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INTRODUCCIOS 

Una de las enfermedades más antiguas que se conocen y

que hasta la fecha no ha sido erradicada de nuestro país es 

la caries dental, esta es un proceso pato16gico de destruc

ción de tejidoR dentarios causada por microorganismos. 

Puech y Albertini mencionan que en los grupos de caza

dores recolectores que habitaron la tierra hace aproximada

mente 1.8 millones de aftas antes de nuestr·a era, había ma-

yor frecuencia de caries interproximal, esto basado en un -

análisjs de patrones de dieta en homínidos tempranos, por -

su parte la caries oclusal está presente en grupos sedenta

rios a~rícolas con dietas basadas en cereales, ya que esta

enfermedad depende del tipo de dieta (1). 

El estudio de momJas egipcias revelan que podían exis

tir una relación entre la patología de las arcadas denta--

rias Y clases sociales {2). Esto es algo muy lógico ya que

lo6 miembros de las clases altas del antiguo egipto al co-

mer dietas presumiblemente más ricas y variadas, con gran•~ 

des proporciones de azócar sufrían de mayor cantidad de ca

ries dental y por lo Lanto muerte pulpar, que los labriegos 

o clases sociales bajas. Coursey en 1973 propuso que la di! 

ta de la población de clases sociales bajas estaba basada -

en raíces y tubérculos, apoyada esta suposición por la pre

sencia de fuertes estriaciones en la superficie oclusal de

molares. 

La alimentación de hoy en día, la encontramos ya elab~ 

rada y rica en azúcares, así como también procesada por me

dios químicos, la cual aunada a la falta de una adecuada -

técnica de cepillado dentolJ favorece así a la producción -

de caries. Esto tambi~n lo podemos relacio11ar con las dife

t•erttes claseA sociales que existen, ya que por lo general -

la c]ase alta cuenta con una alimentación más o menos bala~ 

ceada y una higiene oral adecuada, que e~ todo lo contrario 



a lo d~ la clase social baja. 

Por lo anterior podemos eRtablecer una relaci6n entre

la dieta y el proceso carioso junto con los diferentes mi...

croorganismos exisLentes en la flora bucal y las diferent.es 

interacciones bacterianas. 

En la comunidrid de Occidente se presenta un elevado i~ 

dice de caries, lo cual representa un problema pers~nal --

para los habjtanteR. Economicamente el costo es muy alto en 

dicha comunidad, por ejemplo, en 197i en lnqlaterra y Gales 

su gasto fue de ~50 millones de libras esterlinas aproxima

damente esto ~ola en tratamientos dentales y un poco más de 

la cifra fu~ para restauraciones de dient.es dest.ruídos por

caries. En el cuidado dent.al, el cost.n ap1·oximado es de 7.1 

libras esterlinas por individuo atlual 17). 

En Inglaterra se pier·den doce millonP~ de días laboi·a

bles, por enfermedades dentales y su~ complicarJones. tn -

cuarenta por ciento de la poblaci6n b1"iLánira apro\echa r·e

g,p.larmente los serviciofll particulares de tipo dent.al. 

El objetivo.primordial de este·trabaju, es 1·eali~ilr,-

una revisión de los conceptos actuale~ de la etiología de -

la carie,:; dentai junto con el control y pre,·encJ ón de la -:*"' 

misma. 



CAPITULO I 

HISTORIA 

Se han encontrado pocos casos de caries en dientes fo

sllizados de dinosat1rios y reptíles prehistóricos así como

en mamíferos prtmitivos. Parece ser· que la caries existi6 -

en el llamo Sapiens desde IR era paleolítica, pero su inci-

dencia aumentó durante el período neolítico. Se han encon-

tr·ado registros relacionados con problemas dentales en la -

antigua Asia) ..\frica y Amé~ica y de ellos los más antiguos

son Jos murales del período Cro-Magnon (hace 22 1 000 afias). 

En el hombr~ de la antigüedad, Ja raries en general ,<;e loe.! 

!izaba en ln unión amelocemental, o en eJ cemento, y en el

hombre moderno se encuentra sobre todo en loR surcos y fis~ 

ras ( ~). 

En el hombre, las primeras evidencias de las lesiones

dentarias se encuentran en el cr~neo de ''Chapelle aux San-~ 

tes 1
', mejor conocido como el lfombre de Seanderthal u llomo- 7 

Seanderthalensi~, descubierto en 1856 en una cueva del va-

lle de ~eander en la periferia de Düsseldorf, con antigüe-

dad aproximadamente de 150,úOO aílos. 

Existe un documento, conocido con el nombre de npapiro 

de Ebers 1
' descubierto en el afio de 1872, que es una recopi

lacjón de doctrinas médicas y dentales, el cual abarca el -

período comprendido entre los años J700 y 1500 a.c., en do~ 

de, los egipcios hacen mención de padecimientos orales en -

los que fi~ura la caries, entre otros. 

En el afta ~oú a.c. tJip6crates de Cos, estudia las en

fermedades dental~s, pero es Arist6teles tJ84 a.e,) qui~n -

afirma 11 Los Higos y las Tunas Blandas así como los Dulces-

producían lesiones en los dientes, cuando se depositaban -

en los espacios inte1·denta1·1os y 110 son retirados•• • 

. .\rchígenes de SiriJ (98 a.c. 1, cauterizó la pulpa ex-



puesta de di entes fracturados, con acero caliente. al rojo ,.i 
vo e hizo limpieza de dientes cariados-y ob~uraciones con U7 

nu preparación a base de resinas. 

Claudius Galeno ll30 a.c.), observó alteraciones pulpa

res y lesiones del periodonto, deRcribiendo el número y pos! 

ción de los dienteR con SltS características anat6micas, ha-

ciendo notar que son ''huesos" inervados por el trig~mino al

que describe. Estudio las lesiones cariosas y las diferenció 

en: l)de manchas lentas (caries seca) y 2)de r'pido avance-

(caries húmeda). 

Rahzen (850.923}, mencion6 11 el contagio de dienLes ~ec! 

nos" obLur4ndolos no con el ~61o fin de resLaurarlos sino -

tambi~n de rehabilitarlo~ en sus funciones masticatorias. 

Cuarenta a~os más tarde, Alí Abbas siguiendo el criterio de

Archígenes cauterlz6 dientes con' pulpa expuesta, previniendo 

así que la infecci6n avanzara. 

Avicena (980), estudió la limpieza de las piezas afect~ 

das con ca1·ies, así como tambiin la anaLomía y la fisiología 

de los dientes, sugiriendo la perforación de la cámara pul-

par para el drenado de ''humores'' y la colocaci6n de "reme--7 
dios con fines terap~ulicos en dicha cavidad. 

Guy de ci1auJliac ll300-1Jó5), se interes6 en los probl~ 

mas dentales y propuso en su obra 11 que las inter·venciones en 

la boca, deberjn ser realizadas por un individuo con conoci

mientos en extracci0nes, vaporizaciones, obturaciones, etc;

si bi6n dirigido por un m~dico 1', Y es qui~n propuso la espe

cializaci6n en OdonLología, aconsejando el uso de dentífri-

cos y materiales de obluraci6n usados en áquel entonces. 

Glrolaneo Fabric10 de Acqua¡Je11de11Le, expresa conceptos

fundamentales parn la aplicaci6n y cujdado de la boca y en -

los dientes, eliminacJ6n de t'rtaro, tratamientos de caries

y obturaciones, principalmente de oro, en su publicación --

"Opera Chirurgica" en el aílo de 1587 (1). 



ANTIGUAS TEORIAS DE LA 

ETIOLOGIA DE LA CARIES. 

TEORIA DE LOS GUSANOS 

Esta teoría se basó en una leyenda del siglo VII a.e.

donde se refería que el dolor de muelas era producido por -

un gusano que bebía la sangre del diente y se alimentaba de 

los maxilares, De tal manera, Guy de Chaulliac propuso cu7: 

rar las caries , fumigando con semillas de Puerro 1 cebolla

ehyoscyamus. Antony V~n Leeuwenhoek (1700} padre de la mi-

croRcopía moderna, realizó una carta a la Royal Society of

London, en la que de~cribió lo~ pequeños gusanos 11 extraÍdC'~ 

de un diente podrido'', y decía que ellos causaban el dolor

de muelas. 

TEORIA DE LOS HUMORES 

Decían los antiguos griegos que la constitución física 

y mental de un individuo, consistía en cuatro fluidos ele: 

mentales del cuerpo: sangre, flema, bilis negra y bilis a

marilla, que el desequilibrio de éstos humores eran la cau7 
sa de cualquier enfermedad, incluyendo la caries. Hip6cra 7 ~ 
tes acepLaba dicha filosofía, djrigiendo au atención al ac~ 

mulo de comida, sugiriendo que en la causa de la caries in7 

terv~nían , tanto factoreA locales, como sistémicos. 

TEORIA VITAL 

E8ta teoría se r?.fiere propiamente a que la caries se

or.iginaba en el diente mismo, La caries de un tipo se cara~ 

terizaba clínica~ente por la extensa penetraci6n a la dent! 

na y a la pulpa, pero escaza detecci6n en fisuras. 

Esta teoria,' propuesta afines del siglo XVIII, conti-~ 

nuó vigente hasta mediados del siglo ~IX. 



TEORIA QUIMICA 

Sugirió Parmly, en el año de 1819, qUe "un agente quía! 

co" no identificado, era responsable de la Caries. Afirmaba~ 

que la caries se producía en el esmalte; en sítios donde se

pudrían los alimentos. 

TEORIA PARASITARIA O SEPTICt. 

Erdl en 18~3, describió parásitos filamentosos que se -

localizaban en algo que el mencion6 como una superficie mem

branosa, que bién pudiera haberse t.raLado de lo que en la ªE 

LuaUdad se conoce como placa dent.obacteriana. ~o mucho tie!!!. 

po después, un médico de Dresde, de apellido ficinus, descu

brió también la presencia de dichos filamenLos, a los que -

tuvo a bien denomina1·los "denticolae'1
, el cual era un mate-

ria! obtenido de cavidades cariosas, por lo que el mismo de~ 

d~jo que las bacterias que ahí se enconLrahan, eran Ja.e; en-

cargadas de provocar la descomposici6n del esmalte y dentina 

respectivamente. Pero ninguno de ésto.s do.~ in\·e~Ligadores -

pudieron explicar el mecanismo de acci6n de estos microorga

nismos. 

TEORIA QUIMIOPARASITARIA 

Esta teoría se le atribuye a W. D. Miller, en 1890, en

una serie de experimentos realizados, demostró lo que a con

tinuación se menciona: 

a)Diferentes clase~ de alimentos(pan y azúcar, aunque -

no la carne) mezclados con saliva e incubados a 37ºC, podían 

descalcificar toda la corona de un diente. 

b)Diversos tipos de bacterias orales (se aislaron por 7 
lo menos 30 especies) podían producir ácido suficiente para

causar la caries dental. 

c)El ácido láctico era un producto identificable en las 
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mezclas de carbohidratos y sali\·a U!=lada~ en la incubación. 

d)Diferente~ microorganismoR (filamentos, bacilos lar-7 
gas y cortos, micr·ococos), invaden la dentina cariada. 

También determinó que existía un microorganismo oral C.!, 

paz de producir ácido y proteínas digestivas, enunciándolo ~ 

de la sigui ente forma en el ano de 1890, en su libro 11 Los mi 
croorganismos de la boca humana": 

11 La destrucci6n dental es un proceso quimioparasitariQ~ 

que consta de dos etapas: a}descalcificación o reblandecí~~~ 

miento de los tejidos y b)disolución del residuo reblandecí~ 

do 11 • Sin embargo el esmalte no fo'rma part.e de ln segunda et! 

pa que el menciona, debido a que la descalcificación de éste 

sign;fica la deacrucci6n total propiamente dicho de ~ste te

jido. 

En el a~o de 1897 el doctor Williams r·eafirmb la teoría 

de Miller al observar que en la superficie del esmalte se d~ 

positaba una placa denLal, la cual se consideraba un medio -

óptimo para que ~e de~ar·rollaran microorganismos que a su ~~ 

vez produjeran ~c1dos orgdnicos. 

TEORIA PROTEOLITIC.~ 

Los elementos proteínicos co~forman la vía primaria que 

conlleva a los mici·oorganismos a la inva~i6n. La estructura

dentaria humana contiene aproximadamente de 1.5% a 2% de ma

teria orgánica de la cual, .3 a . .S.% corresponde a proteínas, 

considerando la teoría proteolítica en la que se encuentra -

al componente orgánico como el más vulnerable al ataque de -

las enzimas hidrolíticas de los microorganismos. Todo este -

proceso se lleva a cabo ante~ de que concluya la fase inorg~ 

nica. 

En 1944 Gottlieb sugiere que un coco, muy probablemente 

el Staphilococcu5 aureus, se hallaba presente debido al tono 

que el consideró patognomónica de la caries dental. 



Este mismo autor mencionaba que el ácido por si mi~mo -

es capaz de producir un esmalte gredoso, pero que no forzos~ 

mente tuviera que tratarse de una verdadera caries dental. 

TEORIA PROTEOLISIS-QUELACIOS 

Esta teoría considera que la caries es producto de una~ 

destrucción bacteriana del tejido dentario en la que el pri

mer ataque se dirige principalmente a los componentes orgáni 

cos del esmalte. Estos producto~ org&nicos en descomposici6n 

tienen propiedades quelantes que provocan que lo~ minerales

del esmalle se disuelvan. 

La descalcificaci6n se lleva a cabo ¡1or una variedad de 

agentes complejos como lo son los aniones ácidos, aminas, -

.aminoácidos, p~ptidos, polifosfatos y los derivados de carb,2. 

hidratos. Todas estas substancias son pr·oduct.o de descampas! 

ci6n microbiana tanto de los componente~ or·g~nocos del esma! 

te o de la dentina como de los alimento:=; que se ingieren y -

que atraviesan la placa. Se tiene la hipótesis de que las ~~ 

bacterias orales del tipo querat:.olítico intervienen en esce

proceso. 



CAPITULO II 

CONCEPTOS ACTUALES DE LA 

ETIOLOGIA DE LA CARIES DESTAL 

La caries dental sencillamente significa, degradación o 

ruptura de los dientes. Se inicia en las superficies del --7 
diente por la actividad microbiana, avanza destruyendo pro 7 -

gresivamente el esmalte, dentina y cemento. La descalcifica 7 
ci6n de estos tejidos, es causada por la desmineralización y 

seguida por la destruc~i6n total del tejido. Debido a esto -

podemos reconocerla de otros proc~sos degenerativos de las -

coronas dentales como es el caso de la abrasi6n causada por

el desgaste mecénico y la erosión producida por los luíqui-

dos ácidos que destruyen porciones delgadas de la superficie 

capa por capa, cuando se encuentran en contacto con ella. 

A la caries dental se le considera como una patología -

de etiología multifactorial ya que interactúan tres princip~ 

les factores que son: a)el huisped (dieta y saliva), b)la 77 
microflora y c)el subst.rato, que es la dieta. 

Para que ~e pueda desarrollar esta entidad patológica -

debe de existir un huésped que sea susceptible, una flora 7-

oral cariogénica, y un substrato o dieta que este presente -

durante un pei·íodo determinado, siendo ademtls apropiado. Lo~ 

períodos de ataque de la caries son dinimicos, alternados--

con estancamientos. Pnra el manejo de los pacientes esto ti~ 

ne que ver, principalmente en evitar la recidiva; controlar1-

do la cariogenicidad de la boca y ~stimulando la reminerali

i.ación de la e.,tructura dental dañada. 

El proceso carioso en el ser humano se considera como 7 
una enfermedad de Lipa crónico debido a qu~ se desarrolla en 

un período de larga evolución. En una observación realizada

~n una poblad6n infantil considerada con una higiene oral -

normal, el promedio de desarrollo entre la caries incipien7 



te y la caries clínica fué aproximadamente de lS y 

(4). 

meses ~ 

En términos generales, el tiempo de evolución de caries 

en el momento de la erupción denLaria es aproximadamente de-

3 a 4 años, viéndose disminuida después de este tiempo,debi

do a una 11 maduraci6n" posterior a la erupci6n del esmalte. -

Conforme la placa se mineraliza en al~unas fi~uras, sellánd~ 

las probablemente sea una razón para que en estas zonas la 7 

incidencia de caries se vea disminuida. 

En un estudio realiz.J.C::o por Vipeholn acerca de la ca""-

ries dental, se enfocaba principalmente al ~ubstrato como un 

factor prioritario para el desar·rollo de la misma, y el pun7 

to mds importante a que hace menci6n e~ que cuando el azácar 

permanecía mds tiempo en la cavidad oral, mayor era la acti

vidad de la caries, desde luego, la ac~ividad de e~La depen

día de la frecuencia con la que se i11ge1·ía az6car. 

Con re~pecto a isto ~]Limo se ha observado una relaci6n 

directa entre la frecuencia con que ~e ingieran alimentos -~ 

entre comidas y la frecuencia con que ~e presenLa la cat•ies7 
dental en los infances. 

PAPF.L DE LOS CARBOll!DRATOS DE LA ALUIE:>ITACION 

Los carbohidratos de los alimentos qon el substrato pa

ra la elaboración de ácido y para la ~Íntesis de polisacári

dos extracelulares en la placa. Es relativa la cariogenici-

dad de los diferentes carbohidratos, dependien~o de su forma 

física y frecuencia de ingestión, tal es el caso de los dul

ces pegajosos ya que son adherentes y retentivos, tambi~n -

depende mucho de su ~omposición quíoica. Los azúcares los -

cuales cuentan con un peso molecular bajo 1 son los más dañi

nos por su fAcil difusión en la placa y son metabolizados r! 

pidamente por las bacterias. 

La sacarosa es mucho más cariogénica que l~ glucosa, ya 

que cuenta Con la caracteristica de poder difundirse más fa-



cilmente en la placa, produciendo ~cido con m's rapidez. 

La sacarosa es el azúcar de mayor consumo en la dieta ~ 

limenticia de nuestros días. Los microorganismos de carácter 

cariogénico tiene como particularidad el sintetizar polisac! 

ridos extracelulares con mayor rapidez a partís de la sacar2 

sa que es un disac~rido 7 con mayor velocidad que de mezclas 7 

equivalentes de sus constituyentes, glucosa y fructosa~. La

energía que es liberada durante la ruptura del enlace disac! 

rido, es utilizada con la ayuda de las glucosiltransferasas

bacterianas, para sintetizar los complejos glucanos a partir 

de la glucosa. De esta manera la fructosa. se incorpora en -

los fructanos del tipo de levano los cuales no son muy esta

bles en su estructura química y como consecuencia son metab2 

!izados en ácidos con rapidéz, 

La síntesis y almacenamiento de polisacáridos intracel~ 

lares del tipo d2 glucano a partir de los az6cares d~l suhs7 

tratoJ e:; también una función de la placa bacteriana. Los p~ 

lisacráridos tanto intracelulares como extracelulares pueden 

tambiin ser utilizados como substratos para la elaboraci6n -

de i<:ido en los períodos en que no hay funci6n alimenticia. 

De esta manera es importante restr·in~ir la ingesta de carho 7 
hidratos como eliminar las bacterias, limpiando los dientes

antes de comer podría tener i.!;'ual efecto como limpiarlos de!:, 

pués de los alimentos. 

Los alimentos que son consumidos a manera de refrigerio 

tienen un valor aproximado de 15% de la ingesta total de ca7 

lorías lo que indica un incremento en la probabilidad en la 7 
incidencia de caries. 

PAPEL QUE DESE~PESAS LAS BACTERIAS 

La presencia de ta placa bacteriana en la cavidad oral~ 

es esencial para que se presente el daño carioso, ya que el

metaboli~mo bacteriano a partir de el substrato y la persis

tencia de la placa es la que provee la retención del ácido -
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en contacto con los órganos dentarios, protegiendo el efecto 

diluyente y amortiguador de la saliva. 

Los estreptococos del tipo \'iridiann, partcularmente el 

s. mutans y algunas cepas de lactohacilos y actinomicetos -

son cariógenos en animales y en el ser humano. EsLos microo~ 

ganismos se han aislado de le~iones humanas utili~ándose pa~ 

ra inducir caries dental en monos libt•es de esta patología -

y de estos microorganismos. Estos microorga11ismos y la sus-

ceptibilidad a la caries puede ~er transferida de la madr~ a 

las crias aún cuando los compañeros adulLos contenidos en la 

misma jaula sean más resistentes. 

Este tipo de microorga111smos se en~uent1·an en mayor ndm~ 

ro en la cavidad oral de individuos rur1 pr·oresos ca1·1osos a~ 

tivos que en aquellos que poseen proceso~ cariosos inactivos 

Es posible definir a la caries dental en el :;er humano como

una enfermedad de tipo infe~cioso y t.ransmisible, a~n cuando 

existan diferenLes claseA de microor·qanismos involucrados. 

La disrninuci6n del flujo salival tamlJién interviene en

la producci6n de ca~ies. Se han repor~ado en la incidencia -

de caries asociada con xerostomía, en casos que presentan -

SAdrome de SjHgren, así como Lambién en tr·atamientos prolon

gados de medicamentos con productos depresivos del flujo sa

lival. 

Se han encontrado también que pacientes que habían reci 

bido radioterapia de las gl~ndulas salivales, independiente

mente de si los dientes se dentro o fuera del campo de radi~ 

ci6n, la cantidad de saliva producida se había reducido en -

forma importante en este tipo de pacientes. En estos casos -

la caries es atípica, con frecuencia la lesión ataca en el -

área cervical, abarcando cemento y dentina, progresando in7 -

ternamen hasta amputar la corona. Algunas veces ocurre un -

r,pido desgaste de las superficies iancisal y oclusal, con o 

sin lesiones cervicales. Tambi~n puede observarse una marca 7 
da decoloración de todo el diente con un tono pardo negruzco 
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En algunos pacientes el patrón clínico de la pérdida del 

diente se caracteriza por la rápida desmineralización de su7 

perficies grandes con poca o ninguna cavilación. 

En condiciones de xerostomía, después de la irradiación 

de las gldndulas salivales principales, ocurren alteraciones 

tanto en la dentina como en la composición bacteriológica de 

la placa¡ se ha obRervado reducción de Veillonella, S. san-

guis, Seisseria, Ilacteroides y Fusobacterium. 

Es probable que estas alteraciones en la flora de la placa

sean la causa del incremento en la incidencia de caries. Es

ta alteración de la flora oral puede ser debida a un pll am-

biental más bajo provocado por la disminución en la amorti-

guación salival lo que favorece al crecimiento de más levad!;!. 

raR acidúricas. 

Se han mencionado que la medicación prolongada con fár

macos que provocan secundariamente resequedad bucal pueden -

dar como resultado un cuadro de caries rampante. Algunos de

estos medicamentos que producen xerostomía son los siguien7 -

teR: 

- Anticolinérgicos 

- Antihistamínicos 

- Drogas Antiparkinsonianas 

- Anti eméticos 

7 Analgésicos Sarcóticos 

- Sedantes Hipn6ticos no Barbitáricos 

- Antidepresivos Tricíclicos 

- Muchas de las Drogas Pqicotr6picas 

En lo~ seres humanos la xerostomía ocurre durante el 7 -

sueño debido a que no hay una secreción estimulada en las -

gl,ndul as Ralivales, por lo que no haber qaliva que amorti-

güé ºprovocando la limpieza de los productos fermentati.vos de 

la placa durante el sueño, esto favorecerA a la producci6n -

de caries, razón por la que el cepillado dental, junto con7 
hilo de seda dental, deberdn ser usados exactamente previo -

al acost.ar!'Je. 



IZ 

CAPITULO III 

DEPOSITOS DENTALES 

Al hacer erupción los dientes se encuentran cubiertos ~ 

por una estructura orgánica de origen embrionaria, =Membrana 

de Nasmyth=, la cual se desgasta pronto, pudiendo quedar al

gunoa remanentes de ella. Tiempo después de haber terminado~ 

la erupci6n de los dientes, se forman dep6sitos orgjnicos -~ 

sobre las superficies. Estos depósitos contienen substancias 

que son: &ciclo orgánico, antígenos bacteria11os, agentes cit~ 

tóxicos y enzimas hidrolíticas, lodos ellos capaces de prod~ 

cir caries o enfermedad periodontal. 

la descripción de estos depositas microbianos denL&les -~ 

fué hecha por ficinus en 1847 diciendo que era ''una capa la

mosa de denticolae''• En 1997 Williams observ6 al microscopio 

umi masa gruesa de microorganismos que cubrían la superficj e 

del dienLe. Un aílo mjs tarde G.V. Black la denominó 11 placa 7 
microbiana gelatinosa" para distinguir las colonias microbi,! 

nas de las superficies dentales. 

Hoy en día se le denomina placa dental al acúrnulo de 

bacterias y sus productos, localizados en las superficies 

dentales. 

La formaci6n de la placa dental en la cavidad oral es -

rápida lo cual varía de una perfiona a otra. Cuando esto de7 
pósitos no han ~ido eliminados de las superfic'es dentale5 -

en pocas horas se va engrosando y adheriendo m~s y por lo --

general no puede ser removida con facilidad por enjuagues 7 
bucales. También se ha observado en lo~ dientes, una materia 

cremosa, blanquesina adherida la cual se presenta en perso7 -

nas con higiene oral deficiente, la cual puede eliminarse 

fácilmente con un chorro de agua. Este material se conoce -

con el nombre de materia alba, la cual constituye la mayoría 

de las capas superficiales de la placa dental, junto con cé7 
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lulas epiteliales de descamación, células derivadas de leuc~ 

citos, detritus alimenticios y principalmente bacterias. ER":" 

difícil de describir la diferencia entre la placa y la mate

ria alba, pero si podemos describir clínicamente los depósi

tos acumuladoR en los dientes, con los términos de placa de~ 

tal supragingival y placa dental subgingival. Estos depÓRi":"

tos pueden variar de exten5iÓn y espesor. 

CUTICULA PRIMARIA DEL ESMALTE 

Se dice que los ameloblastos secretan una película des

pués de haber terminado su amelog~nesis. Pero observaciones

con microscopio electrónico, no han podido demostrar dicha ":"' 

estructura. 

EPITELIO REDUCIDO DEL ESMALTE 

El dience recién erupcionado presenta una capa end6gena 

en la superficie del eRmalte, esta capa consiste en amelo~-7 
blastos poRtsecretorios adheridos en el esmalte por medio de 

emideRmosoma~ y una lámina basal. 

PELICULA ADQUIRIDA 

Es una capa orgánica, homogénea y acelular, la cual se~ 

forma en el esmalte y en otras superficies duras por medio -

de la absorción de las proteínaR salivales. 

La película adquirida se forma después de la erupción -

de los dientes, así como también en las diferentes restaura

ciones y próte~i~ totales y/o parciales. 

ASPECTOS UlSTOLOGICOS.- A la porci6n inRoluble de la pelícu~ 

la adquirida al ácido, cuando esta se elimina del diente pr! 

senta un aspecto translúcido de e5tructura diáfana. HiAtoqu! 

miCdmente tiñe positivamente para carbohidratos, proteínas y 

lípidos. 

La película es acelular y ligeramente granular, puede -

presentar ~spacios festoneados los cuales contienen sombras7 
bar.terianas y detritus. 
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C_OMPOSICION DE LA PELICULA.- De acuerdo con los análisis clf 
nicos, los aminoácidos representan un 45% y 50% de la pelfc~ 

lu insoluble. LoR hidratos de carbono que entran en reacción 

con las antrona§ representan el 10% y 15% del peso seco, in

cluyendo las hexo5as, pentosas, los ácidos hexurónicos, pe~o 

no los amino.nzúcares. Se observa una alta proporción de ami~ 

no~cidos ~cídicos {que representan aproximadamente el 20~ de 

los aminoácidos), un alto contenido de alanina y un bajo coE 

tenido de aminoácidos de azufre. Frecuentemente se localizan 

rastros de rhamosa, de ácido murámico y diaminopimélico. Es

tos ácidos son característicos de las paredes celulares ba~7 

terianas. De esta manera se concluye que la película insolu7 

ble es compa1·able a la mezcla de gJu~oproteínas salivales y 7 
de las paredes celulares bacterianas. 

La película completa (soluble en ácido e insoluble en -

ácido) tiene la característica de poseer un alto contenido -

de glicina, serina y ácido gluLimico (que representa el 42%

de total de lo!=> aminoácidos), seguidoc:; por· ácido aspártico,

prolina, alanina y ieucina (cada uno representando m6s del -

6% del total de los aminoácidos). La película en totalidad -

tiene un bajo contenido de azufre y de aminodcidos arom~tico 

los ácidos que no son deLectables químicamente en una pelíc~ 

la de dos horas deformada son los murámicos y diaminopiméli

cos, lo que indica la ausencia de una cantidad mesurable de

componentes de las paredes celulares bacterianas. 

La composición de carbohidratos del total de la pelícu

la incluye glucosa, galactosa, manosa, fucosa, galactosamina 

y glucosamina. 

Estos análisis químicos indican la existencia de alguna 

similitud entre la composición química de la película adqui 7 
rida y la saliva mezclad3 o las glucoprote,nos salivales. La 

relativa abundancia de aminoácidos ac~dicos, demuestra una ~ 

selectiva absorci6n de proteínas en la superficie dental que 

proviene de la saliva. 
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Han sido -identificados hasta diez difel'ent..es proLeínas

en la película. La.propor~i6n de cada proteína depende de -

cada individuo.- las prot..eínas sali'1'ales típicas, como la am! 

lasa, lisozima e IgA, son detectadas con~iRtent.cmente, tanLo 

en lapellcula comoen la placa. Con sierta fr·ecuencia se en-

cuentran en la película, albúmina, IgG e Jg,\\, La act.ívidad -

enzim6tica de la amilasa se han demostrado tambi¿n in vitt·o, 

en película adquirida de do~ horas de crec~mient.o. Películas 

similares formadas in vivo carecen de ~sta actividad, proba

blemente debido a que est..a enzima~ se de~naLu1·ali~an r~pida

mente. En la película adquirida se lle'ª a rabo las activi-

dades de inhibici6n de la hemaglu~inarión viral. 

FUSCION.- Se han atribuido varias funciones biol6gicaR a la

película adquirida, entre las que se incluyen: 

a) Curación, reparación o proLección de la 

superficie del esmalte. 

b} Transmisió(1 selecLiva de pcrmeabilidad

al esmalte. 

e) Influencia sobr·e la adherencia de micr2 

organismos orales específicos a la Ru-

perfici e dental. 

d) Servir como sobstrato o nutrienLe a los 

organismos de la placa que han coloniz~ 

do en la superficie dental. 

RESIDUOS ALIMENTICIOS 

Este material consiste principalmente en restoR alimen

ticios que se adhieren a los dientes, por·lo general los en

contramos despué~ de cada comida. 

PLACA DENTAL 

La placa dental escencialmenLe está conRtituida por mi

croorganismo~, esto se basa en la siguiente conclusion, to-

mada de análisis morfométricos de la capa microbiana conden

sada de la placa, los cuales indican que un 70S del ~rea es-

• 
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tá compuesta por microorganismos y el 30% por material inte~ 

celular. 

Se puede decir que la placa supragingival es diferente"'." 

a la del surco gingi\~al, así como también la placa de las -

superficies oclusales eR diferente a la placa supragingival

localizada en las superficies lisas. Sin embargo sí existen

algunas semejanzas etre éstas dos últimas placas, habiendo -

diferencia en RU microflora. La placa dental es una comuni-

dad microbiana formada por la interacci6n de estos mismos y

su medio. Conjuntamente con el medio la pla~a constituye una 

unidad estructural y funcional, un ecosistema microbiano. 

CALCULOS DENTALES 

ER la mineralización de la matriz de la placa así como

los microorganismos. Sin embargo se encuentran bacterias vi

va~ en superficie~ libres de cálculos. 

~IICROllIOLOGIA DE LA PLACA DENTAL 

AlgunoR géneros de microorgani:=1mos de la placa como el 7 
Streptococcus y Actinomyces, han sido identificados plename~ 

te, la clasificación taxonómica de!=lafortunadamente, es difí

cil dentro de varios grupos grandes como son los bastonci--

llos gramm positivos, y loi; bastoncillos anaeróbicos gramm ~ 

negativos y los cocos aeróbicos gramm negativos. ~uchos de -

~stos microorganismos pueden ser identificadoA hasta un ni-

vel genérico y mejor aún, a un nivel de eRpecies, los cuales 

pueden requerir no Únicamente de pruebas morfológicas, físi2 

lógicas y/o bioquímicas, sino también de análisis de los pr2 

duetos finales y hasta la c;,erología y análisis de los compo

nentes de las paredes celulareR. 

La placa está constituida por una mezcla de microor~a-

nismos que varían no solamente del lugar y h'bitos dieteti-

cos, sino también del tiempo de maduración de la placa. 

Las bacterias que con más fr':!cuencia se han aii'llado,-77 
son mencionadas en el cuadro número 1. 



CUADRO 

BACTERIAS GRA.'l~I POSITIVAS 

Staphylococcu~ epidermis 

Streptococcus Milleri 

Streptococcus mitis (mitior) 

Streptococcus mutans 

Streptococcus salj \•arius 

Streptococcus sanguis 

Actinomyces israelli 

Actinomyces naeslundi 

Actinomyces odontolyticus 

Acti nodJ:yces ,. i scoaus 

Rothia dentocariosa 

llacterionema matruchotti 

Lactobacillus casei 

Lactobacillus, otras especies 

Arachnia propio11Jca 

Eubacterium saburreum 

Peptococcu~ especies 

Clostridium histolytícum 

t SEGUN llEWBRUS. 
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BACTERIAS GRAMM NEGATIVAS 

Neisseria especies 

llemophilus influenzae 

llemophilus parainCluenzae 

Veillonella alcaLenscens 

Veillonella parvula 

Bacteroides melanino~enicus 

Bacteroides oralis 

Bacteroides corrodens 

Bacteroides otras especje~ 

Leptotrichia buccalis 

Fu~obacterium nulatum 

Fusobacterium polymorphum 

Espiroquetas, varios tipos 

Campylobacter· (vibri6n)esp. 

Bacteroides ochraceus 

Selenomonas Sputigena 
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FORMACION Y DESARROLLO DE LA PLACA DESTAL 

La cantidad de la placa formada y la tasa de crecimien

to de la misma, se ve influenciada por agenLes físicos tales 

como, superficies disparejas dentales, lesiones cariosas, -~ 

irregularidades en la posición de los dientes y márgenes de

t·estauraciones mal ajustadas, pero principalmen~e la pl~ca -: 

se desarrollará en individuos con mala higiene bucal, adn en 

auRencia de las condiciones que se mencionan en parrafos an-: 

teriores. 

Se han considerado tres fases para la formación de la -

placa, especialmente relacionada c~n ~quellas superficie~ -

$Upragingivales que se encueriLran limpias en _el esmalte, si

endo: 

a) Coloniiaci6n inicial 
' - '-""·'- ,--- _-- . 

b) Cre~imiento bac~e~iano rápid~ 
c. é'J • Reinode lac i ón · 

E~ realidad esLas fases son pi·ogr·esivas y cambian gra 7~ 

dua.~ment.e~ ··mot.~vo por el cual' no pueden . ..:oer definidas con 

claridad. · 
La_ colonización inicial ~e lle\'a a cabo dut•anle las pr,i 

mera$ ocho horas posteriores a la limpieza de un diente e i~ 

cluye al dep6sito barteriado proveniente de la saliva o bi~n 

de las superficies mucosas bucales y lin~uales adyacentes al 

diente. Este proceso es rápido y selecLivo, en el se ven in

volucrados diferentes bacterias absorvidas sJbre la película 

adquirida teniendo diferentes grados de eficiencia. E . .;ta ab

sorci6n selectiva est6 determinada en parte por medio de los 

componentes superficiales de las bacterias. 

El crecimiento bacteriano rápido 1 Liene lugar entre las 

ocho horas y dos días posteriores a la profilaxis. Los orga

ni~mod que se han adherido firmemente a la película, ~e mul

tiplican en forma de acumulaciones locales de varías capas -

de bacterias unidas entre sí por la adherencia interbac~eri~ 

na. Las glucanas extracelulares demue.c¡tran una cual j dad que"." 
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facilita la adherencia intracelular homóloga de S. mutans y~ 

ag~egados de A. \•isco~ms. Sin embargo, estos polisacáridos 7 

no forman una gama universal y no parecen tener importancia~ 

en la acumulación de todas la~ bacterias de la placa. 

La fase de remodelación de la placa se inicia aproxima7 

damente despues de do~ días se ve continuada indefinidamen

te, porque la masa bacteriana no es una entidad estática. Al 

llegar a esta etapa el número total de organi~mos presentes

es constante, pero la composición microbiana se vuelve mds -

compleja. Los estreptococos dominan inicialmente el patr611 -

general, secundado por un cambio hacia una flora más anaeró

bica y filamentosa, en particltlar por la especie Actinomyces 

En la regi6r1 conformada por el surco gingival, se encuentran 

presentes orga11ismos curvos y en forma de espi1·alJ así como

también e~piroquetasJ apareciendo Lodos ellos entre una y -

doR semanas posteriores al desar·rollo de la placa. 

Gran parte de las colonia~ viables de la placa inicial

est~n constituidas por: StrepLococcusJ Seisseria, Actinomyc~ 

tales (probablemente RoLhia dento-cariosa). Los estreptoco-

cos predominan durante nue\·e díasJ siguiendo despues los Ac

tinomyces. Se presenta un incremento muy pronunciado de ana

erobiosJ tales como: Veillonella y FuRobacterium. 

Estas alteraciones o:!ll el desarrollo de Ja flora de 1 a placa

son un ejemplo de la sucesi6n autógena, la cual se refiere -

a la capacidad que tiene la población microbiana residente -

para cambiar el medio al grado de que lo reemplazan otra~ 

especies más apropiadas para ese medio ambiente que se ha -

madi ficado. 

COMPOSICIO~ QUIMICA DE LA PLACA 

La placa contiene aproximadamente 80% de al;ua y 20% de

sólidos. El componente principal de la placa de peso seco 

~on; la~ ''r~teínas, que se encuentran entre un JO% y 50%¡ 

lj% y 15.~ los representan los carbohidrat.o.s y los lÍpido.!\ 

del 10,;'. al Lt%. 



E~ta composición de la placa se aproxima a aquellas de

laR c'lulas estretocócicas la,·ada~, aunque la placa tiene un 

contenido mós alto de proteínas y componenLes lípidos. Se 

puede extraer de la placa dental cuatro veces la cantidad de 

proteínas que se extraería de una mezcla de microorganismos

predominantes que se hayan cultivado en la placa y que tuvi.:. 

ran un peso similar. Es muy probable que la proteína adicio

nal se deba a las p1·oteínas salivales de la matriz de la pl~ 

ca. El contenido más alto de lípidos es consistente con una

acumulación de organismos microaeróbicos gramm negativos de"'.' 

la placa a medida que est~ madura. La VeillonelJa y laR fu~2 

bacterias contienen lipopolisacáridos y son lípidos en apro

ximadamente 20% a JO%. El contenido de carbohidratos y pro-7 
teínas de la placa se ve sujeto a \"ariaciones amplias que d.:, 

pendes de las consideraciones dietéticas~ (cuadro ~) 



CUADRO 2 

COMPARACION DE LA COMPOSIOION QUIMICA DE LA PLACA DENTAL 

SUPRAGINGIVAL Y STREPTOCOCCUS SANGUIS (4). 

c o M P.O N E N T E PLACA S.SANGUIS 

AGUA so %peso húmedo 84 

CENIZA 10 

ORGANICO 9 

%peso seco 

PROTEINA 40750 21 

CARBOHIDRATO 13-18 19 

LIPIDOS 10714 

A R N 4· 

A D )1 .1 

21 
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CARBOHIDRATOS DE LA PLACA 

El principal carbohidrato que se encuentra en los ex777 

tractoR hidrolizados de la placa es la glucosa, aunque tam77 

bién se detectan cantidades variables de arabinosa, galacto7 

sa, fucosa y ribosa. Muchos de los carbohidratos se encuen-

tran en forma de polímeros extracelulares, ya sea como glu77 
canas, levanas o heteropolisac4ridos, sintetizados Lodos --7 
ellos por diferentes microorganismos de la placa misma. 

Las glucanas Ae pr·esenlan como dextrar1as pr·edominante -

mer.t-. c~mo mutnnas. Pudiendo tener e.i:;tos últ1moc; una función

de soporte de ta placa, acci6n muy parerida a la celulosa de 

las plantas. La glucosa y las levar1ns sir,en como reservorio 

de carbohidratos fermentables para el meLaboliRmo de la p]a~ 

ca. La función del glucano en cuanto a la ,1dherencia y cohe

rencia de organismos sele<:Livos fu~ de~crita nnteriormente. 

El Actinomyces viscosus form:1n ~eLeropolí~arAridoA ex-~ 

tracelular·es, constituidos principalmente <le S-aceLilglucos! 

mina (62%) junto con la galactosa (71), glucosa (J~) y 'cido 

urónico ( 3%}. 

Los carbohidratos existen en la placa ~ooo; peptidos ~ 7 
glucano~ de las paredes celulares bnctería11as y tambi~n como 

glucógenos intracelularei:;; además de los polímeros extracel!!_ 

lares. La produr.ción ) almacenamiento de los polisacáridos 7 
yodofílicos intracelulares del tipo glucógeno~amilopectina, 7 
son una propiedad común de las bacterias. 

La síntesis de polisacáridos intracelulares parece ser7 
una característica importante para algunas cepas de S. mu- 7 -

tans en la determinaci6n de su virulencia. Los organismos - 7 
con polisacjridos intracelulares pueden con~inuar la produc

ci6n de ácido al degradarse sus re5ervas de carbohidratos in 

tracelulares en ausencia de los carbohidratos fermentables -

exógenos. De esta manera la cantidad de poli~acóridos intra 7 
celulares de la placa estará en relación con el tiempo tran~ 
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currido antes de ingerirse el último carbohidrato fermenta7 7 
ble de tipo ex6geno. (cuadro 3) 

CUADRO 3 

MICROORGANISMOS DE LA PLACA QUE FOfiltAll POLISACARIDOS 

EXTRACELULARES (4). 

G L U C A N A S 

Streptococcus ~angui~ 

Streptococcus mutans 

Streptococcus i:;alivariuR 

Lactobacillus ca~ei 

L E V A N A S 

Actinomyces 

Streptococcus 

muta ns 

Lactobacillus acidophilus Streptococcus 

NeiAAeri'a especies salivarius 

llETERO 
POLISACARIDOS; 

Actinomyces 
\•iscORUS 

Lactobasillu::; -
buchneri 

L.Cellobiosjs 

Lactobaclllus -
cas'ei 
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PROTEINAS DE. LA PLACA. 

Las .. p-!"á_~eínas encontradas en la placa tfenen su origen

en ·1a.s b~Cterias, sali\'a y líquido gingival; algunas pro~eí
nas SalivaleR como la amilasa lisozima,IgA, lgG,, y la albúm,!. 

na han sido identificadas en la placa. 

Por medio de la técnica de anticuerpos fluorescentes o

también por medio de 5u actividad enzimática se han reconoc,!. 

do a· las prot.e!na~ bact.erianac;, incluyéndose en C.!'ltas Últi-

mas a la glucosiltransferasa, glucanhidrolasa, hialuronidasa 

fosfatasa y proteasa. 

COMPOIEITES INDRGANICOS DE LA PLACA 

El lugar en que se emcuemLr·a el contenido inorgánico de la -

placa as! como también su antigüedad, depende para la locali 

zaci6n de estoR compo11entes. La placa conLiene calcio, íos-

fato y fluoruro, en concentraciones mayores que la~ de la -

~al iva {lJ a 20 ppml. La mayor parte del fluoruro está liga

dd a componentes in.orgánicos o a las bacterias. A medida que 

des::iende el pH de Ja placa durante la f~rmentación, .c;e lib~ 

ran mayores cantidades de iones libr·es de fluoruro, siendo -

posiblemente un fa~tor· que esL~ en favor de la cariosta~is,

ya sea porque re si st.. e una di Rminuc i Ón mayor en el pfi de la -

placa y/o porque esto induce a la formación de fluorapatita. 

POTENCIAL PATOGESO DE LA PLACA 

Pueden su~citar cambios patológicos en los dientes, ya

sea corona o raíces o bién en las efitrucLuras de sostén---

(peridonto), provocado por la microflora de la placa. La ca

ries dental, en cuanto a la destruccion de los tejidos duros 

del diente, se debe principalmente a la formaci6n de varios

icidos org,nicos capaces de disolver los componen~es minera

les. Otros productos de placa con potencial patológico pero

en huésped son los metabolitos, tales como el amoniaco, sul

furo de hidrógeno, aminas tóxicas indol y el escatol. 
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Una dieta con alto contenido de sacaro~a, favore'e el -

establecimiento de la flora cariogénica, formación de ácido, 

desmlneralizacidÑy caries. Cuando existe una incorrecta téc

nica de cepillado, ~e conlleva a la formaci6n de una placa -

parodontopática y los irritante~ bacterianos provocan infla

maci6n y p~rdida de los tejidos. tcuadro J). 



CUADRO 4 

ELEMENTOS CON POTESCIAL PATOGENO QUE SE LOCALIZAN 

ES LA PLACA DENTAL (4) 

Z6 

SUBSTANCIAS QUE INDUCES AL DA~O DIRECTO DEL TEJIDO. 

Acidos orgánicos 

Indol 

Amoníaco 

Sulfuro de lli drógeno 

Aminas Tóxicas 

Prot.ea~as 

Colagenasa 

Hialuronidasa 

Beta-Glucoronidasa 

Seram:inidasa 

Con<h"oi ti n Sul fa t. asa 

!UBSTASCIAS DUE PROVOCAS LA ISFLAMACIOS 

Substancias quimiotácticas lpolipépt.ido~} 

Acti \•adore¡i; de la cascada de cor.tpl ernent.o 

Itfst.aini na 
~li tóge:no.i:; 

SUBSTANCIAS QUE PROVOCAS EL DA;¡O OEI. TE.!IDO 

POR HEDIO DE LA RESPUESTA 1'MUSOLOGICA Dfl llUE!PED 

Endotoxina 

Peptidoglucano 

Polisacárido 

Antígenos bactbrianos 



CUADRO 5 

DIAGRAMA EN EL QUE SE EJEMPLIFICA EL DIVERSO POTENCIAL 
PATOGENICO DE LA PLACA DENTAL (4), 

DESMINERALIZACION 

27 

PLACA 
CARIOGENICA------• DE ACIDO ----.. CARIES 

SACAROSA 

BACTERIA-PLACA- BAJO GRADO DE ENFERMEDAD DENTAL 

MALA HIGIENE 

""j 
PLACA 
PARODOSTAL - IRRITANTES-INFLArACION 

DESTRUCC10N DE LOS TEJIDOS 



CAPITULO IV 

llISTOPATOLOGIA 
DE LA 

CARIES DESTAL 
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Para fines de detección y diagnóstico de Ja caries den

tal, es preciso conoces el aspecLo macroscópico y localiza-

ción de dicha lesión, para de esta manera, podemos entender

el mecanismo y alteraciones de esta p,at.ología, a un nivel --:

microscópico. 

CARIES DEL ESMALTE 

CAMBIOS )IACROSCOPICOS DEL ESMALTE. - Los pd meros cambios \"i .,
si bles se manifiestan con una pjr·dida de la tr·anspar·enca que 

da como resultado una zona de nat.uraleza gr·edosa. Tambi&n se 

pre~enta, ocasionelmenLe, una acent.auaci6n de Jos per·iquima

tos, que son la~ terminales externas de las estrías de Ket-

zius, observandose como estr·ucturas agrietadas de la super-

ficie del espalt.e. Se puede observar en el e~malt.e una pig-

mentaci6n parda o amarillenLa en aqueJlos lugares en los que 

la caries ha progresado con mayor lentitud, o que incluso se 

ha estancado su desarrollo. Cuando se ~eccionan longiludina! 

mente las lesiones en superficies lisas, pr·e~entan una forma 

de cono con el ápice dirigido hacia 13 dentina. 

A nivel de las fisuras oclusales, es m's frecuente que

la lesi6n se inicie a los lados de Ja pared de las fisuras -

mismas, en lugar de hacerlos en la base, penetrando casi en

ferma paralela y perpendicular hacia la uni6n amelodentinari 

En los 6rganos dentarios recién erupcionados, la mancha de -

color pardo indica que se trata de un deterioro subyacent~

mientras que en los dientes adultos, dicha mancha puede te77 
ner un origen en lesiones estancadas o remineralizadas. Se -

encuentra una mayor se\·eridad en la alteración morfológica ~ 

cuando la fisura es más estrecha y profunda. 
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CAMBIOS MICROSCOPICOS DEL ESMALTE.- El proceso carioso causa 

un mínimo daño a la superficie lisa exterior del diente, en 

sus estadios primarios, aunque definith·amente s.f provoca -

una desmineralizaci6n considerable por debajo de la superfi~ 

cie del mismo. 

Pueden ser distinguidas cuatro zonas claramente. Si se 

comienza en el frente interno de avance de la lesión, dichas 

zonas serán: 

a) Zcna translúcida 

b) Zona obscura, que a su \•ez separa: 

e) el cuerpo de la lesi6n de la zona trans~ 

lúcida 

d) Capa de la superficie, que permanece re

lativamente sin afectarse. 

Unicamente puede ser vista la zona transl~cida al ser -

examinados los corte5 longitudinales en un agente aclarante

qu tenga un índice de refracción similar a la del esmalt.e. 7 

Esta formación de zona translúcida parese ser el primer cam

bio en el esmalte, en el frente de avance de la lesión y -7-

posiblemente detectarlo en el 50% de las lesiones aproximad~ 

mente, viendose caracterizada por una pérdida aproximada de 7 
mineral de 1.2% (4). 

La zona obscura es una característica de la lesión ca77 . 

riosa y su amplitud varía considerablemente. En contacto con 

la luz polarizada, muestra una birrefrigencia po~itiva. 

El cuerpo de la lesi6n, ~s la zona más grande de todas

y birrefringente. Se ven intensificadas en esta zona las es

trías de Retzius y la estructura del prisma se encuentra 7- 7 
bién marcada. Existe un aumento correspondiente en agua li-

bre ·y contenido orgánico, debido al ingreso de bacterias y -

saliva. En an61isis microquímicos 1 qe observa una reducci6n

en mineral del 24% por unidad del vol6men en comparaci6n con 

un esmalte sano. 

La capa rle la superficie permanece relativamente sin a!, 
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teración alguna al inicio de la lesión •• Conserva una birre"'.""'.:" 

fringencia negativa en contacto con luz polarizada. Se obse~ 

va radiopaca y fuertemente demarcada contra las áreas radio

Iúcidas subyacentes, Sin embargo, los trazados de fotodenci

dad de las radiografías en lesiones cariosas incipientes se

revela que hay una desmineralizaci6n parcial de aproximada7"'." 

mente un .8% de pérdida por \"Olúmen. 

La descomposición cariosa del esmalte se describe como

sigue: " Después de las e.">trías de Retzius, at.aca las \'ainas 

de los prismas y la~ eslriaA cruzadas de los prismas, antes~ 

de atacar el n6cleo del prisma m1smo 1' (4). 

CARIES DE LA DESTINA COROSAL 

CAMBIOS ~ACROSCOPICOS DE LA DESTINA.- La lesi6n cariosa se 7 
esparce en direcci6n laLeral por la uni6n amelo~entinaria, -

formand2frecuentemente un soca\·ado en el esmalte. Conforme 7 
i, le5i6n' invade a la dentina contin~a a lo lar~o de un freE 

te, en forma ele pia.t.illo ~i~uiendo 1.-i direcci6n de los !.~!.:1;,:.-: 

los drintinarius, teniendo la lcsi6n r·esultanLe, u11a forma -

c6nica con dirección de la base t1acia la ur1í6n amelodentina7 
ria y el Apice diri~ido ha~ia la pulpa. La d~nt.ina afectada-: 

ofrece diferentes grados de decoloci6n, yet1do del pardo obs

curo al casi negro. 

CAMBIOS MICROSCOPICOS DE LA DESTINA.- Con forme la le~ión - 7 
c~riosa va invadiendo a la dentina los tdbulos dentinarios -

van siendo afectados. Los cambios patológicos :ue se efectú

an en iRte nivel ~e dividen en cinco zonas. A partir de la -

leRi6n se dirigen hacia adelante ha~ta llegar a la dentina 7 
normal, siendo estas lesiones: 

a} Zona de dentina de~compuesta 

b} Zona de invación bacteriana 

e) Zona de desmineralización 

d) Zona de e:=;clerosis dentinaria 

e) Zona de degeneración adiposa 
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Estas zonas son m.Íni~as y pueden distinguirse com,o ent! 

dades separadas en las lesiones cariosas que avanzan lenta77 

mente, es Jecir, en un estado crónico. Las lesiones de tipo7 

agudo, estan caracterizadas por una rápida descomposición -7 

y desmineralización, mientras q•Je la de tipo crónico, pre.~e.!! 

ta cambios típicos en el grado de mineralización sbyascenta7 

a la zona desmineralizada. 

Pueden ser obsen·ados gl6bulos adiposo!"i en los procesos 

odontoblásticos al teñirse con rojo de Sudán. Los túbulos a! 

terados adquieren un índice de refracción ~imilar al de la -

matriz adyacente, presentando consecuente un aspecto hom6ge

neo translúcido 1 (zona translúcida). Esta zona translúcida -

eR idéntica a la dentina esclerótica o zona 11 d 11 • Probableme,!!_ 

te eRta esclerosis sea un intento para blequear el avance de 

la lesión cariosa. Inmediato a la dentina e5clerótica existe 

una zona de desmineralización, la que afecta la maLriz inte~ 

lcbular. La oclusión de los túbulos dentinarios 1 se debe pr~ 

bablemente a la reprecipitaci6n de material cristalino que -

se ha dinuelto a lo lar·go del proceso carioso. 

Un cambio observado en la dentina cario~a es la zona de 

invaci6n bacteriana. Con frecuencia se disLiende la luz del7 

túbulo para tomar una apariencia en forma de globo o dilata7 

ciPn, misma que se ha descrit;o como cuenta.e; ,•aricosidades, -

patrones que parecen comidos por polillas o en forma de ros~ 

rio. 

Pueden presentarce algunos cambios adicionales en la 77 

dentina invadida por caries, tales como la formaci6n de h•n

diduras y espacios muertos, los cuales aparecen en angules ~ 

rectos con respecto a los t~bulos. Dichas hendiduras conti-

nuw ·el contorno de laR linea~ de Owen. Los egpacio~ muertos 

son zonas opacaR que ~e forman a través de sellado de los t~ 

bulos dentinarios como una respuesta a la irritaci6n. 

Cuando se presenta una in[lamaci6n pulpar severa subya7 

scente a la lesi6n cario~a, puedo r~sultar en la destrucci6n 
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de lo~ odontotoblastos de esta área, 8i logra regenerarse se 

formarán en la pulpa nuevoR odontoblastos de células mesen77 

quimatosas indiferenciadas, Los túbulos de la dentina secun7 

daria o restauradora, no son contiguos a la dentina primaria 

Esta falta de continuidad entre unos y otros es debido a que 

se establece un efecto de barrera que detiene una mayor irri 

tación. 

Algunos odont.obla.Rtos sobreviYirán y se mantendrá la '":7 

continuidad si el ataque de caries es de naturaleza crónica. 

Frank y Voegel (5), realizaren un estúdio con la ayuda7 

del microscópio electrónico en el interior de la capa de de~ 

tina humana que se encontraba invadida por caries, ob~ervan7 

do cambios ultraestructurales, dentro de los que se denota 7 

que la calcificaci6n intratubular ocurre por u11a mineraliza7 

ción inicial t.lel e5pacio periodont.oblastico, seguido por la-:

calcificaci6n de los procesos odontoblísLicos o bién por ut'a 

calicificación intracitoplasmática inicial, continuada por 7 

una Hecundari a mineralización peri odonLob 1 ást.i ca. Los depós.!, 

tos cristalinos inorgánicos iniciales en el ~spacio periodo~ 

toblástico, pr·esentaban depó.siLo.s de hidroxiapaliLa en esta7 

dío~ posteriores. 

La respuesta pulpar a la i1lvasi6n cat·iosa, consiste en

una infiltraci6n de c~lulas inflamatorias <le la capa subodo2 

toblastica, según e.c;;te e.c¡túdio, que ya desde entonces pueden 

existir algunos cambioR odontoblásticos. 

La presencia de la placa dental es un factor inicial --:

p~ra el desarrollo de una lesión cariosa, y está estrechame~ 

te relacionada con el esmalte subyacente afectado. Debido a

que de la placa generalmente se pierde durante la prepara~7-

ción de los cortes histológicos, habitualmente se hace énfa

siR en las alteraciones del esmalte y la dentina, y se omi 7-

ten :en algunos casos~, la relación placa~esmalte. 

CARIES RADICULAR 

La caries radicular, incluidos el cemento y la dentina, 
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típicamente se presenta en fo1·ma cr6nica lentamente progre77 

jiva. Los cambios histopatol6gicos son similares a los que 7 

se observan en la caries coronaria de avance lento. 

Ultraestructuralmente la superficie del cemento humano

con caries incipiente presentará un recubrimiento de la mis 7 

ma, con una destrucción aparente de los cristales de apatita 

en su superficie,antes de que ocurra la penetración b~cteri~ 

na presentandoce material orgánico amorfo, que es claramente 

observable. En estadios iniciales, presenta una malla suave7 

de pequeftas depreciones cóncavas. Una destrucción inicial -

con alargamiento fué notada con la apariencia de numerosas -

elevaciónes calcificadas. Finalmente largas cavidades con - 7 

numerosas y repartidas parede~ (6). 

La caries de cemento no se puede detectar clínicamente, 

el cemento expuesto, por lo general tiene un grosor de únÍc_<! 

mente de 20 a 50 um, cerca de la unión amelocementaJ. El ce

mento carioso está cubierto generalmente por una capa de pl~ 

ca. Se presenta en oca~iones una decoloración parduzca del -

diente, acompañada de reblandecimiento de la estructura del~ 

mismo. 

La lesión puede penetrar a lo largo del curso de las - 7 
ribras de Sharpey. En ocasiones, a ni\·el radiográfico, es 77 

común encontrar una capa superficial radiopaca que cubre la7 

superficie desmineralizada del cemento. 

La carie$ del cemento, pudiera ser un proce~o de etapas 

que se inicia con la disolución de la fase mineral, comprob~ 

ble degradación colag6na, que se observa como si fuera un 77 

agrietamiento a lo largo de las fisuras. Los períodos de de~ 

trucción tisular, pueden alternarse con periodos de repreci7 

pitación de cristales minerales. 
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Un alto porcentaje de la poblaci6n mundial, en especial, 

antes de alcanzar la edad adulta, sufre de caries dental. E~ 

ta enfermedad es la principal causa de la pérdida de dientes, 

antes de cumplir los 35 años de edad. 

En el curso de los ultimas ~O años, se han realizado -

grandes adelantos en lo que se refiere a la comprensión de -

las causas de esta patología, en la flora ~specffica que es

ta asociada con la caries de las superficies lisas, de las -

fisuras i de la r·aíz, de la transmisibilidad de la flora, de 

los mecanismos relacionados con la adherencia de la flora -

oral, y la formaci6n de la placa dental. Ahora se tiene un -

mejor conocimiento del pa~el especifico que de~empeña Ja sa

ca-osa en la dieta, en J.o referente a Ja determinación de 

los microorganismos cariogenos capaces de formar c9lonias en 

las superficies dentales. 

Cada vez hay una mayor conciencia de aumentar la practi 

ca y aceptación de métodos comprobadoR para la pravención de 

la caries, asi como para evaluar su costo en relac.:i6n con la 

eficacia que oft·ece. 

En este capitulo ~e expondrán las diferentes técnicas -

en función de su aplicación y eficacia, ya sean éstas case-

ras, en el consultorio dental o a un nivel comunitario. El -

éxito de todo pro~rama para la prevención de la caries, re-

quiere de la cooperación e int.ere5 del pac.:i ente. 

CONTROL DE L\ PLACA 

La caries dental es producida indirecta y/o directame~ 

te por los microorganismos existentes en la placa dental, -

sin embargo, es difícil mantener la boca libre de todos los-
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~epósitos dentales, especialmenLe los existentes en fisuras

oclusales y superficies interproximales, por lo que éstas -

zonas son susceptibles pat·a la formaci6n del proceso cario~o 

Existen diferentes mátodos preventivos para evitar ca7 -

ries dental, enfocados contra la placa dental: 

a) Prevenci6n de la formación de la placa 

que inhiban todas las bacterias que 

colonizan la supe1·ficie dental. 

b) Prevención de la colonizaci6n de la -

placa por ciertas bacterias específi 7-

cas. 

e) Eliminación o degradación de los depÓ7 

sitos acumulados de la placa. 

d) Neutralización de los productos noci-7 
vos de las bacteriaR de la placa. 

e) Inhibición de las vías metabólicas po

tencialmente dañinas de las bacterias

de la placa. 

Los métodos por los cuales se podrian efectuar estos 

objetivos, han de ser mecánicoA 1 qu~micos e inmunol6gicos 

(7). 

AGENTES QUIMICOS PARA EL CONTROL DE LA PLACA 

Con el paso de los a~os se ha experimentado diversas -

substancias químicas para el control de la placa y de la ca

ries misma, como es el ejemplo de los antibi6ticos y antis~E 

ticos por vía sist6mica o localmente, inhibiendo tanto el - 7 

desarrollo de 11uevoR dep6Ritos dentales, como también la ac

tividad de las ba1:terias preexistentes en la placa. Todo es

to" dependiendo de el espectro del antibi6tico escogido, para 

así poder disminuir Las bacteriaA de la microflora. 

Se ha intentado degradar la formación de la matriz de ~ 

13 placa por medio de prparaciones enzimáticas (tlextranasas),. 

'! .... pecialmente. 
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En los intentos para cambiar la microflora bucal por 77 

medio de métodos químicos como lo son los agentes antimicro7 
bianoa, hay que tomar en cuenta los riesgos potenciales, en7 
especial cuando estos tratamientps rleben durar por periodos

largos, pudiendo provocar la aparición de organismos indese!. 

bles en boca. 

De acuerdo con Fitzgeralt, el agente anticaries ideal 7 
debe presentar las siguientes propiedades: 

a) No deberá utilizarse para el tratamien

to de otras enfermedades. 

b} deberá ser estable en el a.lmacenaje, no 

ser afectado por los componentes del 

vehículo y ser activo en los límites 

del pH y en otras condiciones ambienta

les que se encuen~en en la placa tlen- 7 

tal. 

e) Debe tener un espectro dntibac·eriano -

estrecho. 

d) Su tlctividad bacter'ana debe ser rápida 

contra los microorganismo~ en reposo y~ 

en multiaplicación, y deberá tener un -

potencial bRjo para inducir la apari~~

ción de resistencia en la microflora. 

e) No deber~ ser tóxico ni alirgíco, no a~ 

sorbible y tener propiedades 01~anolép7 
ticas aceptable. 

f) Deberá s'er biodegradable o destructible 

por las enzimas gastrointe~tinales, si~ 

se ingiere. 

g) Su co~to sería bajo y fáci~ de producir 

( 7). 

· En la actualidad no se cuenta con un agente cariostáti 7 
co eficaz, que satisfaga todas las propiedades antes mencib~ 

nadas. 
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ANTIBIOTICOS 

Se ha demostrado en· experimentos con animales, que la -

ingeRta de penicilina en la dieta y en agua puede pre\·enir 7 
la caries dental. El éxito de estos experimentos, condojo a 7 
pruebas clínicas en individuos, a los cuales se les incorpo

ro penicilina en las pastas dentales. Pero los resultado~ -

no fueron muy satiRfactorios, ya que en algunos casos, en 

donde en cepillado no fue contolado, no hubo reducción de e~ 

ries, sin embargo, en donde el cepillado fue contolado se 

llegó a una disminución del 55% en la caríes dental. 

Se ha encontrado gran ínteres en la vancomicina,bacitr!!. 

cina, kanamicina, nidamicina y la polimixina B, todas ellas7 
siendo antibioticos tópicos, que no son absorbidos en el - 77 
tracto gastrointestinal. Srl ha visto que la vancomicina re77 

duce la gingivitis y la halitosis en períodos cortos ·en per7 

sonas con enfermedad parodontal, sin embargo, no reduce los7 

promedios totales de la placa en individuos que no presentan 

dicha enfermedad. Sin embargo, las personas que han dejado 7 

de cepillarce loR dientes, pero que efectúan enjuagues con -

vancomicina, se les desarrollo gingivitis de igual rapidéz, 7 

y la flora oral se vuel,·e casi toda gramrn negati\·o. En niños 

que se les colocaron aplicaciónes t6picas al 3% de vancomic! 

na en gel durante cinco minutos diarios bajo control, (apro 7 

ximadamente 150 tratamientos por año), presentaron un prome

dio menor de una superficie cariada u obturada en un año. La 

reducción fué significativa en las fisuras y en dientes re77 
cien erupcionados, pero no en caso se superficies lisas o -

pr~ximales ni en los dientes presentes. El enjuague realiza":'" 

do con polimixina B tres veces al día durante cinco días, f!!_ 

voreció a una flo1·a gramm positiYa eliminando la flora gramm 

negativa. 

Enjuagues con tetraciclina eliminaron notablemente la -

flora de la placa, y dieron un promedio menor al índice en -
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la formación de esta. La dinamicina es un antibiótico macró7 
lido no absorbible, el cual se utiliza como un enjuague bu~":' 

cal, siendo un reductor de cálculos y de gi ngi \'Í ti s, su uso

prolongado está contraindicado, debido a producir resi~~en":' 7 
cia a los microorganismos a este fármaco y a otros antibióti 

cos (eritromicina). 

La kanamicina es un antibi6~ico aminoglucósido de ampl! 

o margen de actividad y poca absorci6n. Se han llevado a ca7 
bo experimentos con kanamicina en tratamientos int.ensi\'OS -":' 

(de dos a cinco dias), en personas que pres~ntan gingjvitis

de entre moderada y severa, mejorando su ~stado, aunque el 7 
5% de la pasta de kanamicina no elimina la gingivitis. En ni 
ños que sufren de caries rampante 1 se les ha tratado con ka~ 

namicina en gel durante una semana antes y despu's de la co

locaci6n de restauraci6nes dentales, reduciendo en incremen

to de caries entre 14 y 37 meses después del tratamiento. -

También se a utilizado en personas con t·etraso mental obser

vando una reducci6n del 57% de la placa, 24 días despu~s del 

tratamiento 1 que duró 5 díaR. Mostrando el exúmen bacteria!~ 

gico de la p]aca una reducci6n selectiva de estreptococos, -

en especial S. sanbTUis y S. mitior, reduciendo así del JO% -

al 3% de la flora total. 

En varios de estos estudios el uso de antibi6ticoR cau~ 

so cambios en el balance de la flora oral. Dichos cambios - 7 
son potencialmente peligrosos. 

ANTI5EPTICOS 

Con excepci6n de los fuoruros, ningán agente a recibido 

tanta atención en .el campo de la odontología como las bis-b!_ 

guanida~, la clorhexidina y la elexidina4 

Las bis~biguanidas presentan una acción fungicida y bas 

tericida contra los mlcruorganismos gramm positivos y gramm

negativos. Son agentes catiónicos que interaccionan con mi~ 

croorganismos que presentan cargas negativas en el pH fisio-
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16gico. Una vez que las bis7biguanidas se une al organismo, 7 
su membrana celular se vuelve permeble con el escurrimiento7 
del contenido citoplásmico. Gracias a su propiedad catiónica 

las bis7 biguanidas también se unen a la hidroxiapatita de -

los dientes, a la pelfcula adquirida, a Ja placa, y a la mu7 

cosa bucal. Esto significa que los depósitos de clorhexidina 

se forman en la boca u después el fármaco Re libera lentame~ 

te para evitar asi durante horas la formación de placa. 

La clorhexidina y la alexidina se ha probado clfnicame~ 

te en enjuagues bucales, gel, pastas y otros vehículos t6pi7 

cos, inhibiendo el desarrollo de la placa, gingivitis y ca77 

ríes experimental. 

Se han demo~trado que la clorhexidina es abRorbible con 

rapidez por microorganismos de prueba como Escherichia coli~ 

y StaphJlococcus aureus Jn vitro y que cambia la permeabil1~ 

dad de las células al interferir con la funci6n·de la membr~ 

na celular. A pe~ar de su amplio e~pec~ro algunos microorga7 

nismos gramm.. negati \'OS 1 ( Pseudomonas), pueden ser extremada

mente resistet1tes. 

Se ha demostrado que al subsistir los enjuagues bucales 

o la aplicaci6n t6pica de clorhexidina en vez de la limpieza 

mecanica dental, se puede suprimir la acumulación de la pla 7 
ca y el desarrollo de gingivitis. 

Silverstone y Jhonson, mencionan que el uso de lavado 7 

bucal con clorhexidina durante 6 meses, produce un incremen

to en el nivel de Streptococcus resistentes al agente, los 7 

cuales pudieron ser aislados. Estos pertenecían al tipo san~ 

guis que se vieron elevados en número, mientras que los de 

tipo mutans se encontraban disminuidos (7) . 

.. Emilson reporta concentraciones inhibitorias mínima~ 

bajas con estafilococos, 5. mutan~. S. ~alivarius, E. coli -

mient1·as que cepas de Proteus, Pseudomonas y Klebsiella eran 

menos c;usceptibl es. El s. :;anguis vario en susceptibi lidad, 7 
habiéndose notado valores bajos y altos de c9ncentraciones -



inhibitorias mfnimas entre las diferentes cepas. Los anaero

bios más susceptibles que se examinaron fueron el Propioni7~ 

bacterium y las seudomonas, encontrandose que los menos sus7 

ceptiblei:o son los cocos gramm negativos semejantes a la Vei"'." 

llonella. 

ROlla y Melsen sugieren cuatro mecanismos posibles para 

los efectos antiplaca de la clorhexidina: 

a) El número de bacterias presentes en la 

saJl,·a, disponibles para su absorción

en los dientes es reducido. 

b) El bloqueo de los grupos ácidos en las 

glicoproteínas salivales, reduce su a.2_ 

sorción a las superficies <lentales y -

por lo tanto, inhibe la formaci6n de 7 

pel.icul a y placa. 

e) La absorción de las células bacterianas 

sali \'al es a los di t:nt es 1 puede di smj º.!!. 

ir si sus superficies est'n cubier~as7 
con clorhexidina unida. 

d) Por precipiLación de los factores agl!!, 

tinant~s ácido~ de las bacterias, que: 

se sabe existen en la salí va po¡~ des7-

plazami ento de los iones de calcio, la 

co~lesión de las bacterias de la placa":' 

puede ser alterada. 

Actualmente se vislumbra la posibilidad de combinar la

clorhexidina con algún otro agente cariostático como lo es -

el fuoruro. El uso a corto plazo de un gel de clorhexidina 7 

con fluoruro puede producir alteraciones en la microflora de 

la placa incluyendo una marcada reducción en cuanto a la ca~ 

tidad de S. mutans. (cuadro 6). 



A<Jl<Nl'ES ANTJ!'flCIWUIANOS l'IWOAllOS l'AllA 1.A l'llEVENCION O llEllUCCJUN llE l.A PLACA 

llENTDílACTEH!ANA(4). 

Ct\l'EGOllIA 

Ant.ihJ6ticos 

Ot.r•ott Agentes 
antibact.e1·JanoH 

AGENTE 

Act.i nubj Ji na 1 

Clol'ot.etracdcl lna 
Tet1•acJ e 1 i nu 
Est.1·ept.omi,·j11a • 
Kanumi e i na 1 

Neomicina' 
NJclaud1..~ina 1 

llis7biguanjdai; 

ulexidina 
clo1·hcxi<li11a 

Amplio 

AmpJ iu 

Compuestos feuó 1 leos Ampl lo 

fenol 
l.Jet.n-11uf1·ul 
he xi i re.sorc i 1101 

llal6genoR 

yodo y t.udófo1•os 

cJ01•uro 

oxlcloroseno 
el 01•¿11ni na '1' 
fl uoruro 

Amplio 

A!:Etll'E 

B;u: i t.r·cu·J 11a 1 

Ea·iL1·oiulcina 
Pt:uic i l J 11u 
Va11cu11dc1na 1 

Gr·amic i dj na 1 

Es pi raud e i na 1 1 

ESl'EC'l'llO 

gramm t 

Pol lmlxlua ll 1 g1·um -
Age1tt.e Oxiger1u11t.u 111 a1npJjo 

pe1·osido 
pel'l1orat.o 
Met..ronldazol ampl lo 

(solo a11aerubiuH) 

CompueHLus ct1at.e1•11a gr•amt en su gr•an 
r·Jus de a1nu11io - mayo1·ía 
cloruro <le cetl 1-:-P! 
rld{neo 
clor·ur•o de be11zeL07 
nJo 
bromuro úe domi feno 

1 Nacla o poco ah:-101·UJble a Lravés úel t.ract.o intesLjnal 
' 1 Algu11os sur1 Lambl~n gran•m-negativos 
1 11 Acción é.rnl.lséptlcn ll!nlt.~da º-"""'""'""'"'-''''-'l-"u,..n._,a._,l,_,>l..,e.,,.'---------------------



DISPOSITIVOS MECANICOS PARA LA ELDIINACION DE LA PLACA 

La eliminación minucioRa de la placa de las superficies 

dentales es una actividad difícil, principalmente en Jos si

tios m~s susceptibles como las fosetas y fiquras de las ca-

ras oclushles y superficies interproximales. Pocas personas, 

particularmente niños, poseen habilJdad y conocimienLos en -

cuanto a una adecuada técnica de cepillado denLaJ. 

El dispositivo mis.com~n y disponible para la higiene -

bucal es el cepillo dental; existiendo un sin n~mer·o de va-

riaciónes en cuanto a tamaño, textura, diseno, cosLo, etc. 

Existen tantas técnicas de cepillado dentario como den

tistas, alguno~ clíniC"os en la act.ua]idad recomiend.1.n una -

técnica ''giratoria 11
, mientras que otros pr·efieren una ticnJ

ca "por barrido o restregado 11 ISteelman), o 11 de Bass modifi

cada''• De igual modo en el comercio disponemos de una gran -

variedad de de.ntífrjcos c!e los cuales alg-unos cont.jenen fl!!,2 

ruro. 

Independientemente del tjpo de cepillo, pasta dental o

técnica a elegir, el punto más impor·ta11te cor1 respecto al -

cepillado, es la eliminaci6n real y efectiva de la placa de

todas las superficjes dentarias sjn dañar t~jidos blandos ni 

erosionar los tejidos duros. Otro elemento que indudablemen

te es de ayuda para la eliminación de residuos alimenticios

Y placa de las sup~rficies interproximales, lo es el hilo -

dental de seda, para lo cual el Cirujano Dentista deber·~ in

formar al paciente del uso correcto del mismo. 

Una de las formas más sencillas para demostrar la efi,S!. 

cia de la eliminaci611 de Ja placa, ~s el uso de agenLes r·ev~ 

!adores. Estos e~t~n rlisponib]es en forma de líquido y/o ta

bletas. 

Gillings, sefiala que un revelador de placa dental ideal 

debe poReer las siguientes característjcas: 

a) No ser t..óxi co 



b) Tenor sabor agradable 

e) Ser inviRible o fácil de eliminar de la 

ropa, accesorios de cirugía y del cuar

to de bai\o 

d) Ser invisible a la luz del día o si es

visible, ser fAcil de eliminar de los -

dientes, labio~ y lengua al enjuagarse 

e) Ofrecer un contraste de color con los -

dien~es y los tejidos blandos 

f) Proporcionar indicación de la naturale 

za del deyósito que eRta tiñendo con -

respecto a la edad, los microorganismos 

pre~entes y la actividad metab6lica 

g) Ser económico. 
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Se han sugerido diversos agentes químicos para ser uti

lizados como reveladores, pero ninguno cubre todos los re-

quisitos enlistados. Dentro de estos, los agentes que más -

comúnmente se utilizan son: el pardo de Bismark, fucsina bá

sica, eritt•osina, verde rápido o brillante y la fluoresceína 

Estas dltimas tienen la ventaja de ser invisibles a la luz -

normal, pero muestran una ftuorecencia amarillo-verdosa bajo 

iluminación ultravioleta. Antiguamente se uc.1lizó el yodo -

para revelar la placa y una mezcla de azúl de metileno y clE 

ruro de 2,3,5-trifeniltetrazolio y a mostrado que Rirve para 

diferenciar entre ireas de placa con un contenido alto de -

oxígeno (las cuales se tiñen de azúl), y las áreas anaeróbi

cas más reducidas (que se tiñen de rojo). 

La fluoresceína tiene la ventaja de no tefiir vi~iblemente a

loS "dientes y los tejidos blandos, ya que requiere de una 

fuente especial de luz ultravioleta. La eritrosína tiíle a t2 
dos loR dep6Ritos de la placa, pero tiene la desventaja de -

t.'.'.!ñir también la lengun,. los labios y otros tejidos. Los a-

~~1,tes reveladores de do~ tol1os, ti~nen la ventaja de di fe--



renciar entre los depOsitos antiguos y la placa recj en for

mada; 

Un elemento que se utiliza alterno con el cepillado de~ 

tal, son los dentífricos. Su función principal, es limpiar y 

pulir las ~uperficies denLales de fácil acceso, debiendo pr~ 

porcionar una limpieza máxima con la menoi· abrasión po5ible

delos tejidos dentales. Los dentíf1·icos han sido preparados

en diferentes presentaciones, como la pa.o;ta, el poh·o, lj-

quido y en bloque, siendo la forma más comúnmenLe utilizada, 

la que se presenta a manera de pasta. La composJci6r1 exacta

de una pasta dental varía con cada fabrica11te 1 ~in embar·qo, 

la fórmula típica debe e~Lar con~ti~uida por : 

- Abrasivo ~o - 50 '.'. 

- llumectante 10 - 30 ~ 

- Agua 20 - 30 % 

- Aglut..inante 1 - r 
- Detergente 1 - % 

Saborizante l - % 

- Conser\·ador • 05. • 5 % 

- Terapéutico • 4-1. o % 

El cepillado dental con un dentífrico, retj1·a1·~ parte -

dela acumulaci6n ~e la placa, y de es~a forma se retrasará -

el desarrollo de los malos olores que se presentan en la ca

\'jdad oral. 

ENZIMAS 

Ll>s Primeros estudios en los que se utilizaron prepar!_ 

ciónes enzimáticas para impedir la formaci6n o cauRar la de

gradaci6n de la placa denLal y el cilculo, incluyeron series 

de pruebas con la mt1cinasa, polisacaraRa, enzimas pancredti

cas y la combjnación de multienzimas. Recientemente los est~ 

dios se han concent:.rado en enzimas que degr·adan específica-

mente a los polizacaridos extra celulares como el dex~rano y 

el mutano, los cuales son produridos por algúnos e5treptoco-



cos bucales que desempeñan un importante papel en la conRti

tución de la matriz de la placa. 

Las preparaci6nes de dextranasa pueden ser obtenidas de 

los sobrenadantes de culti\•o.q de ciertos mohos, como el Pen! 

cillium funculo~um y el P.lilacium, demostrandoRe que estas

enzimas dispersan las acumulaciónes de estreptococos formad~ 

res de dextrano en el tubo de ensayo. 

Han sido reportado~ varios eRtudios pequei1os sobre los

efectos de la dextranasa en enjuagues bucales sobre la form~ 

ci6n de la placa en el ser humano, observ~ndose en dos prue~ 

bas clínicas, cierta reducción de la placa. 

A6n cuando vareios estudios sobre el uso de enzimas co

mo agentes potenciales del control de placa han despertado -

ine.er9s y dado algunos resultados útiles hasta el momento, no 

parece que Rea el método más eficaz para que sea utilizado -

extensamente en ~l hombre. 



CUAllRU 

l'IWEllAS Cl.INTCAS CON llEX'fRANASAS EN El. srn llllMANU (4). 

1 NVES'l' lGAJJUllES AGENTE llUltf,C ltlN FKECUEN 'l'lEMl'O R E s ll l. 'f A ll u s 
EN MlNllT Cf A/llTA 1'0'1'AL 

EN MIN. 

Caldwell ·y col. l76gJucano 4 4 NJ11gú11 efel·t.o soh1•e7 
1971 hJ drolaAa 4 8 Ja p l LH~ll, peso Het.:0,7 

co11Le11i<jo de ca1·hol1i 
dr·at.oH, compoHicJón':' 
bacteriuna br•uta. 

Lobene l76glucano 8 24 NJn~tÍn <·muido en la-
1971 hldrolaRa \•aluracJÓ11 de lil plu 

CU• U i !9.ln j IHll' J Óu en el 
peso Rel'O de la pin-
ca. 

KeyeH y. col.· l76gl ucar;O 5 35 C1 e1·la d j HIJCl'C i Ón de 
1971 hidrolaRa la J>lnca.Menor acum!!. 

JacJÓn de la p1 ara. 
No.Variable de S.mu-
taus.. 

Nyman y·. col. 1":'6glucano 3 1 5 Ni llA,Ullli r·educr i Ón 
11172 hf drolaHa sigui fJrnLJ\'a en lll-

\'81. de pl;u..·aJ en gin 
gl \'J lJ H u exudado. 

KelHLl'up y col. 1-:-6gl Ucanc> 2 14 Sin cambio en val. 
~973 hJ dt•o] HRU plac.:a.S.mutu11H dJ sauJ.. .. 

nuido. O• 

Uuany y col. l76gJucanu 6 12 Sin dlf. slg. entr·e-
1975 hldrolasu. dext.ranaRn,placebo y 

g1>0R.~011L1·0J en valo 
ruci6n CPOll. --·----



SUBSTRATO: DIETA Y CARIES 

La cantidad acostumbrada de comida y 1Íquidos.ingeridos7 
diariamente por un individuo recibe el nombre de dieta, y es

ta a su vez ejerce un efecto local ~obre la caries en la cav! 

dad dental al entrar en reacción aon la superficie del esmal7 
te y sirve como substrato para los microorganismos cariog~ni 7 
cos. Por otro lado, la nutrición es la asimilación de los al! 

mentas y su efecto sobre los efectos metabólicos del organis7 
mo, actu~n<lo unicamente en forma generalizada y por lo tanto, 

influyendo sobre el huésped durante el desarrollo dental. 

So existe una prueba definitiva que relacione a la dieta 

con la carie~ dental, más que nada, se han tratado de ldent! 

ficar alimentos que sean particularmente cariogénicos, basán7 
dose en el historia] nutricional de los pacientes. 

Se ha ~ugerido cierto patrón que indica que algúnos pa-

cientes que presentan caries rampante, generalmente incluyen

en su dieta grandes cantidades de alimentos ricos en sacarosa 

t•azón por la que la sacarosa ha sido denominada como en agen

te principal en la etiología de la caries. 

Por otro lado, existen indi,·iduos que obsen'an un patrón 

nutricional extricto debido a una intolerancia hereditaria a-

1!!.f.ructuosa, esta patología es un transtor·no metabólico poco

comdn por una actividad dr,sticamente reducida (Z% a] 5~ de 7 
los estándares), de la aldolasa fructosa-l-fosfato hepática,

que es la enzima que divide la fructosa-1-fosfato en dos Era~ 

mentas de tres carbonos, los cuales a su vez se rnetabolizan 7 
subsecuentemente. Las personas que padecen intolerancia here

dJtaria a la fructosa característicamente presentan síntoma~

tales c~~o n~uceas, v6mito, malestar gen~ral, sudoraci6n exe

civa, temblor, coma y convulsiones que aparecen posteriores 7 
al consumo de alimentos que cont~n~an fructosa. La fructosu 7-

ria s6lo puede ser detectada d~spu~s de la ingesti6n de fruc

Losa, ohteniendose niveles qanguineos anormalmente altos du77 
rante las pruebas orales de tolerancia a la fructosa. 



De Jos casos de pacientes con intolerancia hereditaria

ª la fructosa que han sido reportado5 1 muy pocos ofrece una

de5cripci 6n detallada de la prevalecencia de car·ies para ex

presarlos como un p1·omedio CPOD (dientes cariados, perdido~

u obturados). En caso de que ubiese existido caries, se lim! 

taba a los accidentes anatómicos oclusales y generalmente no 

se encontraban en superficies lisas. Las zonas de radj oluc i -

dez, si es que llegaban a pre~entar, por lo general estaban~ 

limitadas a la mitad externa del esmalte y con frecuencia la 

le~ión no penetraba hasta la dentina. 

[Ípicamente, la sintomatologia de est.a entidad se obst!r, 

va por primera vez cuando se efecL6a el de~Lete, o cuando el 

nifto recibe jugo de frutas, vitamina~ y antibi6tico et1 forma 

de jarabes o suplementos nutricionales que contienen sacaro

sa. La mayor part.e de los informes report..an la e\·idente ª''e!: 

nié,n de l<Js pacienL-es con intolerancia hereditaria a la fr·u~ 

to¡a {!HF) a todos los dulces y a 1as frutc'l"i. En tér·minos g!. 

nerales, Las historias nutricionales obtenida~ jndicas que -

los paciente~ con Iflf consumen glucosa, galactosa, lactosa y 

alimentos que contienen almid6n tales romo leche y Rus deri

vados, pan, sémola, a\'ena, fideos, espaguet,is, arroz y usua! 

mente papas. La baja prevalecenci a de caries encontrada en -

pacientes con IHF indica que los alimentos arriba mencionad

dos finalmente no producian caries.(cuadro 8). 
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CUADRO 

EXPERIENCIA DE CARIES DENTAL EN PACIENTES CON nTOLERANCIA 
HEREDITARIA A LA FRUCTOSA SEGUS NEWBRUM 14) 
CASO EDAD SEXO CPOD CO)IESTAR!O REFERENCIA 

RKC M o Mancha ob5cura en 
surco del E 

DFC 15 M ¿Desarrollo de --
surcos profundos, Comblath y 
obtutaciónes profi- col. 
lácticas? 

JC 9 F o 
MJD 26 F o 
JAC 18 F 4 
KE 39 p 2 Dientes sorprenden-

temente intactos. 
EP 33 M Sin caries activa Froesch y 

Col. 
Sin caries activa 
~1uy buena salud de!! Cobet y 
tal Ilubschamann 
Salud dental excele_!! 
te 
Buena salud dental 
Dientes en buenas Linden y 
condiciones Hisell 
Salud Dental excele,!! 
te 
nuena salud dental 

o Sin caries,prsencia-
de cálculos NEWBRUN 

o Sin caries, presencia 
de cálculos 

JB 6 M o 
AB 10 M o 
EB 1'4 p. 9 
AC 20 M 11 
EC 24 F o 
Mii 34 F 14 
PE 38 M 1 Marthaler y 

Froech 
HP 38 M 6 
EA 10 M o Sin caries Levin y col. 
ow 54 M o Sin restauración,sin Auerswald y 

caries Kupetz 
F 83 F o Sin caries Brauman,col 
EA 42 F o S/caries,C/cálculos NEWBRUN 
A 7 F o Libre de caril!s 
V 13 F o LJbre de caries 
M 15 p o Libre de caries 
u 11 M Lssi6nes interproxi- Hess y Graf 

males 
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ALIMENTOS Y SU POTENCIAL CARIOGENICO 

Se cree que el pH de la placa dent.al posterior a la in

gesta de los alimentos es de suma importancia para la etiol~ 

gía de la caries. Este pH se ve influenr:'iado por el pH pro-

pio de los alimentos, su contenido de azúcar, y el flujo pr2 

medio salival. La producci6n de ácido y la desmineralizaci6n 

del esmalte producida por varios alimenLo~, ha ~ido compara7 

da en pruebas de fermentación. En países como Suiza, los pr2 

ducto5 pueden ser etiquetados como no cariog~nicos si el pl1 7 
de la placa no se encuentra por debajo de 5.7 durante su in

gestjón y durante 30 minutos subsigui~n~es.Las pruebas fís1-

cas han medido la adhesividad de los alimentos y RU retencidn 

~n la boca, se ha encontrado que los alimentos no s6lo ~e r~ 

tienen en la dentadura sino también en los tejidos blar1dos,~ 

lo cual esta retención es propia de cada individuo. También

existen diferencias marcadas en la re~ención y eliminación,

las cuales dependen de cada tipo de alimentos. De esta mane7 

ra, la grasa de los aljmento~ reduce su tiempo de retención

en la boca; los alimentos líquidos son eliminados con mayor

rapidez que los alimentos sólidos. Estos parametros de re~~~ 

ción y la formación de ácido son importantes en la caries, -

pero no son una medida real de la producción de la misma. El 

contenido de sacaroAa de cada alimento y de las bebidas mis

mas, tiene gran variabilidad.(cuadro 9). 



CUADRO 9 

CONTENIDO DE SACAROSA EN ALDIENTOS, BEBIDAS Y LIQUIDOS 

MEDICINALES INGERIDOS CON RELATIVA FRECUENCIA ( 4) 
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% de Contenido de Sacarosa. 

CLASE PROMEDIO ESCALA 

REFRESCOS DIETETICOS o.oo o 0.06 
QUESOS o.o o 0.18 
CARNES FRIAS 0.1 o o. 90 

PANES 0.1 3.44 
FRUTAS y VEGETALES FRESCOS 2.0· o 8.66 
JUGOS ENLATADOS 2.s 8.1 
GALLETAS Y OBLEAS 4.2 o 7 32.03 
REFRESCOS CONVEXCIONALES 4.3 1.0 7 9.8 
BUDINES 9.7 t.8 7 ;15.4 
PRODUCTOS TIPO HELADOS 15.1 8.76 7 21.02 
CEREALES SECOS PARA DESAYUNO 25.1 !.O 7 

.. 68.o 
DUl.CES 38.9 20.0 7 60:9 . 
CHOCOLATE 

SIMPLE 56 30 7 60 
con LECllE .IS 
con LECHE~NUECES Y/O PASAS 32 
MEDICINAS EN LIQUIDO 50 10 80 

( VIT A)IINAS EN GOTAS,JARABES 
PARA LA TOS, ETC. ) 

MENTAS 68.6 39.7 98.6 
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CARIOGENICIDAD DE LA SACAROSA Y OTROS CARBOHIDRATOS 

El papel de la sacarosa en cuanto a la etiología cario7 
sa 1 esta baRado en estudios epidemiol6gicos tanto en el ser

humano como en animales controlados. Se ha comparado la ca-

riogenicidad de diferentes carbohidratos (almidones, sacara~ 

~a, maltosa, lactosa, fructosa y glucosa), que por lo gene 7 -

ral ~on parte de la dieta cotidiana. De esta manera, la sac~ 

rosa, más que cualquier otro carbohidrato, induce a la form!!. 

ción de la mayoría de las lesiónes que se presentan en supe~ 

ficies lisas. El papel principal de la sacarosa como substr~ 

to dietético en el proceso de la caríes sobre las superfi -

cíes liRas, esta dado en términos bioquímicos. El desarrollo 

de la caries en superficies lisas depende del crecimiento de 

la placa dental. Sewbrun menciona la presencia de polisacári 

dos extracelular~s ert la placa, tanto glucanos como levanos. 

Los primeros, par ti cu] arment.e la fracc j ón i nso l ubl e en agua, 

puede servir como componentes estr·ucturales de la matriz de

la placa, en realidad con el fin de adherir algunas bacteria5 

a los dientes. Las levanas solobles así como algunos gluca-

nos también solubles son degradables por la flora de la pla

ca y a su vez funcionan como reservas cransiLorias de carbo~ 

hidratos fermentables, por la consigui~nte prolongación de -

la duración de producción de ácido. {cuadro 10). 



CUADRO 10 

CONTENIDO DE SACAROSA EN ALGUNAS FRUTAS 

Y VEGETALES. 
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A L I M E N T O PROMEDIO DE SACAROSA • 

MANZAllA 
Golden delicious 

Jonathan 

Diversas 

Macinto~h 

DURAZNO 
ALBARICOQUE 

CIRUELA 
CEREZA 

UVA 
FRESA 
FRAMBUESA 
)!ORA 

ARAN DAN O 
GROSELLA 
llARANJA 

TORONJA 
MANDARINA 
PERA 

Bart.lett 

BETABEL 

REPOLLO 
ZANAHORIA 

COLIFLOR 
APIO 

LECHUGA 
.'IELON 

CEBOLLA 
PAPA 
ELOTE DULCE 
PAT.\TA DULCE 

3.8 
1. 3 

4.979.9 
5.8 
5.275.5 
0._470~6. -

0.5 
o'.57Í'.5 
1.9 
o·;6 
0-.2 

0'.571.2 
;¡, 2 

2.4 
5.1 
r.172. s 
1. 3 
6.1 
0.5 

4.2 
0.7 
0.3 
0.1 

2.375.9 
0.9 
1.7 
3.0 
J.4 



POSIBLES VARIACIONES EN LA ALIMENTACION PARA 
INDUCIR A LA .. REDUCCION DE CARIES DENTAL 
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.Hay tres pOsibles aproximaciones recomendables para es':' 

te fjn: 

FLUORUROS 

1) Limitar el consumo de artículos con s~ 

carosa, utilizarlos de preferencia en

formas no pegajosas y a las horañ de 7 

las comidas 

2) Substitución de la sacarosa por otros

agentes edulcorant.es en aljmentos y b!, 

bidas 

3) Inclu~i6n en la dieta de ciertos adit! 

vos que tengan efectos inhibirlores so

bre la iniciación y desarrollo de la -

caries, ya sea agragandolos a una ~x-7 

tensa \·ari edad de a] iment..os o educando 

al p~blico para que elija artículos e~ 

pecíficos que lofi cont..engan. 

El extenso uso de fluoruros en la lucJ,a contra la ca-7-

ri es requiere de una coordinación médico-dental para conocer 

las acciónes toxicidas y los mecanismos probable~ para los ~ 

e.Jales ejerce un efecto anticari es. 

El flúor puede obtenerse de fuentes naturales o artifi

ciales. La presencia de fluoruro en Jas rocas, depósitos mi

nerales, suelo y agua de mar, supone que este elemento e~t;á

disponible tanto en la nlimentaci6n como en el agua para be~ 

ber, pero esto no ~~ así, y~ que la~ concentraci6nes var·ían

y de e~ta manera se tiene que buscar la apropiada para que -

cumpla con sus fines. La concentración 6pt1ma dental e6 de -

0.7 a 1.2 ppm de fluoruro. 

Dado que estas concentraciónes no se optienen naturnl-

mente, s~ recurre a las fuentes artificiales de fluoruro. 
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La fluoridación del agua se lle\·a a cabo en las pl.inta:=; de -: 

tratamiento por la adici6n controlada de fluoruro de sodio, 7 
silicofluoruro de sodio o ácido hidroflurosilicico. 

Otro medio lo son las tabletas de fluoruro, que contie-

ne cada una lmg. de flúor en forma de fluoruro de sodio. 

En Suiza se utiliza la sal de mesa fluorinada que contiene -

aproximadamenLe 90mg. de F-kg. Los E.U.A. y Suiza utilizan ~ 

la leche fluorínada, y ya más comunmente, hay preparaciónes

de fluoruro disponibles para uso en boca, como lo son los e~ 

juagues bucale~, a~entes tópicos y dentífricos. 

El fluoruro de fuentes inorganicas es absorbido como 

en el intestino delgado y poR1blemente como l{f en el estóma

go¡ y se distribuye al organismo poi· vía plasmática. 

La magnitud de cualquier efecto del fluoruro sobre el -

metabolismo depende de la concentración de este anión en el

agua potable de la .ingest,ión total diaria y de la duración 7 
de exposición al fluoruro. Se ha demostrado que el fluoruro 7 
incrementa el tamaño y mejora la cristalinidad de los crist! 

les de hidroxido de apatita en los huesos y reduce la inclu

sión de carbonato y de ~itrato en tanto que incrementan el 7 
magnesio, el fluoruro y el contenido de cenizas. 

MECANISHOS POR LOS CUALES EL fLUORURO REDUCE LA CARIES 

E~tos mecanismos son complejos, pero se pueden expresar 

de la siguiente manera: 

t.-Hacer el esmalte más resistente a la -

disolución por el ácido. Bajo la infl~ 

encia del fluoruro: a) se forman ct•is

tales más grandes, con menos imperfec

ciones; b) el esmalte tiene un conteni 

do menor de Larbonato~ por lo tanto,su 

solubilidad e~ menor; e) ocurre repre 7 
cipitación de fosfato de calcio y el 7 
fluoruro favorece su cristalizaci6n en 

forma de apatita. 



~.~ Inhibiendo los RistemaR enzimáticos 7 

bacterianos que convierten los azóca

reR en ácidos en la placa 

J.7 Inhibiendo el almacenaje de poliRacá7 

riuds intracelulares 

4.- En concentraciónes alLas, el fluoruro 

es tóxico para las bacterias 

S.7 Reduciendo la tendencia de la Superf! 

cie del esmalte a absorber proteínas. 

FLUORURO DE SODIO 

Só 

Como ya se dijo el fluoruro de sodio ha sido incluido -

dentro de la dieta de algunos países, denotandose las siguie~ 

tes \•entajas: 

a) En su almacenamiento en envases de plá~ 

tico o polietileno, es un componente 7 

químico estable 

b) Posee un sabur aceptable 

e) No es un irritante gingival 

d) So produce discromia dental 

METODOS DE FLUORURO COMPARADOS 

La fluoridaci6n de agua tiene el cosLu mAs bajo por ca

vidad, por un amplio margen. Sin embargo, es posible obser~~ 

var que no todos los países, y el nuestro en particular, se

cuente con la posibilidad de fluorar Jos suministros de agua 

potable. 

Una amplia reducci6n de carien dental fué observada en

Sidney Australi.:l., y .'!ark Oiesendorf hace referencia de est.o

aJ hacer una r~examinaci6n de estudio~ realizados en dirho -

país durante los dltimos 15 a~os, denotandose una reducci611 7 
de hasta el ó4% en nifios en dicha comunidad.(8). 

También en nuestro país, en específico en la zona sur 7 
del Distrito Federal, se realizó una investigaci6n al respe~ 

to, pero contrariamente a lo esperado se observ6 que las ---
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aguas potables contienen menos de 0.5 partes de flúor por .. 

mill6n, lo que reflejó la prevalecencia de caries en el 90.2 

por cien de los niños examinados con dentición temporal. Es 7 
to refleja que las proporciónes de flúor utilizadas no son 7 

las recomendables, ya que compara ti ,·amente, con los estudios 

observados anterior.nente, se puede afirmar que, manteniendo

las concentraciónes idoneas en lo~ suministroR de agua pota7 

ble, definitivamente si se puede prevenir y a la vez, redu-

cj r a futuro la incidencia de caries en nuestra población(9). 

DENTIFRICOS CON FLUORURO 

Las diversas formulas que contienen fluoruro estanoso,

fluoruro de sodio o monofluorofosfato sódico, tienen propie7 

dades anticariogénicas y reducen la caries en l5 a JO %. 
Los abrasi\•os y otros ingredientes de los dentífricos 7 

deben ser compatibles con el sistemas de fluoruro. Abrasivos 

como el pirofosfato cálcico) el metafosfato sódico insolu-7 
ble y las partículas de acrílico, mue~tran compatibilidad - 7 
coa sus respecti,·os fluoruros. Debido a que los dentífricos

son productos de patente y se encuentran con facilidad, las

concentraci6pnes de fluoruro en ellos se han conservado en -

niveles bajos (al orden de 0.1%), para evitar el peligro de 7 
ingesti6n de cantidades posJblemente t6xicas para los nlílos. 

Aunque l.a reducción de la caries producida por el uso -

de dent!dricos que contienen fluoruro e8 baja, si representa 

un valor significativo. 

ENJUAGUES DUCALES CON FLUORURO 

Est~ es una de las diversas t'cnicas t6picas de fluoru

ro disponibles que pueden ser particularmente adecuadas. 

E1 uso de enjuagues mensuales con soluciónes de fluoru 7 
ro de sodio al 0.2 ~ ha demostrado reducciónes qubstanciales 

en la caries interproximal artterior. 
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PASTAS PROFILACTICAS FLUORADAS 

La profilaxis con pasta para puljr que contenga fluoru~ 

ro, no deberá substituir a la aplicación tÓpjca de este anión 

Hasta el momento, no existen datos adecuados que recomienden 

alguna paRta para pulir con fluoruro aplicada por un profe-7 

sionista, como el único agente fluorinado en programas tópi7 

cos. 

BARNICES CON FLUORURO 

Recientemente han sido producidos barnices que contie-7 

nen fluoruro, en un intento para conservar el J6n en contac7 

to íntimo con la superficie del esmalte, con periodos más -~ 

prolongados que lo~ que se obtienen con las aplicaciónes coE 

vencionales con fluoruros t6picos, y ha sido observada una -

reducci6n considerable en la producción de carie~ dental. 

Pe-ro el ui:;;o de e!=;tOs barnl ces e~ta considerado toda,·í a en e;: 

peri mentac i ón. 

Dentro de los numerosc..s estudios aque !'ie han realjzado

con respecto a lofi beneflcios que se obtienen con el uso de7 

fluoruro, Diesendorf(S), hace mención de la notable disminu

ción de. caries dental, ha raíz del uso de los fluoruros en -

cualquiera de sus presentaciónes. El hecho de fluorar loR s~ 

ministros de agua potable, ha provocado una dismlnuci6n de ~ 

hasta un 65% de Laries dental ~n los últimos 20 años en 

Europa y los Estados Unidos.(cuadro 11). 
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CUADRO 11 

REPORTE DE LA M!PLIA REDUCCION DE CARIES DENTAL 
EN AREAS FLUORADAS(8) 

L o c A L I z A c I o N 

AUSTRALIA 

DillAMARCA 
HOLAllDA 

NUEVA ZELANDA 
NORUEGA 
SUECIA 

REINO UNIDO 

ESTADOS UNIDOS 

Brisbane 
Sidney 
Varias Ciudades 
The Hague 
Varias Ciudades 
Auckland (partes) 
Varias Ciudades 
Varias Ciudades 
S'orte de Suecia 
Bristol 
Oevon 
Gloucestershire 

Isla de Wight 
Ste.,Oeste de Inglat~ 
rra 
Escocia 
Shropshire 
Somerset 
Dedham,Ma!is. 
S'orwood,Mass. 
Massachusetts, muestra 
escolar 
Ohio 

l!OS Ell QUE SE HA 
OBSERVADO 

1954 - 1977 
1961,'63,'67 
1972 - 1979 
1969, ;72, '75, '78 
1965, •so 
1966,•7,i,•81 
1970, •80 
1973, '78, •81 
1967' '77 
1970, '79 
1971, '81 
Anualmente desde 
1964 
1971, •So 

1969, •so 
1970, •So 
1970, •So 
1975 - '79 Anual 
195S, '74 
1958, '72, '78 

1951, '81 
1972, •7S 

TESIS 
9f Ut 
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SELLADORES DE FISURAS 

Como se ha hecho menci6n, las superficies oclusales son 

las zonas más vulnerables a la caries dental. Esta alta sus

ceptibilidad tiene relación con la morfología de las hendid~ 

ras y fisuras. 

Debido a la alta frecuencia con que se presenta la ca7: 

ri es en estas regiones han sl do propuestos numerosos y \"ari.!, 

dos procedimientos para disminuir la incidencia cariosa de 7 

estas estructuras. 

En años recientes se ha disefiado un material que al a~~ 

plicarse a las superficies oclusales, sella las áreas susce2 

tibles e impide que lleguen a ellas las fuentes ext:.ernas del 

~ubstrato. Estos materiales se conocen con el nombre de sel

lladores de fisuras. 

Este material deberá ofrecer una ausencia total de mí--

ero "':"- escape en la interface del esmalLe y el sellador -

a fin de prevenir que los nutrientes se difundan a los orga

nismos que todavía se e11cuentr•1n en la fisura. Los requisi-""."' 

tos que deben llenar los selladores de fisuras son : 

a) Adhesi6n al esmalte por· períodos pro--

longados 

b) Aplicaci6n clínica sencilla 

e) Inofensivos a los tejidos blandos 

d) Fluidez sin dificultad que permita la

penetraci6n por capilaridad en las fi 7 
suras estrechas 

e) Rápida polimerización 

f) Baja 5olubilidad a los fluídos orales. 

En la actualidad existe un elevado ntlmero de diferentes 

selladores en el comercio. La mayoría estan basados en la r~ 

si na BIS-G~IA. 

El material cuya evidencia clínica ha demosLrado tener 7 
mejor adhesividad y cualidad selladoraJ es uno que no endur~ 
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ce hasta que irradiado por un foco de luz ultra,·ioleta o por 

una !Ampara e~pecial y es entonces cuando polimeriza r~pida

mente. Los otros materiales endurecen por una reacción quím! 

caJ entre los componentes mezclados de la pasta aplicada. 

La adhesión de todos estos materiales se obtiene en pa~ 

te, descalcificando la superficie inmediatamente circundant~ 

del esmalte, generalmente mediante el uso de ~ciclo for·f6rico 

al 50% o cítrico. El ácido graba la superficie delesmalte di 
sol,·iendo algunos de los constituyentes minerales a una pro

fundidad de 7 a lO micrómetros y esto pone áspera la superf! 

al líquido sellador fl~ir dentro de las irregularidades y al 

fraguarse ahí formará un enlace firme. 

Otro mater·ial de recien introducción al mercado dental

son los ionómeros de vidrio, Jos cuales poseen una gran va-

riedad de aplicación clínica. Son utilizados como medio~ ce 7 

mentantes, como materiales restauradores, bases cavitarias y 

también como selladoees de fisuras. 

Se caracter·izan por dos propiedades definitivamente be 7 

néf1cas, una es la unión química a la estructura dental, y 7 

la segunda la liberación de fluoruro. 

Los ionóm~ros de vidrio fueron desarrollados en Inglat~ 

rra por Wilson y Kent en 1971. Químicamente son el resultado 

de la reacción de un polvo de vidrio de aluminosilicato con 7 
un líquido de ácido poliacrflico, y se le considera un híbri 

do del silicato y del cemento de policarboxilato ll2). 

Los ionómeros de vidrio de unen químicamente a la estr~c 

tura dental, con una potencia si~ilar de adhesión a dentina, 

esmalte y metales. Una vez adheridos a la ~uperficie denta- 7 
ria, los ion6meros de vidrio liberan i6nes de fluoruro den- 7 
ero.de la estructura dental que los rod!a. 

El cemento y !1 esmalte pueden absorver una cantidad -

substancial de tluoruro 1 produciendo de esta manera un efec

tn cariost.ático. 

Para ser utilizados como selladores de fisuras, deberán 



62 

ser mezcladas las porciones pol'\"07lÍquido establecidas por "'." 

el fabricante hasta que adquieran una consistencja \•iscosa,7 

y entonces ser aplicados en aquellos defectos de estrucLura7 
profundos hasta esperar su secado, el cual es aproximadamen7 

te de l a 3 minutos, una \•ez realizada la mezcla 
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CAPITULO VI 

CONCLUSIONES 

- La saliva, por su capacidad amortiguadora (la cual está d~ 

da por los bicarbonatos ácido, carbónico, y fosfato), jue7 
ga un papel importante para mantener la integridad denta7 7 
ria, debido a que mantiene un pfl constante, y como conse-

cuencia, la probabilidad de que se forme el proceso cario

so tenderá a disminuir. 

7 La limitación en el consu1no de sacarosa conllevará a dismi 

nuir la probabilidad de ad~uirir caries dental, por lo que 

es recomendable orientar a los pacientP.s para mantener una 

dieta baja en estos tipos de edulcorantes. 

- El fluoruro, en cualesquiera de sus presentaciónes, así e~ 

mo el ser incluído en los suministros de agua potable, es

uno de los m6todos mjs eficaces para la prevenci6n de ca 7 -

ries dental, por lo que las aplicaci6nes periódicas de es

te i6n, resulta de suma importancia para prevenir ~sta pa 7 
tología. 

Una constante higiene bucal y una adecuada técnica de cepl 

llado, forman un punto importante para evitar la formación 

de placa dentobacteriana en las superficies dentales. 

- El uso d~ selladores de fi3ura, a6n tratandose de ion6mero 

de vidrio, el cual libera fluor, no elimina la necesidad -

de ueilizar fluoruros tópicos. 

- Los ~elladores de fisuras protegen unicamente a la superf! 

cie oclusal, la~ oLras cuatro superficies expuestas, depe~ 

den necesariamente del f luoruro y del control de placa ba~ 

teriana por parte del pacjente y del Odontólogo. 

- Definiti\·amente nue!'\tro país no cuenta con una completa e

ducación en cuar1to a l\igiene oral se trata, por lo que se-
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rfa importante que se implantara un programa al respecto 7 

tanto a nivel comunitario como a nivel de practica priva da 

- El Cirujano Dentista juega un papel muy importante en lo 7 
que a prevención se refiere, por lo tanto, a nosotros co77 

responde llevarlo a cabo, y no avocarnos unicamente a res7 
taurar las piezas dentarias que ya han sido afectadas por7 
esta entidad patológica. 
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