcYfo del peso y un 333 del v~ 

lumen de la placa, las bacterias de la placa pueden acumular polisacáridos 

intracelulares (amllopectlna) y durante Jos perfü<l<m de carencia pueden ac­

tuar sobre esta reserva para continuar produciendo rtcido láctico. 

La susceptibilidad del huesped se modlflcn por diversos factores 

como profundidad y fo11na de las hendiduras demalcB, separación de dicn- -

res, ritmo del flujo de Ju saliva, frecuencia de Ion alimentos y mal posición 

dentaria. 

Pur Ju tunto, para que se presente Ja lesión se deben satisfacer -

tres condiciones: 

n) existencia de la placa 

b) susceptibilidad del esmalte 

c) ullmcntnciCln. 
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TEORIAS DE LA LESION CARIOSA 

Teorra de Michigan. 

Enfermednd de tejidos calcificados del diente provocada por ácl· 

do que resulta de la acción de microorganismos sobre Jos hidratos de car-­

bono, se cnracterizn por descnlciflcaclón de Ja auhawncla Inorgánica y va 

acompaiillda o seguida por Ja desintegración de las Ruhstancias orgánicas. -

La cnrieH se localizn pcrfecwmente en ciertas zornw y su tipo depende de -

las características morfológicas del tejido. 

l'u ra que los microorganismos actúen sobre los hld ratos de car· -

bono deben producir enzimas para que la concentración de ácido sea sufl· -

ciente como para descalcificar el esmalte, todo el proceso debe llevarse -

bajo la protccclún de una placa bacteriana, por conalgulente el proceso de -

la caries sc¡i;lln lo concibe el grupo Mlchigan co11HU1 de cinco culabones: 

u) lacto bacilos 
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b) grupo enzimático 

e) azllcares 

d) placa adherente 

e) solubllldad del esmalte, 

Los hidratos de carbono simples, solubles y ~cllmentc fermen­

tables pasan por muchas etapas antes de llcRar al acldo ll!ctico, en cada -­

una de estas etapas es necesaria ln presencln de un fermento espccfflco, -

es decir que sólo sirve para esa etapa, hablóndose demostrado hasta el m~ 

mento la presencia de 12-13 enzimas o coenzimas diferentes y específicas 

que el lactobacilo debe elaborar. 

Varias substancias se han indicado como lnhlbldoras de estas en 

zimas, entre las más canecidas: la carbamldn (urea !llntótica), menadiona 

(vi taminn K) y la clorofila, 

Teoría de Gottllcb (1947). 

El concepto de Gottlleb sobre el origen de la enries es exógeno -

y microbiano, In diferencia fundamental con ln teoría anterior está en que 

mientras éstos consideran que el primer y más grande paso es la disolu- -

ción de la substancia lnorgl'.lnlca siendo la protcollsls un proceso secunda-­

ria en importancia que se puede producir slmultilneamcnte o posteriormen­

te, parn Gottlieb el factor crunolOglcamente de mayor valor es la protcoll­

l:llS o destrucción de substancln orR11nlca, a la que puede o no ncompanar o 
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seguir la desmineralización de la substancia inorgánica. 

1). - Acción de un ácido sobre el esmalte: 

Puede encontrarse el ácido en cantidades suficientes corno pnro -

descalcificar la substancia inorgánica; este rtcldo puede tener dos orígenes 

y actuar en distinta forma. 

a). - Puede actuar protegido por In placa acldoláctico de origen 

m lcrobiano derivado del azllcar, pero el resultado serfn una mancha blan· -

ca o esmalte cretáceo, en donde se han perdido las salcH Inorgánicas ya - • 

sea parcial o totalmente pero cuya matriz orgánica permanece Intacta. 

b). • El ácido proviene de algunos u limemos •leidos (jugos de fI!!_ 

tas), actúa a ciclo abierto, sin la protección mecánica dti la placa. A me­

dida que el ácido descalcifica, el trauma del cepillo o de la masticación • -

arrastra In delicada trama orgánica. 

2). - Acción de Jos microorganismos proteolftlcos. 

La placa se fija a la superficie de !ns laminillas por el borde Bu­

perficlal en el esmalte. Por eso lns placas y las caries son más frecucn·­

tes en las caras proximales, por debajo del punto de contacto, donde las 1,:: 

mlnillas son m:ls numerosas. 

En la placa proliferan grnn camldnll de colonias de mlcruorguni~ 

mos pro1eo!fticos que penetran en el esmalte n través de las laminillas, • 
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alcanzan las zonas profundas y se extienden luego lateralmente a través r.lc 

todas las estructuras hipocalcificadas. Pero, para Gottlieb como vemos, -

las primeras y más importantes vras de acceso uun las laminillas. 

A medida que avanzan, los microorgn11lsmos proteolfti.cos dluuej 

ven la sustancia o-~a y comunican a In zonn 1111n coloración amarillu. -

Esta es Ja caries. La descalcificación es un pruccso completamente indo-

pendiente que no representa una caracterfstlcn del proceso carloso, se pr~ 

duce por el ácido láctico de las colonlaA acldófllnH que aprovechan In brecha 

abiena por los microorganismos pro~~olrticos, pero ambos procesos son -

independientes,segCm Gottlleb la primera acción de la caries no sólo descaJ 

cifica el esmalte, sino que lo hace más resisteme o In acción de los ácidos. 

Teoría de Csernyei. 

El ácido láctico no guarda ninguna relación con el proceso cario-

so. 

La caries es In solubll!zación de los sulcs Inorgánicas del esmaJ 

te por acción de Ja fosfatasa, que dn sales de calcio solubles y á.cldo libre. 

La caries es un proceso biológico, sólo poslblc en dientes vivos por acción 

de un fermento: la fosfarnsa de origen pul par. 

En hlstologi'a se uccptu, en general, que en el plasma intcniticial 

existe calcio ni estado lónlco, fósforo lónlco a m1111rnclón y ft1sforo en una -

combl11t1clón soluble. La fosfatasn acninrru llbernndu nuevos cantidades r.lc 
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fósforo lónico a partir de estos fosfatos solubles, con lo que se produce - -

una sobresaturación de fósforo lónico y su correspondiente precipitación al 

estado de fosfato de calcio (apatlta). 

Csernyci, en principio, está de acuerdo con este concepto lle la -

calcificación; pero lo hace reversible. Sostiene que la misma fosfatasa es 

capaz de extraer ácido fosfórico de los gllccrofourntos solubles y prcclpl-­

tarlo corno apatltas Insolubles, o bien, de extraerlo de las apatltns y tran_!! 

formarlo en sales solubles. En la caries In fosfnrosn pulpar atraviesa la -

dentina y el esmalte, solubllizando las apatltas al liberar de ellas el ácido 

fosfórico. El ácido láctico no interviene para nada; el proceso puede efec­

tuarse en un medio neutro y el llnlco ácido que aparece en el tejido carioso 

es el fosfórico, derivado de las a patitas. 

Teoría de Lelmgruber. 

Teoría órganotr0pa, se basa en el carácter vital de los tejidos -

duros de esmalte, que uctllan como un diafragma interpuesto entre el me-­

dio líquido salival. El funcionamiento de este diafragma depende de la es·­

tructura submlcroscóplca de los tejidos dlafragm::ttlcos y de las propleda-­

des del líquido que en ellas encierran. 

Este sistema diafragmático funciona de dos formas: 

1).- Diafragma pasivo que permite el p:lHO lle! ngun de la saliva 

haclu la pulpa por presión osmótica. 
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2). - Comprende un componente electroendosmótlco (forma nctl­

va), además del agua pueden pasar otras moléculas que reaccionan de • - -

acuerdo a su constitución con los componentes del diafrngma y lo mnntle- -

nen en buenas condiciones de defensa contra los elementos destructorcn - -

que producen caries, para que actlle este segundo componente se requiere 

de una sustancia que reaccione con valencias residuales de Jos minerales y 

proteínas del diafragma. 

(Lelmgruber) Denomina factor de mnduracl11n a esta sustancia, 

se encuentra en la saliva y puede ser reemplazada por un producto sintéti­

co (el 2-thlol-5-imidazolón-5), de acuerdo a sus investl~nclones. 

En general Leimgruber no se ocupa mucho del mecanismo fntimo 

de la caries. Sostiene en síntesis, que Ja presencia tle ca ntldades tle factor 

de maduración en Ja saliva proporciona bocas Inmunes a In caries, y que la 

falta de factor de maduración es la causa de que los dientes sean suscepti·­

blcs a la enries. 

Teoría tic Eggers- Lura. 

Lu caries se produce por liberación tic ácido fosfórico tle las - -

apatltas por un proceso semejante al de las reabsorciones e Inverso de Ja -

osificación. 

l ). - En el proceso de osificación ciertas enzlmnH que pusccn º.:! 

teoblnmc.,1· lu fouf;itasa y protcasa hldrollzan el complejo calcio -fósforo-
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proteico que se halla disuelto en el plasma y lo desdoblan en fosfato de cal­

cio Inorgánico soluble y proteína insoluble. 

2). - Reabsorción. 

En el proceso de la reabsorción ósea u Lle la reabsorción Llo !ns 

rarees de los dientes temporarios, las fosfatnnnn y proteasas contenidas en 

los osteoclastos o mleloplaxas cumplen un procono sintético inverso; toman 

el fosfar.o de calcio Insoluble y lo unen a la proteína Insoluble, originando -

d compk:Jo insoluble de calcio-fosfo-protefna que es arrasrrado por el -

plasma sanguíneo. 

3).- El proceso de la caries. Que l:1s fosfatasas y protcasas - -

tengan acción hldrolizante (precipitando) o slnwtlzante (solublllzando) de- -

pende de muchos factores, especlahnente hormonales y metabólicos. 

Entas enzimas se acumulan prefercmi::rnente en las placas adhe­

rentes y, cuanuu el tenor en fósforo de Ja Hnllvn es bajo, sintetizan los - • 

componcntcH lnsolublc11 del C8maltc·fosfato de c11lcio y proteína y los tran2_ 

forman en el complejo calcio-fosfo-protclco, Holuble. 

Eggers- Lura acepta la producción di:: ti el dos orgánicos a partir -

de los microorganismos de la placu; pero considera que estos ácidos no as_ 

tllan rcdudcndo el pH sino como oxidantes. 

Z7 



Teorra de Pincus. 

La protefna dentaria contiene un poliRncrtrldo combinado con el • 

llcido sulfúrico. 

El eHrnalte posee una mucoprotefna combinada tarnblón con el rtcl 

clo sulfúrico, en presencia de bacterias que contlunen la sulfatnsa (enzima), 

puede liberarse del ácido sulfllrlco asociado en cwts moléculas orgt\nlcas -

i.íel esmnltc y dentina, combinándose con el calclu de la sustancia urgllnica 

para producir sulfato de calcio. 

Pincua ha comprobado que los tejidos dentarios sanos contienen -

compuestos orgllnicos del ácido sulfúrico y los tejidos cariados contienen -

sulfato de calcio, las bacterias de la caries en un rnedlo sin glucosa produ­

cen la lesión de tipo caries, el diente mismo tiene las sustancias necesa- -

rias para producir ácido que para Pincus es el sulf11rlco. 

Teorru ele rorshuafvucl. 

Sostiene que el esmalte es un l"Cjido vivo con circulación de plas­

ma y capncidad de reacción biológica. Ln circulación del plnsma snnguf- -

neo en el esmalte se efectúa por sus ultracapilarCf1 que recorren el tejido -

en una tuplclfsima trama en donde hay sales ele calcio que en las descalcifi­

cacion<"I habltualcH clespremlen burbujas de anhfdrldu carbónico que actúan 

como V<irclnderan microcxploslones destruyendo Ion ultrncapllares, para -­

evitarlo Forshufvud descalcifica a prmiión, con lo que el gas se cliouclve --
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lentamente en el liquido ambiente. 

Estos ultracapllares no son otra co1:111 que fibras de retlculina - -

que se continúan con las del mismo tipo que poucc la dentina, y llegan has­

ta la pulpa donde terminan las paredes de los c:npilares. 

La clrculuclon del plasma sin incluir u elementos figurados de lu 

sangre se procede desde los capilares por la trama precolágenu o de retlc!! 

llna, destruyémlose nsr por dentina y esmalte. 

El trabajo normal de los dientes produce en el esmalte pequeñas 

grietas por las que trasuda el plasma de los ultracapllares. 

Este plasma se coagula, es decir, aparece la trama de fibrina; -

los elementos filamentosas de la fibrina se trannforman en retlculina, fen~ 

meno perfectamente comprobado en los hemawrnas, por ejemplo y ya tene­

mos nuevos ultracapllares en esta herida del esmalte, que cicatriza por el 

depóulto de sales de calcio en sus mallas. 

Cuando hay una deficiencia circulawrla, la fibrina no se rrans- -

forma en ret!cullna, Ja herida es Invadida por loB microorganismos y se -­

instala la caries. 

Por lo tamo, la caries es una úlcera, es el síntoma local de una 

alteración en la circulaclún del plasma, su nombre corn:cw eB; ulcus den­

tls, lllcern del diente. 
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Teoría de Darllng. 

Proceso en el cunl las caructeristicns principales son; In desmi­

neralización seguida por pruteolfsis. En el camalte, In desminernllzaclón 

va precedida por un proceso que origina una zona transparente, e!lta 7,una 

probablemente la causa la perdida de material orgánico soluble para prud!:!_ 

cir los espacios relativamente grandcR que senala son diferentes de los - -

hallados en In desrnl nerallzaclón. 

El agente carlogcnico producido en la superficie del c1-1rnalte, ~ 

necra codo el espesor de éste desmineralizando la dentina, el esmalte a tr~ 

vés del cual pasa todavía contiene mucho mineral. 

La única explicación es que eJ minera 1 que queda en el esmalte -

durante este estadio no es accesible al agente desmlneralizante .. 

En ramo que el proceso de desrninerullznclón de la dentina pare­

ce estn r relativamente poco Influido por la estructura, el proce110 de desllJ.I 

nerallznclón en el esmalte depende mucho de ];1 esrruccura. 
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ETIOLOGIA POR FACTORES GENERALES 

Herencia. 

Como la caries es una enfermedad tan frecuente, resulta difícil 

investigar el papel que juega la herencia. 

Sería sorprendente si no jugara algún papel dictando uno o mds -

de los factores que Intervienen en la cariogénesls, pero los datos dlsponl-­

blcs en el hombre son escasos. 

Se han renllzado varios estudios en goin:ilos. todos los cuales s~ 

flalan una mayor semejanza de la extensión de la caries, y mds Igualdad e!! 

tre gemelos monocigOtlcos que entre dlcigóticos. 

Diabetes Mellitus. 

Es una enfcnncdad que s~gún muchos autores puede cauaar lncr.!:_ 

mento en la caries dental por su conocida asociación con la excrcolón de --
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glucosa en los casos no controlados. 

(Boyd y Draln): Encontraron que los nif\os diabéticos con alime!! 

tación pobre en carbohidrntos refinados eran relativamente poco sensibles 

a la caries dental. 

Acnialmente los datos dlt1ponlbles no apoyan la opinión de que la 

diabetes es cariogénica (Ulrich). Esto qulza se deba a que ln mayoría de 

los pacientes dlab6ticos se estabilizan prontu mediante una dicta que proba­

blemente es mucho menos cariOgena que in dieta normal. 

Los experimentos en animales han dado resultados dudosos. 

Everett y cols, nsr como Hartles y Lawton cncontraton un aumento en caries 

en animales con diabetes por aloxlln, mientras que Nichols y Shaw observa­

ron que había poco efecto. 

Hipertlroidlsmo. 

Las manifestaciones bucales del hlpcrtlroldlsmo Incluyen: efec­

to sobre el desarrollo y conservación de dientes y maxilares. Llntz encon­

tró que Sl~X, de los enfermos de bocio estudlndos por él tenían dientes infec­

tados. 

Los niños hlpertlroideos rnueatrnn un r!lpldo desarrollo y creci-­

miento del esqueleto, y sus dientes brotan nnr.cs de lo habitual. El desarr9_ 

llo dcn1nl suele ser paralelo a la edad cplflalurln de estos pacientes, la - -
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cual es anormalmente precoz. 

Segiln la experiencia obtenida en la Clínica Lahey los pacientes -

hipcrtiroideos preBcntun cierta tendencia a ln caries dental precoces y • -

amplias. 

Osteomalacia. 

Es una manifestación de deficiencia tic vitamina "D", debemos -

esperar un efecto notable sobre dientes y muitllnrea de una suhstancia tan 

Importante para la formación del esqueleto y pura el metabolismo del cal-­

cio y fósforo. 

Esta deficiencia en los niños es conocida como raquitismo, la es 

ttUcrura dental del feto en desarrollo 110 parece modi~lcurse, salvo por una 

pronunciada hlpoplasla del esmalte, que afecto principalmente a incisivos 

y primeros molares definitivos que se limita c.mcnclnlmeme al esmalte. 

Es dlITcll explicar un posible efecto de 111 vitamina 'D" sobre los 

dientes definitivos, )).les a este nivel el lnten:a111blo metabólico es escaso. 

Se requiere casi de 250 dfas para la substitución de 13 del fósforo que con­

tiene el diente por el fósforo de la alimentación. 

Mongolismo. 

(Sindrome de Down, trisomfa 21). EHte transtorno cndócrino se 

debe 11 Influencias sufridas por la madre durumc las primeras semanas del 
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embarazo, es notoria la alteración en el desarrollo de los huesos faciales 

siendo más notable el reducido tamal'lo del maxilar superior. A pesar del 

sin número de nltcraciones que se presentan, no se ha podido demostrar -­

una relación entre esta alteración y ln frecucncln de caries. 

(Cohcn y Winer): Demostraron unn frecuencia muy baja en mon­

¡i;oloides que vivían en la institución de su invcutigación. 

Stress psicológico. 

Varios autores han sugerido recientemente que el stress psicolQ 

gico quizá Influya en la carlgénesis. 

Los datos disponibles, aunque muy escasos, indican que no exls­

lc tal relación (Sutton). 

Transtornos endócrinos. 

Experimentos en animales tiuglcrcn 111 posibilidad de que los - -

tmnstorno!l cnc.lócrlnos tienen una relt1clón con In caries, sin embargo, por 

ahora hay pocos datos humanos, aunque Bccka declaro que Ja frecuencia de 

enries se redujo en los pacientes con hlpotlroldinrno después de la ad~ 

traclón de tiroides. 

Otras enfermedades generaluH. 

Se han comunicado estudios sobre In cxtcnfllón de caries en rola-
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ción con otras enfermedades, pero las pruebas son insuficientes. 

Embarazo. 

Seglln una creencia popular In madre pierde un diente por cudn -

niño, y la frecuencia de caries o progl'cso de lns lesiones existentes uume!! 

tn qurantc este estado fisiológico. 

Esta creencia está muy difundida y aunque no tuera ml'.ls que por 

ct1to, merece ser exnminnda cuidadosamente.:. Se han efectuado numerosas 

Investigaciones comprobando la existencia de In caries en mujeres sin ni-­

nos con la de mujeres con varios niños, In grun mayoría de estos estudios 

no han demostrado ninguna diferencia slgnlficutlva. 

Autores como Gerson, Beguux y Wittmun parecen haber demos-­

trado alguna correlación. (Easton); informo sobre una investigación en Ja 

cual fue efectuada una comparación examinando las mujeres embarazadas; 

durante In gestación, inmediatamente dcapuou del parto y un afio más tarde, 

no p.ido encontrar pruebas estadísticas de aumento de lu caries. 

(Malyshev); la extcnción mrts clevndn de caries se observa en~ 

cientes con enfermedades cerebrales orgánlc11s, sugiere que tal asociación 

se p.icdc deber a dificultades de la higiene bucul. 
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ESTADIOS DE LA LESION 

Es indudable que la caries tiene su origen en factores locales y -

hereditarios muy complejos regidos por mecanlRrnos de la química y biolo­

gía en general. 

La lesión puede progresar rápidamente como a veces ocurre en 

los niños, entonces se habla de caries aguda. 

La lesión de evolución lenta en pacientes de más edad se llama -

enries crónica. 

En la caries aguda la pulpa es afectada muy pronto, mientras que 

en la crónica la p..¡lpa reacciona formando dentina secundaria y queda expue~ 

ro solo en las últimas etapas de la enfermedad. 

En ocasiones una lesión puede dejar de nbanzar, en tal caso se -

habla de caries detenida, habitualmente se observa en ln superficie de ocl!! 
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alón dando como resultado de la ruptura de las paredes del esmalte una le· 

alón carlosa que p.iede quedar expuesta a la acción ¡:urificadora del cepillo 

dental, saliva y la masticación. 

Cuando In lesión progresa con exn·cma lentitud los tejidos ataca­

dos van oscurecleooo con el tiempo, hasta opurccer de un color negruzco -

muy marcado, que llega a su máxima coloración cuando el proceso cario so 

se ha detenido en su desarrollo. SI la afección avanza rápidamente puede -

no apreciarse en las piezas dentarias diferencias notables de coloración, -

el proceso puede reiniciar su ev<>lución si varían desfavorablemente los -­

factores qufrnlcos o biológicos, ante esa posibilidad es aconsejable siempre 

el tratamiento de la caries aunque se diagnostique como detenida y están -­

asentadas en las superficies lisas. 

Si esas manchas obscuras se observan en fisuras o puntos es - -

muy aventurado afirmar que son ciertamente procesos detenidos, puesto -

que la estrechez de la brecho imposibilita el correcto diagnóstico clinico, 

en estos casos ni Jos métodoR radiográficos pueden ofrecer suficiente ga- -

rantra. 

El término caries recurrente se aplica a lesiones que comienzan 

alrededor de los bordes de restauraciones defectuosas. 

Zonas de la caries. 

En la lesión cariosa se observan distintas zonas de acuerdo con 
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el avance del proceso de destrucción; 

1).- Zona de la cavidad. 

F~cll de apreciar clfnicamentc cuando ha llegado a cierto grado 

de desarrollo. La lisls dentaria y desmoronamiento de los prismas del e! 

malte hacen que lógicamente se forme una cavidad patológica donde se alo­

jan residuos de la destrucción tisular y reatos alimenticios. 

2). - Zona de desorganlzaclón. 

Cuando comienza la lisis de la substancia orgánica se forman e!! 

pactos o huecos irregulares de forma alargada que constituyen en su con- -

junto con Jos tejidos duros circundantes Ja llnmndu zona de desorganlzación. 

En esta zona es posible comprobar Ja invasión polimicrobiana. 

3). - zona de infección . 

Más profundamente en la primera línea de invasión microbiana -

existen bacterias que se encargan de provocar lisis de los tejidos mediante 

enzimas prorcolíticas, que destruyen la trama orgánica de la dentina y fac:!, 

litan el avance de Jos microorganismos que pululan en la cavidad oral. 

4).- Zona de descnlclflcnción. 

Antes de la destrucción de la substancia orgllnica, ya los micro­

organl umos acldófilos y ucidógenos se han ocupado de descalcificar Jos tel! 
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dos duros mediante la acción de toxinas. 

Es decir, existe en la porción más profUnda de la caries una zo­

na de tejidos duros descalcificados donde todavru no ha llegado Ja vanguar­

dia de los microorganismos. 

5).- Zona de dentina traslúcida. 

La pulpa en su afán de defenderse produce según la mayoria ele -

los autores una zona de defensa que consiste en la obliteración dlcica de -

los canaliculos detinarios. 

1-Iistológicamente se aprecia como una zona de dentina traslúcida, 

especie de barrera Interpuesta ante el tejido enfermo y el nonnal con el o~ 

jeto de detener la caries. 

Otros autores opinan que In zona trash.lcida ha sido atacada por -

la caries y que realmente se trata de un proceso de descalcificación, esta 

contradicción se debe a que estj disminuyendo el calcio de la dentina o ca!. 

cificando los canalfculos dentinarios. 

Desde el instante inicial en que el tejido adamantino es atacado, 

la pulpa comienza su defensa por la descalcificación del esmalte aunque -­

sea mínima se ha roto el equilibrio orgánico, 111 pulpa comienza a estar -­

cerca del exterior y aumentan las sensaciones t~nnlcas y quimicas trans­

mitidaa desde la red formada en el límite amelodcntinario por las tcrmin.e_ 
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clones nerviosas de las fibrillas de Tomes. 

Esta irritación promueve en los odontoblastos la fonnnclón de -

una nueva capa dentaria, llamada dentina secundaria, la que es udozada i!! 

mediatamente debajo de la dentina adventicia. Esta llltima se forma dura!! 

te toda la vida como consecuencia de los estrmulos normales, la dentina~ 

venticia por oposición permanente va disminuyendo con los años el volumen 

de la cámara ?Jlpar. 

Con la formación de dentina secundarla la pulpa intenta mantener 

constante la distancia entre el plano de los odontoblastos y el elCtcrlor, pe­

ro cuando la caries es agresiva la pulpa misma puede ser atacada por los -

microorganismos hasta provocar su destrucción, se entra entonces a los -

dominios de la endodoncia-; disciplina de fundamental importancia que nos -

enseña a devolver la salud a un diente cuya pulpa no es absolutamente nor­

mal. 

Cuando el operador realiza una cavidad sobre un diente cariado, 

las sensaciones dolorosas provocadas por lnstrumentus cortantes son tran!!_ 

mltldas a la pulpa n través de la dentina secundaria. 

Eliminamos en primer tfrmlno Jos tejidos enfermos pero al da! 

le confección a la cavidad nos vemos obligados a cortar tejido sano, el - -

brusco cambio que sufre el fisiologlsmo pulpar agregado ni aumenlo de ter!l 

peratura cuando se opera sin refrigeración adecuada explica los cambios -
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histológicos que se aprecian microscópicamente en la pulpa inmediatamen­

te después de la preparación de cavidades, hecho comprobado por diversos 

autores (Salzmann, Vogesland, Euler, Jeserick, Hudack y Mac. MnHtcr). 

En los primeros estadios de la lcnlón generalmente no se prese!! 

ta síntoma alguno, el primer signo dolor so !"ede presentar al ingerir ali­

mentos dulces y se dice algunas veces que ni ingerir alimentos salados, ~ 

ro es raro. 

En ocasiones a este signo sigue dolor al Ingerir alimentos y be­

bidas calientes o frfas y diversos síntomas de !"lpitls y perlcxlontitis. 

Es sorprendente que muchos pacientes con grandes cavidades, al 

gunas veces, no tienen síntomas, esto tal vez se deba al progreso lento de 

las lesiones que dejaria tiempo para el establecimiento de reacciones pro­

tectoras. 

Grados de caries. 

Caries grado 1. 

Abarca el esmalte, no se presenta dolor, se localiza en inspec-­

ción y exploración, la cutfculn de Nasmyth se encuentra incompleta, los - -

prlsmall destruidos, hay pigmentaciones blanquecinas y surcos opacos. 
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Caries grado 2. 

Abarca esmalte y dentina (avanza mil.a rápido, por tejido no ml-­

neralizado) la dentina atacmln presenta tres capas bien definidas: 

a).- Zona de reblandecimiento (fosfato mono-cálcico) Ja dentina 

se desprende fácilmente con la cucharilla, el dolor en este caso es provoc~ 

do, de poca intensidad. 

b). - Fosfato dicálcico. 

zona de invasión de microorganismos, presenta coloración café. 

c).- Fosfato tricálclco. 

Sin coloración, ·las fibras deTomes se encuentran rctraldas, hay 

dolor provocado de larga duración. 

Caries de grado 3. 

Abarca esmalte, dentina y pulpa conservando vitalidad, puede h~ 

ber inflamación o infección en los tejidos adyacentes. 

Slntomatologfa: Dolor provoado, espontáneo intenso de mucha d.!:!_ 

ración, que se Incrementa durante la noche por ln posición horizontal. 

Caries de grado 4. 

Abarca esmalte, dentina y pulpa con l!cuefncclón, necrosis, hay 
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destrucción toral o parcial de la corona, no hay vitalidad, senslbllldad ni -

circulación. 

Puede haber movilidad anormal, !n!lumnclón del tejido conjuntivo, 

mioscit!s, osteítis, osteomieli~monoartr!tlB y en algunas ocasiones sen­

sación de al:irgamlcnto. 
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CARIES A NIVEL DEL ESMALTE 

Cutfcula de Nasmyth. 

Se sitúa cubriendo la superficie adamantina, su estructura y ori­

gen son discutidos. 

Espesor: Oscila entre los 50 y 150 rnlcras, es mínimo en las -­

cúspides donde desaparece rápidamente dada su escasa resistencia a la ac­

ción mecdnlca de la masticación. 

En su eso:ucwra se diferencian tres capas: 

a). - Cutícula primaria . 

La más interna, delgada que muestra en su cara profunda exca-­

vacloncs que corresponden a las terminaciones de los prismas adamantinos. 
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b). - Cutícula secundaria. 

Integrada por 10 ó 12 hileras de células presuntamente muertna, 

a veces queratlnizadas que adoptan una disposición semejante a In de un e­

pitelio pavimentoso estratificado. 

e). - Cutícula terciaria. 

De Indudable origen en el medio bucal, integrada por células deE! 

camadas, elementos figurados de In sangro y colonias bacterianas. 

La hlstogénesis de esta película, que microscopicameme no se -

visualiza, algunos autores la atribuyen al epitelio de Ja encra, arrastrado -

por el diente en su movimiento de erupción, u otros a la persistencia de el 

epitelio externo del órgano del csnmlte. De cun lqu ier manera su origen es 

ectodérmico, posee importancia porque contribuye n la formación de la ad­

herencia epitelial. 

Esmalte. 

Es un tejido que debido a su traslucidez permite percibir el co-­

lor de la dentina, por lo cual aparece de tonalidad blanco-amarillenta, o~ 

sionalmente puede presentar coloración obscura (esmalte beteado). 

Su superficie es lisa, brillante, a veces se ven unas formaciones 

con aapccto de rodetes denominados pertquimatos, que no son mas que ext~ 

riorizncioncs de Jos anillos del esmalte. Entre una y otra pcriquimntia hay 
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una depresión, ocasionalmente un verdadero surco, que corresp::>nde a las 

estrías de Retzius. 

Espesor. 

Máximo en los bordes incisales y cúspides, (2 mm en los incisi­

vos, 2.4 mm en los caninos y 3 en premolares y molares) mínimo a nivel 

de las lfneas cervicales, es decir, el espesor está en relación directa con 

el trabajo masticatorio que debe cumplir cada zona del diente, (cúspides y 

bordes incisales) a mayor trabajo mayores presiones mayor espesor ada-­

mantino. 

Propiedades. 

Su extrema dureza registrada con el número 5 en la escala de -­

Mohs es Ja mayor que se observa en.la estructura humana y deriva de su -­

composición química dado que la porción orgánica se estima sólo en un - -

1. 73 ello explica la extraordinaria fragilidad, es Incapaz de resistir pre-­

siones por si sólo sin fracrurarse. 

Las fracturas siguen la dirección de los prismas, resiste muy -

bien las fuerzas <..-uando cuenta con el soporte elástico de la dentina. 

Estructura del esmalte. 

Prismas: Varillas que cubren todo el espesor adamantino de se~ 

ción pcntn o exagonal con diámetro de 3-6 micras, sobre la superficie de -
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loe prismas se observa estriaciones ttansversales las cuales al prolonga! 

se sobre los prismas los trabiculan. 

Prismas suplementarios· Son cortos irregulares y se hallan en 

el tercio externo del espesor adamantino ocupan lo!l espacios dejados por -

los fascículos que como mantienen igual dimensión transversal en toda su -

longirud están juntos en la superficie interior y no alcanzan a cubrir todn -

In superficie externa. 

Cemento interprismático. - Ocupa el espacio dejado por los pri~ 

mas, se acepta que es la porción menos calcificada del esmalte y donde r~ 

side la escasa sustancia orgánica del mismo. 

La observación del tejido adamantino permite ver una serie de -

i~Qgenes ópticas que lo caracterizan. 

Laminillas del esmalte: Presentan la visualización de zonas do.!! 

de Jos elementos integrantes del esmalte no han alcanzado una rotal calci.Q 

caclOn, se obHcrvan como trazos radiados que se originan en el límite am~ 

lodentinarlo, pero mientras las laminlllas recorren todo el espesor ada- -

mantino los penachos del interior son de trayectoria mlls breve. 

Línea de Schreger: Corresponden a la delimitación entre fascr-­

culos de distinta dirección. Aparecen como un hueso obscuro rodeado de -

zonas claras, este aspecto es más notable en el tercio Interno. 
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Diazonas y parazonas: Al tener los haces de prismas distintas • 

orientaciones se explica que los cortes tomen algunos una forma transver· 

sal (diazonas), y otros longitudinal (parazonas). 

Estrías de Retzlus: El crecimiento del tejido adamantino se CUl]l 

ple por períodos de gran actividad del órgano del esmalte alternado¡¡ con • 

otr0s de menor trabajo, éstos quedan representados por unas líneas pardu~ 

cas de menor calcificación que en el cone transversal se ven parulclus a • 

la pared externa del caparazón dentlnario, y que en el corre longirudlnal 

aparecen alejándose del límite amclodentlnarlo en dirección lnclsal. 

En la porción de las cúspides y bordes inclsales, las estrías de 

Retzius empiezan y terminan en el lfmite amclodentinario, porque los pri·­

meros depósitos adamantinos adoptan la formn de casquetes. En cambio, -

en las cercanías del cuello la calcificación dentlnaria toma la forma de ani­

llos y las estrías de Retzius se extienden desde el límite amelodentinario -

hasta lu superficie adamantina, formando las depresiones que se instalan -

entre lae periquematras. 

Límite umelodentlnarlo: Es la zonu del diente donde se produce 

la terminación de los conductillos dentinarlos y de las flbrillas de Tomes, 

aquellos lo hacen irregularmente adoptando formas diversas: penachos de -

íloedecker, husos adamantinos, empalizadas, etc. 

Los husos son corp.lsculoll opacos (llocmer), c\lya terminación y 
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significado se vinculan con el de Ja fibrilla de Tomes. 

El lfmlte amelodcntinario está perfectamente definido, tal como 

sucede siempre que se ponen en contacto dos tej Idos pertenecientes a dife­

rentes hojas blastodémlicas: el esmalte de origen ectodérmico y la denti­

na, derivada del mesodermo. 

La disposiclOn que adopta es cl.1sicamcntc la de una superficie -

integrada por una sucesión de segmentos de esferas cuyas concavidades c~ 

rresponden al esmalte. A nlvel de los tercios cervicales de las caras ves­

tibulares y proximales, el !Imite es recto o con concavidades de menor die_ 

metre y protundidad. 

En bordes incisales y caras oclusales ofrece un aspecto festone~ 

do más homogeneo, en cambio, en el tercio medio de !ns caras laterales -

es donde se registran las mayores irregularidades pudiendo observarse º.!! 

dulaciones y concavldndes de tamaño sumamente variable. 

Constituye el lfmlte amelodentlnarlo una zona de exquisita sensi­

bilidad; como prueba de ello es el dolor que registra cuando se produce el 

paso de Ja fresa odontológica a ese nlvel. 

Topográficamente: el lfmlte sigue Ja confonnaclón de Ja superfi-­

cie externa del diente en las áreas en relnclún con bordes inclsalcs, caras 

ocluHnlcu y vestibulares de incisivos y caninos; en las restantes auopta una 

dlspoulclón en forma de 'S" itálica, de concavidad dentinaria en cervical y 
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Histopatologra: 

Se presentan tres zonas; el cuerpo de la lesión, Ja zona obscura 

y la trasl\lcida. 

I. - Suele ocupar la mayor parte y se extiende desde la superfi-­

cie del esmalte hacia adentro de este tejido, es algo más transparente que 

el esmalte nonnal. Se dice que muestra una Intensificación de las estrras 

de Retzlus o líneas incrementales y de las estriaciones cruzadas de los - -

prismas. 

2. - Aparece como una banda sobre Ju superficie profunda del - -

cuerpo de la lesión en fonna de una zona opaca, marrón y densa en la cual 

se puede ver poca estructura. 

3. - Por debajo de la zona obscura separándola del esmalte nor-­

mal que no siempre es evidente suele estar presente con mayor o menor e! 

tensión, los dibujos lnterprlsmátlcos, estrías de Retzius y estriaciones cr!:!_ 

zadas son menos ostensibles en relación con el eBmalte normal. 

Bajo Ja luz polarizada se han demostrado actualmente que la apa­

rición de estas tres zonas junto con Ja del esmalte nonnal dependen de esp~ 

cios diminutos dem:ro del tejido. 

(l'oolc y Cols): En algunos casos estos espacios son ran pequeños 

que no admiten moMculas de bálsamo o de otron mcdlos con moléculas -
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grandes en eones pulimentados, pero admiten solamente aire y agua. En 

el esmalte normal los espacios dlstriruldos principalmente entre los dirujos 

lnterprismAticos y las estrlaccloncs cruzadas son extremadamente poqueños, 

escasos en número y constituyen menos del 0.53 de su volumen tornl, si el 

esmalte se seca como suele ocurrir en la preparaclOn de metanol o ulre ca­

liente, se evapora el contenido normal de humedad de los espacios y quedan 

llenos de aire. 

Se ha Intentado producir in vitro un medio bucal anlflcial en el -­

cual las condiciones orales se simulan de forma controlada y sometiendo -­

los dientes a estas condiciones Mlller no fu~ el primero en intentar produ-­

cir una caries anificial, coloco pedazos de dientes en una mezcla de pan y 

saliva incubandolos a 37 grados cent[grados durante tres meses: produjo a -

blandamiento de la dentina y del esmalte, en general las superficies exteri~ 

res de las cCJspides eran atacadas solamente donde habla imperfecciones en 

la estructura su¡xmiendo que habla habido atriciOn. El esmalte mfls profu~ 

do de las superficies rotas era atacado con mayor facilidad. 

Darllng coloco dientes jOvenes enteros en un medio similar y los 

incub'.> durante 4 O 5 meses, sOlo se originaron cavidades en las supeñicles 

del esmalte que hablan sido dañadas por atriciOn natural, artiflc.ial o abra-­

siOn. Otras superficies mostraron un blanqueamiento semejante al punto -

blanco de enries dental, despuCs de seccionadas lus lesiones fueron cstudi!!_ 

das histolOglcamente y mfls tarde mediante luz polarizada y rnlcrorradiogr~ 
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tras; se encontró que eran slmllares a la caries natural mostrando las mis­

mas zonas de esmalte superficial resistente, solamente parecran diferir en 

su extensil>n. 

Uno de los aspectos mlls sorprendentes de Ja caries dental es que 

el agente carlogenico producido en la superficie del esmalte mientras que -

estfl aún Intacta penetra todo el espesor del esmalte y desminerallza la den­

tina, mientras que el esmalte a traves del cual pasa todavfa contiene mucho 

mineral. 

La única causa es que el mineral que queda en el esmalte durante 

este estadio no es accesible al agente desminerallzante. 

Caries dental experimental. 

Los experimentos in vitro han sido efectuados casi exclusivamen­

te con dientes humanos extra{dos que fueron expuestos a diversos medios ~ 

ra producir "caries anificial", aunque es cie1to que la f!siologla del diente 

estfl trnnstornada, sabemos actualmente que In transmlslOn del Uquido e In­

tercambio de Uquldos de Iones del esmalte son mlnimos, se utilizan dientes 

recientemente extraldos con Ja esperanza de evitar cambios post-monem. 

Los experimentos para producir enries dental anlflclal se dlvi-­

den en cuatro grupos principales: en el primer grupo (Miller) se utilizan - -

como medio ambiente alimentos comunes y ol'Rnnlsrnos bucales mixtos. 
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En el segundo grupo; cultivos puros de microorganismos en me-­

dios bacteriológicos que contengan un carbohidrato refinado. 

En el tercer grupo; Acidos y substancias amortiguadoras, agentes 

quúnlcos. 

En 1922 Me. Intosh y Cols. Incubaron dientes cxtraldos esterillZ!!_ 

dos en caldo de glucosa al 23 Inoculando con varios cepas de lactobaclllus -

acidbphllus de 3-4 meses; causaron lesiones que fueron muy similares a la 

caries natural. 

Repitieron estos experimentos (Me. lntosh y ColsJ con un caldo -

nutritivo normal produciendo muchas menos curies anlflclales de 8-10 me­

ses. Bunting confirmo los resultados. 

En muchas ocasiones se ha Intentado lo· producc!Cm de caries me­

diante AcldoH corno agente de ataque, Mummery al emplear (tele.lo lflctico al 

O .075% y IXibbs una soluclbn mtis fu ene la superficie e.le! esmalte es ataca­

da rnfls f(lcllrnente en zonas con alterac!On estructural, el mmaí\o e Intensi­

dad de las zonas varia considerablemente de las observadas en la caries n~ 

rural. 

Mcckel produjo caries similares a lui; caries dentales inclsales. 

Smlth, Qulgley, ldemm puntos blancos naturales utllizamlo gelatina acidifi­

cada. 
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En !meas generaleEJ, se puede decir que actualmente se pueden -­

producir in vitro caries Idénticas a la caries natural en estadios Iniciales -

de la lesiOn carlosa. 
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CARIES A NIVEL DE LA DENTINA 

Dentina 

Por dentro del esmalte en la corona y del cemento en la rafz, se 

encuentra el tejido mi'ls voluminoso del diente, la dentina, que circunscribe 

una cavidad ocupada por la pulpa dentaria. 

La dentena en el diente completamente calcificado en condiciones 

normales no est:i en contacto con el exterior. En la porclCm apical la pared 

del conducto hi\llaRe Integrada por el cemento. Excepcionalmente puede e~ 

tar expusta en el cuello, cuarto caso de Choquet, o en los surcos, denornl-­

nados por esta causu flsurados. 

Espesor; bastante uniforme, no es constante como en el esmalte, 

sino que aumenta con la edad, por actividad normal o patol6glca del órgano 

pulpar. Osclla desde 1.5 mm. (vestibular y proximal ele Incisivos) hasta -

4.5 mm. (incisa! de canino superior y cúspide palatina de molares). 
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Dentro de un mismo diente es mayor a nivel de cQspides y bordes 

lnclsales, en coincidencia con mayores espesores del esmalte. 

Propiedades. - Su color blanco-amarillento puede modificarse por 

una zona de color gris, que corresponde a la trasparencla de la dentina se­

cundarla. 

La dentina tiene un relativo grado de elasticidad, porque el tenor 

de las sale¡¡ minerales que entran en su composlc!On es menor que el que -­

exhibe el eflmnlte, y la dlsposlc!On reticular de In substancia orgflnica le -­

otorga mayor resistencia. 

Estrucrura. 

Comprende los conductillos demlnarlos que alojan las flbrlllas de 

Tomes y la oustancia fundamental. 

l .os conductlllos son verdaderos tubos cónicos que van adclgazfl!! 

dosc desde Ju pared Interna hasta el Umitc amclodcntinarlo, poseen una pa­

red propia y un recorrido que varia segCm la reglón del diente que se consi­

dere. 

Flbrillas de Tomes. - La flbrllla es unu prolongaciOn protoplas- -

m:ltlca del odontoblasto. Elflstica, se ramifica y anastomosa con sus veci­

nas. Se le reconoce un papel en la conducc!On de la sensibilidad. Existen 

dos tipos de flbrillas; macizas y tuoolarcs, pudiendo presentarse con dos v~ 
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rlantes: con o sin espacio entre la fibrUla y la pared del conductlllo. 

Sumtancla fundamental.- Es una trama conjuntiva finamente fi­

brilar, enmascarada por las salee minerales. 

Espacios lnterglobulares de Czermak. - Son zonas dentlnarias brl 

llantes que aparecen en la corona de las proximidades del limite ameloden~ 

narlo. De forma irregular, sus lados son segmentos de circunferencias C!:!_ 

yas convexidades se orientan hacia el Interior del espacio. Se admite que 

son zonas de menor calclflcaclOn, o bien espacios dejados por las calcosfe­

ritas. Estlill atravesados por los conductlllos dentinarios, abundan mAs a 

nivel del cuello del diente. 

Zona granular de Tomes. - Es una zona oscura y cont!n~a que -­

tiene mucha similitud con la estructura Osea. Se localiza en la periferia -

de la dentina radicular. 

Se admite que en el diente fresco estl'I ocupada por substanciaº!:. 

gAnlca. Se forma cuando aCm no se han diferenciado totalmente los odonto­

blastos. Las cavidades de esta ZOM. son com¡x¡rables a las de la medula -

Osea. Su tamailo es menor que el de los espacios lnterglobulares de Czer­

mak. 

Lrmite cementodentlnarlo.- Menos neto que el amelo dentlnarlo, 

sobre todo porque s nivel de la zona granular de: Tomes la estructura dent!_ 

narla es sumamente Irregular y hasta parecida a la del cemento. 
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Es raro que los conductlllos dentlnarlos lleguen hasta el limite, -

ya que en gran parte terminan en la zona granulllr de Tomes. 

Lineas de contorno de Owen. - De dlrecclOn paralela a la super~ 

ele, dcllmltan entre sf las lamlnlllas de dentina. Tienen Idéntica slgnlfic!_ 

clOn que las estrias de Retzius. 

Linea de Shreger. - Son las lmligenes determinadas por la suce- -

H IOn de curvnturas primarias en una serle de contluctlllos vecinos. 

Desarrollo de In leslOn, 

El proceso cambia desde una mancha color paja a una color ma­

rrón muy oscuro o casi negro, esto se acompa~u de un ablandamiento pro­

gresivo de In dentina que ·se detecta con una sonda. 

Esto continúa hasta que la capa superficial que.:: es la mAs afecta-­

da adquiere una consistencia de goma o gelatina, a partir de este estadio -­

las porciones de In dentina parecen perderne mediante una verdadera des!!!_ 

tcgruclOn. 

En In superficie pulpnr de la dentina rnanchalla de una superficie 

cortada a través de la lcs!On se puede detectar algunas veces un ligero abln_!! 

damlemo en In dentina no manchada, poco anteH de la formnclOn de la ma.!!_ 

chn frccuemernentc se puede encontrar dentina oecundarln en la pared pul-­

par en la zona relacionada con los túbulos que han sido lnduldos en el pro-
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ceso de las caries. 

La extenslOn se Inicia en la unlOn esmalte-dentina e Invade a lu -

dentina a lo largo de un frente en fOrrna de platillo, propag4ndose el rcboi:_ 

de del platillo a lo largo de la unlOn esmalte-dentina, al ser Invadido la de~ 

tina con mayor profundidad el frente de ablandamiento y tinclCm que avanza 

tiende a ser mlls cOnlco con el vértice dirigido hacia la pulpa, esta lesiOn -

no siempre Prt>Rresa hacia adentro formando rmgulos rectos con la un!On e!! 

malte-dentlna, esto solo se observa en el caso de lesiones oclusales. 

Las lesiones interproxlmales y cervlcalea siempre Invaden a lo -

largo de un eje que se Inclina aplcalmente al extenderse hacia la pulpa. En 

vista de la notable extenslOn lateral de la caries de Ja dentina a lo largo de 

la uniOn esmalte-dentina, es necesario dedicar a t:Hte lugar especial cuidado 

en el examen y tratamiento durante la preparacl6n de la cavidad para asegu­

rar separación total de tejido enfermo. En estos lugares, el esmalte es -­

sospechoso a cnusa de In posibilidad de que la carien vuelva a penetrar en 

el esmalten p11r1lr de la dentina, es muy dificil o Imposible reconocer esto 

cUnlcamentc. 

Si las paredes del esmalte de una lesirm oclusal se desintegra, -

exponiendo la dentina carlosa, ésta se desgasta en poco tiempo y puede qu.=_ 

dar unn superficie dentina! extremadamente dura, rnuy pulida e Intensamen­

te manchada. 
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Es probable que esto ocurra en los dientes en los cuales la pulpa 

es vital, el proceso de la caries ha cesado y estos dientes pueden scv,ulr · -

siendo funcionales durante muchOFJ ai\os. 

La dentina suele Invadirse algún tiempo antes de la deslmcgra--­

clOn de In superficie del esmalte. 

Histopatologla: Vista en una sccclbn pulida, Ja dentina invadida -

es al principio ligeramente mas transparente que lo normal, con perdida de 

la Imagen estructural de los tú bulos. 

Los cambios iniciales de transparencia y color de paja estAn aso­

ciados con una desminerallzaclbn. En este estadio la prepuraclOn de cor-­

tes que requiere deshldratacibn del tej Ido origina con frecuencia una retra~ 

clOn de la dentina desmlnerallzada. 

SI el diente es seccionado transversalmente a los túbulos, las pa­

redes d~: estos últimos aparecen hlnchadan con reducclbn del tamaño de la -

luz y hny un efecto descrito corno" boqulllu de pipa de arcilla", al comenzar 

la penetraclOn de las bacterias, In mancho mnrr<'in (que probablemente der.!_ 

va de la deslmegracibn de la matriz orgflnlcn), se difunde delante de ellas y 

tiñe a la dentina descalcificada. 

Las bacterias proliferan por Ion tC1b1lo1;, estos se observa rne--­

dlante el microHcoplo elcctrOnlco. (Fran k y Meyur) Se forman colonias -

que cnu1mn dilatnclbn de los túbulos conocldnR como focos de llcuefacclbn, -
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estas dllataclones caus11n desplazamiento de los túbulos vecinos. 

Cuando la pnred del t(Jbulo situado alrededor de tales focoa se de!' 

truye por la accU'.>n de las bacterias, el tQbulo He revienta dentro de la den!_I 

na intenubular circundante y los organismos comienzan a proteolizarla Ulr:!:! 

bien, 

En la dentina donde tiene lugar un cnmbio org(!.nico, se encucn--­

tran hendiduras que discurren formando ringulou rectos con lc)fJ tQbulos, no 

se sabe si tales hendiduras ocurren naturalmcme o si son artefactos, pero 

presentan planos de división del tejido desmineralizado y corren paralela-­

mente a la dirección general de las fibras col~p,cnas, con la desintegración 

del esmalte y acceso libre de mlcroorganismoH y restoa alimenticios la de!!_ 

tina se destruye por completo y resulta fflcíl dw;prcnderla por frotamiento. 

Fuera de los bordes de la lesión carlosa se puede: detectar gene -

rnlmcntc.: una zona trnnsparente, aunque es dificil determinar su dlstribu- -

ci6n pn:cisn yu que Al· confunde con la dentina traslQclda de In dcFJmincrali­

zación Inicial. Algunns veces los t(Jbulos a<.lyucancs son completamente - -

negros dentro de una :r.ona cónico que desciende hasta la pared de la pulpa, -

esrn zona denominado "tracto muerto", en estos casos la pared pulpar sue­

le exhibir una zona localizada de dentina secundarla limitada a los extremm; 

pulpareR de los tQbuloR en el tracto muerto. 
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Mlcrorradlograf(as. 

Su uso en el examen de la dentina cnrlosa ha ayudado a r:mtablecer 

In naturaleza y distribución precisa de las diveruas zonas, as! se puede de­

mostrar que el grado de ml11erallzacl6n del tracto mueno es semcjnnte al 

de la dentina normal. 

La zonn transparente sltuada por debajo de la caries dental y me­

diante el llRO de seccloneR conudns transversulrncnte a los túl:ulos se puede 

mostrar que hay una minernlizacl6n adiclonal dentro de los túrulos que pro­

duce una oclusi6n de los mismos, esta zona se extiende mllf; o menos alred~ 

dor de las caras Interna y lateral de la lesi6n dentina l. No todos los túbu­

los est{ln cerrados de esta forma, posiblemenrc porque algunos de Jos odon­

toblastos han sido lesionados. 

(Blake) Esta zona encierra la carles propiamente dicha con su -­

desmlnerallzación, ln mlcroscop[a electrónica confirma esto. 

Pura comprcnucr las lrnl'lgcncs hlstol6~1cas observadas en los co;: 

tes, hay que comprender que ocurren dos proce8oA dentro de la dentina; uno 

es el mismo proceso de la caries por el cual huy separación de mineral y aJ. 

teracl6n de la matriz crgCrnlca haciendo que el teJ ldo sea rn(ls permeable P.'.: 

ra los agentes de montaje. 

El otro es la respuesta protectora del conplcjo pulpo-dcnwl, esta 

puede cmpc1..ar durante In alternci6n del esmalte antes de la Invasión tic la -
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lnvasl6n de la dentina. 

El patr6n se establece por lo velocidad de ataque y velocidad du -

producci6n de In barrera defensiva que puede ser suficiente y retroceder -­

lentamente hacia la pulpa o puede ser parcial o completamente atravesada. 

Al moverse la enries a través de In dentina a pesar de In presencia de la ~ 

rrera de dentina esclerótica, la pulpa no tarda en reaccionar produciendo -

un bot6n de dentina secundarla sobre loi; extremos de los tGbulos afectados, 

esto se consigue mediante aceleración de los odontoblastos cuya8 prolonga­

ciones estdn avanzadas por la lesl6n, muchas veces se consigue mediante -

un cierre herml'!tico de los túbulos afectados con muerte y desintegración de 

su contenido. 

En los eones descnlcificados de la dentina con caries, se obser­

va poco apnne del cambio orgdnlco y producción de la dentina secundaria, -

ya que todo el mineral ha sido separado 1xir debajo de la mna esclerótica, 

la dentlnn puede ser normal o los tGbuloR pueden estar cerrados hcrmCtica­

"'ente en aus extremos con degencruclOn en su contenido, 
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CARIES A NIVEL DEL CEMENTO 

Cemento. - Se encuentra en la porc!On radicular recubriendo la -

dentina, en la porciOn apical muestra una o más soluciones de continuidad -

que corresponden a orificios denominados foramen apical y foramlnas, por 

ellos pasan el paquete vasculo nervioso <lel diente y sus accesorios. 

Espesor. - Los mayores espesores se localizan en los sitios - -

donde ha <le producirse más fue ne pres i()n, es decir, en los a pi ces. El es 

pcsor rnlnimo de halla en el cuello y el intermc<lio a nivel de los tercios m~ 

dios en las rafees y en los espacios intcrradlcularcs. Se estima su espe-­

sor promedio entre 80 y 120 micrones. 

Propiedades.- Es el menos duro de los tejidos del diente, ello y 

su peculiar estructura determinan que sea un tejido frágil. 

Substancia fundamental. - Posee unn flnn red fibrilar similar a la 

dentinu, posiblemente de naturaleza prccolt'tgena. 
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Células. - Son los cementoblastos las fmlcas que se encuentran -

en los tejidos duros dentlnarlos, tienen forma oval y prolongaciones filumc_!! 

tosas. Pueden aparecer u is ladas o agrupadas, cunndo estAn aisladas !ns - -

cavidades que las contienen y los conductillos paru lns prolongaciones se el~ 

nominan cementoplastos. cuando se reunen, lnfl cClulas pierden sus pro-­

longaclones y se llaman lagunas encapsuladns que carecen de conduct1llos -­

calc6j enos. 

Estos cuando e¡¡isren tienen una dlrccclC>n radiada pudiendo ser r= 

currentes las que orientan hacia el lfmite dentlnarlo con el cemento. 

Fibras perforan tes. - Son las del perlodonto col1\genas y de gran 

grosor, a las que la calclficac!<'>n de las laminillas d<.:I cemento han englo-­

bado, son rnAs numerosas en la zona media que en la externa. En la inter­

na no existen dado a que cuando C!stn calcificó carccru de fibras per!od6nti-­

cas. En In e¡¡terna no aparecen debido a que la calclflcaci6n se hace allf -

lentamente y las fibras tienen tiempo de rctlrurse. 

Zonas ucl cemento. - Se difercm.:lnn tres z9nns: Ln Interna re­

lacionada con la dentina homogénea y casi sin elementos figurados, es muy 

calcificada. 

Ln media, la de mayor espesor y provista de gran cantidad de el~ 

memos flgurudos y u veces Incompletamente c11lclflcndu. Es permeable~ 

ra permitir el paso de los elementos necesarlou puro In nutrlcl6n de la zona 
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media. 

Laminillas del cemento.- Al Igual que en el esmalte y la dentina, 

se observan zonas que corresponden a periodos de menor nctlvldad culclflc~ 

dora. Exlstlrlin pues, tantas laminillas como perlodos de actlvidad hnlla -

desarrollado el saco dentario. 

Este cemento es el denomlnndo celular, existe un tipo francnme!! 

te acelular en el tercio cervical, el cemento carece de sensibilidad pero ~ 

see un activo metabolismo, experimenta resorciones y neoformacloneH en -

especial a nivel del apice. 

La lrrigacibn se realiza a travl!s deln anastomosis de las prolon­

gaciones celulares. Los vasos que se observun en el cemento son propios 

o de paso; estos Gltlmos, destinados a la pulpa son mtls numerosos en la -­

porclbn apical. 

En cuanto a los vasos propios, poco noondnntes, se los observa -

tambH~n en la pnrte pcrlaplcal y poseen pequcf\o cnllbrc. 

Desarrollo de In les!On. 

Ablandamiento superficial del cemento junto al margen de la en-­

era que se ha retra!do para dejarlo expuesto. llny ablandamiento Inicial y 

progresivo y ml'lR tnrde de la dentina subyacente, con dcsurrollo de cavlcla· 

dcR que ni prlnc lplo tienen forma de platillo, se vun hncll:ndo 111111:1 profun--
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das a medida que se Invade la dentina. 

Superficialmente tienden a seguir el perfil del cono glnglval y si -

estan cerca del margen cervical del esmalte pueden soca bario. 

(Kostlan) Indica que el.proceso comienza generalmente en el ce- -

mento primario en la unlCm esmalte-dentina, suele macar slmultl:namente -

en varios puntos pequeí\os en la misma zona. 

Penetra a lo largo de las fibras de Sharpc.:y cesando en las Hneas 

incrementales y algunas veces prolongtmdose por las mismas. 

Las lesiones se fusionan para producir !nfl cnvldadcs aplanadas en 

forma de plarlllo, cuando invaden el cemento secundarlo el patrón es menos 

regular, el primer cambio es una transparencia del cemento que probable­

mente cstl! asociado con desmineralización. 

Se producen zanas semejantes a las zonas transparentes de la den 

tina, a c11to le sigue la tlnclón y disolución de la matriz. 

Parece que estos cambios estO.n asociados con una destrucción de 

la matriz, apoyada por Awnzawa, utilizando la rnlcroscopla electrOnlca para 

examinar la caries del cemento. 

Pueden ocurrir varias modlflcaclonCH en el tipo general de la ca-­

rles, Gustaffson ha descrito transparentes zonnH hlpcrmlncrallzadas en el -

esmalte. 
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FRECUENCIA Y LOCALIZACION DE LA LESION CARIOSA 

Susceptibilidad comparativa de dentaduras de primera y segunda 

dentición. 

Puede surgir la pregunta sobre si el grado de caries dental en la· 

dentadura primaria es comparable a la exp<:rlencla de caries que puede • • 

preverse en la segunda dentlc!On. Hay acuerdo general en que la caries • • 

dental puede aparecer pronto despuC!s de la erupción de un diente y que la C! 

tensión promedio de caries se eleva r:ipldamcnte desde la erupción de los •• 

primeros dientes declduos y continúa elevlmdose durante toda la vida, 

Existen algunos datos Indicativos de que se alcanza un nivel alto • 

durante los primeros años de la Rc.-gunda dt!cada, o alrededor de la pubenad 

y de que la frecuencia anual tiende a disminuir después de este tiempo. 

Al considerar este problema se pueden empicar Informaciones • •· 

acumuladas sobre el porcentaje de nii'los con caries en dcmtaduras primarias 
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lle& de edades y compararlo con datos similares relativos a -· 

~nentes, entonces se observa que a los S aflos de edad aproxi·· 
1 
?5% de los nllos han experimentado curles en la dentadura pri·-
1 
'ttras que a los 10 aflos, 85% han eicperlmentado caries en la den 
\ nnente. 
1 

\se toma como referencia el nDmero de plezas destruidas, obtu 

ntes que a los 5 ailos de edad se observan en las cifras anterl~ 

:,• 4.6 piezas se ven afectadas, mientras que a los 10 ai\os - - • 

1tAn afectadas. 

i, carles dental en dentaduras prlmarlas Inicialmente s~ produce 

ilcles oclusales de los molares, pero al llegar a los 6 ai\os, las 
1 

~olares proximales son las que mds grado de ataque carlOgeno 

!caries dental en dentawras pennanentce comienza Inmediata· 

's de la erupciOn de las piezas pcrman'-'Tites y al llegar a los 12 

\ el 90 por 100 han sufrido caries. 

\localizaciOn cllslca de la lesiOn inicial, es la superficie oclu· 

r molar permanente, la caries proximal suele ocurrir en fe--

res. Experiencia de caries bilateral: un fenómeno general­

lldo es la tendencia de la caries n ser bilateral. Es muy diU· 
\ 
qu~ grado se puede utlllzar esta tendencia para localizar le-· 

l 
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slones lnclplentes. 

Los resultados de un estudio cuidadoso indican que aproximada-­

mente 453 de las piezas permanentes posteriorCH destruidas obturadas oª!:!. 

sentes estaban afectadas bilateralmente, de éstnfl, 15% estaban unilateral-­

mente cariadas en otra superficie. SOio 25% do lns piezas posteriores est~ 

hnn unilaternlmentc afectadas. Se puede genernl11.ar diciendo que en 3 de 

cuda 4 casos en que se produzca caries dental l!ll piezas posteriores, la pi~ 

zn comparable en el arco opuesto tamblCm se vurn ofectuda. ·Se puede am-­

pllar esta general!zaclbn para afirmar que en 4 de cada cinco de estos ca-­

sos, estarl'l la lesibn en la misma superficie. 

Conflguraclbn externa de la dentición permanente. 

Los tejidos dentarios originan una serle de formaciones que, com 

binadas, modificando su nClmero, acentuando o rcduclencla.sus caracterlstl­

cns, son lnn que permiten diferenciar cada plezn dentario. 

Cúspides: Poseen una forma de plrllmlde cuadrangular cuya base 

se suelda ni cuerpo del diente. De las caras lutc:ralcs denominadas toce-­

tas, dos ac orlenran hacia las caras libres "focctns lisas" y dos hacia la Cl!_ 

ra oc luan 1 "focctns armadas". Unas de otras se hallan separadas por la - -

arista longitudinal. 

Las focetns lisas, muy lncllnadas, ne encuentran separadas por -

la arista lisa vestibular, palatina o lingual. Lns focetas armadas menos --
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inclinadas, estfln separadas por la arista armada. La lncllnnclOn de las ro 

cecas armadas decrece desde el primer premolar hasta el tercer molar. 

Tubérculos supernumerarios. - Son prom lncnclas o pequeñas - -

cúspides ubicadas en In corona, agregadas a las estructuras nnntOmicns no..! 

males. Poseen rnmnño variable. 

Tubérculo de carabelll. • Se ubica en la unlOn de !ns cnrnr; me-­

sial y palatina de los primeros molares superiores. Su tamaño es vurl a-­

ble, desde un pequeño mamelOn, hasta llegar ni plano oclusal, de la que qu~ 

da separado ¡X>r un surco profundo. 

Surcos. - Constituyen una lnterrupcl6n notable de In superficie - -

dentaria. 

EstAn excavados en el esmalte aunque n veces pueden aparecer e~ 

mo una verdadera fisura con te] Ido dcntlnario en su fondo. 

La slgnlflcnc!On del surco es In siguiente: LOl prlmeros trazos -

de mlncrnllzaclOn se registran en los vl!rtlces de lns cúspides; a medida que 

la misma progresa centrrfugnmente, se van ncercando entre sr los distintos 

!Obulos de desarrollo. En ocasiones la conlescencla es absoluta (tal como 

ocurre en vestibular de los Incisivos), pero cuando queda la reliquia del di­

ferente origen de cada cCrnpldc (cuso de oclusnl en los molares) aparece el 

surco. 
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En cuanto al origen de la fisura, para unos (Bolk, Wetzel) reside 

en la deficiente soldadura entre los distintos lObulos de desarrollo que con!!_ 

tltuyen la cara oclusal, para otros no es mds que una laminilla del esmnl· 

te de tamaño gigantesco. 

Dlamond propone parn los surcos la denomlnaciOn de espacio In·· 

tcnubercular, de acuerdo con su slgnlflcaclOn los clasifica en principales • 

y secundarlos: Surcos principales. - Panen de una fosa principal parn dlrJ. 

glrse a otra, o a unn secundarln, o bien para continuarse por las carne 11-­

bres. Delimitan las cGspides entre si. 

Surcos secundarlos.· Punen de las fositas secundarlas parn deJ! 

mitar rebordes marginales o lOoolos, en las caras palatinas de los inclsl·­

vos y caninos superiores se hallan surcos que separan el cuano IObulo y los 

rebordes marginales de la depresiOn palatina. 

Fosas. - Son excavaciones irregulares, algo ma.s profundas que 

los surcos, se les clnsiflcn en princlpnles y secundarlas. 

Fosas principales. - Se forman por la uniOn de surcos principa­

les, estos pueden ser dos (fosa central del primer molar superior); tres (f9 

sa central del segundo molar superior o cualquiera de las fosas centrales 

del prlrner molar inferior) o cuntro (fosa central del segundo molar lnfc--· 

rlor). 

Fosas secundarlas. - Se forman por In intersccclon de un surco 
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principal y uno o dos secundarios, son menos amplias y profundas. 

Depresiones. - Cavidades amplias y poco profundas que pueden o 

no estar delimitadas con respecto al resto de la superficie dentaria. Encon 

tramos: 

a). - El tipo ml1s definido de depres16n correspondiente a la cara 

palatina de los Incisivos superiores. 

b). - En la misma locallzaclOn, pero en los dientes Inferiores, -­

existen dt!preslones poco marcadus, ya que los elementos dellmltames scñ!!_ 

lados en el superior estl1n apenas esbosados. 

c).- Ubicados en distal de canino inferior, mestal de premolares 

y de todos los molares superiores y palatino del primer molar superior. 

En el canino, premolares y moiares, estas depresiones son pro­

pias de las'car11s proxlm11les y se continCian por lo gener11l con canales racg_ 

culares. 

El que se ubica en la car11 palatina del molar constituye la prolo!!, 

gacl6n del surco homónimo de la cara oclusal. En el caso del primer mo­

lar superior ese mismo surco se prolonga sobre la ratz correspondiaite. 

d). - Otro tipo de depresión se encuentra en las caras vestib.ila-­

rcs de los dientes anteriores y aún de los premolares. Son poco percepti­

bles y tienen unn medida que supera u l!!s dernl'w, son alnrg11dos en sentido 

del eje del diente y corresponden a la unl6n de los lóbulos vestibulares de 
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-
desarrollo, estando vinculados con la existencia de escotaduras en el borde 

l.ncisal. 

Reborde marginal.- Son eminencias alargadas de sección trian­

gular que aparecen en las caras oclusales o en palatinas o linguales de los -

dientes con borde Incisa!. Se proyectan sobre los contornos de las caras -

proximales, presentan dos vertientes orientadas hacia la cara oclusal y el -

surco lnterdentarlo. 

El tamaño de los rebordes comparativamente con el diente que los 

contiene decrece desde incisivos a molares. 

Aristas.- Se encuentran delimitando las distintas facetas de una 

cúspide. Las mAs notables son las que separan las focetas lisas de las ª!. 

madas (aristas longitudinales). 

LocalizaclOn en la segunda dentlclOn. 

Observaciones cl!nlcns reali:r.udus por múltiples Investigadores -­

permiten determinar que en el diente existen :¿0nas en las que la caries se -

localiza con mnyor frecuencia, se denominan zonas de propensión y son: 

a). - f.'osas y surcos, donde coinciden con los defectos estructura­

les del esmalte; fosas y surcos de la caru oclusal de molares y premolares; 

surcos del tercio oclusal de la cura veatlhulu r de molares superiores, sur­

cos del tercio oclusal de la carn palatina de los molares superiores y la fosa 
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palatina de Incisivos y caninos superiores. 

b). - Superficies lisas. Caras proximales de todos los dientes, 

alrededor del punto o área de con tacto. 

c). - A nivel del cuello de los dientes, especialmente en la cara 

vestibular y lingual. 

d). - En las hlpoplasias del esmalte, debajo de ganchos de denta­

duras, prótesis fijas, etc. En cambio, existen en el diente lugares en los 

que normalmente no se observa caries o son menos frecuentes, son las lla­

madas zonas de "inmunidad relativa". Comprenden los tercios medio y - -

oclusal de la cara vestibular y lingual (con excepcil'n de los surcos) de los 

molares y premolares; vertientes marginales de las caras proximales, por 

encima de la relación de contacto y !ns zonas situadas por debajo del borde 

libre de la encía. 

Lesiones oclusales. - No son fácilmente reconocibles en el dien­

te entero antes de la cavltación porque ocurren en las paredes de las fisu- -

ras que no suelen ser visibles ni clínicamente ni en 'Cl diente extraído, no -

cabe duda de que puede haber ni mismo tiempo varias lesiones en las fisu- -

ras de la superficie oclusal de un diente. 

Mortimer, mostró que In lesión lndivldunl tiende a ser alargada 

en la f111uru, que penetrarla profundumente. 
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Gustafsson y Mortlmer: En las fisuras las lesiones no suelen -­

comenzar en la base de la misma, sino en las paredes. Konlg y Mortlmer, 

distinguieron dos tipos principales de fisuras. 

Las fisuras de paredes bastante divergentes que hacen ángulo de 

45 grados o más muestran lesiones bilaterales casi en el vértice de Ju fis.!:1. 

rn. 

La fisura del otro tipo posee paredes muy pendientes que Hun ca -

si paralclns y hay un estrechamiento en la fisura a alguna distancia de su -

vértice, en estas fisuras las lesiones también tienden a ser bilaterales, !'!:: 

ro generalmente comienzan en la superficie del esmalte del estrechamien­

to a alguna distancia del vénlce de la fisura. Desde esos lugares, como -

se ve a través de un corte vertical, la lesión Individual se extiende dentro 

del esmalte y a lo largo del margen de Ja fisura con diversos grados de pe­

netración, como los de la lesión inters tlcial. 

Al extenderse ambas lesiones más alla del vértice <.le In fisura, 

pueden esUlr separadas al principio por una zona de esmalte normal, pero 

des~és acaban fusionándose y durante algtln tiempo el margen profundo de 

la lesión muestra umbllicaclón en el p..into de la fusión, al mismo tiempo -

las lesiones se extienden más profundamente dentro del esmalte y sus má,E 

genes oclusales divergen de la fisura de ma ncrn que ambas lesiones forman 

un bloque cónico de esmalte curioso cun su hase dirigida hacia la unión es­

malte-dentina. Al nlcnnznr esta ancha hase a lo dentina, la extensión late-
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ral por la unión esmalte-dentina permite otro ataque dentro del esmalte a -

partir de esta zona. 

La dentina suele ser invadida antes de la deslntegracion de supe.!' 

flcie del esmalte con cavlraclón. 

Lesión intcrproximal. 

Aparece como una opacidad blanca en el esmalte, se visualiza -­

mejor en el diente completamente seco y suele estar slo.iada inmediatumen­

te por debajo del punto de contacto con el diente contiguo. 

Cuando se ha formado una faceta proximal por atrición interden­

tal y esto ocurre bastante pronto, el punto blanco forma una zona renlfor-­

rne de opscidml en situación cervical y en contacto con su margen inferior. 

Algunas veces, se encuentra una segunda opacidad en posición sl 

métrica en el margen oclusal de In focctn Interdental. 

Es evidente que el tamal\o de la lesión cumbia con su progreso, -

pero en el estadio de p.inro blanco en los premolares ¡y.¡ede tener una anch):! 

ra bucollngual de aproximadamente 2 mm a 3 mm y unn profundidad verti-­

cal de aproximadamente 0.5 mm hasui l mm en la superficie del esmalte. 

La relación entre estas dimensiones es bastante constante porque la anchu­

ra bucollngual suele ser de dos a tres vC'.ces mayor que la profundidad vcrv_ 

cal de lu lesión, a partir de este estadio In lesión aumenta de tarnal\o hasta 
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que la superficie se desintegra, cuando ha alcanzado un tamaña bastante -­

mayor que el descrito previamente. 

Cuando Ja lesión está dividida centralmente en ángulos rectos con 

la superficie del esmalte en eJ plano vertical, su Imagen en la superficie -

cortada puede mostrar un borde prominente arqueado o con más frecuencia 

una forma aproximadamente triangular con el mnrgen oclusul formando án­

gulos más rectos con Ja superficie que con el borde cervical. 

La base del triángulo se encuentra en Ju superficie del esmalte y 

su vénice está dirigido hacia la dentina, mientras la lesión permanece en 

la mitad exterior del esmalte, la base de la lesión en la superficie suele -­

ser mayor que su altura o profundidad de penetrnclOn. 

Cuando se invade el esmalte más profundo, no es raro que la se~ 

ción triangular muestre unos lados más pendientes y con una penetración -­

más directa hacia la unión esmalte-dentina. Esta imagen parece estar re­

lacionada con lo que se podría llamar la lesión individual, pero muchas le­

siones muestran una imagen que parece impllcur la fusión de dos o .tres le­

siones indivldualea; cada una penetra hasta una profundidad diferente y da -

un perfil irregular a la lesión, aún asf la penetración tiende a ser mayor - -

cerca del punto de contacto. 

SI Ja lesión es pulimentada en el miHmo plnno vertical hacia sus 

márgene11 bucal o lingual, la profundidad de penetración disminuye gradual-
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mente. 

El patrón de extensión de la lesión incial tiende a ocurrir en sen 

tldo cervical con aumento de la profundidad de penetración, de manera que 

la faceta Interdental misma no suele ser Invadida o lo es solo ligeramente 

en este estadio. 

El sondeo revela que la superficie del esmalte es bnstantc dura -

y lustrosa hasta justamente antes de la desintegración de la Huperflclc, - -

cuando puede haber una sensación de rugosidad al sondear. 

Cuando hay cavltnción del esmalte, socava la superficie del mi2_ 

mo siguiendo el patrón general de la lesión, pero ocupando solamente una -

parte de su volumen. Las cavidades observadas en lu sección pulida tic- -

nen un tamaño muy exagerado a causa de la pérdida tic! esmalte ablandado 

al efectuar el corte. Se puede hacer una estimación más exacta si el dien­

te es simplemente seccionado a truv~s de In lesión. 

i .os sitios de Iniciación de Ja lcHión proximal varrnn seg¡ln se - -

trate de dientes anteriores o posteriores. 

En los Incisivos y caninos se loen liza en lus Inmediaciones de la 

relación de contacto, Al progresar ocupa todn la cara proximal incluyendo 

dicha reluclón de contacto e invadiendo el llngulo Incisa! correspondiente. 

En los dientes posteriores, se Inicia alrededor de la relación de 
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contacto por uno o varios puntos, extendiéndose hasta la cara vestibular y -

lingual. 

Generalmente se localiza por debajo del punto úe contacto o su- -

perficie de contacto, entre el tercio medio y ginglval de la cara proximal, -

de nlli progresa en dirección cervical y oclu1ml, al llegar a estas zonas ge­

neralmente detiene su avance en superficie porque la reglón subgingival - -

ofrece una Inmunidad relativa. 

Lesión cervical. 

Se localiza en las caras vestibular y palatina a Ja altura del cue-­

llo del diente, iniciándose con Ja coloración blnncu-cetacea característica, 

que llega al pardo negruzco, presenta la parllcularldad de extenderse en S!:!_ 

perflcie hasta llegar a los ángulos proximaleH sobrepasándolos a veces. 

Difícilmente exeden el tercio ginglval, pues el rozamiento del ca­

rrillo He produce a nivel del tercio mc<l lo tic Ja cara vestibular, Impidiendo 

su progreBO en dirección oclusal, en cambio, en profundidad son general- -

mente de marcha lenta llcgantlo ocasionalmente: n Ja pulpa. A tuca casi si- -

mult.!l.ncamente al cemento y esmalte, y su carncterfstica sensibilidad sed!:_ 

be a Ja proximidad del límite nmelo-deminurlu y a las ramificaciones de los 

conductillos dentarios con sus respcctlvaH flbrllla11 de Tomes. 

Sun posibles las lesiones cervlcalea en el centro de Ja superficie 

bucal del es1m1lte al salir el diente. 
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Estas lesiones pueden ser asiento de cavltaclCln o permanecer cg, 

mo pmtos blancos al retirarse la encía de los mismos durante la erupción, 

en este caso resulta muy dlf!cll distinguirlos cll'nicamente de los defectos • 

de desarrollo de la hipomlnerallzaclOn local, Estos puntos blancos cario-· 

sos no part:icen progresar una vez que son alelados de la encía y algunosª!:!. 

toree creen que pueden desaparecer (Backer·Dlrks). 

El tratamiento mecánico en la lealOn cervical exige la prepara- -

clOn de una cavidad que se extiende por debajo del borde libre de la encfa y 

en algunos casos hasta el cemento radicular. 

Morfo logra macroscópica de la primera denticlOn. 

Existen diferencias morfológicas entre la dentición permanente y 

la temporal en cuanto a su tamano, diseno general interno y externo. 

a), - En todas las dlmenslonee las piezas primarias son más pe-

quenns. 

b). • l.Jls coronas son más anchas en su dl4metro mesiodlstal en 

relación con su altura cervlco·oclusal, dardo a las piezas anteriores aspe!= 

to de copn y a los molares aspecto mds aplastado. 

e).- Los surcos cervicales son mds pronunciados, especialmen­

te en el aspecto b.lcal de los primeros molares primarios. 

d). • Las superficies bucales y llnguales de molares primarios -
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son más planas en la depresión cervical que la de los molares permanentes. 

e). - Las superficies bucales y linguales de los molares especial 

mente de los primeros molares, convergen hacia las superficies ocluenles, 

de manera que el diámetro bucolingunl de la superficie oclusal es mucho m!::_ 

nor que el diámetro cervical. 

f). - Las piezas primarias tienen un cuello mucho más estrecho 

que los molares permanentes. 

g). - La capa del esmalte es m!111 delgada, y tiene profundidad -­

mita consistente, teniendo en toda la corona aproKlmadamente un milfme- -

t ro de espesor. 

h). - Las var!lh!'s del esmalte en el cervix se inclinan oclusame_!! 

te en vez de orientarse ginglvnlmente, como en las piezas permanentes. 

1). - En las piezas prlrnarlns hay en comparación menos estruc­

tura dcnwl para proteger In pulpa. 

j).- Los cuernos p.¡lparcs estrtn más altos en los molares prima­

rios, especialmente los mestales y las crtmarns son proporcionalmente ma­

yores. 

k). - EKlste un espesor de dentina compnrnblemente mayor sobre 

la pared pulpar en la fosa oclusnl de los molares primarios. 
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1). - Presentan generalmente color mlis claro. 

Localización de la caries en la primera dentición: 

Tomando en cuenta que existen diferencias anatómicas en esta -­

dentición con respecto a la premanente, tales como su proximidad a las su­

perficies externas de las piezas, que hacen imperativo descubrir Inicial- -

mente lesiones incipientes y que se traten con oportunidad. No existe jus~ 

ficación para suponer que una lesión incipiente que es apenas detectable no 

necesita ser preparada y restaurada, por lo que He ha podido apreciar, ca­

da pieza en la cavidad oral tiene diferentes susccptlbilldadcH a la caries. 

Si se desarrolla caries en piezas primarias, la11 que tengan ma-­

yor a ésta serán atacadas primero, por esta razón algunas piezas y super­

ficies específicas permanecen libres de caries n menos que Ja fuerza ata- -

cante sea tan grande que toda la superficie de la pieza sea atacada. 

Al repasar la susceptibilidad de las piezas primarias, y al com­

pararlar; con su morfolugra, algunos csrudlos han demostrado que Jos se- -

gundos mulares mm lus que tienen mayor fm.lice de ataque carlogénlco, se­

guidos por los primeros molares, caninos e Incisivos en este orden. 

Sin embargo en tcxl::i.s las piezas exh1tcn clertas áreas que se vue_! 

ven carladaH rnl1H n\pida y frecuentemente que otras. Estas son áreas don­

de existen dcfcctm1 naturales de las piezas o que no sun de limpieza propia 

por accidcme11 y enfermedades. 
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Estas áreas se localizan como fosas y fisuras en molares y pie­

zas anteriores, o dai'ladae que en forma normal serían resistentes. 

Es importante que Jos padres se den cuenta de que los nlf'\C1u ex-­

tremadamente susceptibles, que están a dieta constante en jarabes ml.ldicl­

nalea, carbohidratos o lfquidos endulzados en el biberón puedan padecer a­

taques de caries en piezas primarias en cuanto éstas hacen erupción. 

Susceptibilidad: Como el conocimiento de la susceptibllidad re­

lativa a la caries de las diversas superficies dentales faclllta el hallazgo -­

temprano de la caries dental, es ventajoso famlllarlzarse con los conoci- -

mientos sobre el fenómeno. 

Se ha demosttado que a Jos 2 años de edad, la enries oclusal re­

presenta más de 603 de las lesiones cnriosas, mientras que In caries pro­

ximal de lnclslvos representa el 253 de la destrucción de piezas primarias. 

A esta edad la cantidad de enries molar-proximal es insignificntivn. 

La diferencia de susceptlbllldad entre superficies oclusalcs y 

proximales puede asociarse con el espacio normal existente entre piezas -

anteriores primarias y con el corto período de extensión de segundos mola­

res en la mayoría de nii'loe de 2 ni\os de edad. 

Sin embargo durante el sexto nf\o, Ja caries molar proximal es -

tan frecuente como la caries molar oclusal. 
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Caries oclusal: Los primeros molares primarios ya sean supe­

riores o inferiores, son mucho menos susceptibles a caries oclusnJ que - -

los segundos molares, aún cuando los primeros brotan en fechas mr1Fl tem­

pranas. Mientras que a los 8 ai\os más de 50Jb de los segundos moln res - -

primarios mostraron enries oclusal, sólo 203 de los primeros molnres - -

primarios mostraban superficies oclusales afectadas por destrucción. 

ProbClblemcnte la dlferencla en susceptibilidad a la caricH es re-

1mltndo de que las superficies oclusaleH de los segundos molares muestra -

mil.s tosetas y fisuras como las de los primeros molares. 

Caries proximal. 

Al emprender un examen en busca de caries dental, deberá to- -

mnrse en consideración la susceptibilidad relativa de la superficie distal -

del primer molar primario y la superficie mesiul del segundo molar prim!!_ 

rlo adyaccmc, El cx!ontólogo puede enfrentarse a una situación en In que -

existe evldcneiu radlogrllficn de destrucción en aquellos, por lo quu es ven 

tnjoso saber htt; posibilidades de que el!tos sufran un destino parecido. La 

evidencia preseme sugiere que la experiencia de curies de ambas superfi-­

cies es muy similar. 

En In mayoría de los casos en que cxlHtt: una lesión cnrtadl\ en -

la superficie distal del primer mular primario, pridrá prcvccrse una lesiór. 

en la suporflcic mesinl <le! segundu molar m el plazo de un nño, aunque el 
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primer molar brota generalmente dos o más meses antes que el segundo, -

parece probable que los factores que determinar la susceptibllldad a la ca­

ries de sus superficies proximales las afectan al igual. 

Susceptibllldad de las superflcles proximales de los acgundos - -

molares primarios. - Desde los dos años, cuando brota con mayor frecue.!! 

cia, hasta los seis cuando erupciona el primer molar permanente, no tiene 

superficie dental próxima a ella. 

Subsecuentemente permanece en posición durante aproximada- -

mente cuatro años antes de sufrir exfoliación, por lo tanto, es interesante 

conocer la susceptibllidad relativa a la caries de la superficie en diferen- -

tes condiciones de presencia en una pieza adyacente. 

Se ha demostrado que a los seis af\oa de edad, existen 10 veces 

más lesiones cariosas en las superficies mesiales de los segundos molares 

primario!! que en las superficies distales de estas mismas piezas, sin em­

bargo, u los nueve años hay casi la mitad de lesiones curiosas en las supe:;: 

fieles distales que en las superficies meslalea. 

Caries proximales en los caninos y en los primeros molares prJ. 

marias.- La susceptibilidad de la superficie dlstnl del primer molar a la 

caries ca muy comparable a la superficie meHln 1 del segundo molar prima­

rio, en contraste, la susceptibilidad a la cnrlcu de la superficie meslal del 

primer molar ea relativamente moderada y uc aHcmcja a la de la superficie 
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distal del canino primario. Es probable que en la mayor área de contacto 

entre el primer y segundo molares predisponga a condiciones más favora-­

bles para el desarrollo de caries que la que existe entre el canino prima- -

rlo y el primer molar especialmente en la mandlbuia. 

Importancia del conocimiento de la distribución y frecuencia de -

la lesión carlosa. - El estudio de la distribución y frecuencia de la caries 

dental es Importante ya que puede Indicar factores que intervienen en la ca­

riogénesls, estos estudios pueden versar sobre las variaciones en tiempo -

en una comunidad determinada o sobre comparación de la frecuencia en co­

munidades diferentes. 

Aunque estas investigaciones pueden pnrcccr simples, hay com-­

plicaciones Importantes. 

El primer problema concierne a la semejanza de las comunida-­

des que hny que comparar, en forma ideal solamente varfan en el fnctor en 

estudio, por ejemplo, si un grupo recibe agua potable con fluoruro y ósta -

debe ser la llnlca variación entre Jos dos grupos, además deben de uer COQ! 

parahles en número, distribución de edad, niveles económicos, nivel lnte· 

lectual, hnblt, estado general de salud y cualquier condición que p.1dlcra -

tener Influencia sobre la frecuencia de caries. 

Como el objetivo es descubrir factures que Influyan en la frccue_!! 

cin de 111 caries, han de considerarse todos los factores. Esto es muy dlf!: 
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cll, se 111ede consegulr cleno compromiso medlante un planeamiento cul-­

dadoso de los experimentos sobre una estadística de manera que la lnter-­

pretación de loa resultados se efecoía con un elcv11do gradu de probabilidad, 

pero aunciue elevada segulrá sierdo una probabilidad. E11u1 aumenta con la 

repetición y variación de la investigación hasro que sea únicamente acepta­

da como un hecho. 

El 11egundo problema es que estas Investigaciones las dificulta el 

hecho de que tudavra hny algunas dudas en cuantu n los factores que p.ieden 

influir en la resistencia contra la caries. 

Esto complica el disei\o de las investignclonefl porque entonces -

es difícil saber qué factores hay que investigar y uimbl6n cuá.les son los -­

factores que deben considerarse. 

Por último, existen con frecuencia grandes dificultades para es~ 

mar las curies presentes de una comunldnd. La finalidad debe ser Induda­

blemente averiguar si hn habido carle11 y In intensidad de In misma, mien-· 

tras In carieH exista sólo en una porción relativamente pequeña del grupo • 

como ocurre en algunos p.ieblos primitivos, bneui contar el número de pe.! 

sonas afectadas y comparar los dos grupos sobre esta base. 

Sin embargo, cuaooo se comparan muchas nacionalidades es evi· 

dente que la caries existe en casi todos lus individuos y este hecho parece 

obligar 11 utlllzar otros métodos de estimación que intenmn medir el grado 
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de padecimiento en cada individuo. 
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DIAGNOSTICO OPORTUNO 

El método clásico para diagnosticar la caries consiste en una - -

sonda afilada con la cual se detectan las rugosidades de Ja superficie, abla..!.1 

uamiento y cavitaclón. Aunque actualmente se usa cada vez más Ja radio- -

grafia con aleta de mordida para detectar las lesiones imerproxlmales. 

A causa de la conformación del esmalte oclusal, es difícil detec­

tar la ciu·tes oclusal ames de que Ja dentina sea Invadida con bastante e~tc.!! 

sión. Lns lesiones LmerproxLmales se manifleHtnn muchas veces como zo­

nas cónicas de rndiotransparencla cercanas ni punto de contacto que sola- -

mente afectan a este. 

Aunque pueden estar lejos de la dentina, se ha demostrado (Dar­

llng) que sl se detectan por Ja radiograffn de nieta de mordida, la dentina -

estt'\ Lnv111·Lnblementc afectada. 

El diagnóstico dl[ercnclal de la cariell es bastante Importante; -
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las otras lesiones que producen cavitaclón son Ja abrasión, erosión y re-­

sorción ideopátlca. Es poco probable que la abrasión se confunda con ca-­

rles porque las lesiones tienen forma de platillo y están tapizadas por dc.'fl­

tlna dura p.1llda, tampoco es probable que la resorción ldeopátlca se con- -

funda con caries porque penetra al esmalte desde adentro. 

Por otra parte, es difícil distinguir lu erosión y la caries ya que 

sus cavidades pueden tapizarse con c.lentinn y esmalte ablandados y es dlff-­

cil definir esta lesión. 

Las cavidades tienen generalmente forma de platillo y aparecen -

en cualquier superficie del diente. 

Las dificultades para el diagnóstico suelen ocurrir en regiones -

cervicales, donde la cavidad Invade el esmalte o la dentina, las cavidades 

por erosión suelen ser mllltiple's pero como In definición de erosión no es -

muy clara, aunque se dice que tiene origen químico su diagnóstico diferen­

cial es muchas veces difícil. 

Es especialmente dlñcil hacer un diagnóstico diferencial entre c~ 

ries del esmalte antes de la cavit:aclón, cuando aparece como una opacidad 

blanca, e hlpomlnerallzaclón de desarrollo del esmalte, que también upar~ 

ce como un punto blanco localizado cuando se debe a causas locales, es - -

completamente Imposible distinguirlas clínlcnmente. Generalmente se BUP'.:'. 

ne que lns opacidades que ocurren en zonas susceptibles son caries y las --
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que aparecen en superficies libres son hlpoculciflcadas. Esto es una supo· 

slclón razonable deedc el punto de vista de terapia, pero no lo es para un • 

dln¡¡;nóstico clcntffico. 
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NIVELES DE PREVENClON DE LA LESlON CARIOSA 

Un enfoque eficaz para controlar enfermedades consiste en -

la identificación de los factores responsables de la resistencia natural o la 

Inmunidad y el empleo subsecuente de ese conocimiento en la terapéutica -

preventiva. 

Profilaxla bucal. 

El ténnino profilaxia bucal se reflere a la limpieza e.le los c.llen-­

tes en el consultorio e.lema! y consiste en In remoción de la placa, materia 

alba, crtlculos, pigmentaciones y el pulido de los dientes. 

Para proporcionar el mrtxlmo beneficio al paciente, la profilaxia 

debe ser mrts amplia e incluir: 

1. - Uso de solución rcvc bdora o tabletaB para detcctur In placa. 

2. - Ellminaeión e.le plncu y cálculos supra y subginglvales y - -
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otras substancias acumuladas en la superficie. 

3. - Llmplezn y pulldo de los dlentes. Se !implan y pulen me- -

dlanre ruedas de cerda y conos de caucho o hule con pasta abrasiva (ulllca­

to de circonio mojado). La placa se deposita menos sobre las superficies 

pulid:1s lisas. 

Limpiarse y pullrse las supcrflcleR dcmnrlas lnterproxlmales -­

con hilo dental, y pasta pulidora. 

Irrigar In boca con agua tibia para eliminar residuos y volver a -

pintar con solución reveladora para detectar Ju placa que no fue eliminada. 

4. - Aplicar agentes tópicos preventivos de caries, salvo que e~ 

tuvieran incluidos en Ju pasta pulidora. 

5. - Examlnur las restauraciones y prótesis y corregir márge- -

nes desbordantes, con turnos proximales de restauraciones, limpiar próte­

sis removlblc y controlar la adaptación adecundn, 

6. - Buscar signos de lmpacclón, cúspides y contactos proxlma-­

lcs anormales o rebordes marginales desgastados, ser~n corregidos para -

prevenir el acuñamlento de alimentos. 

Túcnlca de cepillado. 

Se presentan aquí varios mC:todos de cepillado, cada uno de los -
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cuales realizado con propiedad puede brindar los resultados deseados. 

En todos los métodos, la boca se divide en dos secciones·, co- -

mlenza por la zonn molar superior derecha y se cepilla por orden hnsta - -

que quedan limpias Jn¡¡ superficies accesibles. 

Método de Unes (limpieza del surco). 

Con cepillo blando comenzando por Ja11 superficies vestfüulo pro­

:s.lmales en la zona molar derecha, colt>que la cabeza del ccplllo paralela al 

pl:1no oclusal con las cerdas hacia arrlba por detn1s de Ja superficie distal 

tlul llltimo molar. Colóquese las cerdas a 45 grados respecto ni eje mayor 

do los dientes y fuercese los extremos de las cerdos dentro del surco ging!_ 

v.11, asegurándose de que las cerdas penetren todo lo posible en el espacio 

lmerproximal. 

Ejerzáce una presión suave en el sentido del eje mayor de las - -

cerdas y actívese el ceplllo con un movimiento vibratorio hacia adelante y -

atrás, comando h11sta 10 sin separar las puntas de las cerdas. Esto limpia 

detrás del último molar, Ja encía marginal, dentro de Jos surcos glnglvales 

y a lo largo de las superficies dentarias proximales hasta donde lleguen las 

cerdas. 

Cuando llega ni canino superior derecho, colóquese el ccplllu de 

mooo que In última hlleru de cerdas quede Jlsml n In promlncncln canina -­

no sobre ella. 
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Es incorrecto colocar el cepillo a través de la prominencia cani­

na, ello traumatiza la encía cuando se ejerce presión para forzar las cer-· 

das dentro de los espacios interproxtmales dismlos. Esto pudiera causar 

recesión gingival en la prominencia canina, una vez activado el cepillo e~ 

véselo y mueváselo mesial a la prominencia canina, encima de los inclsl-­

vos superiores. Actívese el cepillo sector pcr 11octor en todo el maxllar -

superior hasta la zona molar Izquierda, useguri1ndose de que las cerdas -­

lk~guen detrás de Ja superficie distal del llltlmo molar. 

Superficies palatinas superiores y próximopalatlnas. • Olmen- -

znndo pcr las superficies palatina y proximal en In zona molar derecha. • 

Colóquese el cepillo horizontalmente en las áreas molar y premolar. 

Para alcanzar Ja superficie palatina de los dientes anteriores co· 

lóquese el cepillo verticalmente, preslOnense las cerdas del extremo dentro 

del surco glnglval e interproxlmal alrededor de 45 grados respecto al eje -

mayor del <.llcnte y actívese el cepillo con golpes corros repetidos. SI la -

forma del ll reo lo permite, el coplllo se coloca horizontalmente entre los -

caninos, con las cerdas anguladns dentro de Jos surcos de los dientes ante­

riores. 

Superficies vestibulares Inferiores, vestibulo-proxlmales, Un- -

gunlcR y llnguoproximales. - Una vez complemdo el maxilar superior y las 

superficies próximales, continllesc en !ns superficies vestibulares y proxi­

maleu de la mundJ:bula, sector por t1cctor, desde distal del segundo molar 
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hasta distal del molar lzqulerdo. Después, llmplense las superficies lln-­

guales y llnguoproxlmales. En Ja reglón anterior lnferlor, el cepillo se e~ 

loca verticalmente con lns cerdas de la I"nta anguladas hacin ol surco gln­

glval. 

Superflclos oclusales. - Presione firmemente !ns cenias sobre 

lnll superficies oclusales, lntroduciem.lo Jos extremos en surcoH y fisuras, 

nctfvese el cepillo con movimientos cortos hacia atrás y adelante sector - -

por sector hnsta limpiar todos los dientes posteriores. 

Método de Stlllman: 

Se coloca el cepillo con las cerdas ucscansaooo parte en Ja encra 

y pane en la porción cervical del diente, las cernas deben estar colocadas 

obllcuameme al eje mayor del diente y dirigidas nplcalmente, una vez col~ 

cado el ceplllo en esta posición, se ejerce una presión contra el margen de 

la encía hnsta producir lzquemla, después se ueja de presionar para pcrmJ 

tlr que la sangre vuelva n la encía y se repite la operación dando al cepillo 

un movimiento rotatorio sin separar Ja I"ntu de las cerdas de lu encía y -­

posteriormente se hace el barrido hacia oclusnl o incisa! según sea el caso, 

Las caras oclusales se frotan con lnt1 cerdas pcrpcndlcularmentc 

al plano oclusal. 
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Método de Stillman modificado. 

El movimiento del cepillo empieza en la encía adherida, cerca -

de la unión con la mucosa alveolar y se describe un círculo de lmrrldo que 

incluya la encía murglnal y adherida as:: como la superficie dentaria. Tie­

ne ventajas sobre la Stillman simple como son el permitir una limpieza - -

mlls efectiva, un mejor masaje y reduce la posibilidad de traumatizar la e!!_ 

cfn marginal. 

Método de Chaners . 

En esta técnica el cepillo se coloca con una angulaclón de 45 gr~ 

d1>11 en relación al eje mayor del diente cuidando de no lastimar la encía con 

ltrn cerdas. 

l.lna vez colocadas las cerdas entre los dientes ejercer tanta pr!:_ 

sh1n como sea poslble, dando al cepillo movimiento rotatorio y vibratorio -

para que lm1 costados de las cerdas entren en contacto con el margen ¡!ing! 

val. 

I~ste movimiento de las cerdas no debe llegar a desalojarlas de -

su posición, despuc'.!s de hacer estos movimientos 3 ó 4 veces, sacamos el 

cepillo y repetimos la operación otras 3 ó 4 veces, la razón de esto es que 

las cerdtu.1 fruran las superficies linguales palntlnas y vestlbulures y luego 

se desllc(• u los espacios lnterproxlmales, todo este ciclo se repite movie.!! 

do el ccpi l lo la distancia correspondiente a un diente con el fin de que las -
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cerdas entren en todos los espacios interproximales, las superficies oclu­

sales se limpian colocando el cepillo directamente contra ellas y dando al 

cepillo movimientos rotatorios para forzar la entrnda de las cerdas en las 

fOcetas y fisuras. 

Método de Fones. 

En esta técnica se presiona flm1C1nente el cepillo contra Jos dle.rr 

tes y encra con el mango paralelo a la lfncn de oclusión y las cerdas perpe!! 

dlculares tanto en las caras vestibulares como palatinas, y se hace el baI!J 

do hacia oclusal o incisal. 

Método de Smith y Bell (fisiológica). 

Se trata de cepillar las encías de una manera similar al pasaje -

de la comida durante la masticación, este método utiliza un movimiento - -

suave que comienza en los dientes y sigue linda el margen gingival y la m)! 

cosa gl ngl va 1 adherida . 

M6todo de cepillado con cepillo oléctrlco. 

La acción mecánica incluida en el ceplllo afecta a la manera en -

que se usa, en los del tipo de movimiento en arco el cepillo se mueve des­

de Ja corona hacia el margen gin~lval y encía incertada y da vuelta. Los -

ceplllon con movimiento recíproco (golpes conos hacia atrás y adelante), 

o las dlvonms convinaclones de movimiento elípticos y recíprocos se pue--
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den usar de muchas maneras; con las puntas de las cerdas en el surco gln­

glvnl (método de Bass), en el margen glnglval, con las cerdas dirigidos h~ 

cln la corona (método Charters) o con un movimiento vertical de barrido, 

desde la encía Insertada hncln la corona (método de Stillman modlflcnclo). 

Clases de cepillos y cerdas. 

Los cepillos son de diversos tamaños, diseño, dureza, cerdas, -

1011~lrud y distribución de las cerdas. 

Un cepillo dental debe limpiar eficazmente y proporcionar accc­

slbllldad a todas las llreas de la boca, la elección es cuestión de preferen­

cia personal y no halla una superioridad demostrada de alguno de ellos, la 

manipulación facil por parte del paciente es un factor Importante en la eles:_ 

clón del cepillo, la eficacia o el potencial lesivo en los diferentes tipos de 

ceplllos depende en gran medh.ln de corno se los usa. 

Cerdas naturales o Je nylon. - Son igualmente satisfactorias, ~ 

ro las cerdns de nylon conservan su firmeza mas tiempo. No es recomen­

dable alternar cerdas naturales con las de nylon, porque los pacientes a -­

costumbrados a la blandura de un ceplllo viejo de cerda natural traumatizan 

la encía cuando se usan cerdas de nylon nuevas con vigor comparable. 

Las cerdas se puctlcn agrupar en penachos, separados, dispues­

tos en hilera o distribuirse pare] amente (mulüpcnachos), ambos tipos son 

eficaces, se supone que los extremos redondeados de las cerdas son mlls -
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seguros que los de corte plano, con bordes cortantes pero esto ha sido di_!! 

cutido y las cerdas planes se redondean lentamente con el uso. No se ha -

resucito aún la cuestión de la dureza adecuada de In cerda. 

Las cerdas pueden ser duras o blandt1s, las opiniones respecto n 

las ventajas se basan en estudios realizados en condiciones diferentes, que 

por lo general no permiten extraer una conclusión, las cerdas de dureza -

111cdiana pueden limpiar mejor que las blandas y traumatizan menos In en-­

eta, abracionando menos la substancia dentaria y restauraciones, las cer 

tlns blandas son más flexibles; limpian por debajo del margen ginglval (llrn 

pieza del surco) y alcanzan mayor superficie intcrdentarln proximal, pero 

no eliminan por completo los deposites grandes de placa dental. 

Las cerdas blandas pueden limpiar mejor que las duras por el -­

efecto de "despulido" de la convinación de cerdas blandas y dentrlfico, es­

to aumenta en contacto entre superficie dentaria y dentrlfico y se agrega a 

la acción de limpieza, pero tambi6n podría aumentar In abrasión por cepi· 

llado. 

Hilo dental. 

Ln seda dental se ha usado durante muchos años como auxiliar -

en la limpieza dental, de tal modo que se ha llegndo n considerar como p:i;: 

te lndlspcmiable de una buena limpieza. La seda dental puede ser redonda 

o plana, encerada o sin encerar. Se encuentra en el mercado un sustituto 
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de esta seda que es el nylon, la seda dental redonda en muchas ocasiones • 

no alcanza a limpiar bien pero es más segura en el aspecto do que es más 

diffcll herir a la encía con el Ju. 

La seda plana brinda una limpieza más efectiva pero si es mal· 

usadu puede llegar a herir lu encía. 

Indicaciones para su uso: 

1. • Se utiliza un tramo de 30-40 cm. con el fin de no tener que 

oatar corcando en cada espacio que se limpie un nuevo tramo. 

2. • Se cnrrollan los extremos en los dedos índices dejarx.lo intc,E 

medio un tramo de 10 cm. 

3.- Los deáos índices uno corresponde a lingual y palatino y el 

otro a vcstlbular, el dedo que corresponde a la cara lingual se coloca en la 

cncfa y si rvc para mantener fija o tensn la seda, con el otro dedo flC coloca 

la seda <.!ll el espacio a limpiar dttndolc pequeños movimientos de rotación • 

al hilo, se pasa ni punto de contacto sin hacer movimientos bruscos ya que 

si se hace un movimiento fuerte podríamos cruzar bruscamente el punto de 

contacto. Le damos ligeros movimientos hacia las caras proximales a fin 

de eliminar todo resto allmcntlc!o, hecha esta opcracióu se pasa a otro es· 

paciu lntcrproximal. 

103 



Aparatos de irrigación bucal. 

Los aparatos de irrigación bucal de los cuales hay muchas cla-­

scs, proporcionan un chorro de agua fijo o intermitente bajo presión a tra­

vés de una boquilla. 

La presión es creada por una bomba del aparato o que se une a -

la llave del agua. La irrigación con agua es un accesorio eficaz de la hl- -

11lene bucal, que cuando se utiliza ndemrts del cepillado proporciona venca-­

Jns mayores que las obtenibles mediante el cepillado simplememe, no des­

prende Ja placa de los dientes pero retarda la acumulación de placa y de - -

cálculos asr mismo, aumenta la queratinizaclón glngival y elimina bactc- -

r!as de Ja cavidad bucal. Es particularmente uti l para Ja limpieza alrede­

dor de aparatos de ortodoncia y prótesis fijas. 

El fluor como prevención de la destrucción dental. 

Antecedentes históricos: A principios del siglo XIX !le conocía -

la existencia de fluoruro en los tejidos calcificados, una de las primeras -

referencias relacionándolo con la caries dental fue la de Magitot, observó 

que una solución de ácido acético al 1:100 ejercía una acción nula sobre el 

esmalte, pero atacaba vigorosamente al ce1ro nto, ofreció la siguiente exp!!_ 

cación "el hecho mismo de la alteración se explicn por la propiedad que tlf: 

ne este up;entc de disolver los fosfatos férreos", propiedad especialmente -

favorecida seglln Dchcraln. 
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Otra investigación fué la demostración uobre la afinidad del - -­

fluoruro y el tejido calcificado, en este esrudlo se expuso hueso a solucio­

nes di luídas de fluorurou durante 5 meses, se demoBtró un oumento del -­

contenido del fluoruro de O. 31 partes por 100 a 4. 7 partes por 100. A fi-­

nales del siglo XlX dos Investigadores realizaron una investl1-1nción en la -­

que se sugería como medio para limitar la caries la lncorpornclón de fluo­

ruro a la,.dieta, a pesar de la escasez ele Investigadores aceptables que a~ 

vun la relación entre fluoruro y destrucción dental, la idea había cundido -

ni llegar el siglo XX. 

Existía para el consumo público una gran variedad de agentes -­

terapéuticos con consumo de fluoruro incluyendo polvos dentales, pastas -­

dentales, enjuagues bucales y pastillas. 

En los años de transición una serle de acontecimientos atrajo -­

la atención de un posible efecto tóxico del fluoruro en la dentadura. 

En 1901 se Informó la presencia de plczns deformadas en hnbi-­

tantes de las cercanías de Napolcs, Italia, se creía que·e1 des[!gurnmlento 

se debfa a una substancia del agua que alteraba el proceso de calcificación. 

En Estados Unidos de Norte América He hicieron repetidos lnte_!! 

tos para asociar la composición del agua potable con el defecto, 

En 1931 vnrloa investlg;adores noneamcrlcnnos y franceses de-­

mostraron que lo que causaba la alteración emn cuntldndes mfnlmas de - -
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fluor. 

Eminencias como Black y Me Kay habrun Investigado que las pie­

zas afectadas presentaban limitada susceptlbllldud u Ja caries dent:al, sub­

secucntemente se hicieron investigaciones en China, Inglaterra, Japón y -­

Argentina, después, observaciones del U.S. Publlc Health Servlce en los -

Estados Unidos. 

Elvove, no solo ilustró claramente In epidemiología de la fiuol"!! 

sis dental, también documentó cuidadosamente Ja reducción de susceptlbi-­

lldad de la caries dental que acompaña este estado. 

En 1930 Dean y Cols, estudiaron la relación del contenido de - -

r._luor del agua, con caries dental en niños de 12 - 14 años, las cantidades -

de fluor que se presentaban en el agua era de 1, 8 y 1. 7 PPM, O. 2 y O. 1 - -

PPM. 

Desde la dócnda de Jos veinte se dirigió la atención hacia la pos!_ 

billdad de estudiar Ja caries dental en ratas en condiciones controladas de -

laboratorio. 

A finales de Jos ai\Os treinta el empico de dictas de partículas -­

grasas se convirtió en ración productora de curicB, esto a su vez permi- -

tló Identificar los inhibidores potenciales de carlcH, una de Jns primeras -­

investigaciones comprendía un estudio del efecto del fluoruro y del ácido -

yodo acético con Ja enries de ratas producida por cereales sin moler. 
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Aproximadamente por la misma época, Volker estaba investiga!! 

do el problema de Ja solubllidad del esmalte en ácido y la comparó con - -

muestras del esmulte expuestas a diferentes diluciones de fluomro de so-· 

dio en agua destllnd11. 

Estas obscrvuclones parecen establec,•r que el fluor reacclonu -

con la substancia dental para producir un producto menos soluble, esta - -

reacción es probablemente similar a la que ocurre entre fluor y hueso u -

111ros fosfatos de calcio y puede constituir en cambios por fluora1xnita, - -

una absorción del fluor o una combinación de ambos, se seílalo el empleo -

de aplicaciones controladas de compuestos con contenido de fluor como me­

dida para prevenir la caries. 

Fluoridación del agua. 

Cuando los equipos del United ~tates Publ!c Health Scrvlcc acu-­

mulnron !a procha Inicial de que ciertOB niveles mínimos de fluor en el - -­

agua potable podían inhibir la formación tic carieH dental en nrnos sln pro-­

duc!r desflguram!r.mtu por moteado, ampl!nron su!l !twestigacionc\l esru- -

dlando nuevas <lrcus y reevaluando información acumulada en sus !nvestl-­

gacloncs Inicia leH. 

En 1942 se confirmó la hipótesis, se observó que niños de 12 -

14 años con h! stor!a de residencia continua en una cavidad con menos de -

O. 5 parlCH por mlllOn de íluoruro en el agua doméstica presenrnban un pr_9 
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medio de mfls de siete piezas permanentes destrul!das, ausentes y obtura· 

das. 

Como los niveles de f\uoruro de 1 PPM en el agua poruh\c provo-­

caban marcada lnhlblclOn de la caries sin producir moteado de lmporrancln 

en el esmalte, estos hallazgos resultaron de experimentos cllnicos en los -

que los suministros de agua con menos de O. 5 l'PM fueron suplementados -

con fluoruro, una Investigación paralela habfu uemostrado que: 

1. - Las reducciones en caries dental no eran atribuibles n otros 

factores, como radiación solar o dureza del agua. 

2. - Este nivel de fluoruro no llegaba u proliuclr otras nlteraclo· 

ncs en el estado físico. 

Pruebas cllnlcas. 

En 1945 tras estudios cl!nicos uno en Drantford, Ontarlo, otro en 

Nuw Burgh, New York, el tercero en Gran Raplds, Mlchigan. 

En cada caso se suplemento en 1.0 PPM el nivel de fluoruro del -

agua, se Indico que había fluoruro nulo o presente en cantidades desprecia­

bles. 

A JO años de los csruliios, los hallnz!(OB estaban en concorJancla 

general, debe tencn1c cm cuenta que cuando se a11adnn fluoruros u los suml- -

nlstros du agua, supuestamente deben estar disponibles durante laA etapas 
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de desarrollo de calclflcaclón y erupción de las piezas dentarias, asr como 

en perlodos posteriores a la erupción para limitar ni m(lxlmo In caries 

dental. 

Como la formación de las piezas denturlns tarda 10 años apro-­

xlmadamente, el efecto completo de fluoruro en In destrucción dental pue­

de preeverse solo despul!s de fluorldrar el agun durante 12 6 13 años. 

DcbcrA oblicrvarse una reducción gradual, pero progrcRiva de -­

In experlcnclu de caries en niños q.¡e ingieran el ngua con adición de fluor~ 

ro. 

Efectos de la pr{!ctica dental. 

Se ha supuesto que el efecto antlcarlogCnico de la fluoridaclón -

del agua y visitas regulares al odontólogo para recibir otros cuidados pre- -

ventlvos y tratamientos restaurativos son facetas Importantes para lograr 

un prograrnn completo de salud t:ucal. 

Efectos prenatales del fluor. 

Ante¡¡ del comienzo del siglo ya se tmbfa hecho la sugerencia de -

administrar fluoruro a mujeres embaraza das. 

Muchos de los datos clfnicos reiacionndrn; con el fluoruro y la 

carie¡.¡ denwi parecen indicar que se logra mayor hcncflcio ni exponer las 

piezas a fluoruro durante la etapa posterior del desarrollo, otrm; datos, - · 
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han demostrado que pueden lograrse mllximos beneficios al exponer las -­

piezas al fluoruro durante Ja última etapa de calclflcacl6n o durante la ma -

duracl6n pre-eruptiva del esmalte. 

Un grupo ha afirmado que r;e proporciona protecd6n completo a 

las superficies Usas de las piezas 11 I estAn expuestas al fluoru ro 2 6 3 - - -

nflos antes de Ja erupción pero las facetas y fisuras deben ser expuestas -

ni fluoruro durante las primeras etapas de la calciflcaclOn. 

Estos Informes hacen dlffcll detcrrn inar el momento en que de- -

l><:rá iniciarse la terapéutica con fluoruro para recibir protección m11xima 

contra Ja caries dental, no se han d0mostrado prueba!l lncqulvocas para - -

demostrar que la transferencia por la placenta de fluoruroH sea en concen­

traciones suficientes para permitir una absorción lllgnlflcntlva por Jos die~ 

tes, proporcionando asf resistencia a Ja caries. 

Estudios más recientes en el [tren dt.:I desarrollo dt.:ntal, han de­

mostrado que aunque ocurra clcna calclficucl6n de !ns piezas primarias y 

pcnnnncntcs prcnatnlmt!ntC, en lu mayor parte dc In calclficaclOn en pie- -

zas primarias o permanentes ocurre postnatalmente. 

La cuesti6n de la transferencia del fluoruro por la placenta pue-­

de ser m:'!s académica que pr11cticn en cuanto a la resistencia de los dlen- -

tes a la cu rlcH. 

Investigadores de: Grnn l\apslds y Eva1'!ton t•n sus estudios lndlca-
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ron que los nlllos que hablan sido expuestos al fluoruro del suministro de -

agua durante su vida prenatal y postnatal exhlblan mayor protección contra 

los estragos de caries, parece que la administración de los íluoruros die- -

tC!tlcos a mujeres embarazadas no puede justificarse basAndose en la pre- -

venclón de caries dental para el feto en desarrollo, la falta de suficientes -

pruebas para apoyar la eficacia de la terapéutica prenatal con fluoruro ha -

urgido a la Food and Drug Admlnlstrarlon a prohibir la venta de estos pro­

ductos para mujeres embarazadas. 

Fluorosis dental. 

Intoxicación producida por un exceso de fluor en el esmalte, el -

esmalte se muestra plgmcnrado de café-amarillo claro, dependiendo del -­

grado de intoxicación. 

Esta alteración también recibe el nombre de esmalte morcado y -

es muy común en lugares en que la proporciCm de fluor en el agua es de - -

4.5 mg/lltro de ngua, en México es muy frecuente en los estados de Queré­

rnro, Zacntecns, Durnngo, Baja California, ere. 

La fluorosis solo afecta a personas durante el perlado de desa- -

rrollo de los dientes, se le considera una enfermedad end!'!mica, fué esru- -

diada desde 1901 en Italia por Eager, m{ls tarde fuC! estudiada por lllack y -

Me Kny. En Colorado en 1931 Churchil y Srnirh, descubrieron que era pro­

ducido por el fluor. 
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La fluorosls se clasifica segCm elgrado de plgmentaclOn en: 

1). - Fluorosls dudosa: Cuando se presentan pigmentaciones 

amarlllas claras. 

2). - Muy ligera: Cuando se presemnn manchas oscuras oba r- • 

cando el 953 de la superficie en morales y premolares. 

3). - Ligera: Las manchas se encuentran abarcando el 503 de -

la superficie de todos los dientes. 

4). - Moderada: Se presenta en casi todos loi; dientes dando co· 

loraciOn café oscuro. 

5). - Severa: Se presenta hlpoplasla del esnwlte. 

Aplicación tOpica de fluor. 

El fluor fue descubierto en 1886 por Shcll, se encuentra en for-­

ma libre en la naturaleza y la fuente mfis Importante de fluor es el fluoruro 

de calcio, tiene un número atC>mlco de 9, peso utC>rnlco de 19, representa · 

el O. 273 de los elementos de la tlerrn. 

Químicamente puro es un gas de color nmnrlllo claro, es muy -· 

reactivo y t6xlco. 

Odontol6glcamcme el fluor !le hn lnvcutlgndo a partir de dos for· 

mas de npllcnclón: 
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1). - En bajas concentraciones, en forma de Ingestión. 

2). - En altas concentraciones, aplicándolo tóplcamente. 

El proceso por el cual el fluor ayuda a cambiar la estructurn del 

esmalte se llama "diadoqulsmo". Que es un intercambio tónico en el cual 

se cambian iones oxidrilo de la moli:!culu !Jrtslca constirurda del esmalte que 

es la hldroxtapatlta, por Iones que se apliquen por la Ingestión o tóplcumc!! 

te y la molécula cambia de hidroxlapatlta a fluornpatlta. 

El fluorapatita es más resistente a la acción Je Jos ácldoH buen- -

les. 

Aunque es difícil interprcwr las diven;as variables que lntervle· 

nen en la aplicación tópica de fluor, debe considerarse atención a ciertas • 

obsenoaclones pertinentes. 

1). • La naturaleza del fluor. 

2). - Concentración del fluor. 

3). - Número de apllcacloncs. 

4). - Procedimiento para el tratamiento. 

Naturaleza del fluor: 

El fosfato de fluoruro de HOlliO acidulado y el fluoruro estannuso 
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proporcionan mayor protección contra la caries, que el que se obtiene con 

fluoruro de sodio neutro. 

Procedimiento para el tratamiento: 

Se aconseja la técnica de Knustson paro lo npllbación de fluoruro 

de sodio. 

En la primero visita se limpian cuidadosamente las piezas con -­

piedra pomex y copa de caucho, se enjuaga In boca, se aislan las piezas - -

con cilindros de algodón, se secan los dientes al aire y se aplica a cada su­

perficie dental la solución de fluoruro de sodio Incluyendo las superficies -

proximales, se deja secar la solución de 3-5 minutos, despuós se tratan los 

dientes del otro lado. 

Es favorable lo aplicación entre los 3, 7 y 13 años asegurándose 

que las erupciones reciban los efectos beneficiosos del fluoruru. 

Se indica hacer 4 aplicaciones consecutivas en intervalos de 3 y -

4 días en solución al 23. 

En 1942 se realizó este tipo de aplicaciones por Vlvl produciendo 

una reducción de 6Qfo del fenómeno curioso. 

Este fluor compuesto de 543 de sodio y 46')¡, de fluor, aplicado -­

por vra endógena en una concentración de más de 40/LITRO puede ser mor 

tal y en concentraciones de más de 1/4 de G/LITRO es tóxico; los srntomas 
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de intoxicación son: nauseas, vomito, diarrea, dolor abdominal, disnea, Q. 

brilación cardiaca, convulcioncs, paro cardiaco, coma y muerte. 

Fluoruro de Estaño. 

753 de Estaño, 25% de fluor, es el más empleado para aplicación, 

se hace con agua bidestllada para evitar Ja contaminación de ésta, se utJll-­

zn en solución de 8-20'fo, una vez preparada dura 20 ó 30 minutos en perfec­

to estado de actividad. 

Esta técnica consiste en una sola aplicación cada 6 meses o cada 

año. La solución se debe mantener durante 4 minutos en Ja Huperficic de -­

los dientes y apllcarla cada 15 ó 30 segundos. 

Se le dice al paciente que no coma ni ingiera agu11 durante 30 mi-­

nucos después de la aplicación, se utiliza Ja misma técnica para el fOsfato -

de fluoruro acidulado. 

El fluururo Incorporado al esmalte exterior durante el tratamien­

to tópico se elimina progresivamente por la acción superficial de los ali- -­

mentos, cepillado o por transferencia fónica del Ion fluoruro del esmalte al 

medio. 

Las soluciones de fluoruro acidulado son más difíciles de prepa-­

rar, CB mt1H f:.lcll adquirir la Holución ya prt.!paraJa y se indica mantenerla 

en un recipiente de potasio, de eHW manera permanecerá estable. 
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Fluoruro en paseas dencrfficas. 

Hace más de 50 al\os que lanzaron al mercado para controlar la -

destrucción dental dentríflcos, enjuagues, y pastlllas con contenido de fluo­

ruro. 

Probablemente, por In falta de pruebas de su eficacia, su empleo 

se hnbía descartado al principio de este siglo. 

Era natural que Ju Investigación sobre la aplicación tópica de - -

fluor reviviera el interés hacia esta poslbilidad. 

Como los fluoruros son altamente reacti VO!<, su inclusión en un -

dentrffico se complica por la posibilidad de combinarse con o ser hinibido -

por alguno de los ingrcdienteB del dentrífico y por ello volviéndose incapa-­

ces de reaccionar con la superficie del esmalte. Se dió apoyo a esta afir- -

maclón en los expcrlmentoA lnclales, en donde se añadió lluoruro reactivo -

a un dem::rrnco líquido, al que ue le permitió después entrar en contacto con 

el esmalte, Incluso en eHtas clrcunsronclns favorables se redujo cuna!dera­

blemente In absorción de fluoruro por la superflcie dentaria. 

Los íluoruros que utraen mayor atención son: estannoso, mono~­

fluorofosfato de sodio, fluoruro y fosfato rtcldo y amino fluoruro. Dcapués 

de evaluar diversos estudios clínicos el Councll of Dental Therapeutlcs hu -

claslficadu dos dentrrticos como el grupo "A": Crcst (que contlne plrofosf!!_ 

to de calcio y fluoruro esumnouo) y Colgatc (con mfp) que contiene monoflu_9 
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rofosfato de sodio y metnfosfato Insoluble como abrasivo. 

Estn clasificación viene apoyada en la aflnnaclón de que estos -­

dentríflcos proporcionan protección contra la caries si se siguen progra- -

mas de buena higiene bucal. 

Se han empleado varios diseños experimentales con diferentes -­

grupos de edades, los resultados de estos eBUJdios han mantenido el valor -

de su eficacia general en programas de prevención de caries. 

Ciertos grupos de pruebas que emplearon dentrfficos de fluoruro 

estannoso mostraron mayor grado de pigmentación dental de los grupos te.!!_ 

tlgos. Como Jos iones estannoso y fluoruru son altamente relativos, ha si­

do diffcll formular un dentrfflco que libere e!ltos Iones en estado reactivo a 

In superficie dental, uno de los principales problemas ha sido evitar que el 

Ion fluoruro y el calcio del abrasivo formen un compuesto rclut!vamente in­

Holuble. Se hu Informado de pirofosfato de calcio y fluoruru cstannoso co­

mo un compueHto compatible y cUnicnmcnte eficaz, sin embargo, en cler-­

tos esuidios ª'' ha encontrado que el envejecimiento y almacenamiento n - -

temperaturas elevadas hnn disminuido ls disponibilidad del Ion fluoruro. 

Acn1almente, se está probando un metafosfato de sodio insoluble 

(imp) en busca de un dentrffico de fluoruro esrannoso mejorado, este metu­

fosfnto lle cst<1 probando en tres dentrfflcoH: Cue, Tact y Supcrstrlpc. 

Pruehns de laboratorio con estas fórmulas hnn demostrado la es-
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tabllizac!On de las fracciones solubles de fluoruro y estaño. 

Dentrmco con amoniaco. 

Al principio de la década de los treinta se informo que enjuugar­

se In boca con solución acuosa de hidróxido de amonio al O. 0063 limpinba -

eficazmente los dientes. 

Se presentaron pruebas de que el contenido de amoniaco de la sa­

liva de personas resistentes a In caries eru elempre más elevado que el de 

pacientes susceptibles a In caries. Esto llevo a Jos investigadores a la CO,!! 

clusión de que In limpieza de Jos dientes con amonio era por su acción die~ 

vente en la placa de mucina salival. 

Cierto tiempo después se informó de la acción inhlbidora de la -­

urea en la formación de ácido por mezcla de saliva y glucosa en tubo de en­

sayo y la fermentación de carbohidratos en la placa dental, como la urea ~ 

drra servir como fuente de amoníaco; estos h~ llazgos tamblón concentraron 

In atención en el posible empico terapéutico de compuestos amoniacnics en 

el control de la enries dental. 

Finalmente Jos estudios continuos de este campo dieron por res\!! 

tacto el desarrollo de dentrrncos amonlacalcn. Se consideraba que estos - -

productos Inhibían lil destrucción dental al cvlv1r Ja división de Ja glucosa -

por acción de microorganismos bucales. 
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Como las pruebas de laboratorio demostraron que la combinación 

de fosfato de amoniaco de 5%, y 33 de urea producía efectos máximos, sin 

embargo, un estudio de dos ailOs realizado eno·e 341 pacientes de 10·11 - -

años de edad dio por resultado ligera reducción de la destrucción dental en 

el grupo experimental que empicaba el dentrffico amoniacal en compnración 

con el grupo testigo que empleaba un denttfflco comparable sin fosfato de -­

amoniaco y urea. 

Existe la posibilidad de que pastas dentales con cantidades mucho 

mayores de compuestos de amoniaco y urea puedan servir para Inhibir la -­

destrucción dental. 

Pastas dentales con penicilina. 

Es importante observar que Fleming, el descubridor de la penic:!_ 

llna, consideró el uso comercial de este antibiótico para prevenir la destrus 

clón dentnl, sin embargo, no fUc sino hasta el momento en que el medica- -

mento st· hizo disponible: para propósitos terapéuticos generales, cuando se 

exploró su acción en la caries dental. 

Los estudios originales fueron bastante alentadores. Se observó 

que cuando se aplica penicilina a los molares con abrasiones o desgaste por 

cepillado diario, casi no desarrollaban enries dental, incluso a pesar de h~ 

her sitio 1.10111etldos a dlelllH altamente caríogénlcus. 

En ratas se obtuvieron los mismos resultados, tambiCn se de- -
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mostró que cuaooo esrudiantes con altas cuentas de lactobacilos bucales He 

sometían a la acción de pastas dentrfflcas que contuvieran mil unidades de 

penicilina por cepillado, se observaba una pronunciada reducción de esoH 

microorganismos en el plazo de pocas semunne. 

Finalmente, se observó que durante varias horas depués del em­

pleo de un enjuague bucal con penicilina, In saliva casi habfa perdido su ca­

ll1•cldad de fermentar carbohldratos. 

Como resultado de estos experimentos varios investigadores es­

tudiaron la acclOn de dentríflco de penicilina sobre caries dental en niños. 

En un estudio cuidadosamente controlado, los niños se cepillaban los dien-­

tes con un polvo de penicilina una vez al dfa. 

Después de dos años se informo de reLlucc!On de la frecuencia de 

caries de S0-603. 

De estos estudios se puede concluir que los dentrfficos de penici­

lina pueden inhibir la caries dental, siempre que su empleo sea supervisado 

estrictamente, se ha demostrado que el uso ¡1rulongado de un dentrffico de -

penicilina causa un aumento del mlmero de bacterias resistentes a la penls_l 

lina que se encuentran en la boca, tambl6n e>clfllc la posibilidad de Inducir 

senslblllzacion a la penicilina en los paclentou. 
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Dentrfficos con clorofila. 

Hace algunos ai'\os se empleaban cotos materiales con bastante -

amplitud en los dentrfflcos. Aunque se han hecho afirmaciones algo cxtrn­

vagantes sobre sus beneficios para reducir la alitosis y para controlar las 

enfermedades parodontales, se ha informado sobre sus propiedades inhlbi­

ctoras de la caries. 

Estas se basan en observaciones que afirman que 111 cloroflllna -

de sodio y cobre reduce la caries dental de 67 a 933 si se administra en -­

concentraciones de 1:500 y 1:100 en el agua potable. 

También se ha observado que la clorofllina en concentraciones -­

de l :400 inhibe la producción de rtcido en mezclas de carbohidrato y sallva. 

También existen informes de que el uso de clorofila soluble en agua da por 

resultado reducción de cuenta de lactobacilos bucales. 

Dentríficos de sarcosinatos. 

Cuando se estaban desarrollando Jos dentrfflcos de penicilina se 

acumularon pruebas de sus efectos bucales extensos. 

Esto hizo surgir Ja posibilidad de que Ja penicilina y otros com-­

puestos cntrámn en combinación, por lo menos temporal, con placas dent!!_ 

les donde Influyeran adversamente en el metabolismo bacteriano durante -­

largos períodos. Como consccucncln se dlacM una prueba de laboratorio -
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para establecer si las substancias terapéuticas poseían o no esta propiedad. 

Como primer paso, la protefna caserna es ex¡JJesta a una solución de la • -

substancia que se prueba, dee¡JJés de eliminar la solución experimental la 

cuserna tratada se lava cuidadosamente con agua, desp.iós se Incuba en un -

tubo Snyder con saliva de un Individuo susceptible a la e.arles. 

SI desp.iés de 72 horas el rubo Snyder permanece verde (mueRtra 

nusencia de producción apreciable de !leido). se supone que la subflUlncla de 

prueba ha sido absorbida en la película de proteína y ha resistido el ataque 

del agua, pero ha conservado su capacidad de Inhibir la formación de !leidos 

por la acción de microorganismos salivales. 

De la misma manera se prueban otruti compuestos, sólo que las 

proteinas salivales substiruyen la caserna. SI los resultado en estas condi· 

clones son también favorables, se observa In capacidad del com~esto en -­

fonna de enjuagues bucales para Inhibir la formación de !leidos por la placa 

dental en la boca. 

Entre loa comp.icstos que mostraron pusible utilidad en estas - -

pruebas se encontraba el sarcoslnato de lauroilo, denominado popularmente 

substancia "antlcnzlm11tlca ", Fosdlck en 1950 Informo que en jóvenes adul- -

tos un dentrífico con solución <.le 23 de sarcoelnnto N-lauroilo de sodio pro­

vocaba una reducción nproxlmadu de 50<fo de caries, en un período de 2 at'los 

más recientemente varios eumdios han dado rcuulmdos menos alentadores. 

En dos estudios, uno en Holanda y otro en Estados Unidos de Norteamérica, 
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se demostró que el denttffico no causaba reducción apreciable de caries • -

dental. 

En otrO estudio se demostró que el dcntrCfico de sarcosinato de -

N-Lauroilo de sodio y fluoruro de sodio no lograba reducir la caries dental, 

por lo tamo, ncrualmente los dentrfficos "antie~lmátlcos" no tienen mucha 

oportunidad de presentar un papel lmportnnte en In prevención de caries en 

ni !\os o adultos jóvenes. 

Tabletas, gotas y enjuagues con fluoniro. 

Hasta muy recientemente, la mayorfa de las afirmaciones sobre 

las propiedades de las tabletas, gotas y enjuagues de fluoruro para reducir 

In destrucción dental carecía de respaldo cientfflco, sin embargo, varios -

ei.perimentos en Europa y Estados Unidos de Norteamérica parecen indicar 

ahora que con estos vehfculos se pueden obtener algunos efectos beneficio-­

sos en personas que, por diversas razones, no pueden tener el máximo de 

protección que proporciona la fluoridacl<~n controlada. 

En varios estudios se han evaluado laa tableras de fluoruro, los -

resi1ltados de un estudio en Alemania indicaban que empezando a los 3 ó 4 -

años de edad se lograba una reducción de 383 de caries dental en niños de2_ 

pués de usar diariamente una tableta que contenía 1. O mg de fluoruro como 

fluoruro de sodio. 

Arnold, ha informado recientemente que tableras de fluoruro pu~ 
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den producir reducción de caries comparables a los resultados de la fluori­

daciOn del agua potable. 

Las recomendaciones de Arnold son: 

Tabletas de fluoruro de sodio 2. 21 mg NaF, equivalentes a 1. O -

de fluoruro. 

Administradas a niños de diferentes gn1pos de edad de la manera 

tllguiente: 

Niños de 0-2 años 1 tableta por litro de agua. Debe obtenerse de 

esta solución toda el agua para beber y la de biberones. 

De 2-3 años 1 tableta cada dos dias tritttrada en agua o zumo de 

{ruta, empleese un vaso lleno y agítese antes de beber. 

De 3-10 años 1 robleta diaria, en forma administrada a los nl-­

ños de 2 y 3 años. 

Los pcdiatrns recetan frecuentemente tabletas de combinaciones 

de fluoruro y vitaminas y los infOrmcs sobre la eficacia de estas prepara-­

clones son muy esperanzadas. 

Se ha sugerido chupar tabletas de fluoniro para lograr efecto tú­

pico y endógeno. 

Las gotas de fluoruro generalmente consisten en una solución de 
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fluoruro de sodio, a!'ladida con cuenta gotas al agun o zumo de fruta, supue_!! 

tamente este método de administración deberá dar resultado11 similares al 

de las tabletas, pero aumenta la probabilidad de dosificación inadecuada. 

Enjuagues bucales. 

La capacidad mecánica que poseen loa enjuagues bucales para a!!_ 

mentos·y bacterias es de Importancia en In caries dental. EH obvio que co­

mo ocurre en los derrfflcos terapéuticos, existe la ¡x.>sibilldatl de ailadlr - -

agentes bacteriostáticos a los materiales de enjuague. Se ha afirmado que 

un enjuague bucal de P-llidroximercuribcnzoato de sodio es especialmente -

eficaz como agente cariostático. También se han realizado estudios sobre 

los efectos de soluciones de Hlxilresorclnol, füclnoleato de Sodio y Alquilo 

de Sodio-sulfato en la flora bucal, aunque estos •Jtros agentes causan dism_! 

nuclón substancial del rnlmero de microorganis11100 bucales, dos horas des­

puós de su uso el número de bacterias aumenta hasta superar el nivel exis­

tente orl~lnnlmcnte. Estos hallazgos no apoyan la creencia de que los en-­

jungues bucales antisépticos normales son beneficiosos para controlar la -­

destrucción dental. Los enjuagues bucale!l con fluoruro han probado ser -­

eficaces. 

Gomn de mascar. 

Es un hecho bien establecido quu masc;1r parafina y base de: gom:i 

sin sabor y sin dulce elimina un número considcrahle de mlcroorgnnlsrnos 
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y desechos bucales. Este efecto resulta de la acción normal detergente de 

estos materiales, y se ve favorecido por el aumento de flujo salival que - -

acompaña a su uso. 

Se sabe generalmente que la adición de un saborizante a la base -

de goma provoca mayor aumento del flujo saliw11. Sin embargo, se afinna 

que al añadir azllcar a la base de goma con sabor, estas venmjas serán CO,!! 

trarrestadas ya que el carbohidrato ailndldo es cariogénico. 

De estas observaciones se puede concluir tentativamente quema~ 

car goma ayuda a eliminar desechos bucales y generalmente no aumenta la 

susceptibilidad de la caries. 

El uso de la goma de mascar como vehículo para la administra- -

clón de fluoruro ha sido investigado por Emslle: informó que 80-90% del - -

fluoruro en forma de Ouoruro estannoso o fluoruro de sodio, se libere en -

10-15 minutos despuós de empezar In mnstlcaclon. 

Tamblón existía evidencia de absorción de fluoruro por el esmal­

te, lo que sugiere que este enfoque puede proporcionar medios adicionales 

para administrar fluoruro a las piezas. 

Las gomas de mascar con contenido de fosfato tarnblón pueden - -

ser llflcntes antlcnrlogc:!nicos eficaces. 
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1.: 1!1'1'.l::Hh'..!::DIO, m: !.!IN IMO. (JI. Parula) 



PIGU RA 

CARIES /J•:E.LODEN'r JNARIA .l:'EliET R.llNTE, CORrE ESQJEM.t{r reo. 
Al ZCliJ1 DE DESOID Ri IZAClCti ,:B1 Z<Jl A DE JNFECCIW 
C 1 ZCli A DE DE::>C/,LCIFICACIW, D 1DENT JlU T Ríi.SllJ CID J., -
E 1 DE:lT lN A REPARJJJO RA. ( hrlll.ll) 



FIGU flA 

CJ;R!ES DEL ESMAIJrE. Af., AVliNZAR POR LOS SJTIOS DE 
UENOR RESISr:WCIA,LA CARIES rOMA LA l!'Ol.iHA DE UN­
CCllO DE l'lASE PROBUNDA. ( Parula ~ 
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PJ.GU R! 

tCliAI) Dlil l'ROl'~::ilCJI '! DB nm.JllD/'1) l~L.«l'lVA DB CJ.RlBS DIHTAL. 
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PJ.OURA 

CARIES CERVICAL ESQJEMJtr IOA. 
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2IGU fü~ 

CJ.RIES l'HOX Il.!AL Ju'.ELODE~:·.r Dl ARIA. 
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FIGURA 

POSICimE:;; DEL CEPILLO DEN'r AL PARA LA LI?:'.PIEZA SIS'rEllI 
CA. 1JA8 LlNEJ~ osru rus SE?!ALt.N LA POO lCI<li DEL CEPILLO 
PAlU1 ABARCAR EL J.!AXlLAfl &Jl'lrnioR E INFERIOR. 
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FIGURA 

TECll ICA DE CBPILLADO lJE CRAI~IH~. PüSlClON 1: Gl::P.1..Lliü 
COLOCADO SODII: EL DIENTE CCtl L#l CEUDAS t,NGULADAS HA­
CIA LA CORCEA,POSICICtl II1 CEPHLO DESl'LAZ/J)O DE :.'.ODO 
QJE L~ CEW~ DESC~StJI SOJlílE I.J1 ENCIA MA!nlNAL,l'OSI 
Cl(fl 1111 CEWi~ !'LBXICfi AD~ CCllT RA EL DIEllTE, Y El! -
CIA. POSICICN !Va CEPILLO UJ»IOADO nm C»t~IAR LA POSI 
CICl' DE L.AS I:UNT AS DE Lp¡) CEHI>t'IS. 
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FIGURA 

1°'.ETOIJO DE J:Ai.!S Pt.íl/1 CBPILJ..'.DO DWT AL. 121 



FIGURA 

!!m ODO FWES DE CEPILLADO DENTAL. 
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FIGURA 

POSICICJI DE LA SEDA PARA Llldl'IAR ESPACictl INTERPROXIM.ALES 
DE !.'.OLA!~S IllFERIO~. 
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FIGURA 

TE<ll ICA DE CBPILLADO DE ST ILLM/-N , Al CEPILLO EN LA :J.I PBRPI­
CIE VESTilllL.AR Y PALJ'frlNA DE DIENTES POSTERIORBS llJPBRIO -
~. Ba CEPILLO EN I?IDIOO ANTERIOR SUPERIORt Cs ml'ILLO :W­
LA ZCJU ANTERIOR IllPEnIOR. 
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ESOJELA: ---------------------­

NOMBRE: ----------------------

DIRECCION: ---------------------­

TEL: ---------EDAD:------ SEXO: 

FECHA DE NACIMIENTO: 

NACIONALIDAD:------------------­

OCUPACION (GRADO ESCOLAR)--------------

ENFERMEDAD ACTUAL: -----------------

ANTECEDENTESODONTOLOGICOS: ____________ _ 

ANTECEDENTES MEDICOS: ----------------

ANTECEDENTES FAMILIARES:--------------

ALIMENTACION: -------------------

COS1UMBRES: ___________________ ~ 

NIVEL SOCIOECONOMICO: ---------------­

ESTADO DE SALUD GENERAL (APARATOS Y SISTEMAS):-----
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ESTAOO DE SALUD BUCAL:---------------

HIGIENE BUCAL: MALA --- BUENA --­ REGULAR 

TECNICA DE CEPILLADO:---------------­

DIENTES FAL TANTES: ----------------­

RESTOS RADICULARES:---------------­

DIENTES CON CARIES:-------------·---­

GRADO DE CARIES:------------------

DIEl'<'TES TEMPORALES: ________________ _ 

TRATAMIENTOS ENDODONTICOS: _____________ _ 

DIENTESOB1URADOS: ________________ _ 
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Sexo Femenino 10 Años de Edad 

8 8 

10 Higiene Bucal D I 10 Alimcntaclón B 

M6 M 4 

R 3 R 4 

Caries y Grados D 1-u,2-1 D -

30 en total M 15-11 M 17-11,5-1 

R 9-ll,3-1 R 8-ll 

Dientes Faltantes B - B -

3 en total Ml M 2 

R 2 R 

Obturados B - B -
5 en total M- M -

R 5 R 5 

Temporales B - D -

2 en total M2 M-

R - R 2 

Costumbres B -
Baño c/:3 dfn M6 

R -
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Antec. Fam. 

Antec. Odontolcr 

glcos. 

3 en tata~ 

Gingivitis 

B 1 

M 

R 

B -
M-

R 

Ninguno 

B: Bueno 

M: MALO 

R: REGULAR 

Alimentación 

Sexo Femenino 11 Años de Edad 

34 

11 Higiene bucal 

caries 

100 en total 

Dientes fnltames 

15 en 1ot11l 

B 4 

M 22 

R 8 

B 5-11,6-1 

Allmcnu1ciOn 

M 66-11, 6-1, 2-lll, 

1-IV 

R 20-11,3-1 

B -

M 11 

R 4 

149 

B -

M-

Rl 

B -

M 19 

R 15 

13 -

M 51-11,9-1 

2-lll, l-lV 

R 40-11,6-I 

ll -

M4 

R Il 



Obturados 

20 en total 

Temporales 

48 en total 

CosrumbreR 

baño c/3 día 

13 en total 

B 8 

M 10 

R 2 

B 7 

M 27 

R 14 

B -

M 13 

R -

Antecedentes famlliarcs 

Antecedentes Odontoló-

giCOfl 

Gingivitis NINGUNO 

B 3 

M 13 

R 4 

Obesidad 5 

Diabetes 3 

Corazón 1 

150 

B -

M7 

R 3 

[l -

M 21 

R 27 



Sexo Femenino 12 Años de Edad 

27 

l 2 Higiene Bucal 

Caries 

144 en total 

Dientes faltames 

9 en rotal 

Obturados 

15 en total 

Temporales 

4 en total 

Costumbres 

bai'lo c¡:i drn 

14 en total 

B -

M 14 

R 13 

B -

M 53-11, 25-J 

12 Alimentación 

R 48-U, 13, l, 2-lll 

3-lV 

B -

M3 

R 6 

13 -

M 10 

R 5 

B -

M3 

R l 

B -

M 14 

R -

151 

B -

M 25 

R 2 

B -

M 34-l, 93-I ~ 

2-Ul,3-lV 

R B-U,4-1 

B -

M9 

R -

B -

M 15 

R -

B -

M4 

R -



Antecedentes familiares 

Antecedentes Odonto­

lógicos 

Gingivltla 

4 en total 

B -

M 11 

R 17 

B -

M4 

R -

Diabetes 1 

Obesidad 2 

Alimentación 

Sexo Femenino 13 Años de Edad 

14 

13 Higiene bucal 

Caries 

103 en total 

Dientcu faltantes 

5 en touil 

B -

M 12 

R 2 

B -

M 78-U,3-Ill, 2-IV 

7-1 

R B-II,S-1 

B -

MS 

R -
152 

B -

M4 

R -

B -

M 14 

R -

B -

M 86-ll, 12-I 

3-111, 2-IV 

R -

B -

M 5 

R -



Obturados 

Temporales 

Costumbres 

Baño c/3 día 

12 en total 

A ntcccdcntcs Odomo-

Mf\lcos 

tl 1.:11 total 

Gingivitis 

5 t'll total 

Hi~lc:ne Bucal 

Ninguno 

Ninguno 

B -
M 12 

R -

B -
M6 

R 2 

B -

M 5 

R -

Allmcntación 

Sexo femenino H nilos de edad 

7 

14 Hlglcne B cal 

Cnrlcti 

48 en rotnl 

13 1 

M 4 

R 2 

B 4-11 

7 

14 Alimcmación 

M 20-U-12-1, 1-111 

153 

Ninguno 

Ninguno 

B -

M 5 

R -

B -

M 6 

R 

B -

M 15-l,l-lll,27-11 



R 6-11,5-1 

Dientes faltantes B -

3 en tutal M 2 

R 1 

Obturados B 4 

8 en torul M 2 

R 2 

Tempornles Ninguno 

Costumbres B -

baño c/3 día M 4 

4 en total R -

Antecedentes familiares 

Antecedentes Odonto­

lógicos 

4 en total 

Gingivitis 

B l 

M 2 

R 

B -

M l 

R -

Obesidad l 

154 

R 3-11, 2-1 

13 -

M 3 

R -

13 -

M B 

R -

Ninguno 

B -

M 1 

R -



Sexo Masculino 10 arios de edad 

" 4 

10 Higiene Bucal B 1 10 Alimentación n -

M 1 M 4 

R 2 R -

Ctlrles 

10 en total B 2-11 B -

M 3-11 M 9-11,1-111 

R 4-11.1-111 R -

Dientes faltantes B 1 B -

l en total M - M 

R - R -

Obturados B - 11 -

3 en total M - M 3 

R 3 R -

Temporaltn• B 1 B -

21 en tornl M 12 M 21 

R 8 R -

Costumbres B -

nano c/3 dru M 

R 
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Antecedentes Famlllares Obesidllll 1 

Antecedentes Odonto· 

lógicos 

2 en total 

Gingivitis 

B -

Ml 

R 1 

Ninguno 

Sexo Masculino 11 años de edad 

46 

11 Higiene Bucal 

Higiene Bucal 

enries 

153 en totnl 

Dientes faltanros 

21 en total 

Obturados 

36 en tou1l 

B 3 

M 26 

R 17 

B 1-1, 8-11 

46 

11 Alimentación 

Alimentuclón 

M 68-11-15·1 

R 41·11, 19-1 

B 

M 15 

R 5 

ll 4 

M 19 

156 

Ninguno 

ll 4 

M 28 

R 14 

ll 1-11;1-l 

M 84·11-15-1,1-111 

R 32-11,19-1 

ll 1 

M 16 

R 4 

13 14 

M 13 



Temporales 

79 en total 

Costumbres 

Baña c/3 día 

26 en totul 

R 13 

13 

M 45 

R 23 

B -

M 26 

R . 

Antecedentes famlllares 

Antecedentes Odomo-

lógicos B 2 

M 18 

23 en totnl R 12 

GlngivltiB B -

4 en total M 2 

R 2 

Obesidad 11 

Diabetes 3 

Sexo masculino 12 af\os de edad 

22 22 

12 Higiene Ducal B - 12 nlimcntnclón 

157 

R 9 

B 7 

M 

R 

49 

23 

B -

M 2 

R 2 

D -



Higiene Bucal 

Caries 

116 en rotal 

Dientes falta ntes 

13 en total 

Obturados 

11 en total 

Temporales 

3 en total 

Costumbres 

Baño c/3 día 

14 en totnl 

M 16 

R 6 

B -

Alimentación 

M 61-11, 30-1, 2· 111 

R 21-11,2-1 

B -

M 4 

R 9 

B -

M 7 

R 4 

B -

M 2 

R 

B -

M 13 

R 

Anteccdcmcs fnmllinres Obesidad 3 

158 

M 19 

R 3 

B • 

M 66-11, :12-1, 2· 111 

R 16-11 

B -

M 13 

R -

B -

M 11 

R -

B -

M 3 

R -



Antecedentes Odonto­

lógicos 

17 en total 

Gingivitis 

2 en total 

B -

M 14 

R 3 

B -

M 2 

R -

Sexo masculino 13 años de edad 

19 

·13 Higiene Bucal 

Caries 

114 en total 

Dientes faltantes 

6 en total 

_ObturalloH 

B -

M 14 

R 5 

ll -

19 

13 Allmenroclón 

M 69-11,18-1,1-111 

R 20-ll, 6-1 

B -

M 2 

R 4 

13 -

159 

B -

M 2 

R -

B -

M 19 

R -

B -

M 89-ll,24-1,1-111 

R -

B -

M 6 

R -

B -



2 en total 

Temporales 

5 en total 

Costumbres 

baño c/3 día 

14 en total 

M 2 

R -

B -

M 4 

R 1 

B -

M 14 

R -

Antecedentes familiares 

Antecedentes ();lonro­

lóglcos 

14 en toLUI 

Gingivitis 

4 en total 

B -

M 9 

R 5 

B -

M 4 

R -

Obesidad 3 

Corazón 1 

160 

M 

R 

13 

M 

R 

2 

-

-
5 

-

13 -

M 4 

R -
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CONCLUSIONES 

El esrudlo realizado anteriormente en basen 180 personas que -­

fluctúan entre los 10 y los 14 años de ednd, se llevo a caho en dos escuelas 

primarias federales; la Estados Unidos Mexicanos ubicada en la Colonia - -

Jardfn Balbuena y la Ford en Las Aguilns Mixconc, los datos obtenidos se -

recopilaron por medio de unn historia clfnica así como de la exploración de 

la cavidad oral, los resultados son los siguientes: 

l.· La caries dental se presenta en alto porcentaje. 

2. - Tomando 19 niílos de cada edad se observa que a los 11 años 

de edad hay un promedio de 52 caries, a los 12 años de edad es de 110 ca- -

rles y a los 13 es de 112 caries. 

:1. - Tomando 14 nlilas de cada edn<I 11e observa que a los 11 aiioR 

de eda~ el promedio es de ·15 enries, a los 12 u(lof! de edad es de 75 caries, 

y a loa 13 años es de 112, en el caso de las niñas el promedio de caries es-
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ttl más incrementado quizn debido a que el desarrollo ffsico comienza antes 

que en Jos niños. 

4. - El mayor número de caries está relacionado con la allment!!_ 

ción la cual en Ja mayorfn de los casos es mala. 

En 19 nll'los de 11 añOs de edad 16 presentan mala al!mentnclón, -

a los 12 unos el promedio es de 18, y a los 13 nfíos es de 19, en 14 nlflas de 

11 años dti edad el promei.lio es de 11, a Jos 12 n ños es de 14, y a loH 13 - -

años es de 14. 

s.- También relacionado con la mala higiene buen!.- En los ni­

ños de 11 años de edad el promerlio es de 16, u los 12 anuH es de 14, y a -­

los 13 años es de 14. En las niñas de 11 años es de 11, a lus 12 años es -

de 9, y a los 13 años es de 11. 

6.- Un dato interesante es clquc He obtiene con rcBpccto a los -

dientes fa ltnntcs, en los nlf'tos de 11 ufíos es tic 10, a losl2 cH de 13, n los 

13 es de 5. En lnR niñas de 11 años de edad el promedio es de 6, a los 12 

años 5, a Jos 13-6. 

7. - Tomando en cuenta que de 180 personas 59 no presentan an­

tecedentes odontológicos de ningún tipo, y que el nivel socio-económico es 

bajo, de esto se deduce que todavfa parte de In población no recibe atención 

dental en 11u forma mds elemental, que serfa la enAcflnnza de una buena hi-­

glenc bucal . 
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Esto en parte a el alto costo que para estas personas significa el 

asistir a un consultorio particular. 

Esto qulere decir que son necesarias Instituciones en latt cuales 

se brinde atención dental a bajo costo, y aunquo éstas ya existen nu Bon su­

ficientes para la población total del país debido n la exploclón demográfica 

actual. 

El desarrollo de la enfermedad llamada caries es debidn a un sin 

número de factores que en mayor o menor grado van a f:1vureccr esta enfe:_: 

medad y en el estudio realizado se observaron como mrtu comunes las si- -

guientes: 

l. - Una falta de orientación a nivel nacional 11obre todo en estr~ 

tos sociales bajos. 

2. - La alimentación mala por falta de una dlcu1 adecuada, gene­

ralmente por los bajos recursos económicos. 

3.- El llevar a cubo una higiene mala sin ulcnica de cepillado -­

que permita el acumulo de elementos que facilitan el proceso curioso. 

4. - Debido a la falta de orientación existe el descuido de asiste_!! 

cin n el dentista muchas veces tambión por falrn de recursos económicos. 

5. - Pórdida de dientes por no conuC1:r su Importancia en la inte­

gridad uc la oclusión y por eonRigulcntc se originur<1 una mala oclusión. 
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Generalmente esos factores y algunos ouos aclllan en conjunto -

por lo que hacen que la presencia de caries sea mds notoria. 
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