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INTRODUCCION.

El objeto fundamental de esta tesina es demostrar que todo lo
que se ha escrito e investigado acerca de la caries dental son

conocimientos necesarios e indispensables en su tratamiento.

La caries dental es una enfermedad que comienza en las
superficies de los dientes que se hallan expuestas en 13 boca, la
cual produce una destruccidén gradual de los tejidos duros de la
corona de! diente y, en caso de una recesién gingival, puede
también afectar las porciones expuestas de las raices, la cual si
no se trata, progresa hasta la pulpa dental, pudiendo destruir ia
corena total o parcialmente y |legar por Oltimo a producir dolor,
asi como pérdida de la funcién masticatoria, inflamacién del tejido
gingival, formacién de abscesos y deterioro del aspecto fisico del

pacientae.

Otro de los aspectos importantes es debido al incremento de
carbohidratos en la dieta que ejerce un efecto local sobre la
caries en la boca al reaccionar con la superficie del esmalte y

servir como substrato para microorganismos cariogénicos.

Dentro de este trabajo mencionaré algunos de los factores de
la caries dental como el factor dental, salival asi{ como el factor

nutricional.



Las principales zonas de localizacién de la caries dental son:
caries en fosas y zurcos, caries proximal, carles cervical asi como

en algunas superficies lisas.

En el tratamiento de la caries dental, se debe conocer el
mecanismo y la resistencia de ésta, asi{ como los mecanismos y la
influencia de la dieta en e! proceso carioso y las reacclones
adversas que pueda tener el organismo para que si se decide por la

modificacidén de su dieta esta vaya de acuerdo con el metabolismo.

Sabiendeo que la medicina bucal se encuentra en la actualidad
rica en conocimientos para usar los tratamientos indicados en

cuanto a la caries dental.



CAPITULD |

SINOPSIS ETIOPATOLOGICA.

1.1 Teoria de Michigan.
Para Michigan el primer y mis importante pasoc es la disolucién
de 1a substancia inorganica siendo la proteolisis un proceso

secundario en importancia, que puede producirse simul taneamente.

Michigan se basé en la etilogia y profilaxis de la carles, se
realizaron trabajos en 1948, entablandose discuciones abiertas para

formar un grupo al cual se nombré Comites de Evaluacién.

Lo primero que llevé acabo este comité fué establecer una

definicion para la caries dental.

La caries dental es una enfermedad de los tejidos calcificados
del diente provocada por acidos que resuitan de la accién de
microorganismos sobre los hidratos de carbono. Se caracteriza por
la descalcificacién de ta substancia inorganica y va acompafada o

seguida por la desintegracién de la substancia organica.

Por consiguiente, el proceso de la caries, segin lo concibe el
grupo de Michigan, consta de cinco partes:
1.- Lactobacilas.

2.- Grupo enzimatico,



3.- Azucares.
4 .- Placa adherente.

5.~ Desmineralizacién del esmalte.

Lactobaciles. En estudios realizados se demostrd que el 82X de
las personas son francamente susceptibles a la carles y sdélo el
17% eran inmunes o presentaban muy bajo indice de caries. Por
coﬁsigulante predominan los {ndices bajos de lactobacilos en los

sujetos sin caries.

Grupo enzimatico. La degradacién de los hidratos de carbone
llegan al acido lActico en el cual es un proceso muy complejo que
se logra después de la formacidén de muchas substanclas intermedias,
como sabemos los hidratos de carbono se desdoblan mas rapidamente

san los de molécula sencilla, del tipo de la glucosa y la sacarosa.

Por lo tanto, los hidratos de carbono solubles y los aztcares
que intervienen en tantos alimentos de la actualidad son 1os mas
peligrosos. Los insolubles del tipo de los aimidones requieren su
hidrelizacién previa para solubilizarse y poder penetrar en la

placa adherente.

AzUcares. Estudios realizados tienden a demostrar que la
glucosa y la fructuosa influyen sobre la permeabilidad del esmalte, .
aunque en forma especifica. La toxina tetdnica adicionada de
glucesa o fructuosa, penetra en el esmalte mas facilmente que si no

tiene glucosa o fructuosa.

Placa adherente. Si en una boca existen lactobacilos en una
cantidad suficiente y un medio rico en hidratos de carbeno, las

enzimas que estas produzcan los transformaran en acido lactico. Sin
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embargo, este Acido sera inmedi’atamenhe néixtralizadu por la saliva.

Aunque ila alcalinidad de la saliva es pequeha, su poder buffer
es grande y, sobre todo, la cantidad de &4cido formada es
reducidisima en relacisn con'1a masa de saliva Qque se renueva

constantemente en la boca.

Por lo tanto, para que se instale upa caries es necesaria una
concentracién de acido suficientemente grande y una proteccién

mecidnica que permita a este acido actuar en profundidad.

Desmineralizacién del esnalte. Supongamos que sobre la
superficie del esmalte tenemos un PH 5, bajo la proteccian de la
placa adherente. Las apatitas y el carbonato de catcio, frente a
una cierta concentracién de acido lactico formas lactatos de caicio
soluble, liberando Acido fosférico también soluble y anhidride

carbénico gaseoso.

1.2 Teoria de Gottlieb.

El1 factor cronolégicamente. primero y de mayor valor es la
proteolisis o destruccién de substancia organica.

al Teoria proteclitica. Frisbie Yy Nuckolls (18741,
descubrieron lesiones tipo caries que habian iniciado por actividad
proteolitica a un PH ligeramente alcalino, y consideraron que el
proceso implicaba despolimerizacion y liquefaccién de la matriz
organica del! esmalte.

b}Teoria protealisis quelacidén. Esta teoria propuesta por
Schatz (1855}, implica una degradacidn microbiana de las
componentes organicos ({(proteolisis) y la disolucién de los
minerales del diente por el proceso de quelacién,

La caries resulta de una accién proteolitica bacteriana y

S



enzimitica. inicial sobre’ la .materia organica -del  esmalte  sin

;zqcionvbrélﬁESHar.

1.3 Teoria de Csarnyei .
>Csérnyai dice que Ia caries es un proceso biolégico, sélo
posible en dientes vivaos, por accién de un fermento, la fosfatasa

de origen. pulpar.

En la caries la fosfatasa pulpar atraviesa la dentina y el
esmalte, solubilizando las apatitas, a liberar de eilas el acido
fosférico. Aunque el acido lactico no interviene para nada, e!
proceso puede efectuarse en un medio neutro y el unico acido que

aparece en el tejido carioso es el fosférico.

1.4 Teoria de Leimgruber.

Leimgruber no se ocupa mucho del mecanismo de la caries.
Sostiene en sintesis, que la presencia de cantidades suficientes
del factor de maduracién en la saliva proporciona bocas inmunes a
la caries en que la falta de factor de maduracién es la causa de

que los dientes sean susceptibles a la caries.

1.5 Teoria de Eggers—Lura.

Acepta la produccién de &cidos organicos a partir de los
microoorganismos de la placa; pero considera que estos acidos no
acttan reduciendo el PH, sino como oxidantes proporcionande la

energia necesaria para lograr la sintesis solubilizadera.

1.8 Teoria de Pincus.
Ha comprobado que los tejidos dentarios sanos contienen
compuestos orgadnicos del Acido sul furico, mientras que los teljidos
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cariados contienen sulfato de calcio. Por otra parte las bacterias
de la caries, mantenidas en un medio que no contengan glucosa,
producen iesiones del tipo de la caries. Puede suponerse entonces
que el diente mismo tiene las substancias necesarias para producir
un acido que para Pincus es un sul farico bajo la accién bacteriana,
y qQue no es necesario el suministro de glucosa del exterior para

que ésta concentracién de acido se mantenga.

1.7 Teoria de Forshufuud.
Sostiene que el esmalte es un tedido vive, con circulacién del

plasma y capacidad de reaccién biolégilca.

La circulacién del plasma sanguineo en el esmalte se efectua
por ultracapilares que recorren el tejido en una tupidisima trama,
estas mallas estdn ocupadas por sales de calcioc que en las
descalcificaciones habitusles desprenden burbujas de anhidride

carbénico que actuan como micro explosiones a los ultracapilares.

Los ultracapilares son las fiebres de reticulina del mismo
tipo que poseen la dentina y llegan hasta la pulpa, donde terminan

en las paredes de los capilares.

Forshufuud nos dice que la caries por lo tanto, es una ulcera;
‘es el sintoma local de una alteracién en la circulacién del plasma.

5u nombre correcto es ulcus dentis, ulcera del diente.



CAPITULD 11.

FACTORES INFLUYENTES EN LA CARIES DENTAL.

2.1 Factor dental.
La composicién del diente ha sido investigada con la finalidad

de determinar, si habria una relacién con la caries.

En realjdad, casi todos los estudios se han ocupado de la
porcién fnorginica del diente, pero en la actualidad hay técnicas
lo suficientemente aceptables como para permitir la deteccisén de
diferencias en los aspectos fisicos o componentes quimicos que
podrifan tener relacion con la susceptibilidad a la caries o con la

inmunidad a ésta.

En estudios realizados con relacidn a la caries dental con la
composicién quimica de los dientes no se observaron diferencias
entre @! contenido de calcio, fésforo, magnésio y carbonato de

dientes sanos a cariados.

Sin embargo, investigaciones recientes citan significativas

diferencias en el contenido de fluor de dientes sanos y cariados.

Dtra de las caracteristicas morfolégicas de leos dientes que
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influyen en la frecuencia de la caries dental, es !a hipoplasia
adamantina que predispone al desarrollo de la caries dental y

cuianto mids e@sta afectado el diente mas extensa ha de ser la caries.

Se sabe, sin embargo, que di ferentes dientes, y aun distintas
Areas dentrc de un mismo diente, tienen desigual resistencia al
ataque carioso, estas caracteri{sticas morfoldgicas que pueden
predispener al desarrollo de la caries, la presencia de fisuras
oclusales angostas y profundas o fosas vestibulares o linguales,
defectos estructurales producidos durante el desarrollo dentarioc y
areas interproximales que tienden a atrapar alimentos, bacterias y

residios dando por resultado la formacién de caries.

En determinadas circunstancias la posicidén dental dasempefia un
cierto papel! en la caries, los dientes mal allneados o fuera de
posicién, rotados o situados anormalmente son dificiles de limpiar

y favorecen a la acumilacién de residuos alimenticilos.

2.2 Factor salival.

Composicién: La saliva es un liquido organico constituido en
un 98% de agua, 0.5X% de sdélidos en suspencién y aproximadamente
1.5% de substancias disueltas, de las cuales la mitad corresponde

a la materia inorgénica y el resto a la materia organica.

La materia inorganica mas abundante en la saliva corresponde
a lones de sodio y potdsio y se encuentran en menor cantidad de

iones de fosfato y calcio.

La saliva es un fluido complejo que bafa casi continuamente
aquellas partes del diente expuestas a la cavidad oral. Repraesenta
el medio ambiente del diente. La saliva es producida por glandulas

9



como la parotida,  submaxilar, y la subllnguai‘ y por ‘numerosas

glandulas salivales menores esparcidas por toda’la cavidad aral.

La saliva posee una serie de funciones: mantiene la boca
humeda, facilita el habla, lubrica los alimentos, ayuda al gusto
mediante su actuacién come solvente de moléculas de alimentos,
contiene la enzima digestiva dilasa que diluye el material dafino
que se introduce en la boca inadvertidamente, limpia la boca,
contiene anticuerpos y actiia a modo de tapén por lo que posee un

importante papel para mantener el PH de la cavidad bucal.

La saliva contiene ademas cantidades variables de biéxido de
carbano, nitrégeno y oxigena. La concentracién de bioéxido de
carbono estd relacionada con desplazamientos en el sistema de
bicarbonato y por lo tanto con cambio en la facuitad amortiguadora
de la saliva. Entre las substancias disueltas en la saliva
encontramos: glucosa, con el colesterol, creatina,urea, acido
urico, nistatina, alfa y beta globulina, lisaosima, albumina y
gelatosamina, As{ mismo se encuentra vitamina K, niacina, tiamina,
riboflamina, pldréxina. 4&cido pantoténico y 4&cido félico en

diferentes cantidades.

Las enzimas de las cuales la amilasa representa el 12% de la
materia organica presente, estd compuesta por la milasa alfa cuya
funcién principal es hacer descender la viscocidad de los geles del
almidén e hidrolizar las daxtrinas yla amilasa beta que descompone

las moléculas, principalnente a la maltosa.

El PH es generalmente neutro y algunas veces |igeramente

acido.
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Como mecanismo de defensa las enfermedades bucates, se
menciona a la saliva por la propiedad iubricante debido a su

contenido de musina.

Contiene substancias que tienen a cargo la accian
antibacteriana, como anticuerpos liscsomas y agentes causantes de
mutacién bacteriana. Esto conduce a la cualidad indispensable de la
saliva de mantener la flora bacteriana bucal practicamente

constante toda la vida.

a) RELACION DE LA CANTIDAD DE FLUJO SALIVAL EN LA CARIES
DENTAL.

La naturaleza de cantidad de la saliva afecta al desarrollo de
la caries. Cada minuto se produce aproximadamente 1 ml. de saliva
para conservar lubricadas las estructuras dentro de 1a cavidad

oral .

Una produccién insuficiente o inadecuada de saliva puede
provocar caries ya que los dientes no son lavados durante la
masticacién 1o que permite la acumulacién de alimento y la

formacién de materia alba.

2.3 Factor nutricional.
La etiologia de numerosas enfermedades comunes en nuestra
civilizacién actual como caries, afecciones coronarias, diabetes y

obesidad, estan ligadas directamente a factaores nutricionales.

Tenemos que los elementos nutricionales sc dividen en 6
grupos: proteinas, lipidos, carbohidratos, vitaminas, minerales y
agua.
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Las proteinas, lipidos y carbohidratos praoporcionan calorias,
las vitaminas y minerales a pesar de no hacerio cumplen varias
funciones vitales en el metabolismo y son; asi mismo componentes
importantes de los tejidos. El agua contribuye al rededor del 70%
del cuerpo y es escencial para transportar los elementos nutricios

a la célula y remover de ellas los materiales de deshecho.

Protei{nas. Aunque no existe una relacién entre el consumo de

estas praotei{nas con la carles.

Aunque la exitencia de una correlacién definida entre el
consumo de proteinas y caries, no ha sidc Jamas demostrada, por le
menos la informacién sugiere que las proteinas puedan ejercer una

influencia protectora sobre la denticién.

Otro factor que contribuird a reducir la frecuencia de caries
es que las diatas ricas en proteinas tiendan en general a ser bajas

en hidratos de carbono.

Grasas. Algunos estudios sugieren la existencia de una
asociacién entre consumo de dieta con 70 u 80% de grasas y una baja
incidencia de caries. Estas dietas son muy bajas en hidratos de
carbono y la relativa carencia de caries podria sar el resultado
del deficit en hidratos de carbono, en el uso excesivo de grasas.
El mecanismo de accién de las grasas en la reduccién de la caries
sigue en discucién, algunos autores sugieren que ciertos
componentes de las grasas y aceites pueden absorverce sobre la
superficie de los dientes farmando peliculas protectoras de
naturaleza aceitosa. Estas peliculas entre otras cosas limitarias
12 acumulaclién de placa, o se interpohdrian en las superficies de

los dientes y los acidos de placa.
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Carbohidratos. Existen actualmente numerosos datos indicativos
de la estrecha relacién entre la cantidad de carbohidratos

consumidos y la frecuencia de la caries dental.

El carbohidrato refinado es un factor importante en el origen
de la caries, pero hay otros factores que pueden elevar o modificar
su efecto. Dentro de los carbohidratos mds conocidos se encuentra

la sacarosa, glucosa, fructucsa y lactosa.

Es importante hacer notar que la adhesién de la placa dental

esta dada por los carbohidratos.

Minerales. Desempefian varios papeles en el organismo muchos de

los cuales se interrelacionan entre si.

El calcio, fésforo, magnesio y fllor son compoenentes basicos
de los teljidos duros; sodio, potasio y cloro contribuyen al
mantenimiento de! equilibrio Acido-base del organismo; el hierro,
cobre y cobalto son escenciales en la formacién de los glébulos
rojos; otros iones, como el magnesio, zinec son basicos para la
funcién de varios sistemas enzimaticos y los activadores de
enzimas.

Vitaminas.

Vitamina A. La funcién mejor conocida de la vitamina A es la
produccién de la pulpa visual una substancia necesaria para el
mantenimiento de la funcién visual normal en la penumbra es
escencial para el desarrollo y crecimiento normales del sistema
esquelético y la detencidén. Esta vitamina abunda en ia manteca,

huevos, leche, higado, algunos pescados y muchos vegetales.

La deficiencia de esta vitamina en las lesiones bucales no son

13



muy comunes. Sin embargo, cuando la deficiencia de ia vitamina A es
muy grande, puesde presentarse una disminucién del flujo salival. Se

han descrito también zonas hiperqueratéxicas en la mucosa bucal.

Dentro de la cavidad oral existen al teraciones unicamente en
caso dae falta de tiamina, riboflabina y niacinaj; dichas

alteraciones son:

1.- Tumefaccién de la lengua y escotaduras en los bordes
laterales.

2.~ Pérdida de papilas linguales.

3.- La iengua suele estar rola.

4.- Enrojecimiento, ulceracién y erosiones de la mucosa bucal
especialmente an la lengua.

5.~ Formacién de costras, fisuras y erosiones en los labios y

comisuras bucales.

Vitamina C. Es una substancia hidrosoluble escencial para la
produccién y el mantenimiento de la substancia fundamental en todos

los tejidos conectivos (huesos, cartilago, vasos sanguineos, etc).

Las manifestaciones generales de la carencia de vitamina C
son: hemerragias petequiales o masivas en la piel, musculos,
articulaciones,etc;: resorcién ésea que resulta en la osteoporosis
disminucién acentuada de la resistencia a las infecciones; heridas

que curan con lent{tud o que no curan.

pueden producir equimosis en la mucosa, hiperemia, edema y
agrandamiento de las encias con tendencia a sangrar aflojamiento

leve o marcado de los dientes; pérdida de pliezas dentarias.



Vitamina .D. Produce raquitismo en los nifios y osteomalasia en
el adulto. .Ambas enfermedades se caracterizan por una mala

calcificacién del cartilago y del! hueso.

a) CARIOGENICIDAD DE LOS ALIMENTOS.

La caries dental inicia cuando la bacteria que vive en la
placa se alimenta de los carbohidratos de los alimentos que no come
para posteriormente producir acidos (por medio de una reaccién

quimica de degradacién de azucares: la glucolisis).

Cuando éstos 4acidos estdn en contacto con los dientes,
empiezan a erocionar el esmal te dental, iniciando as{ el procesc de

caries.

E|l factor determinante para que un azucar sea considerado
altamente promotor del procesc caricso en su permanencia en
contacto con las superficies dentales, ya que ésto provoca una
larga exposicién de los dientes a los acidos producidos en la
fermentacién de los carbohidratos, que empiezan inmediatamente a
partir de que son masticados y pueden durar 20 minutos o mas,

dependiendo de cuantoe residuc de alimento permanezca en la boca.

Ejemplificando las frutas pudieran considerarse como de baja
promocién de caries, ya que su composicién fibrosa ayada aprevenir
su retencién en los dientes, no obstante i se presenta en jugos su
promocién de caries aumenta por que son faciles de absorverse
‘lentamente. Inciusive la leche puede producir caries severa cuando

se da en botella a un bebe por la noche (Sindrome de biberén).

Por lo general los dulces sélidos tienden a dejar mas

particulas, mismas que prolongan la acidogénesis bacteriana en
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comparacién con los |liquidos. No obstante si el dulce 8élido fue
comido rapidamente y al dulce l{quido (refresco), fue absorvido
lentamente durante toda una tarde, las condiciones cambian y e!

tiquido puede presentar mayor riesgo de promocién de caries.

Productos de disolucién lenta como dulces durcos, mentas para
el aliento y gotas para la tos son potencialmente mas agresivos
dentalmente, debido a que permanecen en la boca perisddos

prolongados de tiempo.

Los alimentos dificilmente se pueden clasificar segun su
promocién potencial de caries, debido a la complejidad de les
factores como son las diferencias individuales en la resistencia
dental y los divarsos componentes de los alimentos (fibra,

agua,grasa y minerales).

Las proteinas y grasas tales como el pescado, derivados
tacteos y margarina no son considerados promotores importantes de

la caries.

Se suglere eliminar habitos que permitan que los alimentos
permanezcan en la boca peridédos prolongados, as{ como remover
profundamente la placa bacteriana (El numerc de veces que los
dientes son cepillados y limplados diarimente no es tan importante

como Ja profundidad del trabajo.

2.4 Factor organico.
Plversos factores han sido vinculados con ia frecuencia de la

caries dental.

La literatura cientifica establece como aspecto sobresaliente
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a la herencia de acuerdo a la susceptibilidad e inmunidad a la
caries, Esta tendencia racial de la frecuencia de la caries elevada
o baja, por lo menos algunas veces sigue pautas hereditarias. Sin‘
embargo, debido a factores incontraolables se pueden modificar
facilmente esta tendencia y confundirse a los efectos puros de la

herencia.

Todavia no hay pruebas indiscutibles de que ia herencia tenga
una relacién definida con la frecuencia de caries. Hay posibilidad
de que, de haber tal relacién, se daria a través de la herencia de
forma o @estructura dental que predispone a inmunidad -]

susceptibilidad a la caries.

Sin embargo, se llegé a la conclusién de que los factores
ambientales tienen, mayor influencia aunque los factores genéticos

también contribuyen a causar caries.

El embarazo y la lactancea han sido relacionados con la
caries, es muy antigua la creencia de que durante e! embarazo hay
descalcificacion de los dientes debido al suministro de minerales
al feto en crecimiento, sin embargo, no existe ninguna prueba
histolégica quimica o radiolégica de que un diente definitiva pueda
perder cantidades importantes de calcio o de fésforo durante el
embarazo, aunque cabe observar desmineralizacién de los procesos

alveolares.

La unica causa posible del aumento de las caries dentaies
durante el embarazo son los cambios del ambiente externc del

diente.

Deben tomarse en cuenta factores ambientales locales, como PH
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de la saliva, alteracién de la flora microbiana bucal.

Se concluye que @l problema de la caries dental durante el
embarazo los dientes maternos maduros practicamente no pierden
sales de calclo, qua el PH salival de la mujer embarazada esta
dentro de los limites normales, por lo que €l aumento de la
frecuencia de 1a caries, aunque directamente a causa del embarazo,
puede ser, en realidad, una cuestién de negligencla al descuidar

sus habitos higiénicos bucales.
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CAPITULD 1§11,

CARACTERISTICAS CLINICAS Y MICROSCOPICAS DE LA CARIES DENTAL.

3.1 Caracter{sticas clinicas.

Desde el punto de vista clinico, la primera evidencia de
enfermedad es un ataque color blanco tiza de una superficie
adamantina por lo demas es translucida. Este esmalte modificado es
mas blando que el sano cuando se le mide por medio de una prueba de
microdureza, Las alteraciones tibulares microscépicas se combinan

para preducir una lesién macroscépica clinicamente observable.

Cuandoe las edades son iguales las ninas pequefias tlenen un
indice de caries dental ligeramente mds alto que los varones.Esta
diferencia se atribuye a2 la erupcién mas temprana de la denticlén
en las nifas, en quienes los dientes estadn expuestos al medio
ambiente buca! cariogénico durante mas tiempo que los de los
varones de la misma edad.

Raza y nivel econdmico.

Las distintas ragzas presentan amplias variaciones en
incidencia de 1la caries dental. Los influjos culturales y
dietéticos representan un papel tan dominante determinando, que es
dificil determinar el impacto genético de la forma y la posicieén

dentaria. lLos datos sobre las caries dentales derivados de! Ten
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State Nutrition Surdey de 1868~1970. Son de significado particular.
Estos datos son unicos: 1) Con respecto al tama®o de la muestra,
que incluye mas de 10.000 individios entre las edades de 5 y 20
atios; 2) En el rango de ingresos consideradeos principalmente
ingresos bajos que es un grupo socioecanomico gue se cree que tiene
una mayor carga de problemas relacionados con la salud; 3) En la
riqueza de los datos sobre los dos agrupamientos raciales mads
grandes, blancos y negros, difieren en muchos aspactos importantes
relacionados con la salud, Los datos muestran una diferencia
constante, espectacular y significativa en la experiencia de caries
dental entre nifos negros y blancos de todas las edades ésta
diferencia trasciende del agrupamiento socioeconémico, el nivel
nutricional y el estado de desarrollo, este estudio también ha
demostrado, aparentemente un efecto protector de la pobreza en lo
que se refiere a la caries dental. Los nifios de familias de menores
ingresos presentaban, menos caries dental que aquellos de familias

de mayores ingresos.

Clasificacién.

La caries dental se ctasifica generalmente de acuerdo con la
ubicacién., EI proceso se produce en cuatro sitios principales de
los dientes, estos son: 1) Los puntos y fisura oclusales y caras
lisas de las zonas, 2) Vestibular, 3) lingual! y 4) Préximal

inmediatamente hacia pical del grupo de contacto.

Algunos investigadores creen que las lesiones cariosas de
superficies lisas vestibulares y linguales, deben subdividirse aun
en caries del cemento de acuerdo con el tipe de tejido
principalmente atacado. Ellos creen que el grupo dentario
especifico y las caracteristicas fisicas de la caries del cemanto

difieren suficientemente las caries de esmalte cervical como para
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justificar la consideracién de! proceso en esta ubicacién como una
forma claramente distinta del mismo proceso en las otras tres

ubicaciones,

Morfologia de la lesién.

La caries dental comienza en la superficie de! diente. La
progresién de la lesién penetra desde la superficie hasta las
estructuras mas profundas., La velocidad de la penetracién esta
determinada por varios factores externos ademas de los intrinsicos.
La relacién especial y la proximidad de los cristales entre si, lo
mismo que las proporciones relativas de las fases inaorganicas y
organicas. Dentro de cada uno de los tejidos del diente el grado de
mineralizacién es relativamente homogénec, mientras que entre
ellos, por ajemplo el esmalte comparado con la dentina, las
diferencias son notables. E! esmalte estAd mds mineralizado 86% que
13 dentina, y un 70% es destruido mads lentamente en el proceso de
caries. No obstante seria una simplificacién exagerada y errénea
suponer que la caries dental es simplemente la disolucidn dcida de
tos cristales minerales del diente, ya que cuando un diente se delja
caer i{nvitro en e! &cido, el esmaite sufre una destruccién mas
rédpida que la dentina. Los componentes protefcos de la dentina
agregan una nueva dimencién al proceso de caries. Estos sirven como
una fuente de nutrimentos para clertas especies bacterianas y
favorecen concomitantemente su seleccisn v crecimiento.
Estructuralmente la disposicién de las proteinas dentro de la
dentina provee, por medio de la lisis, vias para una mas rapida
invasién bacteriana. El mayor acceso a los cristales mas espaciados
se logra por medio de los subproductos de las bacterias acidégenas,

que invaden la dentina con la disolucién de los cristales.

La penetracién cariosa dentro del esmalte en las superficies
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lisas tienden a tomar Ja forma de un abanice en una seccién
transversal y de un cono visto entre dimensiones, con la punta o
apice hacia la profundidad {(Pulpal). En la caries de puntos o
fisuras de esmalte, se producen diferencias en el patrén de
penetracién debido a las distintas orientaciones de los prismas del
esmal te. Estos divergen al irradiarce hacia dentro desde la
superficie de! diente hacia la unién amelodentinaria en otras Zonas
del esmaite que no sean las de los puntos y fisuras, los prismas
son paraleles o convergentes |igeramente al alejarse de la
superficiae del diente hacia la unién amelodentinaria. Estas
marcadas diferencias en la microanatomia del esmalte de ia zona de
los puntos y fisuras del! lugar a un patrén de destruceciém que
adquiere un aspecto particular en los cortes transversales o se
hace mas grande a medida que penetra en la profundidad de! esmalte,
opuestamente a lo que sucede con las formas a la lesién cuando es
atacada una superficie lisa. Por ésta razén una abertura externa
relativamente pequefia de una fisura cariosa puede ser la unica
evidencia clinica de una lesién superficial mucho mids grande. A la
inversa las lesiones de superficies lisas en el esmalte son mas
grandes y se hacen cada vez mas pequehas a medida en que penetra en
el esmalte. Una vez que se ha alcanzado la dentina, no obstante, la
particular microestructura tgbular Junto can la menor
mineralizacién aumetan la degradacidn cariosa y la extensién de la
lesién. El mismo patron basico caracteristico de destruccién del
esmal te en las caries de superficies | isas caracteriza también a la
destruccién dentinaria ya que los conductillos se originan también
en &anguios practicamente rectos con respecto a la unién amelo
dentinaria y transcurren siendo una suave curva sigmeidea,

paralelos entre s{ hacia la pulpa.

3.2 Caracteristicas microscépicas.
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La microscopla electrénica por transmisién en &ngulo recto a
la superficie revela que la densidad de los cristales minerales
esta reducida no sélo en la superficie sino una mayor medida

inmediatamente por la misma.

El conocimiento de la microestructura del esmalte es
fundamental para ia comprensién de la historia natural de la caries
dental. El esmalte, cuando se observa un angulo recto con
microscopio 6ptico se ve compuesto por multitudes de estructuras
seme jantes a prismas algo paralelas y segmentadas que siguen un
curso sumamente espiralado desde la unidn dentinaria en su limite
mds profundo hasta la superficie del diente cada prisma del esmalte
estd compuesto por miriadas de cristales de hidroxiapatita
firmemente apretados cuyos e)es mayores, en general, se orientan
paralelos a la misma direccién del prisma, Las uniones entre los
prismas adyacentes {Intersticios), presentan una considerable
variacién en la orientacién cristalino. Los cristales estan
firmemente apretados unos contra otros dentro de una matriz
dispersa de proteinas estructural, la enamelina. Esta comprende
sd1lo un diminuta porcién del esmalte maduro (Menos del 1%). Esta
matriz sirve inicialmente para orientar el depésito cristalino
durante la formacién del esmalte. Después de la erupcién del diente
totalmente formado sigue sirviendo como matriz para la orientacién
y retencién de cristales adicionales que se depositan proviniendo

del ambiente l1iquido, oral, que bafia la superficie del diente.

La descalcificacién inicial ataca e! esmalte en forma casi
paralela a la superficie, disolviendo cristales aislados de
hidroxiapatita. El adelgazamiento y aportamiento de uno de los
cristales es la evidencia inicial de la descalcificacién., La

pérdida mineral se evidencia particularmente dentro de las estrias
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da Ratzius, mejor |lamadas plano de Retzuis. Les &acidos remplazan
alos cristales creando microcavidades, si el proceso continua, las
microcavidades se agregan y coalecen lateralmente a través de
prismas adyacentes reduciendo caonductos que los interconectan. La
capa superficial del esmalte (50-100 um de espesor) permanece
relativamente intacta hasta que estd casl completamente minada por
la coalescencia de los multiples conductores de interconeccién y
las microcavidades dentro de la subsuperficie del esmalite la
pérdida de la capa superficial intacta es un suceso tardio en la

inducién de la lesién cariosa incipiente.
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CAPITULO (V.

CLASIFICACION DE LA CARIES DENTAL.

De acuerdo a !as observaciones clinicas realizadas, se permite
determinar que en el diente existen zonas en que la carles se

localiza con mayor frecuencia.

4.1 Caries en fosas y surcos.

Donde coinciden con los defectos estructurales del esmalte:
las fosas y surcos de la cara oclusal de molares y premolares, los
surcos del tercioc oclusal de la cara vestibular de molares
superiores, los surcos del tercio oclusal de la cara palatina de
los molares superiores y las fosas palatinas de incisivos y caninos
superiores. La superficie externa del esmalte se haya cubierta por
ia membrana del Nasmith y tiene la particularidad de ser permeable
a los acidos. En ella se produce el apésito de la placa adherente,
substituida por una substancia aglutinante entre cuyas mallas se
encuentran microorganismos protecl{ticos, &acidos resistentes y
cromégenos, que luego de destruir o atravezar la membrana, inicia

al ataque del esmalte sxtendiendose en superficie y en profundidad.

La extensién en superficle sigue los puntos mas declives
deteniéndose en los altos mientras que la extensién en

profundizacién o conos de Williams que sigue la direccién de los
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prismas adamantinos, por los sitios de menor resistencia: cemento

interprismadtico, estriacién transversal y estrias de Retzius.

Al llegar al limite amelo dentinaric, 1a caries de esmalte
afecta un conljunto, l1a forma de un cono de base profunda

iniciandese el ataque a la dentina.

Simultaneamente, el procesoc se ha extendido escasamente en
superficies,por los surcos préximos a aquél en que se ha iniciado
la caries, presentando clinicamente un cambio de coloracién: blanco
cretaceo, perduzco o negro, y color blanco azulado opaco cuando
esta socavade. La socavaciép acurre a causa de la extensién lateral

de la caries en la unién amelodentinaria.

Al llegar al limite amelodentinario, la caries progresa en
suparficie y profundidad {nvadienda la dentina, siendo 1a

estructura histoldgica de este tejido la que orienta esta marcha.

La extensién lateral de la caries en la unién amelodentinaria
asi como la penetracién en la dentina por tiubulos dentinarios

puede ser amplia, sin que se fracture el esmalte que la cubre.

Puede haber en una caries muy grande con séloc un pequefiisimo
punto de abertura, por o que sobra decir que siempre hay un punto

de penetracidn,

Aunque no hay que deducir con esto que todas las caries de
fosas y fisuras comienzan con un punto de penetracién estrecha y

forman una gran cavidad cubjerta de esmalte.

En muchas ocasiones, la lesién comienza con wuna cavidad

28



abierta y se agranda paulatinamente, quedandcrcqéi”]a_tp{ilidéd de
ella expuesta al medio bucal. En ese tipo de caries; el avance de
la enfermedad suele ser mucho mads lenta y el ataque pulpar suele

estar demorado.

Histolégicamente: En la caries dentinaria se observan, segun,

R. Erausquin tres zonas:

a) Zona de dentina translucida. no constante y a la que se
adjudica distinta significacién.
b) Zona de descalcificacién, en la que se puede observar la

accidn de las toxinas de los microorganismos.
c) Zona de infeccién, caracterizada por ta presencia de estos

microorganismos.

4.2 Caries proxismales.
La iniciacidén de proceso se hace tambien por un cambio de
coloracidén en la superficie externa del esmalte, variable desde el

blanco cretadcec en su iniciacién, hasta el pardo negrusco.

El sitio de iniciacién varia segin se trate de dientes
anteriores o posteriores. En los incisivos y caninos se localizan
en las inmediaciones de la relacién de contacto. Al progresar
ccupa toda la cara proximal, incluyendo dicha relacién de contacto

e invadiendo el &ngulo incisal correspondiente.

En el tercio cervical, la caries detiene su avance en
superficie, En los dientes posteriores, se inicia alrededor de la
relacién de contacto por uno o varios puntos extendiéndose hacia
las caras vestibulares y linguales. Generalmente se localizan por
debajo del punto de contacto, entre el tercio medio y el gingival

de la cara proximal de alli progresa en direccion ecervical y
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oclusal, Al |legar a estas zonas gensraimente detienen su avance en
superficie, por que la regién subgingival ofrece una inmunidad
ralativa en oclusal, el choque masticatério fractura el esmalte si
no tiene proteccion de detentina dejando descubierta una cavidad de

caries.

Tanto en Jlos dientes anteriores como los posteriores, la
caries nunca se inicia en la superficie de contacto, por ser una
zona de frotamiento; casi siempre se detiene a nivel de los angulos
préximo lingual y préoximo labial, llegando solamente a invadir

éstas caras en caso de gran destruccién.

Al mismo tiempo que la caries avanza en superficie, se produce
el progreso en profundidad. Siguen los sitios de menor resistencia:
estriacién longitudinal, transversal y Retzius en el esmalte y
conductilios en la dentina, produciéndose aqui dos conos de base
externa, de tal manera que el vértice del cono adamantino se pone
en contacto con la base del dentinario. Estas caracteristicas son
debidas a la conformacién histolégica de ostos tejidos de cara

proximal.

En la caries proximal a medida que la lesién penetra en el
esmal te adquiere un aspecto blanco azulado similar al que a veces
s& observa alrededor de las fosas y fisuras cariadas, Esto es bien
visible cuando la afeccién se extiende en sentido lateral en la

unién amelo cementaria.

4.3 Caries cervical.
Se localiza en las caras vestibulares y palatinas a la altura
del ocuello del diente, iniclandose con la coloracién blanco

cretacea llegando al pardo negruzco. Presenta la particularidad de

28



extenderse en su superficie hasta llegar a los dngulos proximales,
sobre pasandolos a veces. Dificilmente exceden e! tercio ginglval,
pues el rosamiento de carrillo se produce a nivel del tercio medio
de la cara vestibular impidiendo su progreso en direccién oclusal
en cambio en profundidad son generalmente de marcha lenta, llegando
ocasionalmente a la pulpa atacan casi simultidneamente el esmalte y
el cemento, y su caracteristica de sensibilidad se debe a la
proximidad del limite amelodentinario y a las ramificaciones de los
conductillos dentinarios con sus respactivas fibrillas de tomes, E!
tratamiento mecdnico exige la preparacién de una cavidad que se
extienda por debajo de! borde libre de la encia y en algunos casos
hasta el cemento radicular. La caries cervical por lo regular es
una cavidad abierta y no presenta e! punto de penetracian estrecho
cominmente visto en otros tipos de caries. Esta forma se praduce en
cualquier diente y guarda la relacisén directa por la falta de
higlene bucal. De todas las formas de caries, de las distintas
superficies dentales 1a menos justificable es la cervical ya que

puede ser prevenida con una higié&ne adecuada.

4.4 Caries del cemento.
Se localiza @en el cuello de! diente por debajo del borde libre

de la encia y preferentemente en sujetos con retraccién gingival.

Se caracteriza por su marcha lenta y su progreso centripeto y
centrifugo. En efecto, si la caries se instala en el limite
amelodentinario, avanza en su superficle rapidamente. siendo lento

su progreso en profundidad.

En cambio cuando una caries ha destruldo la corona del diente
y ya estd afectada la pulpa, avanza desde la dentina radicular en

direccién centrifuga, notandese que el cemento ofrece una
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resistencia mucho mayor que la dentina al progresc de la lesién.

Desde el punto de vista de la preparacién de cavidades este
tipo de caries es el que ofrece mayores dificultades, por la
situacién y gran extensién en superficies que las hacen
practicamente inabordables. En las caries pequefas, el uso adecuado
del instrumetal permite la correcta preparacién de las cavidades en
cambio, si la destruccién es grande, las posibilidades de

operatoria dental! son escasas.

4.5 Caries recidivantes.

Es la que se produce en la vecindad inmediata de wuna
restauracién. Por lo comin es producto de la extensién inadecuada
de la restauracién original, la que favorece a retencién de
residios, o de mala adaptacién del! material de obtiracién a la

cavidad, lo cual deja un margen filtrante.

De todas formas la caries nueva sigue el mismo proceso general

que la caries primaria.

Se ha pensado que la caries se@ produce debajo de las
restauraciones si{ no se quita toda la dentina cariosa antes de
hacer la obturacién. Esto es falso ya que la caries depende no sélo
de la presencia de microorganismos si no también de sustratos y

carbonatos.

Cuando se presenta caries recidivante debajo de las
restauraciones es porque estas presentan margenes inadecuados que
permiten la filtracién y entrada tanto de bacterias come de

sustratos.
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4.8 Caries detenida.
.Es una caries que habiéndose iniciado normalmente, se detiene
luego en su desarrollo o lo que hace de manera sumamente lenta,
pudienda permanecer en el mismo estado durante mucho tiempo, es

relativamente rara y se produce en un 0.6% en todos los casos.

Afecta tanto a la dentadura primaria como a la permanente es
casi exclusiva de las caries oclusales y se caracteriza por una
cavidad abierta ampliamente en la cua! no hay retencién de
alimentos y cuya dentina superficie ablanda y descalcificada se va
grufiendo gradualmente hasta adquirir un aspecto pardo pulido y se

torna dura. Esto ha sido llamado "Ebornacién de la dentina".

En esta caries es comin que haya esclerésis de tubules

dentinales y formacién de dentina secundaria.

Otra forma de caries detenida es la que se observa en las
superficies proximales de los dientes cuando se ha extraido una
pieza vacina y dejan al descubierto una zona parda en el punto de

cantacto, o inmediatamente por debaljo del diente que queda.

4.7 Caries dental aguda.

Es una forma que sigue un curso rapido y produce lesidn puipar
temprana por este proceso por lo regular se presenta en nifios y
adul tos jovenes presumiblemente porque los tubulos dentinales son
grandes y abiertos y no tienen esclerésis. Este proceso es tan

rapido que deja poco tiempo para el depdsito de dentona secundaria.

La entrada {nicial de la lesién cariosa se mantiene pequefia,
en tanto que la rapida extensién del proceso en la unién amelo

cementaria y la destruccién difusa de la dentina produce una gran
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escavacién interna.

En ja.caries éguda, la dentina éuaie sar de color amariilo

clara y no parde oscuro de ia furma crénica,

Fl 'dolor suele ser una caracteriztica del tipo agudo mas que

et del crénico, pero no es un sintoma invariable.

4.8 Caries dental crénica.

Es ia que progresa lentamente y tiende a atacar la pulpa mucho
mas tarde que la aguda. Este tipo de caries es mas comin en
personas adultas. La entrada a la lesién es casi invariablemente
mas grande que la del tipo agudo. Debido a ello no séle hay menor
retencién de alimentos sino también menor acceso a la saliva. El
avance lento de l!a lesién deja tiempo suficiente tanto para la
esclerésis de tubulos dentinales como para el depésito de dentina
secundaria como en reaccién a la evitacién adversa.'

La dentina cariosa suele ser de un pardo oscuro.

Aunque haya una considerable destruccién superficial de ia
substancia dental, la cavidad suele ser poco profunda, con un

minimo de ablandamiento de la dentina.

Hay poco esmalite socavado y so6lc una moderada extensién

lateral de caries en la unién amelo cementaria.

El dolor no es un rasgo comun de la forma créonica en razén de

la proteccién que brinda la dentina secundaria a la pulpa.

4.9 Caries de superficies |isas.

Son las que se forman en las superficies proximales de los
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dientes o en el tercio gingival de las superficles vestibulares y
linguales. Es raro que aparezcan caries en otras formas. excepto

cuando hay dientes en mala posicién o mal formados.
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CAPITULO V.

DESARROLLO DE LA CARIES DENTAL.

5.1 Zona de la caries.
En la caries es.dable comprobar microscépicamente distintas
zonas, que seran mencionadas de acuerdo con el avance del proceso

destructor,

$.2 Zona de la cavidad.

El desmoronamiento mencionado de los prismas de! esmalte y la
1isis dentinaria, hacen que légicamente ee forme wuna cavidad
patolégica donde se alojan residlos de la destruccién tisular y
restos alimenticios. Es la denominada zona de la cavidad de la
caries, facil de apreclar clinicamente cuando ha llegado a cierto

grado de desarrollo.

5.3 Zona de desorganizacién.

Cuando comienza la 1isis de la substancia organica se
transforman primera, espacioc o huecos irregulares de forma
alargada. Que se contribuyen en su conjunto con los tejido duros y
circundantes !a |lamada zona de desorganizacién. En esta zona es

posible comprobar la invacién polimicrebiana.

5.4 Zona de infeccién.

Mas profundamente en la primera linea de la invasién
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microbiana existen bacterias que se encargan de provocar la lisis
de los tejidos mediante enzimas proteoliticas, que destruyen la
trama organica de la dentina y facilitan el avance de las
microarganismos que se encuentran en la boca. Se trata de 1ta zona

de infeccién.

5.5 Zona de descalcificacién.

Antes de ita destruccién de la substancia orgénica ya los
microorganismos acidéfilos y acidégenos se han ocupado de
descalcificar los tejldos duros mediante la accién de toxinas, es
decir existen en la porcién mas profunda de la caries una zona de
tejidos duros descalcificados que forman justamente la |lamada zona
de descalcificacién a dénde todavia no ha llegado la vanguardia de

ios microorganismos.

6.6 Zona de dentina translicida.
La pulpa dentinaria, en su afan de defenderse, produce, una
zona de defensa que consiste en la obliteracién calcica de los

canal {culos dentinarios.

Histolégicamente se aprecia como wuna 2zona de dentina
translucida, especia de barrera interpuesta entre el tejido enfermo

y el normal con el objeto de detener el avance de ia caries.

Otros autores opinan que la Zona translucida ha sido atacada
por la caries, y que realmente se trata de un proceso de
descalcificacisn. Esto se debe a que disminuyendo el tenor calcico
de la dentina o calecificando los ecanalicules dentinarios, ia
dentina puede aparecer uniformemente con el mismo {ndice de

refraccison a la tuz.
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Desde el instante {nicial en que el tejido adamantino es
atacado, 1a pulpa comienza su defensa por la descalcificacién del!
esmalte, aunque sea minime, se ha roto el equilibrio orgianico: la
pulpa comienza a estar m&s cerca del exterior y aumentan las
sensaciones térmicas y quimicas, transmitidas desde la red formada
en el limite amelodentinario por las terminaciones nax-vliosas de las

fibrillas de Thomes.
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CAPITULG VI.

GRADOS DE CARIES SEGUN BLACK, SIGNOS Y SINTOMAS.

6.1 Primer grado en esmalte.
Cuando la caries se encuentra en esmalte es asintomatica,

existe pigmentacién y degradacién del esmalte.

6.2 Segundo grado, penetrante a dentina.

Signos.

~ Pigmentacién.

-~ Degradacién del esmalte.

Sintomas.,

- Existe dolor provocado.

- Irritacidén mecanica por algun objeto como el cepilio dentail.
= Irritacién fisica como dolor al calor y al frio.

~ Irritacién quimica, a lo dulce y a lo acido.

6.3 Tercer grado, profundoc en dentina.
Signos.

- Pigmentacién.

- Destruccién del tejido dentario.

~ Existe dentina reblandecida.
Sintomas.

- Dolor espontaneo provocado.

~ Doior de mayor magnitud.
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- Dolor de mayor duracién,

-vlrtitacién directa de la pulpa.

6.4 Cuarto grado, abarcando cawara pulpar.
Signos.

- Mayor profundidad en la cavidad.

- Invasién bacteriana a tejido pulpar.

- Destruccién del tejido dentario.
Sintomas.

- El dolor es de larga duracién.

- Dolor espontaneo,

- Dolor de gran magnitud.
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CAPITULD VII.

TRATAMIENTD DE LA LESION CARIODSA.

7.1 Tratamiento de lesién por caries de poca profundidad.

Se requiere diagndéstico y tratamiento de una lesién moderada
por caries en situaciones en la que ia caries ha penetrado através
del esmalte o a afectado la dentina aunque no al grado de poner en
peligro la pulpa. Una tesién moderada se define como aquelia en que
la penetracién por caries puede observarse con facilidad en la
dentina, afectando hasta la mitad del grosor de la misma entre la
unian del esmalte con la dentina y la pulpa. Como medida
terapeutica , el proceso de restauracién esta encaminado a detener
el progreso de la enfermedad y reponer los companentes
estructurales de la dentina y el esmalte. Hay ocasiones en que la
caries debe ser tratada antes de que llegue a la dentina. Por
ejemplo, cuando un diente posterior requiere restauracidén de una
superficie distal y las radiografias también muestran una lesion
incipiente en la superficie mesial. el juicio clinico determinaria
la necesidad de restaurar la superficie mesial al mismo tiempo que

el diente que ya recibe reconstruccién quirargica.
La lesién moderada o de poca profundidad se distingue de la

lesién profunda o de ia lesién clinica a la dentina y su proximidad

a la pulpa dentaria.
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7.2 Tratamiento de la lesién profunda por caries.

En contraste con la lesién de poca profundidad la cavidad
profunda puede destruir los elementos estructurales del diente y
amenazar la pulpa debido a los problemas técnicos praovocados por el
socavamiento de la caries en el esmalte y por el dolor de la
reacelén pulpar, el tratamiento de la lesién profunda por caries

requiere consideraciones especiales en particular por el dentista.

La defensa contra una lesién que avanza se manifiesta por el
depésito de dentina de reparacién dentro de ia camara pulpar y
dentro de los tubules, Si la velocidad del proceso carioso es
superior a la velocidad de la reaccién pulpar puede carecer de ésta
base de dentina dura o si la situacién es grave la dentina

reblandecida se comunica con la pulpa misma.

Al escavar la dentina necrética y gaseosa de un diente con
una cavidad profunda se revelarad una linea (Aproximadamente de 0.5
mm. de grosor de dentina descalcificada y reblandecida, aunque adn
intacta. Si esta capa de dentina semisélida se elimina y si la
pulpa ha paodido defenderse contra el avance del proceso carioso. es
posible encontrar una capa de dentina dura y sélida, frecuentemente

con upa superficie brillante.

Los estragos de proceso carioso, aparte de su efecto sobre la
pulpa puede ejercer un gran efecto en la integridad estructural del
diente. Puede desprenderse una gran posicién de esmalte en forma
inesperada al masticar alimentos duros lo que seria el primer
sintoma que expimente el paciente cuando hay caries. 5f la fractura
afecta una cresta marginal se formard un embudo abierto en el que
puede alojarse el alimento, provocando molestia e irritacién
gingival. La pérdida de contacto proximal también permite el
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desplazamiento mesial con migraclén subsecuente de laos dientes.

7.3 Tratamiento da la pulpa expuesta.

Los clinicas no siempre estian de acuerdo en Ja forma en que
daben tratar las lesiones profundas por caries particularmente las
que se extienden hasta 1a proximidad de la cawmara pulpar. En una
cavidad de poca profundidad o maderada, es natural elimipar toda la
dentina afectada por caries, dejando una superficie de dentina dura
y brillante. Aun en lesionss profundas toda la dentina cariada en
la periferia de la cavidad deberd excavarse para obtener una unién
{impia y dura con el matertial de restauracién., La eliminacisdn de

ta dentina cariada en el piso gingival suele pasar por alto.

S5in embargo, hay duda respecto a la excavacilén de la dentina
semidura adyacente a la puilpa o directamente encima de la misma.
Deberd eliminaree toda !a dantina cariada (Exponiéndose as{ toda La
pulpal, o debe conservarse el material semidurc de la interfase
para su tratamiento. 81 se sigue el primer métode, se tratard a la
pulpa como una herida abierta, libre de residios y de contaminantes
(Recubrimiento pulpar directo); si se sigue {a segunda opcién,
debera posponerse la eliminacidén de la dentina cariada hasta
obtener la remineralizacién de 1a misma {(Recubrimiento puipar
indirecto}.
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CONCLUSIONES.

Al analizar las principales fases por las que tiene que
atravezar la caries-dental, podemos rectificar ia importancia que

tiene en nuestro medio.

Encontramos que ta planeacién nos permite, analizar y escoger
la mejor forma de construirnos para tener una acclén mas enédrgica
que nos permita un mayor control, basandonos en los recursos
eéonémicos, humanos y materiales, y la responsabilidad para poder

encausarlos y dirigirlos en la mejor forma posible,

La odontologia estd alcanzando un pape!l importante en la
profesién médica, debido a las responsabilidades en la atencién al

paciente.

El odontélogo no debe tener como uUnica tarea la restauracién
de las lesiones dentales causadas por la carles, sino también, ia

prevencién de ésta.

La caries provoca la destruccién de los elementos que
constituyen al diente. Por lo tanto, el odontélogo tiene camo
finaticad e! restaurar y devolverle su funcidn a cada una de estas

piezas dentarias.
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