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INTRODUCCION

Los dientes son instrumentos gue han evolucionado para ase
gurar la supervivencia de las especies. La supervivencia de--
pende de la ingestidn de alimentos para abastecer los proce-=-
sos vitales. Los dientes cumplen la funcidén de cortar, tritu-
rar y mezclar los alimentos con la saliva preparandolos para-
la deglucidn v su trayecto por el sistema digestivo alimenta-
rio y convertirlos en energia para las necesidades corporales.
Para cumplir esta funcidn, la naturaleza elabord la cubierta
dura del esmalte de los dientes y un mecanismo suspensor (li-
gamento periodontal) que soporta las fuerzas de trituracidn.
El tejido adamantino es de origen ectodérmico, y la sustancia
bioldgica mas dura; pero hasta la naturaleza tiene gque pagar
un precio por crear un instrumento de trituracidn y corte tan
especializado. El tejido adamantino, por virtud de sus propie
dades bioldgicas {inicas, es altamente susceptible a los agen-
tes ambientales.

®1 esmalte, en su estado adulto, es acelular, avascular vy
no tiene nervios o elementos vitales. Las c&lulas amelobldasti-
eas gue forman el esmalte se atrofian después de completar su
funcidn, dejando detrds solamente una delgada cubierta organi
ca sobre el esmalte. El tejido adamantino es incapaz de nin--
giin mecanismo defensivo natural basado en la actividad celular
a diferencia del tejido blando, el esmalte no puede establecer
una reaccidn inflamatoria contra la invasién microbiana, ni -
cicatrizar por reparacidn celular.
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En vista de las caracteristicas {inicas del diente se puede
anticipar que la caries no entra en ninguna de las clasifica-
ciones patologicas bien reconocidas de las enfermedades. Un -
tejido duro, no celular y firme, no sucumbird a les procesos
usuales que destruyen los tejidos blandos. El protédso caricso
no puede provocar una reccidn inflamatoria en el esmalte; ob-
viamente, la caries no es un neoplasma o una condicibn degene
rativa, es una enfermedad peculiarmente local gue implica la
destruccidn de los tejidos duros de los dientes por metaboli-

tos producidos por microorganismos bucales.

La caries dental es Gnica no solo en términos del mecanis-
mo patoldgico; otros factores, sociales y econdmicos, son tam
bién merecedores de mencidn. La caries es una enfermedad bio-
social enraizada en la tecnologia y la economia de nuestra so
ciedad. A medida que las pautas de vida mejoran, la gravedad
de las enfermedades habitualmente aumenta.

Si bien es cierto que las enfermedades de los dientes y su
tejido de soporte normalmente no matan a los seres humanos, -
afectan por cierto la eficiencia de la persona y pueden, si -
se les descuida, provocar condiciones serias en otras partes
del cuerpo.
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' ‘CARIES DENTAL

La caries dental es una enfermedad microbiana de los teji
dos calcificados del diente, que se caracteriza por la desmi
neralizacidn de la porcidn inorgdnica y la destruccidn de la
sustancia orgénica del diente. Es la enfermedad crdnica mas
frecuente que afecta a la raza humana. Una vez que se presen
ta, sus manifestaciones persisten a lo largo de toda la vida
incluso cuando las lesiones son tratadas., Afecta a personas
de ambos sexos y de todas las razas, de todos los estratos -
socioecondémicos y a tedos los grupos de edad. Por lo general
empieza tan pronto como los dientes hacen erupcidn dentro de
la cavidad bucal.

La caries dental se puede considerar como una enfermedad
de la civilizacidn moderna, puesto que el hombre prehistdri-
co rara vez sufria de esta forma de destruccidén de dientes.

Estudios realizados recientemente indican que la civili-
zacidn moderna y el aumento de la caries dental son constan=-
tes en su asociacidn, aungue puede existir cierto grado de -
resistencia racial a la enfermedad, el factor dietético pa-
rece ser el mas importante.

Estd resultando cada vez mas claro que la iinica esperanza
para reducir la carga de las dolencias dentales es la preven
¢idn.Estudios mas recientes indican una reduccidn en la pre-
valencia de caries en poblaciwnes beneficiadas por la fluoru
racidén de las aguas y por el uso de dentifricos y colutorios
que contienen fluoruro.
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ETIOLOGIA DE LA CARIES DENTAL

Se han propuesto varias teorias para explicar el mecanis-
mo de la caries dental. Todas ellas estin cortadas a medida
para ajustarlas a la forma creada por las propiedades guimi
cas y fisicas del esmalte y la dentina. Algunas mantienen -
que la caries surge del interior del diente, otras, que tie
ne su origen fuera de &l. Algunos autores adscriben la caries
a defectos estructurales o bioquimicos en el diente.-Otros a
un ambiente lccal propicio. Ciertos investigadores incriminan
la matriz organica como el punto inicial de ataque; otros -
consideran que los puntos iniciales de ataque son los prismas
o barras inorganicos. Algunas de las teorias han tenido am -
plia aceptacidon mientras que otras han quedado relegadas a -
sus dvidos y tenaces progenitores.’

Las teorias mas prominentes son:

La teoria acidbgena (teoria quimica-parasitaria de Miller)
La teoria proteolitica y
La teoria de protedlisis-quelacidn.

Las teorias enddgena, del glucdgeno, organotrdpica y bio-
fisica representan algunas de las opiniones minoritarias que
existen en el presente.
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TEORIA QUIMICOPARASITARIA DE MILLER.

Una sintesis de las ideas que &dcido y microorganismos es-
taban involucrados en la teoria de la caries no se produjo -
hasta 1889, cuando Miller publicé un texto intitulado "Die -
Mikroorganismen der Mund-hthle®. Miller era un alumno de Koch
Y sus extensos estudios de la mic¢roflora bucal y sus relacio
nes con la caries fueron muy influidos por &l y otros cienti
ficos de entonces. De Koch aprendidé a aislar, tefiir e identi
ficar bacterias. En esa &poca, Pasteur habia descubierto gque
los microorganismos intervienen en el proceso de conversidn
de la sucrosa a acido lictico. Esto permitid a Miller asig -~
nar a los microorganismos bucales el papel de la formacidn &
cida y adjudicar asi un papel guimico a la flora que es la -
base de su teoria de la caries. .

Miller usaba una flora microbiana mezclada de saliva e hi
dratos de carbono para demostrar la destruccidn de los dien-
tes, in vitro. Dedujo que la caries era causada no por espe-
cies aisladas de microorganismos, sino que estaba relacionada
con actividad microbiana mGltiple que afectaba la produccién
&cida y la degradacidén de la proteina. Miller afirmb: "La ca
ries dental es un proceso quimicoparasitario que consiste en
dos etapas: descalcificacidn o reblandecimiento de los teji-
dos y disolucidn del residuo reblandecido. En caso del esmal
te, sin embargo, la segunda etapa estd practicamente ausente
la descalcificacidn del esmalte significa su destruccidn®.
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TEORIA PROTEOLITICA

Aungue las pruébas disponibles de la llamada teoria acida
de la caries dental son considerables aiin no se aceptan como
concluyentes debido en gran parte a su naturaleza circunstan
cial. La teoria proteolitica se ofrece como una explicacién-
alternativa.

Se han acrecentado las pruebas de que la porcidn orgdnica
del diente puede jugar un papel en el proceso carioso. Algu-
nos de los primeros investigadores, principalmente Heider y
Wedl (1869), Bodecker (1878), Abbott (1879) y Heitzmann (18-
87) contribuyeron en .forma significativa en nuestro mejor co
nocimiento de la estructura de los dientes. No solo demostra
ron que ciertas estructuras del esmalte estin formadas de ma
terial organico como las ladminas y las vainas de los basto -
nes del esmalte, sino que también Bodecker sugirid que estas
laminas podian ser importantes en el progreso de la caries -
dental, ya que sirven como via para los microorganismos a --
través del esmalte. La continuidad de la cuticula del esmalte
con las ladminas también fué demostrada por estos primeros in
vestigadores.
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TEQRIA DE LA PROTEOLISIS-QUELACION

Esta teoria propuesta por Schatz implica una degradacién
microbiana simlutdnea de los componentes organicos y la diso
lucidn de los minerales del diente por el proceso de la que-
lacidn.

De cauerdo con la teoria protedlisis-guelacidn, la caries
resulta de una accidn proteolitica bacteriana y enzimitica -
inicial sobre la materia orgdnica del esmalte sin desminera=-
lizacidn prelimienar. Esta accidn sugiere la teoria, produce
una lesidn inicial y la liberacidn de una variedad de agentes
comlpejos, como aminodcidos, polifosfatos y dcidos organicos
que luego disuelven a la, apatita cristalina.

La teoria protedlisis-quelacidn resuelve los argumentos en
cuanto a que si el atagque inicial de la caries dental es en
la porcidn orginica o inorgidnica del esmalte, estableciendo
que ambog pueden ser atacados en forma simulté@nea. Pero se -
deben hacer diversos ajustes si se acepta la teoria; estos in
cluyen:

l)la observacidn en el aumento de la frecuencia de caries con
el incremento en el consumo de aziicar,

2}la observacidén de una elevacidon en el nimero de lactobaci-

los con un alza en la actividad de la caries/

3)la observacidn en la disminucidn de la frecuencia de caries
seguida por la administracidn tdpica o sistémica de fluoruro.
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CONCEPTO ACTUAL.

Factores primarios en la etiologia de la caries.

En el modelo epidemioldgico, un estado de enfermedad es -
debido a un interjuego de tres factores primarios: el huésped
el agente o factor de suministro, e influencias ambientales.
Obviamente, muchos factores secundarios influyen la veloci -
dad de avance de una enfermedad. Muchas enfermedades pueden-
ser consideradas como productos de un interjuego de factores
primarios y secundarios. El t&rmino multifactorial es utili-
zado para denotar la interaccidn entre los factores. Esta --
forma de considerar un proceso de enfermedad es aplicable a
la caries dental.

La interaccidn entre los factores primarios es fundamen -
tal para la iniciacidn y avance de la caries: un tejido hués
ped susceptible, el diente; la microflora con potencial ca--
ridgeno; y un sustrato local adecuado para cumplir los requi
sitos de una flora patoddntica.

El diente es destruido por el proceso de caries. La flora
bucal caridgena localizada en sitios especificos sobre los -
dientes es el agente gue produce y segrega la sustancia qui-
mica (&cidos orgdnicos, agentes quelantes y enzimas proteo--
liticas) gque causan la destruccidén de los componentes in--
orgénicos y el subsiguiente desmoronamiento de las mitades
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orgédnicas del esmalte y dentina. El sustrato local proporcig
na los requisitos nutricios y de energia para la microflora-
bucal, permitiéndeles asi coleonizar, crecer y metabolizar so
bre superficies dentarias selectivas.

La evidencia experimental apoya inequivocamente el concep
to que bacterias y sustrato adecuado para la microflora son
prerrequisitos para la caries. El tercer factor, la resisten
cia del diente, es obviamente importante, ya que esto deter=-
mina el efecto total del atague.
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CLASIFICACION CLINICA DE LA CARIES DENTAL

Se ha clasificado a la caries dental en distintas formas
dependiendo de los aspectos clinicos que caracterizan a la -
lesidn en particular. La caries se puede clasificar de acuer
do al lugar dende se encuentra en el diente individual como:

caries de fosetas, fisuras, puntos y defectos es-

tructurales.
Caries de superficies lisas.

Algunas veces es aconsejable clasificar a la caries dental
de acuerdo a la rapidez del proceso como :

Caries dental aguda
Caries dental cronica.

También se puede clasificar a la caries de acuerdo si la
lesidn es nueva y ataca a una superficie previamente intacta
o 8l se presenta al rededor de los margenes de una restaura-
cidn:

Caries primaria (virgen)

Caries secundaria (recurrente)
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CARIES DE FOSETAS, FISURAS, PUNTOS Y DEFECTOS ESTRUCTURALES.

Esta caries de tipo primario.se desarrolla en la superfi-
cie oclusal de los molares y de los premolares, en la superfi
cie lingual y bucal de los molares y en la superficie lingual
de los incisivos maxilares. Las fosetas o fisuras gque presen-
tan altas paredes empinadas y bases angostas son las mas Sus-—
ceptibles a desarrollar caries. Estas fosetas o fisuras pro -
fundas alqunas veces se consideran como fallas del desarrollo
en particular debido a gue el esmalte que se encuentra en lo
mas profundo con frecuencia es muy delgado o en ocaciones no
existe y permite de esa manera la exposicidn a la dentina.
Las fosetas o fisuras angostas, profundas, favorecen la reten
cidn de los restos alimenticios y de los microorganismos, y
la caries puede resultar de la fermentacidn de ésta comida y
de la formacidn de &dcido.

Las fosetas y fisuras afectadas por la caries temprana pue
den aparecer de color café o negras y se sentirdn ligeramente
suaves Yy se "pescard@n" a la punta de un explorador fino; el
esmalte que directamente bordea a la foseta o a la fisura pue
de aparecer de color blanco azulado opaco con forme se va so
cavando. La diseminacidn lateral de la caries en la unidn den
tino-esmalte asi como la penetracidn dentro de la dentina a
lo largo de los tiibulos dentinales puede ser extensa sin gque
se fracture el esmalte que lo estd sosteniendo; este esmalte
socabado puede romperse repentinamente bajo la fuerza de mas-
ticacidn.
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CARIES DE LAS SUPERFICIES LISAS.

Esta caries de tipo primario se desarrolla sobre las super
ficies proximales de los dientes o en el tercio gingival de -
las superficies linguales o bucales. Rara vez ocurre caries en
otras areas, excepto en los casos de dientes en mal posicidn
o mal formados, debido a las propiedades autolimpiadoras de &s
tas dreas. La caries de las superficies lisas por lo regular
estd precedida por la formacién de una placa dental microbiana
esto asegura la retencidn de los carbohidratos y de los micro
organismes sobre la superficie dental en una parte gue no se
limpia en forma habitual, y la subsecuente formacidn de &dcido

para iniciar el proceso carioso.

La caries proximal ‘por lo regular empieza justo por debaijo
del punto de contacto y aparece en las etapas tempranas como
una opacidad blanca, leve del esmalte,sin que exista una pér-
dida aparente de continuidad de la superficie del esmalte. En
algunos casos aparece como una drea pigmentada de color amari
llo o café, pero en cualquiera de los casos por lo regular es
ta8 bien marcada. La mancha de color blanco yesoso temprana se
vuelve ligeramente rugosa, debido a la descalcificacidn super
ficial del esmalte.

Conforme la caries entra en el esmalte, el que rodea la le

sién asume un c¢olor blanco-azulado similar al que se ve alre-
dedor de las fosetas o fisuras cariosas; esto en particular -
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es aparente cuando ocurre diseminacidn lateral de la caries
en la unidn dentino-esmalte. El tipo de caries mas rdpido =
por lo regular produce una pequefia drea de penetracidn; las
formas mas lentas, una cavidad abierta, poco prefunda.

La caries cervical se presenta en las superficies buca -
les, linguales o labiales y por lo regular se extiende des-
de el 3rea opuesta a la cresta gingival oclusalmente a la -
convexidad de la superficie del diente que marca la porcidn
autolimpiadora de la superficie. Se extiende en forma late-
ral hacia las superficies proximales y, en ocaciones, bajo-
el mirgen libre de la encia. Asi la lesidn cariosa cervical
caracteristica es una cavidad en forma de luna creciente, -
que empieza, como la caries proximal, como una drea yesosa-
ligeramente rugosa gue poco a poco se excava. La caries cer
vical casi siempre es una cavidad abierta, no presenta el -
punto angosto de penetracidén gue por lo comiin se ve en la -
caries de fosetas y fisuras y en la caries proximal.

Esta forma de caries se presenta en cualquier diente sin

predileccidn y esta directamente relacionado con la falta -
de higiene bucal.

(13)



CARIES DENTAL AGUDA.

La caries dental aguda es aquella forma de caries que si
gue un curso clinico rdpido y que dd como resultado partici
pacidén temprana pulpar del proceso cariosoc. Ocurre con mas-—

frecuencia en nifios y adultos jbvenes, posiblemente porgque-
los tlbulos dentinales son grandes y abiertos y no muestran
esclerosis. El proceso por lo regular es tan ripido gue --
existe poco tiempo para que se deposite la dentina secunda-

ria.

La entrada inicial de la lesidn cariosa permanece pequefia
mientras gque la rdpida diseminacidn del proceso en la unidn
dentino-esmalte y la participacidn difusa de la dentina pro
duce una gran excavacidn interna. Se ha sugerido gue la sa-
liva no penetra con facilidad por aperturas pequeiias a la -
lesidn cariosa, de tal manera que conforme se forman los &-
cidos tienen poca oportunidad para ser neutralizados o a -
mortiguados. En la caries dental aguda, la dentina por lo =~
regular se tifie de un color ligeramente amarillo en vez de
café oscuro como la caries crbnica. ELl dolor es un aspecto
de la caries aguda mas que de la caries crénica.

La caries por biberdn, también llamada de enfermeria y -
sindrome del yiberén, es una forma de caries excesiva que -
afecta a la denticidn decidua y se ha atribuido al uso pro-
longado de: biberdn que contiene una forma lactea, leche, -
jugo de fruta o agua azucarada; lactancia, o pacificantes -
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endulzados con azlicar o con miel.

Cagi siempre existe el antecedente de cualgquiera de los da
tos sefialados, después de unos afios de edad, por lo general =
como una ayuda para que el nifio pueda dormir su siesta o du -
rante toda la noche.

La enfermedad se presenta clinicamente como una destruc --
cidn cariosa extensa de los dientes deciduos, que con mas fre
cuencia afecta a los cuatro incisivos maxilares, seguidos por
los primeros molares y después los caninos si el h&bito es -
prolongado.

cuando la leche u otras formas de carbohidratos se limpian
ripidamente de la boca, no son altamente caridgenas. Sin embar
go, si se guardan en la boca cuando el bebé se duerme, el ac;
to repetitivo pronto conduce a una caries intensa. Los incisi
vos mandibulares, por lo regular escapan debido a que est@n -
cubiertos y protegidos por la lengua. Es escencial que se ad-
vierta a los padres de esta situacidn,
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CARIES CRONICA.

La caries dental crdnica es la forma que progresa con lenti -
tud y que tiende a afectar la pulpa mucho después que la ca -
ries aguda. Es mas comin en los adultos. La entrada a la le -
sidn casi invariablemente es mayor que la de la caries aguda.
Debido a esto, no solo existe menos retencidn de comida, sino
tambi&n un mayor acceso de saliva. El lento progreso de la le
sidén permite a la superficie tiempo para que se realice la es
clerosis de los tidbulos dentinales y el depdsito de dentina -
secundaria en respuesta a irritacidn adversa. La dentina ca -
riada con frecuencia se tifie de un color café oscuro.

Aungue existe una considerable destruccidn superficial de
sustancia dental, la cavidad por lo general es de poca pro -
fundidad con un minimeo de ablandamiento de la dentina. Exis-
te poco socavamiento del esmalte y unicamente una disemina -
cidén lateral moderada de la caries en la unién dentino-esmal
te, El dolor no es un hecho comiin de la caries crdnica debi-
do a la proteccidn que ofrece la dentina secundaria a la pul-
pa.
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CARIES RECURRENTE.

La caries recurrente es el tipo que se presenta en la ve -
cindad inmediata a una restauracién; por lo general se debe -
a una extensidon inadecuada de la restauracidn, gue favorece
la retencidén de reciduos, o la mala adaptacidn de material de
obturacidn a la cavidad, que se produce un "mirgen de escape".
En cualquier caso, la nueva caries sigue el mismo patrdn ge -
neral que la caries primaria.

Se ha pensado que la caries recurrente ocurre por debajo de
las restauraciones si no se removid toda la dentina cariada -
antes de insertar la obturacidn. Se descubre la falacia de eg
ta idea si uno recalca el hecho de que la caries depende de 1la
presencia no solo de los microorganismo sino tambi&n del sus-
trato, el carbohidrato.

En los casos de caries recurrente por debajo de la obtura-
cidn, por lo general se ha demostrado gue la restauracidn tie
ne miargenes malos que permiten el escape y la entrada tanto -
de bacterias como de sustrato.

En 1943 Besic estudid el destino de las bacterias selladas

en los tiibulos dentinales y sefiald que los lactobacilos mo -
rian, mientras gque los estreptococos persistian.
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DIETA

La ingestién du.alimentos por via oral es escencial para
el desarrollo de caries; ciertos alimentos de la dieta, en es
pecial los azlcares, se han correlacionado en forma constante
con la catividad de la caries:; desde tiempos remotos, la aten
cidén se ha enfocado en la relacidn entre dieta y caries.

. La ingestidn de alimentos puede afectar la salud buco-den-
tal por mecanismos sistémicos y locales. Los efectos nputri --
cios actilan sistémicamente; los efectos dietéticos lo hacen
localmente en la cavidad bucal. Los primeros resultan de la
absorcién y circulacidn de nutrientes a todas las células y
tejidos, y pueden influir sobre el desarrollo de los dientes,
la cantidad y calidad de la secrecidn salival aumentar la re-
sistencia del huésped y mejorar la funcidén. Los constituyen -
tes dietéticos ejercen sus efectos locales sobre el metabolis
mo de la flora bucal, modificando las velocidades del flujo -
salival, e indirectamente, el aspecto cualitativo de las secre
ciuones salivales.

Un punto importante es gue la caries es una interaccién en
tre diente, flora caridgena y el diente huésped. Importante -
también es el hecho que el diente es relativamente pasivo en
el proceso de la caries; el desafio ambiental a los dientes -
por los productos de las relaciones del sustrato y las bacte-
rias, suele ser la variable mas significativa en el proceso;
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por lo tanto, ain los dientes bien formados y mineralizados no
pueden soportar un fuerte desafio ambiental de los productos
quimicos finales de una flora muy caridgena y una elevada con
centracidn de sustrato en la cavidad bucal. A la inversa,
dientes pobremente mineralizados pueden no cariactse si el sus
trato loocal, y por lo tanto las concentracicnes de productos
dcidos metabdlicos de las bacterias bucales, son relativamente
bajas.
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CONSTITUYENTES DYETETICOS Y CARIOGENICIDAD.

Los constituyentes son los polisaciridos y los azlicares;
los cuatro hidratos de carbono, almiddén, sucrosa, fructosa, -
glucosa, comprenden la mayoria de alimentos consumidos por el
hombre.El principal polisacdrido {almiddn), no es muy caridge
no en animales o en el hombre, al menos en algunas circunstan
cias. Si bien, la glucosa, fructosa, lactosa y manosa, han de
mostrado ser caridgenos en experimentos con animales, suelen
ser constituyentes menores de alimentos en humanos, ya que so
lo estadn presentes en frutas desecadas, miel y leche.

PROPTEDADES FISICAS DE LOS_ALIMENTOS Y CARIOGENICIDAD,

La textura del alimento y las descripciones subjetivas de
los articulos alimentarios por el uso de té&rminos como blan-
do-duro, friable-quebradizo, tierno-durc, pegajosc-viscoso,a
renoso-grueso, seco-hiimedo, surgen de sus propiedades fisicas.

Desde el punto de vista dentario, las propiedades fisicas
del alimento pueden tener importancia afectando la retencién
alimentaria, al despeje, la solubilidad y la higiene bucal -
(reduccidn de la placa). La incorporacidn de colorantes en los
dulces demostrd la retencidn tenaz de los caramelos sobre la

superficie del esmalte.

La textura fisica y la composicidén quimica del alimento ac
tGa sobre la velocidad del flujo salival; la saliva que fluye
mas rapidamente es mas alcalina gque la saliva en descanso y =
mas saturada con calcio y fosfato por eso puede ser mas inhibi
dora de la caries. (20)



SALIVA Y CARIES DENTAL

La saliva de las gldndulas mayores y menores constituye -
una de las secreciones mas importantes del cuerpo humano, ya
que diariamente se secretan alrededor de 700-800 ml. La parti
cipacion de los tejidos bucales en tan diversas funciones co-
mo la masticacidén y deglucidn de alimentos, las sensaciones -
gustativas, el habla y la digestidn inicial de los hidratos
de cérbono, no seria posible sin las secreciones salivales. La
interfase entre saliva y tejidos bucales es el sitio de muchas
reacciones dindmicas que afectan la integridad de los tejidos
blandos y duros de la boca y la saliva es uno de los principa
les sistemas de defensa naturales de la cavidad bucal. Ademds
como el proceso carioso involucra factores causales exdgenos,
locales, no es sorprendente que esas secreciones puedan afec-
tar notablemente la velocidad del desarrollo de la caries.

DESPEJE SALIVAL DE LA CAVIDAD BUCAL.

Una de las funciones mas importantes de la saliva con res-
pecto a la caries es su papel en la eliminacidn de bacterias
y restos alimenticios de la boca.

Bacterias:

Cuando la saliva es tragada, cualesquiera bacterias contg
nidas ahi son eliminadas de la cavidad bucal y pasan al estd
mago. La vida media en la cavidad bucal para cualgquier mate-
rial inerte suspendido en la saliva es solo de pocos minutos
y ciertamente muchisimo menor que el tiempo de generacidn me
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dio de los microorganismos bucales. Entonces, si cualguier es
pecie de microorganismo no tiene la capacidad de adherisrse a
logs dientes o a la mucosa, serd ripidamente perdido en la boca

A pesar del continuo flujo salival, la placa dentaria pue-
de acumularse a rdpida velocidad (10-20 mg/dia) en ausencia -
de higiene bucal pero la velocidad de acumulacidn de la placa
parece ser aiin mas rdpida en pacientes con xerostomia.

RESTOS ALIMENTARIOS.

Cuando los restos alimentarios son retenidos en la boca, «
quedan disponibles como sustrato para la actividad metabdlica
de los microorganismos bucales. Por consiguiente, si el despe
je de estos restos es retartado por alguna razdn, esto tendets
ra a promover el desarrollo de caries.

COMPONENTES INORGANICOS DE LA SALIVA.

El agua es el componente principal de la saliva. En el hom
bre, la saliva es siempre hipotdnica con respecto al plasma.
La saliva no estimulada puede tener hasta un décimo de la osmo
laridad del plasma, pero a muy altas velocidades de flujo, =~
puede ser alrededor de tres cuartos de la del plasma. Los com
ponentes inorgdnicos en la saliva mezclada total, y para com-
paracidn los del suero sanguineoc y en el ligquido de la placa
de seres humanos es :

pH, bicarbonato, sodio, potasio, calcio, magnesio, cloruro
fdsforo, glucosa, amoniaco, urea, tiocianato, proteina total,

(22)



Ioduro, fluoruro.

Los electrolitos primordiales de la saliva son el potasio,
sodio, calcio, cloruro, bicarbonato y fosfato orgédnico. Otros
electrolitos presentan bajas concentraciones incluyendo fluo-
ruro, sulfato, tiocinato, ioduro y magnesio.

PH_SALIVAL Y CAPACIDAD NEUTRALIZANTE

El bicarbonato es el sistema neutzalizante mas importante
en la saliva y el pH es gobernado por la relacidén entre el &-
cido carbdnico y libre.

El esmalte contiene primordialmente hidroxiapatita, pero en
los cdlculos dentales han sido detectados cuatro tipos diferen
tes de sales de fosfato de calcio: Dihidrato fosfato dicalecico
fosfato dicdlcico, fosfato tricdlcico e hidroxiapatita. El gra
do relativo de saturacidn de la saliva mezclada y la saliva en
descanso, obtenida de glidndulas separadas, con respecto a esos
cuatro compuestos de fosfato de calcio.

COMPONENTES ORGANICOS DE LA SALIVA.

La saliva secretada se mezcla en la cavidad bucal con peque
fios volimenes de ligquido de la hendidura gingival y exudado -
de la mucosa. Dentro de la saliva, hay bacterias, células epi
teliales descamadas y leucocitos. Las proteinas en la saliva
total pueden ser modificadas por las enzimas hidroliticas de
las bacterias y las células.
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PELICULA SALIVAL ADQUIRIDA.

Un diente perfectamente limpio, a los pocos segundos de ex
posicidn a la saliva, adquirird una membrana amorfa, proteind
cea, denominada "la pelicula adquirida®", que se origina en la
absorcisn de varias proteinas salivales sobre la superficie -
de hidroxiapatita del esmalte.

El espesor de la pelicula varia de unos 100nm, después de
dos horas hasta casi 400nm, después de 24 a 48 horas. La pe-
licula salival tiene habitualmente tres caracteristicas estruc
turales; el componente subsuperficial penetra a pequefia dis -
tancia dentro de los poros y espacios desmineralizados del es
malte, y tiene un aspecto dendritico. Después, hay un compo-
nente de varios micrones de espesor que se forma uniformemente
sobre la superficie del diente; una supraestructura de espesor
variable se forma sobre la pelicula superficial. Si bien, algu
nas bacterias pueden estar presentes, la pelicula salival ini
cial estd predominantemente libre de ellas. La cubierta sali-
val es absorbida y se vuelve muy insoluble con el tiempo, pro
bablemente por la desnaturalizacidn de las proteinas. La cu -
bierta queda rdpidamente poblada por conglomerados de bacte -
rias mezcladas que crecen en nlmero y se juntan para formar
la placa dental bacteriana.

(24)



PROPIEDADES Y FUNCIONES DE LA PELICULA.

La pelicula salival en la apatita superficial altera las
propiedades de la superficie adamantina. La cubierta muestra
las siguientes propiedades:

Actia como lubricante para prevenir el desgaste prematuro
del esmalte durante la masticacidn,

Reduce la velocidad de desmienralizacidn de la superficie
dentaria por los alimentos y bebidas dcidas,

Actia como una membrana semipermeable y reduce la movili -
dad idnica, pero el movimientoe del agua no es afectado. Esta
propiedad es probablemente importante en la prevencidn de la
cavidad inicial y en la formacidn de la desmineralizaciln sub
superficial de las lesiones incipientes. '

Reduce la movilidad de los iones de calcic y fosfato de la
superficie adamantina al ambiente liquide. Esto puede ser lo-
grado por la unidn del calcio en la superficie de hidroxiapa-
tita por las proteinas salivales 4cidas ricas en prolina.

Focma la superficie para la colonizacién bacteriana y pue
de influixr la formacidn de la placa dental microbiana.

Impide el agrandamiento continuado de la superficie denta
ria por el crecimiento cristalino de la hidroxiapatita, lo
que tenderia ocurrir en la saliva supersaturada con respecto
a esa sal.
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HIGIENE

La disposicidn de los dientes en los arcos dentarios y el
aparato masticatorio, constituyen un sistema muy eficiente pa
ra aprehender, morder y masticar los alimentos. Sin embargo,
afin la masticacidn de alimentos gruesos no impide la formacidn
de placa, y los que contienen pequefias fibras, cdscaras o semi
llas, tienden a alojarse entre los dientes. En consecuencia,
el hombre y otras especies, desde los tiempos primitivos, han
empleado algunos medios para desalojar las particulas de ali-
mentos y depdsitos gruesos de los dientes. Tan escencial es
la higiene bucal en muchas especies que las relaciones simbid
ticas naturales han evolucionado entre algunas especies; por
ejemplo, los camarones son avidos limpiadores de las bocas de
muchos peces, y algunos pdjaros entran en la de los cocodri -
los para alimentarse de los restos gue ahi se encuentran.

En el hombre, el papel de la higiene bucal asume una com -~
plejidad que no se encuentra en otras especies. Esto se rela-
ciona con sus hdbitos omnivoros, y con los grandes cambios
en el tipo de alimentos ingeridos y la forma de comer. Muchos
alimentos haturales han sido reemplazados por muchos otros, =
envasados y procesados, con la pérdida concomitante de su de-
tergencia natural.

Los alimentos estdn en contacto con los dientes por perio-
dos prolongados y su despeje no es ripido. Alin cuvando la die-
ta del hombre era de frutas, vegetales y carne, las particu -
las fibrosas quedaban entre los dientes y habia que encontrar
algiin modo de limpieza para evitar la incomodidad.
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Clinicamente es importante distinguir entre placa y restos
alimenticios. Las placas estin formadas por bacterias densa -
mente conglomeradas metidas en una matriz amorfa que se adhie
re a la superficie adamantina.

Una caracteristica de las placas es su resistencia a la -~
eliminacidn por las fuerzas de limpieza fisioldgicas, como la
saliva y los movimientos de la lengua, pero pueden ser suprimi
das por medio del cepillado. Si las cerdas pueden alcanzarla,
o por el uso del hilo de seda. Los restos alimenticios que son
insolubles como carne o fibras vegetales, pueden qguedar entre
los dientes o fisuras y son generalmente fdciles de desalojar
por medio de higiene bucal.

También se pueden acumular en esta zona masas de almidén
durante la comida, pero estadn superpuestas en la placa exis -

tente mas que incorporadas dentro de ellas.

Esta distincidon entre placa y restos bucales tlene importan
cia clinica por que a menudo se supone que el objetivo del ce
pillado dentario es eliminar restos de alimentos, pero lo que
debe lograrse es la eliminacidn de la placa si es que las me-
didas de higiene bucal van a reducir la caries y la gingivitis
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CEPILLOS DENTALES.

Los cepillos dentales son un instrumento para la higiene -
bucal que permite la extraccidn mec8nica de la placa y los
residuos de alimentos de las superficies lisas de los dien-
tes. Sin embargo, el espacio interdental y la profundidad de
las fisuras no son tan accesibles. Los medios auxiliares pa-
ra la higiene bucal y el sellado de fisuras completan este
proceso de limpieza.

Los cepillos dentales deben adaptarse a las exigencias in-
dividuales de tamafio, forma y aspecto y deben ser manejados
con soltura y eficacia; los'cepillos no deben absorver hume -
dad, se deben poder conservar y limpiar con facilidad y han -
de ser econdmicos; la fabricacifn de cepillos se debe ajustar

a los términos, medidas y requisitos de las normas D.I.N.

Las investigaciones en este campo han determinado una serie
de principios de fabricacidn que se aplican en los diferentes
paises, aungue estas normas no pueden considerarse como defini
tivas.

Los cepillos dentales se clasifican en blandos, intermedios
y duros; los blandos tienen el inconveniente de gue no se con
sigue una friccidén adecuada para extraer la placa; en la actua
lidad, se recomienda cada vez mas los cepillos blandos de cer
das sintéticas para la conservacidn del tejideo duro y de las
partes blandas.

Los cepillos ideales son aguellos de cabeza corta con una
pequefia distancia entre los distintos haces redondeados.
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La vida de los cepillos dentales es limitada, al ser un
instrumento de uso diario, los cepillos sufren desgaste y la
colonizacidn microbiana se incrementa con el tiempo; por tan
to, deben cambiarse cada 6 semanas o a lo sumo cada dos me -
ses, y despu@s de cada enfermedad oral o general. Existen al
gunos cepillos especiales, por ejemplo, los cepillos inter -
dentales, protésicos o de viaje, gque completan los tradicio-
nales.

CERDAS NATURALES.

La superficie rugosa del tallo de las cerdas configura, -
junto con el canal medular que lo atraviesa, abundantes luga—
res de retencidén para residuos y depdsitos extrafios.

El material crudo de las cerdas naturales no se puede es -
tandarizar. A parte de las diferencias bastahte considerables
de calibre, las propiedades higroscdpicas de las cexdas deter
minadas sobre todo por el canal medular, condicionan su hincha
do también la pérdida de su elasticidad.

CERDAS SINTETICAS

Las cerdas sintéticas tienen una superficie relativamente
lisa, sin poros ni canal medular. SE han observado deficien-
cias de redondeadc, extremos cortados en forma recta y obli -
cua y con rebabas, asi como residuos de elaboracidn sobre su
tallado.

El material y su estructura quimica de estos filamentos,
son uniformes y su calidad permite determinar con precisién

sus dimensiones.
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La superficie realizada con material sintético apenas ab-
sorve la humedad y, por tanto, las propiedades del material,
la estabilidad, el mantenimiento, la elasticidad y la unifor-
midad permanecen relativamente constantes con independencia
de la hidratacidn derivada del uso diario.

SISTEMATICA.

La ausencia de placa no depende de la forma del cepillo de
dientes, de la pasta dentifrica ¢ de la técnica de cepillado,
sino de una técnica sistemitica que abarque todas las superfi
cies de la denticidn.

El proceso sistemdtico suele abarcar sucesivamente las caras
bucal {externa), oral (interma) y oclusal, sin olvidarse de -
las caracteristicas somiticas y orales (invalidos, zurdos, prd
tesis, etc.). Asi pues, siempre hay que individualizar la tég

nica
Las medidas prdcticas gque se han mostrado mas iitiles son:
movimientos cortos,
Divisidén de la denticidn en grupos,

Realizacidon de 4-5 movimientos por segmento (con tres
dientes como maximo}
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METODO PARA EL CEPILLADO DE LOS DIENTES.

METODOS ROTATORIOS

La técnica descrita por Fones (1943) consiste en limpiar
la superficie externa de los dientes en posicidn oclusal (ni-
fios} o de reposo (adolescentes y adultos). El cepillo se apli-
ca en &ngule recto sobre la cara bucal superior e inferior., rea
lizdndose movimientos circulares que incluyen los margenes de
las encias. La limpieza de las superficies orales, si estd la
boca abierta, se efectiia con pequefios movimientos rotatorios
y la de las superficies oclusales con movimientos de vaivén o
circulares del cepillo, segfin la técnica empleada.

METODO DEL ROJO Y BLANCO.

El método de Leonhard (1949) consiste en aplicar el cepillo
con la dentadura ocluida de forma practicamente paralela a la
superficie oclusal, alecanzando 1los mdrgenes de las encias, a =
continuacidn, se efectilan movimientos verticales desde la encia
(rojo) hasta la corona dentaria (blanco) y en sentide contra -
rio, pasando el cepillo por la cara externa, Como en el caso
anterior, la cara interna del maxilar superior o inferior, asi
como las superficies masticatorias, se limpian por separado.

METODO DESLIZANTE.

En este caso, el cepillo se coloca practicamente paralelo
al eje dentario y los extremos de los filamentos se dirigen ha
cialas encias.Los bordes del cepillo se aplican con cierta pre
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sidn sobre las encias, para gue se produzca isguemia histica.
El cepillo se desliza lentamente con un movimiento de giro de
Su mango a través de las encias ¥y cara externa externa e inter
na de los dientes, en direccién incisal (movimiento interno).
Al finalizar el movimiento de deslizamiento, el cepillo forma
un dngulo recto con el eje dental. Las encias se vascularizan
nuevamente, una vez finalizado el movimiento. El cepillo se co
loca nuevamente en la posicidn inicial con un movimiento de gi
ro en direccidn opuesta. Durante este proceso, no se produce
contacto con el diente ni con la encia, Los movimientos repe-—
tidos estimulan la encia.

esta técnica se repite por separado para el maxilar superior
e inferior, las caras orales de los dientes se limpian de la
misma forma y las masticatorias mediante cepillado horizontal.

METODO DE BASS.

La cabeza del cepillo se aplica en &ngulo de 45' con respe
to al eje dental, de acuerdoc con Bass (1954). Los extremos de
las cerdas sinté&ticas alcanzan asi los nichos interdentales y
el surco gingival sin producir compresidn. Esta té&cnica consis
te en realizar peguefios movimientos circulares, o mejor, vibra
torios, en la posicidn indicada. De esta manera, los extremos
de las cerdas sintéticas se introducen en los nichos interden-
tales y en el surco gingival, y permiten una adecuada extrac -
cidn de la placa; por ejemple, la colocacidn inadecuada del ce
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pillo, perpendicularmente una vez finalizado el movimiento.
METODO DE CHARTERS.

El método de Charters (1928) consiste en aplicar el cepillo
en dngulo de 45' con respecto al eje dental, de forma que los
extremos de las cerdas sintéticas se dirigen hacia la superfi-
cie externa de la corona en sentido incisal, El cepillo se in-
troduce con ligera presidn en el espacio interdental y, en esta
posicidén , se efectilan movimientos vibratorios. De esta forma,
la cara lateral de las cerdas entra en contacto en contacto
con los mdrgenes de las encias masajedndolas. Después de repe-
tir varias veces este moviemiento, se efectiia una pausa y se
reinicia el cepillado. Esta técnica puede aplicarse en cual -
quier segemnto de la denticién, incluido el oral. Sin embargo
no es posible llegar hasta los terceros molares en angulo rec-
to. Después de la limpieza dentaria, se realiza un lavado con-
cienzudo de la cavidad bucal. Se llena la boca con agua tem -
plada y se elimina con los dientes y labios cerrados a través
de los espacios interdentales empleando la médxima preéién po -
sible para desprender la placa bacteriana.

METODO DE STILLMAN.

El método original de Stillman consiste en colocar el cepi-
llo en direccidn de las encias, con la punta de sus cerdas si-
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tuadas 2mmm por encima de 146s mirgenes gingivales. A continua-
cidn se efectiia un giro de 45' y, si la compresién es adecuada
se observard una palidez perceptible en los mirgenes gingiva =
les. Manteniendo los bordes de las cerdas firmemente adheridas
contra la encia, se aplica un movimiento vibratorio mesiocdis -
tal leve sin perdér la posicidn original. Este movimiento vibra
torio se prolonga en la cara oclusal, conservando el &ngulo Yy
la compresibén inicial. Si no se mantiene la compresidn, las =

encias isquémicas, adquieren una coloracidn roja clara .

METODO HORIZONTAL.

El cepillo se aplica en &ngulo recto a la superficie exter-
na, interna y masticatoria, efectuando un movimiento de vaivén

horizontal.
Inconvenientes del método:

Estos movimientos de friccidén solo llegan a las porciones de
la denticién, que se limpian con facilidad de manera espontédnea
Algunos restos alimenticios son trasladados hacia los espacios
interdentales.

Suele producir erosiones y defectos cuneiformes recubiertos

en caso de traumatismos gingivales.
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HIGIENE INTERDENTAL

Hay diferentes métodos auxiliares, ademds del cepillo regu-
lar de los dientes y del uso de pasta de dientes para la higie
ne interdental. Estos métodos se aplican para:

Extraer la placa de los espacios interdentales.

Evitar las recidivas de la caries en las restauvraciones in=
texrdentales.

Limpiar los puentes, fragmentos o protesis dentarias.

Realizar la profilaxis periodontal postratamiento.

La seda dental se utiliza como medida.de control de espa -~
cios interdentales estrchos y bajo los puentes, mientras gque
los palillosg dentales se emplean para eliminar placas en espa-
cios interdentales abiertos, surcos o restos impactados de ali
mentos. Cuando el espacio interdental es considerable, pueden
utilizarse cepillos interdentales de distintos tamafios.

PASTAS DE DIENTES.

Las pastas de dientes son sustancias cosméticas sin riesgo
para la salud, siempre gue Se utilicen de acuerdo con las reco
mendaciones habituales.Su efecto limpiador radica en la elimi-
nacidn de los depdsitos bacterianos asi como un leve abrillan-
tado de la superficie dentaria con un minimo efecto abrasivo;
la sustancia limpiadora reduce el tiempo necesario para extir-
par los depdsitos no calcificados. Las sustancias tecnoactivas
potencian el efecto de las sustancias limpiadoras por sus pro-
piedades humidificadoras y su efecto de desprendimiento.
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ANORMALIDADES DE LOS DIENTES

ALTERACIONES EN EL TaMARNO.

Microdoncia

La microdoncia generalizada es un t&rmino gque se emplea pa
ra indicar que todos los dientes son mas peguefios que lo nor-
mal. Esto puede ser, en realidad, de un tamafio menor a 1o nog
mafil, como sucede en el enanismo hipofisiario. o pequefios en
relacién con la mandibula o maxilar superior grande.

La microdoncia localizada o focal significa gque un diente
aislado es mas pequefio de lo normal. Este fendmeno suele obser
varse en los incisivos laterales superiores, en los que la cg
rona del diente tiene forma de cono o espiga, por lo que se
le di& el nombre de espiga lateral. La microdoncia gue ocupa
el segundo lugar en frecuencia es el tercer molar superior, sg
guido de los dientes supernuemrarios.

Macrodoncia.

La macrodoncia generalizada es un términc que indica la pre
sencia de dientes aumentados de tamafio en la denticién. Esta
puede ser absoluta como se observa en el gigantismo hipofisia
rio, ¢ relativa, a causa del maxilar superior o mandibula pe-
guefios en proporcidn. Esto Gltimo di como resultado el apifa-
miento de los dientes y un patrdn anormal de erupcién debido

al aespacio insuficiente en el arco dentario.
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Geminacidn.

La geminacidn se define como el intento para formar dos =
dientes a partir de un sclo érgano del esmalte. El resultado
de la segmentacidn parcial en la cual aparecen dos coronas -
que comparten el mismo conducto radicular. En ocaciones ocurre
segmentacidn completa con produccidn de dos estructuras seme
jantes, lo que origina dos dientes a partir de un gérmen den-
tario.

Fusidn.

La fusién se define como la unidn de dos gérmenes dentarios
en desarrollo, lo que produce una estructura dentaria Gnica y
grande. El proceso de fusién puede comprender toda la longi -
tud del diente o limitarse a ia raiz, en cuyo caso, el cemen-
to y la dentina estan compartidoﬁ.Los conductos radiculares -
también pueden estar separados o compartidos. En ocaciones es
imposible diferenciar la fusidn de un diente normal con un su
pernumerario, de la geminacidon. La causa de esta anomalia se
desconoce, aungue se cree que tiene origen traumitico.

Atricién, abrasibén, erosidn.

Atricidn es el desgaste fisioldgico de los dientes como rg
sultado de la masticacidn. Es un proceso relacionado con la -
edad y varia de un individuo a otro. Los factores como la cali
dad de la dieta, denticidn, musculatura mandibular y hdbitos
de masticacién, pueden influir de manera considerable en el pa
trén y extensidon del desgaste.
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La abrasidn es el desgaste patoldgico de los dientes, a con
secuencia de hibitos ¢ empleo anormal de sustancias abrasivas
en la boca. Las causas mas frecuentes son fumar pipa, masticar
tabaco, cepillado agresivo de los dientes y empleo de dentifri

cos abrasivos.

La localizacion y tipo de abrasidn depende de manera direg
ta de la causa y es la abrasidn por cepillado de dientes a lo
largo de la unibén cemento-esmalte, uno de los modelos que se

reconocen con mas facilidad.

La erosidn es la pérdida de la estructura dental, a partir
de un proceso quimico no bacteriano, con frecuencia, los &ci-
dos participan en los procesos de dilucidn, ya sea de una fuen
te interna o externa; la fuente externa puede ser el ambiente
de trabajo o la dieta. La fuente interna de &dcido es, con mas
probabilidad, de contenido gdstrico después de la regurgita -

cidn.
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ALTERACIONES EN EL NUMERO.

Anodoncia.

La ausencia de los dientes se conoce como anodoncia; ano
doncia completa cuando faltan todos les dientes; parcial, -
cuando faltan uno o varios dientes; seudoanodoncia, cuando
los dientes faltan desde el ﬁunto de vista clinico, a causa
de retencidn o erupcidn retardada; y anodoncia falsa, cuan-
do los dientes se han exfoliado o extraido. La anodonecia --
parcial es muy frecuente.Los dientes faltantes en forma con
génita suelen ser los terceros molares seguidos de los‘inci
sivos laterales y segundes premolares superijores.

Dientes supernumerarios.

Los dientes adicionales o supernumerarics con toda proba
bilidad resultan de la proliferacidn continuada de la lami-
na dental primaria o permanente para formar un tercer gérmen
dentario. Los dientes que resultan pueden tener morfologia
normal o ser rudimentarios y miniaturas. La mayor parte son
casos aislados aunque algunos pueden ser familiares y algu-
nos estar relacicnados con clerto sindrome. El sitio mas co
min es la linea media anterior del maxilar, en cuyo caso, -
el diente supernumerario recibe el nombre de "mesiodens";
la zona molar maxilar es el segundo sitio de mayor frecuen-
cia, La importancia de los dientes supernumerarios es que
cupan espacio. Cuando estdn retenidos, pueden bloguear la

o lo o

rupcién de los demas dientes, o causar erupcidn retardada
anormal de los dientes adyacentes. Si los dientes supernume
rarios hacen erupcidn pueden ocacionar alineamiento defec -
tuoso de la denticidn y alteraciones estéticas.
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DEFECTOS DEL ESMALTE.
Defectos ambientales del esmalte

Durante la formacidén del esmalte, los ameloblastos sonsus-
ceptibles a diversos factores externos que pueden refleijarse
en los dientes cvando erupcionan; si la lesidn metabdlica es
axtensa y prolongada, puede ocacionar defectos en la cantidad
y forma del esmalte o en la calidad y coloracidn de &ste.Cuan
do el esmalte es defectuoso desde el punto de vista cuantita
tivo y tiene dureza normal, recibe el nombre de hipoplasia del
asmalte; cuando el defecte es cualitativo y se producen cantd
dades normales de esmalte pero con hipomineralizacidn, se le-
dd el nombre de hipocalcificacidn. En este caso, dicha estruc

tura es mas blanda de lo normal.

Amelogénesis imperfecta.

La amelogénesis imperfecta presenta un grupe de transtor =~
nos hereditarios de aparicidn similar en la formacion del es-
malte de ambas denticiones. Casi todos los casos corresponden
a uno de los grupos principales, hipopldsico o hipocalcificado

En el tipo hipopldsico, los dientes hacen erupc¢idn con can
tidades insuficientes de esmalte gue van desde agujeros y sur
cos en un paciente, hasta ausencia completa en otro. En el ti
po hipocalcificado, la cantidad de esmalte es normal, pero es
te es blando y friable, de manera que se fractura y desgasta
con facilidad.

En la radiografia, el esmalte aparece disminuido en voldmen
y con frecuencia muestra una capa delgada sobre las superfi -~
cies oclusales e interproximales. La cémara pulpar y de la den
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tina aparecen normales. Con excepcidn estética, no es necesa-
rio ningln tratamiento.

A pesar de que el esmalte es blando e jirregular, los dien-
tes no estan expuestos a caries.

DEFECTOS DE LA DENTINA.
Dentinogénesis imperfecta.

La dentinogénesis imperfecta es un rasgo autosfmico dominan
tee con expresividad variable., Afecta a la dentina de las den
ticiones primarias y permanentes. Debide al cambio de color de
los dientes, este padecimiento también se conoce como detina-
opalescente. La dentinogénesis imperfecta se divide en trs ti
pos: Tipo I, en que la anormdlidad de la dentina ocurre en pa
cientes con osteogénesis imperfecta. En esta forma, los dien-
tes primarios sufren lesiones mas intensas gue los permanen~-
tes. En el tipo 1I, los pacientes solo padecen anormalidades
de la dentina, sin enfermedad dsea. En el tipo IIX solo se -~
presentan defectos dentinarios similares a los del tipo II, -
pero con algunas variaciones clinicas y radiogrificas. Las ca
racteristicas del tipo III que no sé observan en los tipos I
y II incluyen exposiciones pulpares midltiples, radiolucencias
pg;iapicales y un aspecto radiogrifico variable.

Los dientes no muestran una susceptibilidad aumentada a la
caries y sin en cambio, pueden mostrar cierta resistencia a
esta, debido al desgaste ripide y la ausencia de tibulos den-—

tinarios.
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ESTRUCTURA DENTARIA.

DESARROLLQO DE LOS DIENTES.

El esmalte de los dientes se deriva del ectodermo, mientras
que la dentina, cemento y pulpa dentales tienen origen en el
mesénguima. EL desarrollo de los dientes se inicia hasta la sex
ta semana de gestacidn con el desarrollo del ectodermo bucal en
el mesenguima subyacente y, en el siguiente término, la forma -
cidn de una estructura a manera de campana que gqueda revestida
por ameloblastos, células productoras de esmalte. Las cé&lulas
mesenquimatosas adyacentes a los ameloblastos se transforman en
los odontoblastos, a partir de los cuales se forma la dentina.
pPor lo tanto, la corona dental proviene de dos capas germinati-
vas distintas.

DENTINA Y AMELOBLASTOS .

La dentina crece por aposicidn y se ve limitada por el hecho
de que los odontoblastos solo estin presentes en la cara inter-~
na (pulpar) de la propia dentina, que es donde se agregan nue=
vas capas de déntina y envuelven la pulpa:; hay una sola prolon-
gacidén de odontoblastos que llegan desde el vértice de la célula
hasta la unién del esmalte y dentina en la corona, o la unién
del cemento y dentina en la raiz; tal prolongacidn queda rodea-
da por un conducto angosto, el tfibulo de la dentina. Al agregar
se mas capas de dentina, 165 odontoblastos guedan cada vez mas
lejos de talesiunidnes~y¢:sucpbrolongacidr-se alarga al ocurrir =
lo misme con el tiibulo. Por lo tanto, atraviesan la dentina in<
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numerables conductos llencs de liquido tisular, que pueden conw
vertirse en una via de acceso a la cavidad pulpar para las bacx
terias. A lo largo de la cara pulpar de la dentina, se observa
una capa continua de odontoblastos penetrada irregularmente por
componentes de tejido conectivo, ¢omo fibrillas colagenosas y
capilares;

La dentina se forma como predentina. La matriz de dentina se -
calcifica pocas horas después de su formacidén. En consecuencia
estard presente una capa de matriz de dentina no calcificada,
llamada predentina, entre el vértice de los odontoblastos ylla
dentina calcificada con lo que la base de la prolongacidn de -
Yos odontoblastos queda rodeada por matriz de predentina.

En un principio, esta consiste principalmente en sustancia
fundamental amorfa con unas cuantas fibrillas c¢olagenosas en

formacidn incluidas en ella.

ESMALTE Y AMELOBLASTOS.

El esmalte es un material acelular producido por los amelo=-
blastos antes de la erupcidn de los dientes. Se trata de una -
sustancia sumamente dura y frégil, que consiste en unidades es-
tructurales distintivas, los bastones o prismas del esmalte.
Los ameloblastos se observan de manera conveniente en la peri-
feria de la corona de los dientes permanentes en desarrollo.
que no han hecho erupcibn, relacionado con cada diente deciduo.
Se trata de células cilindricas altas con niicleo basal y pro -
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yeccidn cdnica apical conocida con el nombre de prolongacién de
Tomes, que llega hasta el limite de la matriz del esmalte. Esta
prolongacidn es parte de la célula secretora de matriz organica
de un bastdn del esmalte. De tal suerte, cada ameloblasto produ
ce uno de estos bastones., En la base de prolengacidn de Tomes,
también hay unas cuantas prolongacionesapicales mas pequefias que
secretan la matriz orgdnica del componente interbastones del es
malte. Sin embargo, dicho componente y los bastones del esmalte
‘tienen la misma composicién quimica y difieren Gnicamente en lo
relativo a la forma en que se deposita mineral en ellos.

cada prolongaciSn de Tomes, da origen a matriz orgdnica de
los bastones, mientras gue las extensiones apicales pequefilas a
su base, producen la matriz que hay entre los bastones, también
orgénicas. Aunque -idénticos en su composicidn, estos dos tipos
de matriz presentan disposicidn un poco diferente en sus crista
les de hidroxiapatita.

El esmalte totalmente formado es un tanto inerte; no guarda re
lacién con cé&lulas, ya que los ameloblastos degeneran después
de formado el esmalte y de gue hace erupcidn el diente. De tal
suerte, el esmalte no se separa si resulta lesionado a causa de
caries, fracturas u otros transtornos; pero hay cierto intercam
bio de iones minerales entre el esmalte y la saliva gue pueden
originar recalcificacidn minima en la superficie, aunque este &
fecto es insignificante en capas profundas del esmalte.
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PULPA.

La cémara pulpar central, encerrada por la dentina, se
halla ocupada por un tejido conectivo blandc llamada pulpa.
Desde el punto de vista anatdmico, resulta comiin distin dis
tinguir entre pulpa y dentina, y resulta ficil apreciar por
gué, la dentina es un tejido dure, mientras gue la pulpaes
blande y se pierde en los dientes secos, dejando una camara
vacia claramente reconocible, Sin embargo, desde el punto -
de vista embriolSgico, histoldgico y funcional., la pulpa y
la dentina son un mismo tejido y deberian gser considerados
en conjunto. Esta unidad se explica mediante las funciones
clasicas de la pulpa: 1) formativa, porque produce la den-
tina que la rodea; 2) nutritiva, porgue nutre a la dentina,
que es avascular; 3) protectora, porgue lleva nervios gue
lJe dan a la dentina su sensibilidad, y 4) reparadora, por -
gue es capaz de producir nueva dentina cuando es50 sea reque
rido. Tadas estas funcicnes de la pulpa estidn relacicnadas
también con la dentina.

En resfimen, el diente en si, consta de dos tejidos duros
el esmalte acelular y la dentina en la gque se apoya, y un
tejido conectivo especializade cuyas células formadoras re
siden en la pulpa.
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HISTOPATOLOGIA DE LA CARIES DENTAL

La caries dental es el proceso mas interesante y dificil de
estudiar microscopicamente debido a los problemas técnicos impli
cados en la preparacidn del tejido para examinar. La manera pripn
cipal en la que se ha estudiado la caries del esmalte es por seg
ciones bidsicas de dientes.

Caries del esmalte. La mayoria de los investigadores creen -~
que la caries del esmalte es precedida por la formacidén de una
placa microbiana. El procesc varia ligeramente, dependiendo de la
ocurrencia de la lesidn en las superficies lisas o en las fosetas
y fisuras.

Caries de las superficies lisas. La superficie del esmalte, al
menos en los dientes gue acaban de brotar, estd cubierta por uha
membrana compuesta de la cuticula primaria y la secundaria.

La manifestacidn mas temprana de caries incipiente del esmal-
te es la aparicidn por debajo de la placa dental, de una area de
descalcificacidn que semeja a una parte lisa de color blanco ye-
80so. El estudio de las lesiones témpranas mediante el microsco-
pio electrdnico de transmisién, ha revelado gue el primer cam -
bio por lo regular es una pérdida de la sustancia interprismiti-
ca o interbastones de esmalte, con un aumento de la prominencia
de &stos. En algunas ocaciones el cambio inicial. consiste en la
aspereza de los extremos de los bastones del esmalte, lo que su
giere que el prisma puede ser mas susceptible al ataque prima -
rio. También en esta etapa tiene el aspecto de estriaciones trang
versas de los bastones del esmalte, lineas oscuras o bandas que
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se presentan en los dngulos derechos de los prismas del esmalte
que sugieren segmentos; otro cambio en la caries temprana del es
malte es la acentuacidn de las estrias de Retzius. Cuando este
proceso avanza afectando las capas mas profundas del esmalte, se
notard que la caries superficial lisa, en particular de las super
ficies proximales, tiene una forma distintiva. Al final, existe
pérdida de continuidad de la superficie del esmalte, la que se =~
siente dspera por la punta del explorador. Esta aspereza es cau-
sada por la desintegracidn de los prismas del esmalte después de
la calcificacidén de la sustancia interprismitica y la acumulacidn
de residuos y microorganismos sobre los bastones.

CARIES DE FOSETAS Y FISURAS.

El proceso carioso de fosetas y fisuras no difiere en su
naturaleza de la caries de la superficie lisa excepto en las
variaciones que dictan la estructura anatdmica e histoldgica.
Aqui también la lesidén comienza por debajo de la placa bacte -
riana con descalcificacidn del esmalte. Las fosetas y fisuras
con frecuencia son de tal profundidad que la comida se estanca
y hay descomposicidn bacteriana en la base. Ademds, el esmalte
que se encuentra en el fondo de la foseta.o de la fisura pue - .
de ser muy delgado, de tal manera que con frecuencia la denti-
na se afecta en forma temprana, LOs bastones del esmalte se ex
tienden hacia los lados en el fondo de las fosetas y las fisu-
ras. Cuando ocurre la caries, sigue la direccion de los basto-
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nes del esmalte y de manera caracteristica causa una lesidn en
forma triangular o de cono con su dpex en la superficie exte -
rior y su base hacia la unidn dentino-esmalte.

CARIES DE LA DENTINA.

La caries de la dentina empieza con la diseminacidn natural
del proceso a lo largo de la unidn denfino-esmalte y la rapida
afeccidn de gran nimero de ti@bulo dentinales, cada uno de los
cuales actlia como un tubo que conduce a la pulpa dental a lo
largo del cual viajan los microorganismos a distinta velocidad
dependiendo de varios factores.

La penetracidn inicial de la dentina di por resultado la es
clerosis dentinal o "dentina transparente", esta esclerosis dep
tinal es una reaccidn de los tiibulos dentinales vitales y de
una pulpa vital en la que aparece calcificacidn de los tlbulos
dentinales que tienden a sellarles contra la penetracidn postg'
rior de los microorganismos.La descalcificacién de las paredes
de los tobulos dentinales individuales conduce a su confluen -
cia aunque la estructura general de la matriz orgidnica se man-
tiene por algfin tiempo; se ha sefialado gue los gérmenes acidogg
nicos aparentemente son los responsables de la descalcifica -
cidn inicial de la dentina que se presenta en el proceso carie
50 , pero gque se hecesitan otros mecanismos para la destruccidn
final de la matriz orgénica remanente.
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ESTA. TESIS M) DEBE
SAUR Bt (A cisiiBTECA

AFECCION DE LA DENTINA SECUNDARIA.

La caries de la dentina secundaria no difiere mucho de la
afeccién de la dentina primaria, excepto que por lo regular,
su evolucidn es un poco mas lente debido a gue los tiibulos den
tinales son menores en nimero y mas irregulares en su curso,
retardandose asi la penetracién de los microorganismes invaso-
res. Sin embargo, tarde o temprano, hay lesidn de la pulpa con
inflamacidn y necrosis segura.

CARIES RADICULAR.

Existe otra forma de enfermedad que se conoce como caries ra
dicular o caries de la superficie radicular, en donde &sta de-
be estar expuesta al medio bucal antes de que se desarrolle la
caries.

Es una lesidon blanda, progresiva gue se encuentra enh cual -
guier lugar de la superficie radicular que ha perdido su unidn
con el tejido conectivo y estd expuesta al medio bucal. Se ha
demostrado que los microorganismos implicados en la caries den
tal son diferentes de los que participan en la caries coronal,
son mas bien filamentosos que cocos; al parecer, los microorga
nismos invaden el cemento a lo largo de las fibras de Sharpey
o entre los haces de fibras, los microorganismqs tienden a ex=
tenderse en forma lateral entre las diversas capas. Después de
la descalcificacidn del cemento, ocurre destruccién de la ma-
triz restante con un ablandamiento final y destruccidn de é&ste.
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FISIOLOGIA PULPAR

Las alteraciones en la apariencia pulpar {modificaciones
histopatoldgicas) y en la funcidn de la pulpa (cambios fisio
patoldgicos) se manifiestan pronto en el tejido carioso y -
mucho antes de que ocurra la invasidn real del espacio pul-
par {exposicidn cariosa).

Una vez que se inicia, la caries causa una reaccidn inmu
nitaria y produce inflamacidn en la pulpa dental. También
altera la cantidad, morfologia y actividad formativa de los
odontoblastos. De modo que algunos de estos cambios no se ~
manifiesta en todos los dientes cariados.

INFLAMACION PREVIA A EXPOSICION CARIOSA.

La inflamacidn se caracteriza por infiltracidn de la pul
pa con células redondas en la regidn justo por debajo de la
base de la cavidad. Dicha inflamacidn muestra la presencia
de linfocitos, macréfagos y c@lulas plasmiticas. Mientras -
gue en el infiltrado tambi&n se notan leucocitos polimorfo-
nucleares, gue presentan un porcentaje un tanto pequefio de
la cantidad total de c@élulas inflamatorias visibles. En di-
cha &rea ocurren cambios vasculares y alteraciones con rela
cién vascular. Bstas incluyen vasodilatacién e hiperemia, =~
con mayor permeabilidad vascular y edema subsecuente.
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INFLAMACION POSTERIOR A EXPOSICION CARIOSA.

Si el indice de invasidn cariosa de la dentina excede el
correspondiente a la produccién de dentina secundaria irre-
gular, la dentina cariosa y bacterias que la acompaiian se -
extienden al espacio pulpar. Esto recibe el nombre de expo-
sicidén pulpar cariosa. En el examen microscépico, se carac-
teriza por un infiltrado de leucocitos polimorfonucleares
en el sitio expuesto. Si una cantidad suficiente de dichas
células acude a la zona y la dentina superior sigue intac~-
ta, puede presentarse un absceso”focdl (necrosis por licue
faceion).

MANIFESTACIONES CLINICAS DE EXPOSICION PULPAR.

5i la cantidad de pérdida dental que produce la caries
es-extensa o si el menoscabo de la integridad dentinaria cau
sa fractura de la porcidn del diente, se presenta la exposi
cion clinica de la pulpa. Si la pulpa por debajo del sitio
expuesto se torna necrdtica, hay poca o nula sensibilidad
clinica durante el sondeo en el lugar de la exposicidn. Si
la pulpa en dicha regidn conserva su vitalidad, el paciente
sufrira dolor.

PULPITIS REVERSIBLE CONTRA PULPITIS IRREVERSIBLE.

En dientes, en los que el proceso carioso es agresivo o
la pulpa tiene un menor potencial de reparacidn por enveje
cimiento cronoldgico o fisioldgico, existe inflamacidn pro-
gresiva y necrosis del tejido que causa pérdida de la pul -

pa como Organo funcional. En tales casos se dice que la in-
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flamacidn es irreversible. En forma cliinica, los términos -~
pulpitis irreversible y pulpitis reversible pueden relacio
narse con la presencia o ausencia de signos y sintomas cli-
nicos gue acompafian a la enfermedad pulpar, y no con el es-
tado histopatoldgico real de la pulpa.

DOLOR PULPAR Y LESION PULPAR IRREVERSIBELE.

El examen microscdpico de dientes con dolor sefiala que
cuando es espontdneo, de intensidad grave a moderada, pro -
longado y de duracidn recurrente, existe la posibilidad de
que el dafio pulpar sea irreversible. Por lo tanto debe con-
siderarse el tratamiento de endodoncia o extraccidn dental.

DOLOR PULPAR RELACIONADO CON PULPITIS.

No todos los diemtes con pulpitis por caries presentan
dolor. Cuando ocurre &ste, es difuso y varia de leve a in-
tenso y espontdnec o una reaccidn al estimulo clinico. Con=
forme la enfermedad avanza con inflamacidn del periocdonto,
el dolor se localiza.
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DIAGNOSTICO

Cuando se examina la caries, los cambios en el color o
cavidades son visibles en la superficie del diente. Existen
vardos métodos de diagndstico, los cuales son:

Métodos radiograficos.

Las radiografias pueden dar a conocer una caries temprana
cuando la superficie del diente parece intacta, aunque éste
método es muy eficiente, no puede utilizarse como finico mé-
todo de diagndstico.

Métodos propedéuticos.

a}l Inspeccidn visual, donde se observa la extensidn de caries
color y consistencia de los tejidos.

b} Inspeccidn armada, se utiliza explorador cuando hay una
caries incipiente en el esmalte, para encontrar superficies
discontinuas,

Métodos auxiliares.

Estos mEtodos son utilizados para ubicar la extensidn del
dafio, ya que cuando la dentina estd involucrada hay respues-
ta positiva a ciertos estimulos (fisicos y quimicos princi -
palmente) sin que el problema necesariamente sea en pulpa.
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PREVENCION

Los mecanismos principales de prevencidn consisten sobre
todo en reducir la accién de los factores cariogénicos y en
robustecer la resisfencia de los dientes a la caries.

bentro de é&stos mecanismos tenemos:

a) Buena higiene oral.

b) Dentifricos fluorurados.

¢) Aplicacidn tdpica de flior.

d) Nivel piiblico de educacidn general.

e) Reducir frecuencia de consumo de productos azucarados.
£) Mejorar condiciones de vida.

g) Fluoracidn de agua potable, sal y leche.

TRATAMIENTO
El tratamiento depende del estadio de la enfermedad, por
lo tanto, existen varios tipos de tratamientos.
TRATAMIENTO OPERATORIO.

El tejido dafiado es removido por la fresa y la cavidad
es restaurada con amalgama, resina o incrustacidn.

TRATAMIENTO ENDODCNTICO.

Cuando la caries afecta la pulpa, es necesario llevar a
cabo la remocidn de &ste tejido por medio de tiranervios y
limas, posteriormente, la obturaciédn del conducto.
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TRATAMIENTO QUIRURGICO.
Extraccidn del diente cuvando la caries llega al tercio cer

vical de la raiz, es decir, c¢uando la caries esti muy avanza-
da.
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