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"Es paraddjico que el mas duro de todos los
tejidos, sea muy susceptible a las lesiones,
en humanos vivos;

mientras que es el mas indestructible en Ila
muerte."

F. J. Bronner



INTRODUCCION.

El tema de caries quiz& suene demasiado comuin y, por lo tanto, poco
interesante; pero no es muy conocido para muchos o no de la manera que

deblera ser.

Si es la alteracion mas comun en los tejidos duros del diente, y sus estragos
derivan la ex_istencia de muchas 4reas de especialidades cdontoldgicas que se
interrelacionen  entre s{ (endodoncia, prétesis, odontologfa restaurativa,
odontologia preventiva...), se hace necesa'i y cbligatorio para el odontdlogo,
tanto de préctica general como de especialidad, el adquirir estos conocimientos
bésicos para poder intervenir en el diagndstico, profilaxis y terapéutica de la

lesién cariosa, de una manera profesional y acertada.

Este trabajo de investigacion tiene por objeto, que de una manera sencilla, e!
lector obtenga una informacién completa, ver{dica y actual de esta enfermedad
dentaria, en sus aspectos mds importantes, sin que tenga que recurrir a
grandes textos de cariologia y a innumerables trabajos de investigacion, para

llegar a las conclusiones que aquf presentamos.



I. DATOS HISTORICOS.

Los factores que predisponen a la caries han precedido al hombre por millones
de anos, ya que se han encontrado dientes cariados en peces fésiles del primer
pericdo de la era Paleozoica; en un herbivoro dinosaurio del periodo cretaseo
de la era mezozoica; en reptiles fosiles, simios y prehominidos sudafricancs de
la era del Eoceno; y un mamifero del Mioceno.

Se han encontrado dientes con caries del homo erectus, el predecesor del
homo sapiens, de hace aproximadamente un millén de anos, asf como en
mastodontes, osos de cavernas y camellos.

Sin embargo, ja enfermedad dental no pudo ser extensa, ya que sobrevivir en
aquellas épocas requeria una denticidn intacta, como todavia sucede en
animales salvajes.

Estos datos se basan en estudios de observacidn en seres que después de
muerics ya no Iniciaron nuevas caries y las lesiones existentes ya no
progresaron, la presencia escrita mas antigua de la enfermedad oral se
encuantra en el papiro Eber (Egipto 1550 a.C.). Las ideas expresadas se
piensa que se extienden hasta 3,700 a.C., este documento Indica
definitivamente que los anclanos egipcios sufrfan gingivitis, erosién, pulpitis,
odontalgias, implicando de esta manera la presencia de caries.

Otra bibliografia subsecuente también la mencional‘w. como son; la edad del
hierro (555 a.C. a 43 d.C.), la ocupacién romana (43 d.C. a 410 d.C.), el periodo
anglosajén (410 d.C. a 1,066 d.C)) y el periodo medieval (1,066 d.C. a 1,500
d.C), duianie estos dos milenios el patron de carles no mostré cambios
significativos.

La caries prehistérica tenfa predominic en la unidn cemento-esmaite por la
impactacion de alimentos y ausencia de higiene. La caries de las coronas se
ha encontrado sélo en ocasiones, debido en parte a que las superficies de
oclusion fueron desgastadas por la masticacion vigorosa de la dieta abrasiva.
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Estos datos contrastan con los actuales en donde la caries tiene predominio en
fisuras oclusales y areas de contacto proximales. &Qué llevd a este cambio tan
drastico? Casi con seguridad no fue un aumentd en ia susceptibilidad por
motivos genéticos, o por disminucion de la resistencia, quiza tampoco por el
advenimiento de flora oral cariogénica. Los cambios de la dieta de la
actualidad es la (inica respuesta favorable.

Esta conclusion se basa en estudios hechos en comunidades con aislamiento
geografico y cuitural, con una dieta "natural" simple, no refinada y han tenido
poca o ninguna caries, y al cambiar a una dieta de tipo occidental moderna, el
deterioro dental fue notorio. Los exadmenes bacteriolégicos de su placa dental,
si no bien extensivos, mostraron por lo general especies cariogénicas como
streptococus mutans y lactobacilos, pero los alimentos se hicieron menos
abrasivos que requieren masticacién menos vigorosa y menor atricion, por lo
que favorecen el acumulo de residuos en fisuras y dreas de contacto.

Sacarosa y Caries. Los datos epidemiolégicos demuestran que fos alimentos
con almidén utilizados en comunidades primitivas como la papa, arroz, fame,
taro, fruto del pan, corazén de palma de sago, manioca y malz, provocaban
poca o ninguna caries.

tas variables criticas parecen haber sido el uso excesivo de carbohidratos
facilmente fermentables en forma de sacarosa refinada.

Aunque la sacarosa Yy la cana de azlcar ilegaron de la India hacia el Oriente en
327 a.C. “el azlcar blanca" liegd a ser un producto comercial hacia el Siglo Vi
d.C. y distribuido con amplitud en e! Siglo Xli, se convirtid en lujo en el Siglo XV
donde se hacen notables I'a.s lesiones cariosas destructivas, afectando més a la
clase opulenta que a los pobres.

En la actualidad, la mitad de nuestras calorias provienen de carbohidratos y de
éstos casi un 50% es la sacarosa, cuyo consumo es creciente durante el dltimo
siglo, considerandose el principal cariogénico como veremos més adelante.



Il. TEORIAS HISTORICAS.

Los registros mds antiguos de Babilonia habfan atribuido a la caries el
desarroflo de “lombrices de los dientas", esta teoria se aceptd hasta el Siglo
XVl

De acuerdo con Galeno quien fué la suprema autoridad en medicina después
del Siglo 1, la caries se desarrolla desde adentro, debido a condiciones
anormales de la sangre.

Hunter (1778) implantd la teorfa de que la caries era secundaria a la inflamacién
a la pulpa, incluso se consideraba que la dentina podfa legar a inflamarse
también. El concepto de que el origen de la caries era interno, tuvo aceplacion
hasta el Siglo XiX.

Parmly (1820) fue el primero en sostener que la caries se originaba desde
afuera por un "agente quimico® que se desarrallaba del alimento acumulado
cerca de los dientes y enclas, aunque no hubiera evidencia de la naturaleza de
este agente o del mecanismo de su formacién.

Otros estudiosos del mismo tiempo sostenfan que la caries era debida a la
accién de la putrefaccion o de elementos dcidos, sin reconocer o determinar
cémo actuaban.

El cancepto clave del inicio de la lesion cariosa fue hasta el Siglo XV y XVill,
con la observacién de que la carles implicaba la desmineralizacion de los
dientes por los 4cidos formados en la boca, generaimente acidos inorgéncios
de derivacion incierta. O bien, el alimento y la saliva se suponia que se
descomponfan con la formacion de acido sulfirico, nitrico o acético.

La aparicion de estudios por medio del microscopio revelaron la gran variedad
de microorganismos asociados con lesiones cariosas.

Erdl (1843) encontrd parasitos filamentosos ('parasitische vegetabili) en una
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membrana incolora obtenida de las coronas de los dientes y los consider6
como "la materia de la caries”. ’

Fisinus (1847) describi® microorganismos filamentosos  ("denticolae")
encontrados en la cuticula del esmalte, atacando a la sustancia interprismatica
del esmalte y finalmente penetrando y destruyendo a la dentina. Formuld el
concepto de que la caries era el proceso de putrefaccion primaria de los
componentes orgéanicos del esmalte y la dentina.

Lever y Rottenstein (1867) dijeron que el inicio de la caries era debido a un
acido indefinido, el cual hacia el esmalte poroso y facilitaba la formacién
superficial de un medio para los microorganismos filamentosos ("leptothrix").
Llegaron a la conclusién de que el progreso de la caries dependia de los
microorganismos en una forma desconocida, asf como los 4cidos.

Underwood y Milles (1881) fueron los que establecieron la primera "teorfa
séptica", la cual afirmaba que la caries provenia de la accién combinada de
gérmenes y acidos producidos por ellos.

Manifestaron: "Consideramos cque la caries depende absolutamente de la
presencia y praliferacién de microorganismos, que atacan primero el material
organico y el alimento sobre él, crean un cido que remueve la sal de cal y que
toda diferencia entre la caries ey la descalcificacién por acidos se deben a la
presencia y actividad de gérmenes".

IN. TEORIAS MODERNAS.
A. Teoria Acidégena.

W. D. Miller, pr:obablemente el mas conocido de los primeras investigadores de
la carles dental, publicd en forma extensa los resultados de dichos estudios,
que empezaron en 1882 y terminaron en 1886. Culminaron en la siguiente
hip&tesis en la cual se establecié: "La caries dental es un proceso
quimico-parasitario que consiste de dos etapas, la descalcificacion del esmalte,
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la cual da como resultado su total destruccién, y la descalcificacién de la
dentina, como una etapa preliminar, seguida por la disalucidn de los residuos
reblandecidos. El &cido que afecta a esta descalcificacién primaria se deriva de
la fermentacién de los almidones y de los azlcares que se almacenan en los
centros retentivos de los dientes”. Miller encontré que el pan, la carne y el
azucar, incubados in vitro con la saliva a la temperatura del cuerpo, producfan
suficiente acido en 48 horas para descalcificar a la dentina sana. La formacién
de 4cido se podfa impedir mediante ebullicién, con lo que se confirmé el
probable papel de las bacterias en su produccién. Después aislé numerosos
microorganismos de la cavidad bucal, muchos de los cuales eran acidégenos y
algunos, proteoliticos. Como varias de estas formas bacterianas podian formar
acido lactico, Miller creyd que la caries no era causada por un solo germen,
sino por varios microorganismos. ‘

Desde su aparicion, esta tecrfa ha sido aceptada sin cambios por la mayoria de
los investigadores. Casi .;todas las “pruebas clentificas implican a los
carbohidratos, a los microarganismos bucales y a los acidos.

B. Teoria Proteolitica.

Gottlieb (1944) y Gottlieb Diamond y Applebaum (1946) postularon que la caries
esencialmente es un proceso proteclitico, donde se despolimeriza la matriz de
esmalte, siendo la llave para la iniclacién y penetracion de la caries dental.

El mecanismo se atribuye a microorganismos que descomponen proteinas, por
medio de enzimas que liberan ellos mismos. Asl invaden y destruyen los
elementos organicos de esmalte y dentina, sucediendo después una disolucién
fisica, &cida o de ambos tipos de las sales inorgénicas.

La destruccion se caracteriza por la elaboraciéon de un pigmento amarillo que
es un producto metabdlico de los organismos proteoliticos, o que marca la
“verdadera caries', ya que la accidn de los acidos en forma individual, es decir,
sin degradacion protéica, s6lo produce "esmalte cretaceo” y no verdadera
carles. No sélo los acidos no pueden producir caries, sino que forman una
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barrera contra la extension cariosa. Las sales en el lugar de la accién de los
4cidos, se disuelven y en parte van a la superficie donde pueden ser
desmineralizados y otra parte queda en capas profundas formando el esmalte
transparente hipercalcificado, lo que impide mas penetracién bacteriana.

En la mayoria de los casos, la degradacién de proteinas va acompanada de
produccidn restringida de &cidos. En casos raros la protedlisis sola, puede
causar caries. '

Pincus (1948-1949) relaciond la actividad de caries con la accién de bacterias
productoras de sulfataza que actla sobre los grupos de éster sulfato de las
mucoproteinas del esmalte y dentina. ’

No se ha demostrado la existencia de un mecanismo que ruestre cdmo la
protedlisis puede destruir tejido calcificado, excepto por la formacion de
productos finales dcidos. Se ha calculado que de la cantidad total de 4cido
potencialmente disponible a partir de proteina del esmalte sdlo puede
disolverse una pequerfia fraccldn del contenido total de sales de calcio del

esmalte.

Se ha hallado que antes de que .puedan despolimerizarse e hidrolizarse las
proteinas del diente en general, y las glucoproteinas en particular, es necesaria
desmineralizacién paré dejar expuestos los enlaces de protelnas unidos a la
fraccion lnorga"mica.

Ex&dmenes por microscopla electrénica demuestran una estructura orgéanica
filamentosa dispersa en el mineral del esmalte entre los prismas de esmalte y
dentro de estos prismas. Las fibrillas son de 50 milimicras de grueso,
aproximadamente. A menos que se desmineralice primeto la substancia
inorganica adyacente, el espaciamiento entre las fibrillas dificitmente serfa
suficiente para la penetracion bacteriana. ’



C. Teoria de Proteblisis-quelacién.

La quelacién {(chelas:garra) es un proceso que afecta a un guion metélico hasta
una substancia compleja, mediante una unidn covalente coordinada que da
como resultado un compuesto muy estable, poco disoclado o débilmente
ionizado. La quelacién es independiente del pH del medio.

Esta teorfa fue propuesta por Schatz (1954) en donde presenté el concepto de
la descaisificacién por caries mediante la formacion de complejos de calcio
quelados, con productos del metabolismo bacteriano y la digestion bacteriana
del tejido. El calcio es un quelante débll, los sulfatos de calcio también son
quelantes.

Se desarrolla en tres etapas: La quelacion puede causar a veces solubilizacién
y transporte de materia de ordinario insoluble. Los agentes de quelacién de
calcio, estan presentes en alimentos, saliva y material de sarro y por ello se
concibe puedan contribuir al proceso de caries. Al igual que la teoria
proteolitica, esta no puede explicar la relacién entre la dieta y la caries dental, ni
en el hombre ni en los animales de laboratorio.

Pocos estudios se pueden llevar a cabo para la comprobacidn de esta teorfa:
En uno de ellos, los dientes permanecieron intactos expuestos 26 semanas a 35
grados centigrados en un caldo que conlenia un autolisado de levadura,
tritptico y glucosa y saturado con fosfato de calcio a un pH de 6.4. Se supone
que tal medio contiene la gama de quelantes derivac‘Jos de la protéalisis y del
metabolismo microblano. Considerando fa posibilidad del secuestro de calcio
dentro de las células bacterianas, la inoculacion del medio con una bacteria no
sacarolitica, no acidogénica, no ‘proteoh’tica, Branhamella catarrhalis, deja
tarmblién a los dientes intactos.

En cambio, la inoculacién con lactobacilos y ciertos estreptococos -
acidogénicos, produjeron cambios histolégicamente propios de la carles dental.



IV. FACTORES DE LA LESION CARIOSA.
A. Factores Directos.

1. Histologia del Organo Dentario.

Todo drgano dentario erupéionado estad conslituido principalmente de cuatro
tejidos diferentes: esmalte, dentina, cemento y pulpa.

a) Esmalte.

Se constituye en un 96% de fase Inorgénica por peso, en 4% la fase acuosa y
en 1% la fase orgénica. En la superficie del esmalte, la fase organica promedia
solo unas cuantas décimas del 1%, por debajo de la superficie, disminuye
notablemente hasta 0.1% y después aumenta de manera uniforme hasta el 1%
0-2% en la union amelo-dentinaria.

En el fondo de las fisuras hay baja densidad y alta cancentracién de proteinas.

La fase inorgénica del esmalte es la hidroxiapatita cristalina o sea, 36% de
calcio, 17% de fdsforo, 2.5% de diéxido de carbono, 0.6% de sodio, 0.4% de
magnesio, 0.3% de cloruro y a manera significativa el fluoruro (0.01%).
Fluoruro, zine, plomo y en menor grado hierro, plata, manganeso, silicon y
estafo tienden a concentrarse a unas cuantas micras en el exterior del esmaite
y aumenta conforme la edad debido a incrementos tomados del medio oral.
Carbonato, sodio, magnesio son mas bajas sus concentraciones en la
superficie. Estroncio, cobre, aluminio y potaclio parecen estar uniformemente
distribuidos. Fluoruro y otros elementos se encuentran en cantidades minimas
para prevenir la lesién cariosa.

Los prismas del esmalte estan separados por zonas perfectamente demarcadas
“interprismaticas”. El esmalte se encuentra calcificado en zonas alternas de
mayor y menor densidad, casi siempre paralelas a la superficie que forman las



estrias de retzius (incrementales).

Las bandas hipomineralizadas del esmalte, proporcionalmente mas ricas en a
fase orgénica, son las lamelas y penachos. Las lamelas con aspecto de hoja,
representan las fallas microscépicas que se extienden de la superficie y que en
ocasiones llegan hasta la dentina. Los penachaos tienen aspecto de cepillo, se
originan en las uniones dentina-esmalte, se extienden desde dentro de los
tibutos adyacentes hasta un tercio de la distancia para llegar a la superficie.

Con frecuencia durante las fases finales de la formacién del esmalte, los
margenes periféricos de las clspides no se unen perfectamente, dejando por lo
tanto, fisuras y huecos en el esmalte de molares y premolares, asfl como en sus
caras labiales o linguales. Las fisuras, por no hacer un buen cepillado, o
eliminacién.de alimentos residuales son los mas susceptibles a la tesi6n cariosa.

La fase orgénica del esmaite es principalmente proteina, con una pequefna
cantidad de mucopolisacéridos y de Hpidos. Se encuentra proteina colagena
insolubte en los penachos del esmalte, 1o cual participa en el esmailte y dentina.
La proteina del esmaite interviene en la fase mineral, siendo inaccesible paa los
colorantes biolégicos y a la digestion enzimatica, ademas, ayuda a impedir el
progresa de la lesion cariosa.

En el momento de erupcionar el diente esta cubierto por una cuticula primaria
recubierta por epitelio del esmalte reducido (membrana de Nasmyth). Al
desgastarse la membrana de! esmalte se cubre uniformemente por una pellcula
adquirida amorfa de 8 micras de grueso.

El esmalte estéd expuesto al medio oral indirectamente por la pelicula adquirida,
la cual es la base a la cual se adhlere la placa dental.  Se supone que sus
caracteristicas de permeabilidad controlan el intercambio i6nico.

b) Dentina.

La dentina madura se parece al hueso, es un producto terminal de la
calcificacion dentro de una matriz de tejido conectivo formada por células
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mesequimatosas (cdontoblastos). La dentina por peso consta de mas o menos
68% de la fase inorganica, 19% de la fase orgénica y 13% de la fase acuosa.
Por lo tanto, la dentina es menos dura, mas elastica ymas radiollicida que el
esmalte. Del peso seco la dentina contiene el 26% de calcio y 13% de fosforo.

Ei contenido de fluoruro y zinc aumenta de la unidn amelodentinaria hacia
techo pulpar. Plomo, estafio, hierro, aluminio y sflice, se concentran cerca de
la pulpa. Estroncio y cobre estan uniformemente distribuidos. La colagena es
considerada aproximadamente el 80% de la fase organica.

El descubrimiento reciente de una fosfoproteina dentinal distintiva que asciende
a 1/8 del contenido de colagena y rica en sérina y acitlo aspdrtico parece
cambiar el concepto de matriz de la dentina.

La coldgena de la dentina parece estar entrelazada y es menos soluble y més
resistente a la digestién enzimatica que la colagena de los tejidos blandos.

Con respecto a las lesiones cariosas, las estructuras mas significativas son los
tibulos, los cuales son suficientemente grandes y nutritivas, son Invadidos con
regularidad por los cocos y sirven como via para el progreso de la lesién.

La zona peritubular inmediata estd mas altamente mineralizada y méas resistente
a la disclucién que el resto del espacio intertubular. Ademds, los procesos
odontoblésticos hacen posible la formacidon de la dentina reparadora atubular
relativamente densa como una defen‘sa parcial contra la extensionn de la carles.
Se supone que transportan nutrientes a las bacterianas invasoras y eliminan sus

desechos metabdlicos.

¢) Cemento.

Estd cublerto por células especializadas (cemento-blastos) “derivados del
ligamento parodontal, al cual le proporciona el anclaje y remodela, para

acomodar a los dientes, debido a presiones oclusales variantes.

-En su origen mesenquinatoso, el cemento es semejante a la dentina y al husso.
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Esta ligeramente menos calcificado que la dentina. cuando se expone por
retraccidn gingival, se hipermineraliza y se hace menos soluble, por lo que la
caries es menos frecuente en esta zona.

d) Pulpa.

Es el eje central de todo diente. Es un tejido modificado y abastecido por
arterias, venas, vasos linfaticos y nervios, a través del formaen apical forma la
dentina, sirve como &érgano sensorial (dolor) de los dientes; recibe los
nutrientes y elimina fos productos catabdlicos. Es altamente susceptible a
infecciones por bacterias, principalmente las ocasionadas por caries profundas.

La interfase entre la dentina y pulpa esta cubierta por los odontoblastos, los
cuales extienden los procesos citoplasméticos hasta los tibulos dentinarios.

Las funclones de Ia pulpa son:

- Formacidn (células conectivas y odontoblastos).

- Nutricién (vasos sanguineos).

- Sensibilidad (nhervios y odontoblastos).

- Defensa (vasos linfaticos, histiocitos, odontoblastos).

2. Pelicula Adquirida.

La corona del diente se encuentra también recublerta por una pelicula adquirida
que deriva de la saliva. Se forma a medida que los dientes erupcionan y
cuando estan formados por completo, es de incolor a un color café claro a gris.

Durante el cepillado intenso con dentifricos abrasivos desaparece, pero
reaparece rapidamente como una capa casi invisible de aproximadamente .1
micra de grosor, necesitando varias semanas para lograr su madurez total. En
la madurez es suficientemente resitente y estd bastantemente pigmentada para
hacerse visible y es también soluble en acidos,
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ta pelicula primeramente una proteina derivada de alguna de las 20
glucoproteinas de la saliva, contiene carbohidratos, complejos de polisacéridos
neutrales con proteinas y algunos lipidos. Es resistente a la hidrdlisis, muy
estable a temperatura ambiental o corporal y es relativamente insoluble asi
como resistente a enzimas proteoliticas.

Actha como una barrera de difusion para la mayoria de los 4cidos de la dieta, si
no esta expuesta a ellos, y sirve como barrera para la iniclacidn de la caries
dental. Pude ser tanto protectora como reparadora en el sentido en que
impregna defectos menores del esmalte remineralizdndolo y evita que las
bacterias cariogénicas entren y colonicen para iniciar la caries dental.

Unas de sus funciones son:

- Protege al diente restringiendo la difusién de los productos de sacarosa y
otros azticares desdoblados por los acidos. El efecto es mas notable en las
peliculas que tienen por o menos 7 dias de antigliedad y puede observarse ain
por debajo de delgadas pellculas bacterianas compuestas por estreptococos

caridgenos.

- La pelfcula contiene factores antibacterianos, que incluyen 1 gG, 1 gA, 1 gM y
lisozimas. Contiene un péptido llamado sialina que ayuda a neutralizar el pH
acldo.

3. Placa Bacteriana (Dental).

La placa dental es el término que se aplica al agrgado de bacterias,
glucoproteinas salivales y sales inorgénicas adyacentes a la superficie del
diente.

E! papel causal de la flora oral normal en la caries deral es complejo y no
faciimente comprensible. La placa dental es blanca, blanda, tenazmente
adherida a la superficie dentaria y de distribucién pelicular.
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Parte de los factores sobresalientes que determinan el caracte cualitativo de la
placa son la composicion de la dieta y frecuencia de las distintas maniobras de
higiene oral.

Las lesiones cariosas tienen las mayores probabilidades de desarrollarse eh
aquellos lugares donde se acumula la placa. La capacidad de los
microorganismos bucales para iniclar la aries dental depende de varias
caracteristicas bacterianas, que incluyen la habilidad para adherirse a las
superficies dentarias, la acidogenicidad (la capacidad de formar regularmente
acido lactico, formica y otros a partir de los azlcares) y la aciduricidad
(capacidad de sobrevivir en un ambiente pH bajo). Las caracteristicas de la
adhesién bacteriana determinan la naturaleza de la placa.

Méas tarde, Is interacciones adhesivas entre las cepas bacterianas y las
diterencias entre tasas de crecimiento, modifican las especies bacterianas.
Ejemplos: S. Mutans y S. salivarius producen &acidos de sacarosa,
especialmente lactico y acético que Inhiben el crecimiento bacteriano. Existe
sinergismo In vitro de $. mutans o S. sanguis y veilonella, dando lugar a
reducciones en la formacion de placa y actividad cariosa.

De los microorganismos considerados cariogénicos sobresalen: el
streptococus mutans que produce dextrano (gelatinoso adherido al esmalte), el
streptococcus salivarius que produce levano (més soluble y menos adherente).

Los glucanos (dextrano y levano) constituyen el 2% del peso seco de la placa.

Ademéas de carbohidratos, requiere de proteinas o algunos de sus
componentes, los que se adquieren de fas glucoproteinas salivales, de las
células epiteliales, leucositos, levaduras, otras bacterias y la carne impactada de
la dleta.

El alto contenido protéico y bajo contenido sacarésico discrimina
selectivamente contra el crecimiento de los microorganismos odontoliticos
dentro de la placa, mientras que la baja proporcidon de proteina y alta cantidad
de sacarosa predispone el crecimiento de los microorganismos odontoliticos,



en particular sila ingestion de alimentos es frecuente.

Algunos investigadores han estudiado la adherencia de bacteias a superficies
minerales diferentes al esmalte, obteniendo similitudes con la placa dental.

Principales bacterias de la placa.

Cocos grarnpositivos

Streptococcus
sanguis
mutans

~mitleri
miteor
salivarius

PEpCUSL‘FEDCDCDCCUS

Micracoccus mucilagenosus
[Staphylocoeceus
salivarius]}

Cocos gramnegativos

Neisseris
catarrhalis {(Branhamella
catarrhalis)
pharyngis
Veiltanella
parvula
alcalescens

Bastones y filamentos gram-
positivos

Actinomyces
viscosus
odontolyticus
naeslundil
israelii

Rathia .
dentocariosa
[Nocardia salivae)

Nocardia



Bacterianema
matruchotii (Leptotrichia dentium]
Leptotrichia
buccalis
Corynebacterium
Propionibacterium
acnes
Eubacterium
Bifidobacterium
dentium
Ramibacterium
Catenabacterium
Actinobacterium
L_actobacillus
acidaphilus
salivarius
casei
Arachnia
propionica
Clostridium
histolyticum
Bacilus -
cercus

Bastones y filamentos gramnegativos

Haemophilus
Fusaobacterium
Ffusiforme
polymorphum
nucleatum
Bacteroides
melaningogenicus
oralis
Compylobacter
sputorurm [Vibrio sputorum]
Salenomonas
sputignena

“Formas espirales [gramnegativas)

Treponema
macrodentium
microdentium
orale
vincentii
denticola

Borrelia
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Dentro de la placa intervienen en su formacién otros no bacterianos como el
hongo candida albicans, el cual favorece a la colonizacion de placa. También

“intervienen virus que se adhieren a veillonellas, lactobacilos y estreptococos

caridgenos, favoreciendo el metabolismo bacteriano. Los protozoarios
comunes en pericdontitis avanzada como son la entamoeba gingivalis y
trichomonas tenax también son encontrados.

En el cuadro siguiente se pueden ver los porcentajes medios de
microorganismos cultivables en la cavidad oral del adulto.

Regién crevicular Placa .
gingival dental Lengua | Saliva
Cocaos facultatives grampositivos 28.8 282 44 .8 462
Estreptococos 27.1 -l 279 383 41.0
- S. salivarius N.D. I N.D. 82 4.6
Enterococos 72 N.D. 1.3
Estafilococos ’ 1.7 0.3 6.5 4.0
Cocos anacrobios grampositivos 74 12.6 4.2 13.0
-Cocos facultativos gramnegativos 0.4 04 34 1.2
‘Cocos anaerobios gramnegativos 10.7 64 16.0 159
Bacilos facultativos grampositivos 15.3 238 13.0 11.8
Bacilos anaerobjos grampositivos 20.2 18.4 8.2 4.8
' *'Bacilos facultativos gramnegativos i2 -N.D. 32 23
Bacilos anaerobios gramnegativos 16.1 104 8.2 4.8
Fusobacterium 1.9 4.1 0.7 0.3
B. melaninogenicus 4.7 N.D. 0.2 N.D.
V. sputorum . 33 1.3 22 2.1
- Otros Bacteroides 5.6 4.8 5.1 2.4
Espiroquetas \ 1.0 N.D. N.D. N.D.

N.D.=no detectados.
* Dé S.S. Soctansky y S.D. Manganiello, Journal of I’dlatlolllu!og)- 42, 491, 1971, Cortesia
de la American Academy of Periodontology. S
4. Metabolismo y Quimica de ia Caries.

Caries. Del latin declinar, podredumbre, descomposicion seca.

Es una enfermedad infecciosa que se caracteriza por la detruccién progresiva y
localizada de los tejidas calcificados del diente.
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Es una de las enfermedades dentales mas comune en el hombre.
Practicamente no existen areas geograficas en el mundo cuyos habitantes no
muetren alguna forma de caries dental. Afecta a ambos sexos y de todas las
razas, de todos los estratos socicecondémicos y todos los grupos de edad.
Aunque puede existir un cierto grado de resistencia racial, e! factor dietético
parece ser el mas importante, sobre todo porque la frecuencia aumenta por el
contacto con las comidas “civilizadas".

Distribucidn intraoral. Estadisticamente los dientes cariados se encuentran
bilateralmente, los molares superiores son atacados con menos frecuencia que
los inferiores, pero el subgrupo de los caninos inferiores e incisivos es con
mucho, el menos frecuentemente afectado.

Proceso carioso. La caries empieza solamente cuando existen acumulaciones
bacterianas, en la superficie vulnerable de los dientes y no se produce en
dientes sin erupcionar. En las ratas grotobidticas (libres de gérmenes) con
dieta cariogénica, no presentan carles, a menos que se infecten con las
bacterias adecuadas.

La lesidn primaria y esencial de la caries es la desmineralizacién quimica del
esmalte, seguida de la degradacién bloldgica de la proteina. La
desmineralizacion es suficlente para destruir la integridad del esmalte, porque la
proteina es un constituyente superficial y escaso. En la dentina, la simple
desmineralizacién, ya sea en forma natural como en la caries o artificial por
medios quimicos, deja a la matriz de coldgena intacta, que es digerida por las
bacterias proteoliticas.

Deteccidn de caries. A simple vista, la caries primero se hace perceptible, una
"mancha blanca”, una opacidad aparente de esmalte de sub-superficie
parcialmente desmineralizada resultante de la dispersion de la luz reflejada por
los cristales restantes. En caries incipientes de manchas blancas, la supericie
de esmalte permanece dura, lisa y brillante.

Mucho tiempo antes de la deteccidn clinica de caries incipientes, se detecta su



inicio coronal por cambios microscépicos por medio de microradiologfa.

Los primeros cambios obsevados con microscopio electrdnico son asperezas
de la parte expuesta de los prismas. Los cristalitos individuales se hacen mas
pequenos ampliando los espacios que hay entre ellos, favoreciendo el acumulo
de materia’orgénica, haciendo lento el proceso carioso. Aparecen las
indentaciones de la pelicula adquirida en la superficie del esmalte, dentro de las
microcavidades.

A medida que la desmineralizacidon avanza, la microradiografia revela la capa
mas superficial de mayor densidad, con un capa interna radiollcida creciente,
por lo que se nota que los agentes desmineralizantes se difunden a través de
una capa de esmalte externa con menos solubilidad, pero con uno o mas
puntos de entrada.

8e difunde principaimente a lo largo de las estrias de Retzius (lineas
Interprismatics), para después seguir la desmineralizacion lateral. Este proceso
puede extenderse tan profundo como un millmetro y ya estar danando a la
dentina, mientras la superficie externa del esmalte ain permanece intacta, hasta
que se colapsa por fuerzas de masticacion, debido a la pérdida de etructura de
soporte formando una cavidad cariosa clésica.

El intervalo entre el inicio y el progreso de la caries es muy variable. En un
estudio, la caries de fisuras evoluciond a dentina en 24 meses, en caries
interproximales fue de 4 afios y algunas no evolucionaron eh 8 a'ﬁos, y una
pequena proporcién donde se observaban caries de manchas blancas regresd
a la normalidad.

De la unién dentina-esmalte hacia adentro se caracteriza por la invasién
bacteriana a los tibulos, predominando los cocos grampositivos, donde los
tibulos proporcionan protelna como un  sustrato. Los procesos
odontoblasticos transportan varios nutrientes organicos e inorganicos, eliminan
desechos bacterianos. La lesién avanza hacia los lados a través de las
conexiones cruzadas de los tlbulos y tiene proliferacion bacteriana masiva. La
matriz de la dentina permanece como una masa corriosa.
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La caries del cemento, poco estudiada, se inicia por una rugosidad y
ablandamiento, siendo comdn una coloracion café. La cubierta bacteriana
bésica es de tipo filamentoso aunque también encontramos streptococos. La
lesion no se extiende hacia apical y puede rodear el cuello del diente.

Papel de los acidos. Se desconoce el mecanismo exacto de la degradacién de
los carbohidratos para formar &cidos en la cavidad bucal, por la accién
bacteriana. Se cree que es por la accién de enzimas. La placa bacteriana tiene
la capacidad para mantener la acidez.

La neutralizacién de las capas superiiciales acidas de la caries, enjuagando con
una solucién amortiguadora de fosfato, a un pH de 6.8, tuvo sdlo efecto
temporal y entre 5 y 15 minutos regres al pH original. Este resultado sugiere
la produccién continua de &cido o un reservorio en las capas de mayor
profundidad, siehdo los principales acidos: el lactico, el acético y el fosférico.

Cambios quimicos. En las caries inciplentes existe la posibilidad de
remineralizacion por la adquisicién de calcio y fosfato a partir de la saliva. Esto
se Indica por la observacién al microscopio electrénico de algunos cristales en
tejidos cariados, que son mayares que los cristales normales y diferentes en la
forma. Parece que una ligera desmineralizacion superficial es benéfica y
conduce a aumentar la resistencia de la superficie.

B. Factores Indirectos.

La mera presencia de microorganismos y de un sustrato adecuado, en un
punto dado de un superficie dental, aparentemente no es suficlente para
establecer una lesién cariosa en todos los casos; por lo que es razonable
suponer que existen variaciones debido a la presencia de diversos y posibles
factores indirectos o contribuyentes. ’

En la Universidad de Michigan, en 1947, se marcaron varios factores indirectos
que pueden influir en la etiologfa de la caries.
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1. Diente.
a) Composicion.

En varios estudios acerca de la relacion de la caries con la composicion
quimica de los dientes, como las realizadas por Armstrong, no se encontraron
diferencias en los contenidos de calcio, fosforo, magnesio y carbonato del
esmalte en los dientes sanos y cariados; sin embargo, s se encontré que los
dientes sanos tenfan de 410 a 873 ppm de fitor y los cariados (nicamente de
139 a 223 ppm.

Brudevold y colaboradores en 1965 indican que el esmalte de la superficie
tiende a acumular mayor cantidad de fiuoruro, zine, plomo y hierro; es mas baja
en biéxido de carbono, se disuelve mas lentamente en 4cidos, contiene menos
agua y tiene mas material organico que el de la sub-superficie por o que es
més resistente a la caries.

b) Caracteristicas Morfolégicas.

Aqui se considera la hipoplasia del esmaite, ya sea generalizada lo que
provocara lesiones mas extensas, o localizada en fisuras y fosetas que tienden
a atrapar comida, bacterias y residuos.

c) Posicién.

Los dientes que estdn mal alineados, son dificiles de limplar y favorecen la
acumulaciéon de restos alimenticios, 'puedc-.'n desarrollar caries que en la
alineacidn apropiada no presentarfan. -

2. Saliva.

a) Composicion.

La compleja naturaleza de la saliva y la gran variacion de su composicion,
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presenta dificultades para establecer factores que influyan en forma directa
sobre la salud dental.

De las substancias inorganicas podemos mencionar al sodio, magnesio,
potasio, carbonato, cloruro y fluoruro. Sélo este Ultimo se ha investigado a
fondo.

El contenido de amoniaco y urea parece que tiene cierta relacidon con la
presencia de carles. Se encontrd que era menor el nitrégeno de amoniaco en
las personas susceptibles y ligeramente mayor en las carioinmunes.

También contiene grandes cantidades de calcio y fosiato.

De entre las substancias orgdnicas mas relevantes, podemos mencionar: las
enzimas, predominando la amilasa o ptialina que degrada los almidones,
convirliéndolos en maltosa y glucosa, que son sustratos para los
microorganismos residentes. Las glucoproteinas que se precipitan en la
superficie del esmalte formando la pelicula adquirida, cuya funcién es proteger
al esmalte contra el ataque &cido.

b) pH.

Su conexién con la caries no ha mostrado una relacién ampliamente positiva.
Es mas importante para el desarrollo de las lesiones cariosas el pH interno en

.
una cavldad afectada.

c) Cantidad.
La influencia de la cantidad de saliva se hace evidente en los casos de aplasia
de la glandula salival y en la xerostomfa, en las que puede faltar la saliva por

completo, dando como resultado una caries dental excesiva.

El aumento o disminucidbn moderada en la secresion, puede tener poca
impaortancia.
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d) Viscocidad.

Este caracter lo da el contenido de mucina. Su importancia reside en la mayor
adherencia en la superficie dental, formando la pelicula adquirida.

Al
e) Factores Antibacterianos.

Hill, 1938; Bibby, 1956, senalan que auin con la presencia de factores
antibacterianos se desarrollan microorganismos cariogénicos, si existen
carbohidratos, por lo cue su accién es relativa.

Gren encontré una sustancia protéica asociada a la fraccioén globulina de la
saliva que ejercla su efecto litico sobre lactobacilos y streptococos en proceso
de division.

La relacién entre la capacdad amortiguadora de la saliva y la actividad de la
caries, no es tan simple como se podria suponer. La produccién de acido se
presenta en un sitio localizado sobre el diente, que sobre todo en las primeras
etapas de la caries esta protegido por la placa dental, que al parecer actia
como una membrana osmatica que impide el libre intercambio de iones. Asl,
aunque los iones amortiguadores estan presentes en la saliva, pueden no

actuar en los sitios requeridas.
3. Dieta y Caries.

a) Factores Fisicos.

Se ha sugerido que Ja naturaleza fisica de la dieta es un factor responsable en
ia diferencia de la caries entre el hombre primitivo y el moderno. La dieta det
primero consistia en comida no refinada, dura, de dificit digestion y que
timplaba los dientes durante la masticaciéon. En fa dieta moderna, las comidas
suaves, refinadas, tienden a adherirse en forma tenaz y no son removidas por

requerir menor fuerza de masticacion.

Microbioldgicamente la dieta puede influir indirectamente sobre la flora oral, a
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través de su efecto sobre la composicién de la saliva y de los dientes, y

directamente en el depdsito de los residuos de la dieta que pueden servir como
nutrientes para los diferentes organismos de la boca.

Los factores dietéticos supuestamente influyen en la composicion y estructura
de los dientes durante su desarrollo, de manera que infiluyen en la
susceplibilidad para la caries dental.

b) Factores Locales.

Contenido de carbohidratos. Casl se ha aceptado universalmente como uno de.
los factores méas importantes en el proceso de la caries dental. A pesar de
muchas pruebas que confirman su relacion con la caries, existen suficientes
excepciones para hacer obvio que éste no es el Gnico, ni el principal factor..
cariogénico. Podemos agregar que no todos los azdcares tienen el mismo

potencial como productores de caries.

El carbohidrato més importante para la placa y desarrollo de ia lesién cariosa,
es el disacarido sacarosa (azlicar de cafa). Una vez consumidos los
carbohidratos, actia una enzima, dextrano sacarasa, que es producida por el S.
mutans y se convierte en dextrano o levano, factores en la formacion de la
placa dental. Un consumo de azlcar causa un incremento de los tactobacilos
orales y la frecuencia de caries dental. La eliminacién de azicares refinados de
una dieta normal, ha logrado eliminar o disminuir la placa y los lactobacilos de
.

la saliva.

Si se reduce el consumo de aziicar y se evitan los dulces entre alimentos, se
puede evitar la caries dental que en la actualidad nos afecta.

Vitaminas. Existe acuerdo general con respecto a la necesidad de la Vitrmina D
para el desarrcllo normal de los dientes. lady May Mellamby, describid
malfomaciones en esmalte en la etapa de deficiencia de esta vitamina; sin
embargo, no esta bien definida la relacion del raquitismo con la caries dental.
Agnew (193) encontrdé en un grupo de niflos, a los que se les suministrd una
dieta suplementada con Vitamina D, una reduccién en el incremento de las



25
caries, asl como una detencién en s existentes.

La Vitamina A eta en relacion con la funcién e integridad del tejido epitelial y de
las estructuras derivadas de él. Los ameloblastos son de origen epitelial, por lo
que una deficiencia de Vitamina A durante su desarrollo, provocaria cambios
estructurales del esmalte (hipoplasia, atrofia del 6rgano del esmalte, y
metaplasia de los ameloblastos). Los odontoblastos auncue no afectados
directamente, llegan a desorientarse y la aposicion dentinaria puede ser
alteracla, formando dentina globular retorsida y dientes deformes. No hay
Indicacién para su relacion con la suceptibilidad a la caries.

Del complejo B tammbién es posible que influyan en la actividad de la caries,
tomando del medio oral el sustrato (carbohidratos), sobre el cual las vitaminas
B o enzimas derivadas podrian actuar para producir &cidos.

La que Interviene directamente en la caries es la piridoxina o B6. La
administracion de piridoxina a nifios, resulta en una disminucién de la caries
dental, en comparacion con nifios que no reciben piridoxina adicional, la B6
suplementaria administrada a la mujer durante el embarazo, reduce su
incidencia de caries.

Los streptococos y lactobacilos que son los principales productores de acidos
cariogénicos, requieren mucha vitamina B, puesto que la saliva es deficiente en
vitaminas disponibles.

.

Vitamina C. Mantiene la integridad del tejido mesemquimatoso y sus derivados
como la dentina, que en su fase de desarrollo es el tejido méas sensible a la
deficiencia de esta vitamina. Si la carencia es prolongada, cesa de formarse o
se produce una dentina irregular y amorfa, porque interfiere en la formacion de
las fibras coldgenas, evitando una matriz dentinal normal. No tiene relacién con
la susceptibilidad o resistencia a la caries. '
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Qligoelementos.

Calcio, magnesio, sodio. potasio,

Ele‘:mz?vm:os fésforo, azufre v cloro.
Principales Constituyen del 80 al 80% de to-
{macro- do el material inorgénico de!
nqtrlmentos) cuerpo y son esenciales en el

desarrollo de huesos y dientes.

Esenciales: Hierro, yodo, cobre,
zinec, manganesa. cobalto,
molibdeno. selenio. cromo y

METABOLISMO
DOE LOS MINERALES

Fldor.
Otigoelementos . . .
8 Posiblemente Esenciales: Niquel.
{micro- estafin. vanadio y silicio.

nutrimentos) . L
Neo Esenciales: Aluminio, baro.

germanio, cadmio. arsénico,
plomo y mercurio.

Los ofigoelementos son compenentes minerales menores del organismo, pero
san esenciales para muchos procesos vitales. Todos ellas son téxicos cuando
estdn en exceso elevado de sus requerimientos. También son lftamados

vitaminas inorganicas.

De los oligoelemeintos esenciales sobresale el fluor por su relacion de
resistencia a la caries. Pero ha sido imposible eliminarlo de la dieta para
observar qué sucede durante su ausencia. La cantidad de fluoruro en la dieta,
determina su cantidad secretacla a la saliva, lo cual afecta la flora oral y a la
susceptibilidad hacia la caries, por ser cariostdtico, siendo de mayor
concentracion en la placa y en la saliva.
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Son oligoelementos cariostaticos el estroncio, vanadio, molibdeno, boro y oro.

Son cariogénicos el cadmio, zinc, vario, talio, selenio, aluminio, magnesio,
hierro y platino.

Calcio. Junto cn el fosforo son los principales componentes de huesos y
dientes en forma de hidroxiapatita, o como un derivado de fosfato tricalcico.
Otras sales y ions son absorbidos de la superficie (magnesio, cloruro, fluoruro).
Una vez formado el diente, el calcio no se encuentra en forma labil como en los

huesos.

El efecto de cualquier deficiencia de calcio puede dar lugar a la epoplasia del
esmalte, la dentina globular. No hay evidencia clara de que si los dientes
hipoplasicos permanentes sean mas susceptibles a la caries que los normales,
pero una vez iniciada la lesién progresa mas réapido en los primeros.

Fosfates. Una dieta alla en calcio pero baja en fésforo resulta en caries dental
severa. Al aumentar el fésforo se disminuye la susceptibilidad, debido al efecto
cariostético en sus compuestos de fosfato, sin tener relacion con su efecto

quelante.

Magnesio. Forma parte de huesos, dientes, misculos y nervios. En algunos
casos puede sustituir al calcio en estados de deficiencia. Es un activador de
enzimas que interviene en el metabolismo de los carbohidratos, de ahi que
pudieré ser esencial en las actividades de la flora cariogénica. Adn cuando el
magnesio influye en el desarrollo de los dientes, no tiene un efecto profundo
sobre la caries experimental o sobre la humana.

Sodio. Genealmente asociaclo al cloro. Recientemente se encontrd que el
cloruro de sodio adicionaclo al ortofosfato de calcio, incrementa el efecto
cariostético de este Uliimo. La adicién de cloruro de sodio (NaCi) al fosfato
(CaHPO4) en la harina de pan, antes de su cocimiento, alimenta su actividad
cariostatica en animales de experimentacion.
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C. Factores Sistémicos.

La herencia con respecto a la caries es de mecanismo desconocido pero con
evidencias de un factor familiar y/o racial resistente o predisponente a las
lesiones cariosas. Los hébitos de dieta y de aseo bucal, pasan de generacion
en generacion confundiendo los efectos puros de la herencia.

Existe la posibilidad de que si hay alguna relacidn, puede ser medida a través
de la herencia de la forma o de la estructura de los dientes, que en un
momento dado predisponen a la susceptibilidad o inmunidad a la caries. El
problema es de tal complejiclad que se necesita una investigacidn mas extensa
antes de dar conclusiones positivas.

El embarazo y la lactancia. Ampliamente relacionado por el publico “un diente
por cada nifio". Este concepto equivocado nos hace recordar que no existe un
mecanismo para la privacion fisiolégica del calcio de los dientes, de tal manera
que un feto no puede calcificarse a expensas de los dientes de la madre. En
algunos estudios se sugirié una ligera proteccion contra la caries durante el
embarazo.

En la lactancia tampoco se hallé relacién.

Una posible causa de los problemas de caries durante estas fases, es el
descuido en el aseo bucal ordinario debido a la presién de otros deberes por el
nacimiento del bebé o a la presencia de nauseas en el cepillado y el sabor del
dentifrico, lo que evita voluntariamente el aseo.

V. CLASIFICACION DE CARIES.

De acuerdo al fugar donde se encuentra:

A. Carles de fisuras o fosetas.
B. Caries de las superficies lisas.
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De acuerdo a la rapidez del proceso:

A. Caries dental aguda.
B. Caries dental cronica.

De acuerdo a si la lesidon es nueva o subsecuente:

A. Caries primaria (virgen).
B. Caries secundaria (recurrente).

Vi. PREVENCION Y CONTROL DE LA CARIES.

El desarrollo de métodos racionales para la prevencion de la caries dependen
del establecimiento de conceptos acerca de la etiologia de la caries dental.

En los tiempos modernos la limpieza oral se ha considerado de mucha
importancia en la prevencion de la caries, ya que las teorias acerca de la
eticlogfa de la caries, se basan en acumulo de alimentos y residuos entre los
dientes.

El control de la caries dental, tiene dos propositos: prevenir el inicio de la
lesién e impedir el avance de las lesiones establecidas dentro de un diente o su
propagacion a los dientes contiguos.

Las medidas contra el avance de la caries también fueron practicadas por los
antiguos egipcios, chinos, griegos, etruscos, romanos y arabes.

En general, la prevencién de la carles dental se refiere a tres areas principales:
proteger al diente, modificar la dieta y combatir las bacterias cariogénicas.

La prevencién protegiendo al diente, se refiere a la ingestién o aplicacion tdpica
del fluoruro y a la proteccidn de superficies de oclusién de los dientes por
polimeros adhesivos (seftadores de fisuras).

ESTA TESIS #3 ~-epr
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En Inglaterra se ha presentado un aparato (Vangard) que mide la resistencia
que presenta un diente al paso de una pequefia corriente eléctrica, y de
acuerdo con el resultado indica si hay presencia de desmineralizacion en el
esmalte de ese diente. Sirve para la deteccién temprana de caries, cuyos
signos todavia no son clinicamente evidentes, pero donde se podrfa hacer una
esterilizacién y un endurecimiento con ayuda de aun aparato de rayos laser,
que serfa otra adicion més al amplio conjunto de aparatos modernos.

En relacion a la modificacion dietética, se podria decir que reduciendo la
frecuencia de la ingestion de sacarosa y de sus derivados, podrian disminuir la
frecuencia de la caries dental.

Con respecto al ataque de las baclerias cariogénicas se ha propuesto un
método para combatir Ia proddcc‘xc’)n de dextrano por los streptococos, es
evitando la formacién de la enzima dextransacarasa y al inhibirlas se podrfa
inmunizar al humano con sus productos bacterianos antigénicos, para interferir’
con su accidn y evitar la formacion del dextrano, evitando asf la lesion cariosa.

CONCLUSIONES.

Ya que histéricamente la lesién cariosa ha sido una e‘nfermedad de gran
incidencia en el humano, debemos tenerle consideracion especial debido a que
desde su inicio hasta su prevencién, nos encontramos con factores atn
desconocidos.

Dado que su aparicion e tan variable por tantos factores que intervienen, tanto
biologicos, quimicos, ambientales, geogréficos y culturales, la odontologia
moderna debe prestarle atencién y considerar a la cariologia como materia
fundamental con un futuro abierto.
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