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CAPITULO |

ODONTOLOGIA PREVENTIVA

INTRODUCCION

Dentro del siguiente proyecto de investigacion, hablaremos de las

generalidades y objetivos de la odontologia preventiva en menores de edad. La

odontologia preventiva comprende un cambio en la escala de valores, cuyo valor

mas alto es el mantenimiento de la salud bucal.

Se puede definir como la suma total de esfuerzos por promover, mantener y

restaurar la salud del individuo. Mediante la promocion, el mantenimiento y la

restauracion de la salud bucal.

Los grandes objetivos de la odontologia preventiva se pueden resumir en los

siguientes:

*

Considerar al paciente como unidad y no como un conjunto de dientes

enfermos.

Si el paciente tiene una boca sana, tratar de conservar la salud

Diagnosticar y tratar lesiones lo més pronto posible.

Rehabilitar al paciente.

Dar educacion para la salud del individuo, la familia y la comunidad.



Otro de los grandes factores que afectan a la poblacién en general dentro de
los problemas de salud bucal son:

% Caries dental

* Enfermedad periodontal

* Anomalias dentofaciales

* Maloclusiones

* Cancer bucal

* Mal formaciones de tejido dental

*  Traumatismos maxilofaciales

%  Fluorosis dental




De esta manera, resulta que la caries dental y la enfermedad periodontal son
las enfermedades mas frecuentes de la poblacion, por la cual existen muchas
personas con caries sin obturar y desdentadas. También son comunes el cancer
bucal y las maloclusiones. Lo mas importante de estos padecimientos es que

pudieron evitarse.

Un programa de odontologia preventiva debe realizarse en dos niveles: el
hogar y el consultorio. Y dentro de los aspectos que debemos considerar se

encuentran:

* Practica de una higiene bucal correcta, uso de dentifricos y, cuando se

requiera, enjuagues con fluor.

* Dieta adecuada.

* Tratamiento de cualquier enfermedad potencial- mente perjudicial para las
estructuras de la boca.

* Acudir a las citas con el odontélogo

* El odontologo debe considerar al paciente como una unidad biopsicosocial,
es decir, como un ser humano completo, y por ello debe preguntar a ese
paciente qué espera del odontélogo y cuales son sus conocimientos y sus

temores. Asimismo, el programa en el consultorio debe contemplar

* Control de placa dentobacteriana

*  Aplicacion de diferentes métodos preventivos, entre ellos uso de fluoruro en
distintos medios



* Instruccion al paciente acerca de dietas y alimentacion.

*  Aplicacion de pruebas para valorar actividad de caries

* Uso de selladores en fosetas y fisuras

* Educacion y ensefianza para el paciente

*  Seguimiento o control con una frecuencia definida.

Uno de los objetivos primordiales de un programa de odontologia preventiva
consiste en ayudar al paciente a mejorar los habitos que contribuyen al
mantenimiento de la salud bucal. Por tanto, es necesario ensefarle a reconocer la
existencia de estados indeseables en su boca, a comprender como se producen y

a controlarlos.



SALUD

La Organizacion Mundial de la Salud (O.M.S.) formulo en 1946 la siguiente
declaracion, que abarca tres dimensiones: "La Salud es el completo bienestar fisico,
mental y social y no sélo la Ausencia de enfermedad”. Es un estado en que un ser

vivo no tiene ninguna complicacion ni padece de una enfermedad.




ENFERMEDAD

La enfermedad es cualquier estado que perturba el funcionamiento fisico o
mental de una persona y afecta su bienestar. En otras palabras, es la pérdida del
equilibrio dindmico que mantiene la composicion, la estructura y la funcion del

organismo




PROCESO DE SALUD -ENFERMEDAD

Salud y enfermedad no son opuestos sino diferentes grados de adaptacion.
El individuo en estado de completo bienestar fisico, mental y social se encuentra en
equilibrio con su ambiente; pero éste no es estatico, por lo cual ese individuo debe
funcionar de manera adecuada para poner en juego mecanismos de ajuste que le

permitan adaptarse, rechazar lo desfavorable o modificar dicho ambiente.



SALUD BUCAL

La salud bucodental o la salud bucal es el estado psicosocial y biol6gico de

un individuo y su grupo que les permite lograr:

* La mayor permanencia posible de los dientes y funcionamiento eficaz de

las estructuras de so- porte y tejido de los mismos

*  Funcionamiento eficaz de la cavidad bucal, de cara y cuello, y de las

interrelaciones de éstos con el complejo organico individual

*  Calidad estética dental y bucal segun las pautas culturales del grupo

* Motivacién y capacidad para elegir el consumo de alimentos y la expresion
oral como actividades basicas para la vida y la interaccién social.

Con la definicion anterior puede pensarse que muy pocas personas tienen

salud bucal. Por ello, una propuesta mas practica es la siguiente:

Salud bucal es la resultante de la interaccion de todos los factores
econdmicos, sociales, bioldgicos y culturales que propician una permanencia mas
prolongada de los 6rganos dentales en el individuo y que ademas se sustente en
una actitud de prevencion, nutricién, higiene y armonia fisiolégica que permita la

mejor funcion con los érganos involucrados en la digestion.



No debe olvidarse el sentimiento de aceptacion regido por las pautas
culturales del grupo social de pertenencia, ya que esto marca la percepcion estética

como una variable a considerar en el significado de salud.



PREVENCION

Medidas orientadas a evitar la aparicion de una enfermedad o problema de
salud, mediante el control de los factores causales y los factores predisponentes o
condicionantes (OMS, 1998, Colimodn, 1978)

En la actualidad, gracias a la multiple y seria investigacion realizada, se
conoce con exactitud la etiologia de las enfermedades dentales mas frecuentes, por
lo que ya existe posibilidad de eliminar sus causas para prevenirlas. Actualmente el
acervo de conocimientos sobre este tema es de tal magnitud, que dio origen a la
especialidad de Odontologia Preventiva, area en que surgen continuamente nuevos
conceptos, procedimientos y técnicas, resultado del especial interés otorgado a la

investigacidén en este campo.

En el sentido mas amplio del término, la odontologia preventiva Abarca tres

diferentes niveles:

* PREVENCION PRIMARIA

* PREVENCION SECUNDARIA

* PREVENCION TERCIARIA



PREVENCION PRIMARIA

Comprende todas aquellas medidas encaminadas a evitar la aparicion de la

enfermedad

Por uno o mas de los siguientes procedimientos:

* Eliminando los agentes causales

* incrementando significativamente Las defensas organica

*  confiriendo inmunidad o resistencia a un organismo susceptible.

En algunos casos, también se consideran dentro de la Prevencion primaria,
aguellas técnicas y métodos orientados a prevenir, en su etapa temprana, el inicio

de un proceso patoldgico.



PREVENCION SECUNDARIA

Incluye aquellos métodos que tienden a prevenir el desarrollo de la
enfermedad y a restaurar la funcion normal de un organismo, lo que incluye las

practicas de diagndstico oportuno y la aplicacion del tratamiento eficaz.



PREVENCION TERCIARIA

Cuando no es posible evitar la aparicion de le enfermedad mediante la
prevencion primaria y los medios de prevencion secundaria no han sido eficaces
para evitar su avance, debemos aplicar hasta donde sea conveniente medidas
tendientes a reparar el dafo sufrido y rehabilitar al individuo para que se reincorpore
a sus actividades normales y prevenir asi su incapacidad permanente, Ya sea total

o parcial.



NIVELES DE PREVENCION

PROMOCION DE LA SALUD.

Educacién acerca de la higiene bucal. Es importante proporcionar esta
educacion en escuelas, consultorios, clinicas y hogares. Asimismo, los
habitos deben formarse desde temprana edad, sobre todo el cepillado de los

dientes y la visita periodica al odontologo.

Alimentacion adecuada. Es indispensable insistir en la importancia de ésta

con aporte correcto de calcio, fosforo y vitamina D.

Dieta planeada.

Examenes perioddicos selectivos. Deben efectuarse en escolares y mujeres

embarazadas, que constituyen grupos altamente susceptibles.



PROTECCION ESPECIFICA

Buena higiene de la boca.

Fluoruracion de los abastecimientos publicos de agua, la sal u otros

alimentos.

Aplicacion topica de fluoruro.

Excluir alimentos altamente cariogénicos de la dieta, sobre todo entre

comidas.

Cepillado de los dientes después de ingerir alimentos.

Tratamiento de lesiones incipientes.

Tratamiento de areas altamente susceptibles, pero no complicadas, con

selladores.



DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO OPORTUNO.

Examen periddico de la boca. Los rayos X pueden ayudar a la deteccién

temprana de la caries.

El tratamiento inmediato es muy importante, pero es necesario tener cuidado

de abarcar la vecindad de las lesiones para prevenir lesiones secundarias.

Atencién a los defectos del desarrollo.

Examenes obligatorios a los escolares.



LIMITACION DE LA INCAPACIDAD.

Para evitar danos irreversibles, es conveniente:

Tapar la pulpa.

Tratar la raiz y el canal.

Restaurar.

Extraer el diente en caso necesario.

Protecciéon contrala formacion de abscesos.



REHABILITACION.

El remplazamiento de las estructuras perdidas puede hacerse mediante
puentes y dentaduras postizas para restaurar la armonia y la funcion de la

dentadura.



CAPITULO I
CRONOLOGIA DE LA ERUPCION TEMPORAL

INTRODUCCION

La erupcién dentaria es un proceso que esta intimamente relacionado con el
crecimiento. Se encuentra sujeta a cambios que pueden alterar o retardar su
cronologia. Existen evidencias clinicas del adelanto en la erupcion de ambas
denticiones en la actualidad. Los factores que pueden incidir en dichos cambios son:

sexo, etnias, dieta, nutricion y enfermedades locales y sistémicas.

La erupcion dentaria es un proceso fisiolégico que puede ser alterado por

multiples causas congénitas o ambientales.

La erupcion dentaria es, en el ser humano, un proceso largo en el tiempo e
intimamente relacionado con el crecimiento y desarrollo del resto de las estructuras

craneofaciales.

Tradicionalmente, se denomina erupcion dentaria al momento eruptivo en
que el diente rompe la mucosa bucal y hace su aparicion en la boca del nifio. Este
concepto es erréneo, ya que la erupcién dentaria, en el sentido mas estricto, dura
toda la vida del diente, comprende diversas Fases e implica el desarrollo
embriologico de los dientes y movimientos de desplazamiento y Acomodo en las

arcadas.

La aparicion del diente en la boca recibe el nombre de emergencia dentaria
y, aunque es llamativo para el nifio, sélo constituye uno de los parametros para la

evaluacion de la normalidad o no del proceso.



FASES DE LA ERUPCION DENTARIA

La erupcién dentaria es un proceso complejo en el que el diente se desplaza

en relacion con el resto de las estructuras craneofaciales.

En la erupcion dentaria se diferencian tres fases:

* Fase pre eruptivo: dura hasta que se completa la formacion de la corona.

* Fase eruptiva pre funcional: comienza con el inicio de la formacion de la
raiz y termina cuando el diente se pone en contacto con el diente

antagonista.

* Fase eruptiva funcional: comienza en el momento en que contacta con el

diente antagonista y comienza a realizar la funcidbn masticatoria.

La erupcion dental, resultado de la accién simultanea de distintos fenémenos
tales como: la calcificacion de los dientes desde la vida intrauterina, la reabsorcién
de las raices de los dientes temporales, la proliferacion celular y la aposicion 6sea
alveolar; constituye un proceso fisiolégico que participa directamente en el

desarrollo del aparato estomatognatico”.



Segun Braskar, la cronologia no se produce de una manera exacta puesto
gue es modificada por factores diversos, tales como la herencia, el sexo, el
desarrollo esquelético, la edad radicular, la edad cronologica, los factores
ambientales, las extracciones prematuras de dientes primarios, la raza, el sexo, los

condicionantes socioecondémicos y otros.

La erupcién dental supone el movimiento del diente en direccion axial desde

su posicién original en el maxilar hasta su posicién funcional en la cavidad oral.

La erupcién normal ocurre en un tiempo determinado correspondiente a una
edad cronoldgica de la persona; sin embargo, es habitual encontrar en la practica

clinica variaciones de la norma en cuanto al tiempo de erupcion.

Normal biologic eruption time se define como el momento en que erupciona
un diente, fendmeno que ocurre cuando éste tiene 2/3 de la raiz formada.
Contrariamente, delayed biologic eruption se define como la erupcion dental que no

ocurre a pesar de tener los 2/3 de la raiz formada.

Sin embargo, si un paciente presenta una erupcion cronoldégicamente
retrasada significa que tiene una edad dental no adecuada ya que no presenta
formados los 2/3 de raiz que corresponderian a su edad. En dicho caso la alteracion

se define como Delayed tooth eruption (DTE)



El hombre tiene una doble denticiéon. La denticién temporal emerge en los
primeros afios de la vida y tiene una duracion limitada a los afios en que el
crecimiento craneofacial y corporal es mas intenso. Progresivamente, los dientes
temporales son sustituidos por los definitivos, que estan preparados para durar toda

la vida adulta del individuo.

Excluyendo a los terceros molares o muelas del juicio el proceso de erupcién

y desarrollo de la oclusién dura 13-15 afios.

En este tiempo son numerosas las causas que pueden alterar la normalidad
y es por ello que la patologia en este campo es muy humerosa y variada, con unas

repercusiones de muy diversa importancia.



CRONOLOGIA DE LA ERUPCION DENTARIA

El desarrollo de la denticién es un proceso intimamente coordinado con el
crecimiento de los maxilares. La calcificacion de los dientes desde la vida
intrauterina, la erupcién de los dientes temporales y de los permanentes y el proceso
de reabsorcion de las raices de los temporales son fenGmenos complejos que

explican la frecuencia de anomalias en la oclusion dentaria.

La calcificacion de los dientes temporales empieza entre los cuatro y seis meses de

vida intrauterina.
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ESTADIO DE ODONTOGENESIS

Al nacimiento se encuentran calcificadas las coronas de los incisivos
centrales en su mitad incisal, menos la de los incisivos laterales, se observan las
cuspides de los caninos y molares con poca calcificacion y ha comenzado la

calcificacion de la primera corona del primer molar permanente.

Se aprecian las criptas de gérmenes de premolares caninos e incisivos

centrales superiores

La erupcion de los dientes comienza cuando se ha terminado la calcificacion
de la corona e inmediatamente después que empieza a calcificarse la raiz. Se cree

gue este proceso esta regido por un control endocrino.

En la denticibn temporal el orden de erupcion es el siguiente: incisivos
centrales inferiores a los seis 0 siete meses, centrales superiores a los ocho meses,
laterales superiores a los nueve meses, laterales inferiores a los diez meses,
primeros molares a los catorce meses, caninos a los dieciocho meses y segundos

molares a los veintidés o veinticuatro meses.

Los dientes permanentes pueden ser de sustitucibn o complementarios. Los
dientes de sustitucidon hacen su erupcidn simultaneamente con el proceso de
reabsorcion de las raices de sus predecesores temporales, esto se atribuye a la
accion de los osteoclastos y cementoclastos que aparecen como consecuencia del
aumento de la presién sanguinea y tisular que impide la proliferacién celular en la

raiz y en el hueso alveolar y facilita la accién osteoclastica.



En el caso de dientes que se reabsorben y el sucesor permanente tiene
oligodoncia, el aumento en la presion sanguinea esta favorecido por la presion del
diente permanente en erupcidn; esta ocurre por etapas, con periodos de evidente

actividad seguidas por periodos de aparente reposo.

La denticibn permanente consta de cuatro incisivos, dos caninos, cuatro
premolares y cuatro molares en cada maxilar, ademas un tercer molar que se

encuentra sujeto a anomalias de numero, forma y posicion.

Los dientes permanentes brotan con intervalos de un afio entre cada grupo:
el primer molar a los 6 afos, los incisivos centrales superiores e inferiores a los 7
afos, los incisivos laterales superiores e inferiores a los 8 afios. El canino inferior y
la primera bicuspide superior a los 9 afios. El canino superior y la primera bicuspide

inferior a los 10 afios.

La segunda bicuspide superior e inferior a los 11 afios. Los segundos molares
superiores e inferiores a los 12 afos. Los terceros molares superiores e inferiores

de los 18 a los 30 afios.

En la especialidad de Ortodoncia la cronologia de erupcién dentaria se

estudia segun los valores de autores colombianos del afio 1984.

Ademas existe una tabla de calcificacion dentaria hecha por Nolla, que es

una guia para el estudio.



La reabsorcion de las raices de los incisivos temporales esta ya avanzada a
los 5 afios, cuando comienza la calcificacion de las raices de los incisivos y primeros
molares permanentes y progresa la formacion de las coronas de todos los dientes

permanentes a excepcion del ultimo molar.

A los 7 afios comienza el reemplazo de los incisivos. A los 9 afios ya estan
en el arco dentario los incisivos y primeros molares permanentes y empieza la
erupcion de las primeras bicuspides superiores y caninos inferiores y empieza la

calcificacion de las cuspides de los terceros molares.

A los 11 aflos se ha terminado la calcificacion de las coronas de los
permanentes, se adelanta la formacion del tercer molar y termina la calcificacion de
las raices de los caninos y premolares. A los 12 ¢ 13 afios debe estar terminada la
erupcion y Calcificacion de la denticion permanente (a excepcion de los apices de
las raices del segundo molar y tercer molar) y los dientes habran llegado a su

posicién de oclusion.



CAPITULO 1l

PLACA DENTADOBACTERIANA

La placa dental estudiada y descrita por primera vez a fines del siglo XIX
especialmente por Williams, Miller y Black, se puede definir como una estructura
organica finamente adherida al diente, constituida por:

* Diversos microorganismos, en promedio se pueden identificar entre

doscientas y trescientas diferentes especies.

* Productos del metabolismo de estos organismos especialmente polimeros

de glucosa (glucanos), polimeros de fructuosa (fructanos) y heteroglucanos.

* Elementos proteicos provenientes de la saliva que se integran a su

estructura.



FORMACION DE LA PLACA DENTOBACTERIANA

En el momento que el diente aparece en la cavidad bucal, el esmalte se
encuentra cubierto por una pequefia capa de substancia proteica, producto final de
la actividad Generadora del ameloblasto, a la que se le da el nhombre de lamina
basal o cuticula del esmalte; ésta desaparece rapidamente permitiendo el contacto
directo del diente con el medioe bucal.

Poco tiempo después, se forma una nueva cubierta que recibe la
denominacion de pelicula adquirida, y que se adhiere finamente a la Superficie
dental.

Esta nueva estructura, de menos de una micra de espesor esta formada en
distintas proporciones, segun el sujeto y el diente en que se fije, por proteinas
salivales principalmente glicoproteinas y fosfoproteinas, enzimas e

inmunoglobulinas.

Su composicién quimica peculiar y la diferencia entre las cargas eléctricas de
sus Moléculas organicas y de los cristales minerales del esmalte favorecen Su fuerte
fijacion a la superficie del diente,




También es posible definirla como una pelicula transparente e incolora
adherente al diente, compuesta por bacterias diversas y células descama- das

dentro de una matriz de mucoproteinas y mucopolisacaridos.

Al igual que la pelicula que la origing, la placa dentobacteriana es transltcida
y por ello poco visible a menos que haya depésitos de minerales o hemoglobina
procedentes de la ruptura de capilares gingivales. Si es delgada, se visualiza por
medio de un colorante que la pigmente o con uno fluorescente que se ilumina con

luz ultravioleta.

A diferencia de la pelicula, la placa se puede eliminar con cepillado vigoroso.



PLACA ADQUIRIDA

El esmalte del diente de reciente erupcién se encuentra cubierto por una
delgada capa proteinica denominada lamina basal o cuticula del esmalte, la cual es
producto final de la actividad generadora del ameloblasto y desaparece con rapidez

para asi permitir el contacto directo del diente con el medio bucal.

Poco tiempo después, se forma una nueva cubierta, la pelicula adquirida.

Esta se adhiere con firmeza a la superficie dental, tiene menos de 1 p de
espesor y se compone de proteinas salivales (principalmente, glucoproteinas y

fosfoproteinas), enzimas e inmunoglobulinas que se desnaturalizan posteriormente.



COMPOSICION DE PELICULA ADHERIDA

La composicion de la pelicula adquirida varia en cada individuo. Sin embargo,
las cargas eléctricas de sus moléculas organicas son distintas a las de los cristales
minerales de la hidroxiapatita adamantina, y ello favorece su fuerte fijacion en
grietas, fisuras y superficie del esmalte. Se forma también sobre superficies

artificiales, como las restauraciones y protesis.

La pelicula adquirida no se elimina con el cepillado. S6lo desaparece con
algun abrasivo fuerte, pero vuelve a formarse de inmediato al contacto con la saliva:
a los 90 minutos ya estan integradas sus primeras capas, y a las tres o cuatro horas

como maximo esta completa.

Su aspecto es claro y translicido, aunque puede pigmentarse con el
consumo de tabaco o en sitios donde abundan polvos de cobre, niquel, cadmio o

hierro.



Suele considerarse una estructura simple; sin embargo, Meckel la divide en

tres capas:

* Pelicula subsuperficial. Es una red de fibrillas que se introduce y adhiere
a las irregularidades microscopicas del esmalte. Mide 2 a 3 mp de

espesor.

* Pelicula superficial. Es una capa de material amorfo y mide 0.02 a 5 mp
de espesor.

* Pelicula suprasuperficial o manchada. Aqui se encuentran en ocasiones

algunos microorganismos y productos terminales de su metabolismo.

* A la pelicula adquirida se le han atribuido funciones tanto protectoras

como perjudiciales, que incluyen:

* Retrasar la desmineralizacion del esmalte al actuar como barrera para la
difusion de los acidos desde la placa dentobacteriana hacia la superficie

adamantina.

* Retrasar la difusion de los iones calcio y fosfato desde el area de
desmineralizacion y de ese modo intensificar el proceso de

remineralizacion.

* Actuar como matriz inicial a la cual se le adhieren las bacterias bucales
para iniciar la formacién de la placa dentobacteriana



DIETAYY FORMACION DE PLACA

La formacion de la placa dentobacteriana tiene una estrecha relacion con el
tipo de dieta. Al parecer, las dietas exentas de hidratos de carbono producen una
placa dentobacteriana delgada y sin estructura. Pero si se ingiere sacarosa, dicha
placa se vuelve gelatinosa y con mucha matriz de polisacaridos extracelulares, y en
caso de que existan estreptococos, que son los agentes causales del aumento
rapido de estos polisacaridos:

* Ocasionan aumento rapido de polisacéaridos extracelulares.

* Propician la adherencia de la placa en superficies lisas.

* Ayudan a retener los productos de la fermentacion acida en la superficie del
diente.

* Auxilian en la proteccion de los productos acidos de la accion amortiguadora

de la saliva.

El desdoblamiento de la sacarosa en glucosa y fructosa da lugar a liberacion

de gran cantidad de energia que se utiliza para formar polisacaridos extracelulares.



CONSECUENCIAS DE LA PLACA DENTOBACTERIANA

El pH de la placa es neutro o ligeramente acido en ayunas, pero al exponerse

a los azucares disminuye y se recupera entre los 30 y 60 minutos posteriores

Como es posible observar en la curva de Stephan, la respuesta varia de

acuerdo con las caracteristicas individuales:

En personas con poca susceptibilidad a la caries, el pH de reposo se
encuentra entre 6.5 y 7.0; después de enjuagarse la boca con glucosa, el pH de

reposo disminuye hasta 5 y mas adelante se recupera.

En personas con susceptibilidad elevada a la caries, el pH disminuye hasta

menos de 5 y tarda mas tiempo en recuperarse.

El decremento del pH posterior a la ingestién de azlucares (como la sacarosa)
se debe a la produccion de acidos bacterianos, sobre todo lactico. Asimismo,
produce desmineralizacion del esmalte con disolucién de la hidroxiapatita como

consecuencia de la difusion de iones hidrégeno.

La cifra de riesgo se denomina pH critico y varia entre 5.2 y 5.5; sin embargo,
puede cambiar segun la concentracion de iones calcio y fosfato en el medio, la

capacidad amortiguadora de la saliva y el liquido de la placa dentobacteriana.



La cariogenicidad de la placa dentobacteriana depende del tipo de bacterias

gue la conforman.

Por ejemplo, Streptococcus mutans y el lactobacilo originan gran reduccion
del pH y crecen mejor en presencia de acido (son acidégenos y aciduricos), lo cual

no sucede con otras bacterias.

La mineralizacion de la placa dentobacteriana da lugar a una masa dura y

resistente llamada célculo o tartaro dental.

La formacion de éste se favorece con el aumento en la concentracion de
calcio y fésforo; en cambio, la disminucion de esos elementos lleva a desarrollar

caries.



PROCEDIMIENTOS PARA EL CONTROL DE PLACA

La placa dentobacteriana constituye un factor causal importante de las dos

enfermedades dentales mas frecuentes: caries y periodontopatias.

Por eso es fundamental eliminarla mediante los siguientes métodos:

* Cepillado de dientes, encias y lengua.

* Uso de medios auxiliares: hilo dental, cepillos interdentales, palillos,

estimulador interdental e irrigador bucal.

* Pasta dental o dentifrico.

* Clorhexidina

* Aceites esenciales.




CAPITULO IV

MEDIDAS PREVENTIVAS EN ODONTOLOGIA

CEPILLADO

El cepillado permite lograr el control mecanico de la placa dentobacteriana y

tiene como objetivos:

* Eliminar y evitar la formacién de placa dentobacteriana.

* Limpiar los dientes que tengan restos de alimentos.

*  Estimular los tejidos gingivales.

*  Aportar fluoruros al medio bucal por medio de la pasta dental.

El cepillo dental tiene tres partes: mango, cabeza y cerdas. La cabeza es el
segmento donde se fijan las cerdas agrupadas en penachos, y se une al mango por
medio del talén. Las cerdas son de nailon, miden 10 a 12 mm de largo y sus partes

libres o puntas tienen diferente grado de redondez, aunque se expanden con el uso.



TIPOS DE CEPILLOS DENTALES

De acuerdo con el tamafio, los cepillos son grandes, medianos o chicos. Por
su perfil, pueden ser planos, céncavos y convexos. Y segun la dureza de las cerdas
se clasifica en suaves, medianos y duros; todas las cerdas se elaboran con fibra de

la misma calidad, por lo cual su dureza estéa en funcion del diametro:

Blando: cerdas con diametro entre 0.007 y 0.009 de pulgada. Mediano:
cerdas con diametro entre 0.010 y 0.012 de pulgada. Duro: cerdas con diametro
entre 0.013 y 0.014 de pulgada.

Los cepillos para nifios tienen cerdas que oscilan entre 0.005 de pulg y mas

cortos.



Las cerdas pueden desplegarse, moverse lentamente, golpear de lado, batir
o vibrar, con lo que permiten realizar masaje horizontal, barrido vertical, asi como

movimiento rotatorio y vibratorio.



TECNICAS DE CEPILLADO

MOVIMIENTO ROTATORIO

Ninguna evidencia cientifica apoya un disefio de cepillo mas adecuado; por

ello, la eleccidén de éste de- pende de las caracteristicas de la boca.

Por lo general, es preferible el cepillo de mango recto, cabeza pequefia y
recta, fibras sintéticas y puntas redondeadas para evitar las lesiones gingivales, y
de cerdas blandas o medianas para tener mayor acceso a todas las partes del
diente. Se cree que los penachos separados son mas eficaces que aquellos muy

juntos.

Hay cepillos para surcos o creviculares, los cuales sélo constan de dos filas
de penachos; pero no se les ha encontrado eficacia distinta en relacion con los
demas. También existen cepillos eléctricos con cabeza pequefia y removible que

realizan los movimientos basicos, ya sea solos o combinados:

* Reciproco, horizontal de adelante hacia atras.

* Vertical hacia arriba y abajo.

*  Vibratorio.



Otros efecttuan solo el movimiento rotatorio y tienen la ventaja de que limpian
la encia y las superficies interproximales. Ante la presion excesiva durante el
cepillado, dejan de funcionar y de ese modo la evitan. Su eficacia es similar a la del
cepillo comun y corriente, pero son de utilidad para los nifilos pequefios y las

personas con poca destreza manual o discapacitadas.

Para ser eficaz, el cepillo debe estar seco antes de usarse; esto significa que
no debe mojarse antes de utilizarlo. Ademas, es necesario remplazarlo cada mes a

tres meses, en cuanto las cerdas se deformen o se fracturen.

Las personas con dentadura parcial removible y aparatos de ortodoncia
removibles deben utilizar dos cepillos: uno para los dientes naturales y otro para
bandas, brackets y otras partes de metal.

Las técnicas de cepillado son diversas: algunas reciben el nombre de su
creador y otras del tipo de movimiento que realizan. Ademas, pueden combinarse,

pues lo importante es cepillar todas las areas de la boca, entre ellas lengua y paladar



TECNICA ROTACIONAL

Para mayor eficacia del cepillado, el dedo pulgar se apoya en la superficie
del mango y cerca de la cabeza del cepillo las cerdas del cepillo se colocan en
direccion apical con sus costados apoyados contra la encia. Asi, el cepillo se gira
con lentitud, como si se barriera con una escoba. De ese modo, las cerdas pasan
por la encia, siguen por la corona (en ese momento forman un angulo recto con la
superficie del esmalte) y se dirigen hacia la superficie oclusal, pero es necesario

cuidar que pasen por los espacios interproximales.

En las superficies linguales de los dientes anteriores, el cepillo debe tomarse
de manera vertical, Las superficies oclusales se cepillan con un movimiento de

vaivén hacia atras y hacia adelante o con golpeteo.

Si cada arcada se divide en seis zonas (dos posteriores, dos medias y dos
anteriores y cada una de éstas tiene dos caras (lingual y vestibular o labial). Las
zonas a cepillar son 24, y se recomienda realizar ocho a 12 cepilladas por zona, lo

cual hace un total de 192 a 288 cepilladas.



TECNICA DE BASS

Esta técnica es de gran utilidad para pacientes con inflamacion gingival y
surcos periodontales profundos. El cepillo se sujeta como si fuera un lapiz, y se
coloca del tal manera que sus cerdas apunten hacia arriba en la maxila (maxilar
superior) y hacia abajo en la mandibula (maxilar inferior) formando un angulo de 45
grados en relacion con el eje longitudinal de los dientes para que las cerdas

penetren con suavidad en el surco gingival

Asimismo, se presiona con delicadeza en el surco mientras se realizan
pequefios movimientos vibratorios horizontales sin despegar el cepillo durante 10 a
15 segundos por area. Si al cabo de esos movimientos el cepillo se desliza en
direccién oclusal para limpiar las caras (vestibulares o linguales) de los dientes, se

denomina método de Bass modificado.

El ruido por frotamiento de las cerdas indica presion excesiva de la vibracion

0 movimientos desmesurados.

El mango del cepillo se mantiene horizontal durante el aseo de las caras
vestibulares de todos los dientes y las caras linguales de los premolares y molares;
pero se sostiene en sentido vertical durante el cepillado de las caras linguales de

los incisivos superiores e inferiores.



Las caras oclusales se cepillan haciendo presién en surcos y fisuras y con

movimientos cortos antero posteriores.



TECNICA DE CHATERS

El cepillado con esta técnica es de utilidad para limpiar las éareas

interproximales.

Las cerdas del cepillo se colocan en el borde gingival formando un angulo de

45 grados y apuntando hacia la superficie oclusal.

De ese modo, se realizan movimientos vibratorios en los espacios
interproximales. Al cepillar las superficies oclusales, se presionan las cerdas en
surcos Yy fisuras y se activa el cepillo con movimientos de rotacion sin cambiar la

posicion de la punta de las cerdas.

El cepillo se coloca de manera vertical durante el aseo de la cara lingual de

los dientes anteriores.

La técnica de Charters se utiliza también alrededor de aparatos ortoddnticos
y cuando esta desapareciendo el tejido interproximal, pero no se recomienda

cuando estan presentes las papilas.



TECNICA DE STILLMAN

Las cerdas del cepillo se inclinan en un angulo de 45 grados dirigidos hacia
el apice del diente; al hacerlo debe cuidarse que una parte de ellas descanse en la
encia y otra en el diente. De ese modo, se hace una presion ligera y se realizan

movimientos vibratorios



TECNICA HORIZONTAL

Las cerdas del cepillo se colocan perpendiculares a la corona y el cepillo se
mueve hacia adelante y hacia atras. Esta técnica es util en la primera denticion por
las caracteristicas anatomicas de los dientes; sin embargo, la presion excesiva y los
dentifricos abrasivos pueden ocasionar retraccion gingival y dafar la unién amelo

cementaria.



CEPILLADO DE LENGUA

El cepillado de la lengua y el paladar permite disminuir los restos de

alimentos, la placa bacteriana y el nimero de microorganismos.

La técnica correcta para cepillar la lengua consiste en colocar el cepillo de
lado y tan atras como sea posible, sin inducir nausea, y con las cerdas apuntando
hacia la faringe. Se gira el mango y se hace un barrido hacia adelante, y el
movimiento se repite seis a ocho veces en cada area. El uso de dentifrico permite

obtener mejores resultados.



FRECUENCIA Y DURACION DEL CEPILLADO

La frecuencia del cepillado depende del estado gingival, la susceptibilidad a

la caries y la minuciosidad del aseo.

Los adultos que no son susceptibles a la caries y sin afeccién gingival pueden
cepillarse y utilizar el hilo dental una vez al dia, después de la cena.

Los adultos con afeccion gingival y sin susceptibilidad a la caries pueden
utilizar el cepillo y el hilo dental dos veces al dia.

Los jévenesy las personas con propension a la caries dental deben cepillarse
entre los 10 minutos posteriores a cada comida y antes de dormir.



La duracién del cepillado debe ser de tres minutos como minimo.

Si las personas no se cepillan de manera minuciosa, deben hacerlo después

de cada comida y antes de dormir.

El cepillado nocturno es muy importante porque durante el suefio disminuye

la secrecion salival.

Algunos colorantes vegetales son utiles para comprobar si el cepillado fue
correcto. Entre los més usa- dos se encuentran los indicadores dicromaticos. Estos
tifen de azul la placa bacteriana antigua (con mas de 48 horas de formacién) y de
rosado la placa bacteriana reciente (de menos de 48 horas), y de ese modo es
posible diferenciarlas. La solucién se aplica con un hisopo de algodon sobre las
superficies dentales y los margenes de las encias, y luego se enjuaga.

También hay comprimidos que se disuelven en la saliva durante 20 segundos
y se distribuyen con la lengua por las superficies dentales, espacios interdentales y

encias.

La higiene bucal previa a la erupciéon de los dientes es muy importante, asi
gue los rodetes deben limpiarse con suavidad. Carvalho y colaboradores (1989)
investigaron la velocidad de formacion de placa dentobacteriana y caries en las

superficies oclusales de molares en erupcion.



De acuerdo con sus hallazgos, los dientes con erupcion parcial acumulan
placa dentobacteriana cinco a 10 veces mas que los dientes que ya completaron
ese proceso. Por tanto, el control debe iniciarse desde que erupcionan los rodetes

en el nifo.

En nifios menores de un afo, la higiene bucal se realiza con un pafio suave

humedecido con agua.



DENTRIFICO O PASTA DENTAL

El dentifrico es una sustancia que se utiliza en el cepillo dental para limpiar
las caras accesibles de los dientes. El cepillo dental tiene la funcién mas importante
en la eliminacion de la placa bacteriana, pero el dentifrico contribuye a ello mediante

sustancias tensoactivas, espumigenos, bactericidas y abrasivos.

Ademas, el dentifrico brinda sensacion de limpieza a través de las sustancias
saporiferas, como la menta, al grado de que muchas personas no se cepillan los

dientes cuando carecen de pasta dental.

Algunos dentifricos contienen sustancias desensibilizadoras, las cuales
disminuyen la hipersensibilidad de la dentina en personas con este problema. Otro
componente importante es el fluoruro, que puede ser de sodio o estafio, o
monofluorofosfato de sodio (MFP); pero independientemente del tipo adicionado,
todos contienen la misma cantidad del ion, es decir, 0.1% o 1 000 partes por millén

(ppm).
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Se recomienda usar poca cantidad de dentifrico para evitar la ingestion

excesiva de fluoruro en caso de consumo accidental.

Hay dentifricos que contienen triclosan, un antibacteriano de amplio espectro
eficaz para combatir las bacterias bucales, en especial las que se localizan en

superficies lisas y fisuras, segun (Nabi y colab) (1987) (Hawley, 1993).

Basados en las recomendaciones internacionales de la Asociacion Dental
Americana (ADA), Asociacion Americana de Odontopediatria (AAPD), Asociacion
Americana de Pediatria (AAP), el Centro del Control de Enfermedades (CDC),
Administracion de Alimentos y Medicamentos (FDA), asi como del Forum Mundial
de Fluoruros (2003), se sugiere que el inicio de su recomendacion sea a partir de
los 2-3 afios de edad; sin embargo, el pediatra u odontopediatra puede
recomendarlo antes, teniendo en consideraciéon las orientaciones pertinentes de

dosis y frecuencia diaria.

En infantes con riesgo de caries identificado, se sugiere utilizarlo con la
erupcion del primer molar primario y Unicamente una vez al dia por la noche,

realizando los otros cepillados con agua.

A partir de los dos afios se podran realizar 2 cepillados con dentifrico y a
partir de los 3 afios se podria iniciar su recomendacion 3 veces al dia respetando la

dosis recomendada y la habilidad para escupir.



Se recomienda que en nifios menores de 7 afos de edad, se emplee de 0.3
a 0.5 grs de pasta fluorada, correspondiente a una pequefia cantidad y debera ser
colocada a lo ancho del cepillo mediante la técnica transversal, siempre y cuando el

cepillo sea infantil correspondiente o adaptado a la edad.

Los niflos menores de 2 a 3 afos de edad pueden tragar hasta el 100% de
la pasta florada utilizada mientras realizan el cepillado.

La cantidad de fluoruro ingerido a partir del dentifrico se asocia con los

habitos de escupir y enjuagarse la boca durante y / o después del cepillado.

Se ha reportado que el porcentaje de ingestion de dentifrico usado durante
el cepillado de dientes fue del 64%, 49%, 49%, 42% y 34% para los nifios de 2, 3,
4,5y 6 afos, respectivamente.

Por lo tanto es de vital importancia conocer la proporcion de dentifrico
empleado para la higiene dental en niflos menores de 3 afios para evitar efectos

toxicos causados por una ingesta excesiva de flaor, siendo la proporcion ideal 0.3

ar.



DENTIFRICOS FLUORURADOS.

Constituyen el vehiculo de administracién de fluoruros de mayor uso en el
mundo. Su eficacia se debe a: facilidad de uso, bajo costo y promocion de sus

ventajas por los fabricantes a través de los medios de difusion.

Las férmulas mas utilizadas para dentifricos contienen fluoruro de sodio,

monofluorofosfato o ambos.

El fluoruro de sodio es altamente ionizable y por ello se vuelve activo tan
pronto como se introduce en la boca; en cambio, el fluoruro del monofluorofosfato
se libera por hidrolisis enzimatica de la molécula duran- te el cepillado, al actuar las

fosfatasas presentes en la placa bacteriana y la saliva

El xilitol tiene efecto anticaries por los siguientes mecanismos: inhibe la
produccion de acidos por los microorganismos; inhibe el crecimiento de
Streptococcus mutans y Streptococcus sobrinus, y estimula la secrecion salival, con

lo cual promueve la remineralizacion.

El triclosan es un agente antibacteriano compatible con los otros ingredientes
de los dentifricos y enjuagues fluorurados. Si se combina con un copolimero, como

PVM/MA, mejora su efecto anticaries.



La cantidad de dentifrico a utilizar en los nifios debe ser muy pequefia (igual
al tamafo de la uiia del dedo menfique), ya que los niflos de dos a cuatro afos

ingieren mas o menos 35% del dentifrico y los de cinco a siete afios el 14%.

Si después del cepillado se hacen enjuagues bucales abundantes o con
mucha agua, se disminuye la eficacia del fluoruro, por lo cual debe disminuirse al

minimo el enjuague



APLICACION SISTEMICA DEL FLUORURO

Durante el proceso de formacion y maduracién del diente, parte del fltor de
los liquidos tisulares se incorpora en la estructura cristalina del esmalte y da lugar a

la formacion de fluorapatita y fluorhidroxiapatita en pequefias cantidades.

Esto sucede cuando las personas beben agua con fluor. Por esa razon, la
fluoruracién del agua se considera la medida mas eficaz y econdémica para prevenir

la caries.

Las ventajas de la administracion sistémica de flor son las siguientes:

* No requiere participacion activa del paciente.
* Toda la comunidad se beneficia, sin importar el estrato socioeconémico y
educacional, la motivacion individual ni la presencia o ausencia del

especialista.

* Mientras se consuma el agua, mejora la salud bucal al disminuir la

prevalencia de caries dental.

* Los tratamientos dentales (por caries) son mas sencillos.



Al igual que la aplicacion topica, la administracion sistémica de flior también
tiene desventajas, pues no toda el agua de consumo es fluorurada; sin embargo,

existen otras alternativas:

%  Adicion de flaor a la sal.

* Adicion de flior a la leche, aunque no todos los nifios la consumen.

Fluoruracién del agua de consumo en las escuelas.

* Tabletas y soluciones con flaor, las cuales deben ser indicadas por el
odontdlogo.




CAPITULO V

SELLADORES

La morfologia de las fosetas y las fisuras, segun se cree, favorece el depdsito
de residuos de alimentos con el consiguiente desarrollo de bacterias, ya que las
superficies afectadas no pueden cepillarse porque son mas angostas que las cerdas
mas delgadas de los cepillos dentales. Al parecer, por esas razones las caries mas
frecuentes en los nifios son las oclusales, en fosetas vy fisuras, la fluoruracion del
agua es menos eficaz en molares, y la aplicacion topica de flior tiene menos efecto

en fosetas y fisuras.

Con base en los datos previos, Hyatt (1936) consider6 que deberia
anticiparse a la caries preparando cavidades poco profundas en las superficies

sanas susceptibles y obturandolas con amalgama.
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Otros investigadores han intentado proporcionar tratamiento mediante
aplicacion de diferentes sustancias topicas en surcos y fosetas para aislarlos del
ambiente.

Las sustancias mas adecuadas fueron las resinas plasticas; sin embargo, se
retenian por poco tiempo, y en consecuencia se considerd necesario recurrir al

grabado acido.

Esta técnica consiste en aplicar acido fosférico para crear multiporosidades
en el esmalte, ensanchar las estrias de Retzius y crear pequefias penetraciones
digitiformes en los prismas del esmalte; de ese modo, al aplicar posteriormente el

sellador, éste puede penetrar en el esmalte.

El sellador de fisuras es una de las técnicas de prevencion mas eficaces en
la odontologia, ya que constituye una barrera de accién inmediata para proteger las

zonas mas susceptibles a la caries durante la infancia



CARACTERISTICAS DE UN BUEN SELLADOR

Biocompatibilidad.

Capacidad de retencidon sin necesidad de realizar manipulaciones

irreversibles en el esmalte.

Dureza suficiente para resistir las fuerzas de la abrasion. Resistencia a la

accion de las enzimas salivales.

Los selladores de glicidilo o bisfenol A y metacrilato de glicidilo (bis-GMA) se
refuerzan con vidrio, porcelana o cuarzo; son autopolimerizables los que
polimerizan por la adiciéon de un catalizador justo antes de su aplicacion, o
fotopolimerizables los que estan premezclados y polimerizan hasta que el
catalizador se expone a un haz de luz ultravioleta (UV) o luz halégena a una
distancia de dos a tres milimetros.

El sellador endurece después de 30 a 90 segundos.
Hay selladores translicidos, blancos, amarillos y rosas. Por lo general, el

sellador translucido se selecciona por motivos estéticos, aunque los de color

facilitan la revision.



TECNICA DE APLICACION

Los pasos a sequir para aplicar el sellador son los siguientes:

Limpieza de los dientes. Los dientes seleccionados se limpian de manera
minuciosa (molares permanentes y primarios, premolares con pun- tos y
fisuras o fosetas oclusales profundas) para permitir un mejor contacto con los
materiales. Se utilizan cepillos para profilaxis y pasta con abrasivo, pero sin
fluoruro porque éste puede hacer la superficie mas resistente al grabado.

Aislamiento de las superficies a sellar. Las caras destinadas al tratamiento
deben aislarse con el fin de mantenerlas secas, pues la presencia de

humedad impide la adhesion del material.

Para ello se utilizan rollos de algodon, los cuales tienen que remplazarse

después de hacer el grabado.

Grabado o acondicionamiento del esmalte.

Se aplica por lo general acido ortofosférico al 37 a 50% por medio de una
torunda pequeia de algoddn saturada o un pincel, y se espera 60 segundos
a que ejerza su accion; si el grabado se realiza en una pieza de primera

denticién, es necesario aguardar dos minutos.



La superficie dental se enjuaga con una corriente de agua directa durante 15
segundos y se vigila que el aspirador recoja toda el agua utilizada; es
necesario secar con aire para comprobar si el grabado esta completo, en

cuyo caso la superficie se observa de color blanco opaco.

Aplicacion del sellador. Después de verificar el grabado y secado de la
superficie, se coloca el sellador elaborado con bisfenol y metacrilato de
glicidilo (bis-GMA).

Para ello se utiliza un pincel o un dispensador; téngase cuidado de que no

haya burbujas de aire en el interior.

El proceso de autopolimerizacion se activa mediante una fuente de luz

ultravioleta

Verificacion. Con un explorador se revisa que la superficie quede

perfectamente cubierta y no dificulte la oclusion



EFICACIA DEL SELLADOR

Hay retenciéon de 80 a 90% de los selladores durante el primer afo, y 40 a

60% durante los siguientes seis afios.

El sellador por si solo tiene efecto complementario; por tanto, deben seguirse

ademas las otras medidas preventivas.



INDICACIONES

El mayor riesgo de caries se encuentra en primeros y segundos molares, por
lo cual se recomienda aplicar el sellador cuando esos dientes ya han hecho

erupcion: entre los seis y siete afos, y a los 12 a 13 afios.

El sellado se indica en pacientes con desmineralizacion subsuperficial o con
hipoplasia leve del esmalte. También pueden sellarse premolares cuando existe alta

susceptibilidad a la caries.



CONTRAINDICACIONES

El sellador no debe aplicarse en éareas oclusales sin irregularidades

marcadas ni en dientes con caries o con obturaciones.



CAPITULO VI

CARIES DENTAL

La caries dental es una de las enfermedades mas antiguas de la humanidad.
Constituye una de las causas principales de pérdida dental, y ademas puede pre-
disponer a otras enfermedades. Segun la Clasificacion Internacional de
Enfermedades y Adaptacion a la Odontoestomatologia (CIEAO), se clasifica con el
namero 521.0 dentro de las enfermedades de los tejidos dentales duros.




IMPORTANCIA

Es una de las enfermedades crénicas que mas afecta a la humanidad.

Su tratamiento es costoso e implica pérdida de tiempo.

En grados avanzados produce dolor muy intenso.

Los dientes sanos son indispensables para una correcta masticacion y, por
consiguiente, para la buena digestion. La caries puede dificultar la
masticacion.

La pérdida de los dientes puede afectar la fonacion.

Altera la sonrisa y la morfologia del rostro, pues la cara adquiere la facies

tipica de los ancianos desdentados.



DEFINICION

El término “caries” proviene del latin y significa descomponerse o echarse a
perder, y caries dental se refiere a la destruccion progresiva y localizada de los
dientes. Entre diversas definiciones, se presentan aqui algunas como la del Sistema
de Universidad Abierta (SUA), de la UNAM:

Es un Proceso infeccioso, continuo, lento e irreversible que mediante un

mecanismo quimicobioldgico desintegra los tejidos del diente.

La definicién de caries dental de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS):

...toda cavidad en una pieza dental, cuya existencia pueda diagnosticarse mediante

examen visual y tactil practicado con espejo y sonda fina.




En este concepto se excluyen las primeras fases microscopicas, asi como
las fases que pueden diagnosticarse por medio de radiografias aunque no de

manera tactil ni visual.



ELEMENTOS PARTICIPANTES EN EL PROCESO CARIOSO

La caries es un proceso multifactorial por lo cual es necesario tomar en
cuenta la accion simultanea de varios factores: el sustrato oral, los

microorganismos, la susceptibilidad del huésped y el tiempo.

SUSTRATO ORAL

La cantidad acostumbrada de comida y liquidos ingeridos al dia por una
persona, es decir, la dieta, puede favorecer o no la caries, ya que los alimentos
pueden reaccionar con la superficie del esmalte o servir como sustrato para que los

microorganismos cariogénicos formen placa bacteriana o acidos.

Los hidratos de carbono son precursores de polimeros extracelulares
bacterianos adhesivos y al parecer son importantes en la acumulacion de ciertos

microorganismos en la superficie de los dientes.



La formacion de éacidos es resultado del metabolismo bacteriano de los
hidratos de carbono fermentables; sin embargo, deben considerarse los siguientes

factores:

* Caracteristicas fisicas de los alimentos, sobre todo adhesividad. Los
alimentos pegajosos se mantienen en contacto con los dientes durante
mayor tiempo y por ello son mas cariogénicos. Los liquidos tienen adherencia
minima a los dientes, y en consecuencia poseen menor actividad

cariogénica.

* La composicion quimica de los alimentos puede favorecer la caries. Por
ejemplo, algunos alimentos contienen sacarosa y ésta es en particular
cariogénica por su alta energia de hidrélisis que las bacterias pueden utilizar

para sintetizar glucanos insolubles.

* Tiempo de ingestion. La ingestion de alimentos con hidratos de carbono
durante las comidas implica una cariogenicidad menor que la ingestion de

esos alimentos entre comidas.

* Frecuencia de ingestién. El consumo frecuente de un alimento cariogénico

implica mayor riesgo que el consumo esporadico.

* El pH de la placa dentobacteriana posterior a la ingestion de alimentos es
muy importante para la formacién de caries, y por ello depende del pH
individual de los alimentos, el contenido de azucar de estos y el flujo

promedio de saliva.



El Streptococcus mutans es el microorganismo de mayor potencial
cariogénico, aunque también son importantes: S. salivarius, S. milleri, S. sanguis,
S. mitis, S. intermedious, Lactobacillus acidophilus, L. casei, Actinomyces viscosus

y A. naeslundii, entre otros.

Segun el tipo de caries, los microorganismos patdégenos que predominan son:

* Hendiduras y fisuras: Streptococcus mutans Streptococcus sanguis Otros
estreptococos Streptococcus mitis Streptococcus sanguis Streptococcus
milleri Streptococcus salivarius Especies de Lactobacillus Especies de

Actinomyces

*  Superficies proximales: Streptococcus mutans Especies de Actinomyces

Lactobacillus casei Actinomyces odontolyticus

*  Superficie lisa: Streptococcus mutans Streptococcus salivarius

*  Superficie de la raiz: Actinomyces viscosus Actinomyces naeslundii

* Otros bastoncillos filamentosos Streptococcus mutans Streptococcus

sanguis Streptococcus salivarius Capnocytophaga



* Caries de dentina profunda: Especies de Lactobacillus Actinomyces

naeslundii Actinomyces viscosus



STREPTOCOCUS MUTANS

Algunas cepas de Streptococcus mutans son mas virulentas que otras, pero

su presencia en todos los tipos de caries es significativa.

Colonizan en particular las fisuras de los dientes y las superficies

interproximales.

La produccién de polisacéaridos a partir de la sacarosa es fundamental para

la colonizacion y mantenimiento de este microorganismo en el diente.

Por otra parte, Streptococcus mutans puede sintetizar polisacaridos
intracelulares y ello le permite obtener energia y conservar la produccién de acido

lactico durante largos periodos. También produce dextranasas y fructanasas.

Estas enzimas metabolizan los polisacaridos extracelulares, lo cual favorece
la produccion de acido, independientemente de que constituyen un sustrato durante

los periodos en que disminuye el aporte exdgeno.

Streptococcus mutans es un microorganismo acidégeno porque produce
acido lactico, el cual interviene en la desmineralizacion del diente; es acidoéfilo
porque puede sobrevivir y desarrollarse en un pH bajo, y también es acidurico
porque es capaz de seguir generando acido con un pH bajo.



Una caracteristica mas es que cuando ha estado sometido a un pH bajo,

alcanza con rapidez el pH critico de 4.5, necesario para iniciar la desmineralizacion.



LACTOBACILLUS MICROORGANISM

El lactobacilo (Lactobacillus acidophilus) es un gran productor de &cido

lactico, igual que Streptococcus mutans.

Algunas cepas de lactobacilos sintetizan polisacaridos extracelulares e

intracelulares a partir de la sacarosa.

Sin embargo, tienen poca afinidad por la superficie del diente; en
consecuencia, no inician caries en superficies lisas pero tienen gran actividad en la

dentina.



ESPECIES DE ACTINOMYCES

Las especies de Actinomyces, sobre todo A.viscosus, predominan en la placa

dentobacteriana de la raiz.

Actinomyces viscosus, ademas de ser acidogeno, presenta fimbrias que
facilitan la adhesion y la coagregacion; también puede generar  polisacaridos
intracelulares y extracelulares a partir de sacarosa y tiene actividad proteolitica
moderada.



SUSCEPTIBILIDAD DEL HUESPED (HOSPEDERO)

Se ha observado que en un mismo individuo, ciertos dientes se afectan y
otros no lo hacen, y que algunas caras de los dientes son mas susceptibles a la

caries que otras, aun en el mismo diente.



CARACTERISTICAS DE LOS DIENTES

Las zonas de retencion en la superficie oclusal dificultan la limpieza y
favorecen la acumulacion de bacterias.

Las fisuras profundas o con defectos morfolégicos aumentan la

susceptibilidad.

La edad es un factor importante, pues el diente es més susceptible a la caries

mientras no alcance la maduracion poseruptiva.

Entre los preescolares es mas frecuente la caries de surcos y fisuras debido
a las sinuosidades de las caras oclusales y a la inmadurez del esmalte.




Con el paso del tiempo, por la motricidad inmadura del nifio, el cepillado
puede dificultarse en los dientes posteriores de la arcada y asi el diente mas

afectado es el segundo molar.

Con el paso del tiempo, los espacios se cierran y entonces aumenta la

frecuencia de caries proximales.

Como la papila es concava y mas ancha, favorece el estancamiento de

particulas alimentarias.

La frecuencia de la caries se reduce por exposicion del huésped al fltor y a

los selladores de fosetas y fisuras.

Otros factores, en la formacion de caries influyen otros factores, que son:
disposicion de los dientes en la arcada, algunas formas de maloclusion, proximidad
de los conductos salivales, textura superficial y aparatos fijos o removibles que

dificultan la limpieza y favorecen la acumulaciéon de placa dentobacteriana.

El efecto de los acidos en el esmalte depende también de la capacidad de la

saliva para remover el sustrato.

La saliva realiza auto limpieza porque ayuda a eliminar los restos de

alimentos y microorganismos que no estan adheridos a las superficies de la boca.



La disminucién considerable de la secrecion salival exacerba las caries. Por
otra parte, la saliva tiene gran capacidad de amortiguacion, pues ayuda a neutralizar
los acidos producidos en la placa dentobacteriana; su alto contenido de calcio y
fosfato ayuda a mantener la estructura del diente, asi como a la remineralizacion de

lesiones incipientes por caries.



NATURALEZA DEL PROCESO CARIOSO

DESMINERALIZACION DEL DIENTE

Al comenzar la desmineralizacion, el esmalte ya no es el material sélido y
amorfo que experimenta disolucion irreversible, sino una matriz de difusion que se
compone de cristales rodeados por una matriz de agua, proteinas y lipidos que
equivale a 10 a 15% del volumen del esmalte; asimismo, posee conductos
relativamente grandes por los cuales pasan en ambas direcciones acidos,

minerales, fluoruro y otras sustancias.

Los acidos producidos por la placa dentobacteriana se difunden hacia el
esmalte por los conductos mencionados para comenzar la desmineralizacion bajo

la capa superficial.

Al mismo tiempo se presenta la remineralizacion. Los dos fendbmenos ocurren

de manera simultanea y dinamica.

Primero se disuelven los minerales mas insolubles, y en consecuencia se

forman cristales mas grandes y mas resistentes a la disolucion.

Este proceso es continuo en casi todas las superficies proximales mientras
haya iones calcio y fosfato disponibles a partir de la saliva. Incluso la concentraciéon
muy reducida de iones fluoruro en el sistema acelera la mineralizacion y disminuye

el indice de desmineralizacion.



Mientras la capa superficial permanezca intacta, es posible la

remineralizacion del esmalte afectado.

Dicha remineralizacién se ha demostrado mediante recuperacion parcial de
la dureza del esmalte, aumento de la opacidad a los rayos X por parte del cuerpo
de la lesion.



INVASION MICROBIANA

La caries dental se produce por bacterias acidégenas y aciddricas residentes
en la placa dentobacteriana. La virulencia de esas bacterias se relaciona, en parte,
con su capacidad para sintetizar distintos tipos de polisacaridos intracelulares y

extracelulares.



MECANISMO DE ACCION DE CARIES DENTAL

CARIES DE ESMALTE

La primera evidencia clinica de la caries de esmalte es la formacioén de una

“mancha blanca”, que se distingue del esmalte sano al secarse la superficie.

La mancha blanca se debe a un efecto Optico producido por aumento de la
dispersién de la luz dentro del esmalte, ocasionado por incremento de la porosidad;
ésta, a su vez, originada por disolucion de una parte del esmalte que realizan los
acidos difundidos en su interior a partir de la placa dentobacteriana adherida a su

superficie.

En estudios de cortes delgados, la primera alteracion identificada es la zona
translucida, la cual tiene birrefringencia negativa un poco mayor que la del esmalte

normal.

Su porosidad es de 1% y la pérdida mineral varia entre 1y 1.5%. Se observa

que los poros son mas pequefios conforme se profundiza en la lesion.

La lesion de mancha blanca es reversible hasta cierto grado por
mineralizacion, la cual puede lograr se con buena higiene bucal, dieta no

cariogénica, microambiente neutro, y con flior y minerales.



Si avanza la desmineralizacion, aparece una rugosidad superficial. Cuando
la pérdida mineral es de 30 a 50%, se produce desmoronamiento, que permite a las
bacterias tener acceso directo al esmalte mas profundo.

En fosetas y fisuras, la enfermedad se inicia como manchas blancas
enfrentadas en las paredes de la fisura, a la altura de la mitad méas profunda.

Al aumentar el volumen de las lesiones, convergen en el fondo de la fisura.
En relacion con los elementos estructurales del esmalte, la desmineralizacion
progresa a lo largo y en direccion radial de los prismas y las estrias de Retzius, los

cuales son pronunciados casi siempre en los bordes cervicales de las lesiones
interproximales.

Dicha desmineralizacion llega hasta la union entre esmalte y dentina. La

lesion es indolora e inodora y casi siempre es extensa y poco profunda.



CARIES DE DENTINA

Al llegar al limite amelodentinario, el proceso carioso se difunde en direccion

lateral, formandose una base amplia.

La dentina es un tejido poco calcificado y por ello el proceso evoluciona con
mayor rapidez, avanzando a través de los tubulos dentinarios, los cuales se infiltran

de bacterias y se dilatan a expensas de la matriz adyacente.

Las bacterias acidégenas y las productoras de enzimas proteoliticas e
hidroliticas desmineralizan la dentina y posteriormente digieren la matriz colagena;

en consecuencia, la dentina se reblandece, se decolora y forma una masa.



Al hacer un corte longitudinal de un diente con caries en dentina, se

identifican tres zonas desde afuera hacia adentro:

* Zona de reblandecimiento o necrotica. Esta formada por residuos
alimentarios y dentina re- blandecida, se desprende facilmente con el

excavador y tiene coloracion parda.

* Zona de invasion destructiva. La dentina aun conserva su estructura, pero
los tubulos dentinarios tienen ligera dilatacion, ensanchamiento e invasion de
microorganismos. Esta zona también es de color pardo, pero es un poco mas

clara que la zona de reblandecimiento.

* Zona de defensa o esclerética. La coloracion es nula o casi nula. Las fibras
de Thomes se han retraido dentro de los tibulos como reaccién defensiva de
la pulpa; en su lugar, se colocan nédulos de neodentina, los cuales obturan
la luz de los tubulos para tratar de impedir el avance de la caries. Asi se forma

la zona de defensa



CARIES DE PULPA

La caries llega a la pulpa y la inflama, pero ésta conserva su vitalidad. El

sintoma principal es el dolor espontaneo o inducido.

El dolor espontaneo se caracteriza porque no se produce por alguna causa
externa, sino por la congestidén de la pulpa que presiona los nervios pulpares, los

cuales quedan comprimidos contra la pared de la camara pulpar.

Este dolor aumenta durante las noches, porque al mantener la cabeza en

posicion horizontal hay mayor afluencia de sangre.

El dolor inducido ocurre por exposicion del diente a agentes fisicos, quimicos
0 mecanicos. A diferencia del dolor por caries de segundo grado, el dolor inducido

persiste al eliminar el estimulo



NECROSIS PULPAR

La necrosis pulpar se caracteriza por destruccion total de la pulpa. En
consecuencia, no hay dolor espontaneo ni inducido del diente, pero si duele por las
complicaciones de la caries que incluyen desde monoartritis apical hasta
osteomielitis.

La monoartritis apical se acompafia de dolor a la percusion del diente,
sensacion de alargamiento y movilidad anormal de la pieza. La infeccion puede
diseminarse al resto del organismo a través del torrente sanguineo,
independientemente de que exista en las estructuras de soporte del diente a niveles
local y general (oidos, ojos, nariz), y afeccion sistémica en personas susceptibles a
endocarditis bacteriana.




CLASIFICACION DE GREENE VARDIMAN BLACK (SEGUN LA
LOCALIZACION)

CLASE |

Aqui se incluyen las caries que se encuentran en fose- tas y fisuras de
premolares y molares, cingulos de los dientes anteriores y en cualquier anomalia

estructural de los dientes.



CLASE Il

Las caries de clase Il se localizan en las caras proxi- males de todos los

dientes posteriores (molares y pre- molares).



CLASE IlI

Son las caries en las caras proximales de todos los dientes anteriores sin

abarcar el angulo incisal.



CLASE IV

Las caries de clase IV se encuentran en las caras proxi- males de todos los

dientes anteriores y abarcan el angulo incisal.



CLASE V

Estas caries se localizan en el tercio gingival de los dientes anteriores y

posteriores, sOlo en sus caras linguales y bucales.



CLASIFICACION POR NUMERO DE CARAS AFECTADAS EN LOS DIENTES

Las caries pueden ser de tres tipos:

* simples, cuando afectan una sola superficie del diente

* compuestas, si abarcan dos superficies del diente

* complejas cuando dafian tres o mas superficies.



CLASIFICACION POR EL TEJIDO AFECTADO

Las caries, segun el tejido afectado, se clasifican de la siguiente manera:

*  De primer grado: esmalte.

* De segundo grado: esmalte y dentina.

* De tercer grado: esmalte, dentina y pulpa.

* De cuarto grado: necrosis pulpar.



CLASIFICACION POR EL GRADO DE EVOLUCION

CARIES ACTIVAS O AGUDAS

Las caries activas se caracterizan por ser procesos destructivos, rapidos y de
corta evolucién, con afeccion pulpar; son mas frecuentes en nifios y adolescentes,

quiza por la ausencia de esclerosis dentinaria.

La abertura a través del esmalte es relativamente pequefia y tiene bordes
cretaceos; pero el proceso se extiende a la uniébn amelodentinaria en direccion pul-

par, con amplia desmineralizacion de la dentina.



CARIES CRONICAS

Son de evolucion lenta, por lo que el érgano dentinopulpar tiene tiempo de

protegerse por aposicion dentinaria y esclerosis tubular.

El esmalte no presenta pérdida de sustancia, puede adquirir pigmentacion

pardusca, y ademas estabilizarse por remineralizacion salival.

Cuando la caries afecta la dentina, la cavidad es poco profunda, con abertura
mayor que en la caries aguda, un minimo de dentina desmineralizada y poco
esmalte socavado, lo cual facilita el acceso al flujo salival y la eliminacion de restos

alimentarios.



CARIES CICATRIZADAS

La cavidad correspondiente a las caries cicatrizadas es muy abierta; a
diferencia de las cavidades de las caries descritas antes, presenta superficie
desgastada (cara oclusal) y lisa, con dureza aumentada y pigmentacion pardusca.
Asimismo, hay esclerosis dentinaria en la superficie y dentina reparadora en la
profundidad



CLASIFICACION POR CAUSA DOMINANTE

CARIES DE BIBERON

Son lesiones de rapida evolucion y se presentan en nifios muy pequefios que
utilizan el biberdn o el chupon para dormir, ya sea con leche, agua endulzada, jugos

de frutas u otros liquidos azucarados.

Las lesiones de caries se localizan principalmente a nivel de los incisivos
superiores infantiles (deciduos o temporales); le siguen en frecuencia las lesiones

de los caninos y primeros molares superiores.

En cambio, los incisivos inferiores casi no se afectan porque estan protegidos

por estructuras blandas.

Las caries por biberdn inician poco después de la erupcion de los dientes, a
nivel de las caras vestibulares, y evolucionan alrededor del diente debido a que el
nifio deja de succionar mientras duerme y al mismo tiempo el liquido se estanca en
la cavidad bucal, el flujo salival disminuye y los musculos practicamente no tienen
actividad. Todos esos factores permiten el contacto directo entre el sustrato, la placa
dentobacteriana y los dientes durante varias horas.



En caso de no tratarse, la consecuencia final es la fractura de la corona que
a su vez trae consigo dificultad en la masticacion, dificultad en la fonacion,

problemas estéticos y, por consiguiente, conflictos psicologicos.



CARIES IRRESTRICTA O RAMPANTE

Massler definié la caries irrestricta como un cuadro de aparicién subita y
avance rapido que afecta casi todos los dientes, incluso a las superficies

consideradas inmunes.

Puede afectar a nifios, adolescentes y adultos. La velocidad de avance de la
caries se relaciona con la etapa de maduracion de los dientes. Por ejemplo, la caries
evoluciona con mas rapidez y es mas destructiva cuando las lesiones comienzan
en los molares primarios alrededor de los 2.5 a 3 afos, en los primeros molares
permanentes a los siete afios, y en los premolares y segundos molares

permanentes entre los 11 y 13 afios.

Al darse poco tiempo para la formacion de dentina secundaria, con frecuencia
se compromete la integridad de la pulpa en los dientes afectados. Las lesiones son

blandas y de color entre amarillo y pardo.



CARIES RAMPANTE, CARIES RECIDIVANTE, SECUNDARIA O RECURRENTE

Consiste en aumento de la actividad cariosa entre los limites de una

restauracion y el tejido sano circundante.

Puede deberse a tratamiento erroneo, mala seleccion del material de
restauracion o falta de medidas de higiene bucal o ambas, en combinacion con dieta

cariogénica.



CARIES SORPRESA DEL PRIMER MOLAR PERMANENTE

Las causas de este tipo de caries son alteracion de la permeabilidad del
esmalte y la dentina, bajo potencial de defensa dentinaria e higiene bucal

inadecuada.

La lesion es benigna, casi siempre indolora y penetrable por medio de
explorador. El esmalte se ve conservado y con caries de surco. La dentina tiene
aspecto gris amarillento, blando y esponjoso. Esta pérdida de sustancia puede

detectarse mediante examen radioldgico ordinario.



CARIES RADICULAR

Cuando se retrae la encia por aumento de la edad o por lesiones

periodontales, el cemento radicular queda en contacto con el medio bucal.

Si se forma placa dentobacteriana, la caries se desarrollay avanza con mayor

rapidez.
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