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INTRODUCCION

La caries dental sigue siendo una de las enfermedades
cronicas de mas prevalencia en la humanidad, siendo la
segunda causa de la pérdida dental; la primera se
reporta a la enfermedad periodontal. "Se ha dicho que
la caries ha estado presente desde la antiguedad y que
no respeta sexo, edad, situacidén econdmica cultural y
social. Sin embargo se ha observado su incremento al
cambio de costumbres en la alimentacidn con razén se
dice que la caries es la enfermedad de la industria'.
Es evidente que se ha incrementado la caries con el
consume ¥y disponibilidad de los alimentoes refinados.
Generalmente ias enfemedades de la cavidad bucal, se
vencen mediaente la eliminacién de 1los factores
etiolégicos, el tratamiento de sus efectos y el aumento
de la resistencia de los tejidos; el cual mejorando la
vitalidad celular, estimula ol proceso curativo.,
Sabiendo que la caries dental no se remite
expontaneamente, por lo que requiere la atencisn

. profesional.

Siendo una enfermedad que atafle a la poblacién en
general se ha implementado programas de prevencion de
la carjes a diferentes niveles: hogar, consultorio,

comunidad, <on el objeto de dismininuir los factores
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“La presencia de caries es significativa, por lo que, es
necesario que el odontolugo se mantenga a la vanguardia
de conocimientos y adelantos tecnoldégicos para
proporcionar uma terapéutica adecuada de excelente
calidad, que le permita restaurar el diente por caries
o por diversas entidades patoldégicas devolviendole su

funcionalidad, armonia y estetica.

Se hace necesaric seflalar gque la uUnica dificul tadad
insuperable radica, en que no solamente se trata a la
caries dental sino al paciente que la padece, partiendo
que el individuo es una unidad biopsico-social, es
indispensable realizar una labor de convencimiento y
concientizacién para que se tome como responsabilidad

el cuidado de la salud.



II TEORIA SOBRE LA FORMACION DE LA CARIES DENTAL

La caries dental es un proceso patologico de
destruccién de los tejidos dentales causadas por
microorganismos Clatan caries=pudredumbre) que se ha
presentado desde la antigtedad. Se han encontrado
registros relacionados con problemas dentales en la
antigua Asia, Africa y America. y de estos lo mas
antigdos son los murales del periodo Cro Magnén Chace
22 000 afos) por lo que el hombre ha propuesto diversas
t.eorias para explicar la etiologia de este
padecimiento, que ha estado presente en la evolucidn

del hombre.

Los Asirios del siglo VII, relataban una leyenda en la
cual un gusano que bebla la sangre del diente y se
alimentaba con las raices de los maxilares, era el
causante de la caries. La idea que un gusano

ocasiaonaba la caries perdurd hasta el siglo XIX.

. Teorsia Vital

Consideraba que la caries dental se originaba en el
diente misme, en forma anadloga a las grangrena de los
huesos. Esta teoria propuesta a fines del siglo XVIII,

continuo vigent- hastd el sigleo XIX.



Teoria . Quimlca.

En 1816 Parnly, sugirio que un “agente quimico” era el
productor de caries, afirmando que ésta se originaba en
la superficie del esmalte, en sitios en los que se
pudrian los alimentos y adquérian poder para destruir

al esmalte.

Teoria Parasitaria o Séptica.

En 1843 Erdl, describio parasitos filamentosos en la

superficie membranosa Cplacad de los dientes.
Posteriormente Dresde, observeé la presencila de
micreorganismos filamentosos, denomi nados Denticolae,

encontrados en las cavidades cariadas,

Teoria Quimioparasitaria.

Esta teoria basada en las dos anteriocres, ya que sefiala
que la causa de la carles son los acidos producidos
por los microorganismos. Formulada por Miller 1882,
sostiene que la desintegracién dental es una enfermedad
guimico parasitaria constituida por dos etapas:
"descalciflicacién o reblandecimiento de los tejidos, y
disolucion del residuo reblandecido™. "Sin embargo en

el caso del esmalte, la segunda etapa practicamente no



existe, ya que la descalificacisén del esmalte signsficak

la destruccion total del mismo”.

Williams an 1879, rearirméd la teoria quxmlnr:q
parasitaria al observar la presencia de una placa

dental en la superficie del esmalte.
Teoria Proteolitica.

Propone que los elementos organicos  © proteinicos
constituyan 1la primera via para la invasion de los

micreorgantsmos por medio de sus enzimas hidroliticas.

Gottlieb en 1944, sostuvo que la accidn inicial se
debla a que las enzimas proteoliticas atacaban las
laminillas, las vainas de los prismas del esmalte y las

paredes de los tubulos dentinarios.

Frisbie en 1944, describid® la caries como un proceso
proteolitico que incluia la despolimerizacién y la
licuefaccidn de la matriz  organica del esmalte.
Analizd la fase microscodpica de caries que se presenta
antes de una rotura visible de la continuidad de la
superficie del esmalte, come una alternacidn en la
matriz organica y una proyeccién de microorganismos en

la susbtancia del diente,



Macroscoplcamente. = El  mecanismo de la caries se
observa comeo una desmineralizacion de  la matriz
organica del esmalte y dentina por enzimas liberadas de
bacterias prcteoliticas. Contribuyen a la pérdida de
elementos calsificados y el agrandamiento de 1la
cavidad: los dcidos formados durante la hidrélisis de

proteinas dentales y el traumatismo mecanico.

Pincus en 1949, sostuvd que les organismos
proteliticos, primero atacaban los elementos
proteinicos, por ejemplo la cuticula dental, para
destruir 1luego las vainas de los prismas, y eostos

dibilitades caian entonces por leyes mecanicas.

Relaclond el mecanismo de caries con la accién de las
bacterias productoras de fosfatasa sobre las
microproteinas que contienen grupos de eter de sulfato,
posteriormente a la liberacién hidrolitica de los
polisacaridos; la fosfatasa libera el sulfato enlazade
en forma da acido sulrfarico. El acido disuelve el
esmalte y después se combina con el calcio para

producir sulfato calcico.



Teorii de Proteolisis- quelacién.

Considera que la caries es una destrucciédn bacteriana
de los dientes en la que el primer ataque se dirige

practicamente a los companentes orgénicos del esmalte.

De acuerdo con esta teoria 1la descalcificacion se
produce por medie de una variedad de agentes complejos,
como los anlones acides, aminas, amiacidos, péptidos,
polifesfatos ¥ los derivados de carbohidratos. Estas
substancias son productos de la descomposicién
bacteriana ya sea de los componentes orginicos del
esmalte o de la dentina, o de los alimentos ingeridos

que atraviesan la placa.

Scharts v Martin, estsblecieren que <. acido puede
prevenir la destruccion del diente al interferir con el
crecimiente ¥ actividad de las bacterias protesliticas.

Propusieron que el acido protega la maseria ordganica

L2l crente.

Maich ¥ colaboradores propusierédn la hipédtesis de que
la desmneralizacion se inicia en disolucién acida
cuande el pH de la placa es bajo, y que continua
mediante la intervencidn de agentes formadores de

compiejos cuando el pH de la placa es neutro.



Teoria enddgena

La tecria enddgena: fue propuesta por Csernyel, quien
aseguraba que la caries era resultade ‘de un transtorno
bloquimico gque comenzaba en la pulpa y se manifestaba
'clinicamente en el esmalte y la dentina. El proceso se
precipita por una influencia selectiva localizada del
sistema nervioso central o alguno de sus nucleos sobre
el metabolismo del magnesio y fluor de dientes
individuales. Esto -explica que la caries afecta
ciertos dientes y respete otros. El proceszo de caries
es de naturaleza pulpédgena y emana de una perturbacién
en el balance fisioldgico entre actividades de
fosfatasa Cmagnesio) e inhibidores de fosfatasa (Fluord
en la pulpa. En el equilibrio, la fosfatasa de la
pulpa arctua sobre glicerofesfatos y exsafosfatos para
formar fosfates calecicos. Cuando se rompe el
equilibrio, la fosfatasa de la pulpa estimula la
formacién de Acidos fosféricos. el cual, en tal caso,

disuelve los tejidos calcificados.

Eggers-Lura estd de acuerdo en que la caries es causada
por una perturbacion de metabolismo de fdésforo pero
esta en desacuerde en cuanto al frente y mecanismos de
accidn de la fesfatasa. Come las caries ataca por igual

a dientes con pulpa viva o pulpa muerta, el origen de



la enzima no ha de provenir del interior de la:pulpa
sino de fuera del diente, esto es, de la saliva o de la
flora bucal. La fosfatasa disuelve el esnalte del
diente por desdoblar las sales de fosfato ¥y no por
descalcificacién Aacida. Segun sus proponentes, la
hipétesis de la fosfatasa explica leo individual de la
caries y los efectos inhibidores de  caries derlcs
fluoruros y fosfatos. Sin embargo, la relacién entre
la fosfatasa y la caries dental ne ha sido confirmada

exper imentalmente.
Teoria del glucdgeno

Egyedi sostiene que la susceptibilidad a la caries
guarda relacion con alta ingestién de carbohidratos
durante el periodo de desarrolloc del diente, de lo que
resulta deposito de glucédgeno y glucoproteinas en
exceso en la estructura del diente, Las dos
substancias quedan inmovilizadas en el apatito del
esmalte ¥y la dentina durante la maduracién de la
matriz, y con ello aumentan la vulnerabilidad de los
dientes al ataque bacteriano después de la erupcldn,
Los acidos del sarro convierten glucdgeno '
glucoproteinas en glucesa y glucosamina. La caries
comlenza cuando las bacterias del sarro invaden los

tramos organicos del esmalte y degradan la glucosa y



glucosamina a acidos desmineralizantes,” 'Es’i.a teoria ha
sido criticada por ser ailtamente especulativa ¥  no

fundamentada.
Teroria organotrdpica

La teoria organotrépica, de Leimgruber, sostiene que la
caries no es una destruccion local de los tejidos
dentales, sino una enfermedad de todo el drganc dental.
Esta teoria condiderada al diente come parte de un
sistema bioclégico compuesto de pulpa, tejidos duros y
saliva. Los tejidos duros actuan como una membrana
entre la sangre ¥y la saliva. La direccién del
intercambio entre ambas dependen de las propiedaees
bioquimicas de los medios y del papel activo o pasivo
de la membrana. La saliva contliene un factor de
maduracidén que une la prote{na submicroscopica y los
componentes minerales del diente y mantiene un estado
de equilibrio biodimamice. En el equilibrio, el
mineral y la matriz del esmalte y dentina eslan unidos
por enlaces de valencias homopolares. Todo agente
capaz de destruir los enlaces polares o de valencia
rompera al equilibrio ¥y causara caries. Estes agentes
deberan distinguirse de substancias que destruyen la
estructura del diente una wvexr que se han roto los

enlaces. f.as moléculas activas que forman los enlaces
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Teoria biofisica

Naumenn y Disalvo desarrollaron la teoria de la carg’a.
para la inmunidad a la caries, basada en la respuesta
de proteinas fibrosas a esfuerzos de compresion,
Postularon que las altas cargas de la masticacion
praducen un efecto esclaresente scbre los dientes,
1ndependientemente de la accidn de atriceidn a
detergente. Los cambios esclerdticos se efectuan
presumiblemente por medio de una pérdida continua del
contenido de agua de los dientes, conectados
posiblemente con un despliegue de cadenas de
polipéptideos © un empaque tambieén mas apretado de
eristalites fibrilares. Les cambios estructurales
producidos por compresién se dice aumenta la
resistencia del diente a lcos agentes destructivos en la
boca. La wvalidez de esta teorta no ha sido comprobada
aun a causa de las dificultades teécnicas que ha
impedido someter a prueba el concepte de aesclercsis por

comprosien en el esmalte humano.




III Etiologia de la caries.

La caries dental es una enfermedad multifactorial enila .

que existe inmterrelacion de los tres : TacL’o‘res

principales:
A.- El huesped Csaliva, érganc denLar”Lo:).; .
B.- La microflora.

C.- El sustrato Cdietad.

Un cuarte factor; el tiempo desempafia - un papel

determinante.

Para que se forme la caries dental, es necesario que
las condiciones de cada parametro sean favorables: un
huesped susceptible, una flora oral carliogénica. un
sustrato aproplado que debera estar presente en un
tiempo determinade graficamente se pueden representar

como cualro circulos sobre puestos (fig. 12,

LTTLIY]
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Al contrario, la prevencién de la caries se basa'én los

intentos para:

1. - Aumentar ia resistenia. del” hjuespa'd
Cfluoroterapla. " s'elladore’s"‘ ide o fisuras,
inmunizaciénd, n =

2. - Reducir el ntimero de ‘microorganismos -en

contacto con el diente Ccontrol de.la placad.

3. - Modificar el substrato mediante la solucién de

los productos alimenticios.

4.~ Reducir el tiempe que permanece el substrato
en la boca por medioc de una limitacién en la
frecuencia en la que se ingieren los

alimentos.

Al analizar la caries, ésta no puede ser considerada
como cualquier otro padec}m&en\.o microbiane sino como
un proceso bioquimice causado por varios factores,
siendo el principal el bacteriano., cuyo efecto es la
desmineralizacién del esmalte, gque al ser destruido
daja expuesta la dentina, la cual puede ser atacada del

mismo mode hasta llegar a la camara pulpar.

11



En estas condiclones se presenta el dol or‘_' kc’cm‘o s‘igﬁd
importante, pero lo que hace a la caries: una. eﬁrermedad B
grave, es la invacion bacteriana por via pulpar-vasas’

sanguineos a la economia del paciente,

El inicioc de la caries parece ser la formacién de la
placa dentobacteriana sobre la superficie del esmalte,
constituida por depédsitos gelatinosos de dextrinas de
elevado peso molecular, mediante las cuales permanecen
adheridas al wesmalte las bacterias productoras de

Acidos apartir de la sacarosa.

El segundo pasc en la produceién de la caries es la
formacidn constante de acidos dentro de la placa,
derivados de los carbohidratos ingeridos por el
individuo y que se han desdoblado por las bacterias
acjidédgenas, la cual desmineraliza el esmalte adyacente,

iniciandose asl el proceso carioso.
El tiempo promedio transcurrio enire el momento que
aparece una caries incipiente y la caries clinica es

mis o mencs de 6 a 18 meses.

La innumerable cantidad y variedad de microorganismos:

bacterias, virus y hongos en la cavidad bucal mantiene

i2




el ’equilibqlo"\ﬁipal de ellos lo que redunda en el

r:om.i-ql ‘Vd\eiﬁeﬁf‘arﬁedgaes locales y. sistématicas,

Existe un péptido salival que puede eliminar la glucosa
.de la ‘placa, . incrementando la formacién , de bases,

elevando el pH de la misma.

Ademas cabe la posibilidad de que al desmineralizarse
el esmalte, se formen lacteos de calcio que son

alcalinos y que esto disminuye la acidez.

En un estudio reciente de los aspectos fisicoquimicos
demostraron que tan pronto hacen erupcidn los drganos
dentarios, se wvuelvan parte de un conjunto: saliva,
placa, Yy un intercambjo de calcio fésfore y otros
iones. resul tado de una desmineralizacidn b
remineralizacion continua, afortunadamente la saliva
humana asta saturada con los componentes de la
hidroxiapatita, dando as{ completa y considerable

recuperacion a la superficie de los dientes.

Asl como la integracién de piel y mucosas representan
un mecanismo de resistencia a las infecciones, tambien
la integridad y constitucioén del esmalte es inportante

como un mecanismo de resistencia a la invasién pulpar.
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Factores de tiewmpo en el desarrollo de la caries.

La caries se considera una enfermedad crénica debide a
que las lesiones se desarrollan durante un periddo de
mesas a afos, al omitir las medidas de higiene oral y
mantener una frecuencia constante de sacarosa

Calimentos y bébldas que la contienend.

La obser vacién epidemicldégica en estudios
longitudinales reveld que los dientes presentan
patrones similares en las curvas anuales de aparicién
de caries. La probabilidad anual de aparicidén de casos
se presentan, entre los dos y cuatro affos despues
posteriormente reflejando una maduracién poseruptiva de

l1a superficie del esmalte.

La frecuencia de las comidas Juega un papel importante
en la formacidn de caries “cuando el azGcar permanece
mis tiempo en la boca, la actividad de la caries

dependia tambien de la frecuencia, en la ingestién de

azucar®. Un estudio realizade en niffios de edad
escolar. indieca que los alimentos que se ingieren
“entre comidas*” mantienen una relacidén directa y

consistente entre la frecuencia de la ingestidn de
alimentos enlre comidas y la frecuencia de la caries en

niffos.

14
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Factores del huesped.

Saliva,

La saliva ha demosirado que tiene un efecto protector

contra

fisico,

las caries dentales., debide a sus propiedades

quimicas y biolégicas. Entre los factores

protectores de la saliva tenemos:

ad

b

-2

dd

La limpieza mecanica, que da por resultade la
reduceidn en la acumulacidén de la placa, por

maedio de flujo salival.

Factores de antisolubilidad. - Accidén buffer
neutraliza los Acldos producidos “intoto® por

organismos carjiogeénicos.

Interferancia con la adhesién de las bacterias

a la superficie de los dientes.

Actividad antibacterial directa., Varios de
estos factores de defensa son comparables a
las otras secreciones exdcrinas, asi como

algunos encontrades en células fagociticas.

15



Asza. - La mayor evidencia de relacidn entre saliva y
caries, se ha observado cuando la preduccidén del fluido
desminuye considerablemente, teniendo en cuenta que ei

promedic de secreciédn salival en un- adulto es

aproximadamente de 1500 ml diarios, como en la
enfermedad de Sjogsen, en tumores ." irradiaciones,
extirpaciones quirurglicas, uso prolongados de

medicamentos y drogas estupefacientes, el desarrollo de
caries es rapida y extensiva e incluye organos

dentarics que usaulamente no son afectados.

La baja produccién de saliva y su mayor viscosidad
traen como resultado una acumulacidn de placa, lesiones
erosivas generalizadas, caries cervicales extensas,
rApidas y progresiva pérdida del esmalte y finalmente

la destruccién total de la corona.

El bajo flujo y la alteracién en la composicién, de la
saliva dan por resultado un pH menor al nermal, la
capacidad buffer reducida Cel contenide de bicarbonato
.es inversamente procicnal al flujod y es deéficit de

actividad microbiana.
Ao, ~ Factores antiacidos y antisclubles. La

saliva contiene algunos compuestos que contribuyen a su

capacidad para neutralizar la produccioén de acidos en

16



la placa © del contenido en la d!,e(a. asi como: los
sistemas amortiguadores Caclido carbonico, bicarbonatos,
fosfatos, proteinasd, el amonio, la urea, y un factor

de incremento de pH.

- Atce Inhibiccidn de la adherencia. La formacién
Vde la placa es un proceso dinamico permanente durante
toeda la vida del huesped, en donde las bacterias
colonizan y destruyen el medio ambiente. Algunos
investigadores sugieren la presencla en la saliva de
macromoléculas receptoras de la superficie de las
bacterias, causande aglutinacién y reduciendo la
proliferacidn de estos organismos, asi se evita que
algunas proteinas formen la pelicula en la superficle

del diente, modificando la adherencia y colonizacién,

Aid. Actividad Antibacterial. En la saliva se
encuentran factores antibacterianos de origen
glandular, como son: la lisozina, lactoferrina,

lactoperidasa e inmuncglobinas.

Lisozina. - Se ha demostrado, .en las secreciocnes
salivales de las glandulas sublinguales y submaxilares
que contienen altos niveles de lisozina la cual es
capaz de causar lisis en Sheptococos, tantoe cariodgenos

como no caridgenos.

17



Lactoferrina. — Esta ferroproteina roja se encuentra
ampliamente distribuida en los fluidos organicos, y en
los granulos de los leucocitos polimorfonucleares. En
los leucocitos aparecen principalmente en los granulos
de los lisozomas, los cuales son ricos en lisozina, la
lactoferrina demostré efectos bactericidas sobre el

S. mutans.

Lactoperidasa. La enzima salival excretada por las
glandulas submaxilares y pardtida, la lactoperidasa
Cdonador de hidrégenos, peréxido, oxido reductord es
una enzima hemoproteica inhibidora del crecimiento del

Latobacilo Casie y S.mutans.

l.a habilidad para inhibir el crecimiento de una
variedad de bacterias, hongos y virus dan a la
lactoperioxidasa una considerable importancia en la

defensa de la cavidad oral.

Otros estudies han comprobado que la saliva aumenta la
permeabilidad capilar atrayendo a los laeucocitos por
medios mecanicos aun desconocidos. . También existen
substancias llamadas opsinas, las cuales tienen la
propiedad de volver a las bacterias mas susceptibles a

la fagocitesis.

18



f.as inmuneogleobulinas (Igd son anticuerpos espcificos
Cproteinaed. l.a prineipal inmunoglobulina existente en
la saliva es la 1lgA. Las inmunoglobulinas  IgA son
sintetizadas por los inmunccitos Ccélulas plasmaticasd
en las olandulas salivales. Diversos investigadores
han reportado la presencia de anticuerpos en la saliva
de humanos, inhibiendo en forma especifica la
adherencia de ciertas cepas de estreotococos, a las
células epiteliales de la boca del hombre. Los cambios
antigénicos en las que las bacterias eluden los
anticuerpos, son de importante consideracién en la

inmunizacién contra la caries dental.
Morfologi{a del diente y forma del arco.

Uno de los factores para que se presente la caries es
la presencia de un huesped susceptible. La composicién
del diente ha sido estudiado durante muchos afios. con

la finalidad <de determinar sl existii una relacidn con

la caries, Hay evidencias de que la superficie del
esmalte es mas resistente a la caries, que a su
subsuperficie. El esmalte de la superficie tiene mas

minerales y materia organica pero tiene menos agua.
Ademis ciertos elementos como el floruro, cloruro,
zine, hierro ¥ plome se acumulan en la superficie del

esmalte, mientras que el carbonato y el magnesioc son



@scasos con respecte a la superficie del mismo, se han
observado cambios del esmalie debido a la edad como son
la densidad y un aumento en el contenido del nitrdgeno
¥ floruroc, ésta maduracién del diente lo vuelve mas

resistente a la caries.

Morfologia del ‘diente. Existe una alta susceptibilidad
a la carles en las areas con hendiduras y fistras de
los dientes posteriores. Los detritos alimenticios y
los microorganismos se incrustan facilmente en los
defectos estructurales. Los investigadores han
demostrado que existe una relacién antre la
susceptibilidad a la caries y la profundidad de las

fisuras,

Se ha observado que ciertas superficles de un diente
son mas propensas a la destruccién, clinicamente
encontramos, que la frecuecnia de caries en los
primeros molares inferiores se presenta en el siguiente
orden: oclusal, bucai. mestal., distal y lingual:
mlentras que en los molares superiores el orden esta
dado: oclusal. mesial, palatina, bucal y distal. En
los incisivos superiorer la superficie palatina es mas

susceptible a la caries que la superficie bucal.
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La éuscaptxbilidad de los érganos dentarios permamentes-

a . la’'caries se encuentra en el siguiente orden:

1o, - Primeros molares inferiores.
20. - Primeros molares superiores y

segundos molares superiores e inferiores,
30. - Segundos premolares. '
40. - Los incisivos superiores y

los primeros premolares.

So. - Los incisivos {nferiocres y canines.

Las irregularidades de la forma del arco, el
apiffaniento y la sobreposicién de los dientes favorecen

el desarrolle de lesiones cariosas.
8. - LA MICROFLORA

Las bacterias son escenciales para el desarrollo de una
lesién cariosa, los microorganismos que intervienen son
capaces de producir polisacaridos extracelulares
apartir de la sacarosa. La microflora asociada con la
caries de las hendi duras Y fisuras, caries de
superficie lisa, caries‘ radicular ¥ caries en la
dentina profunda, son un sistema ecoldgico

independiente.
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Kestenbaum comprobd que los "microor ganismos
responsables que son acidégenos y se encuentran unidos
a la superficie del esmalte, formando una placa dental
bacteriana en las superficies lisas con caracteristicas
particulares: densa, blanda, amarillenta, gelatinosa y
paegajosa. Gi bbons encontré que las bacterias
especificas productoras de caries son los estreptococos
los que inician la formaciédn de la placa a partir de la
sacarosa se forman dextranes y levanes las que protegen
a las bactérias de los fluidos bucales y asi{i formar
Acldos, 1los que a su vez van a descalecificar el
esmalte, quedando compuesta la placa dentobacteriana
principalmente por estreptococos, lactobacilos
difteroides, estafilococos y levaduras. En un examen
mas minucioso se observé que en las primeras etapas de
la formacién de la placa se encuentra presente S.mutans
S.Salivarius y S.Sangis. En la segunda semana de
formada la placa; aparecen organismos filamentosos

predominando, y disminuyen los cocos.

La evidencia que seflala S, mutans como el organismo
causante de la caries dental se deriva de los

resultados de estudios epidemiolégicos.

Debido a los multiples factores que pueden influir ‘en

la formacién composicién y metabolismo de la placa



dental se concluye que la caries dentél. es :auéa‘da por

diversos tipos de microorganismos.



C.~ EL SUSTRATO.

Existen varios faclores. relacionados e_nkla"infl;.l‘er;cia"‘
del medio ambiente que coniribuyen a 1a formaﬁl&ﬁ del”

proceso carioso.

DIETA3

La dieta Centendiendose como la cantidad de alimentos
ingeridos por una persona diariamentel, puede ejercer
un efecto laocal sobre la caries al reaccionar con la
superficie del esmalte, y servir como sustrato para
microorganismos cariogénicos. l.a nubtricidén se refliere
a la asimilacién de los alimentos y su efecto sobre los
proceses metabdlicos del organismo. La nutricién
influye sobre al huesped Cdiente) durante su

desarrolle, la excepcidn lo constituye el efecto del

fluoruro.

Se snospecha que la dieta tiene un papel importante en
. la etiologia da la caries, aunque no se ha podido
establecer su relacidn directa. Sin embargo estudios
epidemtoldgicos sugieren evidencias entre el consumo de
»sacaresa® y la existencia de caries. Estudias
retrospectivas clez | oblaci ones de nativos con

alimentacion natural y baje consuma de hidratos de
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carbono enientraron baja incrdenc:a de cartes, :la cual
ro ipcroments cusndo cambiaraer, de regimen dietetico a
kase de. alimentos industrializades <Cazucar - refinadad

con "alto consume de carbohidratos.

Vipehm demostréd que la caries aumentaba en forma
significativa cuando se consumian alimentos que
contenian sacarosa en diferentes formas <Lchiclosos,
chocolates, caramelos, etc.d Se encontrd que los
alimentos que contenian sacarosa en forma pegajosa o
adhesiva, los cuales pueden mantener niveles altos de
azucar en la boca, eran mis cariogédnices dque aquellos

que se eliminaban rapidamente.

En 1942 en Australia en el Instituto Hoperwood, se
realizéd un estudio consistente en excluir el azucar y
olros carbohidratos de la dieta. Los requerimientos
necesarios de proteinas. grasas e hidratos de carbono,
se proporcionaban en forma suficiente a base de una
diela integral incluyendo melaza y miel. Liegando a la
conclusidn de que se puede llegar a niveles minimos de
caries, c¢on solo medidas dietéticas, apesar de una
inadecuada higiene bucal y sin aportaciédn adicional de

fluor.
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El papel principal de  la . sacarosa .como’ sustrato
dietético en el proceso de la caries puede. explicarse

en terminos bloquimicos,

La caries de superficies lisas depende del crecimiento
de 1la placa dental. Varias xnve‘stigaclones han
demostrado la ﬁresencia de polisacaridos extracelulares
en la placa: glucane y levano; los cuales pueden servir
como componentes estructurales de la matriz de 1la
placa, con el fin de ™adherir" algunas bacterias a los
dientes . Esto significa que mlentras este presente la
sacarosa en la placa, las enzimas glucosiltransferasa
la utilizara para .la formacidn de material de la matriz
¥ la fructuosa, puede fermentar para formar acidos

grasos.

Alimentacién y su potenclial careogénico.

La forma fisica, su consistencia y la frecuencia de
ingestién, asi como el contenido de azdcar, son agentes

daterminantes principales en el potencial careogénico

de los alimentos.
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Alimentos anticareocgénicos

Existen pocas pruebas concluyenLe; que indiquen un
beneficio dental promoviendo la ingestién de algun
alimento especifico Hay ciertas evidencias de estudios
en animales que la dieta protéica puede ejercer un

efecto protector contra la caries.

Otros faclores que pueden influir en el medio ambiente
para la propensién de la caries son los socicecondmicos
¥y culturales, ya que es frecuente que la calidad de la
dieta se vea limitada por las posibilidades econdmicas
que tenga la familia, as{ también como la cultura y
educacidn que tenga ésta para consumir alimentos
nutritivos y poco cariogénicos, sin olvidar los habitos

de higiene bucal,



IV CLASIFICACION Y ASPECTOS CLINICOS DE LA CARIES.

De acuerdo a Las investigaciones clinicas re;llzaaaé. :

se permite decir que en general hay’en'él

en que la caries se localiza con mayor ‘frecuencia.

denominan zonas de propensién y son 17T
ad).~ Caries de fosas y surcos.

Donde coinciden con los defectos estructurales del
esmalte: Las fosas y surcos de la cara oclusal de
molares y premolares: los surcos del tercio oclusal de
la cara vestibular de molares supericres, los surcos
dael tercio oclusal de la cara palatina de los mismes, ¥y
la fosa palatina de incisivos y caninos superiores. La
superficie externa del esmalte se haya cublerta por la
membrana de Nasmith y tlene la particularidad de ser
permeable a los acides. En ella se produce el depésito
de la placa adherente constituida por una sustancia
aglutinante entre cuyas mallas se encuentran
microorgani smos pr‘o'.eolll.icos. Acidos resistentes, y
crombgenocs, que luego de destruir o atravesar la
membrana, inician el ataque al esmalte extendiéndose en

superficie y profundidad.
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La extensién en superficie sigue los  puntos mas
declives deteniendose en 1os altos, mientras que la
extension en profundizacién o cenos de Willians, que
siguen la direccién de los prismas adamantinos, por los
sitios de menor resistencia: cemento interprismatico,

estriacién transversal estrias de Retzius.

Al llegar al limite amelodentario, la caries de esmalte
adopta en conjunte la forma de un cono de base

profunda. iniciandose el ataque a la dentina.

Simultaneamente, el proceso en superficlie se extiende
escasamente, por los surcos préximes a aguel en que se
ha iniciado la caries, presentando clinicamente un
cambio de coloracidn: blanco cretaceo, parduzee o
negro, y coler blanco azulado opaco cuando esta
socavado. La socavacidn ocurre a causa de la extensioén

lateral de la caries en la union amelocementaria.

Llegando al limite amelodentario. la caries progresa en
profundidad y superficle, invadiendo la dentina, siendo
la estructura Histologica de este la que orienta la

marcha.

La extensién lateral de la caries en la union

amelocement aria. asl come la penetracidén en la dentina



por tubulos dentinales puede ser amp}iA.,;in! que Se:

fracture el esmalte que la cubre.

Puede haber una caries grande con incaméncé un
pequeSisimo punto de abertura, por 1o gue sobra decir

que siempre hay un punto de penetracién.

Aunque no hay que deducir con esto que todas las caries
de fosas y fisuras comienzan con un  punto de
penetracion estrecho, formando una gran cavidad

cubierta de esmalte.

En muchas ocasiones, la lesién comienza como una
cavidad abierta y poco a poco se va agrandando,
quedando casi la totalidad de ella expuesta al medio
bucal . En este tipo de caries, el avance puede ser
mucho mas lento, ¥y el ataque pulpar suele estar

demorado.

b). - Caries de superficies lisas.

Son las que se forman en las superficies vestibulares y
linguales. Es raro que aparezcan caries en otras

zonas, excepto cuando hay dientes en malposicién o

malformados.
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Caries Proximal. - La iniciacidén del proceso se hace
también por un cambio de. coloracién en la superficie .
externa del esmalte, variable desde el blanco cretaneo
en su iniciacion, hasta el pardo negruzco.

El sitio de iniciacién varia segun se trate de dientes

anteriores o posteriores.

En los 1incisivos Y caninos se localiza en blas;
inmediaciones de la relacidn de contacto. Al
progresar, ocupa toda la cara proximal, anlqyendo
dicha relacidn de contacte e invadiendo el angule

incisal correspondiente.

En el tercio cervical, la caries detiene su avance en
superficie. En los dientes posterjores, se inicla
alrededor de la relacién de contacto per uno o varios
puntos, extendiendose hacia las caras vestibular y
lingual. Generalmente se localiza por debajo del punto
de contacto, entre el tercioc medio y el gingival de la
cara proximal. De allf progresa en direccidn cervical
y oclusal. Al llegar a estas zonas, generalmente
detiene su avance en superficie, porque la regidn
subgingival ofrece una inmunidad relativa. En oclusal,
el cheque masticatorio fractura el esmalte si no tiene
proteccién de dentina, dejando al descubiertoe una

cavidad de caries.
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Tanto en 1csA dientes anteriores como 'en “los®.
posteriores, la caries nunca se inicia en 15 supert‘icie;

de contacto, por ser una zona de fro!.amientt‘)’. casi -
siempre se detiene a nivel de los Anéulos §

préximolabial, llegando solamente a invadir estas caras

en caso de gran destrﬁcchﬁn.

Al mismo tiempo que la caries avanza en superficie, se
produce el avance eon profundidad. Sigue en los sitios
de menor resistencia: estriacién longuitudinal,
transversal y Retzius en el esmalte, y conductillos en
la dentina, produciéndose aqui dos conos de base
aexterna, de tal manera que el vertice del cono
adamantine se pone en contacto con la base del

dentinario.

Esta caracteristica es debida a la conformacién

Histoldgica de estos tejidos en la cara proximal.

En la caries proximal a medida que la lesion penetra en
el esmalte, el que rodea la zona adquiere un color
blanco azulado similar al que a veces se observa
alrededor de las fosas y fisuras cariadas. Este es
bien visible cuando la afeccion se extiende en sentido

lateral en la union amelocementaria.
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Las caries csrv;cales aparecén‘ sgperfléies‘

_vestibulares o ‘linguales y,7 po

Se extiende lateralmente hael

proximales y, a veces., por abajo dél,‘mrgen,g{ngLQal ‘de

la encia.

Por lo que la caries cervical tipica es una cavidad con
forma de media luna que empreza, como las proximales,
comoe una zona levemente gredosa due poce a pocc se

socava.

L.a caries cervical por lo general es una cavidad
abierta y no presenta el punto de penetracion estrecho

comunmente visto en otros tipos de caries.

Esta forma se produce en cualquier diente, y guarda
relacién directa con la falta de buenos habitos de
higiene bucal. De tLewas las formas de caries, de las
carerentes superf!c\p; denrales, la menos justificable

as la wertroal, ya que puede set evitada con Una

mrglens adeatiada,
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€3. - Secundarias Crecidivantes).

Es la que se produce en la residencia inmediata de una
restauracion, Por lo comun, es producto de la
extensién inadecuada de la restauracién original, la
que favorece extensién de residuos, © de mala
adaptacién del material de obturacién a la cavidad, lo

cual deja un margen filtrante.

De cualquier forma la caries secundaria sigue el mismo

proceso general que la primaria.

Se ha pensado que la caries recidivante se produce
debajo de las restauraciones si no se quita toda la
dentina cariosa antes de hacer la obturacién. Esto es
falso ya que la carles depende no sclo de la presencia

de microorganismos sino también de un substrato.

dd.~ Cartes detenida

. Es una caries que habiendose iniciado normalmente, se
detiene luego en su desarrollo o lo hace en una forma
sumamente lenta, pudiendo permanecer en el mismo estado
durante mucho tiempo, es relativamente rara y se

produce en un 0.8% en todos leos casos.



Aféct.a I‘.ant.o’ a’; la  dentadura primaria, como a la
'p‘er’*manente. es, casi exclusiva de las caries oclusales y
;e caracteriza por una cavidad abierta y amplia en la
cual no hay retencién de alimentos ¥y cuya dentina
superficial ablandada y descalcificada se va brufiendo
gradualmente hasta adquirir un aspecto pardo y pulido y
se torna dura, Esto ha sido llamado "Eburnacién de la
dentina®. En esta caries es comiun que haya esclerosis
de tubules dentinales ¥ formacién de dentina

secundaria.

Otra forma de caries detenida es la gue se observa en
las superficies proximales a los dientes cuando se ha
extraido un diente vecino y deja al cublerto una zona
parda en el punto de contacto, © inmediatamente por

debajo del diente que queda.
e). -~ Caries dental aguda.

Es una forma de caries que sigue un curso rapide y
produce lesién pulpar temprana por este proceso. Por
lo regular se presenta en nifics y adultos jovenas,
presumiblemente porque los tGbulos dentinales son mas
grandes y abiertes, y no tienen esclerésis. Este
proceso es Lan rapido que deja poco tiempo para el

depdsito de la dentina secundaria.
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La entrada inicial de la lesidn ‘caricsa se ‘mantiena
pequefa, en tanto que la rapida extension del procesov
en la union amelocementaria'y la  destrucien difusa de -

la dentina produce una gran excavacién intérr;a.

En la caries aguda, la dentina suele ser de color
amarillo claro y no pardo obscuro come en la forma

erénica.

El dolor suele ser una caracteristica del tipo agudo
mas que de el crénico, peroc no  es un sintoma

invariable.
£).—- Caries dental crénica.

Es la que progresa lentamente y tiende a atacar la
pulpa mucho mis tarde que la aguda. Este tipo de
caries es mas comdn en personas adultas. La entrada a
la lesién es casi invariablemente mas grande que la del
tipe agudo. Debido a ello, no solo hay mepnor retencidn
.de alimentos sil no mayor acceso a la saliva . El
avance lento de la lesién deja tiempo suficiente tante
para la esclerd¢sis de los tubulos dentinales, como para
el depésito de dentina secundaria como reaccién a la
irritacién adversa, La dentina cariosa suele ser de un

pardo obscuro.



Aunque hay una ‘considerabl s destruccion superficial de
1a sustancia ds—:\tal. Ta  cavidad susle ser poco

prof unda, écn un minimo de ablandamiento de la dentina.

Hay kpocc esmaltie socavado y solo una moderada extensidn

lateral de caries on la union amelocementaria.

El dolor no es un rasge comin de la forma crénica en

razéon de la proteccidn que brinda la dentina secundaria

a la pulpa.
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¥V HISTOPATOLOGIA DE LA CARIES.

£l estudio microscédpice de la caries se ha enfrentado a
una multliple problemaitica, debido a la diflcultad que
Plantea la preparacién del tejido para su estudio. Se
han desarroll ado técnicas para l;acer secciones
histolégicas -del_gadas de tejido desmineralizado,
algunos investigadores han preferido trabajar en
secciones desgastas del esmalte en luz transmitida,
retflejada ¥y polarizada, la microradiografia, la

microscopia, electriénica de transmisien y de barrido.

La histopatologia de la caries dental es considerada
bajo los encabezados generales de caries de esmalte,

caries de dentlina y carles de cemento.
Caries del esmalte
Cambios macroscopicos del esmalte.

- Todas las teorias acerca de la formacion de la caries
estaAn de acuerdo en que la enfermadad implica la
disolucién del esmalte dental. El punto de
controversia es el inicio y la forma en que se lleva a
cabo. Por lo general, en las superficies lisas del

esmalte; los primeros cambios visibles se manifiestan
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como una perdida de transparencia que produce una zona
de naturaleza gredosa ''manchas blancas'’'. Tambien se
presenta una acentuacidén de las terminales externas de
las estrias de Retzius (periquimatosdlas cuales se
observan como estructuras agrietadas. En las zonas
donde la caries ha progresado lentamente o se ha
detenido, se observa en el esmalte una pigmentacién de
color pardo amarillo. Las lesiones en las superficies
del diente, tlene forma de cono con el Apice dirigido

hacia la dentina.

las fisuras oclusales son invaginaciones profundas del
esmalte: se ha propuesto una clasificacién de acuerdo a

la morfologia de 1la fisura con su distribucién

percentual:
Tipo V. Amplio en la parte superior Y con
estrechamiento gradual hacia el fondo
<34 %O,
Tipo U. Tienen practicamente la misma forma de
arriba a abajo 14%0.
Tipo I. Una hendidura extremadamente estrecha

€180,
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Tipo IK. Una: hendidura '™ éxtrenm-;lamﬁp e éétr,eéﬁé
asociada con’ un’ gsﬁ;ci

parbé inferior (26D .y

€70 .

Estas formas se han podido cbse;-v‘a:;"

micrografia electrénica de barrido.
Cambios microscépicos.

Histolégicamente podemos obsaervar cuatro “zonasen’ el

esmalte:

1.- Una zona translucida.
2.~ Una zona obscura.
3.- El cuerpo de la lesidn de la zona translucida.

4.- La capa de la superficie.

1.- La zona transldécecida, caracterizada por una pérdida
aproximada de mineral del 1.2 %, unicamente se observa
en cortes longitudinales en un agente aclarante con un

indice de refraceién similar al del esmalte.
2.~ La zona obscura es una caracteristica comin de las

lesiones cariosas, su amplitud es variada, en la cual

se ha producido una reduceiédn del 6 % del mineral.
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3.« El cuerpo de la lesién, es la mas grande de todas.
Las estrias de Retzius se intensifican en esta zona y
existen una modificacién en las estructuras del prisma,
observandose las estrias cruzadas. Los Analisis
microquimicos indican la reduccidén del mineral en un 24
% por unidad de volumen en comparaciédn con un esmalte
sano. Existe un aumento correspondiente en agua libre
¥ contenido organico debido al ingresoc de saliva y

bacterias.

En la capa de la superficie, con un grosor de 20 a 100
u m, en comparacién con las zonas susceptibles se
cbserva una desmineralizacién parcial apoximadamente
del 8% de pérdida de wvolumen "el proceso carioso
después de invadir las estrias de Retzius, atacan las
vainas de los prismas y las estrias cruzadas antes de
atacar el nucleo del prisma mismo™.

La primera alteracién que se encuentra en el esmalte
@s la destruccidén dispersa de los cristales de apatita
individuales, tanto como dentro de leos prismas del
- e@smalte como en sus bordes, posteriormente la
disolucién cariosa se extiende por toda la longitud del
cristal disolviendelos y welviendolos mas poresos,
finalmente con la destruccién difusa de los cristales
de apatita se puede observar numerosas bacterias que

invaden la lesion del esmalte.
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Caries dea la dentina.
Cambios microscdplicos.

Al llegar a la dentina la lesién cari6za se disemina en
direccidén lateral por la union amelodentinaria,
siguiendo la direccion de los Libules dentinarios, por
1o que la lesidn presenta forma de cono con la base en
Ja union amelodentinaria y el apice dirigido hacta la

pulpa,

Cambios microscépicos de la dentina.

A medida que la lesidn cariocsa invade la dentina, los
tabules dentinarios se daWRan. Histolégicamente se han

observado cinco zonas:

1.~ Zona de dentina descompuesta.
2.~ Zona de invasién bacteriana.
3.~ Zona de desmineralizacién,
4.~ Zona de esclercvsis dentinaria.

8.~ Zona de degeneracidn adiposa,
Probablemente las zonas corresponden a cambios pasivos

provocados en la dentina por microorganismos invasoreas

causando la desmineralizacién. La caries del esmalte y
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de la dentina traen consig. . la inflamacidn de la pulpa. :
El grado de respuesta Ant‘la’maLoria depende de . la
rapidez del ataque de la caries. Cuando  existe
destruccién de los odontoblastos por una inflamacioén
pulpar severa subyacente a la lesién, y esta se
recupera se pueden formar nuevos odoentoblastos de
células mesenquimdtosas indiferenciadas. Los tubulos
de la dentina secundaria irregular que se formd
posteriormente (dentina restauradoral), no son contiguos
a los de la dentina primaria, formando un “efecto de
barrera® gque tiene una mayor irritacién. Si el ataque
de caries es cronico, algunos odontoblastos mentienen

la continuidad.

En caso de carlies aguda, existe un mayer
reblandecimiento (desmineralizaciend y la lesién es

mayor que en la lesicones crénicas.
Caries de la ratz.

La caries de la rafiz incluyendo el cemento y la
dentina, se presenta tipicamente en forma de lesién
crénlca lentamente progresiva. Los cambios
histopatolégicos observados en la dentina radicular son
similares a aquellos que se observan en la caries
coronaria de avance lento llamada esclerética con
oclusitn de los tubulos dentinarios, Es posible que se

forme ura dentina secundaria.
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La caries de comento no se puede detectar
oportunamente, sino hasta que se encuentra- invelucrada
la denlina, y se observa una decoloracién parduzeca
acompafiada de reblandecimiento Cdesmineralizacidénd.
Desde el punto de vista histolégico el dafio del cemepto
se observa a lo largo de las fibras de Sharpey, que
estan orientadas en Angulo recto a ia superficie de la

raiz.

La carlies del cemento parece ser un proceso de etapas,
se inicia en la disolucién de la fase mineral vy
posteriormente cierta degradacidn colagena observada
como si fuera un agrietamlento de las fibras. Los
pericdos de destrucciédn tisular pueden alternarse con

periddos de reprecipitacién de cristales minerales,
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VI CONTROL Y PREVENCION DE LA CARIES DENTAL.

La caries.dental es una enfermedad muy compleja que se
manifiesta en funcién de la accién simultanea de tres
factores principalmente: Huesped, Microflora y
Sustrato, por lo que existen pocas ‘posibil idades de
obtener un nwadlo eficaz de prevencion y control. Por
1o que se hace necesario implementar un programa de
prevencién y control de la caries a diferentes niveles:

hogar, consultorio y comunidad.
Este progama debera estar encaminados a:

A. - Aumentar la resistencia de los dientes
Cmendiante la aplicacidn de fluoruros

sistémicos y tépicos, selladores oclusales).

B.- Combatir el agente microbliano Cprograma de
higiene bucal, eliminacién o control de 1la

Placad.

C.- Modificar la dieta Ccontrol de dieta
restriccion del contenido de sacarosa en
alimentos y bebidas, uso de edulcorantes no

caridgenos y aditivos de fosfatos).
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A.~ Aumento de la resistencia del huesped.

A.1- La prevenciédn de la caries mediante el uso de
fluoruros constituye la piedra angular de cualquier

programa de prevencién contra la caries dental.

El fluorurco lo podemos encontrar en forma nalural en
los alimentos y en el agua. El fluorure ingerido se
absorve en ellorrente circulatoric atravesde la pared
del Lracto digestivo. Una vex absorbide la mayor parte
del fluor se deposita en los huesos y se excreta por

medic de la orina.

La accién de los fluoruros sobre el cristal de
hidroxiapatita forman la flucrapatita que es una sal
mas resistente y menos =oluble. Este mecanismo se
lleva a cabo durante la amelogénesis “ a mayor tiempo
que el esmalte de un diente no erupcionado se mantenga
en contacto con los fluidos del tejido, mayor cantidad

de flucruro se {ncorporard en su capa superficial®.

A.2- Aplicacidn tdpica de fluor. La aplicacién tapica
de flour en los nifios a disminuido en un 40% la
suscoplibilidad a la caries. Son utilizados tres tipos
de fluoruros: el riuoruro de sodlo al 2%, el fluoruro

estanose al 8% y los sistemas de fluoruro-fosfato
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acidulado que contiene el 23% de flucr, estos vienen en-

presentacién de gel y soluciones.

El tratamiento tépico con fluor debe iniciarse cuando
el niffio alcanza aproximadamente dos' affos de edad,
momente que ya han erupcionade la mayoria de los
dientes primarios, y cada seis meses por lo menos hasta
los quince afos, es decir dos afios despues de la

erupciédn de los segundos molares permanentes.

La’ flucracién del agua potable es la adicidn del
elemento fluor al agua potable que no contiene
suficiente cantidad. y debe ser de 1 p.p.m. por mm. Es
considerada como la medida higienico social mas eficaz

y mAs acreditada para limitar la caries dental.

A.3- Selladores oclusales. Las superficies oclusales
de los dientes posteriores son las mas vulnerables al
deterioro dental,en la actualidad se utilizan resinas
capaces de adherirse a las fisuras preparadas en forma
adecuada y que las protegen contra el ataque de la
carles. Los selladores protegen unicamente la
superficie oclusal y deberan emplearse Jjunto con el
tratamients a base de fluoruro para as!{ proteger las

demds superficies.



B.=- Fisioterapia oral.

B.1- Higiene oral. Los efectos mocivos de la placa,
pueden ser prevenidos evitando que las colonias se
organicen y alcancen un grado de desarrollo metabdlico
para la producclién de metabolitos. Ya que es imposible
eliminar completamente todas las colonias, se les puede
desorganizar y esa ruptura se lleva a efecto por el
control de placa, que comprende basicamente el

cepillado de dientes y el uso de seda dental.

Hay evidencias de que el cepillado dental
inmediatamente después de las comidas reduce la
destruceidén del tejido dentinario aproximadamente en un
50%. La eficacia del cepillado dental se vera influida

por el disefio del cepillo y la técnica del cepillado.

También se ha incluido para el control de la placa y
disminuir la incidencia caries. el uso de antibiéticos
u otros agentes antimicrobianos Cantisdpticosd, como la
clorhexidina en solucidén acussa al 2% la cual puede Ser
absorbida sobre la superficie dentaria y membranas

mucosas.

Se han utilizado medios inmunolegices para producic una

vacuna Ctema de investigaciénd.
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€.~ Nodificacién de la diet ESTA TESIS " BERE
. nde ia : BUR o4 BiBLIOTECA

c.1- Conoclendo el papel que juega la dieta en la
incidencia de caries, es de vital importancia favorecer
y modificar los habitos alimenticios aunque esti accién
es de suma dificultad, ya que la dieta se encuentra
infiluida por: la edad, las costumbres étnicas y
religiosas, la familia, €l grupo soclo-econdmico al que
se pertenezca, asi como la publicidad, Se ha
mencionado la importancia que tiene las caracteristicas
fisicas del alimento particularmente su adhesividad

Cchiclosos, chocolates, etc.D.

La dieta aconsejable para prevenir la caries es una
dieta normal,saludable, adecuada Yy balanceada que
incluya los cuatro grupos bAsicos: leche., carne, frutas
y vegetales, y cereales, que sean sabrosos y agradables
a la wvista. Fomentar la disminucién de alimentos que
contengan hidratos de carbono C(aztcar refinada vy
alimentos industrializadosd, usco de sustitutos de

sacarosa como edulcorantes Csacarinad.
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VII TRATAMIENTO DE LA CARIES DENTAL.

El odontologo comparte una obligacién de asegurar el
bienestar del paciente, por lo tanto tiene ' la
responsabilidad de valorar la capacidad fisica de sus
pacientes para tolerar el tratamiento previsto; ademis
de poder establecer un diagndstico y proponer una
conducta terapeuticas. La historia clinica contribuye
mas a la determinacion del diagnéstico adecuado y a la
valoracion correcta del paciente, que cualquier otra

técnica fisica o de laboratorio.

Cuando se ha diagnosticado caries incipiente Cmancha
blancad, la cual puede producir remineralizacién
natural, se debe actuar sobre los factores del medio
bucal modificandeolos, para que la precipitacién de
fosfato y otras sales se haga en forma mis intensa, y
para que el pH C(potencial acidod se modifique a la

neutralidad.
Se instruye al pacliente scobre higiene bucal, dieta
libre de hidratos de carbono. Se realiza profilaxis

del diente. Se aplica una solucién fluorada como

fluer-fosfato acidulado.

Si la lesidn incipiente C(mancha blanca) continua su
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avance, se transforma en una pérdida de sustancia del
esmalte consistente en rugosidades o pequefia cavidad
detectable con el explorador. En ‘esta entidad se
procede a realizar la ameloplastia, consistente en

modificar levemente la superficie del esmalte con la

finalidad preventiva, terapéutica. o. mixta. Puede
realizarse en superficies lisas =) en dientes
postericres.

Ameloplastia en superficies lisas o fisuras de dientes
postericres. Consiste en desgastar levemente la
superficie del esmalte y transformar esa pe‘queHa
cavidad en una zona un poco mas amplia, plana o
lavemente convexa, bieén pulida que no tenga sitio donde
pueda depositarse la placa bacteriana, posteriormente

se aplica flueor.
Restauraciones sin o con minima preparacién cavitaria.

Las lesicnes dentarias (caries del esmalle, abrasioén,
aerosién traumatismosd, pueden ser restauradas
terapéuticamente sin preparacién © con minima
preparacién cavitaria.

Los materiales ideales ultilizados por sus propiedades
“adhesivas” son los Iondmeros vitreos, resinas

reforzadas o composites.
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Todos estos métodos permiten augurar un  futuroc  mas
promisorio menos traumatico para la adontolegia

restuaradora.
Restauraciones con preparacién de cavidad

La presencia de caries requiere la remocién inmediata
de la estructura dentaria infectada y restauracién de
la morfologia del diente, de otra manera continuara la
destruccién del tejido dentinarie, el dolor y 1la

pérdida de la funcién.

El tratamiento consiste en la eliminacién total de los
tejidos afectades por caries y la restauracidn de la
cavidad con un material que sea insoluble, resistente,

de rapido endurecimiento y que posea ademas:

"
1

Insolubilidad en fluidos bucales.

Cerrado hermético del medic bucal.

Cambios volumétricos similares al diente.

Resistencia similiar a la del esmalte.

@ s oW P
1

Resistencia al desgaste similar a la del
esmalte,

- Bien tolerado por la pulpa.

Bien tolerado por la encia.

Facil manipulacién e insercidn.

o 0 N O
1

Rapido endurecimiento.
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10.- Color que armonice con el diente.
11. - Superficie lisa, sin poros.
12, - Facilidad de pulido.

13. - Baja conductividad térmica.

Aunque en la actualidad no se cuenta con un material

que satifaga en su totalidad estos requisitos,
Remocidén de caries superficial.

Generalmente la caries incipiente de fosetas, fisuras y
superficies lisas se eliminan cuando se establece el
diseffo de contorno para la restauracidén. Cuando la
caries es mids amplia, tiende a extenderse lateralmente
a la unidn amelodentinatia, por lo cual el esmalte que
resulta debilitado debe incluirse en el contorno de la
preparacién cavitaria. Si se requiere una cavidad
superficial cuyo piso esta ubicado ligeramente por
debajo del limite amelodentinario, y por lo tanto aon
quedan tres cuartas partes de dentina sana remanente en
‘el piseo cavitario, en este caso es suficiente la capa
de dentina para evitar daWlar la pulpa. y tiene la
rigidez necesaria para alojar cualqulier material de

restauracion sin flexionarse.
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La proteccién pulpar es minima, y se realiza mediante
un aislamiento parcial, el cual seé logra con la
aplicacién de dos capas de barniz de copal o de
adhesives dentinarios sobre el piso y paredes, para
restauraciones con amalgama, =) incrustaciones
metalicas._ Para restauraciones con resinas reforzadas,
se utiliza como base una capa delgada de cemento
fraguade de hidréxido de calcio o de cemento de

jonomero de vidrio en piso pulpar o pared axial.
Remocidén de caries profunda.

En cavidades extensas con destrucclén importante de
tejide dentario se debe evaluar las condiciones
pul pares mediante un adecuado examen elinico y
radiografico. las pruebas térmicas deberan indicar que
el diente tiene una pulpa normal o hiperémica, pero sin

inflamacidn cronica.

La eliminacién temprana del esmalte debilitado facilita
el acceso a las reglones mas profundas de caries y
mejora la visibilidad, evitando as{ la posibilidad de
dejar caries en la restauracién final. En general, los
principios para obtener las formas de conteorno,
resistencia, retencidn y conveniencia deben respetarse

al remover la caries profunda.



La extensién de proceso carioso en profundidad. 'y 1la
extirpacidén de tejidos necesarios para admitir la
restauracion, produce un debilitamiento progresive de
la pared pulpar El riesgeo de lesionar la pulpa es
mayor a medida que aumenta la profundiad de la cavidad,
por los siguientes motivos: ad calox: friceional, b)
filtracisn de. elementos irritantes o© nocivos o)
transmisi®dn de cambios térmicos d) flexién del piso

pul par.

Cuando se tiene que preparar una cavidad intermedia,
aquella cuyo piso estd ublicado a mitad del espacio
entre el limite amelodentinario y el techo de la camara
pulpar con una profundidad aproximada de dos milimetros
por debajo del limite ameledentinaric; al haber
desaparecido la mitad del espesor de la dentina que
constituye el techo de la camara, la pulpa estA mas
expuesta a los faclores de {rritacién. Por ello es
necesario aislar la pulpa y hacer mas rigido éste piso
mediante el uso de cementos protectores dentinoc
pulparios. Previa asepsia de la regién se coloca upa
base aizlante y rigida. Esto puede hacerse con
iondmero vitrio tipo 1 b, con cemento policarboxilato;
oxide de =inc y eugenol o fosfato de zinc previa

aplicacioén de barniz de cop‘al.
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Cuando es necesaric preparar una cavidad profunda, o
sSea aquella cuyo pisoc o pSred pulpar esta mas contigua
a la camara pulpar la destruceién abarca tres cuartas
pPartes de la dentina remanente, aproximadamente de 0.5
a 1 mm de la ciAmara pulpar, se considera una cavidad
de alto riesgo. El peligro de exposicidn pulpar
accidental e§ constante durante la preparcién
cavitarta. Aun cuando se haya logrado completar la
preparacion sin exponer la pulpa., es posible que
existan microexposiciones invisibles que comuniquen la
Pulpa con el pise cavitario. Esta pared pulpar tan
débil y flexible debera reforzarse con una base rigida
através de una proteccied indirecta, la cual se logra
con la aplicacién de una capa de cemento fraguable de
hidroxide de calcio gque cubra el pisco pulpar yso la
pared axial. Posteriormente se aplica una capa con
ionomero de vidrio, cemento de policarboxilato u oxido
de zinc y eugenol y se cubre todo el piso hasta llegar
a la mtad de la profundidad cavitaria.

Si la restauracidén final va a ser amalgama o
incrustacion metaAlica, se aplica sobre pisos y paredes
dos capas de barniz o adhesivo dentinario. St la
restauraci¢n final va a ser una resina reforzada, se
hace grabado acido del esmalte y se aplica una o dos
capas de resina fluida o adhesivo a las paredes de la

dentina.
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Cuando.se ha producid’o una exposicidn ‘pﬁ,l"}:ar"facé.lden!.al
en . una cavidad profunda se realiza un’ recubrimiento

pulpar directo.

Al producirse la exposicién pulpar, aceidente que se
visualiza facilmente porque aparece una gotita de
sangre, se debe, en primer lugar cohibir la hemorragia.
Para ello se comprime suavemente el area con torundas
de algoddn estériles humedecidas con agua destilada.
El diente debe estar en aislamiento absoluto con dique

de goma.

Si se ha eliminado toda la dentina cariada antes de
producirse la exposicidn el caso tiene buen prondstico.
Si la exposicidén pulpar no sangra es necesario hacerla
cangrar tocandola con la punta de un explorador, sino

se logra dicho sangrado el prondstico es reservado.

Mientras se mantiene la torunda esteril cubriendo el
sitio de la exposicion, se debe terndnar ia
conformacidédn cavitaria y la extirpacion total de los

tejidos cariosos.

Se lava la cavidad con agua bidestilada y se seca con
torunda esteril. se aplica una capa de hidréxido de

calclo puroe, (una pequefia porcién de polvo con dos

[
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gotas de agua destilada para formar una pastad, Se
cubre la exposicién pulpar, se comprime suavemente la
pasta de hidrédxido de caleio con una torunda para
absorver el exeso de agua. Se celoca una capa de
cemento fraguable de hidréxido de calelo, procurando
que se adhiera a la dentina seca que rodea a la
perforacién, y cubra con un puente el hodréxido de

calcio CDycald.

Para reforzar el 4rea accidentada v llenar el piso
ecavitarie se utiliza un cemento resistente ne
irritante, owido de zinec y eugenal Ceugenoclatod, o el

iondmero de vidrio.

El paciente debe ser controlado a los 92 dias para
saber si la proteccidn ha tenido éxito, 1o cual se
puede verificar clinicamente, con pruebas térmicas y
radiegraficamente, para observar la presencia de

puentes dentinarios que clerra la exposicién pulpar.
Uso del rayo lasser.

Ademis de su empleo para el sellado de fisuras y para
aumentar la resistencla del esmalte a la

desmineralizacién, el rayo lasser se esta usando en

forma experimental para la extirpacion de las bacterias
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en paredes cavitarias, y para aumentar la densidad
mineral de la dentina y del esmalte afectados por 1la

caries.

Melcer y colaboradores, en Francia, utilizaron el
lasser de CO2 para tal fin, y afirmar que las paredes
dentinarias que ya han sido limpiadas mecanicamente de

caries, se endurecen con la aplicacién de lasser.
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