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- los dientes; caracterfzada por su destruccién, que comienza en.la-: :

: dxsolucién de los tejidos dentales. Este proceso ocurre né solamen-

-
L :

" rafz,

- También pbdn’amos definir al proceso carioso como un proceso de-

i; Y-DEFI'NICIVONES S

L.a canes Dental es una enfermedad de los tepdos calcxfxcados de’ = o

La Caries Dental es una enfermedad que causa desmineralizacién y -

Ceaen 1a corona del diente, sino también sobre Ia superficie de 1a -- »

desintegracién estructural del diente 6 dientes, el cual lo encontra-
mos con diferente rapidez y grado en el organismo vivo. Iniciando- o
se en superficie dental por la accién de los acidos producidos por == ]

las bacterias.




©IL- PATOGENESIS

P/arbg«»qqé sea r'nak's_ §6rﬁprens ble:la:etiologi: proceso calioso, ,dire--, S

- mos que este puede presentarse

: b1én las superfimes lisas de d
: Caries Secundaria

' odontriatria ineficaz.

En la carles prunarlazlas fosas ¥ ﬂsuras tlenden a forma _ y espacios
higrocopicos, dichos espacms en ocasiones suelen Ilegar hasta la unién dentoa e
>damantina ofreciendo la oportunidad para que las bacterias se congreguen yk—v- ';‘
2mpiecen a producir la desintegracién del esmalte por medio’d'el égido forma- ;
do por la descomposicién del alimento, (Hidratos de Carbono); a éste,conéeptk‘), B :
se le denomina como Teoria Acidirica.

En ocasiones se pueden encontrar bacterias y bacilos que seran los en-
cargados de la generacion del 4cido que tienen como funcién la desintegracion-
del esmaite por medio del dcido formado, logra la entrada facil para el proce-
so carioso, siendo ésta la teoria Acidogénica.

Luego ésta descomposicion coadyuva al proceso cuando resulta invadida
a dentina; primero se observaré una descalcificacion precedida de odontolisis.

A causa de la presencia de mas sustancia orgénica (matriz de la denti--
na), las bacterias proteoliticas se encuentran en el mejor medio para atacar a~

la dentina humana, dirigiendo la sustancia colégena en estado natural; segin es

tudios hechos se ha comprobado que éste tipo de bacterias pertenecen al géne--
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ro de las clostridium, encontrando también la existencia,de ciertos bacilos que
presentan un cierto poder de lisis frente al colégenb_, 'p'e‘ro en grado menor. - v

Caries Secundaria. - También se le pgéde }de‘nbvrbﬁinéa‘r‘al proceso céribso

secundario como caries residivante. ' . i
. La Vcraries puede residivar después de labddhfiaifié, tanto por ekcava-;.ir' L
c16n Cbmo por plerodoncias inadecuadas, a causa de ia ineficai ‘est:errilizacidh:
: de la ‘vdéntina 6 bien debido a la mala adaptacién o por contracci6n del material
» restaurativo, facilitando asi la penetracién bacteriana.

El proceso carioso puede tener su origen en el borde o cerca del mismo,
debido a la susceptibilidad propia del diente y a la falta de resistencia a la ca--
| ries en la boca del paciente.

También es frecuente que encontremos el desarrollo inadvertido de la -
7 "rvéa'.r'ie's' hasta que comienza a provocar una pulpitis quenos producira la odontal-
gla.

Mientras la caries progresa, dentro-afuera se efectfia una reaccién pro
téctora; la naturaleza intenta proteger al diente contra cualquier ataque y resis .
tir la invasi6n de las bacterias y la accién destructiva de sus enzimas, como - L
también el dcido producido por los alimentos. e

Esta reaccién protectora se encargara de producif una -4
los tibulos dentinarios, en el 4rea afectada, dando lrr_ug‘_érv;a
transparente” de dentina Secundaria. |

Por afiadidura los odontoblastos estér_l ’éqtiv'adqs}_ .danrdp.lugar a laforma-. o

ci6n de neodentina; aumenténdose asf el espesor de la pared dentinal.




’ A) - ESMALTE

. Sién con la dentina.

- ca a la cara oclusal o borde incisal, se va engrosand ‘has

Il - HISTOPATOGENESIS. |

El esmalte también se relaciona p,q'r 'gli

espesor a nivel de las cispides o tuberculos en los molare

nivel de los bordes cortantes de los 1ncisivos y canmq

El esmalte es ademis muy quebradizo y su ¢ :
tina, que es un tejido situado debajo de ei.
Cuando el esmalte se socava debido ala dé'é
na se quiebra facilmente con la fuerza de lé ma'va:ls’ti‘c
dentina, no puede agregarse nuevo esmalte ep el

cién y desaparicion de los ameloblastos.

ESTRUCTURA HISTOLOGICA D
Los elementos estrucéurales que encon‘rv:ga;ﬁps, en el
a). - Cuticula de Nashmyth. k
b). - Sustancia interprismatica.
c). - Prismas.
d). - Estrias de Retzius.

e). - Lamelas, penachos, husos y agujas.



IMPORTANCIA CLINICA DE ESTAS ESTRUCTURAS -

a) - La cuticula de Nashmyth cubre el esmalte en t

E 'de el organo del esmalte

La 1mportancia clinica de esta cutxcula> es que mientrask esta bcompleta,:?f

no podré penetrar ' k

b) - La sustancia interpnsmauca 0 cemento im:erprismatica 'se encuen

‘ -{_tra uniendo todos los prismas, y tiene la propiedad de ser facilmente soluble -
'-,a‘.m, en,écidos diluidos ésto nos va a explicar claramente la penetraci6n devla - e

; caries

c). - Los prismas pueden se‘rnk ewvos 0 ” 1en ondu]ados formando lo: que -
se-llama esmalte nudoso. Latlmppr' lfmca:es de dos sentidos Los pr1s-
mas rectos facilitan la penetrgéiénide jlds ondulados hacen dificil la~
penetraci6n, los prismas del:‘:’e’:skrﬁ' olocados radialmente a todo el es-
pesor del esmalte. : ,

En un corte transvérsél dé los prisiﬁéé veremos que son.pentagonales -
o exagonales. En un corte longitudinal, énconti'aremos que pueden ser rectos - 7‘
o tener curvaturas, sobre todo en las cercanias de la dentina o bien pueden es-
tar entrelazados formando lo que se llama esmalte nudoso.

La direccién de los prismas es la Sig:

L. - En las superficies planas los prismas estén colocadas perpendicular

mente con relaci 6n al limite amelodentinario.

1. - En las superficies céncavas (fosetas, surcos) convergen a partir de



-ese:limite.

Al extenderse ésta lesion 1n1c1a1 comlenza a desarlollarse una.zona os

cura situada en posicion central dentro de la lesién tranﬁsparenterodea‘da“ p01j:1a ; '

zona translicida, al seguir creciendo la lesién, el centro de la.zona oscura .



' "fus1onand gradualmente dando lugar a cawdades grandes y aplanadas con forma B

Cuando se mvade el cemento secundarlo, notamos hlstologlcamente que-
el primer cambio es una transparencm de la dentma a esta transparencia del -

cemento le sigue la tencion y luego se present yla dlsolucmn de la matnz, se -

cree que todos estos estados son ocasionados por la des ruccmn de la matrlz.



o B) - DENTINA

IMPORTANCIA CLINICA

La rapidéz en la penetracién y la extensién de la caries en la dent:ina -'\ T

al elevado contemdo de sustancias orgdnicas que forman la matriz de la denn
na y a las vias de abceso, naturales, que constituyen los tibulos dentinari
: _que como son una especie de cafierias que permiten el paso de bap;erlas asta
ﬂegar a la pulpa de una manera sencilla. ; 7 e
Por otra parte, los espacios interglobulares de Czermac 1a -capa granu
lar de thomes, las linias incrementadas de von Ebner y Owen, que son es
'l:uras no calcificadas o favorecen la penetracioén del proceso car1oso '
La dentina debe ser tratada con mucho cuidado en toda intervenci6n opé B

ratoria, ya que la penetraci6n de la caries en la dentina es también en forma -

- de cono, pero el vertice siempre esta colocada hacia la pulpa y la base hacia el

esmalte,

MICRORADIOGRAFIA.
Con el huso de la microradiografia en el exdmen de la dentina cariosa -

ha ayudado a establecer la naturaleza y distribucion precisa de las diversas zo

nas.
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Asi se puede demostrar que el grado de mineralizacién del tracto muer- o

to es semejante al de la dentina hormal;' :

i i
"Nos damos cuenta al ver que la zo

1a caries dental muestra pruebas evidente

._pi:esencia de una minerél_izac;ién:adiciOnal dentro:de:los:tibulos ocasionando el-
sellado de las mismas.. -
Esta zona se extiende més aménos 't;omplféta’mé_nte,ali'edédo: de las ca-
ras internas y lateral de la lesién dentinal. >No todos los tibulos estin ce'rrabdos‘ ,
de ésta forma, la causa probable puede ser algunos de los odontoblastos corres
pondientes han sido lesionados.

| Con la ayuda de la microradiografia nos percatamos de que ésta zona en
clerra la caries propiamente dicha con su desmineralizaci6n, haciendose méas -
intensa la union esmalte -dentina y al centro de la lesi6n.

Diremos también que dentro de la dentina ocﬁrren dos procesos diferen
tes.

- El primero seria el mismo proceso de la caries, por el cual hay sepa--
racién de mineral y alteracién de la matriz organica, haciendo que el tejido sea
mas permeable para los agentes del montaje.

El segundo seria la respuesta protectora del complejo pulpo dental. Di-
chos procesos nos ayudan a facilitar el estudio histolégico observable en los --

cortes.



- des de confusion. Es dificil un dlagnosmco de caries, antes de a:cav1t

"Los primeros estadios son asintométicos. Los sintomas ocurren despkué‘s’ dela’

« Iv. - DIAGNOSTICO CLINICO, RADIOLOGICO.

lfneas de édio‘facién‘marr’én bscuro,: café ob:

SOy mancha amarlllen
Pr1meros s1gnos Depende de gr
El uso de los Rayos X, mejora la ye'x‘plo‘r'"a ion clin

El diagnéstico diferencial es 1mportam:e, ya que,hay pocas robabi

cuando aparecen manchas blancas, hay que diferenciar sies por fluorosi
caries, ésto se logra con la historia clinica o con explorador.

Clinicamente, se supone que opacidades en zona suscept1bles so canes,

en superficies libres son hipocalcificaciones; suposicién razonable del punto de e ‘
vista terapéutico, pero né para un buen diagnéstico.
Superficies Accesibles. Aparecen primero opacidades blanquecinas en --

esmalte que llegan a tefiirse. La tincién indica lesiones altamente progresiiras:; i

cavitacidn. » iR
Primer signo: Dolor al comer dulce, a veces a}inieﬁtds‘}A.ééladi;s,,ibébiyd;lsi‘
frias o calientes, y diversos sin tomas de Pulpitié o} Periodohﬁtisr.
El dolor al comer dulce, né es el dulce el‘ que lo produce, sino que las -

enzimas de las bacterias que se encuentran en la lesién cariosa producen acidez

a expensas del aziicar, instantineamente esta acidez llega a pulpa que es la que




‘ ;’ﬁsuras

'esmalte A veces no

’ 'cundante., e

S

lo xrrita ‘

CARIES ENb SUPERFIC]ES OCLUSAL.ES - Princ1pa1mente en fosetas y-

La seﬂal radmgraﬁca en superﬁcie de oclusi6n en dientes posteriores,

- ";se vera mas répido encliSe de mordida que en otras exposiciones; aparece --
: c,bm'o‘ ‘radiotrénsparencia extendida alrededor de la unién amelodentinaria diri-

o gida hacia abajo, ésfér‘icaménte Como deshﬁneralizacién de dentina, debajo del

‘yb 4 muesr.ra de afeccmn del esmalte, ya que la lesmn-

se encuentra en. depres16n fisura;:obscurecida "por densidad del. esrnalte cir-

Clinicamente inic

que invade dentin'a,‘ .

grandes con abertura superf1c1a1 pequena
CARIES INTERPROXIMAL - Se d1

de Mordida, auxilidndose de Exploracién, Permsién, ant:emormente se utihz()

sonda afilada, se detectaban rugosxdades der;superficie, ablandamiento y:cav; g i

tacién.

Se observan como apacidad blénca en esmalte, mejor visualizado en Lih 3
diente completamente seco; sueien estar inmediatamente debajo del punto de -
contacto con diente contiguo; aparece como una pélida opacidad del esmalte --
gin pérdida aparente de continuidad, en superficie del esmalte. Otras apare--

cen como una irea pigmentada café amarilla bien demarcada. El punto blando
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, gredoso se torna ligeramente aspero, obhgando la clesca101f1cac16n superf1c1a1
del: esmalte A medida que pener_ra esmalte, toma apanencia sxmﬂar a fisu--

ras ca.rladas

Raramente mvade é.reas- ;

No es raro que se exnenda a bucal‘y lmgua '

' "que el haz de Rayos X pase por la zona de

1nterprox1ma1 cuando hay superposic16n de esmalte la carxes ueda oculta La;_. o : ; '

lesion 1nterprox1mal comlnmente se vé’ como desca1c1f1ca016n del esmalte en - S s
forma de cufia por debajo o en el punto de contacto 7. : :
CARIES BUCAL Y LINGUAL. - Generalmente es mds destruct:wa que - EEEE

en oclusal, excepto si es tipo fisural o de hoyo. La angulacmn del haz. de Ra—- o

yos X, puede crear falsa imégen de localizaci6n oclusiva, ;nQ193ndos
comprobacién clinica. » : E
En otros casos puede quedar Superpuesto en cavidades
obscurecida su imégen radiolégica. En forma de hoyo o ﬁsura aparece cbomob--b k
descalcificacién redondeada, cerca de cervical sera ovmdea, ,eli’ptica o serm-- ‘
lunar. B “ :
CARIES CERVICAL. - Aparecen como puntos blancos o manchados sm- e
wrogreso, parece quedar detenido en esmalte, cuando la encia se rer.rae, 0 en- ‘ .
superficie interproximal cuyo vecino se ha retraido.
Clinicamente lo encontramos en molares de niflos, después del desarro-
llo de cavidades oclusales, ocacionalmente en adultos jévenes.

La opacidad blanca sigue un patr6én semejante en esmalte, pero la inva-
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» sxén es mayor debido a lesiones hneales o paralelamente al margen de la encfa,

dentales porque:

1.- La angulééié \
§ 2.- La carles puede queda.r su )
_cales y linguales k

3.- Las radiograffas, rara vez ixidicgn,fla,yex/:‘c\i‘a,c_leraprofun‘cbl'idad.

! ' 4, - La presencia de materiales de contraste ocurren a menudo; ver la
profundidad, como en lesiones bucales o linguales.
Debe comprobarse su afecci6én por todos los medios clinicos. Los es--

tudios demuestran que la radiografia aumenta el descubrimiento de caries pro
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papel bajo ciertas circunstancias dientes mal ahneados, fuera de posmlon, g1~‘ :

rados o situados anormalmente, apu‘ionados e 1rregulares chflcultan su 11mp1 P
za favoreciendo acumulacién de allmentos. » .

En personas susceptibles es suflc1ente para causar caries Iaq cuales en

circunstancias normales no tendrian.



j ~notable de 8 afios, 'disminuuyeﬁdo-'de‘

1 de actividad se produce durante la adolescenci

pués de los 35 afios.
Erréneamente en algunas oc:
factores a:

Saliva. - El que los dientes es|

saliva, sugiere que ésto puede influir en :eyrlf proc by

lival varia entre las personas, exhibe relacién con la composicién de a‘sangre.
Diferentes enzimas han sido aisladas de la saliva, derivados de fuentes

intrinsecas y extrinsecos. La més importante es la Amylasa o Ptialina. respon



* factor contribuyente a la caries. Actua

Embarazo. - Existe gran-con

Segun otros inmunélogoéfd;cenfque“la defensas de la boca'nd:bajanienila

persona embarazada. El factor emocional-influy.

nd en la caries dental.
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Ve TEORIAS

La etioparogenia de 1a caries dental ain no ha sido exactamente deter—:"' el

! mmada Se ha legado a la conclusxén de que experlmentalmente, 's in b c' ;

: '_7 no hay caries y que el proceso se inicia por la descalmﬁcacion‘ del'esmalte 'y =~
que 1a remocién del calcio puede ser por reacciones quIrmcas
Existen las més dlversas hipotes1s con- respecto a este proble]

mads antigua que aun no ha sido'deScarta

mico-parasitaria de Miller.

Las modificaciones han sido con

das de sus opositores.

roteo.

Otra hipétesis importante es la lieb que al parecer -

no anula la anterior, pero adolece de ba uficiente para ger de-

_mostrada.
Existen tres grandes teérfasfﬁ;ué‘
| 1. - La Acidogénica o Quimica -‘[")é;arsx,t_karii,ak;kf’ .
2, ~ La Proteolitica, o

3. - Proteolisis -quelaci6n.

ACIDOGENICA. - Propuesta por Miller a fines del sxglo pasado, ha 51do - i ‘

més aceptada. Se estd de acuerdo en que la caries dental es causada por’ un 501 SR

do resultante de la accién de los microorganismos sobre los carbohidratos; N£i -
ller supuso que no habia un solo microorganismo asociado, sino que todo gér;-
men acidégeno que cubren el diente contribuye al proceso de fermentaci6n dan-

do por resultado descalcificacién de la superficie del esmalte.

La desintegracién dental es un proceso quimico p roducido por parasi-

tos, que consisten en:



'?_19'.;

1 - Desca1c1f1cacion de‘ la porcxon morgamca seguido por,

E 2 - Desmtegracion de la sustanma rgamca

ca que son igualmente responsables del cuadro carioso Sin embargo Anderson
y Rettger hicieron un estudio cuantitativo de la frecuencia de bacterias acidége-
na y acidiricas en la saliva, en la descalcificacidn inicial del esmalte y en ca-
sos de caries avanzada. La presencia de estreptococos acidégenos en 55 de los

65 casos examinados debe ser muy significativos, en relacion con la controver



ptococos. bucales. -

ien

" 0'menos cariogénicos, y varia con s

+ién. La opinién de Miller esté apoy
antista y por experimentos de Kit
cfecto cariogénico de carbohid

su administracién bucal, faltandc

La evolucién de la po: ‘ al de carbphidratos 'y caries. pare:

1. - Que si no hay aziicar en la diete no puede haber caries.
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0 hay una rela-

le} reﬂnados consu

:"Los pohsacérldos son‘mas dif1c11es de fermentar fo3 & 1as bactenas que los mo— ,

nosacéridos y dlsacérldos :‘;V S

PAPEL DE LOS ACIDOS.

Los4 ‘cidos que descalcmcan imcialmente el esmalte t1enen un (pH 5 2 o

‘menos), se forman en la placa dentobacteriana o debajo de élla, derivan de car

' ,‘bohidratos que fueron degradados por enzimas microbianas.

' Las enzimas son producidas por los microorganismos, si hay SUficiente

formaci6n de dcidos y estd en contacto con el diente el tiempo suﬁciénté, »el es-

rmalte se descalcificara inicidndose el proceso carioso.

Hay sustratos en boca aprovechables por bacterlas Como proteinas, gra “ e

sas, carbohidratos. Las p roteinas pueden desdoblarse en aminoécidos, éstos -
no son icidos en sentido Fiso-Quimico, tarﬁpoco es probable que las grasas for
men 4cidos por desdoblamiento de sus componentes, pero la fermentacién de -

carbohidratos con produccidn de acidos es caracteristica notable en muchas es-

pecies bacterianas.

Dentro de la boca los azicares pueden desdoblarse rapidamente por cier-



iciados por placas bacterianas sobre la

" superticie del esmalte’ permiten el 4cido acumularse y defenderse de los efec

La PléCai empieza a fo
en la superficie del‘idi'ient?.y’ D

los cuales son perfectos para e

nes




Estos utiliza isecos”, propios de la saliv ¢°’md?

y microbianos en relacién con la edad y sexo de. los 1nd1v1duos v.que-en tales --

circunstancias seguramente no sélo hay las variaciones microbianas encontradas




B Se encuentran OtI‘OS m1croorga smos.en antldades menores como SOl’l‘ :

Micrococos, Nelserla, vellonelas, 'lactobacilos cormebactenas, actomlces, no- -

cardia, bactericnema fusobacterias,, bactermdes, esplroquetas y cénd1das. R
En general la acumulamon de los mxcroorgamsmos en la placa sxgue una

secuencia definida, con los aeroblos, predommando en la etapa inicial y su reem




1a ingestion de dulces

‘laadolecencia, 1a segund:

“‘la urea salival y coincide con el aumento

dontal, terminacién de la caries dental

y si éstas Gltimas son utilizadas como fuente de enrgia para’ los gérmenes aci-




dogénicos, las mezclas halladas por Kleir

"potencialmente parodontépicas.

-

o mnaRE



.- Esta clasificacion | se cu e intente Ja

Dreysen y colaboradores reportaron que un tipo sxmllar de plgmentacmn

podia producirse in-vitro, por la accin 1ntermedla de productos de degradacmn
de carbohidratos en coronas de dientes descalclflcados né carlosos ;

Similar pigmentacién fué producida en dientes extraidos libres de ¢:éries '
espuesto en medio de cultivo de lactobacilos cbnteniendo giticosa;' si la,giucqsa -
nd estuvo presente nd ocurrié pigmentacién. » R : ‘

Caries de dentina fué demostrada por Frisbie y Nuckofllsj (1947)-Simﬂéf a
l1a del esmalte; notdndose que puede haber dentina reblandecida debajo delleénﬁal—
te duro e intacto. También pensaron que el icido podia neutralizarse antes de la-
penetracién a las capas del esmalte y despues né causar descalcificacién.

Pincus (1948-49) propuso algo diferente, que la membrana de Nashmyth y
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"',ek mecamsmo proteolitico podlan ser 'dxsn 0.

A}Muchas bacterias producian 4cidos en un sustra

~ge puede proponer que existen dos tipos de lesiones ca'rio’isyas

fManley y Handw1ck(1951) apoyar

Algunas bacterias capaces de produmr éc1do :

sin embargo degradar proteinas en ausencia de carboh1 irato

1. - Microorganismos invaden las ldminas del'es

den dentina antes de que haya evidencia de c_afies;

2. - N se presenta en liminas del esmalte 'y hay alteracién antes de la -
invasién por microorganismos, producida por descalcificacién del es

malte por 4cidos formados por bacterias en una placa dental sobre el

esmalte en la temprana lesién producida, descrita como "Esmalte Ye

50s80".
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“laci6n como mecanismo en

ic ausa de la caries en la teorfa ‘Proteo

- lisis-Quelacion. Desafortunadamente la mayor parte de US;publi’c‘a‘c‘i‘ngeér tratan

sobre discusiones teéricas de esta enfermedad y los aspectos quimicos de la que
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ductos secu ind:

,t:erias} o

Ppuede ser no pene-
feccion se extiende al-

alcanzada por la ac---

En la carie penetrant -por lo regular encontramos-la pulpa mﬂamada,

puesto que ha 51do mvad1da por toxmas y bacterias a traves de la dentma desor— :

ganizada (canes m1cropenetrante 6 cerrada), 6 bien la pulpa enferma se encuen

tra en contacto directo con la cavidad de la caries (caries macropenetrante o -

‘abierta).

Debemos. tomar en cuenta la acc1on irritante que ejercen sobre la pulpa,

a través de una menor a1slac16n dentmana, los numerosos elementos que .actian -

en e1 medio bucal Ademas durante 1a preparacmn de la cav1dad de 1a carxes, -

suelen llegar a anexarse nuevas zona Vlas)que actuan hasta el momento.
Cuando la accién tox1bacter1ana alcanza a1a pulpa a través de una dentina
previamente desorganizada, provoca pulpit1s, pero puede ademéis agregarse co-

mo factor causal de la infeccién si un traumatismo severo puede llegar a lesio-



" nar la corona:dentinaria descubrira la pulpa: Atn el-traumatismo por si solo pue.

presién y la deshidratacién son é‘ge'rités
cién pulpar. Agreguemos también"‘q'ii;e‘ n
zados para la desinfeccién de-la d‘ern
recta y para la obturacién defixjifiv

es para la pulpa.

Dentro de la evoluci

hlperemla

HIPEREMIA PU P

za por una marcada d1latacmn y _umento
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’este cuadr ) anatomo patolog1co puede 11egar a ser reversxble ] blen 1rrevers1-., RN

cuenta que puede haber lnperemm ven"sa e, )uperem1a arte al

caracteristicos con el pasaje de glébulos blancos .y sué‘rfbié ng

las paredes de los capilares, avanzada defensiva en la zona de v"t_ qu

Cuando se trata de caries profunda m1cropenetrante, la mf11trac1on se-



PUTTIRTET

- no pulpar ‘cuando.nos encontramos con este: ‘tlpo de casos d1remos que se trata -

,c1rcunscr1be al lugar de 1; penetracxon tox1m1crob1na, generalmente en un cuer-3

de la pulpa y ésta no es mtervemda en el'acto evolucionar hac1a.la pulpltis pr1-

mitiva,

La porcién de la pulpa que se encuentra én contacto con el medio bucal -



presenta una zona. necromca con-un- tapon de f1br1na y abundantes piocitos encerra

dos entre sus zmallas ‘por debajo de’est: zona', la prlmera infiltracién del te]1do =

pulpar s ra apr

imiento:de la dentma secundaria, para poder. asi resutuxrse a

puede observar en pulpitis parciales abscedosas la, apertura del absceso locah—
zado generalmente en un cuerno pulpar en la cavidad de la caries.

Aqui los dolores espontidneos ceden y el proceso evolucionan hacia la ul-

Ceracion crénica. La resistencia de la pulpa aumenta por la facilidad con que se

descubran los restos necroticos del absceso hacia el exterior y es frecuente la-

para ser segmda por: la congestlon, que pue o

3in embargo, ést:a reaccién solo se puede consegmr Sa o
'a1 adecuada y.oportuna, que se encargue de llbrar a la ey

108.V- a la penetracxon microbiana que trastorna el pro .

profundizacién del proceso canoso en una pulpitxs cerr da, ocasionalmente se .-



formacmn

' Es el resultado de ‘una lce

N ,racxon del te_]ldO conj untlvo, qu ] hace’

= con posmihdad de mjerto epxteleal po

: bven y bien defendida, puesto que; la: prolife

- sa organizada, sin embafgo éé !:vikeb
c1cat:r1zar por ca101f1cac1on y aisla
pohpo solo evolumona hac1a un

Su auscultacuim clmica no
& v‘ulceracmnes y solo su.expl
: ‘f_vnostxcar y si dlferenc .con el:p6lipo

: d;ante los;métodovs corrientes de rdlagné“s;i?;a; i

'NECROSIS Y GANGRENA PULPAR,

La necrosis pulpar es la muerte de la pulpzi"fy‘,e_l f
cuando no pudo reintegrarse a su normalidad fux‘ifc'i(‘);né
ma en gangrena por invasion de los gérmenes sapf:é_ﬁ
nos van a provocar importantes cambios en el,it’ej"

Es evidente que destruido el esmal}teg :
menes presentes en la superficie de la dentma
de los tibulos dentinarios, el tiempo deﬁp‘

=1 numero y v1- o

rulencia de los gérmenes, del estado de desca cificacion de:la dentma y la efec




. distintos agentes irritant
" za dire’ctévr‘nen‘té'o 4 través-de una.de
~bilidad d’e:fiﬁsfélgr«y,;e,fo Za

* La necrosis d

/ fundidad de la mi_'é.m’a‘,n,

piCél .

ocasionadas por:

* En la caries dental, 1a exposicier

de llegar a ocasionar dolor debido a o

or las bacterias exis

tentes en la cavidad dentinaria; esto es’obse

incipalmente cuando se in-

troducen en la boca dulce, o agentes—Quimicbs;’é'sﬂstancias frias o calientes. El
dolor puede ser de caracter agudo o sordo, urja hendidura minima en el esmalte

~ puede llegar a producir un dolor tan intenso o més que una cavidad abierta.

e
¥
Z
i
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con los dientes, etc.

Los dientes retenidos pueden

en forma de neuralgia vaga, en oca'sio'neéﬁsuele presentarse ésta por:la presion- '
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de un dlente sobre la membrana parodontal que dete1 mina la resorcién y expos1-. -

c1on de la pulpa asI mxsmo se ocas1ona por la compresmn del nervio dentro del
i ? .

.hueso. 5 f-,,

Algunos aut:ores mncmnan las calclflcacmnes de la pulpa como causas de;-

i odontalgia, pero la frecuenc:1a de sup esentacxén

croscop1ca relauvas a‘la compresm de losnervio pulpares 1nd1can como mas -

: probable la produccmn del dolor por. pulpitis oncommante e mconexa. -

Por lo comun el dolor postoperatorio.: se debe al traumausmo quirdrgico

“ya la infecci()n seCundaria, “dolor dental: presentado después de la operaci6n -

i se considera como alveolo sec ' s esta consiste generalmente en una

se localizan en las mismas neuronas intercalares que las de la region heterotdpi-
ca, sin embargo no se ha descubierto hasta la fecha el ﬁieca ,is_mo real, el odon-

télogo debe enterarse de la frecuencia del dolor heterdfébic6 o trasladado desde-

la falta d ' observacmnes m1 R
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" una region bucal a una extrabucal.

el dolor originado en los dientes’ y.s

;'Ré'gidr'iés del dolor heterotdpico deédé los diente

o . MAXILAR SUPERIOR

- iNC'ISivOs

~ CANINOS
PRIMER PREMOLAR
'SEGUNDO PREMOLAR _

PRIMER MOLAR , |
' SEGUNDO Y TERCER MOLAR =

'MAXILAR INFERIOR . .

INCISIVOS
CANINO Y PRIMER PREMOLAR

SEGUNDO PREMOLAR . :I‘;IYII;O{'I:DE'A“.O'I\{IENT;O'NIANA.
~ HIOIDEA, AURICULAR
- detrés del angulo de la mandibu
’ ”‘;ﬁyl:a,'ipunta de la lengua (unilateral)

TERCER MOLAR " LARINGEA SUPERIOR
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TRATAMIENTO

lodecu

estructuras dentarias.

~.b).- Aplicaci6n tépica de fluo

c) ~'Administracién oral "de":ifluo g

2 - Restriccién en las cantidades y frecuencla de hldratos de carbono fer-
mentables en la dieta.

3. - Practica de una higiene dental adecuada Cepillado adecuado a continua

cién de las comidas, para eliminar las sustancias fermentables depo



sitadas sobre los dientes, ue estas sean transformadas en-

acidos.

4. - Mediante una buena operatoria dental, iniciada precozmente'y mante-

nida a intervalos regulares.’




2

fu:n'c:‘ic‘)na(lidad'ahgtéyfﬁic' :

obtura con los dijerenteé materiales-




. CONCLUSIONES

iciente conocimiento acerca de la materi ca prictic 1

ara 'ode'r:efecc(’uarb un 'jdiagnosti(:‘oy diferencial 'y asT un tratamiento efec;

tivo y devolverle su anatomia estetica de la pieza dentaria qlie:s;e,k\jiyo mplicada - -

-‘en‘el problema‘de a:caries,
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