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INTRODUCCION

El conocimiento para el tratamiento de la carfes rampante, es de gran importancia, ya que se
debe realizar un diagnostico comecto para saber cual es Su causa y de que manera lo vamos a
llevar a cabo.

Debemos tomar en cuenta, que el problema de la caries rampante en dientes temporales,
como en dientes permanentes, son fos principales con los que nos vamos a encontrar en nuestro
consulterio; por to tanto, cuando encontremos una caries de pro'g(esiOn répida o aguda, la cual
afecta a muchos dientes de manera simultdnea siendo asi un ataque tan diseminado de caries a la
denticién, entonces estaremos hablando de una caries rampante. por tal mativo, se llevara a cabo
un tratamiento especial o diferente al que comunmente manejarnos en 1as caries de la denticion.

Debemos plantear en este caso a los padres dei paciente el procedimiento que vamos a lievar
a cabo para el tratamiento, al igual que los cuidados y soluclones existentes para este tipo de
problemas.



CAPITULO 1.

CRECIMIENTO Y DESARROLLO DE LOS MAXILARES.




1.1. MAXILAR SUPERIOR.

El crecimiento de !a cara no es al mismo tiempo simulténeo con el craneo; por ejemplo, en la
etapa de nacimiento, et craneo se encuentra mas desamollade que la cara y después la cara se
desarrollara mas que el crineo, proyeclando asi su desarrolio hacia adelante y hacia abajo, como
si saliera de la parte de abajo del crdneo; llegando hasta una proporcion mas estable en relacién
craneo cara, la cual seria en la etapa adulta. No hay que olvidar que el crecimiento de ia cara o
de los huesos de la cara se encuentra intimamente ligado a la calcificacién y a la erupcién de los
dientes.

La denticién es desplazada hacla adelante por el crecimiento craneofacial alefandose asi de
la columna venrtical. La porcién superior de la cara, bajo la influencia de la inclinacién de ia base
del créneo, se mueve hacia arriba y hacia adelante, {a porcién inferior de la cara se mueve hacia
abajo y adelante. Este patrén divergente permite la erupcion de los dientes y ia proliferacion del
hueso alveolar.

El Maxilar lleva el patrén con relacién al craneo, 1a base del craneo influye naturalmente en el
desarrollo de esta regién. la posicién del Maxilar superior, depende del crecimiento de la
sincondrosis esfenooccipital y esfenoetmoidal; estes dos factores estan intimamente ligados uno al
otro. El crecimlento del Maxilar superior es intermembranoso, simifar al de la béveda del craneo.
Las proliferaciones de tejido colectivo sutural, osificacién aposicién superficial y resorcion y
traslacion, son los mecanismos para el crecimiento dei mismo.

El crecimiento esta compuesto por el Maxilar y el hueso palatino, per esto que se le Hame
complejo nasomaxilar o complejo Maxilar. Para el crecimiento del complejo Maxilar interviene de
manera muy Importante {a base del crdneo en la porcién anterior a ta sincondrosis esfenooccipital,
correspondiendo asi a la sutura.

El desplazamiento hacia abajo y hacia adelante se debe al crecimiento por el sistema de
suturas, estas suturas son todas oblicuas y paralelas entre si: 1. Sutura Fronlomaxilar, 2.
Cigomaticomaxilar y Pterigopalatina. El crecimiento sutural es secundario a estimulos primarios de
factores eplgeneticas, es muy posible que el crecimiento endocondral de la base del creando y el
crecimiento del tabique nasal, puedan dominar la reaccién de los huesos membranosos y
estimular el crecimiento hacia las direcciones mencionadas. El crecimiento en las suturas,



disminuye en el periodo que se completa la denticion temporal, y defa de crecer a los 7 anos
aproximadamente y termina su crecimiento simultdneamente {a base craneana anterior. el
crecimiento de los cjos y del cerebro también se completa. En el Maxilar inferior ei crecimiento
dura mas por el cartilage de los céndilos, que sigue hasta la edad adulta.

El ¢recimiento palatino sigue sobre los extremos libres y aumenta la distancia entre ellos
mismos. Los segmentos vestibulares se mueven hacia abajo y hacia afuera al mismo tiempo se
desplaza el Maxitar hacia afuera y hacia adelante. Esto aumenta e! ancho de la arcada superior. El
crecimienio en anchura del Maxilar, en |a parte anterior del paladar el cambio de tamarfo es
minime.

La distancia entre los canifios y temporales, aumenta a los § 0 6 anos 3mm y después de la
erupcidn de los canifios permanentes no existe ningln crecimiento. En la parle posterior no se
explica bien el aumento en la anchura de! complejo por la unién de este con la ap6fisis pterigoldes
del esfenoides. E! crecimiento de 1a sutura palatina esta coordinado en el crecimiento del Maxilar
cada vez que esle se dirige hacia abajoi este ensanchamienlo debe estar tambiéa relacionado con
el crecimiento de las suturas del esqueleto facial. El crecimiento de las 6rbitas se ensancha de
acuerdo con el crecimiento transversal de los arcos dentarios; en el piso de la 6rbita hay aposicion
de hueso al mismo tiempo que se produce reabsorcién en el piso de las fosas nasales y aposicion
en |a superficie bucal del paladar.

De los 10 a los 21 anos, el crecimienio en anchura del complejo depende de la aposicién
superficial de las caras extema, bucopalatino y alveolar de fos huesos y reabsorcién de la parte
inferior de la cavidad nasal y del seno maxilar.

Los huesos de la cara son llevados hacia afuera, hacia abajo y a los lados por la expansién de
las matrices bucofaciales [orbital, nasal, bucal] , y el crecimiento de los senos y de los mismos
espacios que sonde importancia. En {a parle anteropasterior, €] movimiento pasivo hacla adelante
del Maxilar es compensado continuamente por las aposiciones en fa tuberosidad del maxilar en las
ap6fisis palatinas de los huesos maxilar y palatino.

Un factor principal en el aumento de la altura del complejo Maxitar es la aposicién continua de
hueso alveolar sobre los mérgenes libres del reborde alveolar, al hacer erupeién los dientes. Al
descender el maxilar, prosigue la aposicién 6sea sobre et piso de la drbita, con resorcion
concominante en e! plso nasal y aposicién de hueso sobre la superficie palatina inferior. Debido a



eslos movimienlos de aposicion y resorcion, los pisos de la érbita, |a nariz y la béveda palatina
bajan en forma paraleta.

Las suturas etmoldes, cigomatica, lagrimal y nasal, desempeflan un papel impostante para
alcanzar 1a forma final del crecimiento por aposicién sobre las paredes laterales de! maxilar y la
apéfisis palatina de ta premaxila, asi como la ap6fisis paiatina de los huesos palatinos.

1.2. MAXILAR INFERIOR

El maxilar inferior, debe su crecimiento a la aposicién de cartilago hialino det condilo. En el
nacimiento las dos ramas del Maxilar Inferior son muy cortas y casi no existe eminencia articular;
en la mayoria de los casos, el Maxilar Inferior esta menos desarrollado que el Maxilar Superior.
Tiene una forma de concha rodeando los gérmenes dentarios; su estructura esta formada por dos
huesos separados en 1a linea media por el cartilago y tejido conjuntivo, aqui es donde se formaran
1os huesos mentonianos, y estos se unirén al cuerpo de! Maxilar, casi al cumplir el primer ano, es
cuando se juntah las dos mitades del Maxilar por osificacién del carilage y el crecimiento por
aposicién es muy activo en el reborde alveolar, en la superficie distal superior de las ramas
ascendentes, en el condilo y a lo large del borde inferior de |a mandibula y sobre sus superficies
laterales. La -sinfisis mentoniana, no tiende a crecer, sino hasta que se haya soldado
definitivamente. El cartilago del céndilo fo describen como una capa de cartilago hialino cublerta
por una capa gruesa de tefido fibroso coneclivo, este tejido conective dirige el crecimiento del
cartilage hialino, haciendo que sumente su espesor por el crecimiento de aposicién, quedando
crecimiento intersticial en Ia zona profunda., existe una combinacidn de crecimiento intersticial con
el crecimiento por aposicién. en la zona de unidn el cartilago se ira reemplazando por hueso. .-

Duranle el primer afio, el crecimiento del Maxlilar se dirige hacia todas las direcciones por
aposicién de hueso, después el hueso disminuye su crecimiento solamente en ciertas &reas, como
serian el procese alveolar, el borde posterior de la rama ascendente y la sinfisis coronoides que
serian los mas imporntantes, mientras que el cartilage condilar alarga su pericdo de crecimiento
hasta déspués de los 20 anos.

El cuerpe y la rama sufren fenémenos independientes de el cartilago condilar, en la rama hay
crecimiento a todo lo largo del borde posterior y reabsorcién en el borde anterior de la apéfisis



coronoides v de la rama, que pemmite el aumento de la longitud del borde alveolar y conserva la
dimensidn en sentido anteroposterior de la rama y que al mismo tiempe ayuda al alargamiento de
tado e) cuerpo mandibular, El proceso alveolar crece hacla arriba, hacla afuera y hacia adelante y
ayuda al desarrollo y erupcién de los dientes y al aumento de dimensién longitudinal del cuerpo
Maxilar.

* El crecimiento del Maxilar, parece ser una combinacion de los efectos morfolégicos de las
matrices capsulares y periésticas, la suma de la traslacién mas cambios en la forma comprenden
Ia totalidad de! crecimiento del Maxitar.

E! crecimiento del &ngulo del Maxilar, no cambia durante el crecimiento, pero encontramos que
el angulo se ira cefrando mas con la edad.

Ef crecimiento transversal de la mandibula tiene un aumento en su didmetro transversal que va
acompanado de .el crecimiento anteroposterior cada vez que el maxilar va separdndose en su
extremidad posterior, 0 sea, que la mandibula se va ensanchando por crecimlento divergente
hacla atras, bem no aumenta en su sentido transversal en su parie anterior.

1.3. DENTICION

Cuando el embrién tlene aproximadamente sels semanas de edad, las células ectodérnicas
de la capa basal de! estomodeo anterior emplezan a dividirse produciendo un engrosamiento
prominente. : '

Al continuar el desamollo, el epilelio crece dentro del mesenquima adyacente.
Aproximadamente en una se han dos bandas anchas y salidas de epiteiio
llamadas “laminas dentales”; una se localiza en el arco maxilar superior y la otra en el arco
raxilar inferior,

Cada diente se desarrolla a partir de una yema dentaria, que consta de tres partes: 6rgano
dentario que deriva del ectodermo bucai, papila dentaria proveniente del mesenquima y saco
dentario.que también deriva del mesenquima.

El 6rgano dentario produce ef esmalte, la papila dentaria origina 'a pulpa y la dentina. El
cemento y el ligamento parodontal los formara el saco dentario.



El epitelio bucal, en su capa de células basales, comienza a proliferar a un riteno mas répido
que las células adyacentes, originando un engrosamiento en la regién del futuro arco dentario, el
cual se extiende a lo largo del borde libre de los maxilares.

En forma simultanea con la diferenciacién de la lamina dentaria, se originan de ella salientes
redondeadas u ovoideas en diez puntes diferentes que corresponden a los diez dientes primarios y
son los eshozos de los 6mganos o yemas dentarias.

El erecimiento provoca cambios regulares en el tamafio y las proporciones de los gérmenes
dentarios, caracterizados por upg invaginacién poco marcada, en la superficie profunda de la
yema., Las céluias periféricas forman el epitefio dentario extemo en la convexidad.

Las células situadas en el centro del érgano dentario forman !a malla conocida como "reticule
estrellado”. Estas células den ceniro de! drgano dentario forman el nédulo de! esmalle y el corddn
del esmalte, mismos que desaparecen en unos cuentos dias. El casquete se agranda y se
tfransforma en una estructura de forma de campana, Las ¢élulas periféricas contiguas at epitelic
interno dentario, crecen y se diferencian hacia odontablastos.

Las células formadores de los gérmenes dentarios sufren cambios definitivos tante
morfolégicos como funcionales; sin embargo, estas suspenden su capacidad para multiplicarse
conforme adquieren nueva funcion.

En esta fase alcanza su mas alto desarrolio el érgano del esmalte y precede a la aposicién del
esmalte y la dentina,

El érgano del esmalte adquiere forma de campana conforme se produce [a invaginacién del
epitelio y proliferacién de sus margenes. El epitelio dentario intemno se diferencia en ameloblastos.
Las células que quedan par encima de los ameleblastos forman la capa llamada “estratc
Intermedio”.

El epitelio dentario extemo se dispone en pliegues proporcionando aporte nutritivo para ta
actividad metahélica del drgano vascular de! esmalte. La lamina dentaria prolifera en su
extremidad distal dando origen al érgano dentasio del diente secundario, el cual se separa de la
lamina en el momentc en que se forma la primera dentina.



Las células periféricas de fa papila se diferencian en odontoblastos, bajo la influencia del
epitelio; esto se realiza antes de la produccién de esmalte. Por la Influencia organizadora de la
capa extema de la vaina epitelial de Hertwig, se diferencian sus células en cementoblastos.

Anles de comenzar el deposito de |a matriz del esmalte, las células formativas se dispenen
de tal manera que bosquejan la forma y tamaiic del futuro diente. En esta etapa, el limite entre el
epitelio dentario intemno y los odontablastos, marca la futura unidn amelodentinarda, ademas dara

origen a [a vaina epilelial de Hertwig.

La actividad funciona! y cronoldgica de !amina dentaria puede considerarse en tres fases:
iniciacién de toda la denticién primaria a partir de los dos meses de vida intrauterina; {niciacién de
los dientes secundarios y prolongacién de Ia lamina para la formacion del primer molar.

La actividad de !a lamina dentaria se prolonga por unos cince anos y antes de desaparecer
puede activarse en la regién del tercer molar, pudienda persistir sus restos como perlas del
epitelio,

El vestibulo se forma a partir def surco vestibular.

La vaina radicular epitellal de Hertwig esta constituida por epitelio dentario externo e Intemno,
maodela las ralces e inicia la formacién de la dentina, cuando ha inducido la diferenctacién de las
células del tefido conjuntivo hacia odontoblastos, la vaina pierde su continuidad, persistiendo
solamente como "restos epiteliales de Matassez" en el ligamento periodontal.

Exlste diferencia en el desarrollo de esta vaina en dlentes mono o poliradiculares pues forma
" el diafragma epitellal antes de comenzar la formacién radicular. la diferenciacién de los
odontoblastos y la formacién de la dentina sigue al alargamiento de esta vaina radicular. Las
células de tejido conjuntivo se ponen en contacto con la superficie de fa dentina y se diferencian
en cementoblastos. Ef agujere apical se reduce primero hasta !a anchura diafragmatica y después
se estrecha por la aposicién de dentina y cemento en e! vénlice de la raiz.

El crecimiento es el resultado del deposito en forma de capas de una secrecién extracelular
no vital que fonma una matriz de tejido. L.a matriz es depositada por las células a lo fargo del lugar
bosquejado por las células formativas en la etapa de morfodiferenciacidn y de acuerdo con una
norma definida de la actividad celular.
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Las céluias toman los materiales dei torrente sanguineo, los preparan y los depositan en
forma de gl6bulos uno sobre olro. Los ameloblaslos elaburas los granulos de pre-esmalte, Estas
formaciones se (laman calcoferitos, los cuales se depositan uno sobre otro hasta producir un
prisma del esmalte, manteniéndose unidos por la sustancia interprismatica.

La malriz de la dentina se deposita en estado fluido que pronto se clasifica y recibe el nombre
de predentina. Las fibras de Korff que estdn entre lo odontoblastos se convierlen en parie integrai
de la matriz.

Las células periféricas de la pulpa, odontoblastas, se retiran con el deposito de la matriz. Los
odontoblastos dejan largas terminaciones protoplasméticas (fibrillas dentinaras) que quedan
encerradas dentro de la matriz dentinaria, formando los tibulos dentinarios.

La migracién del diente hacia la cavidad bucal comienza cuando esta todavia dentro dei
maxilar. La primera aparicién del diente en la cavidad bucal es solo una fase del proceso eruptivo
que conlinua toda la vida, pero a una velocidad disminuida. E! momento de erupcién de los
dientes es valioso indice del ritmo de la maduracién en el nifio.



CAPITULO Il

MORFOLOGIA DE LA DENTICION PRIMARIA,
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La denticién primaria esta constituida por veinte dientes. entre las dos arcadas superior e
inferior, tiene ocho incisivos, cuatro canifios y ocho molares. en cambio {a denticién permanente
consta de 32 dientes, incisivos centrales, laterales y canifios que reemplazan a los primarios; los
premolares, que reemplazan a los molares primarios y el primer , segundo y tercer molar
permanentes que erupcionan en Ia parte distal de los segundos molares primarios, y estos hacen
que &) maxilar inferior aumente de tamario.

Los dientes de la denticién primaria presentan una centuada constriccion en et cuello, donde
el sombrerete del esmaite termina abruptamente en filo de cuchillo, esto es bien distinto de!
progresive adel, iento de esp de! esmalte visto en los dientes permanentes. esta

terminacion abrupta es comuin en todos los dientes primarios y tiende a dar el aspecto de una
corona con raices desproporcionadamente pequeias. Las capas del esmalte y dentina de los
dientes primarios son aproximadamente del mismo espesor de 1mm. Los dientes primarios tlenen
creslas cervicales mas prominentes, en particular las superficies vestibulares de los primeros
molares; las caras vestibulares y linguales de los molares primarios tienden a ser mas planas
cerca de las crestas cervicales que en los molares pemmanentes. La clisplde mesiovestibular
tiende a ser muy alta, con el correspondiente cuemo pulpar alto debajo de ella. en la denticidn
primaria, los prismas del esmalte se inclinan hacia oclusal o incisal, en vez de hacerlo hacia
gingival como en los dientes pemmanentes.

Las raices de los molares primarios son mas delgadas, mas delicadas y divergentes que las

permanentes. esta divergencia extrema, que sirve para ac los p ) de lazo

debe ser tomada en cuenta al considerar la extraccion de molares, cuyas ralces ne se han
reabsorbide. En los molares primarios hay zonas de contaclos, no puntos. Sus raices

experimentan una reabsorcién fisiolégica, para la acomodacion de sus sucesores.

La proporcién entre tefido puipar y tejido coronaric duro es mucho mayor en los dientes
primarios que en los permanentes. en los molares primarios la patesis pulpar Se produce en et
4rea de la bifurcaclén en vez del &pice como en la denticién permanente. el contenldo de agua en
los dientes primaribs es mayor que en los permanentes; esto causa diferenclas de color, los
dientes primarios son blanco-azulados en comparacidn con los permanentes que son amarillos y
grises.



CAPITULO Wi

CARIES DENTAL.



La caries dental esta considerada como una enfermedad infecciosa y transmisible,
demostrada por Keyes en 1960, Kohler en 1884 y Caufield en 1988; la cual produce una secuela
que es la desmineralizacidn de los tejidos del rgano dentario.

El conocimiento para el tratamiento de esta enfermedad dard mejores resultados al
consideras los aspectos microbioldgica y fisicoquimicos que {a conforman.

Baclerias especificas, con 0 sin facultades adherentes, producen acidos a partir de los
carbohidratos. Estos 4cidos demineralizan el tejido inorganico del diente en el sitio afectado.

Existen otros factores como habitos alimenticios y dietéticos, practica de higiene oral, nivel de
flujo satival, asi como la propia anatomia den diente; los cuales pueden lateral el grado de
desmineralizacién asi como preducir patranes de destruccidn encontrados en diferentes pacientes,

Une de los padecimientos mas frecuentes en los seres humanos es la caries dental, el cual se
manifiesta como una degradacién focal de los tejidos duros del diente {esmalte, dentina, cementoy,
y en ocasiones dependiendo del grado de la caries, llega a abarcar tejidos blandos del mismo o
cercanos a el (pulpa, parodonto y encfa).

DEFINICION

*La desmir y gracién de los tejidos dentarios calcificados, por un proceso

dinémico que se produce ba]o una capa de bacteras acumuladas sobre las superficies dentarias.
Considerando que la caries esta producida por los 4cldos formados per las bacterias de la placa
mediante el metabolismo de los azucares de la dieta; slendo asf un procesc Infeccioso
irreversible”,

3.1. CARACTERISTICAS CLINICAS
3.1.1. EDAD Y SEXO

Cuando las edades son iguales, las nifas tienen una frecuencia algo mas alta del
padecimiento que los nifios; la diferencia es atribuida a la erupcién mas temprana de los dientes
en las nifias, es decir una exposicion mas prolongada al medio bucal cariogeno. Alrededor de los
15 afos de edad, esa diferencia desaparece; esto debido a los cuidados e higiene que se
emplezan a manejar.



La caries es la causa mayor de perdidas dentarias antes de los 35 anos de edad,

3.1.2, RAZA Y SITUACION SOCIOECONOMICA.

En las diversas razas sep

1 variaci amplias respecto a la caries, pero

1 1hael,

en estudios tos

una diferencia drastica y significativa de la
afeccién por caries dental entre los niflos blancos y negros de todas las edades. la diferencia
trasciende al grupo socioecondmico, el nivel nutricional y el estado de desarrollo, el cual muestra
un aparente efecto protector de la pobreza en lo que a caries dentaria se refiere, ya que los nifios
que proceden de familias con Ingresos bajos, presentan menos actividad de caries gue los nifios
de familias con ingresos mas altos,

3.1.3. LOCALIZACION.

Los dientes superiores, experimentan mas caries que los inferiores. los primeros molares
permanentes, maxilares, son los mas susceptibles.

Los incisivos inferiores son los mas resistentes. La superficie oclusal de los dientes es 1a mas
susceptible; el numero de caries en estas superficies, es caso igual al de todas las demds
superficles combinadas.

3.1.4. CLASIFICACION.

Las caries dentales se clasifican de diversos modos, [a mas usada se basa en la ublcacién de
la lesién en el diente, y en otras ocasiones, se clasifica de acuerdo a la velocidad con que
progresa la lesion.

La primera, se pr ta en dos lecalizaci principales:

- Fisuras y fosas oclusales,
- Superficies lisas (vestibular, lingual e Interproximal)
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La segunda puede ser.

- Aguda (se da principalmeate en jdvenes que consumen gran cantidad de alimentos, en especial
los carbohidratos, esto acompanado de un esmalte inmaduro, de reclenie erupcién y una mala
higlene dental).

- Crénica (en adultos que tienen una mejor higiene bucal o dieatas carentes de azucares, ia
actividad de caries en esta es mas lenta).

- Detenida (cuando la caries es ienta, puede liegar un momento en el cual deja de progresar al
final y se "detiene”, esta se encuentra con mas frecuencia en premalares mandibulares en Ias
4reas cervicales en ¢l cemento).

3.2. CARACTERISTICAS MICRCSCOPICAS.
3.2.1. DINAMICA FISIOPATOLOGICA.

Los minerales se intercamblan de manera continuamente la superficie del esmalte y el medio
bucal circundante. La direccién del movimiento de los minerales depende, en general de las
concentraciones relativas de minerales y del ph de la interfase.

3.2.2. DESMINERALIZACION.

El movimiento excesivo de minerales desde el esmalte hacia el ambiente adyacente durante
periodos prolongades, preduce una lesién incipienta. En esta fase, la lesién es reversible bajo
condiciones apropiadas.

Cuando la cantidad de cristales removidos comprometa la integridad de la matriz de proteina
estructural, se dice que se encuentra en una fase crilica en la cual la lesidn ya es ireversible. En
este momento se requieren medidas de restauracion dental. hasta entonces, [0s minerales son
capaces de disminuir y fluir de la superficie del esmalte hacia los liquidos bucales y de estos hacia
el esmalte, sin la produccion de cavitaclon y la necesldad subsecuente de restauracién dental.
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3.2.3. REMINERALIZACION.

En la fase de remineralizacidn, la saliva juega un papel importante por su fuente de minerales
necesarios para este proceso; para esto es indispensable que las gldndulas salivales estén intactas
y funcionales. Cuando las gléndulas salivales estan afectadas y existe Xerostomia, se presentan
caries rapidas y diseminadas.

Durante la fase de remineralizacién, los cristales se vuelven a formar dentre de las
microcavidades que se crearon durante la desmineralizacion. La reminera-llzaciﬂn completa y
prematura, impide la formacién de cristalites en las microcavidades mas profundas, dando como
resultado una capa hipermineralizada de la superficie del esmalte a unas cuantas micras de
profundidad. Esta capa va a retardar mas ¢l efecto de las influenctas cariogénicas transitorias, y
mantiene el potencial de remineralizacién de la unidad estructural.

3.3. CAUSAS.
Las causas se dan principalmente por dos faclores responsabies del desarrollo de la caries:

- Factores esenciales.
- Factores modificadores.

3.3.1. FACTORES ESENCIALES.

1. Los dientes naturales deben tener superficies susceptibles expuestas al medfo bucal para poder
desarrollar caries. Esto podria sonar demasiado obvlo, pero se debe tomar en cuenta que si un
diente no erupciona y no esta expuesto al medio bucal no va a desarrollar caries; un ejemplo es el
de los terceros molares retenidos, los cuales al no erupcionar y no estdn expuestos al medio bucal
no desarrolian caries.

2, La placa dentobacteriana, es el termino que se aplica al agregado de bacterias, glucoproteinas
salivales y sales inorgédnicas que se acumulan sobre la superficie dentaria. Muchos tipos de
bacterias de la placa, incluyendo diversas cepas de estreptococos, lactobacilos y actinomicetos,
son capaces de producir caries.
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El aspecto Unico habitual de Ia placa dentobacteriana es de color blanco, blando, adherido a
la superficie del diente y parecido a una pelicula.,

En aquelios sitios en donde se acumula [a placa, es muy posible que se desarrolle caries. |a

sola presencia de la placa iana no pi ta en forma obligada, la condena de la
integridad en la superficie dentaria.

3. Dieta. la ingestion de alimentos por via oral es esencial para el desarrollo de caries. E! termino
dieta, es mas aplicable que el de nutricién, ya que la relacién entre el estado nutricional y la caries
aunque se ha buscado de manera intensa, no se ha podido fundamentar; ciertos elementos de la
dieta en especial los azucares, se han comeiacionado en forma constante con la actividad de

carias.

Los azucares, encabezan la lista de alimentos cariogenos, y dentro de esta, el mas cariogeno
es la sacarosa en virtud de su empleo frecuente y la destruccién dentaria que acompaiia a su uso,
se le considera como un archicriminal de Ia caries dental.

Se ha demostrado que la sacarosa, fructosa, lactosa y glucosa en orden decreciente de
actividad, predisponen a la carfes; aun asi, la sacarosa es el constituyente dietético aislado mas
importante dentro de la dieta.

3.3.2. FACTORES MODIFICADORES

Ademas de los faclores mencionados anteriormenle, existen factores adicionales o
modificadores que actudn para fomentar o reducir la probabilidad del desarrollo de caries. Estos
tienen un efecto indirecto al influir en uno o mas de los tres factores esenciales.

Algunos de estos factores modificadores pueden ser:

- Padecimientos sistémicos. Los cuales se han relacionado con alteracién en la frecuencia de
caries.

- Padecimientos neuro!6gicos. Debido a la impesibilidad de! paciente para efectuar una adecuada
maniobra en la higiene dental.

- Pacientes con diabetes mellitus. Se ha encontrado valores elevados de azizcar salival. .

- La funci6n de la saliva en [a determinacién de la susceptibilidad o resistencia a la caries es muy
importante, !a suspensién y lavado fisico de las partfculas de alimento de las supedficies del
diente, asi como e] lavado de bacteras y sus metabolitos, constituyen una funcién muy
importante.
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CAPITULO IV

CARIES DENTAL EN EL NIRO.
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£n tas denticiones primaria y permanente de los nifos, se han encontrado dos patrones
diferentes de caries:

- Lesiones cariosas asociadas a defectos del esmalte.
- Lesiones en supericies lisas.

Estos patrones de destruccion se observan por lo general y establecidos en los adultos. Las
lesiones asocladas a defectos del esmalte, son aqusllas localizadas en fosetas y fisuras o caries
en zonas de esmalte hipoplasico, las cuales son el resultado de defectos anatémicos del diente
que favorecen la retencién de bacterias.

El 4cido producido por las bacterias, Estreptococo mutans, Lactobacilos y Actynomices, es
considerado como la causa principal de la desmineralizacidn de! érgano dentario por los defectos
del esmalte, )

En contraste a las lesii iadas a defi del lte, las lesi en superficies lisas
presentan por una infeccién causada por el Estreptococo mutans.,

4.1. PRINCIPALES DIFERENCIAS.

Tanto en la denticidn temporal como en [a permanente, el proceso de caries es e} mismo, con
la diferencia de que vamos a encentrar principalmente sitios de predileccién o localizacién en las
que se encuentra con mayor frecuencia caries.

En ambas denticiones, las superficles proximales y las zonas gingivales de las superficles
tisas libres, vamos a encontrar caries, los sistemas de fisuras son menos pronunciados en la
denticién primaria que en la permanente, y esto es particularmente clerte en los primeros molares
de | misma, en los que sofo mediante una cuidadosa exploracion con fa sonda e inspeccién de ta
superficie se pueden encontrar alguncs cuantos hoyos aislados,

La gran frecuencia con que existen espaciamientos en las zonas molares de la denticién de
leche de los nifios preescolares, reduce el numero de |esiones proximales, lo cual en la denticién
permanente es mas comun. Con el paso del tiempo, se van estableciendo estos contactos
proximales, |o que puede significar un aumento en este tipo de lesiones en (os molares.
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La prevalencia relativamente elevada de caries en los incisivos centrales superiores
temporaies, se deben en parle, a que esta edad, |a papila incisal se encuentra situada cerca de las
caras mesiolinguales de dichos dientes. Esa estructura, da lugar a una mayor acumulacién de
placa; lo que a su vez condiciona la inflamacién de la papila con el consigulente aumento de la
retencién de ptaca.

Las lesiones proximales, pueden extenderse en direccién vestibular y palatina, especialmente
en la denticidn temporal como una descalcificacion inicial desde la lesion central localizada bajo el
é4rea de contacto,

Las lesiones proximales, provocan el socavado del esmalte con la consiguiente aparicién de
upa sombra oscura o grisicea que puede observarse desde la cara oclusal y extenderse
centralmente desde la superficie proximal. en la denticion primaria, este signo puede pasar
inadvertido hasta que [a lesién es muy avanzada, debido a las amplias zonas de contacto que
existen entre los molares temporales.

En la denticion temporal, |as tasas de progresién de ta caries es superior a la permanente, lo

4

cual indica que es una inten idn terapéutica mas precoz que en las lesiones
similares de la denticién permanente, ademas los dientes primarios son mas pequefos y poseen

camaras pulpares proporcionaimente grandes.
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CAPITULO V

CARIES RAMPANTE.
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5.1. DEFINICION.

No existe un acuerdo total acerca de la definicién de caries rampante o del cuadro ciinico de
esa situacién; sin embargo, en general se ha aceptado que la enfermedad conocida como caries
rampante, en términos de |a historla humana es relativamente nueva.

La caries rampante fue definida por Masster, como un tipo de caries de aparicién stbita,
extendida muy rapidamente, que da como fesultado un compromiso temprano de la pulpa y que
afecta también a aquellos dientes que generalmente se consideran inmunes a la caries ordinaria.

Entonces podriamos con lo anterior definir, que la caries de progresion rapida o aguda, que
afecta a muchos dientes de manera simultanea; siendo asi un ataque tan diseminado de caries a
la denticion, se puede llamar rampante.

5.2. MECANISMO DE PROCESO.

No hay evidencias de que el mecanismo del proceso de la caries sea diferente en |a caries
rampante o de que ocurra s0lo Guando hay dientes mal formados o débiles. Por el contrario, las
carles rampantes pueden ocurmir subitamente en dientes que fueron por mucho tiempo
relativamente inmunes a la afeccin; esto podria ser debido a que algun factor del proceso de
caries acelera el progeso, de modo que se torno incontrofable; conociéndosele entonces como
caries rampante.

Cuando un paciente tiene lo que se considera una cantidad excesiva de caries, debe
determinarse si esa persona tiene en ta actualidad una susceptibilidad efevada y verdaderamente
caries rampantes de aparicién subita o si el estado bucal representa anos de negligencia y falta de
cuidados dentales.

Se cree que el nombre de caries rampante debe aplicarse cuando hay una cifra de 10 caries o
mas lesiones nuevas por ano, sin embargo, 1a caracleristica distintiva de la caries rampante es el
compromiso de la superficie preximal de los dientes anteriores inferiores y la produccién de caries
de tipo cervical.
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Los adolescentes menores son particularmente susceplibles a la carles rampante, aunque se
observa también en nifios y adultos de todas las edades.

Cuando el proceso carioso alcanza la unién amelodentinaria, el diente entero comienza a
estar afectado. La dentina entre la lesién y {a pulpa y la regién odontoblastica de la pulpa misma,
evidencian los cambios destructivos que son caracteristicos de la caries dentinaria.

Como ya se menciono anteriormente, la caries rampante tiene un proceso carioso Mas
répido, y va a abarcar la mayor parte del dieale, asi como sus tejidos.

El proceso carioso, tiene por lo menos cinco capas o zonas mas 0 menos regulares.

- La primera zona, es la invasion bacteriana y 1a descomposicién dentinaria.

- La segunda zona, esta constituida por las bacterias colonizadoras y los microorganismos de
puesto avanzado y representa en realidad el comienzo de la tercer zona. Esta zona es de
opacidad con descalcificacidn incipiente de la dentina, pero en donde aun se conserva la
estructura.

- La cuarta zona de transparencia, se caracteriza por la esclerosis de los tibulos dentinarios y la
calcificacién impermeabilidad aparente de dichos tibulos.

- La quinta zona, es la zona de la reaccidn vital, en ocasiones denominada degeneracién de grasa
de! proceso de Tomes.

Evidentemente, la caries rampante se debe at descuido dental, principalmente en los nifios,
en los cuales con este tipe de problemas, existe una gran destruccién de las coronas clinicas de
{os dientes temporales. El praceso de destruccidn evidente en los dientes temporales a lemprana
edad, puede esperarse que continde en los permanentes.

5.3. MICROORGANISMOS CAUSALES.

Antes de iniciar el siglo XX, se Inicio con W. D. Miller, una bisqueda sistemdtica de un
microorganismo causal de la caries, mediante la aplicacién de los princlpios bacterioldgicos
clentificos y los postulados de Koch. Desde entonces, los invesligadores han compartide con Milter
la frustracién y desaliento de no poder identificar un microorganismo aislado como el agente
etiolégico especlifico. Durante ta década de los anos veinte y en especial durante las tres décadas
siguientes, el Lactobacillus acidophilus, parecia ser el candidato principal. Se encontraba en forma

29



constante, grandes cantidades de este microorganismo en la boca de pacientes con caries
rampante. La presencia de estas bacterias precedia al aparicién de lesiones carlosas, con una
regularidad impresionante, y se demostré en forma amplia su capacidad para sobrevivir y producir
acido, aun en presencia de un medio con ph bajo. Al paso del tiempo, se obtuvieron dates que
descallficaron el éxito de las primeras comunicaciones, E! aislamiento de Lactobacillus acidophilus
en la boca de individuos sin caries, fue tal véz, el argumento mas enérgico contra |a hipStesis de
que la caries era el resultade especifico de a infeccldn por este microorganismo.

El E t 15 mulans, microorganismo capaz de ufilizar sacarosa para sintetizar un

P

polisacérido pegajoso insoluble {poliglucanis) que sirve como matriz estructural para fa fijacién de
microorganismos de !a placa a las superficies dentarias, fue motivo de atencién renovada durante
la decada de los afios sesenta. El Estreptococo mutans, es un microorganismo acidogeno y
acidurico que se ha relacionado, desde el punto de vista epidemiolSgico, con la caries en seres
humanos de diversas partes del mundo.
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En 1992, los investigadores Yenovuo J; Jentsch H; Soukka I; Karhuvaara L. Publicaron en la
revista: J-Biol-Buccale el sigulente articulo:

FACTORES ANTIMICROBIALES DE SALIVA EN RELACION CON CARIES
DENTAL Y NIVELES DE SALIVA DE STREPTOCOCCUS MUTANS.

“La pbsib!e relacidn entre no-Inmunoglubulina salival (lisasomas, lactoferrin, hipothiocynite) o
inmunoglobulinas (total IgA, anti estrepiococos mutans IgA), factores antimicrobiales y la
prevalencia de caries dental, se estudio en 59 jévenes.

Estos factores antimicrobiales, también se analizaron con relacién a los niveles salivales de
Estreptococes mutans (ms).

La cantidad de ms, se comelaciona significativamente (+0.31, p menos de 0.05) con el
numero de lesiones iniciales de caries (di) pero no con otros indices de caries (dmft, dmfs, ds).

El grupo sin Di (n=17), tuvo significativamente (p menas de 0.05) mas hypothiacianite
(huscn/us cn-) y anti-Estreptococo mutans IgA, anticuerpos en toda la saliva que esos con lesiones

iniciales de caries (n=42).

Ninguno de los factores antimicrobianos solos, mostraron alguna relacién significante con
cuentas ms salivales.

Nuestros resultados sugieren que hoscn/esen y anti-Estreptococe mutans IgA, se
involucrarian en la prevencién de fases prematuras de caries dental.”
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A pesar de que el Estreplococo mutans es un agente infeccloso en la caries dental en
animales, no se ha flegado aun acuerdo general en cuanto a su funcidn en la caries humana.
aunque en fas caries de la mayoria de los sujetos humanos, ha padido aislarse esta bacteria,

hid

se han c icado muchas casos en que no ha podido lograrse su aislamiento. Otros
microorganismos como Actinomyces viscosus y Lactobacillus casel, son capaces de fermentar los
azucares y con frecuencia sé asocian con [a caries dental humana.

£l establecimiento del Estreptococo mutans sobre los dientes, se ve facllitado por la sacarosa,
pero no se sabe si el mecanismo fundamental es por adhesion a la superficie dentaria
directamente, ¢ sl es mas Importante el fendmeno deé adsorcidn a una placa preformada.
Probablemente la sacarosa faclite ambos procesos. Segun Investigaciones recientes, la gran
adheslvidad de la placa radica en la formacién de complejos de glucano y dcido fipoteicoico que
es un polimero bacteriano con una fuerte canga negativa.

5.4. FACTORES NUTRICIONALES.

Se cree que la caries rampante es atribuible a insuficiencias de la alimentacién primaria ©
secundaria, pero generalmente se concuerda en que Ja caries rampante no es una enfermedad por
insuficiencta o que este asociada con la malnutricidn.

La nutricién, es mas importante durante el periodo en que las plezas estdn experimentando’
formacién de matriz y calcificacién. Se ha demostrado que estos procesos podrian ser influidos por
la dieta matema y la del nifio durante la lactancia y durante el crecimiento y desarrollo.

Las propiedades fisicas y quimicas del esmalte, pueden alterarse favoreciendo la
suscaptibilidad a [a caries dental. Como la formacién de las piezas primarias permanentes
empleza en la vida uterina y continua hasta el doceavo anc de vida del nifio, a excepcién de los
terceros molares, es responsabilidad del deatista dar consejos dietéticos adecuades sobre salud
dental a nifios de corta edad y a las madres embarazadas,

Se ha demostrado que cuando existen en la leche matema grandes cantidades de azdcar en
animales experimentales, los dientes de los hijos aumentan sus susceptibilidad a la caries dental.

Este fendmeno explica el receso de desarrolio de caries en los nifios.
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Los alimentos que estan a nuestro alcance son los carbohidratos, grasas y protefnas.

Los carbohidratos, son agentes etiolégicos importantes en la produccién de caries dental.
Para esto se debe de tomar en cuenta que para iniciarse [a caries dental, los carbohidratos deben
estar en boca, ser susceptibles a |a acclén de microorganismos bucales al grado de fon'narjse
productos que paricipen en la destruccién de la superficie det Ite; muchos polisacaridos,
disacaridos y monosacéridos de !a dieta, tienen propiedades cariogénicas, algunas presentan estas
propiedades con mayor fuerza que otros.

Los carbohidratos naturales y los refinados, son capaces de participar en la iniciacién de [a
caries. Los carbohidratos a partir de los cuales se forma la placa fécilmente, parecen tener mayor
potencial de produccidn de caries. los carbohidratos que se eliminan fentamente en [a boca,
favorecen la iniciacién de caries. los carbohidratos que son rdpidamente eliminados de la boca,
son de mucha menor importancia en (a produccion de caries.

En estudios en seres humanos y animales, se ha observado que las grasas dleléucas'ﬁenen
influencias limitantes en la caries dental, por lo cual se cree que !as grasas estdn asociadas con la
inhibicién de la caries,

Son interesantes los hallazgos hechos al observar a [os esquimales, los cuales siempre que
siguferon su vida némada y primitiva, presentaron ausencia total de destruccién dental
genlalmente minima. cuando el esquimal adopto una dieta civilizada, se observaron caries
dentsles, debido a la baja en grasas que disminuyeron.

En condiciones de vida primitiva, los esquimales consumian dietas que aveces tenfan hasta
65 por 100 de grasa; incfuso cuando tenfan cantidades limitadas de pan si el esquimal lo ingeria lo
sumergla en aceite de grasa animal antes de comero. Se ha informado que la caries dental no se
produce en los esquimales en grados considerables hasta que reducen a 25 por 100 0 menos el
contenido de grasa dietética.

En investigaciones, se ha informado que las dietas ricas en grasas, detienen la destruccion

dental de los nifios; posteriormente se demostré que (a inhiblcién de la caries también podia
pmdu‘é:lrse con dietas que contuvieran cantidades de apreciables azucares.
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Las grasas dietéticas, inhiben la caries dental. este efecto puede atribuirse a‘: 1) alteracién
de las propledades superficiales del esmalte, 2) interferencla en el metabolismo de los
microorganismos bucales, y 3) modificacién de !a fisiologia bucai de los carbohidratos.

Aunque se sabe que los animales camivoros raramente sufren destruccién dental y que las
personas con dietas elevadas de proteinas no sufren susceptidilidad particular a la caries dental,
se tiene poca informaci6én que indique que la presencia de proteinas en dietas con carbohidratos
pueda infiuir en la capacidad de produccién de caries.

dad.

Se ha sospechado que las tidades y propl

fisicas de las proteinas de la harina de
trigo son de imporancia en la destruccién dental. Las protelnas del trigo, gliadina y glutenina,
poseen la propiedad de formar gluten al ser humedecidas con agua. El gluten, a su vez, determina
en gran parte las propiedades fisicas de la masa harinosa. Aun es solo conjetura saber si estas
propledades pueden alterar no el polencial caricgénico de alimentos homeades. Sin embargo, se
ha demostrado que la adicién de gluten al pan disminuye el efecto favorable al aumento del
azucar que ejerce la saliva en el pan,

En otras investigaciones, se ha informado que el meter en el autoclave la leche en polvo se
destruye la lisina y aumenta la capacidad cariogénica de dietas con leche en polvo expuesta a
este tratamiento, La lisina posiblemente reduce la velocidad de descalcificaclén del esmalte
formando un complejo con la superficie del esmalte, retrasando de esta manera la difusién de
4cidos al esmalte.

La modificacién de los constituyentes de proteinas dietéticas, puede afactar a la iniciacién de
Ia caries. '

Es importante aconsgjar alimentos ricos en calcio fésforo y vitaminas A, C y D. En
circunstancias normales la ingestién de cantidades adecuadas de leche, huevo y frutas citricas,
alcanza este objelivo, especialmente cuando Ia leche esta enriquecida con vitamina D.

Existen muchas pruebas de que personas con formacién dental defectuosa pueden escapar a

la desnutricién dental siempre que después de hacer erupclfn sus piezas, persistan en dietas con
bajo contenido de carbohidratos fermentables.
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Ademds de los alimentos o nutrientes mencionados, existen considerables evidencias de que
las perturbaclones emocionales pueden ser un factor causal en algunos de los de la caries
rampante. L1as emocienes reprimidas y los temores, |a Insatisfaccién con los logros, |a rebelidn
contra la situacién en el hogar, un sentimiento de inferioridad, alguna experiencia escolar
traumndtica y una tensién general y ansiedad continuas, se han observado en nifios y en adultos
que tienen caries rampante. A causa de que la adclescencia se considera frecuentemente como
una época de dificil ajuste, 1a mayor incidencia de caries rampante en este grupo etario, tiende a
sustentar esto.

Una periurbacién emocional, puede Iniciar un deseo inusual de comer bocadlllos a cualquier
hora, o cual a su vez puede influir sobre la incidencia de caries dental.

Las diversas formas de estres, tanto en nifios como en adultos, ssl como diversas
medicaciones como los tranquilizantes y sedantes que usualmente se indican a personas que
padecen estres, estdn asociados con el descenso del flujo salival y el descenso de la resistencia
de la caries por el deterioro de la remineralizaci6n.



En 1992, los investigadores O’ Suilivan EA; Williams SA; Curzon ME; publicaron e! sigulente

articulo en Ia revista Pediatr-Dent.:

CARIES DENTAL EN RELACIONAL ESTRES NUTRICIONAL EN LAS
POBLACIONES DE NINOS INGLESES.

Esta investigacidn estudio una asocliacién entre ia prevalencia de cartes dental en la denticién
primaria y criba orbital; un indicador de estres nutricional en comunidades arqueoiégicas. Los
restos de esqueletos de 224 nifios britdnicas (pre- romano a Jos Uitimos anes medievales), se
examinaron de o guienes 200 tuvieran material orbital disponible. caries dental como dmfs, se
relaciono a la presencia de criba orbital (ninguna, poca, moderada o severa), asi, datos de 50
niflos, mostraron estadisticamenle una asociacién significante (p. lo menos que C0O05) entre fa
prevalencia de cares y criba orbital usando la preeba Fisher (the Fisher exact test.), sugiriendo
que el estres nutricional es un factor relacionado con la etiologia de caries en nifios".
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5.5. HABITOS

En la denticién primaria, pueden desarrollarse en el primer ano de vida, un tipo de caries
paricularmente galopante. Se observan grandes lesiones de caras lisas en !as superficies
vestibular y palatina de los incisivos. Estas caries, suelen verse en nifios alimentados durante
largo tiempo con biberén, se le han denominado caries del biber6n, boca de biberén; puede
observarse un cuadro clinico similar tras [a administracién prolongada de medicinas endulzadas
con sacarosa, chupetes impregnados de azicar y otros habitos parecidos.

En afios recientes, se ha reconacido que la alimentacién con biberdn prolongada mas alla del
tiempo en que se hace la ablactacion del nifio y su introduccién a las comidas solidas, puede dar
por resuitado caries tempranas y rampantes. El aspecto clinico de los dientes en la carles por
biberdn en un nific de 2, 3 0 4 anos de edad es tipico y sigue un patrén definido. Hay afeccién
temprana por caries en los dientes anteriores superiores, los primeros molares temporales
superiores e inferiores y los canifios inferiores. los incisivos inferiores por lo general no estan
afectados.

E! niito, per fo general es acostado con un biberén con leche o alguna bebida azucarada. EI
nifio se duerme y la leche o el liquide azucarado se acumula alrededor de los- dientes
anterosuperiores, El fiquido azucarado brinda un medio de cultivo excelente para los
microorganismos acldogenicos, El flujo salival disminuye durante el sueno y se lenlifica el despeje
del liquido de la cavidad bucal.

El amamantamiento, es atribuido como un habito; esta observacién sustenta la evidencia de
que el contenido de lactosa de la leche humana, al igual que el de ia leche bovina, puede ser
cariogeno si 58 permite gue la leche se estanque sobre los dientes.

Los investigadores recomiendan sostener al nilo mientras se alimenta, el nifio que se duerme
durante ¢l amamantamiento debe ser despertado y después acostado en-su cuna; ademas, la
madre debe comenzar a cepillar los dlentes del rifio tan pronto como erupclonan e interrumpir e}
amamantamiento, el nifio puede beber de una taza aproximadamente a los 12 o 15 meses,

La caries por biber6n, y las caries similares por alimentacién por pecho matemo, se pueden

evitar aconsejando tempranamente a las madres, y sugeriries que los nifios tengan su primera
visita al odontélogo alrededor de los 9 meses de vida, cuando la caries por amamantamiento
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todavia no se ha desarollado. Los padres deben ser advertidos acerca de los héabitos de
amamantamiento prolongado y frecuente.
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CAPITULO VI

CONTROL Y TRATAMIENTO UTILIZADO EN LA CARIES RAMPANTE.
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La primera etapa, es el ‘tratamiento iniclal de todas las caries, el problema puede ser
abordado de una manera sistematica, en muchas ocasiones nos desalentamos cuando queremos
ségulr un plan de restauracion de una pleza a la vez y no podet completar la restauracitn total al
ver que se desarollan puevas caries.

La eliminacién de las caries rampantes, cuando es un tratamiento pulpar Indirecto,
usualmente puede hacerse sin dificultad en una sola seslén a menos que exista una gran cantidad
de caries extensas, puede ser necesaria una segunda sesién.

La excavacién como abordaje Inicial en e! centrol de las caries rampantes, tiene varias
ventajas. La eliminacidn de ia caries superficial y el relleno de la cavidad con un material con
oxido de zinc-eugenol, detiene por lo menos temporalmente el proceso de caries, y evita su répida
progresién hacia la pulpa dentaria, este procedimiento da tiempo para que podamos registrar una
historia clinica y efectuar pruebas completas para delerminar la causa del répido proceso -
destructor. tamblén nos daré oportunidad para dellnear un enfoque restaurador del problema.

o

asi se taran las posibilidades de éxito en el tratamiento de las exposiciones de la
pulpa vital.

La obturacién con oxide de zinc y eugenol, no solo detiene e} proceso de caries, sino que
también ayuda a la esterilizacién del material remanente de la caries y tal vez reduce la
inflamacién de la pulpa que ha sido Invadida por el proceso de caries y los microorganismos. La
eliminacién del material cariose extenso, la obturacién temporaria de !os dientes y Ia eliminacién
de los restos alimentarios, también dan por resultado una reduccién en la cantidad de
microorganismos crales, Jo cual tiene en si mismo un papel importante en el programa de control
de la caries.

Se ha observado un 76% de reduccién en [a cantidad de !actobacilos orales en los nifios, una
semana después de la rehabilltacién completa. '
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6.1, REDUCCION DE HIDRATOS DE CARBONO FERMENTABLES.

En la eliminacién de las grandes caries y el intento de reducir la tasa de atague de caries,
debe procurarse la determinacién de los hébitos dietéticos a todos los pacientes que tienen un
problema de caries dental.

Se ha mantenido una relacién entre la dieta y la caries dental, y se& ha destacado
considerablemente esta fase al programa de control de caries.

Existen varias posibilidades generales de que los alimentos de carbohidratos puedan
modificarse de ta! manera que disminuya su participacién en la Iniclacién de la caries;
tedricamente, esto podria llevarse acabo cambiando los carbohidratos de manera que estuviera
menos disponibles para la degradacién bacteriana o afladiendo al carbohidrato substancias que
contrarresten los productos del metabolismo bacteriano.

Un ejemplo podria ser ia conversién de glucosa, la aldosahexosa en sorbitol. Esto supone
sencillamente, la conversion del grupo aldehido terminal en un grupo alcohol primario. Se ha
demostrado que el sorbitol resiste la formacién de 4cldo por los microorganismos bucates.

6.2. TERAPEUTICA PULPAR.

Las pulpas de los dientes primaria, varian en diversos aspectos de las pulpas de los
permanentes, incluyendo factores del desarrollo, morfolégicos e histol6gicos, pero desde el punto
de vista clinico difieren por sus reacciones a los estimulos adversos y a algunos medicamento
pulpares.

La salud pulpar en denticién primaria, puede verse amenazada de varias maneras. La carie
dental atraviesa el esmatte y luego |a dentina ya sea de moedo parcial o total provoca en ocasiones
reacciones pulpares, incluyendo cambios degenerativos e Inflamaci6n aguda y crénica,

Cuando nos llega al consuitorio un nifio que no puede damos algin informe acerca del dolor
{por no saber hablar debido a la edad), y los padres njegan que su hijo sienta dolor alguno, nos
vamos a dar cuente autométicamente, principalmente cuando los problemas dentales como la
caries por biberén acontecen de manera prematura, ¢l paclente puede carecer de experiencia

41



sobre alguna ofra sensacién dental. los dientes primarios con abscesos que presentan drenaje
adecuado pueden, de manera sorprendénte manifestar poca o nula tumefaccién, presion o dolor.

Debemos distinguir entre los dos tipos principales de dolor dental que los nifios puedan sufrir:

- El primero es provocado por el calor, frio, dulces, aire, masticacién u otros eslimulos que, al
eliminarios, disminuyen o suprimen el dolor. estos signos indican con frecuencia |a sensibilidad
dentinaria en una lesidn cariosa profunda o alrededor de una restauracién con filtracién. a menudo
el daiio pulpar es minimo y reversible.

- La segunda clase es el dolor dental espontaneo, el cuales constante, puede evitar que el
paclenle'duerma por la noche y los medicamentos o remedios ordinarios para el dolor ne lo
alivian. este tipo seflala un dafio pulpar avanzado, por lo regular es ireversible.

Cada vez que un procedimlento operatorio causa exposicidn dentinaria, la pulpa primara se
afectas; por lo tanto debemos esmeramos por protegeria durante la preparacion ¥ no desecar la
dentina en exceso. Para esto, vamos a llevar a cabo diversas ¢lases de tratamiento pulpar para la
denticidn primaria.

6.3. TRATAMIENTOS PULPARES.
6.3.1. RECUBRIMIENTO PULPAR INDIRECTO.

Este procedimiento en los dientes primarios es controversial, algunos investigadores lo
sugieren como un procedimiento de cicatrizacion mas fisiolégico para los dientes primarios, y
preferible al método mas agresivo y controversial de la pulpotomia con formocresol.

6.3.2. PULPOTOMIA EN DIENTES TEMPORALES.

La pulpotomia es la eliminacién completa de la cémara pulpar por medio de instrumentos
ratatorio y cortantes, quedando vital 1os conductos radiculares. )

Se indica en dientes primarios vitales con pulpas expuestas; este es el mejor método cuando
no hay algan signo de: dolor espontaneo, tumefaccién, sensibilidad a la percusién, movilidad
anormal, fistulas, drenaje por el surco, resorcicn intemna, caicificaci pulpares, ion
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radicular externa patoldgica, zonas periapicales radiolicidas, areas intrarradiculares radiolticidas, o
hemaorragias pulpares excesivas u olor fétido.

Durante mas de 50 anos, ef formocresol se indico para tratar pulpas primarias dafiadas; en la
actualidad, pasa de un procedimiento de desvitalizacién pulpar al uso sistematico previo a la
anestesia local.

La pulpolomia con formocresel, se considera en |a actualidad como una forma de tratamiento
puipar vital, debido a las propiedades del formocresol {fijacién, necrosis, granulacion).

La técnica de pulpotomla con formocreso! , se realiza en !a secuencia siguiente:
- Acceso y eliminacién de la caries.
- Amputacion de |a pulpa coronal.
- Control y valoracion de la hemorragia.
- Apllcacion del fermocresal.
- Base de oxido de cinc y eugenol.
- Restauraci6n final.

La restauracién final liene que ser una corona de acero inoxidable, y de ser posible, es
preciso colocaria en la misma cita al ferminar la pulpotomia con farmocresol. no obstante si lo
anterior no fuera posible, el exido de cinc y eugenol sirve camo restauracién provisional aceptable
hasta colocar 1a corona. no esta indicada la restauracién final con amalgama por el riesgo de que
|a estructura dental residual sufra deshidratacidén y fractura.

6.3.3. PULPECTOMIA

Consiste en la eliminacién completa de 1a pulpa dental. Cuando se emplea para describir un
procedimiento en dientes primarios, el vocablo también significa obturactén del conducto radicular
con material reabsorbible y fisiolégicamente toterable.

Esta indicada cuando los cambios pulpares degenerativos afectan a los tejidos radiculares.

sin embargo, conforme la magnitud y extension de |a deger ién pulpar aumenten y se registran

canlidades cada vez mayores de signos y sintomas relacionados con la necrosis pulpar, las
probabilidades para que la técnica tenga buen éxito disminuyen. |a pulpotomia, es el tratamiento
mas extenso disponible para salvar un diente primario con afeccidn pulpar grave.
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Existen diferencias entre la pulpectomia primaria y los procedimienios endodénticos
ondinarios realizados en la denticién permanente, estas se requieren por varias diferencias
fislolégicas importantes entre los dientes primarios y permanentes:

1. El aspecto morfolégico de los conductos primarios y la conexién filamentosa muy delgada del
sistema pulpar, dificultan mucho el desbridamiento total del conducto, o blen lo hacen imposible.
2. Las raices primarias presentan resorcion fislolégica antes de la exfoliaclon dental. esto exige
emplear un material reabsorbible de cbturacién, por lo general, una pasta de oxido de cinc y
eugenal, en vez de gutapercha o punias de plata.

3, La resorcion normal de Ias raices primarias, motiva que 1a abertura radicular se localice varios
milimetros en sentido coronal a ta localizaci6n radiogréfica, con perforacién real o aproximada a lo
largo de los lados de la furcacién radicular.

. Para efectuar la pulpeciomia, debemos llevar a cabo [0s siguientes pasos:

- Historia clinica.

- Radiograffas

- Anestesia.

- Aistamliento.

= Acceso.

- Debrdamiento.

- Limado.

- Obturacién.

- Base.

- Restauracion final.

6.3.4. EXODONCIA

En dientes temporales, es parte Integral de la practica dental dlaria, y va 2 ser efectuada o
tevada a cabo cuando las técnicas anteriores no bastaron para conservar el diente dafiado. Se
debe conocer la anatomia, el desamrolio del arco dentario, tamafo y salud de los dientes, asf
como |a resorcion de las rafces de los dientes temporales por medio de radiografias, oclusién y el
desarrollo del diente permanente. Este método lo vamos realizar como ultima opcldn en el
tratamiento de la caries rampante.
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La exodoncia esta indicada cuando:

- Lo dientes temporales por cualquier causa no pueden ser restaurados por medio de una
terapéutica restauradora.

- Exista infeccién perioapical o Intrarradicular y no pueda erradicarse por otro medio.

- Cuando existan complicaciones de caries de cuarto grado.

- Cuando interfiera en la erupcitn del diente permanente,

- Cuando exista un retardo en Ia exfoliacién y su persistencia en |a arcada sea riesgosa para la
aclusién normal del diente permanente.

- En fracasos endodénticos.

Debernos tener en cuanta que las raices del diente primario, estdn guardando Ia corona del

diente permanente, y podemos extraeria si no se tiene gran cuidado en la extraccién, ya que las
raices del permanente estdn en desarrollo y tiene poca resistencia.
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CAPITULO Vi

" RESTAURACIONES FINALES EN DIENTES TRATADOS POR CARIES
RAMPANTE.
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En los dientes tratados con caries rampante, por {0 general van a presentar exposicion de la
pulpa, porlo cuai, va a cambiar el tipo de materiales que utilizamos en la operatoria comun.

7.1. CORONAS

Las coronas, son el material de eleccién en las restauraciones finales en nifios con caries
rampante. Las vamos a manejar de diferentes maleriales segin como lo manejemos mejor o de
acuerdo & |la que sea mas indicada para cada caso.

7.1.1. ACERO CROMO.

Después del tratamiento de [a caries rampante, lo mas indicado es colocar coronas de acero
cromo en los dientes primarios, como restauracion final. aunque también puede utilizarse en los
anteriores, la apariencia estética constituye una preocupacion mayor, La corona de acero
inoxidable con frente estélico mejora de modo notable este aspacto.

Elegida una corona de acero de tamafio apropiado, hay que conternearia en el borde cervical,
puliia y cementaria. La dentina expuesta por [a eliminacién de caries, debe ser recubierta con
hidréxido de calcio antes de cementar {a corona en su lugar, para reducir la posibilidad de imritacién
pulpar {en caso que no este afectada), o alguna molestia postoperatoria,

Este tipo de coronas, son fas mas aceptadas en estos tralamientos; pero aunque la corona se
mantendré bien aun en dientes que exijan la eliminacidn de porciones extensas de tejido cariado, -
los requisitos estéticos de algunos nifios, pueden no quedar salisfechos con este tipo de
restauracién. por lo tanto en algunas ocasiones cuando se colocan este tipo de coronas, después
del contomeado de la corona en el margen cervical se completa la porcién vestibular de la
restauracidn con resina para obtener un frente estético en los dientes anteriores.

La corona se puede cementar al diente con cemento de fosfato de cinc o bien cen jonémero
de vidrio,
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En 1992, los investigadores Yiu CK; Wel SH., publicaron el siguiente articulo en la revista
Quintessence-Int.

MANEJO DE LA CARIES RAMPANTE EN NINOS.

‘Ya que la investigacion, ha resultado en un mejor acuerdo de |a etiologia de caries dentales,
asi como |a intr én de nuevas técni y materiales en la practica odontolégica.

Los métodos hacia el manejo de caries rampantes, se debid revaluar. Et desarrollo de la
técnica de! iondémero de vidrio y los mejoramientos en las propiedad

fisicas y las
representaciones clinicas de las resinas compuestas y el ionémero de vidrio, han cambiado

completamente los canceptos de prevencién odontoldgica conservadora y estética dental.

Muchos métodos para el tratamiento de caries rampantes seguirdn describléndose y tratando
de manejar, pero este es un nuevo método que se esta tratando de r ar como T ion
final"
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7.1.2. CORONAS DE PEDOFORMO

Las restauraciones con este tipo de coronas, son muy satisfactorias, pero requieren mucho
acabado después de la polimerizacién, ya que se elaboran en boca. sin embargo, la idea de
preservar una porcién del borde incisal natural siempre que sea posible parece interesante, porque
puede resistir el desgaste mejor que la resina. también permite una zona superficial mayor de
esmalte grabado y mayor longitud en la preparacion, lo que mejorara |a calidad retentiva de la
restauracion.

Debemos tomar en cuenta, que este tipo de restauraciones esta indicada unicamenle en
dientes anteriores, y solamente cuando exista alquna porcién del borde incisal. otre punto
importante que debermos considerar es, que al realizar la corona en boca los nifies suelen
desesperarse rapidamente por ef tiempo que nos lleva darle la anatomia adecuada.

7.1.3. CORONAS DE POLICARBOXILATO

Este tipo de coronas es ofra opcién de restauracién final en fa caries rampante, solo que al
iguat que la anterior, se utiliza Unlcamente en dientes anteriores.

Estas coronas de policarboxilato, son de color diente, preformadas. La corona se va a elegir.
con el ancho meslodistal correcto, y luego se desgasta la porcién cervical de la misma para
establecer |a altura incisocervical corvecta y adaptarla al hombro.

La corona puede unirse con un cemento de policarboxilato o una resina no rellena. esta
puede requerir mas acabado en el margen cervical, perc resultara también en una mejor
adaptacién marginal y retencién de la restauracién, especiaimente si ha sido conservado algo de
esmalte en fa preparacién para grabado. esta resina se unird a fa corona de policarboxilato,
resultando en una sola unidad bien adaptada a la preparacion.
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7.2. MANTENEDORES DE ESPACIO.

Los mantenedores de espacio, los vamos a utilizar cuando el tralamiento de la cares
rampante fue por medio de la extraccién de uno ¢ mas dientes temporales. estos los vamos a
colocar en este caso, Unicamente para conservar el espacio y su funcién en lo que erupciona e!
diente perrnanente.

Nos vamos a encontrar con mantenedores de espacio fijos y removibles. Ambos pueden ser
activos o pasivos, Los activos ayudan a recuperar espacio y los pasivos dnicamente van a
mantener ese espaclo.

Dentro de los mantenedores de espacio removibles, vamos a encontrar 1as placas Hawley,
Estas son las mas utilizadas, aunque en los nifios muy pequefios no es muy recomendable porque
suelen perderla con facilidad, para ellos es mas factible colocar un mantenedor fijo; los cuales
pueden ser tales como: corona y ansa, gancho y ansa, zapatilla distal; existen diversos lipos mas
de mantenedores, pero estos son los que utilizaremos en el caso de la caries rampante.
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CONCLUSIONES

La caries rampante al igual que la ordinaria, levan el mismo proceso, pero como pudimos
observar en el presente trabajo, la caries rampanie se va a extender rdpida y agudamente
abarcando varios dientes de manera simultanea, y se va a dar con mayer frecuencia en los nifios
alimentados a largo tiempo con biberdn.

Debemos de tener en cuenta, que es muy imporante para nosotros los cirujanos dentistas
conocer fa diversidad de (ratamientos existentes dentro de la caries rampante, ya que

generalmente |a pulpa de los dientes con este problema, se encuentra afectada.

As{ también, conacer los mélodos preventivos y restauraciones finales para este tipo de
problemas.

Es importante saber a que tipo de problema nos estamos enfrentande, para lomar en cuenta
que método o técnica debemos utilizar para tener un mejor éxito dentro de nuestro trabajo,
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