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I llTROOUCC! ON 

La caries dental s1gue siendo una da las enf"ermedades 

crónJ cas de más preva! enci a en 1 a human! dad, siendo la 

segunda causa de la pérdida denlal~ la primera 

reporta a la enfermedad per.1odontal. Se ha dicho q'Je 

la caries ha estado presente desde la anliguedad y que 

no respeta sexo, edad, situación económica cullurd.l y 

social. Sin embargo 

cambio de costumbres 

ha observado su incremento al 

1 a ali ment.aci 6n "con razón 

dice que la caries es la. enfermedad de la industri.a". 

Es evi denle que se ha i ncremenlado 1 a caries con el 

consumo y d1sponib1lidad de los alimanlos refinados. 

Generalmente las enf'emedades de la cavidad bucal, se 

vencen mediaenlo la eliminación de los fact.ores 

etiológicos, el lralamlento de sus efectos y el aumento 

de la rE.-S~slencia de los tejidos; el cual mejorando la 

vitalidad celular, estimula el proceso curat.ivo. 

Sabiendo que la caries denla! no remite 

expontanearnente, por lo que requiere la atención 

prol'esi onal . 

Siendo una '9'nft?orm~:iodad qu"" ataf'íe a la población 

general ha implement.ado pl"'ogramas do prev.encion d'd' 

la .;ari&s .a diferénles n1v@les; h•:.gar, ~cnsult ... r.io, 

comunid-J.d, con t:i!'l objeto de dismininuir los f'aclores 



causant.es de· la. car les: campaÑas de ·. higie~e oral, 

fl uórac1~~;~~'del ·~gu~. rfUor~CiÓ~: ·ae.;~ la-. sal, ·áplicac!Ón 

tópica ·de flu~'r ,- sella·d~· de: - fisuras, cons&Jo diet..•~ico 

et.e. 

La presencia de caries es significat.iva~ por lo que, es 

necesario que el odonlologo se mantenga a la vanguardia 

de conocimient.os y adelanlos tecnológicos para 

proporcionar lerapéut.ica adecuada de excelente 

calidad, que le permita resl..:i.urar el dient.e por caries 

o por diversas ent.idades palol6gicas devolviondole su 

t~uncionalidad, armenia y eslélica. 

Se hace nec8sario sef'ialar que la únl.ca dificul ladad 

insuperable radica, en que solamente se t.rat.a a la 

caries denla! sino al paciente quo la padece, part.iendo 

que el individuo t=-.:> una unidad biopsico-social. 

indispensable realizar una labor de convencimient.o y 

concient.1zaci6n para quo se lome como responsabilidad 

el cuidado de la salud. 



Il TEOIUA SOBRE LA FORMACION DE LA CARIES DENTAL 

La caries dental proce-=:.o patolog1co de 

destruccJ.6n de los tl?jidos dent.ales caus.c....:las por 

m.lcroorgani smos C lo.l\n co.riea=pudredumbre) que ha 

presentado desde la anligUedad. Se han encont. r ado 

registros rela.:1onados con problemas denlales en la 

antigua Asia. Africa y America. y do estos lo m:..::o 

anligUos son los murales del periodo Cro Magn6n Chace 

22 000 a~os) por lo que el hombre ha propuesto diversas 

t.eorias para expl l. car et.iologia de es t. e 

padecimiento, que ha estado presente en la e·.1oluci6n 

del hombre. 

Los Asirios del siglo VII. relataban una leyenda en la 

cual un gusano que bebla la sangre del diente y 

alimenlaLa con las raices de los maxilares. el 

causante de la caries. La idea que un gusano 

ocasionaba la cario-s p~rdur6 hast..a el siglo XIX. 

Teoria Vital. 

Consideraba que la caries dental se origin;.ba en el 

diente mismo, an farut<t. an.:t.loga a las grangrena de los 

huesos. Est.a leor1a. propuesta a fines del siglo XVIII, 

continuo v1genl·".' hasl.\ el siglo XIX. 



Teori a Qui mica. 

En 181~ Parmly, sugirio que un ••agente quim1co" era el 

produclor de caries, afirr:nando que ésta se originaba en 

la superí'1cie del esmalt.e, en sil.los en los que 

pudrian los aliment..os y adquér.1an pod.er para destruir 

al esmalte. 

Teorla Parasitaria o Séptica. 

En 1843 Erdl, descrlbio parásit.os filament.osos en la 

superficie membranosa Cpla.c:a.) da los dientes. 

Post..eriorment.e Dresde, observó la presencia de 

microorganismos fllamenlosos, denom.i. nades Denlic:ola.•, 

enconlrados en las cavidades cariadas. 

Teor la Qui mi opar asi t.ar i a. 

Est.a teorla basada en las dos anleriores, ya quo se~ala 

que la causa de la caries son los :t.cidos producidos 

por los microorganismos. Formulada por Millar 1882, 

sosliene que la desinlegraci6n dental es una enfermedad 

qui mico parasitaria conslit..uida por dos etapas: 

"descalcificación o reblandecimiento de los t.ejidos, y 

disoluci6n del residuo reblandecido'". "Sl n embargo en 

el caso del esmalte, l~ segunda etapa praclicamenle no 
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exisle. ya que la descalificaci6n del esmalle signif"ica 

la dest.rucci6n lot.al del misll\O ... 

Williams 1979. reafirmó la teoria qui mico. 

parasitaria al observar la presencia de una placa 

dent.al en la superf1c1e del esmalt.e. 

Teoria Prot.eolilica. 

Propone que los element.os orgánicos o prot.e1nicos 

const.it.uyan la primera vla para la invasión de'. los 

m.icroorgan1smc:is por medio do sus enzim.as hidrolit.icas. 

Got.t.lieb en 1944. sostuvo que la acción inicial 

debla a que las enzimas proleol 1 ticas at.acaban las 

1 ami ni 11 as, 1 a!> Vill nas de 1 os pr i sn1as del es mal le y las 

paredes de lo::; lubulos denl1narios. 

Fr i sbi e eon 1944., describió 1 a caries como un proceso 

prot.eolil.i.co que incluia la despolimerizaci6n y la 

licuefacci6n de la matriz orgánica del esmalte. 

Analizó la fase núcrosc6pica de caries que se presenta 

antes de una rolur.l. visible de la continuidad de la 

super1·1cle del esmalt.e. como una alt.ernación la 

mat.riz org:.n1ca y una proyt!cci6n de microorgant.smos 

la susbt.ancia del dient.e. 
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Macrosc6picamenle.- El mecanismo de la caries 

observa una desmineralización de l.a matriz 

orgánica del esmalte y dentina por enzimas liberadas de 

bacterias prcteollticas. Contribuyen a la pérdida de 

elamemlos calsif'icados y el agrandamiento de la 

cavidad: los ácidos formados duranle la hidrólisis de 

proleinas dentales y el lraumaLlsmo mecánico. 

1949. sost.uv6 que Pincus 

prolellllcos, primero a.tacaban 

les 

los 

organismos 

elementos 

proleinicos. por ejemplo la culicula dental, para 

destruir luego las vainas de los prl.smas, y i:l'slos 

d1billtados calan enlences por leyes mecánicas. 

Relaclon6 el mecanismo de caries con la acción de las 

bacterias productoras de fosfat.asa sobre las 

mlcroprot.elnas que contienen grupos de eler de sulfato, 

poslerlormenle la liberación hidrolilica de los 

polisacaridos~ la fosf'alasd libera el sulfato enlazado 

en forma d<J ~el do sulfúrico. El .'.!.c1do d1suelve el 

asma.lle y después se combina con el calcio para 

producir sulfato cálc1co. 
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Teoria de Proleolisis- quelaci6n. 

Considera que la caries es una deslrucci6n bact.eriana 

de los dientes en la que el primer ataque se dirJ.ge 

pract.icament.e a los component.os orgánicos del esmalt.e. 

De acuerdo con esta leerla la descalcif'icacion se 

produce por medio de una variedad de agent.es complejos, 

corno los anianes a.ci.dcs, aminas, aml.:t.cidos, pépt.idos, 

polifcsf"at.os y los derivados de carbohidrat..os. Es la!:. 

subslanci as productos de la descornpost ciOn 

bacter l. ana ya sea de los componentes orgánicos del 

esmalt.e o de la dent.ina, o de los ali'Tlent.os ingeridos 

que atraviesan la pldca. 

Schart.s y Mart t11, est;Jbl~O:l.tm!ron que 'i:':.. d.CldO puede 

preven1r la dest.rucc~on del dient.e al int.erferi.r con ~1 

crec1mient.o y acltvldad de las bact.er1as prot.<0!'611\.icas. 

Propus1t?tOTl que el ácido prot.egri la ma•.er1a organica 

Match y '-..,.;.;...buradores propusier6n la. hlp6t.esis de que 

la de:irnl nerali:zac16n inicia en d1soluci6n acida 

cuando el pH de la placa es bajo, y que cont.inua 

rniadia.nt..e la int..ervenci6n de agentes forma.dores do 

c:.01t1piejos cuando el pH de la plac.a es neutro. 
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Teor-!a e1nJógena 

La t.eoria endógena f'ue propuest.a por Csernyei. quien 

aseguraba que la caries era result.ado de un t.ranst.orno 

bioquímico que comenzaba en la pulpa y se manitest.aba 

clinicamenle en el esmalt.e y la denlina. El procéso se 

preci pila por una 1 nf"l uenci a selectiva 1 ocal izada del 

~ist.ema nervioso cent.ral o alguno de sus nú~leos sobre 

el met.abolismo del magnesio y flllor de dientes 

individua.les. Esto explica que la caries afect.a 

ciert.os dienles y respet.e olros. El proceso de caries 

de naturaleza pulp6gena y emana de una perturbación 

el balance fisiológico ont.ro aclividad-=rs de 

fosfalasa (magnesio) e inhibidores de fosf.at.:..sa (Flúor) 

en la pulpa. En el equilibrio. la fosf'alasa de l.:.. 

pulpa ar:lua sobre gl icerofosfat.os y exsaf"osfat.os para 

f'ormar fosfalcs cd.lcicos. Cu.ando rompe el 

equilibrio. la fosfat..asa de la pulpa esl1mula la 

formación de Acidos fosf'óricos. el cual• en tal caso, 

disuelve los leJidos calc.ificados.. 

Eggers-Lura ~slá de acuerdo en que la caries es causada 

por una pert.urbacic.>n Lle metabolismo de fósforo pero 

esta a-n desacuerdo en cuanto al frent.e y mecanismos de 

acción de la fosfatasa. Como las caries ataca por igual 

a d.ient~s con pulpa v.iva o pulpa. muerta. el origen de 



la enzima no ha de provenir del interior de la pulpa 

sino de fuera del dienLe. eslo es, de la saliva o de la 

f'lora bucal. La fosf a taso disuelve el es.mal t.e del 

dient.e por desdoblar tas sales de fosfaLo y no por 

des cal ci f i cae! 6n ácida. Según sus proponent..es, 1 a 

hip6t..esis de la fosfaLasa explica lo individual de la 

carios; y los efecLos inhibidores de caries de los 

fluoruros y fosfatos. S1n embargo, la relación entre 

la fosfatasa y la caries dental no ha sido confirmada 

experimentalmente. 

Teorla del glucOgeno 

Egyedi sostiene que la susceplibilidad a la caries 

guarda relación al La i ngesl i.6n de carbohidratos 

durante el periodo de desarrollo del d1enle, de lo que 

resulta depos1Lo de glucógeno y glucoproteinas 

exceso la est..ruct.ura del dient..e. L..as dos 

substancias quedan inmovilizadas en el a.palito del 

esmalt.e y la dentina durante la maduración de la 

matriz, y con ello aun1enlan la vulnerabilidad de los 

dientes al ataque bacteriano después de la erupción. 

Los acidos del conv1erten glucógeno y 

gl ucopr ot.ei nas gl uccsa y gl ucosami na. L.a caries 

cornienz.;.. cuando las ba~lerias del s~rro lOVaden los 

t.ramos organices del esmalte y degradan la glucosa y 
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glucosanuna a ac1dos desnu.nerali:zanles, Est.a leoria ha, 

sido criticada. por ser allament.e especulat.iva y 

rundamenlada. 

Teror!a organolrOpica 

La t.eoria organot.rópica. de Leimgruber. sos~iene que la 

caries no es una destrucción local de los t.ejidos 

dentales, sino una enfermedad de lodo el 6rgano dent.al. 

Est.a t.eoria condiderada al dient.e como parle de un 

sistema biol6gico compuest.o de pulpa, t.ejidos duros y 

saliva. Los t.ejidos duros acluan como una membrana 

ent.re la sangre y la saliva. La direcc16n del 

1 nt.ercambi o entre ambas dependen de las pr opi edaees 

bioquimicas de los medios y del papel act.ivo o pasivo 

de la membrana. La saliva conliene un f act.or de 

maduración quo une la prot.eina subm1crosc6pica y los 

component.es minerales del dient.e y m.ant.iene un est.ado 

de equilibrio biodimámico. En el equilibrio, el 

mineral y· la m.at.ri:<: del esmalt.e y dentina est.an unidos 

por enlaces de valencias homopolares. Todo agente 

capaz de destruir les enlaces polares o de valencia 

rompera .a.l equilibrio y causara caries. Est.os agent.es 

deberan distinguirse de substancias que destruyen la 

est.ruct.ura del diente una. vez que se han rolo lo:; 

enlaces. Las moléculas activas que forman los enlaces 
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SOll ag~~· o el de .la 
, ''·.· ,.·_· ·. saliva 

ident..ificado r;r.;o':;i~i ~-~ál .ment.e 

aclivo en 

calal 1 %ador 

leer 1 a de Lei mogr uber· 

Teoría blofÍslca 

Naumenn y Disalvo desarrollaron la teor1a de la carga, 

para la inmunidad a la caries, basada 1 a respuesta 

de prote1 nas fibrosas esfuer:zos de compresión. 

Post.ularon que l.as altas cargas de la masticación 

producen un efect.o esclaresent.e sobre los dientes, 

i.nd€·pendienlemenlú de la acción de at.ricci6n 

det.ergenLa. Los cambio-;; escler6t.icos se efectúan 

presumiblemenLe por me-dio de una pérdida ccn+.inua del 

contenido de .agua de 1 os di entes, conect.ados 

posiblemente despliegue de cadenas de 

polipéplidos empaque t.ambi én más apr et.a.do de 

crist.alilos fibrilares. Los camb1os est.ruct.ural es 

producidos por compres16n d1 ce aumenta la 

resist.encia del diente- a los agentes doslruct.ivos en la 

boca. La valic:le:z de esla teoria no ha sido comprobada 

aun de 1 as d1 ficul ta.des t.écnicas que ha 

impedido someter a prueba el concaptc de esclerosis por 

compros1 ón en el Psm.al te hum.ano. 
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III Eliologia de la caries. 

l..a caries dental es una enfern1edad mul t.i tact.orial en la 

que exist.e int.errelaci6n de los lres fact..ores 

principales: 

A. - El hu&sped Csaliva, órgano dent.ario:> •_-

B. - La microf1ora. 

C.- El suslra~o Cdiela). 

Un cuart.o f"act.or; el tiempo desempei'Sa 

delerm.lnanle. 

papel 

Para que se f'orme la caries dental, es necesario que 

las condlciones de cada parlunet.ro sean f"avorables: un 

huesped suscept.i ble, una flora oral cariogénica. un 

sust.ralo apropiado que deber:.. 85i0t.ar present.e en un 

t.iempo det.erminado graficament.e se pueden represent.ar 

como cualro circules sobre puest.os Cfig. 1). 
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Al cont..rario. la prevención de la cari~s Se l:;lasa en los 

i nt..ent.os para: 

1. - Aumentar la 

CfluorolerapJ.a. 

i nmuni zaci ón). 

resislenia. 

selladoras 

del huésped 

da fisuras, 

2.- Reducir el nómero de microorganismos 

cont.act.o con el dient.e Ccont.rol de la placa). 

3.- Modificar el subst.rat.o mediant.e la solución de 

los product.os aliment.icios. 

4. - Reducir el t.iempo que permanece el subst.rat.o 

en la boca por tnedio de una limit.ación en la 

frecuencia la que ingieren los 

alimentos. 

Al analizar la caries, ést..a no puede ser considerada 

como cualquier et.ro padec,,t..mient.o microbiano sino como 

un proceso bioquimico causado por varios fact.ores. 

siendo el principal el bacteriano. cuyo efect.o es la 

desmineralización del esmalte. que al ser dest..ruido 

daja &xpuest.a la dent.ina 0 la cual puede ser atacada del 

mismo modo hasta llegar a la camara pulpar. 
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En es.t.as condic.lones se present.a el dolor ecm? s~gii.o 

imporLant.e. pero lo que hace a la carios una enfermedad 

grave. es la invacion bacleriana por via pulpar-vasos 

sanguíneos .a la econornia. del paciente. 

El inicio de la caries parece la
0

formac16n de la 

placa denlobacleriana sobre la superficie del esmalte. 

consl.it..uida por depósilos gelatinosos de dext.rinas de 

elevado peso molecular, mediante las cuales permanece~ 

adheridas al esmalte las bact.erias productoras de 

~c1dos aparlir de la sacarosa. 

El segundo paso en la produccJ.On de la caries taos la 

~orma.ción const..ante de ácidos d~ntro de la placa. 

derivados de los carbohidrat.os ingeridos por el 

individuo y que se han desdoblado por las bacterias 

ac!dógenas, la cual desmineraliza el esmalte adyacenle, 

iniciandose asl el proceso car1oso. 

El t.iempo promedio t.ranscurrio eot.re el moment.o que 

aparece una caries 1ncipienle y la caries cliníca es 

más o tn(tl'ICs d~ 6 a 18 meses:. 

La innurnerable cant.idad y variedad de microorganismos: 

bact.ertas* virus y hongos ~n la cavidad bucal manlieno 

le 



al ·equilJ.brio··,dt...al de.ellos lo que redunda en el 

cont..i-ol ·de~,enf'ermeda~es locales y sist..émat..icas. 

Existe un péptido salival que puede eliminar la glucosa 

de la placa, increment..ando la f'ormación de bases, 

elevando el pH de la misma. 

Además cabe la posibilidad de que al desmineralizarse 

el esmalte. se f'ormen lact..eos de calcio que 

alcalinos y que·est..o disminuye la acidez. 

En un ostudio reciente de los aspect..os f'isicoqulmicos 

demostraron que t.an pronto hacen erupción los órganos 

dent..arlos, se vuelvan part.e de un conjunt.o: saliva, 

placa, y un inlercarnbio de calcio f'ósf'oro y el.ros 

iones, resultado de desmineralización y 

remineralización conl.inua, afortunadament..e la saliva 

humana est.a saturada los componen les de 1 a 

hidroxiapalila, dando asl completa y considerable 

recuperac10n a la superficie da los dientes. 

Asi como la inlegraci6n de piel y mucosas representan 

mecanic:;mo de resislenc.l.a a las infecc1ones, lambi~n 

la integridad y const..itución del esmalte es importante 

como un mec."lnismo de resJ.slenc1a. a la invasión pulpar. 
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Factores de tieJDpO en el desarrollo de la car~es. 

La caries se considera una enfermedad crónica debido a 

que las lesiones se desarrollan durante un per16do de 

mes~s a ai"l'os, al ornil.ir las medidas de higiene oral y 

mantener una frecuencia constante de sacarosa 

Calimentos y b&bidas que la conl.ienen). 

La obser vaci 6n epi demi ol 6gi ca est.udios 

longit.udinales revel6 que los dientes present..an 

patrones similares en las curvas anuales de aparición 

de caries. La probabilidad anual de aparición de casos 

se presentan. entre los dos y cualro af'fos después 

posleriormenle reflejando una maduración poserupliva de 

la superficie del esmalt.e. 

La frecuencia de las comidas juega papel import.anle 

en la f"ormaci ón de caries "cuando el a:zOcar permanece 

más t..s.empo en la boca. la act.ividad de la caries 

dependiA también de la frecuencia, en la ingesL~ón de 

azúcarº. Un estudio realizado en niNos de edad 

escolar. indica que los alimentos que se ingieren 

••entre com1das" manl.ienen relación directa y 

consislenle ent.re la frecuencia. de l~' ingestión de 

aliment.os ent..re comidas y la frecuencia de la caries 

nitros. 
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A- Fact.ores del hue-sped. 

A1.- Saliva, 

La saliva ha demostrado que t.iene un efect.o prot.eclor 

cont.ra las caries dent.ales. debido a sus propiedades 

f'isico, quimicas y biológicas. 

prot.ect.ores de la saliva Lenomos: 

Ent.re los .f'act.ores 

a) La limpieza mecánica, que da por resullado·la 

reducción en la acumulación da la placa, por 

medio de flujo salival. 

b) Fact.ores de anti solubilidad. - Acción buffer 

neutrali:za los Acidos producidos "int.ot.o" por 

organismos cariogénicos. 

e) Interferancia con la adhesión de las bacterias 

a la superficie de los dient.es. 

d) Actividad antibacterial direct.a. Varios de 

estos raclores de defensa son comparables a 

las oLras secreciones exócrinas, asi como 

algunos encontrados en células fagocit.icas. 
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A.lo.. - La mayor evidencia de relación entre saliva y 

caries. se ha observado cuando la producción del fluido 

desminuye considerablemente, teniendo en cuenta que el 

promedio de secreción salival en adulto 

aproxirnadament.e de 1500 ml diarios. como la 

enfermedad de Sjogsen, tumores. irradiaciones, 

ext.i rpaci ones quirurgicas. uso prolongados de 

medicamentos y drogas eslupefacienles, el desarrollo de 

caries rAp1da y ext.ensiva incluye orgAnos 

den~arios que usaulamenle no son afect.ados. 

L.a baja producción de saliva y su mayor viscosidad 

t.raen como resultado una acumulación de placa. lesiones 

erosivas g•nerali2adas, caries cervicales oxt..ensas. 

r~pidas y progresiva pérdida del esrnalt.e y finalment.e 

la destrucción t.oLal de la corona. 

El bajo flujo y la all~ración en la composición, de la 

saliva dan por resultado un pH menor al normal, la 

capacidad buffer reducida Cel contenido de bicarbonato 

. es inversamente procicnal al flujo) y 

act..ividad microbiana. 

déficit. de 

Factores antiacidos y anllsolubles. 

saliva contiene algunos compuestos que contribuyen 

capacidad para neut..rali;r:ar la producción de Acidos 
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la placa o del cont.enido en la diet.a, asl como: los 

sistemas amortiguadores Cácido carbonico, bicarbonatos, 

f'osf'alos, prot.einas), el amonio, la urea, y un f'act.or 

de increment.o de pH~ 

Inhibicci6n de la adherencia. La f'ormaci6n 

de l.a placa es un proceso dinámico permanent.e durant.e 

t.oda la vida dol huesped, en donde las bact.erias 

colonizan y destruyen el medio ambient.e. Algunos 

invest.igadores sugJ.eren la presencia en la saliva de 

macromoléculas receptoras de la superCicie de las 

bact.erias·, causando aglut.inaci6n y reduciendo la 

proliferacJ.6n de est.os organismos, a.si 

algunas proleinas f"ormen la pelicula 

evi t.a que 

la superf"icie 

del dient.e, modif"icando la adherencia y colon1zac16n. 

A.ad. 

encuentran 

glandular, 

Act.ividad Ant.ibact.erial. En la saliva se 

f'aclores anlibaclerianos de origen 

la lisozina, lact..of"errina. 

lact.operidasa e inmuncglobinas. 

Lisozina. - Se ha demostrado, en las secreciones 

salivales de las glandulas sublinguales y submaxilares 

que cent i e nen al t.os ni val es de l i sozi na la cual es 

capaz de causar lisis en Sheplococos, t.anto cari6genos 

como no cari6genos. 
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Lact.oferrina. - Est.a t'erroprot.eina roja se encuentra. 

ampliamente dist.ribuida en los fluidos organices. y 

los gr~nulos de los leucocitos polimorfonucleares. En 

los leucocitos aparecen principalmente 

de los lisozomas. los cuales son ricos 

los gránulos 

lisozina, la 

lact.oferrina demostró efect.os bactericidas sobre el 

S. mut.ans. 

Lact.operidasa. La enzima salival excretada por l.a.s 

glAndulas submaxilares y parótida. la lact.operidasa 

Cdonador de hidrógenos, peróxido, oxido reduct.or) es 

una enzima. hemoprotelca inhibidora del crecim!enlo del 

Latobacilo Casie y S.mutans. 

La habi.lidad para inhibir el crecimiento de una 

variedad de bacterias, hongos y virus dan la 

lact.operioxid.asa una considerable importancia la 

defensa de la cavidad oral. 

Otros estudios han comprobado que la saliva aumenta la 

permeabilidad capilar atrayendo a los leucocit..os por 

medios mecanices aún desconocidos. . También existen 

substancias llamadas opsinas. las cuales tienen la 

propiedad d~ volver a las bacterias mas suscept.ibles a 

la fagocitosis. 
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Las inmunoglobulinas C!g) son anticuerpos espcificos 

( prc.LeCna.e). La principal inmunoglobulina existente en 

la saliva es la lgA. La'S J.nmunoglobulinas IgA son 

s:intat.i:zadas por los inmunocil.os Ccélulas plasmAt.icas) 

&n las gl:.ndula.s salivales. Diversos invest.igadores 

han report.ado la presencia de ant.icuarpos en la saliva 

de humanos. inhibiendo f"orma especif"ica la 

adherencia de ciert.as cepas de est.reot.ococos, a las 

células epiteliales de la boca del hombre. Los cambios 

ant.igénicos en las que las: bacterias eluden los 

anticuerpos. son de importante consideración en la 

inmunización contra la caries dental. 

Morfologia del diente y forma del arco. 

Uno de los fact..ores para que se presente la caries es 

la presencia de un huesped susceptible. La composición 

del diente ha sido estudiado durante muchos af'ios, 

la !'inalidar:I ,je determinar si existiá una relación 

la caries. 

esmalt.e es 

Hay evidencias de que la superficie del 

resislent.e a la caries, que a 

subsuperflc.ie. El es mal t.e de 1 a super f 1 el e li ene más 

minerales y materia orgánica pero liene menos agua, 

Adem~s ciertos elemenlos como el floruro, cloruro, 

zinc, hierro y plomo se a.cumulan en la superficie del 

esmalt.e, mient.ras que el carbonato y el magnesio 
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escasos con respecto a la superricie del núsmo, se han 

observado cambios del esmalte debido a la edad como son 

la densidad y un aument.o en el contenido del nitrógeno 

y floruro, ést.a maduración del diente lo vuelve más 

resist.ente a la caries. 

Morfologia del diente. Existe una alta susceptibilidad 

a la caries en las áreas con hendiduras y fisúras de 

los dientes posteriores. Los detritos alimenticios y 

los microorganismos se incrusl.an facilmenle en los 

defectos esl.ruclurales. Los investigadores han 

demostrado que eXiste una relación entre la 

susceptibilidad a la caries y la profundidad de las 

fisur.as. 

Se ha observado que c.i.erlas superficies do un diente 

mAs propensas la destrucción, el i nicament.e 

encontramos, que la frecuecnia de los 

pr1meros molares inferiores se presenta en el siguiente 

orden; oclusal. bucal. mesial, distal y lingual; 

mientras que en los molares superiores el orden estA 

dado: oclusal, mes1al, palatina, bucal y dist.31. En 

los .i.ncisivos superiora::: la superficie palatina m.a.s 

susceptible a la caries que la superficie bucal. 
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La Susc9pt.ibilidad de los órganos dentarios permament.es 

a la caries se encuenLra en el siguiente orden: 

lo. - Primeros molrtres inferiores. 

2o.- Primeros molares superiores y 

segundos molares superiores e inferiores. 

3o.- Segundos premolares. 

4o.- Los incisivos superiores y 

los primeros premolares. 

60.- Los incisivos inferiores y caninos. 

Las irregularidades de la forma del arco, el 

api~anúento y la sobreposición de los dientes favorecen 

el desarrollo de lesiones cariosas. 

B. - LA MI CROFLORA 

Las bact.erias son escenciales para el desarrollo de una 

lesión cariosa, los microorganismos que int.ervienen son 

capaces de producir polisacár1dos exlracelulares 

aparLir de la sacarosa. La microflora asociada con la 

caries de las hendiduras y fisuras, caries de 

superfic1A lisa. caries' radicular y caries la 

dent.lna profunda, sist.ema ecológico 

i ndependi enlo. 

21 



Kest.enbaum comprobó que los mi croor gani smos 

responsables que son acidógenos y se encuent.ran unidos 

a la superficie del esmalte. formando una placa dental 

bact..eriana en las superficies lisas con caraclerlslicas 

part.iculares: densa. blanda. amarillent.a, gelat.inosa y 

pegajosa. Gi bbons encont.r6 que las bacler i as 

especificas pr6ducloras de caries $on los est.rept.ococos 

los que inician la formación de la placa a parlir de la 

sacarosa se forman dext.ranes y levanes las que prot.egen 

a las bact.érias de los fluidos bucales y as1 formar 

A.cides. los que a van a descalcificar el 

esma.l t.e 0 quedando compuest..a la placa dent.obact.eriana 

principalmente por est..replococos, laclobacilos 

dift.eroides. est.afilococos y levaduras. En un ex.Amen 

~s minucioso se observo que en las primeras et.apas de 

la formación da la placa se encuent.ra present.e S.mut.ans 

S. Salivarius y S. Sangis. En la segunda semana de 

~ormada la placa: aparecen organismos filament.osos 

predominando. y disminuyen los 

La evidencia que sef"íala S. mut.ans como el organismo 

causant.e de la caries dental deriva de los 

result.ados de estudios epidemiológicos. 

Debido a los mulliples fact.ores que pueden influir 'en 

la formación composición y met.abolismo de la placa 
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denlal se concluye que la caries denl~l es causada por 

diversos ~!pos de microorganismos. 



C. - El. SUSTRATO. 

Exist.an varios fact..ort.?s relacionados e:n la 1nfluencia 

del medio ambient.e que cont..ribuyen a la rormaci6n del 

proceso carioso. 

DIETA.1 

La diela Cent.endiendose como la cant.idad de aliment..os 

.i.n.geridos por una persona diariamente), puede ejercer 

un efect.o local sobre la cAries al reaccionar con la 

super!'1cie del esmal t.e, y servir como sust.ralo para 

mlcroor-ganisrnos c.a.ric:.igt:'.tniccs. La. nul.r!ci6n se rta.fiero 

a la asimilación de los alirnenlos y su o!'ect.o sobre los 

procesos met.ab6licos del organismo. 

influye sobre el huosped e di ent.e) 

La nut.rici6n 

duran\..e 

desarrollo, la excepc:.i.ón lo const.iluye al efect.o del 

f'luoruro. 

Se sospecha que la diel.l l1ene en P"PE>l itnporlanlo en 

la eliolog!a de la carie:;, aunque no se ha podido 

est.ablac.ar !:.U r~laci.ón directa. Sin embargo e'Sludios 

ep1dP-miol6gicos sugieren evidencias enLre el consumo de 

Estud\ .-:;is 

con 

<.llment..ac:ic::>n nalur.al y bajo ccris.urno de hl.rlr.:st..os d""' 
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Cdt'bOt'lo en•.ont.raron b.<.Ja. 1nc1d&nc1a d~ car1es, la eu•l 

'1"~ 1ncrom..,-nt.6 cuándo C"";.mbiaro::-1. d9. re9;.men dietot.ico a 

b~SP. de 4j.11r.o;Jnlo;;. 1ndt.J$t..rial.1:z.ados Ca~úcar reCinada) 

con allo consumo de carbohidra~os. 

V!pehm demost..ró que- la caries aument.aba rorma 

significa.l.iva cuando se eonsumlafl alimentos que 

cont.enian sacarosa en diferant.es formolS Cchiclo$OS, 

chocolates, caramelos. et.e.) Se encont.r6 que los 

aliment.os qUQ cont.en.i.:an sacarosa en !'orma pt:tgajosa o 

adhesiva~ los cuales pued&n man.t.ener niv&les alt.os de 

a:zúc.ar la boca, eran m.=..s cariogén.ic:os que aquellos 

que se eliminaban r.ápl dam~nt..e. 

En 1Q42 en Australia en el Inst.it.uln Hcp&r\.olood, 

realizó un est..udio consist.enle en excluir el azúcar- y 

otros carbohidrat.os de la diet..a. Los requerim.ient..os 

necesarios de pro~e1nas, gr~sas e hidratos de carbono. 

se proporcionaban en forma su!'icJ.ente a base de una 

diela inlC.gral incluyendo mela.:za y n-.1el. Llegando a la 

conclusi6n da quE:r se puede llegar a niveles nUnimos da 

caries. con solo medidas diet.ét.icas. a.pesar da una 

inadecuad.l. higiene bue.al y sin aporlaci6n adicional d& 

f"luor. 
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El papel principal de la. sust.ralo 

diet.ét.ico en el proceso de la caries puede explicarse 

en t.ermi nos bi oqui micos, 

La caries de superficies lisas depende del crecimienlo 

de la placa dent.al. Varias invest.igaciones han 

demost.rado la presencia de polisacáridos exlracelulares 

en la placa: glucano y levano; los cuales Pueden servir 

como componentes est.ructurales de la m.al.ri:z: de la 

placa, con el f 1 n de .. adherir" algunas bacterias a los 

dientes . Eslo significa que mientras est..e present..e la 

sacarosa en la pl.;;t.ca, las en"Zimas gl ucosi l t.ransferasa 

la ul.ili=ar~ para la formación de mal.erial de la m.at.riz 

y la fructuosa, puede fermentar para formar ácidos 

grasos. 

Al~9Mnlac16n y su potencial careogénico. 

La forma fisica, su consist..encia y la frecuencia de 

ingesli6n, asl como el contenido de azúcar, son agent.es 

det.erminant..es principales en el pot.encial careogénico 

de los alimentos. 
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Alimentos anticareogénicos 

Existen pocas pruebas concluyentes que indiquen un 

beneficio dental promoviendo la 1ngest.i6n de algun 

alimento especifico Hay ciort.as evidencias do estudios 

en animales qua la dieta prot.éica puede ejercer un 

efecto protector contra la cari~s. 

Ot.ros factores que pueden influir en el medio ambienta 

para la propensión de la caries son los socloecon6micos 

y culturales, ya que es frecuento que la calidad de la 

dieta se vea llnútada por las posibilidades econ6m1cas 

que tenga la familia. asi también como la cultura y 

educación que tenga ésta para consumir alimentos 

nut.rit.ivos y poco cariogénicos, sin olvidar los hAbitos 

de higiene bucal. 
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IV CLASIFICACION Y ASPE:CTOS CLINICOS .DE LA CARIES. 

De acuerdo a Las invest.igaciones clinicas real!Zadas • 
. ··· .; 

perm.i t.e decir que en general hay en el -dfEtnt.e- .Zo03.s 
: . ~· .. _ .. , ~ ., ~ 

que la caries se localiza co~ mayor rre~~&nC1a. -~s.;;.,-

denominan zonas de propensi6n y son:: 

a).- Caries de fosas y surcos. 

Donde coinciden con los det"ect.os est.ruct.urales del 

esmalt.e: Las fosas y surcos de la cara oclusal de 

molares y premolares: los surcos del t.ercio oclusal de 

la cara vestibular de molares superiores, los surcos 

del ~ercio oclusal de la cara palat.ina do los mismos. y 

la fosa palat.ina de inci~ivos y caninos superiores. La 

superficie ext.erna del esmalt.e se haya cubiert.a por la 

membrana de Nasm.it.h y llene la part.icularidad de ser 

permeable a los ácidos. En ella se produce el dep6silo 

de la placa a.dherent.e consLi luida. por una sust.ancia 

aglulinanle ent.reo cuyas mallas encuenlran 

microorganismos proLeollt.icos, ácidos resist.enles, y 

cromógenos, que luego de destruir atravesar la 

membrana, inicJan el alaqu~ al esmalte oxt.endiéndose 

superficie y profundidad. 
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La ext.ensi6n en superf"lcie sigue los puntos más 

decliv'9s deleniendose en ios altos. mientras que la 

ext.ensi6n en prof"undizaci6n o de Wl 11 ians, que 

siguen la dirección de los prismas adamantinos, por los 

sit..ios de menor resistencia: cemento interprismAtico. 

estriación transversal eslrlas de Ret.zius. 

Al llegar al limite amelodenlario, la caries de esmalte 

adopta conjunto la f"orma de de base 

prof"unda, iniciándose el alaque a la dentina. 

Simultaneamente, el proceso en superficie se ext.iende 

escasamente, por los surcos próximos a aquel en que 

ha iniciado la caries, presentando clinicamente 

cambio de coloración: blanco cretáceo, parduzco o 

negro, y color blanco azulado opaco cuando está 

socavado. La socavación ocurre a causa de la extensión 

lateral de la caries en la union amelocemenlaria. 

Llegando al limile amelodent.ario, la caries progresa en 

prof"undidad y superf"icie, invadiendo la dentina, siendo 

la estructura Hislologica de é!:.l.e la que orienla la 

marcha. 

L:. ext.ensión lateral de la e.aries 

~melocemeniaria. asi como la penelraci6n 
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por t.úbulos dent.inales puede ser amplia, sinr ql:I~ se_ 

rract.ure el esmalt.e que la cubre. 

Puede haber caries grande unicament.e 

pequeñisimo punto de abert.ura, por lo que sobra decir 

que siempre hay un punt.o de penetración. 

Aunque no hay que deducir con esto que todas las caries 

de f'osas y fisuras comienzan con 

penetraci.6n estre:::ho, f'ormando 

cubiert.a de esmalte. 

punto de 

gran cavidad 

En muchas ocasiones, la lesión comienza como 

cavidad abierta y poco a poco va agrandando, 

quedando casi la t.otalidad de ella expuest.a al medio 

bucal. Eri est.e t.ipo de caries, el avance puede ser 

mucho m.As lento, y el ataque pulpar suele eslar 

demorado. 

b). - Car1es de superl~icies lisas. 

Son las que se forman en las superficies vestibulares y 

linguales. Es raro que aparezcan caries en otras 

zonas, excepto cuando hay dientes en malposic16n o 

ma.lformados. 
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Car les Proximal. - La iniciación del proceso se hace 

t..amhién por un cambio de coloración en la super:ficie 

E"xt.e.rna del ~smal te, variable desde el blanco cret..án$O 

su iniciación, hasta el pardo negruzco. 

El silio de iniciación varia según se trate de dientes 

ant.eriores o posteriores. 

En los J.ncisivos y caninos localiza en las 

inmediaciones de la relación de conlaclo. Al 

progresar, ocupa t..oda la cara proximal, incluyendo 

dicha relaci6n de contacto e invadiendo el :...ngulo 

incisal correspondient.e. 

En el t.ercio cervical, la caries detiene su avance en 

super :f 1 ci e. En los dientes posteriores, se inicia 

alrededor de la relación de cont.aclo por uno o varios 

puntos, ext.endiendose hacia las vestibular y 

lingual. Generalmente se localiza por debajo del punto 

de cont.acto, enlre el tercio medio y el gingival de la 

car-a proximal. De .alli progresa en dirección cervical 

y ocl usal . Al 11 oegar a es t. as zonas, genoer al mente 

det.icne su avance en superficie, porque la región 

subgingiv¿l o:freco una inmunidad relat.iva. En oclusal, 

el choque mast.icat..orio fractura el esmalte si no t.iene 

prot.ecci6n de dentina, dejando al descubiert.o 

cavidad de caries. 
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Tan t. o los dient.es ant.eriores como en los 

post.eriores. la caries nunca se inicia en la superficie 

de cont.act.0 0 por ser 2ona de frot.ami ent.o, casi 

siempre det..iene nivel de los ángulos 

próximolabial. llegando solament.e a invadir est.as caras 

en caso de gran dest.rucci6n. 

Al mismo tiempo que la caries avanza en superficie. se 

produce el avance an profundidad. Sigue en los sit.ios 

de resistencia: estriación longuiludinal 0 

t..ransversal y Rat.zius en el esmalle, y conduct.illos en 

la dentina. produciéndose a.qui dos de base 

t:i'>Ct.erna. de lal que el verlice del 

adamant.1no 

denli nar io. 

pone cont.act.o la base del 

Est.a caract.erist.ica es debida a la conformación 

H1stol6g1ca de estos t.ejidos en la cara proximal. 

En la caries proximal a medida qué la Íesion pene~ra en 

el esmalt.e, el que rodea la zona adquiere un color 

blanco azulado slm1lar al que a 

alrededor de las fosas y fisuras cariadas. 

observa 

Est.o es 

bien visible cuando la al"ecciOn se extiende en sent.1do 

lateral en la union amalocemenlaria. 
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Las caries cervi.cales aparecen en.,~::las ~··s~i::ierficies 

vest.ibulares linguales y, P~r .:\ib : 9erle~~l, se· 

hast.a la convexidad del diente. 

Se ext.iende lat.eralment.e hac¡:~ ras'·;_;º~-tif;~i-Í"l~ies 

proximales y, a veces, por abajo del rt\arge"n gingival de 

la encia. 

Por lo que la caries cervical t.1pica es una cavidad con 

f'orma de media luna que empi.e:za, como las proximales, 

levemenle gredosa que poco a poco se 

socava. 

La caries cervical por lo general una cavidad 

abiert.a y no present.a el punt.o de penet.ración est.recho 

comunmenle visto en o~ros lipos de caries. 

Esta forma se produce en cualquier d1ent..e. y guarda 

relación dir~ct.a con l;J.. falla dA b1.1~nos h:.t-11 ci"" de 

higiPnP bucal. De t.t.''·'-"5 las foru\as. da- ,;;a.ries, d& las 
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e).- Secundarias (recidivantes). 

Es la que se prcduce en la residencia inmediata de una 

rest.aurac16n. Por lo comun, producto de 1 a 

ext..ansi6n inadecuada de la restauración original, la 

que favorece ext..ensi6n de residuo"s. de mala 

adapt.ación del material de obluración a la cavidad, lo 

cual deja un rna.rgen filt.rant.e. 

De cualquier forma la caries secundaria sigue el mismo 

proceso general que la primar1a. 

Se ha pensado que la caries recidi vanle se produce 

debajo de las rest.auraciones si no se quit..a loda la 

dent..ina cariosa anles de hacer la obt.uraci6n. Est.o 

Calso ya que la caries depende solo de la presencia 

de microorganismos sino t.ambi~n de un subst.rat.o. 

d).- Caries detenida 

. Es una caries quo habiendose iniciado normalment.e, se 

detiene luego ~n su desarrollo o lo hace en una forma. 

sumamente lent.a, pudiendo permanecer eh el mismo estado 

durant.e mucho tiempo. relativamente y se 

produce en un 0.6X en lodos les casos. 
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Afecla lanlo a la dentadura primaria. la 

permanente. es casi exclusiva de las caries oclusales y 

se ca~acleri:.a por una cavidad abierla y amplia en la 

cual no hay relenci6n de aliment..os y cuya denlina 

superficial ablandada y descalcificada se va bruñendo 

gradualmenle hasla adquirir un aspeclo pardo y pulido y 

se lorna dura, Eslo ha sido llamado "Eburnación de la 

dent.ina••. En est..a caries común que haya esclerosis 

de lúbulos denlinales y formación de denlina 

secundaria. 

Olra forma de caries det..enida es la que se observa 

las superficies proximales :i los dient..es cuando se ha 

ext..raido un dienle vecino y deja al cubierlo una zona 

parda en el punlo de conlaclo, o inmedialamenle por 

debajo del dient..e que queda. 

e).- Caries dent.al aguda. 

Es una f0rma de caries que sigue un curso rápido y 

produce lesi6n pulpar t..emprana por est..e proceso. Por 

lo regular se presenta en niños y adul los jóvenes, 

presumiblement..e porque los lóbulos dent..inales son m.ts 

grandes y abiert..os, y no t..ienen escler6sis. Esle 

proceso \.an r:i.pido que deja poco liempo para el 

dep6silo de la denlina secundaria. 
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La ent.rada inicial de la lesl.ón cariosa se mant.iene 

pequeña. en t.anlo que la rápida ext.ensión del proceso 

en la union amelocement.aria y la dest.rucion difusa de 

la dent.ina produce una gran excavación inler~a. 

En la caries aguda• la dent.i na suele ser de color 

amarillo claro y no pardo obscuro como en la forma 

crónica. 

El dolor suelo ser una caraclerislica del t.ipo agudo 

n)As que do el crónico. pero sint.oma 

invariable. 

C).- Caries dent.al crónica. 

Es la que progresa lenlament.e y tiende a atacar la 

pulpa mucho mA.s t.arde que la aguda. Est.e lipo de 

caries es m:t.s comón en persor1.as adul las. La ent.rada a 

la lesión casi invariablemente mAs grande que la del 

t.ipo agudo. Debido a ello, no solo hay menor retención 

. de alimentos s1 no mayor acceso a la saliva • El 

avance lent.o de la lesión deja liempo su~icienle lant.o 

para la escleros1s de los tubulos denlinales. como para 

el dep6s1lo de dentina secundaria como reacción a la 

irrit.ac16n Jdversa. La dentina cariosa suele ser de un 

pardo obscuro. 
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Aunque hay una considerable dest.ruc:cl.on superf'icl .al d<'? 

la susot.1\nci.a dE-nlal. la cavidad S.UErle ser poco 

proiunda, con un minimo de ablandamiento de la dent.ina.. 

Hay poco esmal~e socavado y solo una moderada extensión 

lateral de caries en la vnlon amelocemenlaria# 

El dolur no es un rasgo común de la forma crónica en 

ra~6n de la prolecci6n que brinda la den~ina secundaria 

a la pulpa.. 
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V IUSTOPATOLOGIA DE LA CAIUES. 

El esludio microscópico de la caries se ha enfrenlado a 

una multlipl~ problemálica. debido a la dificultad que 

plant.ea la preparación del lejido para su estudio. Se 

han desarrollado lécnicas para hacer secciones 

hist.ol6gicas del.gadas de lejido desmineralizado, 

algunos invest..igadores han pret"erido t.rabajar 

secciones desgastas del esmalte en luz transmit..ida. 

reClejada y polarizada. la microradiografia. la 

microscopia, electriónica de transmisión y de barrido. 

La hislopat..ologia de la caries dental es considerada 

bajo los encabezados generales de caries de esmalt.e. 

caries de dentina y caries de cemento. 

C.ries del Psmalte 

Cambios macroscópicos del asma.lle. 

Todas las leorias acerca de la formación de la caries 

esl:t.n de acuerdo en que la enfermadad implica la 

di sol uci 6n del es mal te dent..al. 

conlrovorsia es el inicio y la forma 

El punt..o de 

que se ! leva a 

cabo. Por lo general 1 en las superrtcies lisas del 

esmalte; los primeros cambios visibles se manifJ..eslan 
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como una pérdida de transparencia que produce una zona 

de nat.uralez.a gredosa •'manchas blancas''· Tambien 

presenta una ac6">ntuacJ.6n de las terminales externas de 

las est.r1as de Ret.zius CperJ.quimat.os)las cuales 

observan como est.rucluras agr.iat.adas. En las :zonas 

donde la caries ha progresado l enlamen le o se ha 

detenido, se observa en el esmalte una pigmentación de 

color pardo amarillo. Las lesiones en las superficies 

del dient.e. t.iene forma de cono con el Apice dirigido 

hacia la dentina. 

Las f.isuras oclusales son invaginaciones profundas del 

esmalte: se ha propuesto una clasificación de acu~rdo a 

la morf'ologia de la fisura con 

porcentual: 

distribución 

Tipo V. 

Tipo U. 

Tipo r. 

Amplio la parle superior y con 

estrechamiento gradual hacia el f'ondo 

C34 ,...._,_ 

Tienen prAct..icamenta la JTú.sma !'orma de 

arriba a abajo C14%:>. 

Una hendidura axt..remadamente est.recha 

(1900. 
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Tipo IK. Una hendidura e'xt.remadam~~t..a ; 9St..r'echa 

asociada con un ~spolcio. n,A-s----~~·~~d~,~~n· l-á 
.. ~- ~ :· 

part.e in.ferior C26)0 Y. ot.ro:s· ~i .. ~?.~: ei· 

C7Y.). 

_. :.'· _.::· .. '---;; 

Est.as formas se han podido observar' ."Po~.~;m_8di.-º>·~e. l;a 

micrograrla elect.rónica de barrido. 

Cambios m1crosc6plcos. 

Hist.o16gicament.e podemos observar cual.ro zonas en _el 

esmalt.e: 

1.- Una zona t.ranslúcida. 

2. - Una zona obscura. 

3.- El cuerpo de la lesión de la zona t.ranslúcida. 

4.- La capa de la superficie. 

1.- La zona t..ranslócida, caract.erizada por una pérdida 

aproximada de mineral del 1.2 Y., unicament.e se observa 

en corles longit.udinales en un agente aclarant.e 

indice de refracción similar al del esmalte. 

2.- La zona obscura es una caract.er1stica común de las 

lesionas carios.as, su amplitud es variada, en la cual 

se ha producido una reducción del 6 :... del mineral. 
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3.- El cuerpo de la lesión. es la más grande de todas. 

Las esl.rias de Ret.:zlus se intensifican en est.a zona y 

exisl.en una modificación en las estruct.uras del prisma, 

observandose las esl.rias cru:zadas. Los ánalisis 

microquimicos indican la reducción del mineral en un 24 

% por unidad de volumen en comparación con un esmalte 

sano. Existe un aumenl.o correspondienl.e en agua libro 

y cont.enido orgAnico debido al ingreso de saliva y 

bacl.erias. 

En la capa de la superficie, con un grosor de 20 a 100 

u m, en comparación con las susceptibles se 

observa una desmineralización parcial apoximadament.e 

del 9Y. de pérdida do volumen '"el proceso carioso 

después de invadir las est.rias de Ret.zius. al.acan las 

vainas de los prismas y las esl.rias cruzadas anl.es de 

at.acar el nucleo del prisma mismo". 

La primera alteración que se encuenl.ra el esmall.e 

la deslrucci6n dispersa de los cristales de apal.ita 

individuales. tanto 

esmal l.e como 

dent.ro d.¡t los prismas del 

bordes, posteriormente la 

disolución cario~a se extiende por t.oda la longit.ud del 

crisl.al disolviendolos y volviendolos más porosos, 

f'inalmente 

de apat.ita 

la deslrucci6n dif'usa de los cristales 

puede observar numerosas bact.erias que 

invaden la lesión del esmalte. 
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Caries dEt la dontina. 

Cambios mi crosc6pl cos. 

Al llegar a la dentinrt lA lesión c~r~Osa sa disemina en 

dirección laL&ral por la urüon amelodent..inari.a., 

si9uiendo la direccl6n de los túbulos denlJnarios, por 

lo qu~ la lesión pres~n~a ~orma de cono eon la base 

l <1 .ame-lodent.i11.arJ.a y el Ap1c:e dirig1do haeia la 

pulpa. 

Cambios microscópicos do la dent..ina. 

A m&dida que la lesión cariosa invade la denlina, los 

Lóbulos den~inarios se da~an. Hist..ol6gicamonle se han 

observado cinco zonas: 

1.- Zona de dentina descompuesta. 

a.- Zona de invasión bacteriana. 

3. - Zona ele des mineral i 2aci 6n. 

4.- Zona de esclerosis dent..inaria. 

5.- Zona de degeneración adiposa. 

Probablemente las ~onas corresponden a cambios pasivos 

provocados en la dentina por microorganismos invasores 

causando l~ dastninerali~ac16n. La caries del qsm.al~e y 
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de la dent.1na traen consl.g la inflamací6n de la pulpa. 

El grado de respuesta inflamat.oria depende de la 

rapidez del at.aque de la caries. 

destrucción de los odont..obla.stos por 

Cuando existe 

inflamacion 

pul par subyacent.e la lesión, y esta 

recupera se pueden formar nuevos odontoblastos de 

células mest:tnqul m.\.tosas 1 ndi ferenci a.das. Los túbulos 

de la dent.lna secundaria irregular que se formó 

post.er1orment.e (dentina restauradora), no son contiguos 

a los de la dentina primaria, formando un "efecto de 

barrera" que tiene un.<t. mayor irri t.aci6n. Si el ala.que

de caries es crónico, algunos odont.oblast.os menlienan 

la continuidad. 

En de caries aguda, existe mayar 

reblandecimiento Cdesminerali:z:ac16n) y la lesión es 

mayor que en la lesl.ones crónicas. 

Caries de la raiz. 

La caries do la rai:o:: incluyendo el cement.o y la 

dentina, se present.a t.1picamente forma de lesi6n 

crónica lent.amenle progresiva. Los cambios 

hi st..opa tol 6gi cos observados 

similares a aquellos que 

la dentina radicular son 

observan en la caries 

coronaria de .avance lento llamada ~scler6tica 

oclusión de los lúbulos dent..inarios. Es posibl"' que se 

forme unA dentina secundaria. 
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La caries de cement..o puede det..act..ar 

oport..unament.e, sino hast..a que se encuent..ra·· involucrada 

la denlina. y se observa una decoloraci6n parduzca 

acompai"iada de reblandecimient..o Cdesminerallzaci6n). 

Desde el punt..o de vist..a hist..ol6gico el da~o del cement..o 

se observa a lo largo de las fibras de Sharpey, que 

eslan orlent..adas en Angulo rect..o a la superficie de la 

rai:z. 

La caries del cement..o parece ser un proceso de et..apas. 

inicia en la disolución de la fase mineral y 

pos-t..eriorment..e ciert..a degrad¡;¡.ci6n colagena observada 

como si f'uera un agriet..amlent.o de las f'ibras. Los 

periodos de dest..rucci6n t..isular pueden allernarse ::::on 

peri6dos de reprecipit..aci6n de crist..ales minerales. 
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VI CO>ITROL Y PREVENCION DE LA CARIES DEtITAL. 

La caries dental as una enrermedad muy compleja que se 

manif'iest.a en f'unci6n de la acción simultanea de tres 

f'act.ores principal mente: Huesped, Microf'lora y 

Sustrato, por lo que oxist.en pocas posibil ida.des de 

obtener 

lo que 

medio eficaz de prevención y cent.rol. Por 

hace necesario implementar un programa de 

prevención y control de la caries a dif'erenles niveles: 

hogar, consullorio y comunidad. 

Este progam.a deberA estar encaminados a: 

A. - Aumenl.ar la resistencia de los dientes 

Cmendiant.o la aplicación de f'luoruros 

sistémicos y tópicos, selladores oclusales). 

B. - Combatir el agente microbiano (programa de 

higiene bucal, eliminación o control de la 

pl ac.ot.). 

C. - Modificar dieta Ccontrol de dieta 

reslr.icci6n del contenido de sacarosa 

alimentos y bebidas, uso de edulcorantes 

cariógenos y aditivos de fosCat.os). 
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A.- Aumenlo de la resis~encia de1 huesped. 

A.1- La pr-evenci6n de la Cilries mediante el uso de 

f'luoruros const..i luye la piedra angular de cualquier 

programa de prevención contra la caries den~al. 

El fluoruro lo podemos encontrar an forma natural 

los al 1 ment.os y en el agua, El flucruro ingerido 

absorve en el lorrenle ci rculalorJ.o atravE>-sde la pared 

del t..rac:t.o digesl1 ve. Una vez absorbi.do la mayor parle 

del f'luor se deposita en los huesos y se excreLa por 

medio de la orina. 

La acción de los fluoruros sobre el crist.;i,l d~ 

hidroxiapal.it.a forman la fluorapat.it.a que- es una sal 

más resisle-nt.e y menos soluble. Est& macan! smc se 

lleva a cabo durant..e la amelogéne-=>is " a mayor t.iempo 

que &l esmal l.& de ut\ di t?n\.e no &rupci onado se m.anl.enga 

conl.acl.o con los rluidos del lejido, mayor cant..idad 

de fluciruro se incorporará en su capil superfic.lal". 

A.2- Aplicación t.ópica de fluor. La aplic.aciOn tópica 

de flour en los nif'ios a disminuido en un 40~ la 

suscopt.ibilldad a la c<1.ries. Son t..1lilizados l.r-es t.ipos 

de' fluororos: el t~luoruro de sodio al 2~. el fluoruro 

est.anoso al $% y los sist..ornas de fluoruro-fosfato 
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acidulado que contiene el 23~ de fluor. eslos vienen en 

presentación de gel y soluciones. 

El lratanuen\,o t...6pico con fluor debe iniciarse cuando 

el nif'io alcan:=:a aproximadamente dos af'l'.os de edad, 

momento que ~a han erupcionado la mayoria de los 

dientes primarios. y cada ~eis meses por lo menos hasta 

1 os quince af'fos, es decir dos af'fos des pues de 1 a 

erupción de los segundos molares permanentes. 

La tluoraelón del agua potable es la adición del 

olemento fluor al agua potable que cont..iene 

sufici~nle cantidad. y debe sQr de 1 p. p.m. por mm. Es 

considerada coino la medida higienice social mAs efica:z 

y más acreditada para limitar la caries dental. 

A.3- Selladores oclusales. Las superficies oclusales 

do los dientes posteriores son las mas vulnerables al 

dt"t.eric-ro dental ,en la actualidad se ut...ilizari resinas 

capaces de ~dherirse a las fisuras preparadas en forma 

adecuada y que 1 as protegen eont.ra ol ataque do la 

o.=aries. Los selladores protegen Onicament.e la 

superf1c11? oclusal y deber:.n emplearse junto con el 

tratanaonto a base dP fluoruro para a.si proteger las 

de~s superficies. 
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B. - Fisiolerapia ora.l. 

B.1- Higiene oral. Los efect.os mocivos de la placa, 

pueden ser prevenidos evilando que las colonias se 

organicen y alcancen un grado de desarrollo melabó.lico 

para la producción de melabolit.os. Ya que 

eliminar complelamenle lodas las colonias. 

imposible 

les puede 

desorgani.2ar y esa ruplura se lleva a efect.o por el 

cont.rol de placa• que comprende bási cament.e el 

cepillado de dienles y el uso de seda dental. 

Hay evidencias de que el cepillado dent.al 

inmediat.ament.e después de las comidas reduce la. 

dest.rucci6n del t.ejido dent.inario aproximadamente en 

50~. La e(icacia del cepillado dent.al se verá influida 

por el dise~o del cepillo y la técnica del cepillado. 

También se ha incluido para el cent.rol de la placa y 

disminuir la incidencia caries. el uso de ant.ib16t.icos 

u ot.ros agentes ant.imicrobianos Cant.isépt.ieos). como la 

clorhexidina en solución acuosa al 2~' la cual puede ser 

absorbida sobre la super(icie dent.aria y membranas 

mucosas. 

Se han utilizado medios inmunologicos para producir una 

vacuna (lema de investigación). 
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C.- Nod~t~cac16n de 1a dieta. 
ESTA 

SAUR 
TESJS MD DEBE 

DE LA BlBUfJTEC:A 
C.1- Conociendo el papel que juega la dieta la 

incidencia de caries, es de vital importancia f~vorecer 

y modiricar los hAbitos alimenticios aunque está acción 

es de suma dif'icullad, ya que la dieta se encuentra 

influida por: la edad. las costumbres étnicas y 

religiosas. la familia, el grupo soc1o-econ6mico al que 

pertenezca, as1 como la publicidad. Se ha 

mencionado la importancia que llena las caracterislic~s 

f'isicas del alimento particularmente su adhesividad 

Cchiclosos. chocolates, et.e.). 

La. dieta aconsejable para prevenir la caries es una 

diela normal,saludable, adecuada y balanceada que 

incluya los cuatro grupos bAsicos: leche, carne, frutas 

y vegetales, y cereales, que sean sabrosos y agradables 

a la vist.a. Fomentar la disminuciOn de alimentos que 

contengan hidratos de carbono (a%ócar refinada y 

alimento~ industrializados), de sustitutos de 

sacarosa como edulcorantes (sacarina). 
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VII TRATAMIENTO DE LA CARIES DENTAL. 

El odontologo comparte una. obligación de asegurar el 

bienestar del paciente, por lo t.anlo t.iene la 

responsabilidad de valorar la capacidad f1sica de sus 

pacientes para Lolerar el trat.amient.o previst.o; ademA.s 

de poder ost.abl ecer 

conduela lerapeúlLcu. 

diagnóstico y proponer una 

La historia clinica contribuye 

más a la d"'lerminaci6n del d1agn6st..ico adecu:.do y a l<'l 

valoración correct..a del paciente, quQ cualqui.er otra 

t_i?cnica fisLca e de laborat.orio. 

Cuando sa ha diagnosticado caries incipiente (mancha 

blanca), la cuál puede producir rem.inerali%aci6n 

nat.ural, so debe act.uar sobre los f'act.ores del 11'\G'dio 

bucal modificandolos, para que la precipitación de 

rosfato y otras sales se haga en forma m.ls intensa, y 

para que ol pH Cpot.encial ácido) so modifique a la 

neutralidad. 

Se inst.ruye al pacient.e sobre higiene bucal, di et.a 

libre de hidrat.os de carbono. 

del diente. Se aplica 

f'luor-fosfato acidulado. 

Se realiza prof'ilaxis 

solución fluorada como 

Si la lesión incipient.e Cm.ancha blanca) cont.inua su 
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avance, se t.ransforma en una pérdida de susl.ancia del 

esmalt.e consislenle en rugosidades o pequef'ia cavidcad 

det..ecl abl e con el explorador. En es la ent..i dad 

procede a realizar la ameloplast..ia, consist..enle 

modificar levemenle la superficie del esmalt..e la 

finalidad prevenliva, lerapéulica o mixla. 

reali:zcarse 

post..eriores. 

superficies lisas 

Puede 

dient..es 

A.meloplast.ia 

post..eriores. 

superficies lisas o fisuras de dient..es 

Consiste desgast.ar levemenle la 

superficie del esma.lt.e y t..ransformar pequef'(a 

cavidad en poco más amplia, plana o 

levemenle convexa, bién pulida que no t.enga sit.io donde 

pueda deposi t.arse la placa bact..eriana, post..eriormenle 

se aplica fluor. 

Reslau:raciones sin o con núnima preparación cavitaria. 

Las le.r.J..cnes denlar1as Cc.a.rl.eS del esm.1.lle. abrasión, 

erosión lraumalismos), pueden 

t..erapéulicamenle sin preparación 

preparación cavila.ria. 

reslauradas 

mlnima 

Los maleri.a.les ideales ullili:zados pcr sus propiedades 

'".adhesivas .. los I on6mer os vi lreos, resinas 

reforzadas o contposiles. 
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Todos est.os mét.odos perm.1 t.en augurar un ful.uro mlts 

promisorio 

rest.uaradora. 

t..raumltt..ico para la odont.olog1a 

Restauraciones con preparación de cavidad 

La presencia de caries requiere la remoción inmediat.a 

de la es~r~ct.ura dent.aria inrect.ada y rest.auración de 

la morrologia del diente, de otra ma~era cont.inuará la 

dest.rucc16n del t..ejido dent.inario. el dolor y la 

pérdida de la runc16n. 

El t.rat..amient..o consist.e en la eliminación t.ot.al de los 

tejidos afectados por caries y la restauraci6n de la 

cavidad con un material que sea insoluble, resist..ent.e, 

de ro\pi do endureci mi ent.o y que posea además: 

1.- Insolubilidad en Cluidos bucales. 

2.- Cerrado hermético del medio bucal. 

3.- Cambios volumélricos similares al dient..e. 

· 4. - Resistencia similiar a la del esmalt.e. 

S.- Resist..encia al desgaste similar a la del 

esmalt..e. 

6.- Bien tolerado por la pulpa. 

7.- Bien tolerado por la encia. 

a. - F"acll manipulación e inserción. 

9. - R~pido endurecimient.o. 
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10.- Color que armonice con el dient.e. 

11. - Superficie lisa. sin poros. 

12.- Facilidad de pulido. 

13.- Baja conduct.ividad térmica. 

Aunque en la act.ualidad no se cuent.a con un mat.erial 

que sat.ifaga en su tolalidad eslos requisi.t.os. 

Remoción de caries superficial. 

Generalmente la caries incipiente de foselas 0 fisuras y 

superficies lisas se eliminan cuando se est.ablece el 

disef'fo de contorno para la restauración. Cuando la 

caries es mAs amplia, t.iende a extenderse lat.eralment.e 

a la union amelodentinalia, por lo cual el esmalte que 

resulta debilitado debe incluirse en el conlorno de la 

preparación cavila.ria. Si se requiere una cavidad 

superficial cuyo piso esla ubicado ligerament.e por 

debajo del limite amelodentinario, y por lo t.ant.o aún 

quedan lres cuartas partes de denlina sana remanent.e en 

·el piso cavit.ario, en esle caso es suficient.e la capa 

de dent.ina para evitar daf'far la pulpa. y llene la 

rigidez necesaria para alojar cualquier mat.erial de 

rest.auracion sin flexionarse. 
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La protección pulpar es mlnima. y se realiza mediant.e 

un aislamiento parcial, el cual se logra con la 

aplicación de dos capas de barniz de copa! o de 

adhesivos denlinarios sobre el piso y paredes, para 

rest.auraciones amalgama, incrustaciones 

mal.álicas. Para restauraciones con resinas ref"orzadas, 

se ut.i liza como base capa delgada de cement.o 

f"raguado do hidróxido de calcio de cemento de 

ionomero de vidrio en piso pulpar o pared axial. 

Remoción do caries profunda. 

En cavidades ext.ensas con destrucción import.ant.e de 

lejido dentar.1.0 

pul pares medi anle 

debe evaluar las condiciones 

adecuado exámen el 1 ni co y 

radiogrAfico, las pruebas térmicas deberan indicar que 

el dlent.e t.iene una pulpa normal o hiparémica, pero sin 

inflamación crónica. 

La el l.mi n~'lci6n temprana del esmalte debi l i lado facl lila 

el a las regiones m.1s prof"undas de caries y 

mejora la v.1.sibilidad, evitando as! la posibilidad de 

dejar caries o;on la restauración final. En general, los 

principios para obt..ener las f"ormas de cent.orno, 

resistencia, ret.enci6n y conveniencia deben respetarse 

al remover la carios profunda. 
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La ext.ensión de proc:eso carioso en prof'undidad y la 

extirpación de t.ejidos necesarios para admit.ir la 

restauración, produce debilit.amient.o progresivo de 

la pared pulpar El riesgo de lesionar la pulpa 

mayor a medida que aument.a la prof'undiad de la cavidad, 

por los siguienles mot.ivos: a.) calor f'r i cci onal , b) 

f'iltraci6n de elementos irrit.ant.es nocivos e) 

t.ransmisi6n de cambios lérmicos d) flexión del piso 

pul par. 

Cuando se t.iene que preparar una cavidad int.ermedia, 

aquella cuyo piso est.a ubicado a mit.ad del espacio 

entre el llmit.e amelodenlinario y el lecho de la cámara 

pulpar con una prof'undidad aproxima.da de dos milimet.ros 

por debajo del limit.e amelodent.inario¡ al haber 

desaparecido la mitad dol espesor de la dent.ina que 

constituye el lecho de la cámara, la pulpa est.A m.As 

expuesta a los !'actores de irr1 t.aci6n. Por ello es 

necesario aislar la pulpa y hacer m~s rigido ésle piso 

mediante el de cementos prolect.ores dent.ino 

pulparios. Previa asepsia de la región se coloca una 

base a1:;lant.e y rigida. Esto puede hacerse 

Jonómero vi•.rio tipo 1 b, con cement.o policarboxilat.o; 

oxido de :::inc y eugenol o fosrato de zinc previa 

aplicación de barniz de copa!, 
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Cuando as necesari·o preparar una cavidad profunda, o 

sea aquella cuyo piso o pared pulpar est..a más conligua 

a la e.amara pulpar la dest.rucci6n abarca t.res cuart.as 

part.es de la denlina remanenle, aproximadament.e de 0.5 

a 1 mm. de la cámara pulpar, se considera una cavidad 

de alt.o riesgo. 

accident.al 

El peligro de exposición pulpar 

const.anle durant.e la preparción 

ca.vil.aria. Aun cuando se haya logrado completar la 

preparación sin exponer la pulpa. posible que 

existan microcxposiciones invisibles que comuniquen la 

con el piso cavit.ario. Est.a pared pul par tan pulpa 

débil y rlex.ible deber.a reforzarsP con una base rigida 

at.ravés de una prot.ecciori indirect.a, la cual se logra 

con la aplicacl.ón de una capa ~e cement.o rraguable do 

hidróxido de calcio que cubra el piso pulpar y/o la 

pared aXl.al. Pos.t.eriorment.e S'2" aplica una capa con 

ionórnero de vidrio. cement.o de policarboxilat.o u oxido 

de zinc y P.ugenol y se cubre t.odo el piso hasta llegar 

a la mit.ad de la profundidad ca.vil.aria. 

Si la restauración final amalgama 

incrust.acion met.Alica, se aplica sobra pisos y paredes 

dos capas de barniz o adhesivo dant.inario. Si la 

rest.auraciOn final a ser una resina reforzada, 

hace grabado .ac1do del esmal le y se aplica una o dos 

capas de rosina fluida o adhesivo a las paredes de la 

denlina. 
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Cuando se ha producido una exposición pul par ··accident.al 

en una cavidad prof'unda se realiza un recubrimienlo 

pulpar direct.o. 

Al producirse la exposición pulpar, accidente que se 

visualiza f'acilmenle porque aparece una got.ila de 

sangre, se dE•be, en primer lugar cohibir la hemorragia. 

Para ello se comprime suavement.e el area con lorundas 

de algodón est.ériles humedecidas con agua destilada. 

El dienle debe eslar en aislamient.o absoluto con dique 

de goma. 

Si se ha eliminado loda 1 a denli na cariada anles de 

producirse la exposición el caso liane buen pronóstico. 

Si la exposición pulpar no sangra es necesario hacerla 

sangrar t.ocandola con la punt.a de un explorador, sino 

se logra dicho sangrado el pronóslico as reservado. 

Mientras se mantiene la t.orunda esleril cubriendo el 

sil.lo de la exposic1on, debe ler r1J. nar 1 a 

conformación cavitaria y la ext.lrpaclon letal de los 

t.ejidos carlosos. 

Se lava la cavidad con agua bideslilada y se seca con 

l.orunda esleril. se aplica una capa de hidróxido de 

calcio puro, Cuna pequefia porc.ión de polvo con dos 
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got.as de agua doslilada para f'ormar una past.a) • Se 

cubre la e-xpos.1ci6n pulpar. se compr.1me suavemente la 

pasla de hidr6Xido de calcio con una t.orunda. para 

absorver el exeso de agua. Se col oca una capa de 

cement.o f'raguable de hidróxido de calcio. procurando 

que se adhiera a la dent.ina seca que rodea a la 

perf'oración. y cubra con un puent.o el hodróxido de 

calcio CDycal). 

Para reforzar el .área C'!Ccident.ada y ll'°"nar el piso 

eavit.ario ulili:za cement.o resislent.e no 

irrit.ant.e, o~ddo de 

ionómero de vidrio. 

y eugenol Ceugenolat.o). o el 

El paciente debe ser cent.rolado a los ~1) dias para 

saber S.1 la prot.ecci6n ha tenido éxilo, lo cual se 

puede verif'icar cl.lnicament.e, con pruebas térmicas y 

radiogrAf'icament.e, para observar 1 a presencia de 

puent.es dent.inarios que cierra la exposición pulpar. 

UsO del rayo lasser. 

Además de su empleo para el sellado de fisuras y para 

aument.ar la resistencia del esmalt.e la 

desnu neral i zaci ón, el rayo 1 asser se est A usando 

('orma exp~riment.al para la ext.irpación de las bact.erias 

se 



en paredes cavilarias. y para aument.ar la densidad 

mineral de la denlina y del esmalte af'eclados por la 

caries. 

Melcer y colaboradores, en Francia, utili::aron el 

lasser de COa para t.al fin. y afirmar qud las paredes 

dent.inarias que ya han sido 11n1p1adas mecánicamente de 

caries, se endurecen con la aplicación de lasser. 
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