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PROLOGO 

PREVENCION DE CARIES 

Menos del 5% de personas se ven libres del ataque de la caries, lo 

cual indica que probablemente se trata de la enfermedad predominan-

te de la humanidad. Esta enfermedad es casi general en los parses 

desarrollados y cada vez su incidencia y prevalencia están aumentan-

do en muchos de los parses en desarrollo que hasta ahora habran co-

municado rndices bajos o mínimos de nuevas caries. 

El ataque de caries se incrementa a medida que los niños crecen, y 

se estima que a los 6 años un 80% de los niños están afectados; en 

los Estados Unidos de Norteamérica, y la mayorra de las naciones 

occidentales la proporción de adultos atacados por caries supera el 

95%. A medida que estas poblaciones se exponen al medio urbano y 

utilizan dietas mas suaves, generadores de caries, inevitablemente 

se agrava la enfermedad y se extiende entre la población. 

Los niños que llevan una dieta elevada en carbohidratos que se ali-

mentan inadecuadamente con biberón; cuando el niño se duerme con 

el biberón en la boca, la leche o el Diluido azucarado se acumulan 

alrededor de los dientes anteriores superiores. 	lrquido con hidra-

tos de carbono proporciona un metilo tic cultivo excelente para los 



microorganismos acidógenos. Durante el sueño hay una disminución 

de la deglución y del flujo salival, es por ello que se muestra mayor 

susceptibilidad a que queden los lfquidos adheridos a los dientes, en-

tonces el primer ataque de caries llega poco después de la erupción 

de los dientes primarios. 

En la dentición permanente los primeros molares son objeto de pro-

cesos cariosos cuando el individuo lleva una dieta blanda y su lim-

pieza oral es escasa o nula. Una característica de la caries es que 

si no se trata, las lesiones no remiten ni sanan espontáneamente. 

Toda pieza cariada requiere un tratamiento profesional. Si las le-

siones no se extirpan y obturan, progresan causando gran dolor, in-

fección, posibles trastornos generales y finalmente pérdida del dien-

te y de los tejidos de sostén. 

La única solución lógica al problema de la caries está en insistir en 

la prevención de la enfermedad. Es por ello que debemos interesar-

nos en estudiar la enfermedad para poder prevenirla, educando y mo-

tivando u los pacientes en seguir las medidas adecuadas para la pre-

vención de caries, y asta  nuestras generaciones futuras conserven la 

dentadura en buen estado de salud, 

La ()dontologra preventiva es una filosoffa básica de lo práctica que 

abarca todos los ampeeioN de  l a Ha l ud ora l. Todo ello efitá relaclo- 

40, 
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nado en la conservación de la dentición en estado sano durante la 

vida del paciente. 

Los procedimientos preventivos se pueden clasificar en: Primario, 

secundario y terciario, según el momento evolutivo de la enferme-

dad, que abarcan desde un periodo prepatogénico hasta la rehabili-

tación oral. 

El nivel de prevención primario es el que conserva el estado de sa-

lud y evita la aparición de la enfermedad, y es el que nos interesa, 

ya que no llega a establecerse la enfermedad. 

Los procedimientos de este nivel de prevención se clasifican según 

los mecanismos de acción: 

1. 	Los que afectan al medio ambiente oral, como son las bac-

terias y los carbohidratos. 

2, Los que implican la protección local del diente, los fluoru-

ros dan mayor resistencia al esmalte dental a la disolución 

por los ticidos. 

3, 1.os que afmtan al medio orgilnico, como lo es la dieta, 

Hl segundo nivel de prevención detecta la enfermedad y marca el 

plan de tratamiento para evitar el progreso, l'or ejemplo; en un 

proceso e« gloso inelpiente, He elimina In dentina variada, ext en - 
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sión de la cavidad para prevenir reaparición de caries, diseño ade-

cuado de la cavidad para prevenir fracturas del diente y del mate-

rial restaurador, y dar un buen contorno para restaurar la anato-

mía normal. 

La prevención terciaria exige restaurar la salud y la función cuan-

do la enfermedad ya está avanzada, aquí entrarían los procesos en-

dodónticos y la construcción de prótesis. 



I. INTRODUCCION 

Desde la antigIledad existen terapéuticas para la caries, pero es has-

ta el siglo XIX cuando es discutido el problema de la etiologra de la 

caries, entre odontólogos ingleses y franceses. 

En 1824, Ringelman atribuyó a los parásitos una acción directa en la 

producción de las pérdidas de substancia dentaria. 

Erdl en 1843 y Ficinus en 1847 fueron los primeros en adelantar el 

concepto de que los microorganismos eran la causa etiológica de la 

caries. 

Black en 1886, descubre en la superficie de dientes atacados de ca-

ries la presencia de placas gelatinosas, placas bacterianas de las 

cuales evolucionan los microorganismos. 

Miller en 1890 conceptuó que la caries es una descalcificación del 

esmalte y la dentina por acción de un ácido, que comienza en el ex-

terior del diente. 

Mlellaels en 1900, da importancia a los elementos químicos y (MI-

COS de la saliva, y a la cantidad de oulfocianato de potasio que He 

encuentra en algunas salivas, 

Wallace,sim 	de Inglaterra dio una interesante teorra que las dietas 
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blandas y jugosas de los humanos producen retención de materiales 

fermentables alrededor de los dientes, con las caries consecuentes. 

En 1905 Pickerill recomienda el uso de alimentos duros por su efec-

to de limpieza mecánica, y también alimentos ácidos y frutas para 

estimular el flujo salival. 

En 1939 J.  Cox propuso la fluoración de las aguas de consumo y en 

1945 se llevó a la práctica el primer proyecto experimental en el 

estado de Nueva York. 

En 1942 Basil y Cheney de Indiana propusieron la aplicación tópica 

de fluoruros sobre el diente, debido a que las sales de flGor son 

rápidamente absorbidas por el esmalte. 

En la lucha contra los factores etiológicos de la caries se han pro-

puesto otros métodos además del fluoruro, y son los dentffricos amo-

niacales, penicilina, vitamina K, clorofila en pastas dentales, den-

tffricos con fluoruro estanoso y el cepillado inmediato de los dien-

tes después de cada comida. 

Sin embargo, se ha demostrado que el método más eficaz para hacer 

los dientes menos susceptibles (o más resistentes) a la caries es In-

corporar Iones fluoruro a las estructuras de hldroxlapatlia de los 

dientes en su desarrollo y exponer u los que ya han hecho erupción 

en un (ambiente que contenga fluoruro constantemente, 
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La mejor fuente de fluoruro y la más económica es el agua fluora-

da de los servicios públicos, que reduce el predominio de caries en 

un 50 a 60%. Existen otros métodos de administrar fluoruros; la 

aplicación tópica por medio de geles, soluciones, pastas y suplemen-

tos dietéticos. 

Existen otras medidas profilácticas que eliminarán o reducirán dras-

ticamente la incidencia de nuevas lesiones de caries, y estas son; 

reducción de microorganismos y limitación de los azúcares refina-

dos en la dieta. 

Una manera de reducir la población microbiana consiste en elimi-

nar todas las lesiones de caries. Mientras permanezcan sin res-

taurar los dientes cariados, se obtendrán recuentos microbianos 

altos, Las cuentas microbianas bajas suelen observarse en bocas 

limpias. Por lo tanto, el dentista es la persona indicada para ins-

truir a los padres acerca de la fisioterapia oral de los niños, 

Es imposible eliminar de manera permanente todos los microorga-

nismos orales. Cabe lograr reducciones temporales si se restauran 

todos los dientes cariados, si se limpian y pulen periódicamente, y 

se practica un buen rógimen fisloterápico oral, 

Al planear una dieta para la prevención de la caries importa recor-

dar el Minero y la duración de las exposiciones a los Ir/N:ares re-

01111 (10H, LIS r ronco in C01114 1 s (,11C la del alimento que los contiene, son 
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factores que intervienen en la producción de lesiones de caries. 

El dentista debe recomendar una pauta de tres comidas. 1-la de po-

ner de relieve que hay que procurar que el niño conozca el goce que 

produce satisfacer un apetito normal, sano, Se debe estimular que 

sustituya los alimentos que contengan azocares refinados por otros 

más sanos y menos cariogénicos, 



II. CONCEPTOS DE CARIES 

La caries es una enfermedad de los tejidos mineralizados de los dien-

tes anatómica, especifica y bloquímicamente controvertida, Patoló-

gicamente, la caries comienza como una desmineralización superfi-

cial del esmalte, la cual progresa a lo largo del curso radial de los 

prismas de esmalte y llega a la unión dentina-esmalte. En esta unión 

la caries se extiende lateralmente y hacia el centro en la dentina sub-

yacente y asume una configuración cónica con el ápice hacia la pulpa. 

Los tábulos dentinales quedan Infiltrados de bacterias y se dilatan a ex-

pensas de la matriz interyacente. El ablandamiento de la dentina pre-

cede a la desorganización y decoloración que culminan en la forma-

ción de una masa caseosa o correosa, 

Una mayor desintegración disminuye las cbspides y tejido sano, con 

lo cual se producen fracturas secundarias y ensanchamiento de la 

cavidad. Si se abandona a sí misma, la caries finalmente se extien-

de a la pulpa y destruye la vitalidad del diente, 

Se han propuesto varias teorías para explicar el mecanismo de la 

caries. Ciertos investigadores incriminan la matriz orgánica como 

el punto inicial de ataque; otros consideran que los puntos iniciales 

de ataque son los prismas o barras inorgánicas, 
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1. 	Teorías de Caries 

a) Teoría Quimioparasitaria 

Esta teoría fue formulada por Miller en 1882, quien pro-

clamó que "la desintegración dental es una enfermedad 

quimicoparasrtica constituida por dos etapas netamente 

marcadas: desmineralización o ablandamiento del tejido 

y disolución del residuo reblandecido. Sin embargo en 

el caso del esmalte, falta la segunda etapa, pues la des-

mineralización del esmalte significa prácticamente su to-

tal destrucción". La causa era interpretada como sigue: 

"...todos los microorganismos de la boca humana que 

poseen el poder de excitar una fermentación ácida de los 

alimentos pueden tomar parte, y de hecho la toman, en 

la producción de la primera etapa de la caries... y todos 

los que poseen una acción peptonizante o digestiva sobre 

substancias albuminosas pueden tomar parte en la segun-

da etapa", 

Recientemente, Fosdlck y Ilutchinson pusieron de actua-

lidad la (Inda de que la iniciación y el progreso de una 

lesión de caries requieren la fermentación de azócares 

en el sa rro dental o debajo de él, y la producción in sito 
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de ácido láctico y otros ácidos débiles. La caries fue 

identificada con una serle específica de reacciones ba-

sadas en la difusión de substancias por el esmalte. La 

penetración de caries fue atribuida a cambios en las pro-

piedades físicas y químicas del esmalte durante la vida 

del diente y a la naturaleza semipermeable del esmalte 

en el diente vivo. 

La dirección y la velocidad de migración de substancias 

por la estructura del diente parecen estar influidas por 

la presión de difusión. En el caso de partículas sin car-

ga, la presión de difusión depende principalmente del ta-

maño molecular y de la diferencia de concentración mo-

lecular. Las líneas de difusión son principalmente por 

las vainas de barras y substancia interbarras formada 

por cristales de apatita con relativamente poca materia 

orgánica. Las líneas de RCIZILIH y las líneas en aumen-

to podrían servir también como caminos para la difusión. 

Durante la migración fónica de la saliva al esmalte, los 

cristales de ElpIllita reaccionan con iones de la substan-

cia que He difunde 0 10H capturan, Con mayor probabi-

lidad, la reacción o captura ocurre en la 51111511111CIII In- 
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terbarras por la cual pasa la substancia que se difun-

de. Los cristales afectados se vuelven más o menos 

estables y más o menos solubles, según los iones de 

que se trate. La captura de iones de calcio y fosfato 

tiende a obstruir los caminos de difusión. La substi-

tución de iones hidroxilo por iones de fluoruro en los 

cristales de apatito forma un compuesto más estable y 

menos soluble. La captura de iones de hidrógeno de 

substancias difusas ácidas, con la formación de agua y 

fosfatos solubles, destruye la membrana del esmalte. 

Si la superficie del diente ha estado expuesta al ambien-

te bucal tiempo suficiente para que ocurra maduración, 

los caminos de difusión en la superficie del esmalte o 

cerca de ella contienen sales que son más resistentes a 

los ácidos. Cuando se forma esta capa de maduración 

poseruptiva y no es demasiado densa e impermeable, re-

sulta una "capa Darling" si se desarrolla una lesión. 

Entonces, los ácidos tienen que penetrar a una profun-

didad considerable para encontrar cristales de apatito 

susceptibles de disolverse, kir, la superficie podría 

mantenerse intacta mientras las capas más profundas 

se vuelven acuosolubles y producen In desmineraliza-

ción ea racrerfRtica de la t'artes inicial del esmalte. 
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b) Teoría Mineral-Proteolrtica. 

Los proponentes de esta teoría con sus varias modifica-

ciones miran la matriz de esmalte como la llave para 

la iniciación y penetración de la caries. El mecanismo 

se atribuye a microorganismos que descomponen proteí-

nas, las cuales invaden y destruyen los elementos orgá-

nicos de esmalte y dentina• La digestión de la materia 

orgánica va seguida de disolución física, ácida o de am-

bos tipos, de las sales Inorgániéas. 

Gottlieb sostuvo que la caries empieza en las laminillas 

de esmalte o vainas de prismas sin calcificar, que ca-

recen de una cubierta cuticular protectora en la super-

ficie• El proceso de caries se extiende a lo largo de 

estos defectos estructurales a medida que son destruidas 

las proteínas por enzimas liberadas por los organismos 

invasores. Con el tiempo, los prismas mineralizados son 

atacados y seerosados. La destrucción se caracteriza 

por la elaboración de un pigmento amarillo que aparece 

desde el primer momento en que está involucrada la es-

tructura del diente, Se supone que el pigmento es un pro-

ducto metabólico de los organ1811108 protcolflcos• 1.!:n la 

mayo,* de los vasos, la degradación de proternno vn 
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acompañada de producción restringida de ácidos. En 

casos raros la proteálisis sola puede causar caries. 

Sólo la pigmentación amarilla, con formación de ácidos 

o sin ella, denota verdadera caries; la acción de los 

ácidos sola produce esmalte cretáceo y no verdadera ca-

ries. No sólo los ácidos no pueden producir caries, si-

no que erigen una barrera contra la extensión de la ca-

ries, por contribuir al desarrollo de esmalte transparen-

te. El esmalte transparente es resultado de un despla-

zamiento interno de sales de calcio. Las sales en el lu-

gar de la acción de los ácidos se disuelven y en parte van 

a la superficie, en donde son lixiviadas, mientras en par-

te penetran en las capas más profundas, en donde son 

precipitadas con formación de esmalte transparente hiper-

calcificado, Las «as de Invasión microbiana son obstrui-

das por el aumento de calcificación, y de este modo queda 

impedida más penetración bacteriana, 

Frisble interpretó la fase microscópica de caries, que 

ocurre antes de una rotura visible en la continuidad de 

la superficie del esmalte, como un proceso que extraña 

una alteración pmgresiva de la matriz orgtinica y una 

proyección de micro( rganitimobi en In Hulgitnnein del d'en- 
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te. 	El mecanismo de caries se identifica corno una des - 

pollmerización de la matriz orgánica del esmalte y den-

tina liberadas por bacterias proteolfticas. Dos cosas, 

los ácidos formados durante la hidrólisis de proteínas 

dentales y el traumatismo mecánico contribuyen a la 

pérdida del componente calcificado y al agrandamiento 

de la cavidad. 

Pincus relacionó la actividad de caries con la acción de 

bacterias productoras de sulfatasa sobre las mucopro-

tefnas de esmalte y dentina, La porción de polisacárido 

de estas mucoproternas contiene grupos de éster sulfato. 

Después de la liberación hidrolrtica de los polisacáridos, 

la sulfatasa libera el sulfato enlazado en forma de ácido 

sulfúrico, El ácido disuelve el esmalte y luego se com-

bina con calcio para formar sulfato cálcico, En este con-

cepto, los primeros dientes contienen las substancias ne-

cesarias para la producción de ácido por las bacterias. 

No se necesita una fuente externa de carbohidratos, Los 

cambios en la estructura orgánica son primarios; los que 

ocurren  en la fase mineral, secundarios. 

FI principal apoyo a la renal) pmicoinfvo procede de de- 



mostraciones bis topatológicas de que algunas regiones 

del esmalte son relativamente ricas en proteínas y pue-

de servir como avenidas para la extensión de la caries. 

La teoría no explica ciertas características clínicas de 

la caries, como su localización en lugares del diente es-

pecíficos, su relación con hábitos de alimentación y la 

prevención dietaria de la caries. 

c) Otras Teorías 

Teoría de Proteólisis-Quelación. 

Schatz y colaboradores ampliaron la teoría proteolítica 

a fin de incluir la quelación como una explicación de la 

destrucción concomitante del mineral y la matriz del es-

malte. La teoría de la proteólisis-quelación atribuye la 

etiología de la caries a dos reacciones interrelacionadas 

y que ocurren simultáneamente: destrucción microbiana 

de la matriz orgánica mayormente protelnácen y pérdida 

de amito por disolución, por la acción de agentes de 

quelación orgánicos, algunos de los cuales se originan 

como productos de descomposición de la matriz. 

Lid ataque bacteriano se inicia por microorganismos que-

ratolíticos, los cuales descomponen proteínas y otras 
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substancias orgánicas en el esmalte. La degradación 

enzimática de los elementos proternicos y carbohidra-

tados de substancias que forman quelatos con calcio y 

disuelven el fosfato de calcio Insoluble. La quelación 

puede causar a veces solubilización y transporte de ma-

teria mineral de ordinario insoluble. Se efectúa por la 

formación de enlaces covalentes coordinados e inter-

acciones electrostáticas entre el metal y el agente de 

quelación. Los agentes de quelación de calcio, entre 

los que figuran aniones ácidos, aminas, péptidos, poli-

fosfatos y carbohidratos, están presentes en alimentos, 

saliva y material de sarro, y por ello se concibe pue-

den contribuir al proceso de caries. 

La teoría sostiene también que, puesto que los organis-

mos pmteolrticos son, en general, más activos en am-

biente alcalino, la destrucción del diente puede ocurrir 

un pl 1 neutro o alcalino, La microflora bucal produc-

tora de ácidos, en vez de causar caries protege en rea-

lidad los dientes por dominar e inhibir las formas pro-

teolrticas, Las propiedades de quelación de compites - 

10H Orglialenfi se alteran en nenSIonC5 por MIDE, el cual 

puede formar (iliaco-3 t'ovulen» t'un ele rfoli 

01, 
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Así, los fluoruros pueden afectar los enlaces entre la 

materia orgánica y la materia inorgánica del esmalte, 

de tal manera que confiere resistencia a la caries. 

Hay serias dudas en cuanto a la validez de algunas de 

las premisas básicas de la teoría de proteólisis-quelación. 

Aunque el efecto solubilizante de agentes de quelación y 

de formación de complejos sobre las sales de calcio in-

solubles es un hecho bien documentado, no se ha mostra-

do que ocurra un fenómeno similar en el esmalte in vivo, 

Los organismos queratolfticos no forman parte de la flo-

ra bucal o, de modo excepcional como transeúntes oca-

sionales. La proteína del esmalte es extraordinariamen-

te resistente a la degradación microbiana. No se ha mos-

trado que bacterias que atacan queratinas destruyen la 

matriz orgánica del esmalte. Un examen de las propie-

dades bioquímicas de 250 bacterias proteolíticas bucales 

no cubre ninguna que pueda atacar el esmalte no altera-

do, Jenklns sostiene que la proporción de materia orgá-

nica en el esmalte es tan pequeña que, aun cuando toda 

ella fuera convertida súbitamente en agentes de quelación 

activos, estos productos no podrían disolver 1114H que 
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una fracción diminuta del apatito del esmalte. Además 

tampoco hay pruebas convincentes de que las bacterias 

del sarro puedan, en el ambiente natural que presumi-

blemente está saturado de fosfato cálcico, atacar la ma-

teria orgánica del esmalte antes de haber ocurrido des-

mineralización, En contraste, los datos de Jenkins su-

gieren que los agentes de quelación en el sarro, lejos de 

causar desmineralización al diente, pueden en realidad 

mantener un depósito de calcio, el cual es liberado en 

forma tónica bajo condiciones ácidas para mantener sa-

turación de fosfato cálcico en un amplio intervalo de p1-1. 

Al igual que la teorfa proteolftica, la teorfa de proteóll-

sis quelación no puede explicar la relación entre la die-

ta y la caries, ni en el hombre ni en los animales de la-

boratorio, 

'feorfa Endógena. 

La teorfa endógena fue propuesta por Csernyei, quien 

aseguraba que la caries era resultado de un trastorno 

bioquímico que comenzaba en la pulpa y se manifestaba 

clínicamente en el esmalte y la dentina, 	proceso se 

precipita por una Influencla selectiva localizada del sis-

lema nervioHo central o algunos de sus Ilnel CON sobre el 
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metabolismo de magnesio y flúor de dientes individua-

les. Esto explica que la caries afecte ciertos dientes y 

respete otros. El proceso de caries es de naturaleza 

pulpógena y emana de una perturbación en el balance fi-

siológico entre activadores de fosfatasa (magnesio) e 

inhibidores de fosfatasa (flúor) en la pulpa, En el equi-

librio, la fosfatasa de la pulpa actúa sobre glicerofosfa-

tos y hexosafosfatos para formar fosfato cálcico, Cuan-

do se rompe el equilibrio, la fosfatasa de la pulpa esti-

mula la formación de ácido fosfórico, el cual, en tal 

caso, disuelve los tejidos mineralizados. 

Eggers-Lura está de acuerdo en que la caries es cau-

sada por una perturbación del metabolismo de fósforo 

y por una acumulación de fosfatasa en el tejido afectado, 

pero está en desacuerdo en cuanto a la fuente y mecanis-

mo de acción de la fosfattisa. Como la caries ataca por 

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

de la enzima no ha de provenir del interior de la pulpa 

sino de fuera del diente, esto es, de la saliva o la flora 

bucal, La fosfatasa disuelve el esmalte del diente por 

desdoblar las sales fosfato y no por desmineralización áci-

da, solita sus prOpOnentes, In hipóteHis de la foshitiimd 
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explica lo individual de la caries y los efectos inhibido-

res de caries de los fluoruros y fosfatos. 

Sin embargo, la relación entre la fosfatasa y la caries 

no ha sido confirmada experimentalmente. 

Teorra del Glucógeno. 

Egyedi sostiene que la susceptibilidad a la caries guarda 

relación con alta ingestión de carbohidratos durante el 

perrodo de desarrollo del diente, de lo que resulta depó-

sito de glucógeno y glucoproternas en exceso en la estruc-

tura del diente. Las dos substancias quedan Inmoviliza-

das en el apatito del esmalte y la dentina durante la ma-

duración de la matriz, y con ello, aumentan la vulnera-

bilidad de los dientes al ataque bacteriano después de la 

erupción. Los (leidos del sarro convierten glucógeno y 

glucoproternas en glucosa y glucosamina. La caries co-

mienza cuando las bacterias del sarro Invaden los tra-

mos orgánicos del esmalte y degradan la glucosa y la 

glucosamina a ácidos desmineralizantes. Esta teoría ha 

sido muy criticada por ser altamente especulativa y no 

fundamentada, 
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Teoría Organotrópica 

La teoría organotrópica, de Leimgruber, sostiene que 

la caries no es una destrucción local de los tejidos den- 

tales, sino una enfermedad de todo el órgano dental. Es- 

ta teoría considera al diente como parte de un sistema 

biológico compuesto de pulpa, tejidos duros y saliva. Los 

tejidos duros actúan como una membrana entre la sangre 

y la saliva. La dirección del intercambio entre ambas 

depénde de las propiedades bioquímicas y biofísicas de 

los medios y del papel activo o pasivo de la membrana. 

La saliva contiene un factor de maduración que une la 

proteína submicroscópica y los componentes minerales 

ir 
	

al diente y mantiene un estado de equilibrio biodinámico. 

En el equilibrio, el mineral y la matriz de esmalte y 

dentina están unidos por enlaces de valencias homopola-

res. Todo agente capaz de destruir los enlaces polares 

o de valencia romperá el equilibrio y causará caries. 

Estos agentes deberán distinguirse de substancias que 

destruyen la estructura del diente una vez que se han 

roto los enlaces, lias moltculas activas que forman los 

enlaces son agua, o el factor de maduración de la saliva, 

ident I flcado provisionalmente conx) 2-tlo-S-ituldazolon -5, 
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Este compuesto es biológicamente activo en un medio 

ácido y el flúor actúa corno catalizador en su formación. 

Las pruebas en apoyo a la teorra de Leimgruber son ex-

tremadamente escasas. 

Teoría Biofísica 

Neumann y DiSalvo desarrollaron la teoría de la carga, 

para la inmunidad a la caries, basada en la respuesta 

de proteínas fibrosas a esfuerzo de compresión. Postu-

laron que las altas cargas de la masticación producen un 

esfuerzo esclerosante sobre los dientes, independiente-

mente de la acción de atrición o detergente. Los cam-

bios escleróticos se efectúan presumiblemente por me-

dio de una pérdida continua del contenido de agua de los 

dientes, conectado posiblemente con un despliegue de 

cadenas de polipéptidos o un empaquetamiento más apre-

tado de cristalitos fibrilares, Los cambios estructurales 

producidos por compresión se dice aumentan la resisten-

cia del diente a los agentes destructivos en la boca. La 

validez de esta teoría no ha sido comprobada aún a causa 

de las dificultades técnicas que han impedido HOIlleter a 

prueba el concepto de esclerosis por compresión en el 

humane. 
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2. 	Factores que contribuyen a la caries 

Razones garnicas y observaciones experimentales prestan 

apoyo a la afirmación, aceptada generalmente, de que los 

agentes destructivos iniciadores de la caries son ácidos, los 

cuales disuelven Inicialmente los componentes inorgánicos 

del esmalte. La disolución de la matriz orgánica tiene lugar 

después del comienzo de la desmineralización y obedece a fac-

tores mecánicos o enzimáticos. Los ácidos que originan la 

caries son producidos por ciertos microorganismos bucales 

que metabolizan hidratos de carbono fermentables para sa-

tisfacer sus necesidades de energía, Los productos finales 

de esta fermentación son ácidos, en especial láctico y, en 

menor escala, acético, propiónico, pErúvico y quizá fumári- 

CO, 

a) 	Placa Dentobacteriana. 

Por lo general se acepta que para que las bacterias pue-

dan alcanzar un estado metabólico tal que les permita 

formar ácidos es necesario previamente que constitu-

yan colonias. Más aún, HM que los ácidos Liar forma-

dos lleguen a producir cavidades curiosas es indispee 

sable que sean mantenidos en contacto con la superficie 

Oil, 
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del esmalte durante un lapso suficiente corno para provo-

car la disolución de este tejido. Todo esto implica que 

para que la caries se origine debe existir un mecanismo 

que mantenga a las colonias bacterianas, su substrato ali-

menticio y los ácidos adheridos a la superficie de los 

dientes. En las superficies coronarlas libres y las su-

perficies radiculares, la adhesión es proporcionada por 

la placa dental. O sea, en sentido fisiopatológico, es 

posible afirmar que el primer paso en el proceso cario-

so es la formación de la placa. 

La placa dental es una película gelatinosa que se adhiere 

firmemente a los dientes y mucosa gingival y que está 

formada principalmente por colonias bacterianas (que 

constituyen alrededor del 70% de la placa), agua, célu-

las epiteliales descamadas, glóbulos blancos y residuos 

alimenticios, Desde que los efectos daninos de la placa 

son la consecuencia del metabolismo de sus colonias bac-

terianas, puede definirse la placa como una colección de 

colonias bacterianas adheridas a la superficie de los 

Tientes y encras, 1,a colonización en otras superficies 

que las nclusales requiere la presencia de un adhesivo 

pa ni mantener el contacto de los gérmenes entre sf, 
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y con las superficies dentarias. Esta función es desem-

peñada por vados polisacáridos sumamente viscosos que 

son producidos por diferentes tipos de microorganismos 

bucales. Los más comunes entre estos polisacáridos 

son los denominados dextranos y levanos, que son sin-

tetizados por los microorganismos a partir de hidratos 

de carbono, en particular sacarosa (azocar coman). 

Otros polisacáridos, constituidos a partir de otros car-

bohidratos, son menos abundantes. Los dextranos, que 

son los adhesivos más usuales en la placa coronarla, son 

formados por distintas capas de estreptococos, en espe-

cial el streptococcus mutans. 

Los dextranos más perniciosos son los de cadena larga 

y elevado peso molecular, que son insolubles en agua, 

muy adhesivos y tenaces y resistentes al metabolismo 

bacteriano, Estas caracterrsticas los hacen singular-

mente aptos para formar la matriz que aglutina la pla-

ca, en virtud de que: 

Se adhieren firmemoite a la apatita del esmalte, 

2. Forman complejos Insolubles cuando se lose incuba 

C011 HfiliVa, 

101, 
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3. Son resistentes a la hidrólisis por parte de las enzi-

mas bacterianas de la placa, lo cual los hace relati-

vamente estables en términos bioquímicos. Clínica-

mente esto significa que a menos que se los remueva 

cuidadosamente, los dextranos van a permanecer so-

bre los dientes. 

4. Son capaces de inducir la aglutinación de ciertos ti-

pos de microorganismos como los Streptococcus mu-

tans. 

El segundo paso en el proceso de la caries es la forma-

ción de ácidos dentro de la placa. Varias de las espe-

cies bacterianas de la boca tienen la capacidad de fer-

mentar los hidratos de carbono y constituir ácidos. Los 

mayores formadores de ácidos son los estreptococos, 

que además son los organismos más abundantes en la 

placa. Otros formadores de ácidos son los lactobacilos, 

enterococos, levaduras, estafilococos y neisseria. Es-

tos microorganismos no sólo son acidógenos sino tam-

bién acidnricos, es decir, capaces de vivir y reprodu-

cirse en ambientes ácidos. Sobre esta base existra una 

creencia generalizada en el pasado de que la flora ael-

dógena total (o mixta) de la boca cm la responsable de 
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la formación de la caries. Estudios gnatobióticos han 

demostrado, sin embargo, que los principales agentes 

cariogénicos son los Streptococcus mutans, salivarius 

y sanguis. 

Las superficies radiculares, en virtud de estar cubier-

tas por cemento, que es un tejido menos resistente a la 

disolución ácida que el esmalte, pueden ser atacadas por 

formas bacterianas relativamente pobres en cuanto a la 

formación de ácidos, como el difteroide (Actinomyces 

viscosus, a veces también denominado Odontomyces vis-

cosus). 

Una vez que se han formado los ácidos en la placa, la 

consecuencia es la desmineralización de los tejidos den-

tales susceptibles. 

La placa dental presenta condiciones bacteriológicas y 

bioqurmicas ideales para la fermentación de hidratos de 

carbono, tanto los provistos directamente por los ali-

mentos como los sintetizados y almacenados intracelu-

la rmente por sus microorganismos, 1_41 existencia en 

la placa de bacterias capaces de sintetizar y almacenar 

polisactiridos del tipo del glucógeno o amilopectina tiene 
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suma importancia etiológica, puesto que estos polisacá-

ridos continúan siendo transformados en ácidos aun cuan-

do se interrumpa el suministro de carbohidratos prove-

nientes de los alimentos. Se estima que la formación de 

ácidos a partir de los alimentos se produce en alrededor 

de 15 a 20 minutos (el tiempo que dura la ingestión de los 

alimentos más 15 a 20 minutos adicionales). Cuando la 

placa contiene bacterias formadoras de polisacáridos in-

tercelulares, la constitución de ácidos se prolonga acen-

tuadamente hasta el punto que a veces los p1-1 bajos en la 

placa son casi continuos (incluso durante el sueño). 

La formación de ácidos en la placa reduce por supuesto 

su pll, y pH tan bajos como 4.0 han sido encontrados va-

rias veces en algunas placas. Los ácidos de la placa di-

suelven los componentes inorgánicos de los dientes, y 

este es el comienzo de la lesión cal-losa. La disolución 

del esmalte se inicia al denominado "p11 crrtico", que es 

el pll al cual la placa deja de estar saturada en calcio y 

fosfato, El pi i crítico no tiene un valor fijo, y vado de 

un diente a otro y de uno a otro paciente y atIn de área en 

área dentro de un mismo diente. En general se ha ob- 

Bit, 
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servado que el proceso de caries no empieza sin embargo 

a menos que el pll de la placa descienda a menos de 5, 2. 

La acidez inicial de la placa, la cantidad de ácidos que 

se forman y la persistencia de la acidez, son mayores en 

personas con más actividad cariogénica y viceversa. En 

el individuo promedio el tiempo que tarda la placa en re-

cuperar su pI-I inicial después de un buche con agua azu-

carada es de hasta 40 minutos. En aquéllos muy suscep-

tibles a la caries la placa permanece a pli bajo durante 

las 5 o más horas posteriores a una comida. Esto se de-

be casi seguramente a la abundante síntesis de polisacá-

ridos intracelulares por los organismos de la placa. 

El p11 de la placa y los cambios de pll después del enjua-

gue con soluciones de glucosa pueden medirse en el labo- 

ratorio utilizando medidores de 	(pellachfmetros). 

En el consultorio tales cambios, as!' como el pll inicial, 

pueden ser estimados con precisión suficiente mediante 

el empleo de soluciones indicadoras, 

I)) 	Dieta con alto contenido de carbohidratos, 

mayoría de los investigadores et►ttl de acuerdo en que 
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la caries es el resultado de la fermentación de carbohi-

dratos en la placa. La formación de placa, a su vez, re-

quiere la presencia de carbohidratos, particularmente 

sacarosa, junto a los dientes. En consecuencia, la con-

centración de hidratos de carbono remanentes en la boca 

durante y después de las comidas, la rapidez con que és-

tos son removidos de aquélla y la cantidad de ácidos que 

se forman a partir de los alimentos en función del tiem-

po, son todos factores importantes con respecto a la de-

terminación de la actividad de caries en un individuo dado. 

Existen dos pasos en el proceso de la caries que re- 

quieren el metabolismo bacteriano del substrato carto- 
y 

génico: la formación de placa y la de ácidos. Se ha demos- 

trado que el principal substrato para la síntesis de los 

dextranos, que son componentes básicos de la placa carto-

génica, es la sacarosa o azúcar común. Pero debe reco-

nocerse que también pueden ser utilizados otros políme-

ros para la formación de placa, y que éstos no necesitan 

sacarosa para su síntesis, que puede efectuarse a partir 

de otros azúcares y aún de proteínas, La placa inducida 

por sacarosa es, sin embargo, la más abundante y la que 

provee aparentemente las mejores condiciones para 13 
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formación de caries. La significación patológica de las 

placas constituidas sobre la base de los otros polímeros, 

en particular en lo que respecta a la formación de caries, 

no ha sido determinada todavía. 

La formación de ácidos es, por otro lado, el resultado 

del metabolismo bacteriano de cualquier hidrato de car-

bono fermentable. 

La formación de caries por los azocares depende, más 

que de la cantidad que de estos se ingiera, de una serie 

de características de los alimentos de que dichos azú-

cares forman parte. Es decir, en lo que se refiere a la 

etiología de la caries, los azdcares no pueden ser consi-

derados entidades aisladas sino componentes de alimen-

tos y dietas. Diversos estudios clínicos han demostra-

do que los factores siguientes son más importantes que 

la cantidad de azocar en relación con la cariogenicidad 

de los alimentos azucarados: 

1. La consistencia física de los alimentos, especialmen-

te su adliesividad; los alimentos pegajosos, como las 

golosinas, cereales azucarados, etc, permanecen 

por más tiempo en contacto con los dientes y, por lo 

tanto, 6011 111h 	ringtnicoti 
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2. La composición química del alimento; la carlogenici-

dad de los alimentos puede ser aumentada por algunos 

de sus componentes químicos. 

3. El tiempo en que se ingieren: la cartogenicidad es ma-

yor cuando los alimentos que contienen azúcares se 

consumen entre comidas. 

4. La frecuencia con que los alimentos que contienen azú-

car son ingeridos: cuanto mayor frecuencia es la In-

gestión, mayor es la cariogenicidad. 

c) Saliva 

Aunque los microorganismos bucales y carbohidratos re-

tenidos son factores etiológicos en la producción de ca-

ries, debe recordarse que cada uno de éstos existe en 

un medio constantemente expuesto a saliva. Basándose 

en esto, es concebible suponer que las propiedades fr-

oteas o químicas de la saliva pueden influir en la suscep-

tibilidad a la caries. 

Las personas con velocidad de secreción salival menor 

que el promedio desarrollan mayor número de lesiones 

curiosas que personas con secreción salival mayor que 

el promedio. 
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Aunque generalmente se concuerda en afirmar que el 

flujo de saliva es beneficioso para limitar la destrucción 

dental, se tiene muy poca Información sobre los factores 

asociados con el fenómeno de salivación aumentada. Se 

han hecho investigaciones sobre el efecto de la aplicación 

a la lengua de concentraciones óptimas de estímulos áci-

dos (ácido cftrico),salados (cloruro de sodio), dulces (sa-

carosa) y amargos (quinina) en el flujo salival durante 

periodos de hasta 130 minutos. Aunque todas las subs-

tancias estimulaban el flujo salival, la mayor reacción 

la produjo el ácido cítrico y el cloruro de sodio. 

Se ha acumulado un flamero importante de datos sobre la 

contribución relativa de las glándulas salivales principa-

les a la cantidad total de secreción salival. Parece que 

las glándulas submaxilar, parótida y sublingual contri-

buyen aproximadamente en 75, 20 y 5% respectivamente, 

al flujo salival en "reposo". Pn relación con todo esto 

es interesante observar que en experimentos realizados 

con animales, donde glándulas salivales seleccionadas 

las hicieron, los resultados indicaron que la eliminación 

de la secreción submaxilar daba por resultado mayor 

aumento de suF3ceptibilldad a la caries al eliminar la se- 

414. 
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creción sublingual, se lograba menor aumento de suscep-

tibilidad a caries, y al eliminar la parótida, aumento in-

termedio. De este tipo de información podemos concluir 

que el aumento de la caries estaba relacionado con me- 

nor flujo salival, mientras que la disminución de caries 

se relaciona con aumentos del flujo salival. 

También es concebible que la saliva pueda contener cier-

tas substancias que inhiban la caries al modificar la flo-

ra bucal. La saliva humana contiene substancias que 

matan el microorganismo Mtcrococcus Iysodetkticus y tie-

nen efectos adversos en otras especies de flora bucal. 

Esta acción ha sido atribuida a una substancia llamada 

lisozima. Se ha identificado en la saliva de las perso-

nas inmunes a caries un agente bactertolltico que no se 

encuentra en la saliva de personas susceptibles a la ca-

ries. 

Se ha demostrado que la saliva aumenta la permeabilidad 

capilar y tiene el poder de atraer leucocitos gracias a 

un mecanismo aun no comprendido, Ademds, existen suba• 

tandas en la saliva, llamadas opsononas, que vuelven a 

las bacterias inda susceptibles a fagocitosis por ieucocl-

tos, 

Oí, 
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Como la evidencia acumulada indica un probable papel 

etiológico del ácido en la producción de caries, es per-

tinente revisar la evidencia de que la capacidad amor-

tiguadora de la saliva puede ejercer efecto en el proceso 

cargoso. En un estudio se ha informado que la saliva de 

personas Inmunes a la caries es capaz de neutralizar 

cantidades considerables de ácido antes de que la con-

centración de iones de hidrógeno se altere a un punto 

en que el esmalte se disuelva en cantidades apreciables. 

Se comenzó una investigación recientemente para deter-

minar la importancia relativa de varios sistemas amor-

tiguadores en la saliva humana. En este estudio se in-

clufan bicarbonato, fosfato, proteína, mucina y micro-

organismos. Se concluyó que la capacidad amortiguado-

ra de la saliva se debe principalmente a la presencia de 

bicarbonato, 

El único otro amortiguador de cierta importancia era el 

fosfato, Contrariamente a la creencia de algunos, se 

mostró que la mucina salival toda un papel Insignifican-

te en el mecanismo de amortiguación. Debe observarse 

que cualquier capacidad de amortiguación de la saliva 

OÍ, 
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para ser apreciablemente eficaz probablemente tendrra 

que ocurrir en la placa dental. Es agur donde están pre-

sentes bacterias cariogénicas y azúcares en cantidad su-

ficiente para producir concentraciones de ácidos orgáni-

cos que bajarían el pi-1 al nivel necesario para disolver 

esmalte. En general, la placa asume las cualidades de 

una membrana permeable, y permite la difusión selec-

tiva de varias substancias hacia la saliva y desde ella. 

Los informes indican que aproximadamente 90 por 100 

de los ácidos pueden ser nautralizados por amortiguado-

res en la saliva y en la placa. Sin embargo, la eficien-

cia de neutralización de la saliva dependerla de la con-

centración de azúcar, de la frecuencia de la ingestión y 

del espesor de la placa. 

También es importante comprender que la saliva contie-

ne cantidades apreciables de calcio y fósforo, En cier-

tas circunstancias, estos y otros Iones inorgánicos de la 

saliva pueden combinarse para formar precipitados solu-

bles, Esta es probablemente la explicación general de 

la presencia de cálculo en las picas más próximas a los 

duetos salivales principales, 1:?xiste evidencia que indi-

ca una Interrelación entre la presencia de bióxido de car- 

04, 
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bono en la saliva y la precipitación de cálculo dental, 

puesto que se ha observado que se pierde bióxido de car-

bono de la saliva y se precipitan los minerales. 

d) Anomalías hereditarias de número, estructura y forma 

de las piezas dentales. 

Gran parte de las anomalías de número, estructura y for-

ma de las piezas tienen origen hereditario. La naturale-

za de la anomalía depende en alto grado de la etapa em-

briológica de la manifestación, de la capa germinal afec-

tada y del efecto de varios factores modificantes. 

Anomalías hereditarias de número de piezas. 

Displasia ectodérmica: Se divide arbitrariamente en dos 

categorías, según estén afectadas las glándulas sebáceas 

y sudoríparas. La manifestación más grave es la dis-

plasta ectodérmica de tipo anhidrótico, Se caracteriza 

por cabello escaso y delgadez en cuero cabelludo, ausen-

cia de cejas, nariz anillada y aplanada, rinitis atrófica, 

labios extruidos y pegados, orejas sobresalientes, piel 

seca y encostrada, incapacidad para sudar, y ausencia 

dental completa ( anodoncla) o parcial (oligodoncla), 
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Anomalras hereditarias de la estructura dental. 

Amelogénesis imperfecta hereditaria: Es una anomalra 

estructural del esmalte y puede diferenciarse en dos ti-

pos. 

Hipoplasia del esmalte hereditaria: Cirnicamente las co-

ronas son amarillentas, lisas, brillantes y duras, aun-

que en ciertos casos pueden existir grandes fosetas o es-

trras. El esmalte tiene espesor marcadamente menor, 

lo que da a la corona forma cónica o cilrndrica. Por la 

delgadez del esmalte se observa excesiva atricción inclu-

so en niños. 

Hipocalcificación hereditaria del esmalte: El esmalte es 

de espesor normal en todas partes, pero es de mala ca-

lidad y a veces aparece blando y elástico por cese de fun-

ción en las etapas iniciales de la maduración. El esmal-

te sufre fácilmente abrasión, y las coronas se desgastan 

rápidamente, con frecuencia al nivel de los márgenes de 

la enera, 

Pentinogénesis imperfecta hereditaria: Es una anoma-

Ira hereditaria de la dentina, y es la distrofia heredita-

ria más predominante que afecta a la estructura de las 

piezas, I,n dentina es blanda, haciendo que las piezas 
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sufran desgaste rápido y excesivo, y a menudo se nivela 

con el margen gingival. 

Displasia dentinal: Radlográficamente, las piezas perma-

nentes tienen muy poca substancia radicular. En piezas 

posteriores las ralees son cortas, y tienen bifurcaciones 

cerca de los ápices radiculares. Hay ausencia o casi 

ausencia de cámaras pulpares y canales. La caracte-

rística que distingue la displasia dentinal de dentinogé-

nesis imperfecta es la presencia de masas colagenosas 

que continuamente interrumpen el curso de los tábulos. 

Síndromes generales hereditarios que afectan el esmal-

te o la dentina. 

Osteogénesis imperfecta: Es un síndrome mesodérmi-

co que afecta no sólo a huesos y dientes, sino también a 

piel, ligamentos, tendones, aponeurosis, esclerótica y 

oído interno. 

Raquitismo hereditario resistente a la vitamina 1), 

El aspecto clfnico y radiográfico de los huesos y dientes 

es similar al observado en el raquitismo por deficien-

cia de vitamina I), 1.a dentina está mal calcificada, con 

presencia de amplios espacios interglobula res , i,a zo-

na de la predentimi es amplia, y el esmalt e puede ser 
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hipoplásico, con aberturas desde la superficie del es-

malte hasta la pulpa. 

Síndrome de Fanconi: El síndrome está asociado con ra-

quitismo resistente a la vitamina D, y las aberraciones 

dentales son similares. 

1-11pofosfatasia: Las piezas son hipoplásicas y tienden a 

exfoliarse prematuramente. 

Seudohipoparatiroldismo: Caracterizado por desminera-

lización general de huesos y dientes. 

e) Desnutrición 

En la práctica dental es raro observar demostraciones 

clásicas de problemas graves nutricionales u hormona-

les. Los ligeros desequilibrios que causan defectos sub-

clfnicos, aunque relativamente frecuentes, a menudo es-

capan a la observación al iniciarse, y si permanecen no 

tratados, pueden interferir en la salud general del niño, 

su potencialidad de crecimiento, y en casos más extre-

mos , en su longevidad, Uxperitnentalmente, se ha mos-

trado que las Influencias nutricionales preeriptivas afec-

tan a los dientes de animales en relación con la estruc-

tura histológica, composición química, le morfología ge-

neral, el toman° de la pieza' el momento de la erupción 

y la susceptibilidad a lo caries, 
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La desnutrición es un trastorno que puede ser causado 

por ingestión de alimentos insuficientes o inadecuada, o 

por absorción defectuosa de los nutrientes, es influido 

por tensión y enfermedad, y puede ser agudo o crónico, 

reversible o irreversible. La evidencia clfnica de des-

nutrición puede generalmente Identificarse como déficit 

de más de un nutriente, pero los trastornos leves pueden 

pasar inadvertidos, incluso en pruebas de laboratorio. 

Corno indice del estado nutricional del niño es más dig-

no de confianza un registro anual o periódico de su cre-

cimiento que una comparación con los denominados pa-

trones nacionales de edad, peso y estatura. 

Los minerales calcio y fósforo proporcionan rigidez y 

resistencia a los huesos y dientes, Los consumos sub-

óptimos de calcio dan como resultado el retardo en la 

calcificación de huesos y dientes, en particular cuando 

la deficiencia de calcio se asocia con la de vitamina R. 

La deficiencia crónica de calcio implica la osimporosis. 

La fuente grincipal de calcio en la dieta es la leche. 

La vitamina 1) promueve la absorción de calcio, e indi-

rectamente la de fósforo, o Hea que la vitamina 1:) es esen- 
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cial para la formación de dientes y huesos sanos. La 

mayor parte de la vitamina D en el cuerpo humano pro-

viene de la irradiación de aceites cutáneos por la luz so-

lar. Las yemas de huevo, hfgado y ciertos pescados 

contienen cantidades pequeñas de la misma. El resul-

tado de la carencia de esta vitamina durante la niñez es 

el raquitismo, y en la edad adulta es la osteomalacia. 

f) 	Hábitos. 

Síndrome de biberón. 

En los últimos años se ha reconocido qué una alimenta-

ción prolongada con biberón, más allá de la época habi-

tual del destete e Incorporación de alimentos sólidos, 

puede generar caries Irrestricta temprana. El aspecto 

clfnico de los dientes es esta "caries por biberón" en 

niños de 2, 3 ó 4 años es tfplco y sigue en esquema de-

finido. Habrá lesiones tempranas en los dientes ante-

riores superiores, primeros molares de ambos maxila-

res y caninos inferiores, Los incisivos inferiores no 

suelen estar afectados, 

La conversación con los padres revelará un factor co-

mún; ponfan a dormir al niño para la siesta o por la no-

che con un biberón de leche o bebida con WinCti r, ül nt- 
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fío se duerme y la leche o el liquido azucarado se acu- 

mulan alrededor de los dientes anteriores superiores. 

El liquido con hidratos de carbono proporciona un medio 

de cultivo excelente para los microorganismos acidógenos. 

Hubo una disminución del flujo salival durante el sueño y 

se redujo el despeje de los líquidos de la cavidad bucal. 

Se puede evitar la caries por biberón con la debida ad-

vertencia a los padres. Esta es una de las razones para 

sugerir que los niños sean examinados por el odontólogo 

a los 18 meses, en vez de los habituales 3 a 4 años. 

Respiración bucal 

Los niños que respiran por la boca pueden clasificarse 

en tres categorías; 1) por obstrucción; 2) por hábito, y 

3) por anatomía, Los que respiran por la boca por obs-

trucción son aquellos que presentan resistencia incremen-

tada u obstrucción completa del flujo normal de aire a 

través del conducto nasal. como existe dificultad para 

inhalar y exhalar aire a través de los conductos nasales, 

el niño, por necesidad, se ve forzado a respirar por la 

boca, II niño que respira continuamente por la boca lo 

hace por costumbre, aunque He haya eliminado la obs- 
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trucción que lo obligaba a hacerlo. El niño que respira 

por la boca por razones anatómicas, es aquel cuyo labio 

superior corto no le permite cerrar por completo sin te-

ner que realizar enormes esfuerzos. 

La encra se seca al entrar en contacto con el aire y el 

proceso constante de humedecer y secar representa irri-

tación para los tejidos gingivales. La saliva que rodea a 

la encra expuesta se vuelve viscosa, se acumulan desechos 

en la encra, así como en las superficies de las piezas, y 

la población bacteriana aumenta enormemente. 

g) Malposiciones dentales, 

Otro factor que contribuye al problema de la caries 

Fon 	las irregularidades o apifíamientos de los dientes 

en el arco, Pacientes con este problema tienen mayor ín-

dice de caries, Los dientes apiñados e irregulares no 

se limpian con facilidad durante el proceso masticatorio 

natural, Del mismo modo es dificil para el paciente lim-

piarse debidamente la boca con un cepillo. 

h) Presencia de aparatos odontológicos en la boca, 

I.as dentaduras pardales, los mantenedores y los apara- 
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tos ortodóncicos a menudo alientan la retención de resi-

duos alimentarios y placas microbianas y se ha demostra-

do que provocan un incremento en la población microbia-

na. Pocos pacientes mantienen su boca minuciosamente 

limpia, y aún aquellos que procuran hacerlo pueden ver-

se trabados por la presencia de los aparatos dentales que 

retienen las placas entre los cepillados. Los pacientes 

con actividad moderada de caries en un pasado, podrían 

desarrollar caries irrestricta o por lo menos excesiva 

después de la colocación de aparatos en la boca, a menos 

que practiquen una higiene bucal inusitadamente buena. 
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III. EDUCACION DEL PACIENTE 

La educación de los 'pacientes es uno de los componentes principales 

de la filosoffa preventiva total; puede decirse que prevención es bá-

sicamente educación. La educación provee al individuo un sentido de 

responsabilidad hacia el mantenimiento de la salud, 

Una de las funciones de los programas de educación sanitaria es la 

de guiar a los Individuos a adoptar las prácticas indispensables para 

el mantenimiento de su salud. 

Para que el proceso educativo sea realmente efectivo no puede ser 

pasivo y basarse sólo en un flujo unidireccional de palabras, imá-

genes e información, La educación alcanza sus objetivos cuando se 

produce un cambio de actitud o hábito en el educando. 

Nuestra tarea educativa se habrá cumplido cuando el educando par-

ticipe efectiva y dinámicamente en el proceso, Este proceso de par-

ticipación se origina a través de etapas bien definidas, Estas etapas 

son; reconocimiento, interés, captación, acción y hábito. 

1.1 primer paso en el proceso educativo es, pues, el reconocimiento 

del problema, el cual por lo general no se asocia con la inclinación 

a actuar, Cuando se alcanza la culpa (le interés, el reconocimiento 

comienza Her acompfinfido por cierta inel Ili1C V.511 II acular, 11 inch- 
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viduo ha sido captado cuando al interés se suma una definida inten-

ción a actuar; cuando esta intención se lleva a efecto a manera de 

ensayo se inicia la etapa de acción. Finalmente, cuando la acción se 

continua a lo largo del tiempo el proceso ha llegado a su culminación, 

es decir, la formación del hábito. 

114, 
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IV. PREVENCION PROPIAMENTE DICHA 

1. 	Cepillado Dental 

La literatura odontológica está repleta con recomendaciones 

de los diversos tipos y diseños de cepillos dentales, así co-

mo una descripción de por lo menos seis técnicas principa-

les de cepillado dental para los adultos. Han sido propuestos 

por lo menos dos métodos de cepillado de los dientes tempo-

rales. No es de extrañar, entonces, que el odontólogo en-

cuentre difícil decidir cuál es el mejor consejo para dar a 

sus pacientes. 

Sin embargo, el odontólogo deberá elegir qué diseño de cepi-

llo dental recomendará, qué técnica enseñará y cuánto énfa-

sis deberá poner en la práctica en la enseñanza del cepillado 

dental, 

Siempre ha existido una gran diferencia de opinión entre los 

dentistas sobre qué clase de cepillo es mejor usar, Algunos 

los prefieren "duros", otros "medianos" y otros "blandos", 

Manly y lirudevold, en un estudio sobre la abrasión relativa 

de las cerdas sintéticas y las naturales sobre el cemento y 

la dentina, hallaron que el cepillo en Hr, cualesquiera fueren 
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sus cerdas, no tiene efecto abrasivo sobre el esmalte y la 

dentina. La abrasión del tejido dental es independiente de la 

dureza o la composición de las cerdas, pero depende casi di-

rectamente de las propiedades del dentrfrico usado junto con 

el cepillo dental. Por ejemplo, un polvo dental de abrasivi-

dad media aumentará la acción abrasiva del cepillo varios 

cientos por ciento. 

Poco es el acuerdo sobre cuál sea el mejor cepillo, desde el 

punto de vista de la dureza. Es muy probable que nunca lo 

haya. Sin embargo, un cepillo demasiado duro lacerará los 

delicados tejidos gingivales. 

Técnicas de cepillado. 

Los siete tipos predominantes de técnicas de cepillado dental 

son enumeradas a continuación: 

Método de "refregado". Con esta técnica, se sostiene el ce-

pillo con firmeza y se cepillan los dientes con un movimien-

to de atas hacia adelante, similar al del fregado de un piso. 

La dirección de los movimientos puede cambiar y aun hacer-

se da fiosa 
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Método de Pones. Con los dientes en oclusión, se presiona 

firmemente el cepillo contra los dientes y los tejidos gingiva-

les y se lo hace girar en crrculos del mayor diámetro posi-

ble. 

Método de barrido o giro. Se colocan las cerdas del cepillo 

lo más altas posible en el vestrbulo, con los lados de las cer-

das tocando los tejidos gingivales. El paciente ejerce tanta 

presión lateral como los tejidos puedan soportar y mueve el 

cepillo hacia oclusal, Los tejidos se isquemian bajo la pre-

sión de hacer ésta que la sangre se retire de los capilares. 

A medida que el cepillo se aproxima al plano de oclusión, se 

lo va haciendo girar lentamente, de manera que ahora son los 
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extremos de las cerdas los que toquen el diente en su esmal-

te. Al liberar la presión sobre las encras, la sangre vuelve 

a afluir a los capilares. Entonces se vuelve a colocar el ce-

pillo en el vestrbulo y se repite el movimiento de giro. Se 

indica a los pacientes que en cada zona hagan seis claros mo-

vimientos de barrido hacia oclusal, después el cepillo pasa 

a una zona nueva. 

#0, 
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Método de Charters. Se ponen los extremos de las cerdas 

en contacto con el esmalte dental y el tejido gingival, con 

las cerdas apuntando en un ángulo de unos 45 grados hacia 

el plano de oclusión. Se hace entonces buena presión hacia 

abajo y lateral con el cepillo y se lo vibra delicadamente de 

adelante hacia atrás, ida y vuelta, más o menos 1 mm. Esta 

suave presión vibratoria fuerza los extremos de las cerdas 

entre los dientes y limpia muy bien las caras dentales proxi-

males. Esta técnica masajea bien también los tejidos inter-

proximales. 
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Método de Stillman. Se coloca el cepillo en aproximadamen-

te la misma posición requerida para la acción inicial del mé-

'todo de barrido o giro, excepto que mil cerca de las coronas 

dentales. Se hace vibrar el mango suavemente en un movimien-

to rápido y ligeramente mesiodistal. Este movimiento fuerza 

las cerdas en los esput'ios proximales y con ello limpia muy 

bien los dientes en esa zona. Además masajes adecuadamente 

los tejidos gingivales, 
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Método fisiológico. Algunos aconsejan esta técnica porque 

creen que si los alimentos son eliminados en sentido apical 

durante la masticación, en la misma dirección deben ser 

cepillados dientes y encías. Con un cepillo muy blando, se 

cepillan los tejidos dentales y gingivales desde la corona 

hacia la rarz en un suave movimiento de barrido. Aunque la 

técnica puede ser eficaz, se ha de advertir que al emplearlo 

se debe poner mucho cuidado. 

Oil, 
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Método de Basa. Para el cepillado de las caras vestibu-

lares y linguales, se fuerzan las cerdas directamente en 

las hendiduras gingivales y en los surcos entre los dien-

tes en un ángulo de unos 450  con respecto de los ejes ma-

yores dentarios. Se fuerzan las cerdas dentro de las hen-

diduras cuanto sea posible y con movimientos anteroposte-

riores cortos del cepillo se desaloja todo el material blan-

do de los dientes, dentro de las hendiduras, al cual pue-

den llegar. Al mismo tiempo se limpian los dientes por 

sobre el tejido gingival, en los nichos, y entre los dientes 

lo tnás lejos que puedan llegar las cerdas. Las superfi-

cies oclusales se cepillan aplicando las cerdas a la super-

ficie, presionando firmemente y moviendo el cepillo en sen-

tido anteroposterior en acciones cortas. Los dientes an-

teriores se cepillan por lingual dirigiendo las cerdas del 

talón o del costado del cepillo hacia las hendiduras gingi-

vales y espacios interdentarios en alrededor. de 450, como 

en los demás lugares. 

00, 
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El método que se ha de recomendar y enseñar al paciente de-

pende de la evaluación del odontólogo de las necesidades del 

paciente. 

El cepillado dentario es el método mas recomendado comdn-

mente para lo remoción de los depósitos de residuos bucales 
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y placa de los dientes. Sin embargo, no hay un método de 

cepillado que haya demostrado una clara superioridad sobre 

los demás, sino que más importante para el mantenimiento 

de la salud periodontal y contra la caries es la minuciosidad 

puesta en la remoción de residuos y placas por la aplicación 

cuidadosa y correcta de cualquier método de cepillado. 

Los dentrfricos son útiles para limpiar los dientes, pero su 

exagerado uso cuando poseen fuertes abrasivos está contra-

indicado. 

2. 	Dieta Detergente. 

Generalmente se cree que los alimentos fibrosos ejercen 

efecto detergente durante la masticación, lo que da por re-

sultado mayor higiene bucal. Existe por lo menos un estudio 

que apoya esta posibilidad. La técnica del estudio consistía 

en hacer que el sujeto experimental masticara un pastel de le-

vadura, 

Este material de prueba tiene la gran ventaja de parecerse a 

los microorganismos y a los alimentos, y todos han sido ya 

generalmente asociados con la etiologra de la caries. Corno 

el amero relativo de células de levadura normalmente pro- 
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sente en la boca es mínimo, se tomaron muestras salivales a 

un intervalo establecido después de la ingestión del pastel de 

levadura que dieron cierta indicación sobre el patrón de eli-

minación bucal. Subsecuentemente, pueden probarse diferen-

tes procedimientos terapéuticos y diversos alimentos en bus-

ca de una capacidad para acelerar el proceso normal de eli-

minación de la levadura. Los hallazgos informados en este 

estudio sugieren que ciertos alimentos como manzana y na-

ranja tienen propiedades detergentes, que se acercan o supe-

ran a la variedad promedio de cepillado dental -por lo menos 

en condiciones de es te estudio-. 

Alimentos corno naranjas, manzanas, apio y otros alimentos 

fibrosos son preferibles a los alimentos adherentes al final 

de una comida o entre comidas. Las piezas retienen alimen-

tos fibrosos en cantidades menores, y estos alimentos proba-

blemente puedan desalojar ciertas partfculas alimenticias adhe-

ridas a las piezas, Sin embargo, no parece que la placa so-

bre las piezas -por lo menos en las piezas anteriores- sea 

eliminada apreciablemente por la masticación de alimentos 

fibrosos, En un estudio, que se puede repetir fácilmente en 

el consultorio dental, se demostró que masticar caña de tab-

ear fibrosa, apio, una manzana, lechuga fresca y zanahoria, 
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consecutivamente durante un periodo de tres horas ejercía muy 

poco efecto en la placa de las piezas anteriores, como se pu-

do observar al emplear obleas reveladoras de erotrocina. Aun-

que deberá aconsejarse a los padres y a los niños a que ingie-

ran alimentos detergentes en vez de adhesivos, es importan-

te evitar darles la impresión de que estos alimentos pueden 

substituir el cepillado cuidadoso de los dientes. 

3. 	Fluoración. 

La fluoración es el método de prevención de la caries más efi-

caz, económico y práctico, de todos los conocidos hasta ahora. 

Sus beneficios máximos promedian alrededor del 60% de reduc-

ción de caries. 

En la actualidad se reconoce que el flúor es un elemento rela-

tivamente coman, que compone alrededor del 0.065% del peso 

de la corteza terrestre. Es el décimotercero de los elemen-

tos en orden de abundancia, y es más abundante que el cloro. 

Debido a su muy acentuada clectronegatividad y a su reacti- 

vidad 	el Mor no se encuentra libre en la naturaleza. 

El mineral de Mor mtis importante, y fuente principal de su 

obtención es la calcita o espato-Mor Wa 
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Se conoce en general dos tipos de fluoruros: los orgánicos 

(fluoracetatos, fluorfosfatos y fluorcarbonos) y los inorgáni-

cos. Con la excepción de los fluoracetatos, los otros fluoru-

ros orgánicos no se producen como tales en la naturaleza. 

Tanto los fluoracetatos, que se encuentran presentes en los 

jugos celulares de algunas plantas como los fluorfosfatos son 

acentuadamente tóxicos. Los fluorcarbonos, por el contra-

rio, son muy inertes y, por lo tanto, tienen baja toxicidad, 

Ninguno de los fluoruros orgánicos se emplea en fluoración. 

El hallazgo por el ano de 1940 de que la concentración máxi-

ma de flOor en el esmalte se produce en la superficie exte-

rior de este tejido, condujo a la formulación de la hipótesis 

de que soluciones concentradas de fluoruros, aplicadas sobre 

la superficie adamantina, deberían reaccionar con los com-

ponentes del esmalte y contribuir a aumentar la resistencia 

de los dientes a la caries, Los ensayos iniciales, realiza-

dos con soluciones de fluoruros de potasio y sodio, confir-

maron la validez de esta hipótesis e indicaron, asimismo, 

la existencia de dos ufos para la incorporación de flOor al es-

malte, 1.a primera ocurre durante la calcificación del es-

malte por medio de la precipitación del ión fluoruro presen- 
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te en los fluidos circulantes, juntamente con los otros com-

ponentes de la apatita (proceso de cristalización de los mine-

rales adamantinos). La segunda consiste en la incorporación 

al esmalte parcial o totalmente mineralizado de iones fluoru-

ros presentes en los fluidos que bailan la superficie del es-

malte. 

Durante el periodo de maduración preeruptiva de los dientes, 

es decir, en el intervalo entre la mineralización y erupción, 

las coronas parcialmente mineralizadas están expuestas a 

fluidos circulantes que contienen una concentración relativa-

mente baja de fluoruros (alrededor de 0,1-0,2 ppm). A esta 

concentración, el Eón fluoruro reacciona con el esmalte susti-

tuyendo algunos de los exhidrilos de los cristales de apatita. 

El resultado es la constitución de cristales similares a los 

formados en la masa del esmalte durante el periodo de calci-

ficación. Dos circunstancias constituyen a favorecer esta 

reacción: 1) que el esmalte no se ha mineralizado totalmente 

y es, por lo tanto, altamente reactivo y relativamente poro-

so, y 2) que antes de la enipción el esmalte no eattl cubierto 

de películas sui)erfletales que puedan Impedir su reacción con 

el lón fluoruro, 

1,a consecuencia del uso► de Holticiones concentrada( (ni que, 



67. 

en lugar de una reacción de sustitución en la cual el flúor 

reemplaza parcialmente los oxhidrilos de la apatita, lo que 

se produce es una reacción en que el cristal de apatita se 

descompone, y el flúor reacciona con los iones calcio sobre 

la superficie del diente tratado. Este tipo de reacción es co-

mún a todas las aplicaciones tópicas, sea que se use fluoru-

ro de sodio, fluoruro de estaño, soluciones aciduladas de 

fluoruro-fosfato. 

a) Fluoración del agua. 

La fluoración de las aguas de consumo es hasta la actua-

lidad el método más eficaz y económico para proporcio-

nar al público una protección parcial contra la caries. 

El hecho de que no requiere esfuerzos conscientes de 

parte de los beneficiarios contribuye considerablemente 

a su eficacia, puesto que es bien sabido que aquellas me-

didas preventivas tanto médicas como odontológicas que 

implican la participación activa del público brindan por 

lo general resultados sólo mediocres. Una cantidad im-

presionante de artrculos apreciados en la literatura desde 

1940 ha establecido en forma concluyente que la fluora-

ción de las aguas reduce el predominio de caries en un 

50 a 60%, 
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La concentración total de fluoruro en el agua debía ser 

no mayor que la necesaria para producir la más débil 

forma de flurosis detectable clínicamente en no más del 

10% de los niños. La concentración necesaria para cau-

sar este efecto es de alrededor de 1,0 partes de ión fluo-

ruro por millón (1,0 ppm F). Esta concentración daba 

por resultado un promedio de reducción de caries de 

aproximadamente el 60%. La disminución varía de un 

grupo de dientes a otro, y aún de una superficie denta-

ria a otra. 

Existen reducciones desde el 100% para los incisivos la-

terales y caninos inferiores, y hasta el 34% para los mo-

lares inferiores. La razón de esta diferencia no es cla-

ra por ahora, pero quizá se relaciona con el distinto ti-

po de caries en los diferentes grupos de dientes: super-

ficies lisas en los dientes oclusales y surcos y fisuras 

en los molares. 

Desde que la cantidad de fluoruro que se ingiere con el 

agua varía con la cantidad de agua que se consume, y és-

ta a su vez con el clima, los Investigadores trataron de 

llegar a una fórmula para establecer la concentración óp- 

Oil, 
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tima de fluoruro en una determinada zona geográfica en 

función de su clima. La aplicación de esta fórmula da 

por resultado la recomendación de una concentración 

óptima de 0, 7 ppm F para zonas con una temperatura 

máxima promedio de 30°  C, y 1, 1 ppm F para regiones 

con 10
o 

C de temperatura máxima promedio. 

La fluoración del agua de las escuelas es una óptima al-

ternativa para proveer flúor sistemáticamente durante el 

periodo de la vida en que la caries es la condición bucal 

de mayor importancia. 

A causa de que los niños recurren a la escuela durante 

una parte del año solamente, se ha asumido que la con-

centración de fluoruro en el agua escolar debe ser ma-

yor que la empleada en la fluoración comunal, Las in-

formaciones existentes indican que dicha concentración 

debe ser entre cuatro a cuatro veces y media mayor que 

la del agua fluorada para la comunidad, 

b) Tabletas prenatales de fluoruro 

Se acepta generalmente que la acción del fluoruro se de-

be a su Incorporación al esmalte durante la formación y 

maduración de los dientes, Puesto cine las coronas de los 
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dientes primarios, y a veces las de los primeros mola-

res permanentes, se mineralizan total o parcialmente 

durante la vida intrauterina, algunos autores han sugeri-

do la conveniencia de administrar fluoruros durante el 

embarazo para proveer la máxima protección factible 

contra la caries. 

El fluoruro atraviesa la placenta y se incorpora a los te-

jidos fetales en mineralización. Esto no quiere decir qué 

el fluoruro pasa libremente. En la mayoría de las espe-

cies la placenta regula el pasaje de fluoruro y limita su 

cantidad para proteger al feto de efectos tóxicos, Estu-

dios en seres humanos demuestran que esto es también 

cierto en este caso, y que, sin lugar a dudas, cierta can-

tidad de fluoruro pasa a la placenta humana, Lo que toda-

vía no se sabe es si la cantidad que pasa, cuando se con-

sumen las concentraciones de fluoruro recomendadas 

usualmente, es adecuada para proporcionar efectos an-

ticarles de alguna significación. 

La evaluación crítica de la literatura de que se dispone 

sobre fluoración no demuestra terminantemente que la 

Ingestión prenatal de agua con fluoruro reduce la frecuento 
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cía de caries en dentición primaria, y la información 

existente concerniente a tabletas de fluoruro prenatales 

es demasiado escasa. Más aún, las pastillas prenata-

les corrientes contienen cantidades considerables de 

calcio, el cual reacciona con el fluoruro, convirtiéndo-

lo en fluoruro de calcio y haciendolo asr prácticamente 

no absorbible. Debido a la falta de evidencia concreta 

y concluyente referente a la efectividad de estas prepa-

raciones la Administración de Alimentos y Medicinas de 

los Estados Unidos de Norteamérica ha decidido no auto-

rizar la prescripción de tabletas de fluoruro prenatales 

para la prevención de caries hasta tanto se reúna la evi-

dencia necesaria para asegurar la efectividad de su uso. 

c) Tabletas de fluoruro 

Si estas tabletas se usan durante los periodos de forma-

ción y maduración de los dientes permanentes, puede es-

perarse una reducción de caries del 30 al 40%. 

P.'n general no se aconseja el empleo de tabletas de fluo-

ruro cuando el agua bebida contiene 0,7 ppm F o más. 

Cuando las aguas carecen totalmente de fluoruro se acon-

seja una dosis de 1 mg. de ni fluoruro para niños de 

3 anos de vida o mas, 
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A medida que la concentración de fluoruro en el agua 

aumenta, las dosis de las tabletas debe reducirse pro-

porcionalmente. Por lo tanto, es obvio que antes de re-

cetar o aconsejar fluoruros, el odontólogo debe recono-

cer el tenor en fluoruro del agua que beben sus pacien-

tes. 

La dosis de fluoruro debe disminuirse a la mitad en ni-

ños de 2 a 3 años. Para los menores de 2 años se reco-

mienda habitualmente la disolución de una tableta de fluo-

ruro en un litro de agua, y el empleo de dicha agua para 

la preparación de biberones u otros alimentos de los ni-

ños, 

El uso de las tabletas debe continuarse hasta los 12 6 13 

años, puesto que a esta edad la mineralización y madura-

ción preeruptiva de todos los dientes permanentes, excep-

to los terceros molares, deben haber concluido, 

Aunque existen razones para creer que el uso regular de 

tabletas de fluoruro en las dosis aconsejadas deberfa pro-

porcionar beneficios comparables a la fluoractón del agua, 

esto no ocurre en la realidad debido a que sólo pocos pa- 

dreg son io suficlemteinente concienzudos y esentimlosos 

como para adminim 	tapio lila regularmente todos 

108 ilfdtr4 durante! unwhus anos. 
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d) Aplicación tópica de fluoruros 

El primer fluoruro empleado en gran escala para aplica-

ciones tópicas fue el fluoruro de sodio, seguido a los po-

cos arios por el de estaño. Estos compuestos se adqui-

rían en su forma sólida o cristalina, y se los disolvía in-

mediatamente antes de utilizarlos para asr obtener solu-

ciones frescas. No pasó mucho tiempo sin que se descu-

briera que las soluciones de fluoruro de sodio son esta-

bles si se las mantiene en frascos de plástico, y éstas se 

han hecho populares entre los odontólogos. 

Fluoruro de Sodio ( Na F ) 

Este material que se puede conseguir en polvo y en solu-

ción, se usa generalmente al 2%. La solución es estable 

siempre que se le mantenga en envases plásticos. 

El procedimiento consiste en serles de cuatro aplicacio-

nes de 3 a 5 minutos (promedio 4 minutos) cada una y con 

un intervalo entre una y otra de alrededor de 4 a 5 días. 

Sólo la primera aplicación He precede con la limpieza de 

rigor. Suele recomendarse que las series de aplicacio-

nes He proporcionen a los 3, 7, 10 y 13 años de vida pa-

n] cubrir, respectivamente, la dentición primaria, los 
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premolares, y finalmente, la totalidad de la dentición, 

excepto los terceros molares. 

Fluoruro Estanoso ( Sn F2 ) 

Este producto se consigue en forma cristalina, sea en 

frascos o en cápsulas prepesadas. Se utiliza al 8 y 10% 

en niños y adultos respectivamente; las soludones se pre-

paran disolviendo 0,8 ó 1,0 g. respectivamente, en 10 ml. 

de agua destilada. Las soluciones de fluoruro de estaño 

deben ser preparadas inmediatamente antes de ser usa- 

das. El empleo de glicerina y sorbito', sin embargo, ha 

permitido la preparación de soluciones estables de fluo-

ruro de estaño; en estas soluciones se utilizan además, 

esencias diversas de edulcorantes para disminuir el sa- 

bor metálico, amargo y desagradable del fluoruro de es-

taño. 

El fluoruro de estaño debe ser aplicado durante 4 minu-

tos, Las aplicaciones deben repetirse con intervalos de 

6 meses, en aquellos pacientes cuya actividad eariogtni-

ca es más acentuada, la frecuencia puede y debe incre-

atentarse hasta que el proceso Hen ptio3to bajo contml. 



Soluciones Aciduladas (fosfatadas) de fluoruro (APF) 

Este producto debe ser obtenido en forma de soluciones 

o geles; ambas formas son estables y listas para usar; 

y condenen 1,23% de Iones fluoruro. Los geles conde-

nen además agentes gelificantes, esenciales y colorantes. 

La recomendación más frecuente es la aplicación_de es-

tos fluoruros durante 4 minutos a intervalos de 6 meses. 

Métodos de aplicación. 

Existen dos métodos principales para la aplicación tópi- 

ca de fluoruros; el uso de soluciones y el de geles. 

Independientemente del sistema que se utilice, el proce-

dimiento debe ser precedido de una limpieza especulosa 

de las superficies de los dientes con el objeto de remo-

ver depósitos superficiales y dejar una capa de esmalte 

reactiva al fluoruro. 

Después de la limpieza y pulido de los dientes, se colo-

can los rollos de algodón con los sostenedores, se secan 

los dientes con aire comprimido y la solución de flóor 

se aplica con 1S0p05 de algodón cuidando de mantener 

ins superficies MUR-1MS COIl el fluoruro, mediante repe- 
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tidos toque con el hisopo, durante todo el tiempo que 

dura la aplicación. Al final de este lapso se retiran los 

aplicadores y rollos de algodón, se permite al paciente 

expectorar y se repite el proceso en el otro lado de la 

boca. Cuando se ha terminado la aplicación se le acon-

seja al paciente que no coma, beba ni se enjuague la bo-

ca durante los siguientes 30 minutos, 

La técnica para aplicar los geles acidulados de fosfatos 

fluoruros es algo diferente, e Incluye el uso de una cu-

beta plástica donde se coloca el gel. Existen diferentes 

tipos de cubetas, y el odontólogo debe elegir la que se 

adapte mejor a su paciente y le resulte más cómoda de 

utilizar, Una vez efectuada la limpieza y pulido de los 

dientes, se invita al paciente a enjuagarse la boca, y se 

secan los dientes con aire comprimido, Al mismo tiem-

po se carga la cubeta con el gel y se inserta sobre la to-

talidad de la arcada, manteniéndola durante los 4 minu-

tos de la aplicación, El proceso se repite luego con la 

a rcada opuesta, Existen tamblen cubetas dobles (supe-

riores e inferiores) que permiten tratar toda la boca de 

una sola vez. 
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e) Dentífricos con fluoruro 

Hasta hace aproximadamente 15 6 20 años, los dentí-

fricos podían ser definidos corno preparaciones auxi-

liares del cepillo de dientes para la limpieza de la 

dentadura; en la actualidad, además de esta función, 

algunos dentífricos son utilizados corno vehículos pa-

ra agentes terapéuticos, principalmente fluoruro. 

Las primeras fórmulas empleadas que contentan fluo-

ruro de sodio no produjeron beneficio alguno a sus 

usuarios. 

Se ha demostrado que la fórmula con fluoruro estano-

so y pirofosfato de calcio es efectiva tanto en adultos 

como en niftos, ya vivan en ciudades con aguas fluo-

radas o no. 

Los denttfrtcos que contienen fluoruro en combinación 

con un sistema abrasivo compatible son una contrilxi-

ción positiva a la prevención de la caries. 
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f) 	Enjuagatorios con fluoruro. 

Los enjuagatorios ofrecen ciertas ventajas como vehícu-

los para la aplicación tópica de fluoruros. Contrariamen-

te a lo que ocurre con los dentífricos, los enjuagatorios 

no contienen ingredientes que, como los abrasivos, Inter-

fieran químicamente con el fluoruro. Su inconveniente radi-

ca en que no remueve los depósitos que suelen cubrir los 

dientes, y por lo tanto, no dejan la superficie adamantina 

tan limpia como sería de desear. Algunos autores acon-

sejan, en consecuencia, que su uso sea precedido por la 

limpieza de los dientes con un abrasivo. 

Estudios clínicos sobre enjuagatorios fluorados consis-

tían en el uso periódico de enjuagatorios de diferentes 

fluoruros a distintas concentraciones, con frecuencias 

que van desde la diaria hasta la semanal, quincenal, men-

sual y ah bimestral. Los resultados obtenidos, que de-

bido a la variedad de condiciones exprwadas sólo pueden 

ser expresadas en términos generales, oscilan entre el 

30 y 40% de reducción de la incidencia de carlea. 

4. 	Mimbres do fisuras. 

Se ha despertado considerable inierts por el (1H0 rep01111(10 
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de los selladores de fisuras, fosas y defectos en la superfi-

cie del esmalte de los dientes, para prevenir la acumulación 

de la placa dentaria en esas zonas vulnerables, que podrían 

llevar a una lesión carlosa. Aunque ahora mucho se ha pu-

blicado acerca de estos materiales, especialmente pruebas 

de laboratorio, los resultados clínicos publicados han sido 

limitados por la corta duración de las observaciones, Sin 

embargo, hay alguna evidencia de que si el material es apli-

cado correctamente, y si es efectivamente sellada la fisura 

sin filtraciones, entonces la reducción de la fisura cariosa 

se observa sobre el ler. o 2do. (tilo del periodo de prueba. 

Un gran numero de dentistas que se han visto implicados en 

la prevención, especialmente en una base clínica, dudan de 

su eficacia verdadera o de la necesidad de estos selladores 

de fisura y sus argumentos están basados entre otros sobre 

las siguientes razones: 

1, El uso de selladores de fisura no elimina la necesidad 

del uso de fluoruros tópicos, 

2, El uso de selladores de fisura, ab si es efectivo, pro-

tege una superficie del diente principalmente (oclusal), 

1.as otras cuatro superficies expuestas (mesial, 
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bucal y lingual) dependen del efecto del fluoruro y del 

control de la placa bacteriana por parte del paciente. 

3. Muchos observadores experimentados en el uso de fluo-

ruros tópicos durante un buen número de anos, especial-

mente con el uso del fluoruro estanoso, no están de acuer-

do con los defensores de los selladores, quienes alegan 

que los fluoruros son ineficaces o de pocos efectos en 

prevenir la fisura cariosa, 

4. Los selladores de fisuras deben aplicarse sólo a aquellas 

fisuras que están tan profundas que son potencialmente 

curiosas, pero no de hecho afectadas por caries, Hay un 

argumento acerca de que "sellando adentro" podrfa ser 

efectivo contra la caries -si el sellado fuera 100% efec-

tivo, esto podrfa ser probablemente seguro, pero en la 

práctica no puede estar 100% seguro del sellado, La se-

lección de cual de las fisuras por sellar puede involucrar 

un ejercicio considerable de juicio y algo de vaticinio o 

inclusive de conjetura, a expensas del enfermo. 

5, Por lo tanto, los selladores de fisura deben considerar- 

se como aplicables donde sólo se usarán como preven- 

ff II, 
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tivos de caries primarias mientras que los fluoruros tó-

picos, especialmente del tipo estanoso, pueden ser efec-

tivos para el control de la caries ya Iniciadas y en la re-

versión de las lesiones pequeñas. 

6. La aplicación del material sellador está lejos de ser sim-

ple y los muchos artfculos publicados dando ejemplos de 

las tasas de pérdidas de algunos selladores demuestran 

lo anterior. 

Sin embargo, el factor principal debe ser lo costoso en 

tiempo y el procedimiento al usar estos materiales en re-

lación con los beneficios obtenidos, pueden no justificar 

para algunos los honorarios elevados. 

Puede haber presión comercial para el uso de estos ma-

teriales a causa de lo costoso y, en consecuencia, son 

más lucrativos para el vendedor que los fluoruros tópi-

cos. 

Tipos de selladores. 

Actualmente existe un número elevado de diferentes se-

lladores en el comercio, La mayoría están basados en 

la resina 1118-GMA (que también c el ingrediente prin- 



82. 

cipal de la mayor parte de los nuevos materiales de ob-

turaciones composite). 

Hay diferencias en la forma en que los selladores son po-

limerizados o curados después de ser colocados en su lu-

gar. 

El material cuya evidencia clfnica hasta la fecha ha mos-

trado tener mejor adhesividad y cualidad selladora, es 

uno•que no endurece hasta que es irradiado por un foco 

de luz ultravioleta o por una lámpara especial. Entonces 

polimeriza rápidamente. Los otros materiales endure-

cen por una reacción qufmica, entre los componentes 

mezclados de la pasta aplicada. Parece que hay alguna 

duda concerniente a la seguridad de la lámpara ultravio-

leta no modificada. 

La adhesión de todos estos materiales es obtenida en par-

te, descalcificando la superficie inmediata circundante 

del esmalte, por lo general mediante el ácido fosfórico 

a V% El ácido graba la superficie del esmalte, disol-

viendo algunos de los constituyentes minerales a una pro-

fundidad de 7 a 10 micrómetros y esto pone áspera la 

superficie, permitiendo al líquido sellador fluir dentro 
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de las irregularidades y al fraguarse ahf formará un en-

lace firme. 

Si se decide a usar el sellador de fisuras, el dentista de-

be estudiar cuidadosamente las Instrucciones para su uso, 

que son editadas por el fabricante del sellador particular 

elegido. Esta advertencia en relación con el método de 

aplicación, probablemente sea más certera que cualquier 

instrucción detallada en este capitulo, ya que todos los 

materiales diferentes tienen variaciones ensu composi-

ción por leves que sean. 
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V. CONCLUSIONES 

Debe repetirse que la reducción efectiva de la placa es un factor do-

minante en la prevención de la caries primaria. El método practi-

cado más comúnmente y el más efectivo, por lo general, es el entre-

namiento en el uso del cepillo dental. La eliminación de la placa de-

be ser parte de la prevención en todas las etapas, primaria, secun-

darla y terciaria. 

Como la evidencia disponible indica que los carbohidratos dietéticos 

son agentes esenciales en la producción de caries, puede minimizar-

se o prevenirse ésta, gracias a terapéuticas dietéticas inteligentes. 

Se ha establecido que los fluoruros se asocian con la inmunidad na-

tural de las piezas a la caries. Se han desarrollado varias técnicas 

para empleo de fluoruro con objeto de limitar la caries: fluoración 

del agua, aplicaciones tópicas de fluoruro, tabletas de fluoruro, den-

trfricos y enjuagues bucales con fluoruro. 

El empleo de fluoruro junto con procedimientos eficaces de higiene 

bucal es el medio disponible más eficaz para combatir la caries, 
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