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INTRODUCCIOR

Aunque el dolor demntal es probablemente la base principal de -
1a existencia de esta profesibn, los procesos patoldgicos que causan los
diversos tipos de odontalgia no logramos dlagnosticarlos correctasente.-
Esto puede deberse a la falta de interés nuestro como estudiantes o bien
a la inexperiencia para llegar & un buen diagnbstico, y la consecuencia-
muchas veces es tan grande como extraer muchos dientes que pudieron sal-
varse por tratamiento endoddénticos, parodontales y restauradores.

La vida de un diente depende de la salud de la "pulpa dental",
la cual se encuentra amenazada con frecuencia excesiva por el desarrollo
de la caries.

Entendemos por caries :omo el proceso patolbdgico que ataca a-
los tejidos calcificados de los dientes y se caraclerizan por desainersg
l1izacién de la parte inorghnica y destruccidédn de la substancia organica
de la pleza.

Centensres de investigadores odontoldgicos han estudiado los -
diversos aspectos del problema de la caries dental; vese a esta extemnsa
investigacién muchas facetas relacionadas con su etiologfa siguen sien-
do oscuras, y los efectos por la prevenciédn 881o han tenido éxito par -
cial.

Parece que hay acuerdo entre los investigadores em que la ca-
ries constituye una de las enfermedades crdnicas mis difundidas en el -
ser humano y que, prhcticamente no hay regidn geografica cuyos habitan-
tes no tenga alguna manifestacidnm de carles. Afecta a personas de ambos
sexos, de todas las edades, de todas las razas y estratos socio-econémi
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La mejor manera de descubrir la presencia de caries es por me
dio de loo exdmenes dentales frecuentes, pues una vez gue €l proceso -
dostructivo comienza no hay sistema de defensa jyue detonga la enferme -
dad. La Unica manera de reparar el daiio es por medio de Odontologia Res
tauradora quo suele llevar tiempo y es costosa.

Una cavidad que va creciendo no causa dolor si la caries que -
da limitada al esmalte, cuando llega a la dentina puede o né aucentar -
la sensibilidad del diente y, la hipersensibilidad quizad sea s8lo para
determinados alimentos.

La acunulacién de alimentos guarda relacidn con la caries ya
que puede quedar retenido en una serie de estructuras como las depresig

nes y surcos, debajo de las zonas de contacto de los dientes, vwn bordes

cervicales, debajo de las abrazaderas de las prdtesis, debajo de los -

bordes desbordantes de las restauraciones, alrededor de los araratos -
ortodénticos, en torno a dientes apifados.

Los tipoé de alimentos considerados causales con mayor frecu -
encia son los carbohidratos. Al cabo de 15 minutos de haber ingerido ali
zentos el contenido Acido de la saliva asciende & un nivel que puede -
destrvir la substancia dental; ésto es particularmente con los alimentos
dulces. Sin embargo, también cuenta el tiempo en que los alimentos rerma
necen en la boca y el tipo de los mismos.

Asf por ejemplo, los caramelos pegajosos son mAs caridgenos -
que los duros, pero 1os (il1timos duran mis tiempo en la boca. .n tanto -
permanezcan en ella, el nivel Acido seguird siendo elevado. La Irecuen -
cia de las comidas es un factor determinantemente inmportante.

Cabe suponer que si no hubiera carbohidratos refinados, la ca

ries no se produciria y parece poco razonable eliminarlos de la dieta,-




pero si es aconsejable una ingestidn modorada.

El hecho de que haya una notable variacidn en la frecuencia de
caries en diferentes personas de la misma edad, s8ex0, raza y Z0na SeOgri
fica, alimentada con la misma dieta, bajo las mismas condicliones de vida
seflala la comple jidacd del problema de caries., La sola presencia de micro
organismos y un sustrato favorable en un determinado punto de la superfi
clie dental es a todas luces, insuficiente para que se establezca una ca-
ries en todoe los casos. Es razonable suponer que las variaciones en la
frecuencia de caries existen debido a una cantidad de posibles factores
directos o indirectos.

Para realizar un tratamiento adecuado y oportuno en las cavida

des formadas por el proceso carioso, hay que suprimir todo el esmalte y
la dentina afectados, dar una forma favorable de tal msnera que pueda re
tener un material de relleno.

Los procedimientos y los factores relativos al tratamiento de
los dientes con pulpa dental afectada por caries, traumatismo u otras -
causas, han sido denominados "endoddnticos®,

La Endodoncia puede ser definida como la suma de los procedi--
mientos quirirgicos y terapéuticos eqpleados en la proteccidn de la pule-

pa, o su extirpaciédn de la cavidad pulpar cuando esta afectada.
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DESCRIPCION PRELIMINAR DE UN DIENIE Y SUS

MEDIOS DE FIJACION

Los dientes estan dispuestos en dos curvas parabllocas, una -
en el maxilar superior, otra en el maxilar 1nrerior; cada una constitu-
Ye una arcada dentsl. La arcada superior es ligeramente mayor jue la in
ferior; por lo tanto, normalmente los dientes superiores quedan algo -
por delante de los inferiorses.

La masa de cada diente estA formada por un tipo especial de -
tejido conectivo calcificado denominado dentira, la cual no suele jue -
dar expuesta al medio que rodea al diente ya que esta cubierta por otros
tejidos calcificados.

La dentina de la parte del diente que se proyecta a través de
las encfas hacia la boca estad cublerta de una capa muy dura de tejido -
de origen epitelial denominado esmalte; esta parte del diente constitu-
ye su corona anatémica. El1 resto del diente, la rafz anatdémica, esti cu
bierta por tejido conectivo calcificado especial denominado cemento.

La unién entre la corona y la rafz del diente recide el nombre
de cuello y la linea visible de unibn entre el esmalte y el cemento reci
be el nombre de linea cervical.

Dentro de cada diente hay un espacio de forma parecida a la de
éste que recibe el nombre de cavidad pulpar. Su parte mas dilatada reci-
be el nombre de camara pulpar, la parte estrecha de la cavidad que se ex
tiende por la raf{z, se denomina conducto radicular o pulpar.

Dentro de la cavidad, la pulpa estd formada por tejido conecti
vo de tipo mesenquimatoso, esta bilen inervada y es rica en pequefios vVa--

s8os sangufineos. Los lados de la cavidad pulpar estin revestidos de célu-
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las tisulares conectivas denominados odontoblastos, cuya funcidén guarda
rolacibn con la formacidn de dentina.

El nervio y el riego sanguinec de un diente entran en la pulpa
a travée de uno o mias pequeiios agujeros que hay en el vértice de la raflg
denominado agujero apical.

La fijacidén de los dientes inferiores estia dada en un borde &
seo0 que se proyecta hacia arriba desde el cuerpo de la mandibula y los -
superiores en un borde &seo que se proyecta hacia abajo desde el cuerpo
del maxilar superior; estos bordes Oseos reciben el nombre de rebordes -
alveolares. En ellos hay alveblos, uno para la rafz de cada dlente.

Los dientes estan suspendidos y firmemente adheridos a sus al-
vedloa por una meambrana conectiva denominada ligamento parodontal; esta
formada principalmente por haces densos de fibras colagenas que ss diri-
gen en varias direcciones desde el hueso de la pared alveolar hasta el -~
cemento que reviste la rafz.

Un extremo de las fibras colagenas estd inclufdo en la subs-
tancia intercelular calcificada del hueso alveolar y el otro en 81 ce-
mento radicular. Las fibras incluf{das reciben el nombre de Fibras de -
Sharpey. Tales fibras est&n dispuestas de tal manera que al ejercer Pre
816n sobre la superficie masticatoria del diente, éste, suspendido en -

ellas no sufre mayor compresidn dentro del alveblo que se va estrechan
do, y al mismo tiempo le permite 8l diente un ligero movimiento dentro
de dicho alveSlo.

La mucosa de la boca forma un revestimiento externo para el -
hueso del borde alveolar, que recibe el nombre de encia. La parte gue -
se extiende coronalmente mas alld de la cresta del proceso alveolar re-

cibe el nombre de borde gingival.
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La parto del diente quo se extiende en la boca maas Allh dol -
borde ginglval se le denomina corona clinica, la cual pueds uer o nd i-
déntica a la corona anatdmica del diente.

Poco después de que el diente ha hecho erupcidn en la boca, -
el borde ginglval esta unido al cemento a lo largo de la coroan anatédmi-
ca. A medida que la erupcidédn progresa llega un momento en que la encfa -
queda unida al diente a nivel de su lfnea cervical; en ecta etapa las co_
ronas clfinicas y anatémicas son idénticas.

Cuando el borde gingival se retrae tardemente, como suele ocu-
rrir en personas de edad avanzada, la encia se une al cemento de manera

que la corona clinica es mis larga que la corona anatdmica.
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HISTOLOGTI A DENTARIA

Histologicamente el diente esti formado por cuatro tejidos, -
que gson, de afuera a adentro, esmalte que se encuentra cubriendo la co-
rona anatdémica del diente; cemento que cubre la raf{s anatdmica; dentina

¥ pulpa.

ESMNALTZE

Es un tejido elaborado por los ameloblastos gue son cdlulas de
origen ectodérmico. Es el tejido ma&s duro del organismo debido al alta -
contenido de sales minerales y a la forma en que éstas han cristalizado.
El color del diente esta determinado por la dentina ya que el esmalte es
transparente y su funcidn especifica ez formar una cubierta protectora -
sobre el diente.

Su espesor es variable alcanzando el midximo en las ciispides de
los molares (2.0 a 2.5 mm) y va disminuyendo hacia el tercioc cervical -
hasta llegar a 0,5 mm de espesor.

Esta constitufido por una matriz organica (4 %) que posee co -
lesterol, restos de aminoadcidos y carbohidratos, con un fosfato célcico

o hidroxiapatita (96 %).

ESTRUCTURA MORFOLOGICAZA

1) Prismas del esmalte- Son formaciones calcificadas en forma

de prismas exagonales cuya cantidad varia de 5 millones en los incisivos

inferiores a 12 millones en los molares y su diametro es de 4 micras a-
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proximadamente, Tiene un aspecto cristalino claro y van de la dentina al
exterior en un trazo recto o en forma ondulada. Cuando lou priaman norn -
ondulados, se entrelazan mis fuertemeRte y nos van a dar ol llamado 0g--
malte nudoso que ofrece gran resistencia a la penetracidn doe la carien.-
Respecto a su orientacidn con la superficie de ia dentina ve encuentran

en angulo recto en la par?e“qgrjical ¥y central de la corona; cerca dol -
borde incisal o en el extremo de las clispides cambian de pooicidn gra -

dualmente adquiriendo una direccién mis oblicua, llegando a sor casi ver
ticales en la regibn del borde o cima de las clispides.

2) Vaina de los prismas- Es la capa periférica y delgada que -
cubre cada prisma, es menos calcificada que los prismas por 10 que con -
tiene mas substancia orgénica.

3) Estrias -~ Cada prisma esta constitufdo en segmentos separa-
dos por lf{neas oscuras llamadas estrias, las cuales son mds notorias en
el esmalte poco calcificado.

4) Substancia interprismatica - Los prismas no se encuentran -
en contacto directo 8ino que se conectan entre s{ por medio de substan-
cia interprismitica, la cual tiene una composicidén mAs organica que las
estructuras anteriores.

5) Lineas de incrementc de Huntor-Schreger - Son bandas altegx
nadamente oscuras y claras, de anchura variable que se cbservan al mi -
croscopio dadas por la calcificacidn de los priemas.

6) Lineas de Retzius - Ee la aposicidn sucesiva de las capas
de la matriz del esmalte, durante la formacibn de la corona.

?) Cutficula del esmalte o de Nasayth - Es una membrana de ori-
gen mesenquimatoso que cubre toda la corona del diente recién erupciona-

do. Es de consistencia organica y es muy resistente a los acidos.
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8) Laminillas del esmalte - Son estructuras delgadas en forma
de hoja de &rbol que se extienden desde la superficie del esmalte hacia
el l{mite amelodentinario y pueden llegar a penetrar a la dentina. Es-
tan formados por substancia orgédnica con muy poco contenido mineral.

9) Penachos del esmalte - Al igual que las laminillas son z0 -
nas poco mineralizadas y su forma es seme jante a la de los arbustos.

Existe un aforismo que dice: El defecto estructural (lamin: -

1las, penachos) adamantino de hoy, serid la caries del mafana.

Ee un depdsito de tejido conectivo vascular calcificado gue -
recubre la rafz de los dientes. Este tejido proporciona el medio para -
la insercidn de las fibras parodontales que ligan al diente con las es -
tructuras circundantes. Su existencia fué demostrada microscopicamente -
en 1835.

La dureza del cemento adulto es menor que la de la dentina ya
que s86lo vountiene de 45 a 50 ¥ de substancia inorgidnica (hidroxiapatita)
¥y de 55 a 50 % de substancia organica (fibras colagenas) y agua. £5 de -
color amarillo claro, siendo de una tonalidad mas oscura que el esmalte.

Desde el punto de vista morfoldgico existen dos tipos de ce -
mento: Acelular y Celular; funcionalmente, ein embargo, no existe dife -
rencia entre ellos.

Cemento Acelular - Cubre la dentina de la rafz desde la unibn
anelocementaria hasta la unibn del tercio medio y apical, es mas delga -

do hacia la corona y su grosor va aumentando a medida que se acerca al -

tercio apical.




Esta formado por la matriz calcificada (fibras coliagunas y =~
substancia cementante calcificada) y las fibras de Sharpey.

Cemento Celular - Su situacién no es muy definida. 5S¢ forma 80
bre la superficie del cemento acelular y puede comprender todo ol ospe -
sor del cemento apical. Contiene cementocitos gue estéan inclufdos on pe
queiios espacios de la matriz calcificada denominados lagunas, comunica -
dos con su fuente de nutricidn por canalfculos.

El cemento tiene varias funciones, principalmente anclar al- -
diente en la cavidad 6sea; en segundo lugar, compensar mediante se creci
miento las pérdidas de substancia dental debidas al desgaste oclusal - -
(crece por adicidén a la superficie). EZn tercer lugar, permite la erup-
cibén vertical y la migracidn mesial; y cuarto, hace posible la renova -
cidén contirua de las fibras principales del ligamento parodontal.

Si la unidén amelocementaria no es intima, la retraccidn de las
encias dejarid expuesta a la dentina, la cual posee gran sensibilidad que
sera trasmitida al tejido pulpar en forma de dolor; por otra parte, el -
cemento es mas blando que l0s demas tejidos duros del diente y puede s4
frir la accidn abrasiva de algunos dentr{ficos e inclusive, haber caries

en esa regién.

DERTIVNA

BEs el tejido que constituye la masa principal de la estructura
dentaria. En la coromna, su parte externa esti cublerta por el esmalte y
en la rafz por 8l cemento. En la parte interna esta limitada por la céma
ra pulpar y los cogductos pulpares.

Su espesor no presenta grandes cambios como en el esmalte sino

que es bastante uniforme; sin embargo, es un poco mayor desde la camara
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pulpar hasta la cara oclusal o incisal que hasta lac paredes laterales.
Es menos dura que el esmalte ya que solo contiene aproximadamente el -~
76 % de ssles calcAreas y el resto de substancia orgdnica, siendo ésta,
la que le da cierta elasticidad frente a las acciones mecanicas disminru-
yendo su fragilidad. '

Su constitucidn histoldgica es mucho mas compleja que la del te
jido adamantino pues tiene mayor namerc de elementos constitutf{vos, en-
tre los cualee tenemos la matri.z calcificada de la dentina, tibulos den-
tinarios, fibras de Tomes, lf{neas incrementables de Von Ebner y Owen, es
pacios interglobulares de Czermac, capa granular de Tomes y las lineas -
de Scherger.

1) Matriz de la dentina - Es la substancia fundamental o intersg
ticial calcificada gue constituye la dentina.,

2) Taibulos dentinarios - Raciendo un corte tranaversal a la mi
tad de la corona aparece la dentina con gran numero de agujeritos, cuya
luz es de dos micras aproximadamente., Zntre uno y otro se encuentra la -
subastancia fundamental o matriz de la dentina. En un corte longitudinal -
88 ven los mismos pero en posicion radial a la pulpa. En la unién amelo -
dentiparia se anastomosan entre s8i las fibras de Tomes formando asf{ la zpo
na granular de Tomes. La separacidn de los tdbulos es de 2, 4 y hasta 6
micras. Los tbulos a su vez ectin ocupados por los sigulientes elementos:
Vaina de Hewman quo Se encuentra en la parte interna tapizando toda la -
pared, también se encuentra una substancia llamada "elastina". En todo -
el espesor del tibulo encontramos linfa recorriendolo y en el centro en
contramos la fibra de Tomes que &3 una prolongacién del odontoblasto que
trasmite la sensibilidad a la pulpa.

3) Lineas de Von Ebner y Owen - Estas se encuentran muy marca-

das cuando la pulpa Be ha retrafdo dejando una especie de cicatriz fAcil
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a la penetracibn de caries, se conocen también cowmo lineas de rosecibn
de los cuernos pulpares.

4) Espacios interglobulares de Czermac - Son cavidades que se
observan en cualquier parte de la dentina, especialmente en la proximi -
dad del esmalte. Se comnsidera como defecto estructural de calcificaciédn
y ésto favorece a la penetracidnm de caries.

5) Lineas de Scherger - Son cambios de direccidn de los tibu -

los dentinarios y se consideran puntos de mayor resistencia a la caries.

PULPA DENTARTIA

Es un sistema de tejido conectivo ricamente vascularizado com
puesto por células, substancia fundamental y fibras, contenido todo és -
to dentro de la cavidad pulpar; las células van a producir una matriz -
basica que va actuar como asiento y precursora del complejo de fibras -
colagenas y reticulares, la cual va a formar una estructura ralativamen
te laxa. Ademas contiene venas, arterias y terminaciones nerviosas.

Dentro de las células que la forman vamos a encontrar fibro -
blastos y odontoblastos, siendo los primeros las células basicas de la
pulpa, son similares a las que se encuentran en cualquier parte donde -
exista tejido conectivo, producen coligena y son 108 que mAs se reprodu
cen,

Amnbas células se derivan del mesénquima, pero los odontodlas -
tos son células mas especializadas, siendo su principal funcibdn la for-
racidn de dentina. Su forma var{a segin el lugar donde se encuentren: -
los coronales son ¢ilindricos y producen dentina compacta, los apicales

son cibicos y producen dentina amorfa. En la porcién coronaria se encu -
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entran on forma de palizada; en el limitc de la prodontina su espesor -
es de 6 a B capas de células y emiten prolongaciocnos citoplasmiticas -~
con direccidén hacia el esmalte ocupando la luz de lou tibulos dentina =
rios. Los odontoblastos se oncuentran formando contactos entre s{ por -
medio de esas prolongaciones citoplasmaticau.

Bajo la capa odontoblastica en la porcién coronaria de las -
piezas hay una zona libre de células gque es la capa de Weill que contie
ne elementos nerviosos, debajo de esta zZona se encuentra una zona rica
en c¢cdlulas mesenquimatosas que son células indiferenciadas, yue se pue
den convertir cn fibroblastos, odontoblastos, ostooclastos © macrdfagos
7 8e oncuentran fuera de los vasos sangufneos.

Adenas se encuentran células de defensa o migratorias como -
histiocitos, linfocitos y pericitos.

Dentro de las fibras pulpares se encuentran las reticulares -
que forman una red en los espacios intercelulares, alrededor de los va
s0s sanguineos y odontoblastos.

También se encuentran fibras angildfilus jue van de la pulpa
abriéndose en forma de abanico bacia la dentina no calcificada o preden
tina para formar la Trama Fibrilar de la dentina. Ademas e encuentran-
las fibras colagenas yue forman la trama organica fibriler pulpar, las -
cuales son de dos tipos:

a) Las que forman haces de fibras y
b) Las difusas gque carccen de direccidn.

lLa substancia fundamental de la pulpa es igual a la yue se en
cuentra en cualjuier parte del organisco y es importante para su metabo
lismo. Esti compuesta por protefnas asociadas a glucoproteinas y mucopo

lisacaridos acidos.
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CARIES

Es un proceso de naturaleza quimico -~ bioldgico caracte -
rizado por la destruccidc mas o zenos completa de los elementos que com
ponen al diente. Se dice jue es quimico porque intervienen er su produc
cibn algunas substancias cono lo3 &cidos que se encuentran en forza na -
tural en la cavidad bucal y, bioldgico mor la intervencion gde zicroorga

nisnmos.
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FRECUERNRCTIA

A pesar de los esfuerzos que se han hecho por controlarla, la
Caries Dental es actualmente el proceso patoldgico observado mas fre -
cuentemente por el Dentista en los examenes bucales diarios.

Los estudios que hasta la actualidad se han realizado revelan
que la civilizacidén moderna y el aumento de caries se hallan e¢s asocia -
cidén constante y que las tribus primitivas aisladas son relativamente 1i
bres de caries,.

Aunque pueda kaber cierto grado de resistencia racial a la ca
ries, los factores de la alimentacidn son mis inportantes, especialmen-
te porque su frecuencia aumenta al haber contacto con alimentos civili -
2ad08.

Tomando en consideracidn datos acumulativos, la caries dental
sobrepasa a la enfermedad parodontal como causa de pérdida de dientes -
permanentes en cada decenio de la vida. Sin embargo, las perdidas por
caries ocurren a edades mas tempranas que las ocasionadas por enferme -
dad parodontal.

Zn encusestas realizadas en personas de todas las edades reve-
lan que, aproximadamente el 53.4 % de dientes extraidos obedecen a ca-
ries dental en primer lugar y a raczones protésicas en segundo térnino ;
el 19 % se debe a enfermedad parodontal y el 27.6 % a otras causas como
la atriccidn, la extraccidén para facilitar procedizientos operatorios y
la irradiacidn sobre tumores malignos.

Con respecto al sexo, tanto hombres como mujeres pierden pie-
zas dentales en un porcentaje aproximadamente igual, pero hombres mayo-

res de 30 anos tienen menor frecuencia de caries que mujeres de la mzis-
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ma odad. En cambio, 1los hombres pierden mayor cantidad de dientes por -
enfermedad parodontal y, la mujer por razones protésicas.

El aumento de la caries al avanzar la edad se relaciona con el
heche de que gueda expuesta una mayor superficie radicular a medida que
la encia se retrae y la recesidn fomenta la acumulacidon de alimentos.

Es caracteri{stico que la caries mas frecuente en ancianos sea
la de cemento, mientras que los jbveges;prasentan en depresiones, surcos

¥y superficies lisas.
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ETIOLOGTIAK

La caries dental es un proceso que requiere muchas causans pu -
ra su produccidn. Su evolucidén es compleja y la reunidn de conocimion -
tos basicos sobre ella ha sido tediosa y dificil.

Probablemente no debe considerarse como una enfermodad causadna
por un microorganismo especifico; es factible que su iniciacion so haga
por determinado tipo de gérmenes y la ampliacidn de la cavidad hacia la
dentina por otro grupo de ellos.

Algﬁnos factores etioldégicos se relacionan con el huésped, o
tros con bacterias, y algunos con interacciones entre ambos.

Cualguier teoria que trate de explicar la caries debe tomar -
en consideracidén que tiene localizacidn caracteristica, y jue el proce
80 dinamico ocurre en el espesor de la placa adherida al diente o en la
interfase placa - esmalte.

Debido a que los microorganismos son necesarios en la patogé-
nesis de la caries, y a que ni en su comienzo ni en su extensién se adi
cionan gérmenes que no se encuentran previamente en la cavidad bucal, -
pucde considerarse como una enfercedad infecciosa endbgena.

Se ha hablado de una resistencia inferior de la pieza a la con
siderada como 6ptima, pero es alltn un concepto confuso ya que no se com -
prende por completo la naturaleza intrinseca de la resistencia del diecn-
te a la destruccibén. Quiza tiene relacidn con cantidades ninimas de cier
tos minerales como flfior, incorporado al esmalte y a la dentina.

La herencia quizé desempefie un papel, pero no esti definido -
con claridad, porgue la inmunidad verdadera a la caries es muy rara. Es

interesante observar que en el mongolismo hay menor cantidad de caries




mas trastornos parodontales. Un estudio de la saliva de estou puciunten
reveld que es menos acida de lo normal.

A través de afios de investigacibdn se han elaborado dos tuvo -
rias principales: Aciddégena (Teoria Quimioparasitaria de Miller) y Pro-
teolftica. MAs recientemente se propuso una tercera teorfa, la do in -

Protedlisis y Quelaciodn.

(19)




=]
Y]
(o}
0
L]
k=3
[
Q
-t
=
(o}
[
tr
4
N

Investigadores anteriores a Miller, mencionan el hallazgo de -
microorganismos en la caries y sugieren que ésta se debia a ln actividad
de bacterias productoras de acido.

Miller publicd una hipétesis en la cual afirmadba: '"La caries -
dental es un proceso quimioparasitario gue consta de dos etapas, descal
cificacibdn del esmalte, cuyo resultado es su destruccion total, y dos--
calcificacion de la dentina, como etapa preliminar, seguida de la diso-
lucion del residuo reblandecido. E1 Acido que causa esta descalcifica--
cién primaria proviene de la fermentacidn de almidones y azilicares aloja
dos en zonas retentivas de los dientes',

Con ésto, Miller comprueba que el pan, carne y azicar, incuba
dos in-vitro con saliva a temperatura corporal, producia, en 45 horas,-
acido suficiente como para descalcificar la dentiza sana. Observd que -
era imposible evitar la formacidén de a&cido mediante la ebullicibdn pre -

via, con lo cual confirmaba el probable papel de las bacterias en su -
generacidn. Luego, aisld una canticdad de microorganismos de la cavidad
bucal, muchos de los cuales eran aciddgenos y algunos proteoliticos.

Como una cantidad de estas formas bacterianas tenfan capaci -
dad de formar Acid: lactico, Miller creyd que la caries no era causada
por un microorganismo determinado sino que por una variedad de ellos.

La mayorf{a de los investigadores posteriores a Hiller han a-
ceptado esta teorf{ia en forma esencial y no bka sido modificada desde su
enisibn.

£l grueso de las pruebas cientf{ficas sefialan a los carbohi -

dratos, microorganismos y acidos bucales como factores contribuyentes
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en el proceso, y por esta razdn merecen una consideracidn ullorior.

PAPEL DE LOS CARBOHIDRATOS

Previamente hice la referencia de que los habitantes de socie
dades primitivas aisladas que tenfan un i{indice de caries relativamento
bajo, manifestaban un notable aumento en la frecuencia de caries a la -
exposicién de la alimentacidn "civilizada" o refinada. Se plensa que -
los carbohidratos fAcilmente fermentables son causantes de esta perdida
de inmunidad a la caries.

LoB carbohidratos caribgenos son de origen alimentario puesto
que la saliva no contaminada no contiene altas cantidades independiente
mente del nivel de azlicar en la sangre.

LoB carbohidratos salivales estan ligados a protefnas y otros
compustos y son facilmente degradables por la accidn nicrobiana. La ca-
riogenicidad de estos compuestos de la dieta varia con la frecuencia de
ingestidén, forma fisica, composicién quimica y presencia de otros compo
nentes de la alimentacidn.

Los carbohidratos adhesivos y s6lidos producen mas caries que
los 1iquidos. Los carbohidratos de alimentos detergentes son menos dadi
nos para los dientes gque las mismas substancias en alicentos retentivos
blandos. Los que son rapidamente arrastrados de la cavidad bucal por la
saliva y la deglucidn generan menos caries que los gue son barridos con
lentitud.

Los polisacaridos son fermentados con menos facilidad por las

bacterias do la placa que los monosacdridos y los disacaridos.
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La glucosa o0 sacarosa, administradas totalmente por sonda gés -
trica o por via intravenosa, no contribuye a la formacidén de caries pues
to que no estéd expuesta a la accidn microbiana. Los alimentos con propor
cidén elevada de grasa, proteinas y sales, reducen la retencibn de carbo-
hidratos.

Los carbobidratos refinados producen nids caries que los natura
les combinados con otros elementos de la alimentacidén capaces de reducir

la solubilidad del esmalte o que poseen propiedades antibacterlanase.

PAPEL. DE LOS MICROORGANISMOS

La bacteriologia de la caries dental tiene una larga e intere-
sante historia, pero solo comenzd con rigor cient{fico con las investiga
ciones de Hiller.,

Dada la gran variedad de microorganismos de la flora bucal ha
s8ido hasta ahora imposible conocer cuales son los responsables de la ca-~
ries, ya que en nmuestras de ésta se han podido localizar hasta 27 espe -
cies diferentes.

Zn las fases incipientes de las caries existe una alteraciodn
reflejada en la abundancia de clertcs tipos de =microorganismos de la ca
vidad bucal.

Muchos de los investigadores centraron su atencidn en el L.A-
cidophilus porque lo encontraron con tanta frecuencia en personas pro -
pensas a la cariee que lo consideraron de importancia etioldgica. 3Se -
1llegd a afirmar que la presencia o ausencla de este microorganismo en -
la boca constitufa una pauta definitiva de la actividad de caries, mis

precisa que cualquier apreciacidn macroscbdpica. AdemAs se observd gue -
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habia un cese expontéaneo de caries coincidlendo con la desaparicidn del
L. Acidophilus de la boca, gracias a profilaxis, terapéutica o regula -
cién de alimentos.

Florestano cultivo microorganismos obtenidos de saliva de per
sonas con caries y sin caries y estudid su potencial aciddgeno. De am-
bos grupos se aislaron estreptococos y estafilococos aciddgenos. Su pro
duccidén de acido y la presencia en grandes cantidades suglere que desem
pefian en la caries un papel igual al del lactobacilo.

Los lactobacilos son acidiiricos, ésto es, que viven en un me-
dio acido; dado que la boca esti badada por saliva, los bacilos estaran
presentes donde la saliva no puede llegar o bien llegue en nuy bajas -
concentraciones, ésto permitirad un aumento de &cido y jue el estableci-
miento de lactobacilos aumente y se presentes procesos cariosos; aungue
el lactobacilo no sea el responsable de la caries, si facilita las con-
diciones para yue ésta se presente.

Los estreptococos también son acidiiricos e incrementan el pH
dentro de la cavidad bucal, se ha observado que los estrertococos apare
cen en mayor f{orma en los enfermoe de caries; no se establece una corre
lacibén entre la actividad de caries y el nlmero de estreptococos, ya -
que la saliva es alcalina, pero los - ~treptococos actiian en un medio a-
cido y provienen fundamentalmente de la superficie de la lengua y dc o-
tros tejidos blandos de la boca.

Aungue pueden haber divergencias respecto a agentes especifi-
cos, no hay duda que las bacterlas son indispensables para la produc --
cibén de la caries.

Las pruebas indican que una cantidad de microorganismos, in-

clufdos estreptococos y lactobacilos, estan en intima vinculacibn con -
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la caries dental.
Existe la posibilidad de que en la iniciacidn de la carius in-
tervengan uno O mads microorganismos, mientras gue en el avance lo hagan-

otros totalmente diferentes.

PAPEL DE LOS ACIDOS

El mecanismo para la degradacidon de carbohidratos un la cavi -
dad bucal se realiza a través de descomposiciodn enzimitica dol azficar, -
Yy los acidos que se forman son, en primer lugar el lactico, y también o-
tros como el butf{rico.

El hecho de gque la produccidn de acido dependa de una serie de
sistemas enzimaticos, sugirid una manera de reducir esta formacién de -
adcido mediante la interferenciz de algunas de estas enzimas.

La sola presencia de acido en la cavidad bucal es mucho menos
importante que la localizacidn de éste sobre la superficie dental. Esto
suglere un mecanismo de retencidén de Acidos en un determinado punto por
per{odos relativamente prolongados. For lo general, hay acuerdo en gue -

la placa dental desempeia esta funcidn,

PAPEL DE LA PLACA DENTAIL BACTERIANA

La placa dental bacteriana es una estructura de vital importan
cia como factor contribuyente, por 1o menos, en la iniciacidén de la ca -

ries.

La placa dentobacteriana es variable en su composicidn fisica
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¥y quimica, pero por lo general se compone de olementos salivales como mu
cina, células epiteliales descamadas Yy microorganismos. Es caractoeristi-
co que se forme en las superficles dentales que no estan completamonte -
barridas y es una pelicula tenaz y delgada que se acumula al punto do -

ser perceptible en 24 a 48 horas.

La plata se comporta como una membrana semipermecable gue os im
permeable a la saliva y a sus topes, pero permeables a los hidratos de -
cartono que originan acidos.

Estudios exhaustivos sobre la flora bacterlana de la placa den
tal han sefialado la naturaleza heterogénea de este material. La mayoria
de los investigadores subrayan la presencia de microorganismos filamento
808 gne crecen en largos hilos entrelazados y tienen la propiedad de ad-
herirse a las superficies lisas del esmalte. Entonces, los bacilos y co-
cos menores guedan atrapados en la trama reticular. Los estreptococos -
acidégenos y lactobacilos son particularmente abundantes.

Un importante descubrimiento en los {ltimos afios ha sido el sa
ber que ciertas cepas caridgenas de gstreptococos tienen la capacidad de
metabolizar la sacarosa de la dieta y producir dextrano extracelular. Es
un gel ineoluble, adhesivo y viscoso relativamente inerte, que hace que
la placa se adhliera fuertemente a la superficie dental y también actia -
como barrera contra la difusidn de neutralizantes salivales que habitual
mente hubieran actuado sobre los acidos que se formah en la placa.

Se sabe que los acidos producidos por los gérmenes son neutra-
lizados rapidamente por los sistemas topes de la saliva, de tal modo que
para que el Acido descalcifique el esmalte, debe estar fuera de la ac -~
cibén de 1la saliva.

La placa es contamlnada con nicroorganismos acidégencs, hecho
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favorecido si la dieta del individuo es rica en azGcares. Cuando ol azii-

car es ingerido frecuentemente en forma de caramelos o pastolos, una pe-
queiia cantidad se adhiere a los dientes y se difunde paulatinamente en -
el espesor de la placa, llegando pronto a la superficie del diente.

Las enzimas microbianas transforman rapidamente al azlcar en -
dcido lactico en la zona mas profunda de la placa dental, c¢n esto momen
to la masticasidén de la comida estimula ur flujo copioso de saliva que
se reparte por toda la boca, pero que no puede entrar en la parte pro -
funda de la placa a suficiente velocidad para neutralizar todo el acido
formado; la saliva y la placa neutralizan aproximadamente el 90 % del -
acido formado. De esta manera una pequefia zona de la superficie dental
conserva su potencial dcido suficientemente elevado para disolver los -
constituyentes dentales inorganicos.

La accidn destructora dura aproximadamente 20 minutos, al ca-
bo de los cuales el sustrato esti suficientemente usado para impedir la
formacidn de mas acido, por 1o que la 2zona se neutraliza en forma gra-
dual.

Conforme la reaccidén se vuelve mas alcalina, una parte de las
sales de calcio es eliminada y otra se preciplta en forma de fosfato --
tricdlcico.

En la siguionte ingestidn de azicar se repite el ciclo, jue -
continla hasta dar una cavidad muy bien definida.

Gibbons y Socransky, verificaron que ciertas bacterias carib-
genas son capaces de almacenar polisacAridos intracelulares jue pueden
actuar como fuente de reserva de carbohidratos para fermentacidn y man-
tenimiento de produccidn de dcidos en la placa durante periodos en jue

la alimentaciédn del individuo carece de azlcar.
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TEORIAUZA PROTEOLITIOCA

Aunque las pruebas de la teorf{a acidbégena de la caries son -~
considerables, todavia no se acepta de una manera determinante por su -
naturaleza circunstancial. En cambio, se ha desarrollado la teoria pro-
teol{tica como una alternativa mis a las teor{as etiolbgicas de¢ la cs -~
ries.

Esta teoria trata de demostrar que la destruccién del esmalte
¥ la dentina, durante el proceso carioso es debidc a que smon desintegrs
das las proteinas que se encuentran en estos tejidos, por los microorga
nismnos bucales.

Como ya he hecho mencién de la composicibdn quimica del esmal-
te, sabemos que se compone aproximadamente de un 4 %X de substancia orgé
nica y que ésta la encontramos, principalmente en las laminillas del. es-
malte y las vainas de los prismas. Se ha sugerido gue las laminillas PO
drian tener importancia en el avance de la caries, puesto que podrfan -
servir como vias de penetracidn para los microorganismos a través del -~
esmalte.

Del 4 X de la substancia orginica del eamalte se plensa que -
aproximadamente el 1.8 % es un tipo de queratina, el .17 % una proteina
soluble, posiblemente una glucoproteine y el resto es Acido citrico ¥
pbptidos.

Se ha llegado a afirmar que la caries e= un procesc proteoli-
tico porque los microorganismos invaden 108 pasajes orghmicom y los des
truyen en su avance.

Las caries incipientes, blancas o pardas, presentan alteracic

nes avansadas e la matris del esmalte.
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Presumiblemente, las pequefas variaciones de la substancia or
gainica e inorglnica del diente, son importantes en la determinacién de-
forma y velocidad del avance de la caries, considerando gue ésta puede -
penetrar por los prismas del esralte o por las zonas interprismaticas,~
cuya extensidn podria realizarse a lo largo de una detorminada cantidad
de prismas o abarcar algunos segmentos.

Se ha comprobado que la caries de la dentina es similar a la
del esmalte y puede haber ablandamiento de ésta aunque el esmalte que -
la cubre esté intacto.

Se dice gque las proteinas del esmalte son mucoproteinas que
liveran Acido sulflirico por hidrblisis. isto se confirma mas por el hz
llazgo de que se ha podido aislar de la cavidad bucal un bacilo Graz=rg
gativo capaz de producir sulfatasa, que libera el &acido sulfurico de la
mucoproteina. Se supone que, entonces, el &cido liberado disuelve el -
esmalte al combinarse con el calcio para formar sulfato de calcio jue -
se ha encontrado en el esmalte cariado y nd en el sano.

Aungue los mecanismos de la teoria acidbgena y proteolitica -
sean considerados en forewa separada, no lo sOn necesariamente ya que al
sunas bacterias capaces de producir dcidos de los carbokidratos llegan
a degradar a las proteinas en ausencia de éstos.

Sobre &sto podremos clasificar las lesiones cariosas en dos
tipos:

1) Los microorganismos invaden las laminillas del esmalte, -
atacan esmalte y dentina antes de wue haya manifestaciones apreciables.

2) No hay laminillas del esmalte y hay alteracibn adamantinsz
antes de la invasidn microbiana. =sta alteracidn se hace mediante la des

calcificacién del esmalte por acidos generados por las bacterias de la -



placa dental bacteriana que cubre al cesmalte.
TEORIA DE LA PROTEOLISIS Y QUELACION

Esta teoria se formuld con la finalidad de abarcar pequeilas =
fallas que han hecho sombra en la validez de las dos teorfac anteriores.
Sin embargo, todas las teorfas relacionadas con la etioleogia de la caries
no satisfacen muchos requisitos y ha surgido mucha controversia al respec
to. Esta no es la excepcion, pues gran parte de sus publicaciones estan =~
basadas en teorias y aspectos quimicos de la quelacidn, pero ofrece pocas
pruebas directas de protedlisis y quelacidrn como mecanismo del proceso ca
rioso.

Para comprender mejor esta teoria, primeramente, definiremos -
el término '"quelacidn", el cual es un proceso donde se incorpora un i6n -
metadlico a una substancia compleja mediante una unidn covalente coordina
da que di por resultado un complejo muy estable, poco disociable o débil
mente ionizado.

IZste proceso se puede explicar en dos ejemplos clasicns como -
son:

1) El que se produce naturalmente en las moléculas de clorofila de -
las plantas verdes cuando cuatro niicleos pirrdlicos se unen por este tipo
de ligadura al magnesio.

2) El que se produce en la hemoglobina cuando cuatro niicleos pirréli
cos s6 unen al hierro por una ligadura similar.

La quelacién puede realizarse independientemente del pH. Hay -

muchos agentes quelante bioldgicos naturales, el mis comin es el citrato.
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Esta teorfa dice que, el ataque bacteriano del osmalte, inicia
do por microorganismos queratinoliticos, consiste en la destruccion de -
proteinas y otros componentes organicos del esmalte, fundamontalmontc la
queratina. Esto da por resultado la formacidn de substancias que puedoen
formar quelatos solubles con el componsnte minerglizado del dionte y -
por esa via descalcificar el esmalte en presencia de un pH neutro o has
ta alcalino.

Lcs otros componentes organicos del esmalte, ademas de la cue-
ratina, como los mucopolisaciridos, l{pidos y citratros, pueden ser sus-
ceptibles al ataque bacteriano y actuar como quelantes.

La teorfia de proteblisis y quelacidén afirma que ©l proceso ca-
rioso ataca a la porcidn organica e inorgénica simultaneanmente.

En caso de que esta teoria sea aceptada habrian de hacerso va -
rias conciliaciones; ésto incluye:

1) Observacidn del aumento en la fraecuercia de caries al aumentar -
el consumo de azicar, se presentaria la accidn de ésta en:

a) Estimulacibdn del aumento de proteélisis.

b) Produccidén de condiciones en las cuales las proteinas que -
ratinicas son menos estables y,

c) Asociacién con el calcio.

2) Observacién del aumento de lactobacilos cuando la actividad de -
caries es elevada y é8to podri{ia explicarse diciendo que los microorganis
mos Bon consecuencia del proceso carioso y nd su causa, as{ que:

a) La protedlisis puede proporcionar amoniaco gque impide un -
descenso del pH que tenderia a inhibir la prcliferacidn de lrctobacilos.

b) La liberacidn de calcio de la hidroxiapatita por quelacién

favoreceria la proliferacidén de lactobacilos, porjue se sabe que el cal -
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cio produce este aefecto.
¢) E1 calcio, por su presencia, ahorra casi todo 2l consumo do
vitaminas de algunos lactobacilos.

3) Observaciédn de la disminucidn de frecuencia de caries despuds do
la administracién topica de fldor o su consumo por via general, podrino
currir por la formacidédn de fluorapatita, que refuerza la unidén entre las
fasos organicass e inorgéAnicas del esmalte y de esta manera imndde 3 redu

ce su asociacibn.

FACTORES CORKTRIBUYERTES

En 1947, en la Universidad de Michigan, hubo una conferencia -
mundial sobre los mecanismos de caries dental y técnicas de control. En
este grupo se realizo uns valoracidn concisa del conocimiento disponible
sobre ciertos aspectos de la caries. Este grupo enumerd una cantidad de
factores indirectos de posible influencia en la etiologfa de la caries,
que son los siguientesn:

1. DI ENTE

1) Composicién

2) Caracter{sticas morfolégicas

3) Posiciodn

II. SALIVA
1) Composicién
a) Organica
b) Inorgénica

2) pH
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3) Cantidad

4) Viscosidad

5) Factores antibacterianos

I11. D1 =27 A4

1) Factores fisicos
a) Calidad de la dieta

2) Factores locales
a) Contenido de carbohidratos
b) Contenido de vitaminas
¢) Contenido de fléor

Hay otro factor gue también es importante y merece ser estudia

do, es el papel del estado de salud general.

FACTOR DENTAL

La "composicidn' del diente ha sido investigada durante muchos
aios con la finalidad de determinar si habria una relacidn con la caries.
En realidad, casi todos los estudios se han ocupadc de la porcidn inorga
nica del diente, y hasta hace poco las técnicas se refinaron lo suficien
te como para detectar pequeilas diferencias en los aspectos f{sicos o com
ponentes quimicos que podrian tener relacidn con la susceptibilidad a la
caries o con la inmunidad a ésta.

En estos estudios, no se observaron diferencias entre el conte
nido de calcio, fdsforo, magnesio y carbonato de dientes sanos y caria-
dos. Sin embargo, se citan significativas diferencias en el contenido -

de flor de dientes sanos y cariados

El contenido de flhor en esmalte y dentina de dieates sanos es




do 410 y 873 ppm respectivamente, pero sbélo 139 y 223 ppm respectivamen-
te on dientes cariados.

Se sugirib que las caracteristicas morfolégicas de los dientes
no influyen en la frecuencia de la caries dental , pero la dnica que po-~
dr{a predisponer al desarrollo de ésta, es la presencia de fisuras oclu-
sales angostas y profundas o fosillas vestibulares o linguales, las cua-
les tienden a atrapar alimentos y bacterias, y como los defectos son ecs-
pecialmente comunes en la base de ellas, es muy posible que ah{ se forme
caries fAcilmente. Por 1o contrario, a medida que la atricciédn avanza ,
los planos inclinados se aplanan y brindan menores probabilidades de re-
tencibn de alimentos en las fisuras ; la predisposicidn a la caries dis-
njinuyee.

Todas las pruebas disponibles indican que la alteraciba de la
estructura dental por trastornos de la formacidn o calcificacidén es solo
de importancia secundaria en la caries, cuya velocidad de avance puede -~
ser influida por estos trastornos, pero es poco el efecto sobre la ini -
ciacidén de la enfermedad.

La "posicidn dental” desenpeda un cierto papel en determinadas
circunstancias. Los dientes mal alineados o fuera de posicidnm, rotados,
son diffciles de limpiar y favorecen la acumulacidn de residuos alimen-~
ticios. Esto, en personas propensas serfia suficlente para alterar un -~
diente, 1o cual no se produciria si la alineacién fuese normal. Esto pa

rece ser un factor de menor importancia en la etiologia de la caries.

FPACTOR SALIVA

El hecho de que los dientes estan en constante contacto con la
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oaliva, sugiere gue el elemento ambiental podria influir profundamento -
on el estado de salud bucal de una persona, incluyendo el procoeso de ca
ricesge.

La naturaleza compleja de la saliva y la variedad de su compo
sicidn son circunstancias que hacen diffcil establecer cuales son 1los -
factores que influyen en la salud dental. La naturaleza desusada de la -
saliva torna dificil el estudio de los componentes y actividades f{sicas
"normales'", en tanto que los valores normales casi impiden establecer el
punto en que comienza el estado patoldgico. Mas diffcil ailn, es la corre
lacidén de ese estado con un estado morboso bucal especifico.

La "composicidn de la saliva varfa de una persona a otra y no
presenta relacibébn constante con la composicidn de la sangre. Una fuente
principal de discrepancia reside en la expresidn de que la saliva pre -
senta variacidén en términos de 'reposo © estimulada". lLa estimulacidn -
de la saliva influiré sobre el volumen total secretado en un determina-
do periodo de tiempo, de manera que la expresidn de valores de los com-
ponentes salivales en términos de "miligramos por 100" no tendra mayor
sentido salvo gue se describan las condiciones bajo las cuales fué reco
lectada la saliva.

El término de saliva en ''reposo' es especialmente confuso, -
puesto que muchos estimulos que influyen marcadamente sobre sl flujo s5a
lival son incidiosose.

El concepto de que la saliva no tisene una composicidn fija, -
sino que varia con las circunstancias bajo las cuales se junta, es el -
enfoque mas razonable de este problema.

No obstante, se har llevado a cabo muchos estudios para deter

minar la composicidon elemental de la saliva y las proporciones aproxima
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das en diversas circunstancias, asi{ como correlacibn de la coamposicibn -
con la frecuencia de caries.

Los "elementos inorganicos" encontrados en la saliva, tales co
mo fésforo y calcio, muestran considerables variaciones gue dependen do -
la velocidad del flujo salival. Se demostrd que estas substancias son de
baja concentracidn en personas con caries activas. Los otros elementos -
inorganicos encontrados son sodio, magnesio, potasio, carbonato, cloro y
fltor. Con excepcidn del fllhor, estos elementos no han sido estudiados -
a fondo.

Los "componentes organicos" de la saliva, también fueron sonme
tidos a un examen poco mAs que superficial. Se sedald la presencia de co
lesterol que varia de 2.3 a 5.0 mg por 100 ml, pero se &esconoce Su sig
nificado. También se ha determinado el contenido de mucina, pero igual -
mente oscura su importancia, asi como los factores que modifican su con
centracidn.

Se observd que la saliva de personas inmunes a la caries pro —
sentaba un mayor contenido de amoniaco que las persomnas con caries. A -
partir de entonces se inicié una serie de investigaclones que culnina -
ron con la preparacidén de dentr{ficos con amoniaco como agente antica -~
ribgeno especifico. Se concluyd que la Gnica diferencia entre la saliva
de personas prorensas a la caries y la de las inmunes, era el contenido
de amcpiaco. Sin embargo, otros investigadores no hallaron relacion on -
tre el amoniaco salival y caries dental.

La urea puede sex hidrolizada y transformada en carbonato de -
amonio por la ureasa, y asi aumentar el poder neutralizante de la saliva.
As{ mismo, se ha sugerido que los aminoAdcidos de la saliva son una fuen -

te de nitrdgeno amoniacal, aunque no se ha podido hallar corrslacibénm al -
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guna entre cantidades de aminoacidos do la saliva y la actividad de ca -
rios.

Algunos autores han discutido la presencia de carbohidratos en
la saliva,pero muchos no pudieron aislar un azlcar reductor gue no estu-
viera relacionado con los carbohidratos de la dieta. Se observd la pre -
sencia de una substancia reductora en la saliva y se supuso fuera gluco_
sa, la cual variaba de 11.3 a 23.1 mg por 100 nl de saliva en reposo y -
de 14 a 40 mg por 100 nl en la saliva estimulada. Ha de concluirse gque -
la saliva no es rica en glucosae.

En la saliva se han aislado una cantidad de diferentes enzi -
mas, que derivan de fuentes intrinsecas y extrinsecas. Ya se ha mencio-
nado la presencia de ureasa, pero la méds probable es jue provenga de los
microorganismos.

La enzima bucal mas destacada ¢ importante es la amilasa o -
ptialina, substancia jue realiza la degradacion de almidones. La saliva
rarotidea sienpre tliene mayor contenido de amilasa que la de otras glan
dulas. Esta enzima no se relaciona con el proceso cariogo.

Las diferentes técnicas empleadas para determinar el pH sali -
val y su relacidn con la acidez y caries, son muy variadas y por consi -
guiente dan resultados contradictorios.

E1 "pH de la ssliva" var{a mucho mis gue el sanguineo, pero la
mayoria de las personas caen dentro de un margen bastante estrecho. La
mayor parte de los estudios sobre el pH en la saliva y su relacidn con -
la caries no revelan una correlacidn positiva. Las correlaciones comuni
cadas son, probablemente casuales y no tienen significado bioldgico.

Por lo menos desde el punto de vista tebrico, la "“cantidad" de

saliva secretada influye en la frecuencia de caries. Esto esc especialmen
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te ividente on casos de aplasia de glandulas salivales y xerostomf{a ovu -
las cuales el flujo salival puede faltar completamente; el resultado tf
pico son caries generalizadas.

Es imposible hacer una lista del contenido salival normal do -
calcio, fdsforo o algin otro componente como se hace para la sangre, s8in
especificar las condiciones exactas en las que se llevaron a cabo las de
terminaciones.

Parece probable gue el ritmo del flujo salival es simplemente
un factor complementario que ayuda a la propensién de caries o a la in=-
munidad de ésta. Los aumentos o disminuciones leves del flujo tienen po
ca importancia; la reduccidén total o casi total afecta adversamente de -
manera obvia.

La "viscosidad" de la saliva se ha dicho gue tiene cierta im-
portancia, pues se piensa que la frecuencia de caries elevada esti aso-
ciada con una saliva espesa y mucinosa. Esta viscosidad se debe precisa
mente al contentdo de mucina, derivada de las gliandulas submaxilar, sub
lingual y accesorias, pero la funcidn de esta substancia no es muy cla -
ra.

Las "propiedades antibacterianas' se han estudiado para expli -
car la variable frecuemcia de caries de una persona a otra. 5in embargo,
el significado de estos estudios sefialan que, independientemente de la -
calidad de 1a saliva, incluyendo la presencia o ausencia relativa de -
principios inhibidores, ésta contiene bacterias capaces de producir ca-
ries en presencia de carbohidratos.

La "capacidad amortiguadora del pH" de la saliva, es otro fac -
tor gque ha recibido considerable atencidn debido a su efecto potencial -

sobre acidos de la cavidad bucal. E1 poder de neutralizacion de los éc;
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dog que tiene lz saliva no necesariamente se refleja en el pli salival, -
lo cual explicaria algunas de las diferencias observadas entre el pH y
frecuencia de caries.

La "alcalinidad de la saliva' es el mejor indicador de la ca-
pacidad amortiguadora del pH, perc la mayorfia de las personas, tanto in
mnunes comoO propensas a la caries, presentan la nmisma alcalinidad.

La relacidn entre la capacidad axortiguadora del pH de 1la sa -
liva y la actividad de caries no es tan simple como podria suponerse.
La produccibén de acido, importante en el proceso de la carles, se encuen
tra en una zona localizada del diente. Este lugar, particularmente en -
las fases incipientes de la caries, estd protegido por la placa dental -
gue actia como uns membrana osmbdtica impldiendo un intercambio idnico -
completamente libre.

Asi, aungue haya iones amortiguadores en la saliva, puede no -
haberlos en los sitios especificos donde se necesitan; es decir, en la
superficlie dental.

Toda la cuestidn de la capacidad amortiguadora del pH salival

Y su relacidn con la caries rejulere mayores investigaciones.

FACTOR DIETETICO

Se dice gue la naturaleza fisica de la dieta es uno de los fag
tores que influyen en la cantidad de carles entre ol hombre primitivo y
el moderno. La alimentacién del primero consistia por lo general en ali-
mentos crudos no refinados, que contenian gran cantlidad de cascaras que

limpian los dientes de residuos adhesivos durante las excursiones macti-—




catorias. Ademas la presencia de tierra y arona en vegetales no muy 1lim
plos de esta dieta, generaban una intensa atriccion de las superficies
oclusales y proximales de los dientes; el aplanamiento reducia la proba
bilidad de caries.

La dieta moderna, los alimentos refinados blandos tienden a
adherirse fuertemente a los dientes y no son eliminados por la falta go
neral de dureza. La reduccidn de la masticacidn favorece la acumulacidn
de residuos en los dientes debido a la blandura de los alimentos. Ls ~

obvioc el efecto nocivo de esta disminucidn de la funcidn del aparato

1

masticatorio.

Se ha comprobado que la masticacidén de los alimentos reduce -
espectacularmente la cantidad de microorganismos bucales cultivables, ~
Como estas zonas de los dientes, expuestas a las excursiones de los alji
mentos suelen ser inmunes a la caries, la limpieza mecanica de los ali -~
mentos detergentes puede tener cierto valor en el control de caries.

El '"contenido de carbohidratos' de la dieta ha sido aceptado
casi universalmente como uno de los factores mas izmportantes en el pro -
ceso de la caries y uno de los pocos factores que pueden ser modificado
a voluntad como medida preventiva.

El reenplazo de los carbohidratos refinados de la dieta por -
carne, huevo, verduras, lecke y productos lActeos redundd en una redugc
cién de aproximadamente el 28 % del indice de lactobaciles y una notoria
detencibn de caries. Algunas personas consumen grandes cantidades de car
bohidratos sin adquirir caries, mientras otras presentan caries genera -
lizadas a pesar de consumir pocos carbohidratus. Se ha comprobado jue no
todos los aziicares tiemen igual capacidad cariogénica.

Adomas de las cantidades excesivas de carbohidratos refinados,
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es indudable que otros factores influyan sobro la enfermedad.

Resulta diffcil, sobre una base cientifica seria, extraer con-
clusiones definitivas sobre la relacidn entre caries y carbohidratos re-
finados. Sin embargo, el grueso de los datos disponibles indican que hay
una relacidn positiva, aungue también son importantes muchos factores.

El contenido de "vitaminas" en la dieta se ha considerado im-
portante, La deficlencia de vitaxzina A tiene c¢fectos definidos sobre --
dientes en formacibdn de animales y presumiblemente tambidén en seres hu-
manos, aungue en la literatura so0lo hay unos cuantos trabajos sobre --
trastornos dentales en la deficiencia de esta vitamina.

Z8 probable gque la "vitamina D" haya sido estudiada con =mayor
profundidad en relacidn con la caries jue cualquier otra vitamina. Hay
acuerdo generzl sobre la necesidad de esta vitanina para un desarrollo
normal de _os dientes. La malformacidn, particularmente la hipoplasia -
adanmantina, ha sido la que mds se ha considerado como un déficit de és-
ta. Sin embargo, la relacion del raguitismo con caries dental no estid -
bien definida. Fese a la inseguridad del efecto de ésta sobre la caries,
nunca sera demasiado insistir sobre su en las estructuras dentales en -
formacidn.

Los estudios clinicos pertinentes no estan uniformemente de a-
cuerdo y son confusos debido a la inexactitud dec los datos.

S5e ha probado a la "vitamina K'" como posible agente anticaries
en virtud de su actividad enzimitica inhibidora en el ciclo de degrada -
ci16n de los carbohidratos. No hay cfectos conocidos de la deficlencia de
ecta vitamina en la frecuencla de caries.

Los datos sugleren que la deficiencia del '"complejo B'" puede ¢

jercer una influencia productora de caries sobre el diente, puesto que -
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varias de estas vitaminas son factores de crecimiento esenciales para la
flora acidbgena bucal y también sirven como componentes de las coenzimas
que intervienen en la glucdlisis.

La "vitamina B6 (Piridoxina) ha sido propuesta como agente an-
ticaries sobre el fundamento hipotético de que altera selectivamente 1la
flora bacteriana bucal mediante la promocidn de microorganismos no cax;é
genos que suprimen las formas cariogénicas.

La deficiencia de "vitamina C!'" es bien conocida como producto-
ra de graves alteraciones en tejidos parodontales y pulpa dental.

La ingesta de "calcio y i6sforo" en la dieta ha sido popular -
mente relacionada con la caries aunque faltan los datos cient{ficos de
esa relacidn. Los trastornos del metabolismo del calcio y fésforo duran-
te la formacidn dental desemboca en una hipoplasia adarmantina marcada Yy
defectos dentinales, Pero, los trastornos del calcio que tienen lugar -
después de la formacidén dental no genera alteraciones en la substancia
dental propiamente dicha.

Se ha observado que en el hiperparatiroidismo, alin cuando hay
gran pérdida de calcio 6seo, los dientes permanecen intactos.

Las pruebas disponibles indican que no hay relacidn entre el
calcio y el fbsforo de la dieta y la formacidn de caries. Finalmente, -
no hay relacidn comprobable entre la concentracidn de estos elementos -
en sangre y la frecuencia de caries.

El contenido de "flilor" de la dieta y de alimentos especificos
ha sido objeto de muchas investigaciones. En una buena carntidad de vege-
tales se han encontrado cantidades variables de fldor, jue dependen de -
la concentracidn de éste en el terreno en que fueron cultivados y por lo

general, las hojas contienen mas fllor que los tallos y la cAscara de la
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fruta mas que la pulpa.

Algunos investigadores opinan que el flior de la dieta es re-
lativamente importante comparado con el del agua potable debido a su in
disponibilidad metabdlica. 1 fliior en el agua y su relacidén con la ca-

ries seran considerados en la seccidn de métodos de control de caries.

FACTORES ORGANICOS

Eay cliertos factores, disociados del medio local o por lo me-
nos Bin relacidn estrecha con é1, zue han sido vinculados con la fre --
cuencia de caries y que puoden ser estudiados convencionalmentc bajo eg
te encabezado general. No ha de interferirse que éstos no actGan a tra-
vés de alglin mecanismo local, pues &so es factible.

Ya se han analizado los aspectos raciales de susceptibilidad -~
e inmunidad a la caries; esta tendencia racial de la frecuencia clevada
0 baja, por lo menos algunas veces, sigue pautas hereditariase. E1l hecho
de que factores locales puedan rodificar facilmente esta tendencia, in-
dica gque la herencia no ejerce una gran influencia en la determinacién
de la susceptibilidad del individuo a la caries.

Lamentablemente, hay factores incontrolables que no pueden -
ser compensados, taies como habitos de alimentacibn, higiénicos, compren
diendo la frecuencia y técnicas de cepillado que suelen ser trasmiti -
das de generacidn en generacidn, de padres a hijos, y, por lo tanto, se
confunden los efectos puros de la herenciae.

£l embarazo y la lactancia, por mucho tiempo han sido relacio

nados con la caries en la mayorfa de 108 casos y es dificil creer que -



una opinidn tan predominante no tenga bases cientificas.

Recordaremos que 1o hay mecanismo alguno para el retiro normal
de calcio de los dientes como lo hay en los huesos, de tal manera que el
feto no puede calcificarse a expensas de los dientes maternos.

Se estudid el peso especifico de la dentina como indicio de su
contenido mineral comprobindose cue no hay diferencias significativas de
ésta de dientes cariados de mujeres embarazadas y no embarazadas, asi -
que se puede concluir que no bay salida de calcio de dentina sana duran
te el embarazo.

Comunmente, ura mujer exmbarazada que se encuenti'a en la Glti -
mas etapas de su embarazo o poco después del parto, experimenta un aumen
to de la actividad de cariles. Después de un minucioso interrogatorio se
revelard que sus hibitos higiénicos han sido descuidados debido a la -
atencibdn de otras obligaciones tocantes al nacimiento del nifo. As{, el
aumento de la frecuencia de caries, aungue indirectamente a causa del -
embarazo, puede ser, en realidad, una cuestidén de negligencia.

Las pruebas disponibles indican que el embarazo no produce -
un aumento de caries. Los estudios gue relacionan lactancia y frecuen -
cia de caries son muy pocos como para aportar algin dato significativo

que esclaresca el problera,

(43)




CLASIFICACION

La caries dental ha sido clasificada de diversas manaras, sogin

las caracteristicas clinicas de cada lesion en particular.

Dependiendo de su localizacidn en la superficie dental pucden -
ser:
1) De caras oclusales (fosas y fisuras)
2) De superficies lisas
En ocasiones serd conveniente clasificarlas segun la rapidez -
del procesoc en:
1) Agudas
2) Crénicas
Ctra clasificacidn seria la de las condiciones sobre las cuales
se presenta y son:
1) >rimarias (virgenes)
2) Secundarias (recidivantes)
Y urna mds seria, la clasificacidén hecha por Black, que compren
de en numero de tejidos dentales involucrados en la lesidrn, y son:
1) Caries de primer grado o Carlies del esgmalte
2) Caries de segundo grado o Caries de esmalte y dentina
3) Caries de tercer grado o €Caries de esmalte-dentina-pulpa
4) Caries de cuarto grado.
La caries de las "caras oclusales" de tipo "primario" se presen
tan en fosas y fisuras de riezas posteriores, tanto superiores como infe-
riores, en caras vestibulares y linguales de estas mismas plezas y, en ca

rags palatinas de los incisivos superiores.




Las caras oclusales mAs propensas a la caries son las que pre -
sentan fosas y fisuras profundas, con paredes altas y empinadas y las ba-
ses angostas que favorecen la retencidén de alimentos y microorganismos, -
generandose asi el proceso carioso.

El color de estas superficies sera pardo o negro, de consisten-
cia ligoeramente blanda, y durante la exploracidén se "enganchara" la punta
de algin instrumento muy fino. El color del esmalte gque rodea a la lesién
es de color blanco azulado opaco, cuya socavacién ocurre a causa de la ex_
tensidén lateral de la caries en la unidén del esmalte con ¢l cemento. La ~
lesidén cariosa puede llegar a la dentina sin gque se fracture ¢l esmalte -~
que la cubre. As{, puede haber una caries grande con solo un pequeiisimo
punto de abertura. El esmalte socavado puede ceder subitamente bajo la -
presibén masticatoria o al limpiar la cavidad.

En muchas ocasiones, la lesidén comienzs como una cavidad abier-
ta que se ablanda paulatinamente, y casi la totalidad de ella queda ex =
puesta al medio bucal. Zn este tipo de caries, el avance suele ser mucho
mas lento, y el ataque pulpar suele estar demorado.

La caries de '"superficies lisas" de tipo primario se forma en
las caras proximales de los dientes o en el tercio cervical de las super
ficies vestibulares y linguales.

Es raro que aparezcan caries en otras zonas, excepto cuando -
hay apifiamiento de las piezas, en razdn de las propiedades de autolimpie
za de éstas.

A diferencia de las caries de fosas y fisuras, que no dependen
de la formacién de una placa definida y reconocible para la iniciacién -
de esta afeccidn, las de superficies lisas siempre van precedidas por la

formacién de una placa microbiana; ésta asegura la retencidn de carbohi-
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hidratos y microorgarnismos sobre el diente en un sector que no wse limpia -
habitualmente, y la consiguiente formacién de &acidos origina el proceso -
carioso.

Las caries 'proximales" suelen comenzar inmediatamente debajo -
del punto de contacto y en su fase incipiente es una opacidad blanca débil
del esmalte, sin pérdida evidente de la continuidad de la superficle ada -
mantina. R algunos casos se presenta como una zona amarillenta o parda ,
pero siempre blen definida. lo es raro que este tipo de caries ge extien-
da tanto hacia vestibular como hacia lingual, pero pocas veces 10 hace a
zonas accesitles a la excursidén de alimentos o cepillo dental.

Las caries "cervicales" aparecen en las superficies vestibula -
res o linguales y, por lo general, se extienden desde la 2zona oguesta a -
la cresta gingival hasta la convexidad del diente, marcando la zona de au
telimpieza de esta superficie. Se extiende lateralmente hacia las superii
cies proximales y, a veces, por debajo del margen gingival de la encia ,
de tal manera que la caries cervical tipica es una cavidad con forma de -
nedia luna.

La caries cervical casi siempre es una cavidad abierta y no pre
senta el punto de penetracion estrecho cominmente visto en las de fosas ,
fisuras y proximales, Zsta forma se produce en cualquier diente y guarda
relacién directa con la falta de higiene bucal.

De todas las formas de caries, de las distintas superficies den
tales, la menos justificable es la cervical, puesto gue puede ser preveni
da casl siempre con una higlene adecuada.

La caries dental "aguda" es ajuella gue sigue un curso rapido y
produce lesion pulpar temprana. Ocurre con mayor frecuencia en nifos y a-

dultos jévenes, presumiblemente porque los tdbulos dentinales son grandes
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y abiertos y no tienen exclerosis. Este proceso es tan rapido gque deja po
co tiempo para el depdsito de dentina secundaria.

En la caries aguda, la dentina suele ger de color amarillento -
claro y no pardo oscuro c¢omo en la forma crdnica. E1 dolor suele ser una
caracteristica del tipo agudo mAs que el del crdnico, pero no es un sinto-
ma invariable,

La caries “crdnica' es la que progresa lentamenie y tiende & -
atacar la pulpa mucho mas tarde que la aguda. Es mias comin en adultos. La
entrada a la lesidén es casi invariablemonte mAs grande que la del tipo -
agudo.

El avance lento de la lesion deja tiempo suficiente tanto para
la exclerosis de los tibulos como para el depdsito de dentina secundaria,
como reaccidn a la irritacidn adversa. La dentina cariosa suele ser de un-
color pardo OBCuroO.

Aungue hay una considerable destrucciédn superficial de la subs -
tancia dental, la cavidad suele ser poco profunda, con un minimo de ablan
damiento de la dentira. El dolor no es razgo comin de la forma crdnica en
razén de la proteccidn que brinda la dentina secundaria.

La caries “recidivante" eg la que se produce en la vecindad in-
mediata de una restauracidén, For lo comin, es producto de la extension i-
nadecuada de la restauracidn original, la cual favorece la retencibn de -
residuos, o de mala adaptacién del material de obturacidén dejando un “mar
gen filtrante". Como quiera que sea, la caries nueva sigue el mismo proce
80 general que la caries primaria.

Se ha pensado que la caries recidivante se produce debajo de las
restauraciones si no se elimina toda la dentina afectada antes de obturar

definitivamente, La falsedad de esta idea ez notoria si recordarpos que la
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caries depende no solo de la pressencia de microorganismos, a2ino también -
de un sustrato, los carbohidratos. En estos casos es posible comprobar -
que las restauraciones tienen margenes inadecuados jue permiten la filtra
cién tanto de bacterias como de sustrato.

ia caries '"detenida" es la forma que torna estatica o estaciona
ria y no muestra tendencia alguna a proseguir el avance. Es relativamentoe
rara, afecta tanto a la dentadura primaria cozo a la permamente. s ¢asi -
exclusiva de las caries oclusales y se caracteriza por una cavidad abier-
ta cuya dentina superficial blanda y descalcificada se va brunendo gra -
dualmente hasta adquirir un aspecto pardo, tornidndose dura.

Otra forma de caries detenida es la gque solemos ver en las su -
perficies proximales de los dientes cuando se ha extraido una pieza veci-
na y deja al descublerto una zona parda en el punto de contacto, o inme -
diatamente por debajo del diente gue queda. Esa zona representa una ca --
ries incipiente gque, en muchos casos, se detiene después de la extraccidn
porque se convierte en una superficie de autolimpieza.

En la caries de "“primer grado" o caries del esmalte, no existe
dolor y se localiza al hacer una inspeccidn o exploracibén encontrando u-
na pequefia destruccidn de tejido, El esmalte se ve opaco, de color blan-
co parduzco o amarillento.

Bn caries de 'segundo grado'" o del esmalte-dentina, el signo -
patognombnico es el dolor provocado y se localizan tres zonas histolbgi-
cas caracteristicas y son:

A) Zona de Reblandecimiento - formada por dentritus alimenticios y
dentina reblandecida.
B) Zona de invasidn - gue tiene la consistencia de la dentina sana,

pero al microscopio se observan los canalfculos ligeramente ensanchados
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¥ llenos de microorganismos; es de color ligeramente café.

C) Zona de defensa - ae encuentra dentina secundaria tapando la luz
de los canaliculos con retraccibn de la fibra de Tomes como rospuesta al
. atague recibido.

La caries de "tercer grado" comprende los tejidos dentales ta-
les como esmalte-dentina-pulpa, y en éasta existe dolor provocado y expon
t4neo, se presenta inflamacidn e infeccién de la pulpa, la cual conserva
su vitalidad, pero con una circulacién restringidsa.

El "cuarto grado" de esta clasificacidn es cuando la pulpa se
encuentra destruida, no existe dolor ni provocado ni expontaneo y por lo
regular ls corona del diente se encuentra destruf{da en su totalidad. Las
complicaciones de este grado de caries pueden ser: monoartritis apical,
ceolulitis, miocitis, osteitis, periostitis, osteomielitis,

En los tres primeros grados de caries se podria intervenir con
el objeto de restaurar los dientes para conservarlos y alivior las mo -
lestias del paciente y en el ltimo grado se deberid proceder por medio -

de un tratamiento endodéntico y, si éstoc no fuese posidble, seri la extrac

cién dentaria.




PATOGENESTIS

la caries dental, a @eme janza de muchos fenémenos bloldglcos,-
es de naturaleza fundamentalmente quimica. Es una lesién adquirida, pro-
pia de los dientes. Es este proceso el mineral extraordinariamente duro
del esmmalte ge disuelve y la matriz organica quimicamente inerte se des-
truye (desnaturalizacibn).

El conocimiento de la evolucidn de las lesiones y sus caracte-
ras tisulares es todavia incompleto; sin embargo, se sabe que el sistema
general de defensa del cuerpo tiene poca importancia en su control y que
en ella no se verifica la reparacidn y la curacidn, tomados en el =menti-
do bi0l6gico habitual.

Lo mas frecuente es que el proceso se inicie en ol esmalte, -
donde se distinguen las manifestaciones primarias de la caries en fosas
Y fisuras y las que afectan a lar superficies lisas.

El ataque a la dentina puede ser directo, pero mis cominmente
resulta por extensién del dafic iniciado en el escalte o en el cemento .
Desde luego, la lesidn en cemento se encuentra tGnicamentse cuando se re-
traen los tejido; glngivales.

A pesar de que el esmalte difiere notablemente de la dentina y
el cemento en su estructura, las legiones cariosas de estos tejidos pre-
sentan algunos hechos comunes como la pérdida de substancia mineral, pre

sencia de bacterias en el espesor del tejide alterado, destruccidn del -

material organico y formacidn de cavidades.




BSUSCEPTIBILIDAD DE CUADRANTES MAXILARES, DIENIES Y
SUPERFICIES DERTALES A LA CARIES

La susceptibilidad de 1los cuadrantes maxilares a la caries pre
gsenta una distribucidn dilateral en ambos arcos, superior e inferior. -
Aunque en algunas personas se encuentran caries unilaterales, suelen es-
tar distribuidas al azar,

Es general la aceptacidén de datos que revelan que el maxilar -
superior se ve afectado con mayor frecuencia que el inferior. Esto es -
clerto, pese a la frecuencia muy elevada de caries de 108 primeros mola-
res inferiores, pues se¢ ve compensado por la inmunidad general de diemn -
tes anteriores inferiores.

La causa de la diferencia entre ambos arcos em la susceptidili
dad a la caries no esta muy clara, pero puede relacionarse con el hecho
de que la saliva con su accidn reguladora tiende a alejarse de los dien-
tes msuperiores y juntarse alrededor de los inferiores.

En términos geperales, hay un orden definido de ataque de la a
feccibdn de las piezas dentarias y es en primer término:

Primeros moiarea superiores e inferiores esececvees 95 %
Segundos molares superiores @ inferiores ce.cscsces 75 %
SegUNdos DPremOlAres SUPOriOreB ececccssccocsocccssreacs 45 %
Primeros premolares inferiores sceecssescccccssecases 35 %
Segundos premclares inferiores s.scceserosccssscece 35 %
Incisivos centrales y laterales superiores vevecnes 0%
Primeros premolares inferiores ..................;.. 10 %
Caninos BUPETiOro6 secsseccccsvossssscssncsscecssecase 10%

Incisivos centrales y laterales inferiores .cveseee 3%
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Caninos INfOriores ecccecccesssscsvsesescncnsocscsnse 3%

La susceptibilidad de las superficies dentales segin se ha com
probado, presenta variaciones segun su morfologf{a, localizacién y edad -
despubs del brote.

Los diversos estudios indican que la caries oclusal es el tipo
de lesibén mas frecuente tanto en dientes primerios como permanentes. Eg-
ta comienza a una edad mas temprana que las proximsles. Por 1o goeneral,
las lesiones mesiales son mas comunes que las distales, en tanto que en
mnolares inferiores, las vestibulares lo son mAs que las lingualcs. En -
nolares superiores, las caras palatinas son nis afectadas que las vesti-

bulares.
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ASPECTOS MACROSCOPICOS

Si bien es cierto que la aparicién de una cavidad es la manifes
tacibén mas obvia de una lesibdn, la alteracidn en el color del diente es -
también un hecho importante para el diagndstico.

Las lesiones del esralte tienen a menudo color blanco dobido a
la pérdida de translucidez normal de los tejidos, © toman un color gue va
desde café amarillento oscuro hasta café negruzco, en contraste con el -
blanco amarillento o blanco grisaceo del tejido sano.

Las lesiones de la dentina presentan frecuentemente color gris
anmarililento, mientras que otras =uestran colores semejantes a 1los del es-
cmalte cariaco.

Por observaciones clinicas parece ser que las lesiones mas c¢la-
ras traducen actividad mayor que las oscuras.

Hay quienes opinan que la coloracidn deriva de los alizentos -
ingeridos, otros dicen que es producto del metabolismo bacteriano y, &l-

gunos mas, gue proviene del tabaco.
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HISTOPATOLOGTI A

La caries dental es un proceso nuy interesante pero diffcii de
estudiar desde el punto de vista microscdpico en razdn de los problemas
que plantea la preparacidén de tejido para su exanen,

La aplicacidén del microscopio electrdnico al estudio de esta -
patologf{a ha aportado mucho a nuestro conocimiento, como también 1o hi -
cieron la utilizacidn de otras técnicas, incluyendo estudios histogufmi-
cos y el empleo de isbtopos radiactivos.

Para una mas facil comprersidn, la histopatologia de la caries
sera considerada vajo los encabezados generales de caries del esmalte, -
dentina y cemento.

CARIES DEL ESMALTE - Se ven como caries radiolicidas subsuper-
ficiales, lo que refleja simplemente la disminucidén en el contenido aine
ral del tejido. Sin embargo, en el espesor de algunas lesiones estudia -
das se pueden observar zonas de radiodensidad variable como bandas alter
nas, claras y oscuras, que sefialan diferencias en contenido mineral y -
que aparentemente estdn relacionadas con las lineas de incremento o ban-
das paralelas de Retzius. La regidn superficial se nota hipercalcificada
en comparacién con la lesidn subyacente. No se sabe hasta que grado de -
destruccidn irregular del calcio traduce er realidad la descalcificacidn
y la recalcificacibn,

Se han observado detalles estructurales adicionales tales como
las bandas transversas que son prominentes en los prismas del esmalte, y
la substancia interprismatica aparece mejor definida jue en el tejido sa
no, dato que se ha interpretado como reflejo de la descalcificacibn de -

la substancia interprismatica y las porciones externas de segnmentos de -
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los prismas, antes de que se disuelva la cublierta de éstos.

En loe cortes histolégicos del esmalte cariado, que ha sido deg
calcificado artificialmente los limites de los prismas se identifican por
la substancia fundamental intercelular que queda.

En las fases mAs tempranas l1os microorganismos se encuentiran -
confinados a la placa bacteriana de la superficie dental y los productos
del metabolismo de éstos penetran a la estructura dental subyacente, y -

producen el dafio al disolver los componentes tisulares.

E1l proceso cariosc se hace por destruccidén tisular, seguida ror
penetracidn gradual de bacterias. Al llegar a la unidén amelodentinaria la
diseminacidn se realiza a través de los canaliculos de la dentina, en coa
de los productos bacterianos destruyen su matriz y despues sobreviene a
invasidn de los espacios intertubulares.

Si se toman como base los estudios practicados con luz polariza
da y las pruebas de dureza microscépica, en la caries del esmalte hay -—-
seis zonas diferentes, gue a partir de la superficie son las siguientes:-
superficie hipercalcificada, destruccidn completa de las fases organica e
inorganica, descalcificacidn con restos de las dos fases anteriores, re -
calcificacidn (mediante el depdsito de minerales disueltos en la zona si-
guiente), descalcificacibdn parcial y, por iltimo, calcificacidn aumentada.

CARIES DE LA DENTINA - Muestra también desmineralizacidn exten-
sa del tejido, tanto en las lesiones tempranas cono las avanzadas. La par
te superficial es la descalcificacibén mas intensamente; aparece después -
una zona de transicidn con aumento gradual de la radiodensidad, entre la
porcién superficial y la mas profunda de hipercalcificacién.

A medida que la caries avanza en la dentina, pueden producirse

dos mecanismos de proteccidn:
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1) Las prolongaciones odontoblasticas del interior de los tibulos -
de la dentina degeneran y los tiibulos vaci{os son tapados por sales calci
cas, formandose dentina mas dura o esclerdtica. Esto detienc temporalmen
te el avance del proceso en los tifibulos. Lamentablemente, la caries afeg
ta otros tibulos y sigue hacia la pulpa. Por ultinmo, la dontina calcifi-
cada es desmineralizada, las bacterias invaden los tibulos, la dentina se
descompone y se ablanda.

2) El otro mecanismo de proteccidén es la formacidn de dentina secun
daria. En la zona de la pulpa correspondiente a los tiibulos dentinarios

afectados por caries, los adontoblastos sc¢ desplazan hacia la pulpa y -

depositan dentina nueva tras de si., Esto defiende a la pulpa y refleja -
el hecho de que la mejor proteccidn para la pulva es un espesor adecuado
de dentina. Por ello, el tratamiento de la caries es esencial para con -
servar este espesor de dentina.

CARIES DE CEMERTO -~ También denominada "senil'" en razdn de la -
edad en la cual aparece; presenta una forma similar a la de la dentina. -
Por 1o general, el esmalte no estid afectado debido a la reaccidn gingival

La caries comienza en las fibras de Sharpey (un tipo de fibras
coligenas del cemento) y se extiende rapidamente en forma apical.

En los cortes, la extensidn es mis apical pero sigue los tiby
los de la dentina en forma triangular, con vértice hacia la pulpa. Macros

cépicanente, puede haber solo una abertura pequeiia pero la lesidrn puede -

estar luy avanzada.




DPIAGROSTICDO

En muchos casos, clinicamente no es posible descubrir a simple
vista la iniciacion de la lesicn cariosa. Cuando sc¢ procduce la degscalci-
ficacibn, el esmalte puede presentarse blanquecino. Al indgpcccionarse -
con el explorador, puede dar sensacifn de lisura, de manera ‘ue la pre -
sencia de una cavidad no es criterio para juzgar la extensidén de la le -
sidn.

La radiografia dental es un elemento auxiliar para precisar la
existencia de caries, particularmente de las interproximales.

En la placa radiografica, la estructura dental dura aparece de
color blanco grisaceco y es radiopaca. La pulpa detiene menos log rayos X
por lo que aparece oscura y es radiolucida.

La caries dental se ve como una lesidn radioliclda.

5in embargo, la radiografia no es mas que una sombra. En reali
dad, el proceso de caries observado suele ser menor que la lesidbn verda-
dera.

Por lo general, no hay sintomas de caries dental. lio obstante
puede haver dolor leve. El dolor es generado por calor, frio o dulces y

desaparece al retirar el estinmulo.
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TRATAMIENTO

21 tratamiento de la caries es la Odontologia "‘estauradora -
que utiliza cdiferentes materiales para reemplazar los tejidos dentales
destruidos.

En razén de la magnitud de los problemas, la profesidén Cdon

tolégica se consagra a detener y prevenir la caries de diversas mane - -

rase
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METODOS D E COlTROL

El control de caries es uno de los mis grandes desaffos plantea
dos hoy a la profesibdn dental. No es suficiente que tratemos de perfeccio
nar técnicas que reparen el daio del aparato dental una vez gue ha sucedi
do. Ha sido una falla general de las profesiones de la salud que se haya
puesto demasiado €nfasis en gl tratamiento de la enfermedad y descuicdado
la prevencibn.

Si bien, no se ha alcanzado alin un ideal, ni siquiera una apro-
xinacién, ha habido logros decisivos del control de la caries. Tenemos a
la mano técnicas para conseguir la reduccidn substancial de la caries, to

da vez gue el paciente sea convenientemente educado.

(44

Estos métodos de control se pueden clasificar en tres tipos de
medidas generales:

1. Quiricas

2. Rutricionales

. Mecanicas

i

MEDIDAS QUIMICAS EN LA PREVENCION

Ha sido propuesta una basta cantidad de substancias qufimicas -
con la finalidad de controlar la caries. El uso de alguna de éstas estd
basado en pruebas experizentales sblidas; el uso de otras ha sido purazen
te enpfrico y sin fundawentos cient{ficos. Istos productos quimicos inclu

yen:

A) Substancias que alteran la superficie o estructura dental.
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B) Substancias que entorpecen la degradacién de carbohldratou median
te alteraciones enzimiticas y,
C) Substancias gue impliden el crecimisnto y metaboliomo Lacteriano.
A la luz del conocimiento actual y desde el punto de viata teb-
rico, todas pueden ser benéficas para el major control de la cariocu.
La prueba final, no obstante, depende de la comprobacidn pricti

Cae

SUBSTANCIAS QUE ALTERAN LA SUPERFICIE O ESTRUCTURA DENTAL

Te las substancias gquimicas gue entran en esta categoria; el -

fllior es la mas promisoria y por 1o tanto la =As ensayada.

FLUOR - Su historia data dzl momento en que Black observd jue
los dientes veteados tenian mayor inmunidad wue los normales.

El1 fllor ha sido administrado, principalmente de dos maneras:

por el agua potable comunal y aplicacibdn tbpica.

Los estudios han indicado que las personas residentes durante -
toda su vida en una zona en donde en forma natural habia fllor en el agua
rotable presentaban menor cantidad de caries que las nacidas y crecidas -
en z2onas carentes de este elemento. Si las personas nacen un una zZona con
filor, pero se alejan del contacto con agua <ue contienen floruros a eda-
des variables después de su naciciento sus caries aumentan proporcional -
mente.

llo ha sido totalmente establecido el medio exacto por el cual -
el fllor modifica la estructura dental para que resigta la caries, pero -

es probable que sSea por la incorporacidn de éste en la estructura reticu-
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lar cristalina del eosmalte, conr formacibdn de una fluorapatita que produ~
ce un esmalte menos soluble en los &cidos.

La segurda manera en la cual puede ser empleado el fldor para
la prevencidn de caries es la aplicacidn tdépica sobre los dientes, i -
bien, se descompone el mecanismo exacto, se sabe gue se forma fluoruro -~
de calcioc o una fluorapatita de calcio.

Muchos son los estudios de laboratorio realizados por me jorar
los procedimientos para reducir la solubilidad del esmalte. Por ésto, sc
se han ensayado diferentes compuestos de flor a diferentes niveles de -
pH. Aunque los primeros estudiocs fueron hechos con fluoruros de sodio, -
después se comprobé que el fluoruro de potasic, de amonio y hasta el de
plomo reducia la solubilidad del esmalte. Se comprobd gue el flucruro de
estafo es aun nmas efective.

La solucién de f{luorurc estanoso al 8 % aplicada una vez al a-
fio presenta una notable reduccidén del 30 % de caries en nifos y, hasta -
el 54 % en j6venes de 17 a 21 afios, un aioc despuds de la primera aplica-~
cidn.

En la literatura se encuentran cuchos estudios que prueban la
efectividad anticaridgena de la aplicacidn tépica de fluorurc estanoso y
los resultados suelen ser uniformes en lo que respecta a lo benéfico de
este compuesto.

Se ha tomado en consideracidn la aplicacién de flior por medio
de dentri{ficos, pero las pruebas son muy escasas y se plensa que su benge
ficio es directamente proporcional al tiempo durante el cual se use.

El nitrato de plata y el clorurc de zinc y ferrocianuro de po-
tasic, son algunas de las muchas substancias que se han utilizado en la

prevencion de caries, pero las pruebas disponibles indican que el uso de
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de estas substancias para impregnar el usmalte y obturar asi lus vius de

R

avance de la caries, tisnen poco valor practico.

SUBSTANCIAS QUE INTERFIEREN CON LA DEGRADACION DE CARBOHIDRATOS

MEDIANTE ALTERACIONES ENZIMATICAS

Hay muchas substancias conocidas que poseen la capacidad de in-
terferir en los sistemas enzimiAticos que degradan carbohidratos y no per-~
miten la formacidn ulterior de acidos. Para que tal inhibidor sea eficacz
en la prevencidn de caries, ha de llegar a las zonas susceptiovles de la -
boca en concentracidn suficiente en el norento en gue los aszlicares estian
en desconposicion.

VITAMINA K - Se ha afirmade que la vitamina K gsintética (2 zme-
til-1,4-naftoguinona) posee un valor potencial en la prevencidn de caries
sobre la base de ciertos estudios, donde se obscrvd que imredia la forma-
cidén de Acidos en mesclas de glucosa y saliva.

Se comprobd gue muchas gquinonas tienen una accidn sicilar, pero
ninguna es superior a la vitamina K sintética.

Se ided una manera de seleccionar compuestos anticaridgenos po-
tenciales, basandose sobre la capacidad gue tienen algunas substancias de
penetrar en la placa dbacteriana e impedir el descenso del pE debajo de un
nivel de 5.5 luego de un colutorio con carbohidratos. Se probaron varios
compuestos y se notd gue dos o tres de ellos eran inhibidores promisorios
de enzimas o "antienzimas": el N-lauroil sarcosinato de sodio y de hidro-
acetato de sodio. Sin embargo, todos los ensayos fueron mnegativos y se -
1legd a la conclusién de que el sarcdsido no reduce la produccidn 2n ol -

naterial subsuperficial de la placa voluminosa.

(62)




e o o o CION Y METABOLISMO
- »
s ¢ 3§
e q = /
A «Q i
g g 3]
% Q & .a degradacidén enzinmitica de los -~
o] O
en%au. . & «to, © vor 1o menos la interferen -

a proliferacién del metabolismo bacteriano. Por supuesto hay gran
tidad de sgentes bactericidas y bacteriostiticos, pero son pocos los -
compatibles con las membranas y mucosas bucales y una constante salud.

Las pruebas revelan aue la Urea, al ser degradada por la ereasa
libera amonio, que actila como neutralizante de los acidos formados por la
ingestidn de carbohidratos y también interfiere en la proliferacidn bacte
riana.

Si bien hay algunos estudios gue indican gue los dentrificos amo
niacados son capaces de producir cierta disrinucidn de la frecuencia de -
caries, la magnitud de esta disminucida, particularmente en personas cu -
yos habitcs de cepillados no estin controlados o supervisados, no es tan
grande que justifique su recomendacidn para el uso generalizado como agen
te anticaribgeno.

El pigmento verde de las plantas, ha sido propuesto como agente
anticaridgeno sobre la base de una cantidad de estudios in-vitro y en ani
males. Se registrd que la clorofila es bacteriostatica con respecto de mu
chos microorganismos bucales, incluidos lactobacilos, estreptococos y mi-
Crococos.

No se sabe de estudios clinicos gue hayan probado sl efecto de
la clorofila hidrosoluble en la cantidad de caries. Una cantidad de estu-
dios de corto plazoc han sugerido gue este conpuasto podria ser de cierta

utilidad en la reduccidn de olores bucales y para el alivio de la gingivi
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tis. Sin embargo, los resultados no son concluyenteg.

MEDIDAS NUTRICIONALES EN EL CONTROL DE CARIES

El control de caries por medidas nutricionales o dietéticas es
imposible de alcanzar sobre la base de un prograna de prevencidn masziva
¥, por esta razbn, carece relativamente de 1zyortancia en la Odontologfa
Preventiva Sanitaria Plblica, en contraste con la fluoruracibdn del agua
de consumo.,.

Sin embargo, es importante jue el odontdélogo, en su actividad
privada, comprender el valor de controlar la caries del paciente a tra -
vés de sstas medidas. En muchas personas, en particular las que padecen
caries generalizadas, han de ser utilizados todos los recursos disponi-
bles para la conservacidén de sus plezas dentales.,

La principal medida nutricional aconsecjada para esta {inalidad
es la disminucidn en la ingesta de carbohidratos refinados, pero solo -
los pacientes mis interesados colaboraran llevando a cabo en forma rigi-
da el tipo de dieta desiguzda para una reduccidn apreciable en el consu-
mo de azlGcar.

Por ello, resulta diffcil efectuar estudios en grandes cantida
des de pacientes con la finalidad de establecer la magnitud de la reduc
cidn de caries que habré de restringir el consumo de azicar.

A causa de la relacidn evidente entre la cantidad de lactobaci
los bucales e ingesta de carbohidratos, este recuento ha sido utilizado
cor frecuencia para estudiar la reduccidn de azlGcar. Esto no necesaria -

mente significa que haya una relacior entre estos wmicroorganismos y ca--
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ries.

Siguiendo la finalidad de prevenir la caries se ha ostudiado la
forma de agregar el fosfato a la dieta, cuya posibilidad de que sea un in
hibidor de caries si se deja tiempo muficiente en la cavidad bucal, ha si
do demostrado recientemente y, se supone que esta substancia penctra a -

las capas cristalinas superficiales del esmalte, reforzando la unidn en

tre cristales. Esta accidn ée refuerzo protege al esmaltc de la desinte
gracidn por los acidos formados durante la degradacidn microbiana de 1los
carbohidratose.

Pese a la gran importancia del control de caries por medidas nu
tricionales, hay notoria escasés de estudios controlados por los cuales -
juzgar el valor de tales procedimientos.

Esto confirma las dificultades que significa la imposicidn de -

tales medidas a grupos numerosos de personas.

MEDIDAS MECANICAS EN ZL CONTROL DE CARIES

Se refiere a procedimientos especi{ficamente destinados al reti-
ro de residuos de las superficies dentales. Aunque cuando se dice ‘'un --
diente limpio no se carfa", no se basa sobre pruebas cientificas, a pesar
de parecer razonable que un diente libre de acumulacién dz microorganismos
y caroohidratos no adquiera caries.

Hay muchas maneras de limpiar los dientes mecanicamente cozo:

1) Profilaxis a cargo del odontdlogo
2) Cepillado
3) Colutorios

4) Hilo dental y palillos
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5) Incorporacién de alinmentos detergentes a la cdieta.

Aungue la mayor parte de los trabajos sobre este tema subrayan
la importancia del mantenimiento de la higiene bucal en la rrevencidn de
caries, no se citan pruebas jue apoyen estas afirmaciones. Los clinicos
experimentados saben que los dientes sucios no sienmpre adquieren caries y
que, por el contrario, dientes "limplos" suelen cariarse con f{rccuencia.
For lo tanto, si bien no se dispone de pruebdbas cientificas conmyletas so -
bre el valor real de la limpieza mecdnica de los dientes, es precisoc con

siderar las posibilidades gue encierra.

PRCOTILAXIS DENRTAL - En el control de la enfermedad parodontal, -
es imposible negar el valor del raspado y pulido peribdico de los dientes
cada tres o seis meses. Pero cono la placa microbiana se forma en cuestidn
de horas, o uno o dos dias después de su eliminacidn total, probablemente-
sea de poco valor en el conrirol de caries.

El pulido minucioso de superiicies dentales Asperas y correccibn
de restauraclones defectuosas juiza tenga mas importancia que la limpleza
mecanica de dientes mediante la profilaxis.

Estos procedimientos podrian reducir la retencidn de -esiduos -
de alimentos y disminuir la forazcidén de la placa bacteriana, reduciendo -

por 1o tanto el desarrollo de nuevas caries.

CEPILLADO - L1 valor del cepillado en la prevencidn de caries ha
sido debatido por muchos autores, No se pucde negar que hay muchas perso =
nas que jamids han usado un cepillo de dientes y sin embargo no tienen ca-
ries, Estas personas son, por cierto, excepcionales y probablemente prue -

ban Gnicamente la inounidad innata a la carles del individuo gue tendria-
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mayor itportancia que los factores locales.

Por otra parte, hay muchas poersonas yue cepillan sus dicuntes -
concienzudanente por lo menos dos veces al dia y no obstante padecer una
gran cantidad de caries. Puesto yue la mayoria retarda su cepillado por
rerfodos variables y, ya que, la produccibén de Acido de las placas bacte
rianas acontece en cuestidn de minutos luego de la ingestidn de alizen -
tos, es comprensible que haya una elevada {recuencia de caries pese al -
cepillado persistente.

Otro factor que explica el fracaso del cepillado, es la dificul
tad de alcanzar con el mismo todas las superficies dentales exbuestas S0-
bre las cuales se forma la placa. La mayoria de los pacientes no llegan a
todas las zonas con su técnica de cepillado. Por cierto, es irdnico gue -
casi todos los pacientes hagan la mayor parte del cepillado sobre las su-
perficies vestibulares que no son tan propensas a la carics como las in -

terproximales y fisuras produndas de superiicies oclusales, menos accesZi
bles, a las cuales no llegan las cerdas.

Una cantidad de estudios han revelado gue el cepillado reduce -
el nimero de bacterias de la cavidad bucal, pero en vista de lo0s inconta-—
bles millones de microorganismos que quedan en ésta, la importancia de -

quitar una cierta cantidad, indudablemente pegueia, con seguridad su sig
nificado es minimo. As{, aunzue el cepillado pareceria impo}tante, no to-
dos los estudios clfinicos apoyan totalmente esta idea.

Existen en el comercio muchos tipos de cepillos dentales coan ca
racter{sticas distintas. Se debe recomendar el uso de uno gque refina los -
siguientes regjuisitos:

1. La superficie de cepillado debe ser de 2.5 a 3 c¢a de larso -
por .75 a 1 cm de ancho, con 4 0 5 hileras de penachos y con numerosos re

nachos por hilera.
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2. Las cerdas pueden ser naturales o de nylon, hay jue recordar
que no sean alternas, pues la presiédn aplicada con las cerdas nylon puede
ser lesiva cuando se utilizan las naturalese.

3. Las cerdas deben estar recortadas a un mismo nivel, deben -
evitarse los penachos largos en el extremo del cepillo pucs pueden traunz
tisar la encia.

4. La consistencia (dureza) de las cerdas es actualnoente discu-
tida. Para muchos autores son recomendables las cerdas duras, nientras pa
ra otros lo son las blandas. En general, es preferible un cepillo ligera-
mente duro, sobre todo si se trata de aplicarlo en bocas sanzs. EZl cepi -
lio blando se recomendari en la etapa postguirirgica de un trata=iento pa
rodontal y en los ninos.

5. E1 mango debe ser recto, lo gue permite tomarlo facil y una
aplicacibn correcta.

6. Bn general, los cepillos para niZos deben ser de diuversicnes
menores y, como di je, de consistencia blandae.

Aln con cepillos gque tengah caracteristicas distintas se puede
realizar un control de placa adecuado, lo importante es saber aglicar u-
na técnica adecuada. Se debe recomendar a los vacientes yue reezglacez -
logs cepillos periddicamente, por lo nenos dos veces al aflo 0 en ¢uaznto -
las cerdas se deformen, se doblen o se fracturen. En ese estado, aparte -
de volverse inefectivos, los cepillos pueden traumatizar los tejicos y te
ner un efecto contrario al ecperado.

Los dentrificos son auxiliares del cepillado. En recalidad, es -
el efecto abrasivo de la pasta el jue ayuda a remover la placa forzmada, -
aunque también puede conducir a un desgaste pelisroso de las superficies

dentales.
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14as que un método o técnica especial, el éxito en el copillado
se logra con la minuciosidad y la proli jidad. En muchos casos se comprug
ba que la placa es totalmente removicda sin seguir ninguna técnica espec -
cial, por ello, lo conveniente es mantener el procedimiento utilizado por
el paciente.

Lxisten diferentes métodos de cepillado auncue, en el fondo, to
dos persiguen lo mismo: la remocidn de la placa bacteriana. Por su difu -

sién y por su efecto favorable describiremos las técnicas de Bass y la Fi

sioldgica.

METODO DE BASS - Se comienza por la zona vestibular superior de
recha donde se coloca la cabeza del cepillo paralela al plano oclusal con
las cerdas dirigidas hacia arriba. Zas cerdas deben estar em una angula -
cidn de 45° en relacibn con el oje mayor de 10s dientes; er esa posicidn
se fuerzan los extremos de las cerdas dentro del surco gingival y sobre -
el margen gingival, asegurandose que éstas penetren al maximo en los espa
cios interdentarios. Luego, con una presidn suave en el sentido del eje --
nayor de las cerdas, se activa el cepilloc con un movimiento vibratorio ha
cia adelante y atras, contando hasta diez, sin mover de su sitio original
los extreomos de las cerdas. Con cste movimiento se logra la limpleza de 1la
enci{a marginal, el interior del surco gingival, las superficies dentarias
¥y los espacios proximales hasta cierta profundidad.

Se debe cuidar de colocar el cepillo paralelo al plano oclusaly
con la angulacidn indicada, pues de lo contrario al activar el cepillo di-
rigido oblicuamente hacia arriba se traumatizarid la enifa insertada y no=-
se llegara a las areas deseadas.

Después de contar hasta diez se retira el cepillo hasta que la -

enc{a recobre su color original, volviendo a repetir la accibdn 3 & 4L veces.
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La extensién de la encfa que debe tomarse en cada aplicacibdn no debe ox
ceder 2 la correspondiente a tres dientes como mauimo.

Luego se pasa a la regidn de los prenmolares donde se procede en
la misma forma. Cuando se llega al canino superior derecho se¢ coloca cl -
cepillo de modo jue la ultima hilera de cerdas quede distal a la prominen
cia canina, no sobre ella. Es incorrecto colocar el cepillo a través de la
prominencia canina pues llega a traumatizar la encia marginal provocando -
una recesidn progresiva.

fctivese el cepillo, sector por sector, en todo el maxilar supe
rior, hasta la zona molar superior izquierda, asegurandose de jue las cecr
das lleguen detris de la superior distal del Gltinmo molar.

El cepillado de las superficies palatinas comienza en el Gltimo
molar del lado izquierdo, colocando el cepillo horizontalmente en las --
areas molar y premolar con las cerdas dirigidas hacia la mucosa palatina --
¥ con movimientos vibratorios ce atras hacia adelante muy limitados. En -
las superficies palatinas de los incisivos se coloca el cepillo vertical -
mente, se presionan las cerdas del extremo dentro del surco gingival e in-
terproxinalmente y se activa el cepillo con novimientos cortos repetidos.
S{ la forma del arco 1o permite, el cepillo sc¢ coloca horizontalmente de -
canino a canino con las cerdas anguladas dentro de los surcos ginzivales -
de loc dientes anteriores y se realizan movimientos vibratorlios contando
cada vez hasta diez.

Las superficies oclusales se cepillan introduciendo las cerdas -
en surcos y f{isuras, presiondndolas firmcmente y activando el ceypillo cor
movinientos cortos hacia adelante y atrds. Deben evitarss 103 movimientos
largose.

Ona ve2 completado el maxilar superior, se pasa a cepililar la -
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mandi{bula siguiendo el mismo orden, sector por sector, desde distal del la_
do derecho hasta distal del izquierdo. Légicamente la direccidn de lus cer
das cambia totalmente: si en el maxilar superior miran hacia arriba, en el

inferior deben mirar hacia abajo. E1l resto de los pasoc es igual.

MZTODO DE CHARTERS - Se coloca el cepillo sobre el diente, con -
una angulacidn de h5° Y las cerdas dirigidas hacia la corona (hacia el bor
de incisal). Luego se mueve el cepillo soobore la superficie dentaria hasta
que los costados de las cerdas abarguen el umargen gingival, conservando la
angulacidén. En esta posicidn se flexionan las cerdas de modo jue los costa
dos presionen el margen gingival, los extremos sc adosan al cuello de los
dientes y algunas cerdas penetran a 1los espacios interproximales. Sin co -
ver el cepillo de esa posicibn, se le diA un moviriento giratoric o de vi -
bracidén mientras se cuenta hasta diez, luego se levanta y se deja jue vuel
va la circulacidén para después aplicar nuevacente los pasos ¥ repetirlos -
4 & 5 veces. Se lleva el cepillo a la encia adyacente y se repite el pro-
cedimiento continuando Area por 3rea en toda la superficie vestibular. =n
la superficie lingual y palatina se repiten los pasos cuidando de penetrar
en los espacios interdentarios.

Las superficies oclusales se cepillan forzande las cerdas en sur
cos y fisuras y activando el cepillo con movimicnto de rotacidn, no de -

deslizamiento, sin cambiar la posicibn de las cerdas.

COLUTORIOS BUCALES -~ Se dice jue el uco de colutorios, por los -
beneficios de su accidn en el aflojariento de loc resicduos de alimentos, -
tienen valor como nedida en el control de carieg, No hay suficicntes prue

bas unue confirman esta sugerencia, y los enjuagues serian de valor muy li-
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mitado.

HILO DENTAL Y PALILLOS - Algunos autores han relacionado la elg
vada f{recuencia de caries de las razas civili;adas modernas con el consu-
mo generalizado de alimentos refinados, pegajosos y blandos que tienden c
adherirse a los dientes. La blandura de la dieta se debe a la eliminacida
de las fibras naturales de los alimentos durante su elaboracibén. Se ha a-
firmado que los alimentos fibrosos inmpiden el alojamiehto de comida en -~
las caras oclusales y ademas, actuan como detergentes.

Un ntmero de estudios revelan jue el acto de comer elimina una
cantidad relativamente grande de microorganismos de la boca, aproxizada -
mente el 78 % de éstos.

Es 18gico que los alimentos fibrosos y duros sean amAs positivos
en la linpieza meclAnica de la boca jue los blandos y adhesivos. También -
resulta razonable yue la adherencia de los alimentos blandos a los dien -
tes predisponga la formacidén de una mayor cantidad de caries ;jue la jue -
encontrariamos en una boca r~=ntenida relativacente limpia yor una dieta -
fibrosa. Pero pese a las recomendaciones de comer alimentos fibrosos, co-~
mwo parte de la dieta o simplemente después ce las conidas, es benéfico cg
no medida de control de caries. No hay pruebas cientificas basadas sobre-
estudios controlados en seres humanos que digan que ésto es verdad.

Se ha sugerido jue la goma de mascar prevendrfia la caries gra -
cias a su accidén de limpieza mecénica, pero la mayor parte de ellas con -
tienen apreciables cantidades de carbohidratos, y ésto en realidad podria
elevar la susceptibilidad.

Las pruebas sefialan .jue la goma de mascar, en cantidades aodera

das, no tienen efecto nocivo ni benéfico sobre dientes y tejidos de sopor

te.

(72)




SELLADORES DE FOSAS Y FISURAS - Las fosas y fisuras de las su-
perficies oclusales estan entre las zonas mac cdiffciles de mantener lim-
pias y de gquitar la placa. Por ésto, las caries oclusales que comienzan
en estas areas, son el tipo mis frecuente de esta enfermedad.

En razbn de ésto, se sugirid hace muchos aiios que se realizara
la Odontologfa Profiléctica, el tallado de cavidades en estas zonas y su
restauracidén con algin material como la amalgana antes de que se formara
la caries. De esta manera, las fosas y fisuras serfan menos susceptibles

a la caries.

Recientemente, se han creado selladores para fosas y fisuras ,
los cuales ge colocan en esaS zonas sin necesidad de tallar cavidades.

Los delladores, por lo general utilizados junto con un pretra-
tamiento con un acido, para afianzar su retencidn, contienen cianoacrila
to, poliuretano o un producto de la adicibén del bisfenol A y el glicidil
netacrilato como componentes principales.

As{ pues, las pruebas acumuladas sefialan que los selladores de

fosas y fisuras constituyen un elemento suxiliar mAs en la prevencidn de

caries.
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PATOLOGTI A PULPAR

La consecuencia mis grave de la destruccidn dental por caries -
es la llegada de bacterias y sus productos a la camara pulpar, gue desen=
cadenan su reaccidén inflamatoria, jue se manifiesta clinicamente por do-
los.,

El punto de partida para el estudio de la Patologfa Pulpar es a
ceptar que se trata de una reaccidén ante un irritante.

Para comprender la reaccidn inflamatoria de la pulpa y sus diver
sas evoluciones y consecuencias, se deben conocer los componentes normza -
les de este tejido.

A menudo es diffcil localizar el diente dafiado y es ikcposible a
segurar el grado de lesidn inflamatoria y realizar un estudio nicrozcdpi-

co, pero aunque se realice este estudio, no se sabe cuanto tiempo tiene

de evolucidén una zona inflamatoria en el sitio de una exposicibén pulpar

ninima, que puecde diseminarse y afectar toda la pulpa y llevar eventual

mente a los tejidos periapicales.

Los estudios clinicos indican gque la pulpitis y la exposiciédn
pulpar real, ya sea asociada a caries profunda, restauraciones profundas
u otros factores, van de la mano. Sin embargo, no existe correlacidn inti
ma entre la intensidad del dolor y el grado de atague pulpar,.

Los hallazgos microscdpicos indican que todas las rulpas vita -
les responden en la mayor parte del sitio exruesto de la pulpa y que la -
extension de la reaccidn inflamatoria varfia desde una pequeiia zona de un
cuerno pulpar hasta uno o mas canales radiculares.

La conclusibén a que se llega despuds del estudio histoldgico ds
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s{ la cuarta parte, la mitad o mas de la mitad de la pulpa dental esta da
fiada, o5 solamente presuntiva a causa del tamafio y naturaleza tridimencipo
nal de la pulpa dental, ya sea de una sola 0 varias raices.
La'variacién de la respuesta inflamatoria en diversas partes de
la pulpa es nmuy grande y puede ser desde ligera hasta muy intemnsa.
Aproximadamente en la tercera parte de los casos, la reaccibdn -
inflamatoria se extiende hasta los canales radiculares, pero es muy raro
gue llegue hasta el tercio apical del canal radicular.
La clasificacidn de la Patologia Pulpar nds estlndar es la hecha
por Grossman, que comprende:
I. HIPEREMIA
II. FULFITIS AGUDA
111. FULFITIS CRONICA
IV. DEGENERACION PULFAR

V. RECROSIS3 O GANGRENA PULPAR

HI PEREMIA PULPAR

DEFINICIOH - Es el aumento de flujo sanguineo, el cual ocasiona
congestién de los vasos pulpares. Se clasifica en: Activa o Arterial y -
Pasiva o Venosa.

ETIOLOGIA - La hiperemia puede ser producida por factores biold
gicos como: la presencia de bacterias en 108 procesos cariosos dentro de -
los tubulos dentinarios, o bien, reincidencia de caries por debajo de res
tauraciones mal colocadas. También puede ser debida a factores térmicos -

como la preparacidn de cavidades con alta o bajJa velocidad con deficiente
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irrigacidén, pulido excesivo de rectauraciones como amalganra, [(recgado ox

cesivo en la preparacidn de muiiones o bien, a la utilizacién de fresas
4

sin filo. As’ mismo, puede ser ocasionada por lesiones traumaticas coro

golpes, contactos prematuros, obturaciones altas y traumas oclusales.

o

tro factor seria la irritacién quimica provocada por la colocacidn de -
silicatos, agentes desmineralizadores antes de colocar la base y por Gl
timo, el shock calbAnico yue es debido a la presencia de distintos neta
laes de obturacidn en contacto con la boca del paciente.

SINTOMATOLOGIA - Presenta dolor agudo de corta duracidn, cene
ralmente de un minuto y es provocado principalmente pror la .ngestidn de
alimentos dulces, &cidos, agua fria o aire frio.

TRATAMIZNIO - La hiperemia es reversible una vez juo sc¢ ha --
auitado el agente causal.

[FRUZBAS DI VITALIDAD FULFAR - Las pulvas afectadas responden -
a las lecturas del pulpovitaldmetro a un nivel mas bajo tue el de las -

rulpas sanas (tercio medio e incisal)

PULPITTIS AGUDA

zsta se puede dividir a su vez enj; Cerosa ¥y Supuradae

PULPITIS AGUDA CEROSA - Es una inflamacidn aguda de la pulpa, caracteriza

da por ezacervaciones intermitentes de¢ dolor, aque pucde hacerse¢ continuo.
ETIOLOGIA ~ s igual a la de las hiperemias pero la lesidn es -

irreverasible.

SINTOMATOLOGIA ~ Fresenta dolor provocado serme jante al de la -

hi peremia, pero mAs intenso y prolongado, el cual continda desuues e ell
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minar la causa o agente causal. El dolor se presenta en posicidn de decg
bito, el cual al cambiar de posicién el dolor se exacerva y ésto es debi
do a las diferentes presiones intrapulpares. El paciente describe el do
lor como pulsatil o punzante, agudo, generalmente intenso que se exacer-
va también con el frfo y gue, despuds de un perfodo prolomgado, el pacien
te no puede definir cual es la pieza que le duele.

PRUEBAS DE VITALIDAD - Las pulpas con pulpitis aguda cerosa prg
sentan una hipersensibilidad con intensidad de corriente menor jue las -
pulpas sanas. l.as pruebas térmicas revelan marcada reaspuesta al frio, mj -
entras que la aplicacibdn de calor no se nota mucho con respecto a las Pie
zas testigo.

TRATAMIENTO - Pulpectomfa: extirpacidén total de la pulpa coro -

nal y radicular.

PULPITIS AGUDA SUPURADA - Es una inflanacibdn infecciosa dolorosa caracte -
rfzada por la presencia de un atceso en la superficie o intimidad de la -
pulra.

ETIOLOGIA - Es la misma que la de las pulpitis anteriores.

SINTOMATOLOGIA - Dolor intenso, agudo, continuado hasta hacerse
intolerable pese a todos los recursos que se utilicen para calmarlo,., Este
dolor aumenta con el calor y en ocasiones cede con el fr{o. Un sintoma ca
racteristico es la hipersensibilidad a la percusidn.

PRUEBAS DE VITALIDAD PULPAR - Las pruebas con el pulpovitaldme -
tro son bajas, totalmente negativas. La prueba térmica es mis significatl
va ya que con el frio aumenta el dolor temporalmente y se calma con el ca
lor,

TRATANIENTO - Pulpectomia
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PULPITIS CRONICA

La pulpitis crénica se subdivide en: Ulcerosa e Hiperplastica.

PULPITIS CROKRICA ULCERO3A

DEFINICIOF - Se caracterisa por la foremacidén de ulceraciones en
ol interior de la pulpa. Generalmente se observa en pulpas JjOvenes en las
cuzles ha habido exposicién pulpar seguida por un proceso infeccioso por
los microorganismos de la boca, do escasa intenaidad pero larga duracidn.

ETIOLOGIA - Es igual que las enfermedades pulpares anteriores,
pero también es debicda a exposiciones pulpares mecinicas o cariosas, s€ -
guida de una ipvasibén de microorganismos.

SINTOMATOLOGIA -~ Presenta dolor ligero o bien son asintomaticas
excepto cuando los alimentos hacen presibn en la cavidad o por debajo de
una restauracidn mal ajustada o defectuosa, o bien, cuando la cavidad que
da sellada o taponeada por los alimentos, 10 cual izmpide la salida de exu
dado pulpar y es aqui{ cuando hay dolor intenso.

FRUEBAS DE VITALIDAD -~ Las pruebas técnicas dan escasa respues-
ta, tanto al frio como al calor, El test pulpar eléctrico es itil para el
diagnbstico aunque requiere de una mayor intensidad de corriente que la -
noreal.

TRATAMIENYO & Pulpectomfa.

POLPITIS CRONICA HIPERPLASTICA O POLIPOPULPAR

DEFINICION -~ Es una inflamaciédn de tipo proliferativo de la ex-

posicibédn pulpar con formacibén de tejido de granulacidén y a veces tejido e
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pitelial con un aumento en el nimero de células.

ETIOLOGIA - La causa es una exposicidn lenta y progresiva de la
pulpa a consecuencia de procesos caricsos de poca intensidad. Para que se
presente es necesario que se tenga ciertos raquisitos como son cavidades-
grandes, una pulpa jovemn y resistente, un estimulo suave o de poca inten -
sidad.

SINTOMATOLOGIA - Generalmente es asintomatica, excepto cuando el
bolo alimenticio durante la masticacidn ejerce presidn sobre la pulpa.

PRUEBAS DE VITALIDAD - No responde a las pruebas térmicss a me -~
nos gque @1 frio que se emplee sea intenso comoc el que proporciona el clg
ruro de etilo. Las pruebas eléctricas requieren de una mayor intensidad -
de corriente para obtener respuesta.

TRATAMIERTO - Pulpectomia

DEGENERACION FULPAR - Se observan en personas de edad, aunque también pue
de observaerse en personas JOvenes que han sufrido una irritacibdn leve y -

persistente, Clinicamente, son rara vez observadas.

DEGENERACION CALCICA - En esta degeneracibn se encuentra una parte de teji
do pulpar reeamplazado por tejido calcificado, se localiza tanto en la pul
pa coronal como eén la radicular, llegando en ocasiones a obliterar los --
conductos radiculares, o bien, a ocupar gran parte de la pulpa cameral. Se
le conoce tandién con el nombre de Nb6dulos Pulpares o Dentfculos.Se preser
ta un 60 ¥ en personas adultas, son generalmente asintométicas, excepto -
cuando por su tamafio presiona terminacionss nerviosas.

Radiograficamente es factible de observarlas cuando som Je gran -

tamatfio.
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VACOALI ZACION DE ODONTOBLASTOS - Es la mis precoz de todac las degeneracio
nes pulpares, de la cual, al degenerarse los odontoblastos dejan espaclos
vecios que son llenados por linfa intersticial. Generalmente, esta degsne-
racidén esti asociada con la colccacidn de obturaciones, ya sean plasticas

o metalicas sin la colocacibén de bases protectoras.

DEGENERACION ATROFICA - En ésta se presenta una disminucidn en el nimero -

de células estrelladas y un aumento de liguido intersticial.

DEGENERACION FIBROSA - Los slementos celularss de la pulpa son reemplaza —

dos por tejido conjuntivo fibroso.

DEGENZRACIOR GRASA -~ En ésta vamos a encontrar depbsito graso en las célu

las pulpares y en los odontoblastos.

REABSORCION DENTINARIA INTERNA - Es una reabsorcidén resultante de una acti
vidad osteoclédstica de la dentina, de origen descomocido, la cual es asin-
tomatica generalmente, y se descubre en sus primeros estad{os Por medio—
de radiograff{as en las cuales vamos a observar una zona radiolfcida en 1la
dentina. Ea poaible detener su evolucibén al hacer un tratamiento de conduc

tos radiculares.

REABSORCION DENTINARIA EXTERNA - Es también el resultado de ura actividad
osteoclastica; generalmente se presenta en 1la rafz de las piezas, en las -
cuales a nivel de ceamento observamos radiograficamente una sona radiolfici-
da céncava,

TRATAMIENTO - Abrir un colgajo, raspar la parte de reabsorcidno -

(80)




externa y obturar la perforacidn con amalgama combinado con tratamiento -

de conductos,.

NECROSTIS PULPAR

DEFINICION - Muerte de la pulpa dentaria, la cual puede ser par
cial o total. Presenta dos tipos generales yue son: Necrosis por coagula-

cién y Necrosis por licuefaccidn.

NECROSIS POR COAGULACION O CASEOSA - La parte soluble del tejido pulpar -
se transforma en materiel sdlido, con consistencia parecida a la del que-

so, formado principalmente por proteinas coaguladas, grasa y agua.

NECROSIS POR LICUEFACCION ~ Se produce cuando las enzimas proteoliticas -
convierten al tejido pulpar en una masa olanda o l{guida. Las enzimas son
liberadas por los leucocitos en el sitio de la inflamacién ;5 por la muer-
te de las células pulpares.

ETIOLOGIA ~ Cualguier agente agresor uue daia al tejido fpulpar

puede originar la necrosis pulpar, la cual representa Unicamente la fase

terminal de los procesos inflamatorios anteriores; o bien, puede seguir -
inmediatamente a un traumatismo dental.

SINTOMATOLOGIA - Es asintomatica. A veces el primer indicio de
que utna pulpa se encuentra necrosada es el cambio de la localizaciébn del
diente, o bien, 8i 8l agente agresor fue severo se puede presentar un do-
lor inicial intenso de escasa duracidn, seguido de la desararicidn comple
ta del mismo. E1 diente pucde presentar dolor durante la ingestién de bebi

das calientes, las cuales provocan la expansién de los gases producidos pa
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la putrefaccidn del tejido pulpar, que presionan las terminaciones nervigo
sas de los tejidos vivos en la zona periapical.

Todo tejido en putrefaccidn va a desprender acido sulfhidrico, -
amoniaco, anhidrido carbdnico, indol, escontol, substancias ;rasas, putre
c¢ina y cadaverina. Estas substancias van a dar el olor féticdo al abrir la
cavidad pulpar.

PRUEBAS DE VITALIDAD PULPAR - Hegativas todas, aunaue puede ha -

ber respuesta al calore.

TRATAMIENTO - Pulpectomia




CONCLUSIONES

La pulpa dental conservard su grado Optino de proteccidn y sa -
lud cuando la corona del diente esti integra, pero ambas condiciones dis
=~inuyen proporcionalmente conforme se produce la caries.

En general, se acepta que la caries se produce por descalcifi -
cacidn Acida de la parte mineral del diente, descalcificacidn que es se -
guida o acompafiada por la degradacidn de la matriz orgénica. Todos los te
jidos calcificados del diente son susceptibles a la caries cuando gse ex -
vonen al medio bucal.

Los factores que intervienen en la formacibn de caries son:

&) Te jidos dentales gque son solubles en determinados acidos organi -
cos.

b) Presencia de bacterias aciddgenas y enzimas proteoliticas.

¢) Susceptibilidad a la caries,

d} Presencia de placa dentobacteriana.

e) Frecuencia en la ingestidén de carbohidratos.

f) Higiene bucal defectuosa o pobre.

La superficie oclusal es la mas sensible a la caries, seguida -
por la caries mesial, distal, vestibular y lingual, excepto en las plezas
superiores, donde las superficies palatinas se carian més que las vesti-
bulares. Los dientes poasteriores presentan mayor canticad de caries jue -
los anteriores.

La ingestidn ce plimentos hechos a base de hidratos de carbono
muy refinados aumenta la frecuencia de caries en las poblacionses.

Se sabe gue la reduccldn mas efectiva de caries proviene de la

fluoruracidn de aguas comunales. Siu embargo, este procedirrento falta en
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muchas comunidades y es poco practico en zonas rurales. Por ello, es po-
sible gque el uso de mds de uno de los agentes anticaribzenos produzca e-
fectos acumulativos.

Cuidadosos estudios sobre la toxicidad crdnica de este elemen-
to no han podido comprobar el mis leve efecto nocivo causado por la fluo
ruraciédn de las aguas. Debe concluise gue éste os un procedimiento abso-
lutamente seguro y ademids muy positivo por su accidn protectora contra -
la caries.

La lesidén eventual de la pulpa manifestada por dolor o descu -
bierta por radiografias, royuiere la atencidn y el tratamiento cuidadoso
por el dentista, si se desea conservar el diente. La extraccidn es la o-
tra alternativa, pero es un procedimiento invalidente para la denticidn

del enfermo y el cual no es reversible,

(34)
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SUBSTANCIAS QUE INTERFIEREN EN LA PROLIFERACION Y METABOLISMO
BACTERI AROS

Otro método de prevencidon de la degradacidédn enzimdtica de los -
carbohidratcs en acidos es el impedimento, © por 1o menos la interferen -~
cia de la proliferacidn del metabolismo bacteriano. Por supuesto hay gran
cantidad de agentes bactericidas y bacteriostaticos, pero son pocos los -
compatibles con las membranas y mucosas bucales y una constante salud.

Las pruebas revelan jue la Urea, al ser degradada por la ereasa
libera amonio, que actla como neutralizante de los acidos formados por la
ingestidn de carbohidratos y también interfiere en la proliferacién bacte
riana.

Si bien hay alguros estudios que indican que los dentrificos amo
niacados son capaces de producir ciert~ disminucidén de la frecuencia de -
caries, la magnitud de esta disminucién, particularmente en personas cu -
y05 habitos de cepillados no estan controlados o supervisados, no es tan
grande que justifique su recomendacidn para el uso generalizado como agen
te anticaribgeno.

El pigmento verde de las plantas, ha sido propuesto como agente
anticarifgeno sobre la base de una cantidad de estudios in-vitro y en ani
males. Se registrd que la clorofila es bacteriostatica con respecto de mu
chos microorganismos bucales, incluidos lactobacilos, estreptococos y mi-
Crococose.

No se sabe de estudios clinicos que hayan probado el efecto de
la clorofila hidrosoluble en la cantidad de caries. Una cantidad de estu-
dios de corto plazo han sugerido que este compueeto podria ser de cierta

utilidad en la reduccibdn de olores bucales y para el alivio de la gingivi

(63)
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