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l.· INTRODJCCIO\ 



l N T R o o u e e I o N 

A través de las diferentes épocas de la humanídad, -

nos hemos percatado que el problema de la CARIES ha aumen

tado progresivamente. 

lSerá posible creer que en pleno desarrollo tecnoló

gico, cientffico, social e industrial actual, todavfa el -

hombre no ha podido erradicar este problema que lo ha 

aquejado desde tiempos muy remotos? 

Esta situación despertó el interés por poner al al-

canee de ustedes esta información. 

Hoy en dfa existen diferentes conceptos al referirse 

al término CARIES. Algunos doctores hacen referencia a la 

CARIES como lesión, infección y enfermedad, preferf utili

zar el término "mal" y dejar que nuestro paso por los cap! 

tulos interiores diluciden esta incógnita. 

Es por eso que retrocederemos un poco en la historia 

de la Odontologfa para poner de manifiesto que este "malu 

no sólo es de la época contemporánea, sino que ya en las -

primeras etapas de la civilización habfa indicios de CA-

RIES. Siendo de nuestro conocimiento que la odontologfa -

abarca un amplio campo de trabajo, no he olvidado los as-

pectos de Prevención y Tratamiento. 



II.- HISTORIA 



HISTORIA DE LA OOONTOLOGIA 

Sin b1b11ograffa no hay historia, 

hay progreso ni estfmu1o. ni ensenanza. 

sin historia no~ 
Todos 1os 1ndiv1~ 

duos de ellas, s1 son instrufdOst saben 1os tr4mites por -

donde esta ha pasado hasta llegar al estado actual en que 

se encuentra. Luego entonces es necesaria la historia co· 

mo asignatura obligada, al que ejerce una profes16n. 

Se han encontrado evidencias de las afecciones dent1 

rias en las antiguas c1v111zac1ones. Asf tenemos que ya -

P~ e1 Imperio Romano se hacfan recomendaciones para el cui 

dado de la boca. Se inculcaba el lavado de la boca procu

rando tener siempre los dientes blancos y sin mal olor. En 

la 4poca del esplendor romano ya se usaban 1os mondadien-

tes fabricados con madera de lentisco y entre las clases, 

pr&cticas de oro o plata para no lesionar los dientes. 

En China, por medio de manúscritos entendemos que 

los mldicos estaban enterados de las afecciones dentales. 

ya que recetaban algunas prescripciones para las odontal-

gias. inflamaciones maxilares y abscesos dentarios. Los • 

chino$ emp1earon por primera vez el palillo como "11mpta-

d1tntei" para tener la boca limpia y masajear los tejidos 

g1ng1vales. Para ellos la caries se presentaba debido a -

un pequeno gusano blanco con un lunar negro en la cabeza. 

Junto con las prescripciones, los ch1~os ut111zaban 

tamb1•n la acupuntura para a11v1ar las odontalgias recono

ciendo 738 puntos dt dolor en el cuerpo humano. Coincide~ 
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temente, Hip6crates, siglos después, afirmó la proyecci6n 

de las enfermedades de la profundidad del organismo en pu~ 

tos de la superficie del cuerpo. 

Los chinos extrafan los dientes con los dedos. Prdc 

ticaban desclavando un clavo poco profundo terminando por 

uno bien empotrado. sacándolos progresivamente. 

No se tiene ningún antecedente de que practicaran la 

pr6tesis dental. 

En Jap6n, al igual que en China. las mujeres se te-

ñfan los dientes anteriores como muestra de casamiento. -

viudez o como signo de elegancia. Aparece en Japón ya la -

prótesis, fabricada de madera. donde se colocaban piedri-

tas para simular los dientes anteriores y trozos de cobre 

fundido para reemplazar las muelas. 

En la India se lleg6 a rendir culto a un diente 

"DALADA" de Buda1 con lo cual nos demuestra el gran cuida

do que tenfan con sus dientes. 

Desde la antiguedad la India siempre ha utilizado -

drogas de origen vegetal mineral y animal. Como anestési

co utilizaban el humo del cáñamo o belladona. beieño. Ce

mentaban incrustaciones con una resina extrafda de un ár-

bol llamado "Bark". 

En la Cultura Egipcia es en las momias donde se oh-

servan los hallazgos más interesantes. Varios invest1gad~ 

res han aclarado que las momias anteriores a la primera d! 

nastfa tienen dientes sanos por su alimentación vegetal. -

Las momias correspondientes al periodo del nuevo imperio -



3 

se les encontr6 ya sarro dental y caries. 

La práctica odontológica se 1imitaba a la sedación -

del dolor y a la extracci6n1 no habiendo otros conocimien

tos m4s amplios, pudiéndose comprobar por la gran cantidad 

de abscesos dentarios con perforacf6n de la pared alveolar. 

Algunos papiros nos relatan los brebajes preparados 

para la limpieza del sarro y el alivio del dolor. Es en -

Egipto donde aparece el oro como material obturante en las 

prótesis. Para reemplazar algún diente faltante se talla

ban dientes de hueso y marfil. sujetándolos por medio de -

hilos de d1fere~tes materiales. También aquf utilizaron -

la acupuntura. 
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LA OOONTOLOGIA EN EL MEXICO PREHISPANICO 

Tuvo dos aspectos: 

a) Referente a enfermedades y su tratamiento. 

Es gracias a1 Códice Badiano {herbario azteca 1522), 

que se poseen datos de las plantas medicinales conocidas -

por los indfgenas, utilizadas para los diferentes padeci-

mientos bucales, tales como higiene bucal, caries denta--

rias, halitosis y úlceras. Astringentes para fortalecer -

los dientes flojos, plantas para mitigar el dolor produci

do por las caries y cocimientos de cortezas. Claro está -

que además de los primeros cronistas informantes indfgenas, 

también de ancianos e ilustrados se obtuvieron mayores da

tos. 

En el c6dice Badiana se habló ya de trata~iento de -

encfas inflamadas, dolor, putrefacc1ón de los dientes {ca

ries dental), trismus o espasmo muscular y halitosis. 

Al dolor ocasionado por la caries el Códice Badiano 

da una terapeütica "El dolor de dientes y encfas se calma 

raspando bien las encfas para limpiar la podreüvmbre y en 

la parte en que se halla ésta, se pone una mixtura de semi 

llas y rafz de ortiga bien molidas y mezcladas con miel -

blanca." 

Al referirse a la inflamación de las encfas Sahagún 

decfa: "Esta hinchazón se curará con punzarse y echar en

cima un poco de sal frotándose con el dedo." 
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En el C6dice Badiano además del empirismo en el tra

tamiento, interven fa el elemento mágico. tan común entre -

1os antiguos mexicas. 

El "Xochiocotzol" se empleaba molido en polvo o mez

clado con sal, piedra de jade blanco y resina hasta formar 

una pasta que se introducfa con algod6n en la cavidad ca-

riada para calmar el dolor. 

Con referencia a las enfermedades de las encfas, el 

Dr. Hernández cit6: 

Del "Camatotoncapátlio" o medicina de la boca infla

mada (traducción literal}. La corteza de la rafz machaca

da y aplicada a las encfas hinchadas e irritadas les vuel

ve la salud y afirma los dientes. 

Del "Molle" afirma tambiin las encfas. los dientes y 

cura las úlceras de la boca. 

Del "Tlalizquitl" o hierba chica y tostada. La cor

teza molfda quita el dolor, ardor de las encfas y las redu 

ce si están hinchadas. 

Del "Tlalxócotl" o tierra ácida y del alumbre mexic! 

no afirma los dientes. 

Asf también, el Dr. Hernández habló sobre las úlce-

ras de la boca. 

No se puede precisar qué entendfa el Dr. Hernández -

por illcera. Hoy se conoce como Glcera a una lesión infla

matoria que puede ser avitaminosis y por trastornos gastr~ 

intestinales. 

Debido a la gran cantidad de indicaciones para la ú1 
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cera de la cavidad oral, se deduce que era muy frecuente -

entre la poblac16n. As1 tenemos las siguientes recetas. 

Del "Acocot11, Tepecuacuilcense''. Cura las ulceri-

llas de la boca lav&ndolas con su jugo. 

Del 11 Mexdcotl 11 o maguey de ciruelas. El fruto mastj_ 

cado y conservado en la boca cura las ulcerillas que pro-

vienen del calor. 

As1 encontramos que para el trismus (espasmo muscu-

lar que nos impide ver 1a boca) se recetaba: Tomar en --

agua tibia la rafz molida de la hierba 11 tlatlacotic 11
, be-

b1éndose el 1fquido y posteriormente vomitando, con lo que 

desecharfan las flemas para poder abrir la boca. 

También el Dr. de cámara del Rey Felipe II, Francis

co Hern!ndez, hizo grandes investigaciones dejándonos alg~ 

nas referentes a la caries dental, enfermedades de la boca 

y tratamiento de las ülceras bucales. Mencionaré algunas 

de sus connotaciones. 

Del "Arax.P o hierba que 11 aman de boca negra; 1 as -

rafees machacadas y aplicadas a los die~tes calman el do-

lor de los mismos. 

Del "Cozolmácatl" o cuerda de cuna. Se ofa decir ma 

ravfllas acerca de esta planta; que las hojas aplicadas 

calmaban, como por milagro. los dolores de dientes. 

Del 11 tzquix6chitl", 1a flor aplicada calma e1 dolor 

de dientes y se mezcla a la bebida CacShoatl para perfumar 

el al fento. 

Del "T1aripatli" o Medicina de los dientes {exacta -
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traducción del Náhuatl). El jugo que destila de las hojas 

partidas cura, aplicándolo, el dolor de dientes. 

Del "Tempalanalizquahuitltt o medicina de las úlceras 

de la boca. El jugo que destila de sus renuevos tiernos -

es amargo, aromático y resinoso. Cura las úlceras de la 

boca y suaviza los labios que se agrietan por el calor del 

estómago. 

Como se observa, se conocfa ya lo que hoy conocemos 

popularmente como ttfuegostt de los labios que los agrietaban. 

b) Mutilaciones dentarias. 

Incluyen limaduras e incrustaciones. 

El término mutilación resulta impropio, ya que la 

limadura o incrustación según se cree se practicaba con el 

objeto de adornar y no de mutilar. E.ra una práctica emine!!_ 

temente estética, con probables intenciones de diferencia

ci6n social o de sentido mágico. 

En realidad los dientes se limaban en casi todos los 

pueblos de este Continente y también fue costumbre entre -

los habitantes de Africa, en el sureste de Asia e Indone-

sia. 

Los primeros cronistas españoles de México observa-

ron entre los mayas las limaduras dentales, como Sahagún, 

quien hab16 de las limaduras "A Posta'' (propósito). 

En el parafso de Tlalocan todo es felic1dad, alegrfa, 

juego y regocijo. Aquf se encontr6 un fresco donde preci-
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samente aparece 1a imagen de un indfgena limándole los 

dientes a otro, luego entonces. Tlalocan es el parafso don 

de ~odo es fel 1cidad1 el limar un diente serfa adornar la -

boca, se interpreta la belleza o felicidad de los Teotihu! 

canos. 

La colecc16n de dientes que se encuentran en el Mu-

seo Nacional de Antropologfa en la ciudad de M~xico es la 

más grande del mundo; con 59 tipos diferentes de mutila--

ciones dentarias. 

Las afirmaciones arrojadas por los investigadores in 

d1can dos cosas: Que las limaduras pudieron haber sido 

realizadas post-mortero o que se hayan realizado, en vfda -

co~o se puede apreciar en algunas rad1ograffas. Se sos--

tiene el hecho de que se hayan practicado con fines decor~ 

tivos. 

Las lesiones con abscesos que se observan en algunos 

~a\ilares eran consecuencfh de lesiones de la pulpa denta

ria y la destrucc16n causada por la defectuosa t~cnica que 

per.etr6 hasta la c!mara puipar, durante 1a preparae16n, p~ 

d1endo ser reconocida a simple vista. 

tas incrustaciones: Segun algunos investigadores, -

la Jt111zaci6n de las incrustaciones data desde 1000 años 

an:es de la era cristiana. 

La 1ncrustac16n dentaria es una de las manifestacio

nes más elegantes y refinadas dentro del grupo que se lla

~a ~utilaci6n. Su desarrollo está realizado con maestrfa 

por el ajuste adecuado de la piedra en la cavidad. 



9 

Algunas de 1as piedras que se uti1iiaban para las -

incrustaciones fueron el jade, pirita, turquesa y jadeita. 

La pirita de He: su intenso brillo metálico parecido al -

oro la conv1rt16 en el "oro de los tontos". 

Jadeita: Silicato de aluminio y sodio. 

Jade o nefrita: Silicato de Mg y cal. 

Turquesa: Fosfato hidratado natural de aluminio y e~ 

bre. 

Cuarzo: Oi6xido de silicio natural cristalizado. 

Cinabrio: Mineral de donde se extrae el mercurio, 

sirvi6 como colorante. 

Serpentina: Silicato natural hidratado de Mg. 

En este momento ya se afirmaba que las incrustacio-

nes tentan un significado religivso u ornato. Esto se de

duce al ver que el jade era un material estimado y solo -

una persona de cierto rango pod~a ostentarla. 

Se puede afirmar que las incrustaciones se hacfan s~ 

lo en dientes anteriores por la cara vestibular libre de -

caries. 

Su preparaci6n se estima, se hac1a probablemente con 

un tubo redondo perforado de piedra muy dura, que se hacfa 

girar en el lugar escogido. El tubo pudo haber sido en un 

principio de jade y posteriormente de cobre. Para tal tr! 

bajo se usaba siempre un abrasivo, como el polvo de cuarzo 

con agua. 



IlI.· TEJIDOS DEL DIENTE 



ESMALTE 

Est4 compuesto por una sustancia calcificada ace1u--

1ar de origen ectodérmico, siendo el tejido m4s duro el -

del cuerpo. Al ser secretada la matriz por los ameloblas

tos es completamente org4ntca y se relaciona con la quera

tina. Cuando se mineraliza, los cristales de hidroxiapati 

ta crecen m4s e invaden paulatinamente la matriz, hasta -

transformar la compostc16n final, que es aproximadamente -

cinco por ciento orgánica, cuatro por ciento agua y noven

ta y cinco por ciento mineral. Es un tejido translúcido, 

que aumenta más su translucidez con la mine~alizaci6n. De 

bido a su dureza tiende a ser muy fr6gi1, pero el acojina

miento proporcionado por la dentina lo ayuda a resistir -

las fuerzas de trituraci6n y aplastamiento. Su color es -

blanco amarillento. El grosor varfa de acuerdo a la posi

ción y forma de la corona. El esmalte más grueso estA en 

la cresta de las caspides o en bordes incisivos (más de 

2.5 mm.} Se adelgaza sobre las vertientes, llegando a su 

grosor mf n1ma (menos de lOO¡A) en el cuello, fisuras y fose 

tas en los dientes multicuspfdeos. 

La un16n entre el esmalte y cemento puede presentar

se en tres relaciones diversas. 

a) Cemento cubriendo al esmalte 65' 

b} Los extremos de cemento y esmalte pueden hacer -

contacto 30! 

e) Los extremos de cemento y esmalte pueden no hacer 
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contacto 5% 

COMPONENTES ESTRUCTURALES: 

PRISMAS DE ESMALTE 

Tienen su origen en la uni6n A-0, extendiéndose a lo 

ancho del esmalte hasta la superficie. El curso de los 

prismas a partir de la uni6n A-D en un principio es recto. 

Muchos alteran su curso después de la uni6n, existen des-

viaciones hacia la derecha e izquierda. Más tarde, todos 

los prismas desviados regresan a su curso original y lo -

contindan en forma recta hasta la superficie. En algunos 

sitios, particularmente las superficies de oclusión de mo

lares y premolares, los prismas de esmalte toman un curso 

retorcido; estos prismas integran el esmalte nudoso. Se -

piensa que esta "aposici6n'' proporciona resistencia y esta 

bilidad al esmalte bajo las fuerzas de aplastamiento y tri 

turación. Los prismas de esmalte están dispuestos en pla

nos para resistir en forma más eficaz las fuerzas de masti 

cación. Al describir su orientación, se util1zan las su-

perficies internas (frente a la dentina) o la externa o -

ambas. 

Todos los prismas, excepto los del esmalte cervical 

de dientes permanentes tienen una orientación en ángulo -

recto a la unión A-O. Los prismas cervicales de dientes -

permanentes se inclinan hacia la encfa. Los prismas de --
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bordes incisivos, caspides, rebordes y otras regiones de -

la corona forman 6ngulos rectos con lfneas tangentes a la 

superficie del diente, existiendo una diferencia con los -

prismas del esmalte cervical de d1entes decfduos, los cua

les tienen una orientac16n paralela a la superficie 1nc1si 

va o de oclusi6n. 

Pueden encontrarse m!s de a.s millones de prismas en 

la corona de un incisivo y más de 12.5 millones en la de -

un molar. El prisma es más angosto en su punto de origen, 

aumentando su anchura a medida que llega a la superficie, 

donde puede alcanzar un diámetro del doble de su origen. -

La m1nera11zaci6n de las fibrillas de la matriz del esmal

te se lleva a cabo inmediatamente después de que son depo

sitadas por los ameloblastos. El mecanismo incluye dep6si 

to de cristales de apat1ta sobre la matriz. Los cristales 

tienen primero forma de aguja y r6pidamente se desarrollan 

hasta formar estructuras hexagonales, las cuales se unen -

una en otra formando largas bandas. Por medio del micros

copio electrdnico se ha comprobado que existen microespa-

cios entre los cristales. Los espacios entre los crista-

les son m!s pequenos y menos numerosos en los prismas que 

est4n mas calcificados. 

Los prismas de esmalte tienen una or1entaci6n en fo~ 

ma definida. Casi por 1o general las bandas de cristal 

son paralelas a la longitud del prisma. sin embargo, se 

pueden ensanchar en forma de abanico a partir del centro • 

del prisma y con los prismas adyacentes producen un diseño 
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de pez espina o punto espigado. Se puede afirmar que la -

d1spos1ci6n de las bandas de cristales de apatita duplica 

a de las fibrillas de la matriz de esmalte. 

La mineralizaci6n del esmalte se lleva a cabo en dos 

etapas. 

La primera: El esmalte de la uni6n A-O es el prime

ro que se calcifica y el primero que llega a tener el con

tenido completo de mineral. La mineralización empieza en 

el extremo incisivo o cuspfdeo. En esta etapa la calcifi

caci6n inicial se desarrolla muy rápidamente, convirtiénd~ 

se posteriormente más lenta. Ah1 e5 donde comienza la 

etapa secundaria o etapa de maduración. 

La maduración sigue un curso paralelo al establecido 

originalmente durante la amelogénesis. El esmalte obtiene 

el contenido total del mineral al momento de aparecer la -

corona en la cavidad bucal. 

Los prismas de esmalte se integran de estrfas y vai-

nas. 

ESTRIAS: Son numerosas unidades que representan la 

deposici6n diaria de la matriz de esmalte. Se observan ca 

mo una 11nea o estrfa que marcan el área separando segmen

tos adyacentes, siendo más notables los segmentos de esmal 

te menos mineralizados. 

VAINAS: Existe una vaina rodeando cada prisma de es 

malte completa o parcialmente. Los cristales de apatita -

en la vaina son menos numerosos que los que est&n en la -

substancia del prisma. Su contenido orgánico es por consi 
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guiente más a1to. Son menos afectadas por ácidos las es-

trfas y la vaina, ya que están menos mineralizadas que el 

prisma. 

SUBSTANCIA INTERPRISMATICA: 

Se ha dicho que los prismas en forma de arco o clave 

se fusionan directamente con sus vecinos 1 los redondos y -

poligonales est!n unidos unos a otros por substancias in-

terprismática. La anchura de esta substancia jamás es ma-

yor a lp--s1endo en el esmalte hJmano mucho menor. ~o hay 

oiferenc!ac16n entre e1 esmalte interprtsmático y prismát! 

co estudiados con el microscopio electrónico. Sin embargo, 

al est~d1arse con Rx y luz pola~izaJa se observ6 Que la MM 

sustancia interprism!tica aparent3 ser más suave y plásti

ca que el prt sma. 

Estructuras producidas por el ordenamiento de los prismas: 

Bandas de Hunter~Shreger. A1 observarse un corte no 

descalciftcado con ref1exi6n de luz, se presenta un fen6m~ 

no 6ptico. Dichos cortes muestran bandas claras tPARAZO-

NAS) y obscuras (DlAZONAS) que se corresponden con los cu~ 

sos desviados de los prismas del tercio interno del esmal

te. Las zonas claras y obscuras se conocen en forma colee 

t1va como Bandas de Hunter-Shreger. $e cree que las para

zonas son prismas seccionados en forma transversal y las -

diazonas prismas seccionados en forma longitudinal. No se 
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sabe con certeza la causa. Se ha sugerido lo siguiente: 

a) Fen6meno 6?tico que resulta según el plano que se 

corten los prísmds. 

b) Diferencias en el grado de descalcificación. 

c) Diferencias en el contenido orgánico. 

d) Diferencias en permeabilidad. 

ESTRIAS de RETZIUS 

Los cortes longitudinales y transversales pueden r.o~ 

trar 11neas color castaño (estrfas} de anchura e intens1-

dad de colorido variable. Los cuales reciben el nombre de 

Estrfas de Retzius. En cortes longitudi~ale~ forman arcos 

conc~ntricos sobre las cúspides y los bordes incis1vos. En 

los cortes transversales se ven las Estrías Je Retzius co

mo anillos concéntricos alrededor del esm~lte de cúspídes, 

bordes incisivos, cuerpos y cuellos de diPnte~. 

Los arcos o anillos obscuros contienen mds sutancia 

orgánica que las áreas claras adyacentes. Estos deben es

tar ligeramente menos calcificados. Hay muchas 1nterpret~ 

ciones respecto a la naturaleza de las E-R, algunas de las 

más ampliamente aceptadas comprenden: 

-Diferencias en la proporción de sustancias orgánica 

e inorgánica. 

-Trastornos en el sitio de mineralización. 

-Cambios notables en el curso de los prismas. 

-Retraso en la producci6n de la matriz. 
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LINEA NEONATAL 

El esmalte producido durante el desarrollo embriona

rio contiene solamente unas cuantas E-R. Por esto se pie~ 

sa que es de calidad superior al producido después del na

cimiento. El esmalte embrionario contiene menos Estrfas -

debido a que el feto se encuentra en el protector medio am 

biente uterino. Al nacer, cuando el recién nacido debe 

asumir una existencia m~s "libre", el choque se registra -

en el esmalte por medio de una Estrfa exagerada de Retzius 

llamada lfnea neonatal. Una vez que el lactante se ha --

ajustado al medio ambiente, cesa de aumentar la anchura de 

la lfnea neonatal. 

ESMALTE de la SUPERFICIE EXTERNA 

Cutfcula: La última funci6n secretoria del amelo---

blasto es la de producir una capa orgánica (no calcifica

da) de hasta lp.- de anchura. Esta estructura es nombrada , 
cutfcula del Esmalte o Cutfcula la. o Membrana de Nasmyth, 

esta cutfcula envuelve a toda la corona. Siendo una es--

tructura orgánica, las fuerzas de trituraci6n y fricci6n -

de la masticaci6n hacen que se desgaste pronto después de 

la erupción del diente. Las áreas más protegidas, como el 

cuello del diente, pueden conservar la cutfcula durante un 

tiempo más prolongado. 

Por encima de la cutfcula primaria está otra llamada 

Cutfcula 2a. Esta, como el caso de la Cutfcula la., es re 



17 

sistente a la acción de los 6c1dos. Pero difiere porque -

se cree que es queratinosa, es m6s gruesa (más de l0,11 ... ) y 
i 

se encuentra tanto en cemento como en esmalte. 

PERIQUIMATIAS Y LINEAS DE IMBRICACION DE PICKERILL 

Las superficies de los dientes, particularmente las 

que no hañ sido expuestas a las fuerzas abrasivas de la 

masticaci6n durante largos periodos. se ven corrugadas. 

Estas elevaciones se llaman Per1qu1matias. Se piensa que 

son los extremos de los grupos de prismas que constituyen 

las Estrfas de Retzius. Los surcos del cuello son m~s nu

merosos (30 por mm.) y más notables QJe los de las regio-

nes incisivas y cusp~deas. que pueden contener menos de -· 

10 por mm. De perfil se observan como tejamanfes sobre--

puestos, de ahf su nombre~ 11neas de 1mbr1caci6n de Pi---

ckeri11. Las periquimatias se gastan al avanzar la edad. 

También pueden no presentarse las periqufmat1as. 

DEPRESIONES Y FISURAS 

El desarrollo del esmalte empieza en las puntas de -

las futuras cúspides y avanza hacia la base. Las !reas de 

fusión forman las lfneas de desarrollo o segmentarias (sur 

cos;. Estos surcos o ltneas se encuentran en localizacio

nes muy definidas de las superficies bucal• 1 ingual y de • 

oclus16n de los dientes posteriores. 
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Las fisuras son cisuras profundas en dientes con va

rias c~sp1des en asociac16n con las lfneas de desarrollo.

Representan esos defectos 1ong1tud1nales que resultan de -

la angu1ac10n aguda de los declives de los segmentos del -

6rgano del esmalte que forman las cOspides. Los ameloblas 

tos de los declives acentuados crecen uno hacia el otro, -

de tal modo que en las bases se llegan a comprimir de cier 

ta manera que no es posible que sigan creciendo. No solo 

por falta de fus16n se producen fisuras, sino que el esma1 

te es ~~cho m4s delgado en estos sitios. 

Las depresiones son peque~os hundimientos que pueden 

ser tan diminutos que escapan al descubrimiento por medio 

del exa~en dental. Pueden encontrarse en los extremos de 

11neas ne desarrollo o en puntos en los que se cruzan uno 

o m&s surcos segmentar1os, Se ven asoc1ados con más fre-

cuencia a surcos de desarrollo de dientes posteriores. Se 

les identifica como depres•ones Mes1a1, Distal y Central -

de los molares superior e inferior. 

tas fisuras y depresiones son sitios de posible 1nv~ 

si6n por caries, debido a que el alimento puede asentarse 

en ellos o por inacces1bi11dad de las !reas para asearlas. 

Tambi!n porque las depresiones sean muy pequenas pueden no 

notarse. Muchos dentistas restauran las depresiones en fot 

ma profil!ctica. 

LAMINILLAS DE ESMALTE 

Existen 3 tipos de Laminillas: 
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a) Consiste de segmentos longitudinales de esmalte 

que contienen menos mineral y más sustancia org! 

ni ca. 

b) Son grietas longitudinales que contienen dese--

chos celulares, probablemente residuos del órga

no del esmalte. Ya que los tipos A y B se pre-

sentan durante las etapas finales del desarrollo, 

se pueden clasificar como laminillas de esmalte 

de desarrollo. 

c) Son grietas longitudinales, pero se producen de~ 

pués de que el esmalte ha surgido en la cavidad 

bue a 1 . 

Las laminillas se encJentran con más frecuencia en -

el esmalte del cuello del diente. En M y PM pueden estar 

asociadas con los surcos de desarrollo, ast como con las -

depresiones y fisuras. El origen de las laminillas es en 

la unión A-O y avanza hacia la superficie a distancias ~a

riabl es. Algunas se continaan con la cut1cula del esmalte, 

aunque no todas. Se cree que las laminillas están en rela 

ci6n con los penachos localizados en la unión A-O. 

Ya que las grietas no siempre se rellenan de sustan

cia calcificada, las laminillas pueden constituir vfas pa

ra invasi6n por caries. 

ESMALTE CERVICAL 

Se ha demostrado que esta zona es un área hipominer! 
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11zada, por consiguiente más blanda. Estas zonas contie-

nen más sustancia orgánica. Puede existir tanta que se -

conserva la matriz. que se revela después de descalcificar. 

Puede existir diferencia en dureza de más del 40%. En es

ta zona las ltneas de Retzius est4n más cerca una de otra, 

cerca de la superficie de la corona que de la uni6n A-O. -

El esmalte de la superficie puede no estar compuesto por -

prismas, sino formar una capa homogénea. 

ESMALTE DE LA SUPERFICIE INTERNA 

El tercio interno del esmalte var~a del resto del 

mismo en rasgos tales como dureza, curso de los prismas y 

estructura. 

UNlON DE DENTINA Y AMELOBLASTOS 

El esmalte se une a la dentina formando 2 arcos am-

pl ios que dan la imagen en el espejo de la letra "S". Es

to se observa mds claramente en dientes posteriores al ob

servarse sus superficies vestibulobucales. Al relacionarse 

el contorno de la superficie del diente con la uni6n A-D, 

se explican las diferencias en la longitud de los prismas 

de esmalte que se presentan de la cúspide al cuello. El -

esmalte m&s grueso (prismas m4s largos) se localiza en las 

&reas expuestas a las fuerzas mayores. 
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ESMALTE DE LA BASE (APRISMATICO) 

Aquf nos referimos al esmalte inmediato a la dent1-

na, el cual no muestra claramente prismas, vainas ni es--

tructura interprismática. Es por esto que se dice que es 

aprismático. Se ha comprobado que este esmalte está más -

calcificado que el de los prismas. Existen algunos inter

valos correspondientes a zonas donde se encuentran pena--

chos de esmalte, el esmalte está menos mineralizado. A -

través del ME se observa que la dentina y esmalte se en--

trecruzan de modo que los cristales de apatita de ambos se 

mezclan, ya que no existen barreras entre ambos. 

PENACHOS 

Son estructuras con aspecto de haces de hierba. Em

piezan en la unión A-D y pueden extenderse hasta el tercio 

interno del esmalte, excepto en el área cervical donde pu~ 

den llegar hasta la superficie. Esta estructura solo es -

un efecto 6ptico. Este se produce con la desviación de -

los cursos de los prismas (derecha e izquierda}. 

HU SOS 

Son túbulos ciegos que se llenan de aire y desechos 

durante el proceso de amolar y preparar la muestra. Aqu1 

estuvieron las terminaciones odontoblásticas. 
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ENVEJECIMIENTO Y REPARAClON DE ESMALTE 

Cambios por desgaste. Son el resultado de fuerzas -

abrasivas como el morder y masticar. La cutfcula primaria 

es la primera que se desgasta porque no está calcificada. 

Las periquimatias resisten más tiempo por su dureza. Este 

tipo de desgaste va ligado directamente al tipo de dieta -

de cada individuo. Esto se observa claramente en indivi-

duos con dietas blandas. Los grupos de prismas más calci

ficados resisten mejor fricción y otras fuerzas que el es

malte hipocalcificado. 

Con respecto a los cambios qufmicos que ocurren con 

la edad, se puede mencionar la reducción en permeabilidad. 

Algunos investigadores opinan que aumenta el contenido or

gánico de la superficie del esmalte. Pudiendo ser ésta la 

causa por la cual el esmalte se vuelve menos blanco y me-

nos susceptible a la caries. 

El esmalte no tiene reparación bio16gica, ya que una 

vez que los ameloblastos han depositado el esmalte son in

capaces de volver a adquirir su capacidad amelog~nica. So

lo el cirujano dentista podrá reparar1o mediante procedi-

mientos operatorios. 
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DENTINA 

Es un tejido conectivo duro que envuelve a la pulpa 

de la corona y de la rafz. La composic16n de su matriz es 

semejante al hueso, ya que contiene fibras colágenas y gl~ 

coprotefnas, en el tipo de cristales (apat1ta), en su ori

gen (mesénquima) y en los aspectos qufmicos. 

ASPECTOS FISICOQUIMlCOS 

La dentina de la corona se continaa con la de la 

rafz, excepto en los conductos radiculares. En los dien-

tes permanentes existe el doble de cantidad y grosor de -

dentina que en los dientes dectduos. 

En los dientes permanentes la dentina es de color a

marillo pálido y transparente, siendo su color más paT1do 

en los dientes decfduos. La dentina de los dientes decf-

duos es m4s blanda que la de los permanentes. En ambas -

denticiones es bastante el!sttca. propiedad de máxima im-

portancia, ya que ofrece estabilidad al esmalte que la cu

bre. Debido a que la dentina est& mucho menos calcificada 

que el esmalte, los rayos X la penetran m4s f4c11mente co

nociéndose este fen6meno como Radiolucidez. 

Su compos1c16n es cercano a 10' H20, 20% sustancia -

org4n1ca, 70~ mineral. La porc16n org&n1ca est& hecha --

principalmente de co14geno y protefnas relacionadas con la 

elastina. El col&geno se encuentra en forma de fibrillas. 
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Los materiales inorgánicos se combinan para formar crista

º les de apatita de un diámetro aproximado de 350 a 1000 A. 

COMPONENTES ESTRUCTURALES DE LA DENTINA 

Son 2 componentes b!sicos: Prolongaciones odontobl~! 

ticas y matriz calcificada. La dentina se clasifica como 

tejido conectivo, porque consiste de pocas células (proloR 

gac1ones), y una gran cantidad de sustancia intercelular -

(matriz). Siendo la matriz la que forma la mayor parte -

del tejido. 

La dentina de la corona se ha dividido en capa supe

rior y dentina circumpulpar: 

Capa superior de la dentina: Es lo que primero se -

produce en la corona. Queda adyacente al esmalte y llena 

los espacios ocupados antes por lámina y membrana basales. 

En la matriz predominan fibrillas colágenas de clasifica-

cf6n especial. No hay diferencias entre la sustancia fun

damental y los elementos que se clas1ffcan. El tipo de fi 

brilla que predomina es el de Von Korff. Son col~genas, -

tienen una orientaci~n poco común, ya que están orientadas 

en forma perpendicular a la lfnea A-O como haces en forma 

de abanico. 

Dentfna Circumpulpar: Porci6n de la dentina de la -

corona que se deposita después de la capa superior de la -

dentina. producida por odontoblastos completamente difere~ 

ciados. 
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DENTINA PERITUBULAR E INTERTUBULAR 

Esta clasificación está hecha por el grado de calci

ficación. La dentina peritubular se diferencia de la den

tina intertubular en que está más calcificada. La dentina 

intertubular ocupa la mayor parte de la dentina. Compues

ta por fibrillas colágenas. 

En la zona de unión entre estas estructuras se lleg6 

a pensar que existfa un espacio, el cual algunos investig~ 

dores nombraron como vaina de Neumann. Aunque otros han -

afirmado que no existen lfmites definidos, ya que se obser 

va que se entrecruzan libremente. 

TUBULOS DE DENTINA 

La matriz de dentina contiene varios toneles de di-

versos tamaños, que se llaman tcrbulos de dentina y contie

nen las extensiones protoplasmáticas de los cuerpos celul~ 

res de los odontoblastos. 

PROLONGACIONES ODONTOBLASTlCAS 

Son extensiones de los cuerpos celulares de los odon 

tablastos. La porci6n mayor de las prolongaciones es el -

que surge con el odontoblasto, Los extremos de las prolo! 

gaciones mayores se adelgazan y se vuelven mas pequeños 

hacia ta un16n A-O. A ciertos intervalos se originan deri 
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vaciones peque~as los cuales se llaman "filopodios". Es-

tas derivaciones terminan a corta distancia de la prolong! 

ci6n original. 

PATRONES ESTRUCTURALES 

Lfneas de Von Ebner; Incrementales; Owen. 

La formación y ca1cificaci6n de la dentina se inicia 

al nivel de la cima de las cúspides, continuando hacia a-

dentro mediante aposici6n de sus capas c6nicas. Este ere 

cimiento rftmico de la dentina se manifiesta en la estruc

tura y se desarrolla por medio de lfneas muy finas; corre~ 

pendientes éstas a periodos de reposo que ocurren durante 

la actividad celular. Tienen una orientdci6n en ángulos -

rectos con respecto a los túbulos dentinarios. 

DENTINA INTERGLOBULAR 

E1 proceso de calcificaci6n de la sustancia interce

lular amorfa dentinaria, ocurre en pequeñas zonas globula

res que habitualmente se unen para formar una sustancia -

homogénea. Si la calcificaci6n permanece incompleta, la -

sustancia amorfa fundamental hipocalcificada y limitada -

por los glóbulos, constituye la dentina interglobular~ pu

diéndose localizar en la corona como en la rafz. 
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CAPA GRANULOSA DE TOMES 

Esta capa de dentina se localiza cerca del cemento, 

es 1rregu1armente granulosa, Por 10 general se restringe 

a la ra1z, aunque se ha observado bajo el esmalte cervical 

que mineralizado, est4 muy deficiente. 

DENTINA PRIMARIA Y SECUNDARIA 

La dentina de corona y rafz producida durante las -

etapas de formaci6n y de erupci6n se llama dentina de des~ 

rro11o. Al encontrar el diente un antagonista del arco 

opuesto adquiere pos1ci0n funcional en 1a cavidad bucal; -

1os odontoblastos cesan de depositar dentina. Encontrand~ 

se en estado de reposo en la vida adulta del diente. 

La dentina depositada despu~s de que el diente ad--

quiere su pos1ct6n funcional se le domina dentina Primaria, 
• . 

y la que se produce durante periodos de est1mulaci6n aguda 

es la secundaria. 

Dentina Primaria: ContinOa siendo producida por los 

odontoblastos entre periodos de reposo en la vida del die~ 

te, debido al desgaste de las superficies con que se muer

de y se mastica. Sf hay una divis16n entre dentina prima

ria y secundaria, por una lfnea h1percalc1f1cada de denti-

na. 
Dentina Secundaria: Regular o funcional e Irregular 

o reparadora. 
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Regular o funcional: Producida por estfmulos func1o~ 

nales. La cantidad depende del grado de intensidad del e~ 

tfmu1o. Una caracterfstica es que no se distribuye regu-

larmente sobre la superficie de la pulpa, sino que se dep~ 

sita en los lugares de estimu1act6n. Se puede encontrar -

tanto en el piso como en el techo pulpar. 

Irregular o reparadora: Los odontoblastos que reci-

ben estfmulos agudos como los producidos por ataque de ca

ries o cincel en intervenciones quirOrgicas, reaccionan de 

positando dentina secundaria irregular. 

ALTERACIONES DE LA DENTINA 

Cierre de tabules; por dentina perttubular puede pr~ 

sentarse naturalmente con la edad. 

Túbulos vacfos; Son aquellos que no contienen prolo~ 

gaciones odontoblásticas debido a un estfmulo excesivo al 

odontoblasto, que causa su muerte. Otra causa serfa que -

al depositarse dentina prfmaria y secundaria y la disminu

ción de ta~año de la cámara pulpar, los odontoblastos se -

acumulen tanto que los m&s viejos y d~biles se destruyan. 

Dentina Esclerdtica; Se considera como un mecanismo 

de defensa, ya que este tipo de dentina es impermeable y -

aumenta la resistencia del diente a la caries y otros age~ 

tes externos. Es un mecanismo que contribuye a la d1sm1n! 

ci6n de la sensibilidad y permeabilidad de los dientes hu

manos al avanzar en edad. Actaa junto con la dentina se--
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cundaria a la acción abrasiva y erosiva y de la caries. 
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PULPA DENTAL 

Es el tejido conectivo blando m~s pr1mitivo del cue: 

po. Ocupa la cavidad pulpar, la cual se constituye de la 

c~mara pulpar y de los conductos radiculares. La pulpa e~ 

t~ completamente rodeada por ld capa odontoblistica y la -

dentina. 

FUNCIONES 

FORMATIVA: Los odontoblastos continúan produciendo 

dentina tanto tiempo como haya pulpa. 

NUTRITIVA: Por medio de la sangre se aportan todos 

los elementos nutritivos. Los vasos sangufneos se encar-

gan de su distribución entre los diferentes elementos cel~ 

lares e intercelulares de la pulpa. 

SENSITIVA: En la pulpa se localizan una gran canti

dad de nervios. Las terminaciones nerviosas son libres, -

cualquier est,mulo aplicado, ya sea calor. frfo, presión o 

irritación qufmica, es recibida por las terminaciones ner

viosas de la pulpa interpret~ndose como DOLOR. 

PROTECTORA: Las células protectoras de la pulpa son 

los odontoblastos que forman la dentina secundaria y macr~ 

fagos que combaten la inflamación. La presencia de denti 

na secundaria es debido a fuerzas externas como abrasión o 

caries. De igual manera reacciona a algunos procedimien

tos operatorios y a algunos materiales utilizados. 
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MORFOLOGIA DE LA PULPA 

De la CORONA.- El tej1do conectivo de la pulpa es -

gelatinoso. La porc16n m~s grande de la pulpa esti en la 

corona. Existen también unas extensiones de 1a masa cen-

tral de la pulpa dentro de las cúspides y en los bordes, -

que reciben e1 nombre de cuernos pulpares. Al erupcionar 

el diente se observa su m!x1mo volumen y su forma más fiel. 

A partir de este punto los dep6sitos de dentina secundaria 

y primaria reducen el tama~o de la cámara pulpar y alteran 

su contorno. 

De 1a PULPA RADICULAR.· El volumen de 1a pulpa radi 

cu1ar es tambián mayor, exactamente despu!s de haber erup

cionado el diente, asimismo, es gelatinosa. La diferencia 

con respecto a la pulpa de la corona es que contiene arte

rias, venas y nervios. La dentina y cemento van desde el 

cuello hasta la punta. Por dentro se localiza la pulpa ra 

d1cular. 

Agujero Apical.- Se localiza una abertura del con-

dueto radicular. Es por aqu1 donde penetran al diente y -

salen arterias. venas y nervios. El tamaño y la localiza

ci6n de las aberturas no siempre son las mismas. Pueden -

presentarse los agujeros en la punta o al lado de la ra1z. 

HISTOLOG!A DE LA PULPA 

Se origina del mes,nquima y en dientes j6venes mues-



32 

tra muy pocos cambios, excepto por el establecimiento de -

vasos sangufneos y linfáticos. 

PAPILA DENTAL 

Consisten de una capa periférica de odontoblastos, -

un centro de células mesenquimatosas, fibroblastos y una -

red de fibrillas precolágenas. Los vasos sangufneos se de 

sarrollan en la papila dental a corta distancia de la capa 

odontoblástica en la etapa temprana de campana. El nBmero 

de vasos sangufneos aumentará rápidamente al iniciarse la 

formaci6n de dentina. 

ODONTOBLASTOS 

La zona odontoblástica tiene de una a cinco capas e~ 

lulares de grosor. &u forma va de cubo a ciltndri~a. Se -

ha observado que las células alargadas están activas y las 

cuboides en reposo. Esto se afirma en base a que las célu 

las alargadas contienen numerosos organelos, mientras las 

cuboides tienen pocos. 

ZONA DE WEIL 

Se localiza por debajo de los odontoblastos. Con--

tiene relativamente pocas células, o sea, es una zona po-

bre en células. Las células que se localizan son fibro--

blastos y células mesenquimatosas. También existen macr6-
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fagos. 

ZONA RICA EN CELULAS 

La región hacia la pulpa de la zona de Weil contiene 

numerosas células. La prominencia de esta capa no es uni

forme a través de toda la pulpa, sino que en sitios espe-

ciales como áreas de dep6s1to de dentina o inflamación. 

Esta zona puede obscurecerse por la gran cantidad de célu

las defensoras. 

CENTRO de la PULPA 

Es la masa central del tejido conectivo dental. Aquf 

se alojan los componentes celulares ast como grandes es--

tructuras sangufneas. linfáticas y nerviosas. 

Las c~lulas en su mayor parte son fibroblastos. Au~ 

que también están presentes células mesenquimatosas, his-

tiocitos, células plasm&ticas, linfocitos, poliblastos y -

eosin6filos. 

CAMBIOS PULPARES POR ENVEJECIMIENTO 

Cambios dimensionales: La c~mara pulpar se va ha·-· 

ciendo más peque~a a medida que avanza la edad del diente 

(individuo). Se puede llegar a encontrar a la cámara obll 

terada por la formación de dentina secundaria. 
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Cambios estructurales: Los odontoblastos disminuyen 

en número conforme el tamafio de 1a cámara pulpar se reduce. 

Las fibr1llas muestran cambios definidos con la edad. En -

la pulpa en desarrollo se encuentran f1bri1las de oxital~n. 

éstas no est!n presentes en la pulpa madura. Las fibrillas 

reticulares (precolágena) aumentan su ndmero con la edad -

en pulpa de la corona y radicular. 
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CEMENTO 

Tejido conectivo calcificado que cubre todas las 

rafees. Su origen es del tejido mesodérmico (mesénquima). 

La presencia o ausencia de células en la matriz es la base 

para 1a clasificación; Cemento Acelular y Celular. 

FUNCIONES 

Componente dental del aparato de fijación. Protege 

la dentina que se encuentra abajo de él. Preserva la lon

gitud del diente depositando más cemento en la punta de la 

ratz. Puede estimular la formación del hueso alveolar, 

mantiene la anchura del ligamento periodóntico, repara res 

quebrajaduras horizontales en la rafz, llena conductos -

accesorios pequeños y se puede agregar a la rafz para com

pensar la erosión del hueso alveolar. 

PROPIEDADES FISICOQUIMICAS 

El cemento es 46% inorgánico, 22~ orgánico y 32\ 

H2D. Aunque es de color más claro y más transparente que 

la dentina, el cemento es obscuro y menos transparente que 

e1 esmalte. La permeabilidad del cemento celular es mayor 

que la del cemento acelular, probablemente debido a que -

contiene más sustancia orgánica y agua. 

Los principales elementos de la porción orgánica de 
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la matriz son colágeno, mucopo1isacáridos y sustancia fun

damental. Los cristales de hidroxiapatita constituyen la 

parte mineral del tejido. También existe: Ca, Mg, P en -

grandes cantidades, Cu, Na y Zc. 

ESTRUCiURA DEL CEMENTO 

Cementogénesis: La producci6n empieza en el ~uello 

de la corona como resultado de resquebrajaduras en la con

tinuidad de la vaina epitelial radicular de Hertwig. Cua~ 

do el extremo profundo de la vaina crece dentro del tejido 

conectivo para establecer forma y tamaño de la rafz, la -

porci6n de la corona se discontinúa. Fibroblastos, célu-

las mesenquimatosas y fibrillas col~genas se mueven entre 

los restos epiteliales y revisten la dentina a todo lo la~ 

go (capa granulosa de Tomes) simultáneamente forman cemen

toide {precemento) y capas cementoblásticas. Los cemento

blastos (fibroblastos y células mesenquimatosas diferenci! 

das) producen fibrillas colágenas y sustancia fundamental 

para la matriz del cemento. 

CEMENTO ACELULAR O PRIMARIO: Al ser la cementogéne

sis lenta, los odontoblastos tienen tiempo para retirarse 

al tejido period6nt1co, dejando atrás al cementoide en --

calcificaci6n. 

Una de sus caracterfsticas es que no contiene célu-

las, pero la más importante es que NO contiene CEMENTOCI-

TOS. Integra los tercios cervical y medio de la rafz. Se 
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localiza inmediatamente a/la dentina en toda la rafz, pero 

hacia los dos tercios inferiores es tan delgada que puede 

no observarse. Se le conoce como cemento primario por for 

marse primero. 

E1 cemento acelular contiene s61o fibrillas coláge-

nas y sustancia fundamental amorfa que se mineraliza por -

cristales de apatita. Su contenido orgánico es menor al -

de tipo celular. 

CEMENTO CELULAR: Formado por cuatro componentes: 

Cementob1astos.- Células formadoras de matriz dis--

puestas en una capa continua. Limitadas por el tejido pe

r1od6ntico y cementoide. Puede formar capas de un3 sola ~ 

célula o mult1ce1ulares (cuboides y escamosas). 

Cementoide.- Es llamado precemento porque le falta -

el componente mineral (cristales de apatita). Se integra 

con fibras col!genas (fibras de Sharpey), prolongaciones -

de cementoblastos y sustancia fundamental. Su funci6n du

rante periodos de "reposo" es ofrecer protecct6n contra la 

erosión del cemento. 

Cementoc1tos.- Durante periodos de excitación, la -

cementogénes1s ocurre tan rápidamente que los cementoblas

tos no tienen tiempo para relajarse. No existiendo fren-

tes de calcificac16n alineados y ordenados. La matriz se 

mineraliza mSs bien en islotes aprisionando a los cemento

blastos. Posteriormente estos islotes se unen con los ve--

cinos formando laminillas. 

Su forma, tamafto, cantidad y orientaci6n varfan. Se 
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pueden dirigir hacia la dentina, pero en su mayo~fa 1o ha

cen hacia el tejiJo perioj6ntico, ~iendo 4~te la fuente de 

las necesidades metabólica~ de las c~luias. ~Js cPr~ntoc 

tos jóvenes (cerca del precemento) son menos activos y los 

adultos (cerca de la dentina} son los todavfa menos acti-

vos. 

Matriz del Cemento.- Es depositado en dos planos e~ 

la base a partir de la unión A-O hasta el fondo del alveo

lo y a los lados, desde la dentina hasta el tejido perio-

d6ntico. 

El cemento no tiene aporte sangufneo propio, sino 

que depende de los conductos vasculares en el ligamento p~ 

riod6ntico. Al avanzar la edad el cemento tiende a perder 

su vitalidad. El cemento no se rejuvenece mediante auto-

erosi6n (cementoclasia) y reconstrucción (cem~ntogénesis) 

sino que el cemento m~s vital ie deposita sobre el tejido 

envejecido. 

El depósito de cemento no es continuo, iª que puede 

haber periodos de "reposo" de duración indeterminada antes 

de empezar a formarse laminillas. Esta inacti1idad se re

gistra en el cemento como lfneas más o menos rectas y ose~ 

ras llamadas Lineas de reposo. 

CEMENTO INTERMEDIO 

Es tejido calcificado que se localiza entre la capa 

granulosa de Tomes de la dentina y el cemento acelular. Nr 
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se puede afirmar que sea dentina, pues no contiene prolon

gaciones odontob1Ssticas. So1o se obse~van cé1u1as apri-

s1onadas en la matriz. Estas células se parecen a las del 

tejido conectivo y no a los cementocitos. 

No est& presente en todos los dientes. 51 llegara a 

presentarse, estarfa limitado a pequenas ~reas de la mitad 

o los dos tercios apicales de la ra1z. 

EROSION Y REPARACION de CEMENTO 

La cementoclasia (erosi6n del cemento) no es un pro

ceso normal, Es una consecuencia de estfmulos extremada-

mente rudos y persistentes. Ante estos ataques puede des

truirse aparte del cemento, también la dentina. La super~ 

ficie erosionada del cemento est& festoneada por concavi-

dades, "Lagunas de Howsh1p" en las que pueden encontrarse 

o NO cementoclastos. 

Al cesar los impulsos, 1os cementoclastos también -

desaparecen y aparecen los cementoblastos depositando ma-

triz. 

Citando algunos factores que estimulan la erosión 

del cemento, est&n~ traumatismo excesivo provocado por 

problemas en 1a oclusidn, presiones exageradas en movimie~ 

tos ortoddnticos y enfermedades dentales (quistes, infec-

ciones, tumores), 
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HIPERCEMENTOSIS 

Hiperplasia del cemento: Excementosis o c~mentosis 

Proceso de elaboración excesiva de cemen~o. Se loca 

lizan en un área pequeña o en amplias extensiones de la -

rafz. No está limitada a una rafz, ya que se puede encon

trar en muchas. 

También se encuentra en las puntas de rafees crónica 

mente inflamadas, y forma un crecimiento parecido de ani-

llo. Además en puntas de rafees de dientes que no presen

tan antagonista. 

CEMENTOSIS ABERRANTE 

Se puede localizar en zonas atfpicas como son en la 

corona y ligamento period6ntico. Ambos son raros, pero el 

que lo es más pertenece al ligamento period6ntico. 

Cemento de la corona.- Se presenta en el área cervi

cal de un diente y en fisuras de oclusión. La actividad -

cementógena se provoca por resquebrajaduras en los resi--

duos del órgano del esmalte. Las células y fibrillas del 

tejido conectivo entran por las resquebrajaduras, depos1-

tando cemento en la corona. 

Los cementfculos pueden localizarse casi en cual---

quier parte del ligamento periodóntico. Como cuerpos li-

bres están rodeados de teJido blando. Al crecer el cemen

to cerca de los cementfculos libres puede fusionarse. 



IV.~ ETlOLOGIA DE LA CARIES 



CARIES DENTAL 

La caries dental como e~tidad patolOgica es jnica e~ 

el sentido de que no puede clasificarse como cong~nita. 

traumática, neopl!sica, infla~atoria o distr6fica. Como -

el tejido es destruido por &cico. es en cierto modo un fe

n6meno traum&tico. Por otro lado, puede considerarse in-

flamatorio debido a que los microorganismos participan en 

la a1terac16n y se observan er la saliva y en la sangre an 

ticuerpos de 1actobac11os. Sin embargo, no hay respuesta 

celular en el esmalte o la dentina y solamente se aprecia 

reacción pulpar en la caries avanzada, 

Tambi~n es peculiar la frecuencia casi universal en

tre el hombre moderno o c1Jilizado. No es predominante e~ 

tre los pueblos primitivos cu¡a dieta fue asimismo primiti 

va. Los animales son generalrente inmunes a la caries, 

excepto algunos de los mas dorésticos y los de laboratorio 

alimentados con dietas cariog~nfcas. Aun cuando ciertos -

caracteres de alteraciones car~osas permanecen oscuros, se 

conoce mucho sobre su probable etiologra y es posible domi 

nar la enfermedad basándose en este conocimiento. 

He notado con cierto aso~bro la variedad de termfno

logfas que se le han atribuidc al origen de 1a caries ta-

les coMo: enfermedad, 1es16n, :~oceso patológico, por solo 

nombrar a algunas, a trav~s de la historia. A continua--

ci6n expondré algunos criter~os: 

~ist6ricamente, 1as nu~e~osas teorfas acerca de la -



42 

etiolog1a de la caries han gozado de amplia aceptaci6n en 

un momento u otro. Remontémonos u~ poco en la historia. 

De acuerdo a una leyenda ~s1r1a del siglo VII A.t., 

se crefa que la caries proven1a de un gusano ~ue chupaba 

la sangre del diente, esto fue casi universal en ese tiem

po. Arist6teles notffic6 que alimentos suaves y dulces se 

adherfan al diente pudriéndolo y produciéndole daño. 

A fines del siglo XVIII y principios del XIX, se CO[ 

sideraba la caries análoga de la necrosis ósea y se creyó 

que comenzaba dentro de la dentina. Se pensaba que la pe~ 

foración del esmalte formaba una vfa natural de salida pa

ra el "absceso óseo". 

Ulteriormente se propuso la teorfa de que el ácido -

disolvfa las sales cálcicas de los dientes y que el ácido 

resultaba de la simple descomposic16n de parttculas alime~ 

ticias acumuladas en ciertas áreas de los dientes. Asf -

pues, se supuso que la caries comenzaba en la superficie -

de los dientes. Estas hipótesis, que constituyen la "teo

rfa qufmica" de la caries, son anteriores a la evolución -

de la microbiolog1a y al conocimiento de la etiologta bac

teriana de las enfermedades infecciosas. 

Al avanzar las investigaciones se 11eg6 a definir a 

la caries COMO un proceso patológico de la destrucci6n lo

cal izada en los tejidos dentales por microorganismos. En -

estas investigaciones se comprobó que los dientes pueden -

ser destruidos relativamente rápiao en vivo y casi indes-

tructible hpost mortem". 
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Caries dental es una enfermedad de múltiples facto-

res en la cual existen tres: huésped, saliva y diente; m~ 

croflora; sustrato: dieta en adición se puede considerar -

un cuarto factor que es el tiempo. 

Conjuntando estos factores resumimos que para que la 

caries ocurra ésta necesita de un huésped susceptible, f1~ 

ra oral cariogén1ca, sustrato conveniente, 1os cuales de-

ben estar presentes por un tiempo determinado. 

En la segunda mitad del siglo XIX se descubrieron mi 

croorganismos en los túbu1os dentinales cariados; ello dio 

origen a la teorfa qu1micobacteriolOgica actual sobre la -

car1es. Este descubrimiento fue fmportantfsimo para dilu

cidar los fendmenos de la caries, pero se le consider6 de

sastroso en lo que atane al progreso. porque los lnvestig! 

dores volvieron a la teorfa inflamatoria y a la postbilf-

dad de que la caries fuese una enfermedad infecciosa caus~ 

da por un germen especfffco. 

Según los conocimientos actuales, cabe decir que la 

caries comienza invariablemente en la superficie dentaria, 

esta 1a 1es16n situada en la superficie dentaria o en la -

rafz. Debe alcanzarse un Ph de 5.2 o menos para que ocu-

rra descalctficac16n. Esta acidez elevada no es constante, 

ni en bocas con caries activas, por 1o que hay periodos de 

inactividad del proceso. Adem!s. deben existir simultáne! 

mente microorganismos que posean las enzimas necesarias y 

un sustrato adecuado para que se produzca ácido. La flora 

bucal es mucho m&s constante que el sustrato, el cual pro-
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viene de los alimentos masticados. Esto exp1ica que la -

acidez alcance un 1náximo después de la ingestión de carbo

hidratos fermentables. 

Además de los factores que estimulan la actividad de 

la caries, tales como la producción de ácido, existen, 

afortunadamente, mecanismos que tienaen a inhibir la ca--

ries interfiriendo con este proceso y neutralizando el áci 

do que se forma. Puede ocurrir entonces una situación de 

caries cuando la producción de ácido exceda a la neutrali

zación del mismo. 

Los microorganismos son esenciales para la produc--

ción de ácido y la actividad de la caries. Este hecho se 

apoya en numerosas observaciones, tales como la de los ani 

males libres de gérmenes, en los cuales no se observan aun 

cuando se las mantenga con una dieta cariogénica. Se ha -

demostrado in vitro que muchos de los microorganismos que 

componen la flora bucal son acidogénicos. Entre ellos se 

cuentan a lactobacilos, estreptococos, ciertas especies de 

sarcina, difteroides, estafilococos y 1evdduras. Los lac

tobacilos merecen atención e~pecial, debido a que son aci

daricos y acid6genos. Está comprobado que las combinacio

nes de estos organismos pueden producir ácido con mayor r! 

pidez que en cultivo puro. Es~o es muy importante, ya que 

las determinaciones del pH en la placa dental despu~s de -

un enjuague con car~ohidratos indica una baja importante -

del pH, más rápida que la obstr~ada en cultivos puros ino

culados en un medio de carbohidratos. LO$ organismos aci-
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dógenos que intervienen en el fen6meno carioso metabo1izan 

r!pidampnte 1Js ~sr~Jh'dratos, 'o~~JPIC á~·a; ~!et· ' 1 -

otros ácidos. 

La dieta e~ un factor de mucha f~portancia er. la 

etiolog1a de la caries, ya que de ella provie~en la ba~e o 

substrato 1 las coenz1mas y los activadores. Sl substrato 

o base m4s f6c11mente ut111~ado es el azacar rer~entable. 

Tambi6n el almidón puede ser substrato, pero oebe primero 

convertirse ~n maltosa o dextrosa por la enzim' sa1iva1 

pt1altna. Ya que esta Gltima reac~iG~ es relac:vament~ 

lenta, el almidón es menos cariógeno que el azQcar. Los -

alimentos blandos pegajosos a hase de carbohirlratos son -· 

más cariogénicos que los alimentos de consistencia más du

ra, debido a que no se despegan fácilmente y t1enen poca o 

ninguna acción detergente en los dientes. Las coenzimas • 

para el proceso gluco11tico se encuentran e~ la dieta como 

vitaminas, y los minerales pueden actuar como activadores 

para las enzimas gluco11t1cas. 

La anatomfa del diente es otro factor ~ue der.e ~e--

nerse en cuenta. Ciertas áreas de los diente;, debido a -

su anatomfa, contorno y relación con otros d1entes. no es

tán sujetas a la acción limpiduOra de lengua, l~bios, ca-

rr111os y excursión 1e alimentos detergc~tes durante la -

masticación. La malpos1ci6~ de los diertes o 1~5 restaur! 

c1ones dentales inadecuadas pueden orisinar lreas de este 

tipo. Estas zonas permiten la ac~·~ul~ci6n de SJ~Strato o 

base y dejan la placa dental inalterada 1 menos accesible 
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al efecto protector de la saliva. Estas áreas coinciden -

claslficación de e:a;k ~ara las c3v 1 Jaa~s, lJ e ''" ... -. 

depresiones y fisuras, superficies p~oximdles en los p~n--

tos de contacto y tercio gingival de las superficies bucal 

y labial. 

TEORIA ACIOOGENA Y QUIMIOPARASITARIA 

El Or. Miller culminó sus investigaciones con esta -

teorfa al afirmar que "la desintegración dental es una en

fermedad quimioparasitaria constituida por dos etapas net~ 

mente marcadas: descalcificación o ablandamiento del teji-

do y disolur.ión del residuo reulandecido. Sin e~bargo, ~n 

el caso del esmalte falta la segunda etapa. pues la desea! 

cificación del esmalte significa prácticamente SJ total -

destrucción". Esta teorfa tuvo la siguiente interpretaci6r. 

"todos los microorganismos de la boca humana que poseen el 

poder de excitar una fermentación ácida de los alimentos -

pueden tomar parte, y de hecno la toman, en la produ~~i6n 

de la pri~era etapa dF la tdries dental y todos los que -

poseen una acción peptonizante o digestiva sobre sustan--

cias albuminosas pueden tornar parte en la segunda etapa'. 

Recientemente, Fosdick y Hutchinson actual·zar0n la 

teorfa de q~e la iniciación y progreso de una lesión de ca 

r i e s re q 1.1 i e r e 1 a fe rm en t a e 1 6 n d e a z ú e a re ; e n e J s a r r o d en • 

tal o debajo de ~1 _ La caries fue ident'ficada con ~~a s~ 
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r1e especff1ca de reacciones basadas en la difusi6n de sus 

tancias por e1 esmalte. E1 proceso carioso se debió a cam 

b1os en 1as propiedades ffsicas y qufmicas del esmalte du

rante la vida del diente y a la naturaleza semipermeable -

del esmalte en el diente vivo. 

La trayectoria y la rapidez de migración de sustan-

cias a trav~s del diente parecen estar influfdas por la -

pres16n de difus16n. Las lfneas de difusi6n son principal 

mente por las vainas de barras y sustancia interbarra for

mada por cristales de apat1ta con relativamente poca mate

ria org4n1ca. Las lfneas de Retz1us y las lfneas en aumen 

to podrf~n servir tambi~n como caminos para la difusión. -

En el proceso de m1graci6n 16n1ca de la saliva al esmalte, 

los cristales de apatita reaccionan o capturan, se lleva a 

cabo en la sustancia interbarras por la cual pasa la sus-

tanc1a que se difunde. Los cristales afectados se vuelven 

m!s o menos estables o solubles, La captura de iones de -

Ca y fosfato tiende a obstruir 1os caminos de difusi6n. La 

sustituc16n de Iones hidroxilo por los de fluoruro en los 

cristales de apat1ta forma un compuesto más estable y me-

nos soluble. La captura de iones de hidr6geno de sustan-

cias difusoras &cidas, con la formación de agua y fosfatos 

solubles, destruye la membrana del esmalte. 

Al ser expuesta la superficie dental al ambiente bu

cal durante un tiempo duf1ciente para que madure, los cami

nos de d1fus16n en la superficie del esmalte o cerca de -

el la contienen sales que son m4s resistentes a los ~cidos. 
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A1 formarse esta capa de maduración poseruptiva, siendo no 

demasiado densa e impermeable, resulta una ''capa Darling", 

si se desarrolla una lesión entonces, lO$ ácidos tienen -

que penetrar a una profundidad considerable para encontrar 

cristales de apatita susceptibles de disolverse. Asl, la 

superficie podrta mantenerse intacta mientras las capas 

más profundas se vuelven acuosolubles y producen la desmi

neralizaci6n caracterfstica de la caries inicial del esmal 

te. 

Estudios con el microscopio electrónico de la caries 

adamantina principiante confirman la presencia de por lo -

menos cuatro capas diferentes creadas por el proceso de -

descalcificaci6n ácida~ 

a) Capa relativamente intacta en la superficie forma 

da por mineral de solubilidad ácida baja, result~ 

do de la presencia de fluoruro en los cristales y 

de la reprecipitaci6n de sales liberadas por solu 

bilizaci6n en la profundidad de la lesi6n. 

b) Capa parcialmente desmineralizada debajo de la S! 

perficie del esmalte compuesta de residuos minera 

les que han perdido, por disolución. la mayor pa[ 

te de sus tracciones solubles. 

e) Zona de reacci6n donde los componentes más solu-

bles fueron eliminados activamente por disoluci6n. 

d) Esmalte sano de poca permeabilidad a distancia de 

la lesidn y que podría resistir temporalmente el 

proceso de desmineralización. 
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Algunas de las caracterfsticas histológicas de la C! 

ries adamantina han sido atribuidas a la de reposición mi

neral durante el ataque de la caries. Antes de que sea -

apreciable la porosidad, e1 mineral disuelto en el esmalte 

interno debe ser llevado fuera del diente mediante un pro

ceso de difusi6n lenta, mediante el cual cierta cantidad -

de mineral volverá a precipitarse. 

TEORIA PROTEOLITICA 

Los investigadores que se inclinan hacia esta teorfa 

miran la matriz de esmalte como la llave para la 1nic1a--

ci6n y penetración de la caries. 

El proceso se atribuye a microorganismos que descom

ponen proteínas. invaden y destruyen los elementos org!ni

cos de esmalte y dentina. La degradación de la materia o~ 

g!nica va seguida de disolución ffsica y/o 4c1do de las S! 

les inorg!nicas. 

Gottlieb en 1944 afirmó que la caries empez~ba en -

las laminillas de esmalte o vainas de prismas sin calcifi

car, que carecfan de una cubierta cuticular protectora en 

la superficie. El proceso carioso se extendfa a lo largo 

de estos defectos estructurales a medida que son destruf-

das las protefnas por enzimas liberadas por los organismos 

extranos. Con el tiempo, los prismas ca1ciffcados son --

afectados y necrosados. Esta destrucci6n se caracteriza -

por la e1aborac16n de un pigmento amar111o que aparece de! 
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de el primer momento en que est6 involucrada la estructura 

del diente. Presumiblemente e1 pigmento es un producto ID! 

tab6lico de los organismos proteo11ticos. En la mayorfa -

de los casos, la degradaci6n de protefnas va acompa~ada de 

producci6n restringida de ácidos. En casos raros la pro-

te61 isis sola puede causar caries. Unicamente la pigment! 

ci6n amarilla, con formaci6n de ácidos o sin ella, denota 

"verdadera caries". por su parte, la acción de los 6c1dos 

produce ttesmalte cretáceo" y no verdadera caries. No solo 

los ácidos no pueden producir caries, sino que erigen una 

barrera contra la extensión de la caries, ya que contribu

yen al desarrollo de esmalte transparente. Este esmalte • 

transparente es resultado de un desplazamiento interno de 

sales de Ca. Las sales en el lugar de acción de los 4ci-

dos se disuelven y en parte van a la superficie, en donde 

son lixiviadas,* mientras en parte penetran en las capas 

m!s profundas, en donde son precipitadas con formac16n de 

esmalte transparente hipercalcificado. Las vfas de 1nva-

si6n microbiana son obstrufdas por el aumento de calcific! 

ci6n y de esta manera queda fmpedida mayor penetracf 6n bas 

*LIXIVIADAS: Operación mediante la cual, haciendo que un -

lfquido atraviese una sustancia pulverizada, 

se logra extraer de éste todos los principios 

solubles en dicho lfquido. 
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ter1ana. La f1uorac16n. por aplicac16n t6pica o por inge~ 

t16n de agua fluorada, protege los dientes contra la ca--

ries por el hecho de fluorar las v1as orgánicas no calcifl 

cadas. Es de presumir que ello atraiga Ca de los prismas 

adyacentes y obstruya los caminos de 1nvas16n. 

Fr1sb1e en 1945 comprob6 que la caries dentinal es -

semejante a la adamantina y senalO que puede haber cierto 

ablandamiento de la dentina, aunque el esmalte que cubre -

esté duro e intacto. Esto lo def1n16 como un proceso que 

entranarfa una alteración progresiva de la matriz org!n1ca 

y una proyecc16n de m1croorgan1~mos en la sustancia del 

diente. Op1n6 que el Sc1do serta neutralizado antes de 

que penetrara el espesor total del esmalte y que no podrfa 

causar 1a desca1c1ficac16n de la dentina. menos soluble en 

Se ido. 

Pincus en 1948 relaciond la actividad de caries con 

la acc16n de bacterias productoras de sulfatasa sobre las 

mucoprotetnas de esmalte y dentina. La porc16n de polisa

c!rido de estas mucoprotefnas contiene grupos de este sul

fato. Después de la 1fberac16n hidro1ft1ca de los po1isa

c4ridos, la sulfatasa libera el sulfato enlazado en forma 

de 4c1do sulfúrico. El 4c1do disuelve el esmalte y luego 

se combina con Ca para formar sulfato c41cico. En este -

concepto, 1os dientes mismos contienen las sustancias nec~ 

sarias para la formac16n de 4cido por las bacterias. No -

se requiere una fuente externa de carbohidratos. Los cam-

b1os en la estructura org~n1ca son primarios; los que ocu-
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rren en la fase mineral, secundarios. 

La teoría proteolítica se apoya en demostraciones -

histopatol6gicas de que algunas regiones del esmalte son -

relativamente ricas en proteínas y pueden servir como vlas 

para la extensión de la caries. Esta teoría no explica 

ciertas caracterfsticas clínicas de la caries dental. 

TEORIA de PROTEOLISIS-QUELACION 

Schatz afirma que el ataque bacteriano del esmalte, 

iniciado por microorganismos queratinolfticos, consiste en 

la destrucción de prote1nas y otros componentes orgánicos 

de esmalte, principalmente la queratina. Dando como resul 

tado la formaci6n de sustancias que pueden formar quelatos 

solubles con el componente mineralizado del diente y por -

esa vía descalcificar el esmalte en presencia de un Ph neu

tro o alcalino. Ya que el esmalte contiene otros compone~ 

tes orgánicos además de 1a queratina, como mucopolisacári

dos, lfpidos y citratos pueden ser susceptibles al ataque 

bacteriano y actúan como quelantes. 

Esta teoría afirma que el primer ataque de caries se 

puede hacer en la porción orgánica e inorgánica simultáne~ 

mente. Al aceptar esta teorfa habrá que fijar la atención 

en los siguientes puntos: 

a) Aumento de frecuencia de caries al aumentar el 

consumo de azúcar, estimulando o aumentando ta 

prote61isis; producción de condiciones en las cua 
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les las protefnas queratfnicas son menos estables 

y se asocian con el ca. 

b) Aumento de la cantidad de 1actobaci1os cuando la 

actividad de caries es elevada, explicándose esto 

al afirmar que los lactobacilos son consecuencia 

del proceso carioso y no su causa. 

e) Disminuci6n de frecuencia de caries después de la 

administraci6n t6pica de flúor o su consumo por -

vfa oral provocando la formací6n de fluorapatita, 

que refuerza las uniones entre las fases orgánica 

e 1norg4nica del esmalte y de esta manera impide 

o reduce su asociación, 

Las teor,as que a continuaci6n se enumeran todavfa -

no han sido del todo aceptadas debido a que no están fund! 

mentadas. Sin embargo, considero es interesante estar en

terados de ellas: 

TEORIA ENOOGENA 

Fue propuesta por Csernyei, al asegurar que la ca--

ries era resultado de un trastorno bioqutmico que se ini-

ciaba en la pulpa y se manifestaba clfnicamente en el es-

malte y dentina. 

El proceso se precipita por una influencia selecti

va localizada del SNC o algunos núcleos sobre e1 metaboli! 

mo de Mg y flúor de dientes ind1Viduales. Esto exolica -$ 

que la caries afecte ciertos dientes y respete otros. El -
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mecanismo de la caries es de naturaleza pulp6gena y emana 

de una perturbación en el balance fisiológico entre activ~ 

dores de fosfatasa (Mg) e inhibidores de fosfatasa (flúor). 

Eggors-Lura está de acuerdo con Csernyfri, sin embar

go dicen que como la caries ataca por 1gual a dientes vit! 

les que no vitales, el origen de la enzima no ha de prove

nir del interior de la pulpa sino del exterior del diente 

pudiendo ser la saliva o la flora bucal. 

TEORIA del GLUCOGENO 

Egyedi sostiene que la susceptibilidad a la caries -

tiene una relación con alta ingestión de carbohidratos du

rante el desarrollo dental, resultando un dep6sito de glu

cógeno y glucoprotefnas en exceso en la estructura del 

diente. Estas dos sustancias quedan fijadas en l.a apatita 

del esmalte y la dentina durante la maduración de la matriz 

y con ello aumentan la vulnerabilidad de los dientes al 

ataque bacteriano después de la erupción. Los ácidos del 

sarro convierten gluc6geno y glucoprotefnas en glucosa y -

glucosamira. El inicio de la caries se da cuando las bac

terias del sarro invaden los tramos orgánicos del esmalte 

y degradan glucosa a ácido desmineral1zador. 



V.- TIPOS DE CARIES 



CARIES DENTAL AGUDA 

Este proceso lleva un curso rápido que produce le--

sión pulpar temprana. 

Se presenta con mayor frecuencia en niños y adultos 

jóvenes, presumiblemente porque los túbulos dentinarios -

son grandes, abiertos y no tienen esclerosis. Este proce

so es tan rápido que no permite el depósito de dentina se

cundaria. 

La penetración inicial de la lesión cariosa se man-

tiene pequeña, en tanto que la rápida extensión del proce

so en la unión amelocementaria y la destrucción difusa de 

dentina produce una gran excavación interna. Se ha afirm! 

do que la saliva no penetra fáci1mente por la pequeña abe! 

tura de la lesión cariosa, de manera que cuando se forman 

los ácidos, es poca la posibilidad de regulación o neutra

lización. En la caries aguda, la dentina suele presentar 

un color amarillo claro y no pardo oscuro de la forma cró

nica. El dolor suele ser una caracterfstica del tipo agudo 

más que del crónico. 

CARIES CRONICA 

Este proceso progresa lentamente y tiende a atacar -

la pulpa mucho más tarde que la aguda. Es más común en -

adultos. La invasión a la lesión es casi invariablemente 

más grande que la del tipo agudo, por lo tanto, no sólo 
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hay menor retenci6n de alimentos sino mayor acceso de sal! 

va. El avance lento de la les16n deja tiempo suficiente. 

tanto para la esclerosis de los tGbulos dentinarios como -

para el depósito de dentina secundaria. El color de la -

dentina cariada suele ser de un pardo oscuro. 

No obstante la destrucción superficial de la sustan

cia dental, la cavidad suele ser poco profunda, con un mf

nimo de ablandamiento de la dentina. El dolor no es un -

rasgo común de la forma cr6nica, ya que la dentina secunda 

ria brinda protección a la pulpa. 

CARIES RECIDIVANTE 

Este proceso se produce en vecindad inmediata con 

una restauración. Por lo general, es debido a una exten-

si6n inadecuada de 1a restauración original, la que favo-

rece retención de alimentos o la mala adaptación del mate

rial de obturación a la cavidad, lo cual deja un "margen -

filtranted. 

CARIES DETENIDA 

Este proceso se torna estático o estacionario sin 

mostrar tendencia alguna de proseguir el avance. No es co 

mOn. llegándose a presentar en 0.6% en dientes examinados 

por el Consejo de Investigaciones MAdicas de Inglaterra. -

aunque otros informes señalan todo lo contrario. Esta con 
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fusión resalta debido a la falta de coincidencia en el 

diagn6stico clfnico de 1a caries detenida. 

Esta lesión afecta a ambas denticiones. Es casi ex

clusiva de las caries oclusales y se caracteriza por una -

cavidad abierta amplia, en la cual no hay retención de ali 

mentas y cuya dentina superficial ablandada y descalcific! 

da se va bruñendo paulatinamente hasta adquirir un aspecto 

pardo y pulido, tornándose dura. En estas caries es común 

que haya esclerosis de túbulos dentinarios y formación de 

dentina secundaria. 

Otro tipo de caries detenida es la que solemos ver -

en las superficies proximales de los dientes cuando se ha 

extrafdo un diente vecino y deja al descubierto una zona -

parda en el punto de contacto o inmediatamente por debajo 

del diente que queda. Esa zona representa una caries muy 

incipiente que, en muchos casos, se deti¿ne después de -

la extracción porque se convierte en una superficie con -

auto1 impieza. 

Muhler observó la detenci6n de caries luego de la 

aplicaci6n t6pica de una solución de fluoruro estannoso en 

el 22-25% de las superficies dentales originalmente diag-

nosticadas como cariosas. 

Cuando examin6 zonas consideradas como caries inci-

pientes, desmineralizadas, socavaciones superficiales o ca 

ríes francas que habían sido tratadas con solución de fluo 

ruro estannoso, comprob6 que eran macrosc6picamente sanas, 

pero presentaban ciertas caracterfsticas: 
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a) Presencia de pigmentac16n parda. 

b) Transformac16n de una textura blanda en dura. 

e} Viraje del color blancuzco gredoso al pardo cla

ro. 

d) Ausencia de aumento del tamar.o de la lesión. 

e) Ausencia del avance de la 1esi6n en tanto persis

tiera la pigmentación, 

Afirmó que cuanto mayor era el tamar.o de la lesión -

en el momento de la primera ap11cacf6n de fluoruro, tanto 

mayor era la probabilidad de 1a detenc16n de la caries. 



VI.- CLASES DE CARIES 



EN ESTE CAPITULO HARE MENCION DE LAS CLASES DE CARIES, 

UTILIZANDO LA CLASIFICACION ETIOLOGICA DE BLACK, ASI TENE

MOS: 

CARIES de CLASE l 

Se encuentran en los surcos, fisuras y defectos es-

tructurales del esmalte de todas las piezas dentarias. 

Se localizan por lo general en caras oclusales de mo 

lares y premolares. Tambi!n en la zona del cfngulo de los 

incisivos y caninos superiores suelen asentarse caries que 

pertenecen, como hemos visto anteriormente, a la clase I -

de Black. 

En algunos casos son muy d1f1ciles de diagnosticar -

clfnicanente por una caracterfst1ca especial: la brecha -

que los comunica con la boca puede ser microsc6pica, debi

do a la disposición en esta zona de los principios del es

malte. Se forman dos conos de caries, de vértice exterior 

e interior, unidos por sus bases en el 1fm1te amelo-denti

nario. Se hace el diagn6st1co muchas veces por el cambio 

de coloración de los tejidos dentinarios, y en otras por -

el uso de un explorador bien afilado. Cuando quedan dudas, 

la radiograffa colabora en el diagnóstico. 

CARIES de CLASE II 

Son caries localizadas en las caras de premolares y 
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molares. Se producen generalmente debajo de la relación -

de contacto. y por ser caries en superficies lisas, más 

que a deficiencias estructurales del esmalte se deben a n~ 

gligencia del paciente en su higiene bucal o a malas posi

ciones dentarias. Cuando la relación de contacto no es -

fisiológicamente correcta se transforma en un sitio de re

tención de alimentos Yt por consiguiente, puede allf con -

facilidad engendrarse una caries por no ser zona de auto-

clisis. 

El diagn6stico suele ser diffcil cuando la caries es 

incipiente. En los comienzos sólo es posible descubrirlo 

por medios radiográficos. Más tarde el paciente se queja 

de retención de alimentos y de sensibilidad al frfo y a -

los dulces y, por fin, cede ante las fuerzas de oclusión -

funcional el reborde marginal socavado y aparece por oclu

sal la concavidad de la caries. Es muy frecuente que al -

llegar a este estado recién se descubre su presencia. 

CARIES COMPLEJAS de CLASE II 

Cuando nos hallamos en presencia de un molar o prem~ 

lar que tiene simultáneamente caries en mesial y en distal, 

nos obliga a la confecci6n de una cavidad compleja mesio-

oclusal-distal (M.O.D.). La preparaci6n M.0.0. resulta de 

la unión de dos cavidades pr6ximo-oclusales. 
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CARIES de CLASE IlI 

Se observan en las superficies proximales de incisi

vos y caninos, son de las más frecuentes en la bocat esta 

caries no afecta el &ngulo 1ncisal. 

CARIES de CLASE IV 

Este tipo de caries la encontraremos en las caras -

proximales de dientes anteriores afectando el ángulo inci

sal, también cuando un diente anterior ha perdido uno o -

ambos ángulos ir.cisales por traumatismos, los que son bas

tante frecuentes, sobre todo en los niños. 

Si la caries proximal se extiende y debilita a1 áng~ 

lo 1r.c1sal, éste pronto se desmorona ante la acci6n de l~s 

fuerzas de oclusi6n funcional. 

Las fracturas de ángulo, originadas por caries, son 

m!s habituales en mesial que en distal por dos motivos fu~ 

damentaies: 

l) Las caras mesiales son aplanadas y la relaci6n de 

contacto se encuentra más próxima al borde inci-

sal. Como lo común es que las caries asienten -

las vecindades de la relaci6n de contacto, su de

sarrollo debilita f6cilmente el Sngulo mesial. 

Esto sucede a menudo en los dientes triangulares. 

En los ovoides y rectangulares la relaci6n de con 
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tacto se halla más alejada del ángulo. 

2) Por su caracterfstica anatómica, los ángulos me-

siales deben soportar mayores esfuerzos que los -

distales, que son más redondos. 

CLASIFICACION DE LAS FRACTURAS ANGULARES 

Se denominan fracturas pequeñas las que abarcan me-

nos de un tercio del borde incisal del diente. 

Son fracturas medianas las que pasan del tercio, pe

ro no llegan más allá de la mitad del borde incisal. 

Fracturas grandes son las que han destruido más de -

la mitad del borde incisal. 

Las fracturas totales son generalmente producidas -

por traumatismos, y elimina la totalidad del borde incisal. 

Pueden también ser causadas por extensas caries en ambas -

caras proximales de un mismo diente. 

CARIES de CLASE V 

Caries de clase V son las que se localizan en las z~ 

nas gingivales de todos los dientes, tanto por vestibular 

como por parlatino o lingual. 



VII.- GRADO DE CARIES 



CARIES DE PRIMER GRADO 

También se le conoce como caries de esmalte, aquf no 

hay dolor. Se localiza al hacer la inspección clfnica. El 

esmalte se ve de brillo y color uniforme, pero donde la e~ 

tfcula se encuentra incompleta y algunos prismas se han 

destrufdo, da el aspecto de manchas blanquecinas granulo-

sas. Otras veces se ven surcos transversales oblicuos y -

opacos, blanco amarillentos, o de color café. 

CARIES DE SEGUNDO GRADO 

En la dentina el proceso es muy parecido aun cuando 

el avance es más rSpido, dado que no es un tejido tan mine 

ralizado como el esmalte, pero su composición también con

tiene cristales de apatita impregnados a la matriz coláge

na. 

Por otra parte existen también elementos estructura

les que propician la penetraci6n de la caries, son los tú

bulos dentinarios, los espacios inter-lobulares de Czes--

marc, las 11neas incrementales de Von Ebner y Owen. 

CARIES DE TERCER GRADO 

La caries ha seguido su avance penetrando en la pul

pa pero ha conservado su vitalidad, algunas veces restrin

gida, pero viva, produciendo inflamaciones o infecciones -
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de la misma, conocidas como pulpitis. 

El síntoma característico en este grado de caries es 

el dolor provocado y espontáneo. 

El dolor provocado es también debido a agentes ffsi

cos, químicos o mecánicos. 

El dolor espontáneo no ha sido producido por ninguna 

causa externa sino por la congestión del órgano pul par, e1 

cual al inflamarse hace presión sobre los nervios sensiti

vos pulpares, los cuales quedan comprimidos contra las pa

redes inextensibles de la cámara pulpar. Este dolor aume~ 

ta por las noches, debido a la posici6n horizontal de la -

cabeza al estar acostado, la cual se congestiona por la ma 

yor afluencia de sangre. 

CARIES DE CUARTO GRADO 

En este grado de caries> la pulpa ya ha sido destruf 

da y pueden venir varias complicaciones. 

Cuando ia pulpa ha sido desint~grada en su totalidad, 

NO HAY DOLOR, espontáneo ni provocado. La destrucci6n de 

la parte coronaria de la pieza dentaria es total o casi t~ 

tal. 

La coloración de la parte que aún queda, en la supe~ 

ficie es café. 

Dejemos asentado que no existe sensibilidad, vitali

dad, y circulaci6n y es por ello que no existe dolor, pero 

las complicaciones de este grado de caries sf son doloro-

sas. 



VIII.- PREVENCION 



PREVENCION 

Los factores que inhiben 1a caries dental incluyen -

saliva, dieta, hfgiene bucal y un cuidado dental adecuado. 

La saliva tiene la capacidad de neutralizar parcial 

o complemento el ácido que producen los microorganismos en 

el sitio de la caries, Otra funci6n mec~n1~a de la saliva, 

que inhibe 1a actividad de la caries es la acci6n limpiad~ 

ra al remover los detritos alimenticios. 

La capacidad amortiguadora de la saliva es de gran -

importancia y mucho más intensa con los ácidos que con las 

bases. Su valor puede variar con la dieta y el estado nu

tricional del individuo, pero no es posible aumentar per-

manentemente dicha capacfdad por medios dietéticos. 

Es necesario un flujo adecuado de la saliva sobre la 

superficie de los dientes para que sea eficaz. La protec

c16n salival falla, por lo tanto, en las depresiones y fi

suras, en los contactos inadecuados, debajo de las placas 

de caries activas, alrededor de los aparatos dentales o -

las restauraciones mal ajustadas y en ~reas de mala oclu-

si6n. Las pruebas clfnicas y experimentales indican que -

la caries aumenta cuando hay un flujo reducido de saliva. 

Esto ha sido demostrado en experimentos de supresión de la 

sa1ivaci6n y se ha notado en los pocos casos conocidos de 

aplasia de las gl&ndulas salivales. 

Puede regularse la dieta para que ayude a evitar la 

caries. Por ejemplo, los alimentos detergentes son efica· 
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ces para eliminar los substratos de la superficie de los -

dientes, y la restricción del azúcar en la dieta limita el 

substrato y reduce la formación de ácido. La dieta tam--

bién es un factor importante pero limitado de la capacidad 

amortiguadora de la saliva. Es de mucha importancia dura~ 

te el perfodo de desarrollo de los dientes, ya que una di~ 

ta adecuada favorece el desarrollo de dientes resistentes 

a la caries, 

CEPILLADO DE DIENTES 

Las indicaciones para el cuidado en casa generalmen

te se dan después de la profilaxis bucal. Las demostraci~ 

nes de cepillado no se inician sino hasta que se han quit! 

do los gruesos depósitos de cálculos. Se muestra al pa--

ciente la forma especffica de cepillarse los dientes con -

ayuda de un cepillo de demostraci6n sobre un tipodonto. Se 

usa después en la boca del paciente un cepillo nuevo de di 

seño adecuado para lograr los objetivos señalados. Con 

ayuda de un espejo de mano el paciente logrará visualizar 

perfectamente el procedimiento de cepillado, además de se~ 

tirlo. Se guta la mano del paciente hasta que el método -

se ha aprendido adecuadamente. Se debe llamar la atenci6n 

hacia la sensaci6n de estimulaci6n y limpieza; se hacen in 

dicaciones sobre el número de veces al df a que tiene que -

cepillar sus dientes, el cuidado del cepillo. y la canti-

dad de cepillos que debe comprar. Se le pide al paciente 
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que lleve su propio cepillo a las siguientes consultas. 

ENJUAGUE DE LA BOCA 

Aunque se considera que los colutorios no tienen por 

s1 mismos un valor terapéutico, resulta útil la limpieza 

mecánica que se obtiene mediante su empleo enérgico. El -

agua caliente de la llave o la solución salina normal re-

sultan apropiadas para utilizarse en una forma vigorosa an 

tes y después de cepillarse los dientes. 

Constituye un valioso auxiliar en el aseo bucal e1 -

enjuagarse la boca inmediatamente después de la ingesti6n 

de cualquier alimento, para poder desalojar las parttculas 

residuales. 

HILO DENTAL 

Cuando existen dientes en mala posición, dispositi-

vos dentales, u otras cond1ciones localizadas que hagan -

ineficaz el cepillado de los dientes, se puede emplear -

el hilo dental como un auxiliar del cuidado personal. Se -

adiestra al paciente sobre la forma de guiar cuidadosamen

te el hilo entre los espacios proximales. Se colocan am-

bas manos juntas sosteniendo libre el largo del hilo sufi

ciente para limpiar los dientes. El hilo se debe deslizar 

oblicuamente a través del contacto para limpiar las áreas 

cervicales de los dientes. Se darán instrucciones para 

usar el hilo dental por debajo de las áreas pónticas de 
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los puentes fijos. 

Cuando hay pérdida de tejido interproximal, si exis

ten seudopapilas, o cuando hay recesión interproximal de -

la encfa, es de mucha utilidad un estimulador interdental 

para la limpieza y la est1mulaci6n de los tejidos. Cuando 

esté indicado, puede usarse la punta de hule de un cepillo 

de dientes manual o un estimulador interdental manual. Es 

tas puntas duras, forradas de hule, se colocan en el espa

cio interdental en la forma que debe ser. 

Se ejerce momentáneamente una fuerza que haga pal id~ 

cer los dedos. 

SELLADORES DE FISURAS Y SURCOS 

Se ha despertado considerable interés por el uso re

portado de los selladores de fisuras, fosas y defectos en 

la superficie del esmalte de los dientes, para prevenir la 

acumulac16n de la placa dentaria en esas zonas vulnerables, 

que podr~n llevar a una les16n car1osa. Aunque ahora mu-

cho se ha publicado acerca de estos materiales, especial-

mente pruebas de laboratorio, los resultados clfnicos pu-

blicados han sido limitados por la corta duraci6n de las -

observaciones. Sin embargo, hay alguna evidencia sellada 

en la fisura sin filtraciones, entonces la reducción de la 

fisura eariosa se observa sobre el ter. o 2do. años del p~ 

rfodo de pruebas. 

un gran namero de dentistas que se han visto imp1ic! 
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dos en la prevención, especialmente en una base clfnica, -

dudan de su eficacia verdadera o de la necesidad de estos 

selladores de fisura a sus argumentos están basados entre 

otros sobre las siguientes razones: 

a) El uso de selladores de fisura no elimina la nec~ 

sidad del uso de fluoruros t6picos. 

b) El uso de selladores de fisura, aun si es efecti

vo, protege una superficie del diente principal-

mente (oclusal). Las otras cuatro superficies e~ 

puestas (mesial, distal, bucal y lingual) depende 

del efecto del fluoruro y del control de la placa 

bacteriana por parte del paciente. 

c) Muchos observadores experimentados en el uso de -

fluoruros tópicos durante un buen número de años, 

especialmente con el uso del fluoruro estannoso, 

no están de acuerdo con los defensores de los se

lladores, quienes alegan que los fluoruros son -

ineficaces o de pocos efectos en prevenir la fisu 

ra cariosa. 

dj Los selladores de fisura deben aplicarse sólo a -

aquellas fisuras que están tan profundas que son 

potencialmente cariosas, pero no de hecho afecta

das por caries. Hay un argumento acerca de que -

"sellando adentro" podrfa ser efectivo contra la 

caries si el sellado fuera 100% efectivo, esto p~ 

drfa ser probablemente seguro, pero en la prácti

ca no puede estar lOOi seguro del sellado. La --
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seleccidn del cual las fisuras por sellar involu

cran un ejercicio considerable de juicio y algo -

de vat1cinio o inclusive de conjetura, a expensas 

del enfermo. 

e) Por lo tanto, los selladores de fisura deben con

siderarse como aplicables donde sólo se usar~n e~ 

mo preventivos de caries primarias mientras que -

los fluoruros tdpicos, especialmente del tipo es

tannoso, pueden ser efectivos para el control de 

la caries ya iniciadas y en la reversión de las -

lesiones peque~as. 

f) La aplicación del material sellador está lejos de 

ser simple y los muchos artfculos publicados, 

dan ejemplos de las tasas de pérdidas de algunos 

selladores que demuestran lo anterior. 

TABLETAS DE FLUOR 

Ante la imposibilidad de controlar adecuadamente las 

cifras de flúor en el agua de suministro público, mucha i~ 

portancia se le ha dado a las tabletas de flúor {usualmen

te de 2.2 mg., con una dosis de 1.00 mg. diario). 

Las investigaciones han demostrado substancialmente 

una reduccf6n de caries en la dentición permanente y temp~ 

ral cuando e1 consumo de las tabletas ha comenzado lo sufi 

c1entemente temprano. 

Sin embargo, se ha demostrado a menudo que aun cuan

do las tabletas son proporcionadas gratuitamente, hay un -
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"descenso" final y sólo un pequeño porcentaje de padres 

persisten en suministrar 1a dosis diaria a sus hijos. 

En vista de los beneficios derivados de estas table

tas. Davies (1973) recomienda firmemente que cuando la -

fluoraci6n del agua es impracticable, dentistas, doctores 

y c11nica de salud para niños, deben ser estimulados para 

prescribirlas. Agrega que pafses con un servicio nacional 

de salud debieran considerar e incluir las tabletas de 

flQor como un beneficio farmac~utico. Un procedimiento al 

ternativo, podrfa ser ordenar la distribución de las tabl~ 

tas de flúor a trav~s de los jardines de niños y escuelas. 

Por supuesto, deben tenerse en mente, que cuando se 

prescriben o distribuyen tabletas, es esencial averiguar -

e1 contenido de flúor en el agua, asf, no se prescribirán 

tabletas cuando la cifra del flúor en el agua alcance un -

valor de 1 ppm. La dosis usual es media tableta de 0.5 mg. 

de F diariamente en una zona libre de flúor para niños ha~ 

ta los 3 anos de edad y una tableta diaria para niños may~ 

res de tres anos de edad. 

Las madres deben estar advertidas de mantener estas 

tabletas fuera del alcance de los niños para evitar las so 

bredosis accidentales. 

FLUORUROS TOPICOS 

El dentista rec1An entrado en el campo de la odonto

logfa preventiva, tiende a creer que esta parte del te~to 
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es la "substanciatt real de la prevención y una espera que 

los capftulos anteriores, lo han convencido de que "ponie[ 

do algo en el diente'' ya sea fluoruros o selladores de fi

sura, es s61o una parte del cuadro preventivo. Hay abun-

dante literatura evaluando los efectos de las soluciones -

tópicas de flúor sobre el diente. 

Bernier y Muhler (1966) dan 219 referencias de los -

efectos de varias formas de la terapéutica de flúor. 

Los tres principales agentes de flúor son: 

1.- Fluoruro de sodio (NaF), usualmente aplicado co

mo una solución a 2% en agua destilada. 

2.- Fluoruro estannoso (SnF2), utilizado en solucio

nes de 8 a lOX. 

3,- Soluci6n o gel de fosfato acidulado de flúor --

(1.23% de iones de flúor}. 



IX.M TRATAMIENTO 



TRATAMIENTO 

Como ya es sabido, una vez que las instrucciones de~ 

tales han sido afectadas por caries, éstas no podr~n rege-

nerarse por s1 misma. 

Será entonces responsabilidad del cirujano dentista 

eliminar toda la estructura dental afectada y reintegrarle 

al 6rgano dentario sus funciones vitales por medio de las 

siguientes bases medicadas. No sin antes recordar las ca

racterfsticas ideales de una base: 

a) Protector pu1par. 

b} Ser antisipttco. 

e} Aislante térmico. 

d) Aislante eléctrico. 

e) Resistencia a la comprensión. 

f) Ser de fácil manipulación y colocación. 

g) Fácil de remover en caso necesario. 

h) No ser tóxico. 

HIDROXIDO de CALCIO 

Utilizado como base principal en cavidades profundas, 

heridas pulpares pequeñas, en pulpotom1as y en cavidades -

para resina. 

La resistencia a la compresión es de 80-90 Kg/cm2• -

debido a estos valores no se usarán como base única en ca

vidades profundas (sólo en cavidades de clase III y V para 
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resina} siendo necesario combinarla con otras bases. 

Es un buen aislante térmico, que protege a la pulpa 

de cambios bruscos de temperatura. 

Antiséptico por su Ph alcalino (varfa de 11.5-13). -

Bactericida. Aplic~ndolo directamente a la pulpa ejerce -

acción caústica y antiséptica, y produce necrosis superfi

cial. En la zona de contacto con la pulpa hay organiza--

ci6n de las defensas biológicas para estimular a los odon

toblastos que producen dentina secundaria. 

BARNICES CAVITARIOS 

Al aplicar barniz debajo de una restauración met~li

ca no se consigue un aislamiento eficaz, aunque sf una ba

ja conductibilidad térmica. 

La propiedad principal del barniz es la de sellador 

de los conductillos dentinarios expuestos y la reducción a 

la filtración marginal en la restauración final. 

Se ha comprobado que disminuye la penetración de los 

iones metálicos en las restauraciones con amalgama hacia -

la dentina adyacente y hacia el esmalte. Con esto disminu 

ye la posibilidad de alterar el color del diente. 

Es utilizado en el tratamiento del Shock Galvinico o 

en electrocirugfa al existir una restauración metálica ad

yacente. Bastar~ con aplicar una capa continua sobre la -

restauración metálica. La protección ser~ temporal para -

dar tiempo al tejido pulpar a regenerarse. 
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Su uso est& contra1ndicado en restauraciones de acrf 

lico o resinas. ya que interfiere con las reacciones de p~ 

11merizac16n. 

OXIDO de Zc y EUGENOL 

Es utilizado como obturación temporal, recubrimiento 

en cavidades profundas, obturac16n de con~uctos radícula-

res y base permanente. 

Como protector pulpar el efecto del eugenol da resul 

tados paliativos sobre la pulpa. Tambi~n es recomendable 

en dientes con posibilidad de sensibi1idad a los cambios -

t6rmicos. 

Al aplicarlo como base permanente, la cavidad deberá 

tener suficiente profundidad para colocar una capa de fos

fato de Zc. 

En obturaciones temporales se mezclará con pequeHas 

hebras de algodón, que actaan como relleno de los socava-

dos de la cavidad y como 11gante para facilitar su elimin! 

ci6n. 

Se podr! utilizar como cementante provisional en pr[ 

tesis fiJa. 
Est4 contraindicado en cavidades de dientes anterio

res. ya que el eugenol altera las propiedades de las resi-

nas. 

Su resistencia ! la compresión en promedio es de 365 

Kg/cm2• La resistencia depender& de la cantidad de polvo 
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en el lfqu1do. A mayor cantidad de polvo, es mayor resis

tencia. La solubilidad es alta, a las 24 hrs. en agua su 

porcentaje es de 0.4. 

Es sedante, antis~ptico, germicida y bactericida. Su 

Ph es aproximado de 7, lo que lo hace poco irritante. El ~ 

tiempo de fraguado es de 2·6 minutos. 

CEMENTO de FOSFATO de Zc 

Contiene óxido de Zc (polvo) y ácido ortofosf6rico -

(11quido). 

Su promedio de resistencia a la compresi6n es de 804 

Kg/cm2• Esta resistencia variar& según la proporción de -

polvo con el 1fquido. A mayor cantidad de polvo, mayor re 

sistencia a 1a compres16n. La solubilidad es de 0.3% 

El tiempo de fraguado va de 4-9 minutos. 

Tiene una acidez bastante elevada por la presencia -

del !cido ortofosfdrico. Al colocarlo en el diente su Ph 

es de 1.0 aproximadamente, aumentando éste durante el fra-

guado, para alcanzar su neutralidad (Ph7) entre las 24 y -

28 horas. 

La consistencia depender4 de la proporci6n polvo lf

quido y del uso que se le dar6. Si se va a usar como me-

dio cementante, su consistencia adecuada ser& de hebras de 

hilo. si va a ser utilizado como base permanente, su con-

s1stenc1a deber& ser en forma de migajón. 



X.- CONCLUSION 



e o N e L u s I o N 

Corno habrán notado, esta información es ya de su do

minio. No obstante, considero trascendente que el c. D. -

siempre esté reafirmando sus conocimientos; ya sea leyendo, 

asistiendo a conferencias o actualiz~ndose continuamente, 

todo esto aunado a la experiencia adquirida a través de su 

práctica privada harán de él un profesionista con una men

te rn&s amplia y dispuesta a aceptar cambios. 

Tomando en cuenta que una persona asiste al consult~ 

rio dental solo cuando se ve aquejado de un sfntoma que -

rompe la armonta de su vida cotidiana, será entonces res-

ponsabil idad del C. D. concientizar al paciente del gran -

cuidado que se le deberá prestar a su dentici6n. Poniendo 

en práctica los métodos preventivos a los cuales ya hice -

referencia con anterioridad. 

Considero asimismo, de suma importancia que el Odon

tólogo tenga suficiente criterio para detectar a tiempo lo 

que denominé como mal, es decir, la caries, con lo que se 

remueve toda la parte del tejido afectado, teniendo el pa

ciente una mfnima pérdida del órgano dentario. Al finali

zar la etapa anterior será posible restablecer la capaci-

dad, ya sea fisiológica y/o estética del diente y por con

siguiente del paciente. 
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