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I N T R o D u e e I o N 

La caries es-:ra enfermedad más común dentro.de· la raza 

humana. y no hay zonas geográficas cuyos habitante.a no .tengan 

manifestaciones de ellas. 

Se dice que afecta al 95% de los habitantes de la tierra. A

fecta a personas de ambos sexos, diferentes razas y estratos -

socioeconómicos, y es más común en personas jóvenes. 

Es difícil encontrar personas libres de caries, y no se ha en

contrado explicación satisfactoria para ésta inmunidad. 

La caries dental consiste en la descalcificación de la 

parte inorgánica del diente y la destrucción de la parte orgá

nica del mismo. sus manifestaciones una vez que aparecen, per

sisten durante toda la vida, aunque la lesión sea tratada. 

El esmalte es la sede primaria de la lesión cariosa; es el más 

duro de los tejidos humanos, es completamente acelular, avas

cular, aneural, y carece de facultades de autoreparación. 

La caries comienza como una desmineralización de la su-

perficie del esmalte, la cual progresa a lo largo del curso 
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radial: de los prismas del esmalte y llega a,la unión dentina

esmalte. En esta unión la caries se extiende lateralmente y 

hacia el centro en la dentina subyacente y asume una conf igu

ración cónica. Los túbulos dentinarios quedan infiltrados de 

bacterias y se dilatan a expensas de la matriz interyacente, -

formándose focos de licuefacción de los túbulos adyacentes. 

El ablandamiento de la dentina procede a la desorganización y 

decoloración que culmina en la formación de una masa caseasa y 

y correosa. 

una mayor desintegración de las cúspides y tejido sano, produ

ce fracturas secundarias y ensanchamiento de la cavidad. Si 

se abandona a si misma se extiende hasta la pulpa y destruye -

la vitalidad del diente. 

Centenares de investigadores odontólogos han estudiado -

los diversos aspectos del problema de la caries dental. Pese 

a la extensa investigación muchas tacetas de la etiología to

davía siguen siendo obscuras, y sin embargo, el factor etioló

gico directo es la bacteria cariogénica que se encuentra en la 

placa que se acumula en la superficie del esmalte o en las ra-

2 



ices de los dientes expuestos por resceción.gingival en ancia-

nos. 

El principál orgsrli~rri~ responsllbl~ de la cles.~~IJcción pro-
..:~' 

gresiVa cl.;1 i~~~l.t:e;yti~d~nt:111J e~labacf~ria H~~tep~OC~CCÜS 
mutans 11 ; :""au·nqu-e. -_e-xiSten.·_--ottás b~Cte-~ia'S·-. _.ta1·e5 :-.-_·co~c,,:-:'J:~~t6b'8Ci.:.:. 

los y actinomyces que tambien estan implicados como agentes e-

tiológicos. 

Aparte de las bacterias¡ el estado nutricional y la dieta pue-

den potenciar o retardar el proceso de caries. 

En estudios experimentales con animales, se ha documenta-

do asociación negativa entre estado nutricional y la prevalen-

cia de caries; sin embargo, en estudios con los humanos ha si-

do difícil mostrar una correlación clara entre mal nutrición y 

caries dental. 

El uso de fluoruros y programas epidemilógicos son llevados 

acabo con el afan de prevenir la caries. 
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DEFINICION DE CARIES, 

~.,·_:_: '';.-_~<-' -_."·-_ -:-

La carieB .-~e~:::·_:~,{~;~-~-~~S-~;~-~~ ~~~~:i"S~i~~;.'.~omPléjo _ae destruc-

ción de lá~ t.~ji~~~ '.di~t.~t.is 6~us~d~' por microorganismos que 

.-__ . _: ____ - --· ___ ·:~.:--.',,-'~::,:~~-:~-/_=-:~;,~=-::--':l~~~~---."~:;~~~'~:'._§d!~:~-:~:::~~~¡:-~_:: '~~:::.- . --- __ , --
destruyen, ,c:;on ,,r e~,11,t:i,~a,, r~pi~ "" º 

caries, y el ataque sobre el diente es localizado. 

La caries dental es un proceso localizado, de origen bacteria-

no, que determina la desmineralización del tejido duro del di-

ente y finalmente su cavitación. La caries se inicia como una 

lesión microscópica que alcanza finalmente las dimensiones de 

una cavidad macroscópica (Baume, 1962, Franke, 1976). 



La caries<existió en el home sapiens desde la era paleo-
' .,. •, ' 

lítica¡ pei;o sú inC:id~llda .aumentó durante el periódo neolíti-

co, 
'.>>:.-.·:_'.'~~-;.:-.-';.~: 

Se encontr6 pJ:"obi~iii~side~tales . en la antigua 
~-, :_ -,:>:''--< ->-~--::-- .'??~;~;~"; :;;x ·.--__ -.-, __ ·. ·:-·-.- ;·.----. 

runéI"ica;.y 1.ci~~mas antlguo¡¡ hace 22,000 

la antiguedad, la caries en ge~eral se 

amelo-cemental o cemento, y en 

sobre todoen surcos y fisuras. 

En la antiguedad se creía que era un mal proveniente-de la 

sangre. Así lo afirmó Galeno. 

Aprincipios del siglo XIX, resultó la preponderancia de los 

factores locales en la iniciación de la caries. 

En 1835, Roberts emitió su teoría sobre la fermentación y pu-

trefacción de restos alimenticios retenidos sobre los dientes. 

ANTIGUAS TEORIAS DE LA ETIOLOGIA DE LA CARIES 

En el siglo VII a.c., se creía que el dolor de muelas lo caus~ 

ba un gusano que bebía la sangre del diente y se alimentaba -

con las raíces en los maxilares. En tiempos más remotos, los 

5 



chinos y egipcios usaban. la fumigación, .y los diSpósitivos ut.!, 
--- -- - . .·,·:- .,·,,·; -.--:. ' 

!izados •. par¡,. fumigar· siguieron en uso en rrigiaterr~ ~~sta ~J. ~. 
sigloXIX. Antony Van Leeuwnhoek 1700, padre dé';{a ~~C:}~sC:o~la . 

escribió una carta a Royal Society-_ of-_Lo'(la00.1\-~-~:~:i-~:~qu·~,:~_4~-s_Cr,! · 

be pequeños gusanos "extraídos de un dient~: y c¡jeeÚJ~ cau~ 
saban el dolor. 

TEORIA VITAL 

Abarca desde fines del siglo XVIII hasta mediados del siglo 

XIX. Esta consideraba que la caries se originaba en el diente 

mismo, y se caracterizaba por su extensa penetración en la de~ 

tina y en la pulpa, pero escasa detección en la fisura. 

TEORIA QUIMICA 

Parmly en 1819, se reveló contra la teoría vital y sugirió que 

agentes químicos, no identificados, eran responsables de la 

caries .. 

La caries empezaba en la superficie del esmalte, en sitios en 

los que se pudrían los alimentos y adquirían suficiente poder 

para producir químicamente la enfermedad. 

Robertson (1835) y Regnart (1838), apoyaron dicha teoría. 



TEORIA QUIMIOPARASITARIA 

Es una mezcla de dos teorias y señala que la causa de la 

caries son los ácidos producidos por los microorganismos de la 

boca. Se atribuye esta teoría a w.o. Miller (1890). 

Pasteur había descubierto que los microorganismos transforma

ban el azúcar en ácido láctico durante el proceso de fermenta

ción. El científico francés, Emil Magitot (1867), demostró 

que la fermentación de los azúcares causaban la disolución del 

mineral dental. 

Underwood y Miller (1881), encontraron micrococos (bacterias -

ovales y circulares) en cortes histológico de la dentina, ca-

riada. 

Miller demostró lo siguiente: 

1.- diferentes clases de alimentos (pan y azúcar) mezclados -

con saliva e incubados a 370 e podían descalcificar toda la C,2 

rana del diente. 

2.- Diversos tipos de bacterias orales, podian producir ácido 

suficiente para causar la caries dental. 

3.- El ácido láctico era un producto identificable en las mez

clas de carbohidratos y saliva. 



4.- Diferentes microorganismos (filamentosos, bacilos largos y 

cortos, y micrococos~ invaden la dentina cariada. 

Miller determinó que en el proceso intervenía un microorga~is

mo oral capáz de producir ácido y proteina digestiva. 

La destrucción dental es un proceso quimicoparasitario que 

consta de dos etapas: 

1.- oescalcificación o reblandecimiento de los tejidos. 

2.- Disolución del residuo reblandecido. 

En caso del esmalte, la segunda etapa prácticamente no existe. 

La descalcificación del esmalte significa la destrucción total 

del mismo. 

Willian (1897) reafirmó la teoría quimioparasitaria al obser-

var la presencia de una placa dental en la superficie del es-

mal te. 

TEORIA PROTEOLITICA 

El diente humano contiene aproximadamente de 1.5 a 2% de 

materia orgánica de la cual 0.3 a 0.4% corresponde a las prot~ 

Ína. En la teoría proteolítica; el componente orgánico es m&s 

vulnerable y lo atacan las enzimas hidrolíticas de los microor 

ganismos. Este proceso ocurre antes de terminar la fase orgá

nica. Gottlieb (1944), afirma que la acción inicial de las e~ 



zimas proteolíticas atacan las laminillas, las vainas de los -

prismas del esmalte y las paredes de los túbulos dentinarios. 

El Staphylococcus aureus, está presente en la pigmentación am!_ 

rilla de la caries dental. 

En 1944, Frisbie afirma que la caries es corno un proceso 

proteolítico que incluye la despolimerización y la licuefac

ción de la rnatriz orgánica del esmalte. Las sales inorgánicas 

menos solubles podrían liberarse de su enlace orgánico, ayuda 

a su propia disolución provocada por las bacterias acldógenas 

y después penetrarían en vías más amplias. 

Pincus en 1949, dijo que los organismos proteolíticos pri 

mero atacan los elementos proteínicos y cutícula dental para 

después destruir las vainas de los prismas, y esto ya flojo -

caía por leyes mecánicas. 

TEORIA DE PROTEOLISIS-QUELACION 

La combinación de ion metálico inorgánico con dos grupos 

funcionales ricos en electrones, forman un quelato en una sola 

molécula orgánica. El agente quelante ea una molécula capáz 

de sujetar un ion metálico y retenerlo. Los átomos que fijan 

el ion metálico reciben el nombre de ligaduras. Los componen

tes inorgánicos del esmalte pueden eliminarse por un pH neutro 

o alcalino. 



La teoria de proteólisis-quelación, considera que la ca

ries es una destrucción bacteriana de los dientes en donde el 

primer ataque se dirige a los componentes orgánicos del esmal

te. Los productos de descomposición de ésta materia orgánica, 

tienen propiedades quelantes y disuelven los minerales del es

malte. 

La descalcificación se produce por medio de varios agentes ºº.!!! 

plejo, como son los aniones ácidos, aminoácidos, péptidos, po

lifosfato, y los derivados de los carbohidratos. 

Por las substancias de la descomposición microbiana de los com 

ponentes orgánicos del esmalte o de la dentina, o de los al~-

mentas ingeridos que atraviesan la placa. 

se dice que las bacterias orales queratinolíticas intervienen 

en el proceso. Es en el esmalte de los dientes, donde se ob

servan las diferencias en la peoporción de queratina. 

Las soluciones de salas de sodio de varias aminoácidos (alani

na,aspartato, glutamato), y de lactato en un pH neutro, pueden 

aumentar la fijación de fosfóro radiactivo por el esmalte, o 

la pérdida de calcio del mismo esmalte. 
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MOrch Y colaboradc:>res, propusieron que la desmineraliza

ción se inicia-con la disolución ácida cuando el pH de la pla

ca-.es bajo·, y continúa mediante los agentes formadores de com

e! pH de la placa es neutro. 

TEORIA ENCOGEN/\ O DEL METABOLISMO 

bsernyei y Eggers-lura, afirmaron que la caries es una eu 
f0rmedacl de t_odo el órgano dental y no una destrucción locali

zada en la superficie; la saliva contiene un factor de madura

ción y permite mantener un equilibrio entre el diente y el me-

dio. 

TEORIA ORGANOTROP!CA O LE!MGRUBER 

La masticación induce a la formación de esclerosis por -

cargas aplicadas sobre el diente y aumenta la resistencia del 

esmalte ante los agentes destructivo del medio bucal. 
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_4.-__ Se produce la invasión microbiana masiva con ácidos y en

zimas para destruir todo el diente. 

Los factores de ataque y defensa condicionan la velocidad de 

avance de la lesión. 
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León Willians, 'afirma en su teoría «'¡Úe la caries inicia -

apartii: de ~~a placa gehtinosa adherida. al diente. Para que 

ataq.úe.n los gérmenes, .deben agruparse. sobre el .diente y formar 

una cC>i.C>nia ¡>rotegida por una sustancia adhesiva de naturaleza 

proteínica integrada por varios elementos. A esto se le deno-

minaextracelulares ( glucano). 

La placa 'se forma sobre los dientes en lugares protegidos de 

.la acción limpiadora de los alimentos. 

La caries inicia por la actividad de las bacterias, las cua

les, viven en un complejo proteínico-bacteriano que se adhiere 

tenazmente a la superficie del esmalte y almacena en su inte

rior productos alim~nticios y energético~, como son los carba-

hidra tos. 

El producto final de la actividad bacteriana sobre los hidra-

tos de carbono es principalmente ácido láctico (ciclo de 

Embden Meyerhoff). 
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l.- Naturales: 

AREAS .·RETENTIVAS 

a).- Espacios interproximales 

b) .- hoyos y fisuras 

c).- irregularidades de posición y alineación 

d).- diente fuera de posición 

e).- forma incorrecta o anormal de la corona 

f).- cavidades de caries. 

2. Artificiales: 

a).- Restauraciones en forma y contorno inco

rrecto y mal terminada. 

b).- extensiones inadecuadas que no permite una 

buena terminación marginal. 

e).- contactos defectuosos 

d).- ausencia de dientes y sus consecuencias 

e).- cambios dimencionales , desgaste, fractura, 



y filtración marginal de los materiales de 

obturación. 

f).- retenedores de prótesis u otros aparatos. 

9).- tratamientos ortodónticos. 

h).- mantenedores de espacio. 

i).- prOtesis fija con diseño inadecuado. 

La caries dental es una enfermedad infecciosa que causa -

la destrucción localizada de los tejidos dentales duros por 

los ácidos de los depósitos microbianos adheridos a los dien

tes, afectando esmalte, dentina y cemento. 

Los síntomas pueden ser clasificados en una escala desde la 

pérdida inicial de mineral, hasta la total destrucción del 

diente. 

La localización y configuración de las lesiones de caries, 

son dctcrminodas por condiciones ambientales locales para la -

formación y crecimiento de la placa dental. Las áreas de las 

cúspides casi nunca manifiestan síntomas visibles de caries en 
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comparación 'con ~las, superficies. proximales, donde se ofrece -

las a~;~Jl.acÍ()n# b~i:~eífiaha~ d~ aqud].a!l fuerzas orales que -

m6'dlflcáh~i. i:;ectini~dto / ~~816~Í~d~ ici~ d.;pcSsitos m.icrobia-

· nos. •UnaFrnágnifJd !~~(~~t~}e~ dete~minan la· velocidad a la -

que.sé ~~·s~_f'fJfiJ'n ;J'.(Js-~!n~C>mas"o la graved'1cl de. los síntomas 

la caries dental, no es- sólo- e1-- resulta-

do de la distribución de las acumulaciones microbiana, Si no ~ 

un fenómeno relacionado con el tiempo. 

Largos peródos con acumulaciones microbianas no alteradas, pu~ 

den acelerar la disolución de los tejidos duros, conduciendo 

a síntomas más graves, si son disponibles suficientes cantida~ 

des de hidratos de carbono fermentable. 

16 



es de acuerdo al sitio-anatómiCo de las 

lesiones. 

- Dinámica: es de acuerdo a la gravedad y velocidad de 

avance de las lesiones. 

- Cronología: es de acuerdo a los patrones de edad en 

que las lesiones predominan. 

La susceptibilidad de los sitios anatómicos y la velocidad de 

avance de las lesiones, varían mucho de un diente a otro y de 

un individuo a otro. 

La configuración anatómica de un diente y su posición en el 

arco, determinan el grado significativo y la susceptibilidad a 

un ataque cariase. 
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La caries dental, es una enfermedad de los :tejidos calci

ficadOs causadá ·por-desmineralización de la porCióri inorgá

niCa y destrucción de la sustancia orgánica. 

El- proceso· carioso se explica con la siguien~e, fórmula; 

- carbohidratos refinados-+ Bacterias = Placa 

Placa ácida + superficie dental susceptible caries dental 

CARIES DETENIDA: 

cuando se extrae un diente, suele observarse en el diente ve

cino una mancha blanca en la superficie proximal. Al quedar en 

contacto con la saliva y en zona de limpieza, ésta mancha se -

torna marrón Y la caries pierde velocidad de ataque; la super

ficie se endurece y se precipitan cristales de fosfato tricál

cicoque son más grandes que los cristales normales de hidroxi

apatita. 

Silvertoni y Poole, afirman la posibilidad de reminerali

zación de lesiones cariosas cuando las condiciones se vuelven 

más desfavorables para la placa y la salivu, las cuulcs, pue

den precipitar sustancias cálcicas que sirven para llenar po

ros originados por el ataque ácido. 

La remineralizaciOn consiste en un simple relleno inorgánico. 
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Un rasga muy importante de una lesión temprana, es la capa su

perficial aparentemente intacta que cubre la desmineralización 

superficial. A veces, la superficie relativamente intacta, pu~ 

de cambiar de calor por absorción de pigmentación extrínseca -

" La mancha parda 11 , _y representa una caries detenida. 

CARIES DE DENTIN~: 

La caries de dentina se puede clasificar en: 

Agudo de avance rápido, y 

- crónico de avance lento. 

El primero ofrece un aspecto blanco amarillento y una consis

tencia blanda. El segundo es duro, más resistente y de color -

amarillo oscuro o marrón. 

cuando el proceso ñe caries alcanza el .límite·~melodentinaria, 

se extiende lateralmente a causa- <le r¿¡= p~'e,~;~néi:a""."··-~'.re- .-U-f:láº--·mayor 

cantidad de tejido orgánico a ese rilVel. 
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La dentina cariosa puede aparecer en una gama de colores desde 

Luego de- ·extenderse por-· el 'llnifte: ilmoio: den'tirláritj~ la enries 

ataca directamente a los tubulos dentinarios. en dirección 

a la pulpa. 

El proceso se inicia por una desmineralización de la Ael'J
tina. lo que provoca a su voz. una reacción do defensa en 

la parte más alejada del ataque. El avance hac.ia la-,-dentina 

se efectúa a razón de 180 a 200){ m por mes. 

La defensa consiste en una rcminernl izoción u obliternción 

de la luz de los túbulos dcntinarios por un precipitado de 

sales calcicaS {dentina esclerótica). 
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Sl el avance hacia la pulpa llega <a las cercan fas de la cámara 

pu) par, sci' __ -, fo'rma· den ti na . teí-~üiJia o de reparación frente 

al avance de la lesión; . ' 

Los .. ácidos. segregados. por .. los .. cmfcroo.rgal1ismos terminan por 

desmi~~r~lf;a~.toda la_sust~Qcia de .. la,dentina primaria. secun

da~i<i l' t~rÓt~riá, y '3ctÚ¡,n cHre~tamente sobre el t:ej ido pulparr 

Si· la- criries es uri proceso -agudo, de avance y destrucción 

rápida. la lesión inicial se manifiesta como una mancha blanca 

opaca, con aspecto de tiza. El esmalte pierde brillo y se 

torna ligeramente poroso. Si la caries es crónica de avance 

lento, con pcri6dos de interrupción, el aspecto es de color 

negro marrón o amarillo oscuro. 

En corte por desgaste. se visunl iza como In caries inicia 

en una superficie 1 ibre como un cono de base tlncha, con cu 

punta diriqida hacia la dentina. Cuando la caries comienza 

en una fisura. o en el hoyo de la superficie adamantina. oJ 

avance se produce en forma do cono invertido, con una buse 

hacia el limite amclodentínarío. 
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El ataque de los productos de la placa microbiana sobre 

el esmalte, ocasiona en primer lugar, una pe_ileti:ación a través 

de la capa más superficial del esmalte aprismática, utilizando 

los defectos que aparecen: en la superficie como- vías de pene

tración. 

El ataque se lleva acabo a lo largo· de Ciertos 'camiiioS, __ espe

cialmente en la periferia __ de _los pris_mas, _en las -sustancias i.!!. 

terprismáticas, y en las laminillas, husos y penachos del es-

, maite. 

En algunos casos, hay pérdida de minerales debajo de la super

ficie y una delgada capa del esmalte superficial permanece in

Luctu. Esta pérdjd~ de minerales ocurre por debajo de la supeE 

ficie cuando se produce la caries, y en la erosión, abrasión, 

reabsorción !acunar, u otras lesiones de tejidos duros, no se 

produce, o es mínima. 

En el esmalte maduro, la matriz orgánica cst5 practicamcnte p~ 

trificada por depósitos de sales minerales; por lo tanto, es -

inaccesible a un proceso proteolítico. 

Existen algunas zonas orgánicas que servirían como rutas prin

cipales de acceso al ataque. Estas zonas son, las estrías de 

retzius, la región de las vainas interprismáticas, las estria

ciones cruzadas de los prismas, y otras. Aquí, ocurre una des-
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trucd.ónde la sustancia orgánica (proteina..;carbohidrai:o), an

tes• d~ l~.i~~'a.s¡S~ nil.~ro~ia~~ ~asiíra. 

I~_-i~~'~i~~Üt~:,,~-::_:~-~- ~pr~d_uc_e un __ fenómeno de disolución de crista

les de á¡>aút~,-y ¡:>iecipltilción en forma de cálculos calcific!!_ 

dos. 

En :-lesiones incipientes,.- cuando aún no se ha formado una cavi

da~ y-----~e->Obs_e.rva~-~-Ün~r-.ínancha bla~ca o marrón, la capa más supe.=:_ 

ficia.¡: e-:S".":de·-totai destrucción y se observan restos en descam

po~ i~ión_:· _·infri~:ra~--:-·y orgánica en la primera zona. 

A·· __ Pe~ar de ~a. gran destrucfción, puede existir aún una delgada 

Capa de e·smalte duro y compacto en la superficie. 

Le sigue en profundidad, la segunda zona de disolución de min~ 

rales_y destrucci6n de la matriz org5nica. 

Luego, existe una delgada tercera zona de hipercalcificación, 

en la cual, el esmalte presenta una dureza aún mayor que lo h!!_ 

bitual. 

Después, le sigue la cuarta zona dónde se produce disolución 

de minerales de gran dureza; y por Último, al fondo, le conti-

núa la quinta zona de hipercalcificación y defensa, con esmal-

te muy duro. 
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CARIES DE CEMENTO: 

Carie.a radicular (cemento). . Inicia. en la superficie ada

mantin~ •• '_L~i J:esJ.6n~~·· q\le" co,;;ien~_all ~n····Ía••••Je>rción dentinorad.!_ 

cu1at .. --S~ri- 'i_1~~~aa·as ··-ca~ ie~---~- ~~di~~-~~-fE;S-,~~--- ·y_-:~'S~?~e-~-- -~~ las den tact~ 

ras· de grupas de-- edad:_ avanzciCi'a:, CoÍl ::_resCEiCión:. gi'Ógl Va:1 y -supe,!_ 

fieles radiculares expuestas. 

En el grupo de 50 a 59 años de edad, casi el 60% de los 

pacientes examinados tenían lesiones en la superficie radicu

lar (Banting y Ellen, 1976). La caries radicular, se inicia 

en las superficies mineralizadas de cemento y dentina que tic-

nen un componente orgánico mayor que el tejido adamantino. 

La flora bacteriana que causa la caries radicular, puede ser 

diferente a la que inicia la caries en el esmalte. 

Cuando el cemento dentario queda expuesto al medio bucal (res-

ceción gingival), puede sufrir el atague de la placu bacteria-

na y producir caries. En primer lugar, se desintegra una pell 

cula orgánica que cubre la superficie. 
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Se inicia el ataque ácido y la desmineralización se va -

produciendo en capas más o menos paralelas a la superficie. 

Aparecen zonas de clivaje, y pueden desprenderse porciones 

irregulares de cemento y~-aesorganizadO. 
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FACTORES GENETICOS Y NUTRICIONALES 
,,:·,. ' ·.,,.-.· ,:,· . 
.. . __ -_- __ - -.·;_---.--. 

Los -dientes-no siempre responden produciendo caries en -. - -- _, ___ ,. __ .- --· 

presenci~ de -~nimedio•-potencial cariogénico. Estas 

• berse a-,lC,s defect_C>ll en calidad de -1os dientes. 

-i.'a caÚd~d- de la dieta en los -niños tienen una importancia 

damental sobre la susceptibilidad a la caries~ 

Niños, que s_e han alimentado con una dieta balancéada en 

dos tempranos de su desarrollo dentario, podrán manterier dien-

tes sanasen la etapa adulta. 

La dieta desempeña un papel central en el desarrollo de la ca-

ríes dental. Se ha demostrado la relación entre el consumo 

frecuente de hidratos de carbono y la alta actividad cariogé-

nica. Los efectos locales de la dieta sobre el mctobolismo de 

la placa y la producción de ácidos, se considera que son las -

más importantes para la caries. 

EFECTOS NUTRICIONALES 

La nutrición trabaja en los elementos de la dieta metaboliza-

dos en el cuerpo. Los efectos nutricionales son reacciones en 
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con el :-contén ido de lOs azucares (los· monósacáridos, glucosa, 

y fructosa), y del almidón. Todos éstos pueden ser fermenta

dos a ácidos por las bacterias de la placa, y puede influir en 

la cantidad y calidad de las agresio;1es microbiana sobre los 

dientes. 

Los productos azucarados bien conocido como caramelo, pastel-

les, postres, mcrmcl~d~s, fruto~ ~ecos y bcbídaG dulces, y una 

variedad de alimentos comunes como los cereales del desayuno, 

productos lácteos, productos cárnicos y pescados, salazones, 

condimentos, ketchup, etc., contienen sacarosa• 
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Todos los azucares de la dieta difunden dentro de la pla

ca rápi'ciamente y son fermentados ácido láctico y otros, o pue

deri·· s~r-.· almacenado como polisacáridos intracelulares por laS 

···b·acter1a-s·~ ··La ·aiú::cirO'sa:, es únicá~ porque -es el sustrato para·· 

la-e pro-du'cción- de polisacáridos extracelulares almacenables """.-

( fructano, glucano), y polisacáridos insolubles de la matriz~ 

La sacarosa favorece la colonización del strptococCus mutans y-; 

el aumento .del grosor de la placa, permitiendo 

en grades cantidades sobre 

ra más caiiogé~a-que otros 

En experiffiélitós con HamterS, han 

ce de al~unas sustancias (vanilina, 

ín.3), extraídos de varios alimentos y bebi_das como el café, té 

cacao, cerveza, vino, frutas, bayas, salvado, y la cáscara de 

avena y arróz. Algunas de éstos componentes tienen efecto an-

tibacteriano y reducen la solubilidad del fosfato de cálcio. 

Las zanahorias y muchas frutas y semillas contienen polisacá-
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ridos y prot.,1nas (lectina) que'pueden cau~ar. laagresión.clel 

streptococcus mutans e fohibir su adhe~encff al'hid~~KÜpatltl! 
cubierto ·por _i.a saliva. 

El tiempo de acl'aramiento para el hidra.to de cÍirborio -o azúsar, 

es el tiempo que se precisa para eliminarlos hasta alcanzar --

los niveles presentes antes de ?Omer, o por de bajo de 0.1%. 

Los alimentos son eliminados durante la masticación y después 

de ella, por el efecto de enjuague de la saliva, y por la ac-

ción de los músculos masticatorios, lengua, labios, y mejilla. 

Los tiempos de aclaramiento, pueden estar prolongados por f ac-

tares retentivos en la dentición (cavidades, obturaciones defi, 

cientes, prótesis etc.), por la baja tasa de secreción, por la 

alta viscocidad de la saliva, o por la baja tictivid~d muRcu-

lar. 

Las concentraciones iniciales de hidratos de carbono y los ti-

empos de aclaramiento muestran grandes variaciones individua-

les, y el lento aclaramiento incrementa el riesgo de la ca-
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ríes. 

'i.Os C:fif-ere-nfe~ ~i"imentOs también pueden variar cjrandernen-
. ---.. -· 

te la: concé!ltracil.ón. inicial de hidratos de carbono y el tiempo 

Los dulces como. los chicles azucarados, caramelos, bombones, 

choColates y pastillas, -dan altas concentraciones de sacarosa, 

y el tiempo de aclaramiento es de 40 minutos., para los chi-

eles es de 15 a 20 minutos. Durante las comidas encadenadas 

que provocan estos productos, la conceq.tración de azúcar perro~ 

necerá continuamente alta durante horas. 

Los productos de almidón, dan concentraciones iniciales de bi-

dratos de carbono más bajas, pero también tienen un tiempo de 

aclaramier1to largo ( 15 a 20 minutos). Los tiempos de aclara-

mientas para el pan y las tostadas, pueden ser reducidas por -

una textura 5spera que requiere una masticaci5n rigurosa, la 

cual estimula el alto flujo de saliva, debido a un alto cante-
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nido en proteinas (gluten),' o por la presencia de grasa (como 

mantequlla). La alta .. tasa de secreción• de saliva, inducida -
,-,-:;_·,, .-, 

por la masticación vigorC:uia; rio scfro ti.ene efecto de enjuague 

mecánico, si·. no t:mbi~ri, .. incr~ment;a l~ capacidad de tamponami

ento de la saliva c¡J.,Cl,#~~e,rai\a ~~~tr~Úz~Ción de los ácidos 

Una manera práctica de acelerar el crecimiento de los hidratos 

de carbono, es el cepillado inmediatamente después de las com,! 

das, o más, la inducción de un rápido flujo salival por un es-

tímulo mecánico o 'JU5 t~1 torio, comiendo a limen to áspero altame.!l 

te oloroso, alfinal de las comidas. 

La caída del pH de la placa, después de la ingestión del azú-

car o de un postre dulce (peras en almíbar), podría ser de -

gran utilidad comiendo cacahuate o queso, inmediatamente des-

pués. Las manzanas, generalmente no tiene éste efecto {sólo 

en personas con una gran caída del pH que sigue a la sacarosa). 

La alta acidéz de las manzanas, reduce el efecto beneficioso 

de la saliva alcalina. 
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La regulación _d,<;l tiempo y. la secuencia' de los _alimentos 
.---· ___ .-,_--_, ·'-· 

azucar·adOs, f~}l·~·'.,·:~---~u~~~~-dé>~ ·en ·\irui·:--comré:fo ~--'·--t~:mt>ü~n-- El\'.re_ae-n_ frif1.!i 

Mas-tiC~ndO · Pai:'clfinas b · cihiCles sin azúcar inmediatamente des-

pt.iés···ae las coinidas, tambiéri se acelera el aclaramiento de 

azúca·r y la neutralización de la acidéz de la placa, a travéz, 

de la estimulación de la saliva, mientras que un enjuague de -

la boca con agua tiene efecto muy limitado. 

En conclusion: Las variaciones individuales en el aclaramiento 

de hidratos de carbono y los patrones de comida, son importan-

tes para la cariogenicidad de la diet~. 

La fruta fresca no es cariogénica, debido a su baja concentra-

ción de azúcar y a la estimulación salival que produce. 

Las frutas secas (pastas, higos secos, d5tiles y otros frutos) 

son altamente cariog6nicos, debido a una concentración de azG-

car de 55-05%, y aun gran tiempo de retenci5n. 
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La leche, generalmente se considera no cariogénica, o más 

bien, considerada anticariogénica, a pesar del hecho de que la 

lactosa es fermentada en la placa dental. La leche reduce la 

cariogenicidad de las dietas que contienen sacarosa. 

Algunas veces, el patrón atípico de caries que afecta las su

perficie labiales y palatinas de los dientes anterosuperiores, 

y las cúspides y vertientes de los dientes posteriores, en ni

ños de l a 3 años de edad, generalmente es causado por el ex

tenso uso de bebidas dulces en los biberones. El único factor 

Cdusalposible es lü lactancia matern~ prolongada. 
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FACTORES PREDISPONENTES Y ATENUANTES 

Según Baskhar, en la etiologí~ de' Ía caries existe' facto,

res predisponentes y ateriuántes: ,f '\ ·_-, __ "!:.,·, 

1.- Raza: Hay mayor predisplsicü.6rl'c~~1<i'"c;"~i:'f.~~·~~ ~i~r~6s gru

pos humanos_ que en' o~-i'.o·s·-~>-~:~iV~·z:j'.~_-:-~'aúSa de. :-la- in

fluencia rácial en la mi~~r~f~~a~lón~ la morfología. 

del diente y la dieta. 

2.- Herencia: Existen grupos inmunes y otros altamente suscep-

tibles. Esta característica es trasmisible. 

3.- Dieta: El régimen alimentario y la forma adhesiva de los 

alimentos, ejercen una influencia preponderante en 

la aparición y el avance de la caries. 

4.- Composición química: pequeñas cantidades de ciertos ele-

mentas en el esmalte lo vuelven más resistente a la 

caries (flúor, estroncio, boro, litio, molibdeno, 
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titanio, y vanadio). Su ausencia en el agua que se 

bebe.durante.la época de formación del esmalte, pu_! 

d<i !:ornarlo mas susceptible al ataque. 

s.- Higiene ¡füc,¡i'i: ii usC> del cepillo dental, palillos, irri

gación acuosa u otros elementos, reduce significat.!. 

va-merú:.e··-ra--_-f/:eCuéOC'ta ae- ésta· lesión. 

6.- Morfología dentaria: Las superficies oclusales con fosas y 

fisuras muy profundas fav6recen la iniciación de la 

caries. La mal posiciOn, la presencia de diastemas, 

el apiñamiento y otros factores oclusales, también 

facilitan el proceso. 

La actividad muscular de labios, lengua y carrillos 

puede limitar el avance de la lesión al limpiar me

jor la boca. 

7.- Sistema inmunitario: Un factor inmunológico interviene en 

la saliva humana y de muchos animales. La inmunogl.2. 
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bulina A (IgA) prc;¡tegé al organismo de ciertos ata

ques. Al .recub.rir bac;terias. de la placa, ,facilita 

. - ' . 

8 .;.. Flujo salivai.i sü 'c~ntidad; consistencia I y composición, -

tienen in.fluencia decisiva sobre el organismo ante 

la .caries~ 

9~- Glán9,ulcis d·E!_'secreción rriterna: Actúan en el metabolismo 

del' calcio,,-., el crecimiento y la conformación denta-

ria·, e1· medlo interno, y otros aspectos. 
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PLACA DENTOBACTERIANA 

En_el momento de su erupción, los dientes están cubiertos por 

estructuras orgánicas de origen embrionario. Estas estructu

ras se desgastan pronto, aunque pueden quedar algunos remanen~ 

tes de ellas. Poco tiempo después de la erupción de los dien

tes, se forman depósitos orgánicos sobre su superficie. Estos 

depósitos adquiridos contienen susbtancias tales como ácidos 

orgánicos, antígenos bacterianos, agentes citotóxicos, y cnzi-

mas hidrolíticas, todos ellos capaces de producir caries den-

tal o enfermedad parodontal. 

En el siglo IV a.c., Aristóteles relacionó el deterioro den

tal con los depósitos de alimentos, suaves y adheribles, pero 

no fué sino hasta la aparición del microscopio en el siglo 

XVII, cuando se observaron microorganismos en estos depósitos 

dentales. 

Antony Van Leeuwenhoek, reconoció las limitaciones de la hi

giene mecánica oral para eliminar estos depósitos y vió nume-

rosas células vivas (móviles) en la raspadura de los dientes. 

Las descripciones hechas posteriormente de estos depósitos 
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cubria 'la superficie en donde se había iniciado el deterioro 

dental. 

Al año siguiente, G. v. Black introdujo el término placa mi-

crobiana gelatinosa para describir las colonias microbianas de 

la superficie de los dientes. 

Una de las terminolog!as que se usarón fueron: material acu-

mulada en los dientes, capas de la superficie dental, y depó-

sitos dentales. 

La formación y metabolismo de la placa son esenciales para la 

aparición de reacciones en el periodonto marginal y la forma-

ción de lesiones cariosas. 

La placa dento-bacteriana, se observa sobre todo a nivel del 

tercio gingival coronario, en las caras proximales y en los 

surcos del esmalte, sobre todo en las caras oclusales y en ge-
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neral, en todas las superficies ~aperas o en surcos que faci

litan su formación. No se desprende con el acto masticatorio. 

La zona dentaria cubierta por la placa se observa más opaca, 

al rasparla se desprende un material mucinoso consistente de 

aspecto cremoso y muy fácil de desprender. 

La placa dental es una película tenáz y delgada que se acumu

la de 24 a 48 horas después del cepillado dental •• Su compo

sición física y quírnicü es variable; generalmente se compone 

de elementos salivales como mucina, células epiteliales de 

descamación y microorganismos y se forma en superficies denta

les que no estan limpias. 

Para que se origine la caries se deben reunir varios componen-

tea: 

- Huésped con dientes altamente susceptibles. 

-Presencia de microorganismos. 

- sustrato para los microorganismos. 

- Tiempo. 
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La placa supragingival es la que crece sobre la superficie 

de los dientes en el margen gingival libre o arriba de él. La 

placa subgingival se refiere a la flora microbiana apical que 

crece hacia el margen gingival libre, La placa se llama placa 

dentinogingival. 

La placa es una unidad estructural y funcional, que constitu

ye un ecosistema microbiano. 

CALCULO DENTAL: 

El cálculo dental ea la placa en la que la mineralización ha 

incluido tanto a la matríz de la placa como a los microorga

nimos. La superficie libre de cálculos, generalmente contiene 

bacterias vivas. 

PEL!CULA ADQUIRIDA: 

Se forma después de la post-erupción de los dientes por medio 

de la adsorción de las proteínas salivales o de las glucopro

teínas de las superficies dentales, sobre la hidroxiapatita 
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mediante un fenómeno fisicoqulmico. 

La película puede formarse en tiras de polietileno en con

tacto con los dientes. se forma rápidamente en cualquier su

perficie sólida expuesta a un medio oral. 

En un lapso de 20 minutos· se forma en esta superficie masas 

en forma de domo de un material amorfo, de tamaño entre 5 y 

20 m. Estos depósitos iniciales ya contienen bacterias. 

La película es acelular y ligeramente granular cuando se le 

ve en micrografía electrónica de transmisión. 

Puede tener superficie festoneada. Estos espacios festonea

dos, con frecuencia contienen sombras bacterianas y detritus. 

Una película de formación reciente (dos horas), es bastante 

uniforme en grosor, 100 a 700 nm, y no tiene huecos ni inden-

taciones en el borde externo. su grosor aumenta durante las 

primeras 24 horas de formación, especialmente durante la no

che. 

La película influye en la colonización bacteriana en la su

perficie dental, así como en la formación de la placa dental. 
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RESIDUOS .ALIMENTICIOS: 

como su nombre- 10 indica, éSte ·roa t.erial consiste en residuos 
,-. ·.' ·--:·· .. -

ele. alimentos que 'se· adhieren a los dientes y generalmente se 

nos-"te'rCnirios'_como. mugre·: __ o l'l'.la.t~rial alba, son obsoleto' y se 

pre~ta a c~nfu-,.i6ne~ porque se han utilizado para describir a 

lB_placa. 

La diferencia consiste en que los restos alimentarios están 

conformados principalmente de alimento, mientras que la placa 

es esencialmente una masa bacteriana. 

PLACA DENTAL; 

Se han dado varias definiciones de placa dental; una de las 

m5.s figur<J.tivas es la proporcionada por Mandel: 11 Una gelatina 

bacteriana con millones de organismos." 

LOe formuló una definición más propia: La placa es el depósi-

to blando, no mineralizado y bacteriano que se forma sobre los 

dientes (y prótesis dentales) que, no se limpian en forma ade-

cuada. 
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stralfor.centrifugó 

3 X 

EXis.te un acuerdo· en ·que la caries· adamantina -comienza bajo 

la placa, si bien la presencia de ésta no necesariamente im

plica que en ese punto se formará una caries. La mayoria de 

los investigadores señala la presencia de microorganismos fi

lamentosos que crecen en largos hilos entrelazados y tienen la 

propiedad de adherirse en superficies lisas del esmalte. Su 

actividad acidógena se produce mediante la fermentación de -

carbohidratos. Los bacilos y cocos menores quedan atrapados 

en la trama reticular. 

un importante descubrimiento es que las cepas cariogénas de 

streptococcus tienen la capacidad de metabolizar la gacarosa 
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de la dieta y producir dextrano, extracelular (gel insoluble, 
- ' - . 

adhesivo, viscoso; relativamente'.inerte), q':'e hace que la pla-
' ' . ' - . . 

d se adlÜ.~ra fuertemente a superficies denl:~les •.y taÍnbien ac-

les que habitualmente habiera .·actuado· sobre los ácidos que se 

Existen ciertas bacterias cariógenas capaces de almacenar po-

lisacáridos intracelulares que pueden actuar como fuentes de 

reserva de carbohidratos para la fermentación y mantenimiento 

de producción de ácidos en la placa durante el período gue la 

alimentación del individuo carece de azúcar. 

MORFOLOGIA DE LA PLACA DENTAL: 

La placa se puede ver en las superf icics expuestas de los di-

entes como una acumulación blanca o blanquecina con grosor va-

riable, de acuerdo con su ubicación y con el grado y frecuen-

cia de higiene oral. La placa es delgada en el surco gingival 

(placa subgingival) y esto se debe a las limitaciones anatómi-



cae. Si no se les controla arriba de la gingiva, puede lle

gar ha ser muy gruesa, las colonias microbianas que crecen en 

las placas deagar. Por lo general, las colonias iniciales 

empiezan a crecer en las grietas del esmalte y en las irregu

laridades de la superficie. Se funden y se convierten en con

tinuas a lo largo del margen g~ngival. La placa se formará y 

llegará hasta la altura del contorno de los dientes para obs

truir los espacios interproximales y disminuir hasta llegar a 

nada en las áreas de contacto. Las hendiduras y fisuras de 

dientes recién erupcionado así como el surco gingival, nunca 

se encuentran totalmente libre de placa. El crecimiento de la 

placa en las superficies oclusales y más arriba de la línea de 

contorno, ~e limita un poco mcdi~nte 1~ masticación. El hecho 

de masticar alimentos ásperos no tien~ ningún efecto sobre la 

placa en las áreas interproximales o gingivales. El tipo de 

dieta, su contenido y consistencia, sí influye en las acumula

ción y grosor de la placa inicial. Un ejemplo, es la inges

tión frecuente de sacarosa promueve una placa voluminosa. 

45 



La e~~i:u<;tura d~ .la. placa depende de la distribución de 

de los:microorganisinos, ya que algunos tienen ym, y por lo 

tanto, .los cortes más delgados que estos p·ueden revelar la 

r~lación existente entre las células. 

FORMACION.DE LAPLACA: 

. LB.-· placa se com.ienza a formal: -en· 1a boca, 2 hrs. Des

pués del cepillado. El mecanismo es el siguiente: 

l.- Depósito de una pel!cula proveniente de la precipitación 

de glucoproteínas salivales. 

2.- Engrosamiento de la pelicula por interacción de produc

tos salivales y bacterianos. 

J.- Instalación de formas bacterianas, especialmente cocos 
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está 

organismos del 

segregados por 

6.- A las S hrs. se establecen colonias microbianas. 

7.- Entre 6 y 12 hrs. después se reduce el espesor del mnter~

al que recubre la placa. A las 24 hrs. una tercera parte 

de los cocos se halla en activo proceso de división celu

lar y comienza a parecer otras formas bacterianas. 

8.- A las 48 hrs. la placa está firmemente establecida y cu-
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bierta con ulla masa de filamentos y basto.nes. 

La composición de la pl • ..'c;. ·.;;.rÍ:a támbien según la locali

zación eri las •fosas. l' Úsuras .. de. la cara oclusal de los 

dientes·. ciímu1os ¿~;~;~j espesor están dominados por tra-

mas densas de filamentos y· bastones y se ubican en las 

partes .más ·superficial. En las zonas más profundas de la 

placa es más delgada y está construida casi exclusivamente 

por cocos. 

El ataque principal parece ubicarse en las paredes laterales 

de surcos y fisuras poco profundos. Solo en las etapas fina-

les del ataque el esmalte del fondo de las fisuras cede. En 

el diente seco puede visualizarse como manchu blanc.'3, opaca, 

rodeando los orificios de las fisuras y ubicadas entre las za-

nas de la placa densa y filamentosa. 

La caries es una enfermedad que se inicia por la actividad de 

bacterias, las cuales viven en un complejo proteínico-bacte-
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riano denominado placa, que se adhiere tenazmente a la super

ficie del esmalte y que almacena en su interior productos ali

menticios y energéticos como los carbohidratos. 

El producto final de la actividad bacteriana sobre los hidra~ 

tos de carbono es principalmente ácido láctico. (ciclo de 

Embden Meyerhoff). 

La placa ubicada sobre el esmalte ya cariado poseé un número 

mucho mayor de organismos que está sobre el esmalte sano. 

La iniciación de la lesión es bacteriológica no específica, 

sin em_bargo, se produce un proceso bioquímico característico y 

específico. 

Cuando han transcurrido entre uno y cuatro días, aparecen es

parcidos sobre la superficie dental, unas acumulaciones peque

ñas discretas y hemisférica (30 a 60 m); esto ocurre princi

palmente en las hendiduras y a lo largo del margen gingival. 

Las acumulaciones son colonias de placa bacteriana. 
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PREVENCION DE CARIES ' DENTAL 

Las. enfei:'médade·s bucales éspe.cialmente caries¡ siguen 

atacando ;e,no'~~ern·~~t~ se~to-~ .. 'ae la poblaciónr tanto en---pai-

ses con alto desarrollo industrial, como en aquellos que -'-

están aún en periódos artesanales. 

El concepto de prevención en odontología es muy affiplio e in-

cluye la enseñanza y práctica de medidas tendientes a promo-

ver la salud bucal, y la aplicación de procedimientos preve.!!, 

tivos (como el uso de fluoruros y el control de placa), el -

diagnóstico temprano, la nutrición y muchísimos otros aspee-

tos. La prevención de la caries puede centralizar en las --

siguientes áreas: 

1.- Tomar a la superficie del diente más resistente a 

la desmineralización. El mejor método hasta ahora consiste 

en aportar adecuadas cantidades de flúor al esmalte por me-

dio de la ingestión de cantidades óptimas de éste mineral en 

el agua o los líquidos de consumo diario; ·1a topicación fre-

cuente y repetida, el uso de dentífricos con flúor, enjuaga-

torios, etc. 
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El propósito de la térapd'utica con fluoruro tópii:a, es 

depositar éste anión en la capa superficial del esmalte den

tal para formar fluorapatita y de ésta manera disminuir la 

susceptibilidad del tejido a la caries y hacer al esmalte -

más resistente a la disolución por ácido. 

Bajo la influencia del fluoruro: 

1.- Se forman cristale·s más grandes y con menos imperfeccio

nes de hidroxiapatita. Esto estabiliza la red y presenta un 

área superficial menor por unidad de volúmen para la disolu

ción. 

2.- El esmalte tiene un contenido menor de carbonato por lo 

que sus solubilidad es menor. 

3.- Ocurre precipitación de fosfato de calcio y el fluoruro 

favorece su cristalización en forma de apatita. 

4.- Inhibiendo los sistemas enzimático bacterianos que conv.!, 

erten los azucares en ácidos en la placa. Para que esto OC.,!;! 

rrd, el fluoruro debe estar presente en forma iónica y no -

unido a la placa. 
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s.- Inhibiendo el almacenaje de polisacáridos intracelulares 

En ésta forma. se evita la acumulación del carbohidrato den-

tro de la .célula• De éste modo, se impide su uso para for-

mar -s-btd:~·~~-~~:e~~f'~~-:·--Í~1/·:~~midas. 

En C~'ri·C~~"t;;~:iones altas el fluoruro es tóxico para las bac-

teri"as por lo-'que ciertas especies pueden ser eliminadas du-

rante periódos cortos de tiempo después de la terape'utica t§. 

pica. Es obvio que el beneficio es solamente temporal. 

6.- Reduciendo la tendencia de la superficie del esmalte a -

absorber proteínas evitando que se deposite con facilidad la 

placa sobre la superficie del esmalte. 

TIPOS DE FLUORUROS 

FLUORURO DE SODIO: 

Bibby, en 1942 fué el primero en usar en su consultorio 

soluciones de f luoruro sobre los dientes como medida preven-

tiva contra la caries. Informó que las aplicaciones de f lu~ 

ruro de sodio en solución al 0.1%, 3 veces al año, produjo 
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una reducción de la caries del 33\ en niños de 10 a 13 años 

de edad. 

Después de éste trabajo, la investigación se dirigió a la -

búsqueda de la concentración óptima de f luoruro, y de una -

técnica más eficáz, conduciendo a los estudios clásico repo.::, 

tados por Knutson en 1948, en.los cuales se usó una solución 

al 2%. 

FLUORURO ESTANOSO: 

Un estudio realizado en 1950, comparó la eficacia del 

fluoruro estanoso en solución al 2% y del f luoruro de sodio 

también al 2%, de acuerdo a la técnica de aplicación descri

ta por Knutson. El f luoruro estanoso demostró ser más efi-

cáz que el fluoruro de sodio, reduciendo la caries hasta un 

30%. 

FLUORURO DE FOSFATO ACIDULADO: 

Brudevold y col., en 1963 reportaron estudias de labor!!_ 

torio que mostraron que una solución de fluoruro de fosfato 

53 



acidulado produjo. un. aument:~ <!IÍ l~ captaC:i61l •ae fluoruro por 

el esmalte• C:omp~r~do con el ir~~;~~º ;~~t~~~;~"~ el fluoruro 

El éxito de un agente tópico con fluoruro depende en -

gran parte del grado con el cual es capá'z de depositar el -

fluoruro sobre el esmalte como fluorapatita. Elfluoruro co,m 

pite con los grupos hidroxilo y los desplaza de la molécula 

hidroxiapa tita. 

FLUORURO DE CALCIO: 

El fluoruro de calcio tiene una estructura cristalina 

diferente de la apatita y su formación se asocia con loa de~ 

composición de la fase mineral del esmalte. 

El aumento del fluoruro a ser depositado en el esmalte, sólo 

se logra si tanto la formación de fluoruro de calcio, como 

la desmineralización pueden suprimirse. Por lotanto,si el 

esmalte se pone en contacto con concentraciones altas de --

fluoruros a pH bajo en presencia de fosfato, podría ocurrir 
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un rápido depósito de ·.fluoruro sin degradación del .esmalte. 

2.- Eliminar colonias.bacterianas de la superficie dental. 

Los método!lde'~épillado, uso de hilo y cinta dentales, est,! 
~º:-~_-;·_- ,,--,:_~ - . 

muladares y Ü.;,,piadores interdentarios, y alguna otra medida 

que Co'ntribuya a la higiene bucal, son armas útiles para co~ 

batir la caries. 

Se deben atacar varias especies de microorganismos a la vez 

para neutralizar el ataque, sin olvidar las mutaciones. 

EL sellado de las superficies oclusales de los dientes con 

materiales adhesivos (cementos, resinas u otros), permiten 

reducir temporalmente la frecuencia de caries, en la etapa 

de l~ adolescencia, cuando el ataque es más intenso. 

La reducción de ciertas cepas de la flora microbiana puede 

acarrear una disminución de la enfermedad. Esto puede lo-

grarse mediante vacunas o estimulando las defensas ininunoló-

gicas. Sin embargo, es un cambio bastante difícil ya que la 

presencia de cavidades de caries en un individuo no le con-

fiere inmunidad natural contra futuros ataques. 
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En un estudio. realizado por diversos investigadores 

acerca.del Cepillado de los dieiites, encontraron que los ni

ños'que se cepillaban dos o mas vecea al di~.presentaban me

·. nos c·áries que aquellos que sólo se cepillaban una vez al -

.. , -dt°a o·~ mE!rios. Sin embargo,debido a que el 90% de los niños 

utilizaban un dentífrico con fluoruro los resultados obteni-

doS pUdieron deberse más alcontacto con un agente enriqueci

docon fluoruro tópico, que a la limpieza mecánica de las su

perficies dentales. 

3.- Eliminar los hidratos de carbono fermentables de la die

ta. Debe procurarse reducir el consumo de sacarosa; se ha 

comprobado que los individuos con intolerancia a la sacarosa 

tienen pocas caries. Se puede reemplazar la sacarosa por 

edulcorantes no fermentables. 

El patrón dietético depende de una elección personal. se re

comienda cada uno de los cuatro grupos básicos de alimentos: 

leche, carne, frutas y verduras, y cereales. 

Debido a que las costumbres alimenticias de los pacientes 
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varí~n mucho, no. existe un solo régimen dietético est.ableci-,. 

do. 
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3 ,- La Placa --dentObacteriana elabora ácidos que desmineralizan 

el esmalte, destruyendo progresivamente la dentina y el e~ 

mento, creando una cavidad al diente. 

4-.- Su importancia radica en que una vez que se presenta tiene 

un curso progresivo e irreversible, pudiendo llevar a la -

pérdida total de la pieza dentaria. 

S.- La terapéutica con fluoruro tópico forma fluorapatita, la 

cual, hace al esmalte más resistente a la disolución por -

ácido. 
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7;...; Los métodos de cepillado, uso de· hilo y.•ciritas dentales, 

es.timu.ladores interdentarios, y algu.na ,otra 'medida que co.!!. 

tl."ibuya a la higiene bucal, ·son armas útiles en la preven-

ción de la caries. 
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