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CAPITULO I 

INTRDDUCCICN 

Durante la práctica ejercida como estudiante uno de 
los mayores problmemas de salud bucal, que aqueja a la po-
blación es la enfermedad comunmente denóminada 11CARIES 11

, -:

razón por la cual me senti motivado a realizar este trabajo 
denóminado " ETIOLDGIA DE LA CARIES DENTAL Y Ef\FOQUES PARA.:. 
SU PREVENCION. " 

Por regla general el paciente acude a solicitar los 
servicios del cirujano dentista, cuando dicha afección ha -
provocado problemas agudos resueltos dichos problemas es C,2 
mún que el paciente abandone continuar el tratamiento. Lo
anterior me motivo a pensar el valor que posee la odontolo
gia preventiva, ya que por medio de sus diferentes métodos
se mejoraran los problemas de salud bucal en nuestros pa- -
cientes. Este trabajo es un esfuerzo de conjunto llevado a 
cabo por la influencia de mis profesores de facultad, el 
mio en particular y la colaboración de nuestros pacientes
ª quiénes les estoy sumamente agradecido, ade~ás es la cul
minación de una de mis metas en la vida. 

Gracias ......• ; 
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CAPilULO II 

GENEAALIDACES 

El estudio de la historia de la caries dental sugie 
re que está afecci6n prevaleció muy poco en la prehisto-
:ria y la edad antigua. Más aún el reducido porcentaje de -
caries· que existía era mayormente oclusal1 tal vez debido
ª la masticación de alimentos sumamente abrasivos y la sub
secuente exposición de la dentina. No fue sino hasta- ha
ce 400 6 500 años que la incidencia de la caries comenzó a
aumentar en forma alarmante en coincidencia con un incremen -to, tambíen muy acentuado, del consumo de azúcar en todo el 
mundo. Aunque la sospecha de que la caries y dieta astan -
relacionados no es nueva recién durante los 75 años se ha -
empezado a obtener un conocimiento factual de la influencia 
que los agentes nutricios tienen sobre los tejidos bucales. 
La circunstancia- de que la caries es la más predominante -
de las enfermedades · crónicas del hombre ha sido un factor
decisivo en la promoción de la investigación para su con- -
trol. Uno de los resultados de este esfuerzo es la compr~ 
sión, cada día más arraigada· , de la relación entre dieta y 
caries. 

Al rededor de 1880, Millar propuso que la caries es 
una enfermedad bacteriana caracterizada inicialmente por la 
disolución del esmalte por ácidos formados como productos 
finales del metabolismo de residuos alimenticios por los 
microorganismos bucales. Fosdick señaló más tarde, que 
an ter-minos prácticos, los ~eidos de referencia se forman 
sólo a partir de los hidratos de carbono. En estudios con
animales, shaw. Demostró que para originar car-ies la dieta 
debe contener· por lo menos un 5"/o de oarbohidratos y que 
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dietas carentes de estos-últimos no causa caries aún en 
animales a quienes se les extrajeron quirúrgicamente las 
glándulas salivales (una operación que provoca caries ram-
pante) en aquellos animales sometidos a dietas convenciona
laes). 

Se obsrvó también (Kite y Sognnaes) que si los ali
mentos son administrados sin tocar los dientes, como por -
ejemplo por medio de una sonda gástrica, los animales no d! 
sarroyan caries Grenby demostro que la cariocidad es prima
riamente una función del tipo de carbohidrato, el mayor p~ 
tencial cariogénico le corresponde a la sacarosa y, en me-
nor escala a otros monosacáridos y disacáridos por ejemplo, 
glucosa lactosa - y en mucho menor grado aún a los almido-
nes y harinas. Freeshi extendio al hombre la observación re 
lativa a la poca cariogenicidad de los almidones y harinas. 
en un estudio conducido por niños que padecían intelerancia 
hereditaria a la fructosa este autor comprobó que sus pa- -
cientes no podian tolerar los azúcares (fruetosa, sacarosa) 
pero consumían regularmente abundantes cantidades de hari-
nas y almidones. Los niños estaban prácticamente libres de 
caries estudios epidemiológicos, entre ellos los efectuados 
con los bantúes en Sudáfrica y los esquimales han demostra
do que el cambio de la dieta primitiva típica por una rica
en hidratos de carbono fácilmente fermentables causa un au
mento muy acentuado de la incidencia de caries. Un cambic
en sentido opuesto se produjo en los paises escandinavos d.!:!_ 
rante la segunda guerra munidal, en que el racionamiento de 
carbohidratos refinados originó una marcada reducción de la 
incidencia de caries, la cual se volvió a incrementar al fi 
nal de la guerra cuando cesaron las restricciones dietéti-
cas por otra parte la caries dental, es una causa aproxima
damente de un 40 a un 45% de una evaluación total de extrae 
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ciones dentarias, otro promedio apróximado se debe a enfer
medades periodontales en un 40 a 45% en un total, lo más i~ 
sólito con respecto a la caries es que su inicio es muy pr~ 
cozmente en la vida del hombre. En estudios recientes se -
incluyeron 915 niños en-tre los18.y39 meses de vida y se ª.!:!. 
contró que el 8.3~ de niños de 18 a 23 meses tenian caries
Y que esta evaluación prómedio aumentaba a Sl,20/o en los ni
ños cuyas edades oscilaban entre los 36 y 39 meses. Dicho
de otra manera apróximadamente la cuarta parte de los dien
tes pertenecían a niños de 3 años habían sido atacados por
CARIES, el ataque de caries se incrementa a medida que los
niños crecen el resultado final de este proceso es en pri-
mer lugar un increíble número de caries sin tratar que sólo 
en los EE UU A entre los 750 y 1000 millones se situaba y -
en segundo lugar gran cantidad de personas desdentadas. 



5 

CAPITULO III 

ETIOLOGIA DE LA CARIES DENTAL. 

La caries dental es una enfermedad infecciosa, ca-
racterizada por una serie de reacciones químicas complejas
que ocasionan en primer lugar la destrucción del esmalte 
dentario y posteriormente si no es tratado adecuadamente 
traera como consecuencia, el comprometer las estructuras -
dentarias adyacentes. 

Razones químicas y observaciones experimentales 
prestan apoyo a la afirmación aceptada generalmente que los 
agentes destructivos, iniciadores de la caries son ácidos,
los cuales disuelven inicalmente los componentes inorgáni~ 
cos del esmalte, la disolución de la matriz orgánica tiene
lugar después del comi~nzo de la descalcificación y obedece 
a factores mecánicos o enzimaticos. Los ácidos que origi~ 
nan la caries son producidos por ciertos microorganismos b~ 
cales que metabolizan hidratos de carbono fermentables para 
satisfacer sus necesidades de energía, los productos fina-
les de está fermentación son ácidos en especial láctica (en 
menor escala acético, propiónico, pirúvico, quiza fumarico.; 

FACT!l1ES GENERALES : 

Herencia.- Como la caries es un enfermedad tan fre
cuente resulta rruy dificil investigar el papel que juega la 
herencia, seria muy sorprendente si no jugara algún papel -
dictando uno o más de los factores que intervienen en la ca 
riogénesis, pero los datos 8iponibles en el hombre son esca 
sos. 
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Se han realizado varios estudios en gemelos espe- -
cialmente los de Horowitz y cols, Goodman y Colls 1 Mansbri
dge y Finn, todos los cuales señalan una mayor semejansa de 
la extensión de caries en gemelos que entre controles y, en 
algunos casos, más igualdad entre gemelos monocigóticos 
que entre gemelos dicigóticos. Aunque estos datos sugieren 
que los factores hereditarios probablemente contribuyen a -
la cariogénesis o ausencia de la misma, la información to-
tal es todavía escasa. 

EMBl\RAZO : 

Según una creencia popular la madre pierde 11un die!! 
te por cada niño" y la frecuencia de caries o progreso de -
las lesiones existentes aumenta durante el embarazo. Esta
creencia está muy difundida y, aunque no fuera más que por
esto, merece ser examinada cuidadosamente. 

Se han efectuado JTXJmerosas investigaciones comparan 
do la extensión de la caries en JTXJjeres sin niños con la de 
mujeres por lo demás comparables, con varios niños sin em-
bargo la gran mayoría de estos estudios no han UPstrado nin -guna diferencia significativa, parecen haber mostrada algu
na correlación, aunque en cada caso el diseño experimental
es discutible. Recientemente Eastón informó sobre una in-
vestigación en la cual fue efectuada una comparación entre
mu jeres embarazadas y no casadas corrparables, examinando 
las mujeres embarazadas durante la gestación inmediatamente 
después del parto: un año más tarde tampoco pudo encontrMY'
prueba estadística de un aumento de la caries relacionada -
con el embarazo. Es extremadamente díficil o imposible de
mostrar la tesis negativa asi pues por ahora, la respuesta
debe ser que la información disponible es contraria a un in 
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cremento de la frecuencia de caries durante el embarazo. 
Esto se apoya en experimentos realizados en animales sin 
embargo es posible, aunque poco probable, que haya un efec
to pequeño que no es detectable a causa de la elevada fre-
cuencia de la caries. Existe muy poca información acerca -
de la frecuencia de caries durante la lactancia.; 

NU1RICIO\I : 

La alimentación puede influir en el proceso cariase 
modificando el medio ambiente bucal directamente (como en -
el estancamiento de alimentos) o indirectamente como cuando 
las secreciones salivales son modificadas por factores nu-
tricionales absorbidos en el tracto alimenticio o cuando el 
desarrollo, crecimiento, y estructura final de un diente se 
modifica a causa de factores nutricionales. Aunque es evi
dente que todos estos mecanismos pueden influir en la ini~ 
ciación y progreso de la caries de los dientes no está siem -pre claro que factores nutricionales operan en una forma d.§. 
terminada, por ello se trataran aquí los factores nutricio 
nales en general; 

Los principales conponsntes de la dieta humana son
proteinas, grasas carbohidratos, vitaminas, minerales, tam
bién son importantes para la salud humana aunque las canti
dades requeridas generalmente son pequeñas. 

Carbohidratos. 

Existen actualmente numerosos datos tanto humano 
como animales indicativo de una estrecha relación entre la
cantidad de carbohidratos consumidos y la frecuencia ds CA
RIES DENTAL. Está relación la sugierio Millar, en 1890, y-
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han seguido muchas investigaciones que han culminado en el
estudio de Vipeholm, de este estudio y de otros anteriores
se deduce que la celación existe con el carbohidrato refin~ 
do más bién que con las formas mús crudas que forman parte
de las diétas primitivas. La opinión de Millar según el -
cual produce su efecto principalmente por estancamiento de.!:! 
tro de la boca, está ?Poyada por las observaciones clínicas 
de cualquier dentista y por experimentos de Kite y colabor.!:!. 
dores en ratas. Estos últimos mostraron que el efecto ca-
riogénico de carbohidrato refinado en ratas estaba relacio
nado con su administración bucal, faltando cuando el alimen 
to se administraba por una sonda gástrica, 

La mejor evaluación de la posición actual de los 
carbohidratos y la caries dental parece ser I).- Que no 
hay ninguna prueba de que la caries ocurTa cuando faltan -
los carbohidratos en la diéta. 2).- Que hay m..ichos datos i.!:! 
dicativos de una estrecha asociación entre la frecuencia de 
caries y la cantidad de carbohidratos consumida especialmen 
te del tipo refinado, pero la relación no es absoluta. 3)~
Que en algunos casos el carbohidrato puede ser consumido en 
cantidades considerables sin causar lll.lcho incremento en la
caries. Todo esto sugiere que el carbohidrato refinado es
un factor importante en el origen de la CARIES DENTAL, pero 
hay otros factores que pueden elevar o modificar su efecto.: 

En este caso las investigaciones acerca de los de~ 
más factores de la dieta deben asegurar que los grupos com
parados tienen una aportación similar de carbohidratos. 
Desgraciadamente, esto se ha conseguido muy poeas veces en
los estudios en el hombre; de aquí que no se disponga de -
una prueba absoluta para m.1chas de las opiniones emitidas. 
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Desde 1968 ha habido interés por el uso de dextrana 
sa para quitar la placa dental y evitar asi la caries den-
tal y la emfermedad periodontal experimentos en hámsters 
alimentados con una dieta de elevado contenido en sacarosa
han mostrado una reducción de la formación de placa y retr~ 
so en el desarrollo de la caries cuando se añadía dextrana
sa al agua de beber.: 

PAOlEINAS. La relación entre caries e ingestión de 
proteínas ha recibido m.iy poca atención. Price y Bazant -
han mostrado que una frecuencia baja de caries estaba aso-
ciada con una aportación elevada de proteinas y una frecue2 
cia elevada con una aportación baja de proteinas, pero en -
todo las casos las otras variaciones en la dieta, incluyen
do la aportación de carbohidratos, eran demasiado elevadas 
para permitir una deducción adecuada de la relación existen 
te entre la aportación de proteínas y caries. 

GRASAS. Sólo recientemente ha sida examinada la p~ 
sible relación entre las grasas de la dieta humana y la ca
ries dental. La mejor información sobre seres humanos se -
ha observada en el estudia de Vipelohm en el se demostro el 
efecto cariogénico relativamente bajo del chocolate en com
paración con el de caramelos. Esto lo explicó Gustafson -
como posiblemente debido por lo menos en parte al elevado -
contenido en grasas del chocolate que se ha demostrado dis
minuye los efectos cariogénicos del azúcar en animales. 

VITAMlNAS. : 

Hay una literatura abundante que intenta relacionar 
la deficiencia vitamínica con un aumento de la frecuencia -
de caries, pero como la mayoría de las investigaciones en -
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seres humanos, esta investigación esta informacios es nega
tiva o dudosa no hay n±nguna prueba de relación entre vita
mina A y frecuencia de caries, ni existe prueba de que las
deficiencia del complejo de vitamina B o de sus componentes 
influyan en dicha frecuencia. 

Hanke demostro y aseguró haver mostrado una reduc-
ción en la actividad de la caries cuando se administró la -
vitamina e en juegos de lim:Jn después de un periodo de pri
vación de está vitamina. Desgraciadamente son discutibles
tanto la estimación de la actividad de la caries como la de .... 
ducción de que los resultados eran debidos exclusivamente -
a la vitamina c. Varios investigadores han estudiado los -
niveles de ácido ascorbico en la sangre en relación a la 
frecuencia de caries y no han podido demostrar ninguna rel~ 
ción, la mayoría de estas investigaciones son discutibles y 

hay que concluir que no existe prueba de una relación entre 
vitamina e y caries dental. 

La vitamina que más atención ha tenido ha sido la -
vitamina O y su relación con la caries dental, parecían roc>~ 

trar que los suplementos de vitamina O administrados en fo,!: 
ma de aceite de hígado de Bacalao producían una reducción 
de la frecuencia de caries en niños este trabajo ha sido 
muy criticado, pero en investigaciones subsiguientes han 
apoyado estos resultados en su mayor parte obtuvieron resu_! 
tados semejantes cuando la vitamina O fue administrados en
niños que recibían una dieta deficiente, pero no cuando los 
niños recibían una dieta adecuada. Otros inv. han encentra 
do que los suplementos de vitamina D no tenían efecto en 
jóvenes de 13 a 14 años de edad.: 
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En la mayoria de estas investigaciones los detalles 
sobre el contenido de la dieta son incompletos, pero la ma
yor parte de los datos disponibles sugieren que la def icieu 
cia en vitamina O en la dieta de niños pequeños probableme.!J. 
te conduce a caries y que, en tales casos la adición de vi
tamina O a la dieta durante la primera infancia pueda redu
cir a la frecuencia de caries. El efecto de la vitamina K
administrada con chicle lo han estudiado Burril y colabora
dores llegando a resultados completamente contradictorios. 

MINERALES. 

Desde hace mucho tiempo se ha sospechado que los mi 
nerales de la dieta pueden ser importantes para rrodificar ~ 
la frecuencia de la caries dental. Entre todos los minera
les, se podría esperar que deficiencias de cálcio o fósforo 
pudieran influir sobre la frecuencia de caries. Sin embar
go a pesar de muchas investig., no hay ninguna prueba verd~ 
dera de que cualquiera de estos minerales cause un aumento
en la frecuencia de caries dental, cuando se han localizado 
y corregido tales deficiencias, no se ha podido demostrar -
una reducción en la frecuencia de caries. entre los minera
les más raros hay algunos datos que el rrolibdeno están rela 
cionados con una frecuencia baja de caries mientras que el
selenio puede estar relacionado con su elevada frecuencia -
cuando se encuentra en el agua de beber, hay algunos datos
según los cuales el manganeso puede causar una reducción de 
la frecuencia de caries pero esto requiere- más estudio. 
El oligoelemento de la dieta probablemente más importante -
en relación con la earies es el fluór. El esmalte moteada
ya era conocido mucho antes de que churchill sugirió que lo 
originaba el flúor en el agua de beber. Se habian hecho va 
rias observaciones - acerca de la frEJcuencia de caries en -
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tales dientes, pero Ainwort fue probablemente el primero en 
citar cifras que mostraban. Una menor frecuencia de caries 
en pacientes con dientes moteados desde entonces es muy coD 
siderable la literatura publicada sobre la relación entre -
fluór y caries dental. No cabe duda de que la presencia na 
tural de fluoruro en el agua potable reduce la frecuencia -
de caries y que está relación es cuantitativa hasta la con
centración de apróximadamente I parte por millon de flúor. 

SUELOS. 

Basándose en la distribución geográfica hay algunos 
datos en el sentido de que la caries dental pudiera estar -
relacionada con algunos propiedades del suelo que influyen
en el contenido mineral de los alimentos producidos local-
mente y del agua de beber se puede suponer que estos ef ec-
tos serian semejantes a los ya descritos. 

S/lJ.J.VA. 

Existe una abundante literatura sobre la relación -
entre saliva y caries dental. A pesar de una serie de in-
vestigaciones. diseñadas para demostrar una relación entre
la susceptibilidad para caries y el ph salival, esta rela-
ción no ha podido ser demostrada. Cuando se emplearon métQ 
dos satisfactorios, el ph salival ha mostrado poca diferen
cia entre pacientes resistentes a la caries y susceptibles
ª la caries y los valores encontrados estaban dentro de los 
límites normales. 
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FACTOFES SISTEMICOS: 

( ENFEFNEDADES GEf\ERALES ). 

Son numeras los comentarios y opiniones sobre la r~ 
lación existente entre caries y enfermedades generales pero 
pocos los datos objetivos Guillman y colaboradores muestran 
la existencia de una asociación entre frecuencia elevada de 
caries y enfermedades generales pero los datos no llegan a
demos trar una relación causal. Así es el comentario de 
Malyshev de que la extención más elevada de caries se obse.r 
vó en pacientes con enfermedad cerebral orgánica sugiere -
que tal asociación quizá se deba a dificultad es en la hi-
giene bucal. Está opinión la apoyá Wissell al escribir so
bre la elevada frecuencia de caries en pacientes con parál!, 
sis cerebral. 

Sindrome de Oown. 

Trisomia 21 es sorprendente que Winer y echen hayan 
demostrado una frecuencia de caries bastante más baja en 
mongoloides que en no mongoloides que vivian en la misma 
institución no se ofrece ninguna explicación. 

Diabetes Mellitus. 

La diabetes mellitus es otra enfermedad que según -
muchos pueden causar un incremento en la carios dental, po
siblemente a causa de su conocida asociación con la expre-
ci6n de glucosa en los casos no controlados, actualmentelos 
datos disponibles no apoyan la opinión de que la diabetes -
es cariogénica esto quíza se deba a que la mayoriadelos pa 
cientes diabeti.cos se estabilizan pronto mediante una dieta 
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que probablemente es mucho menos cariogénica que la dieta -
normal. Los experimentos en animales han dado resultados -
dudosos. Everett y colaboradores encontraron un aumento de 
caries en animales con diabetes por aloxán observaron que -
habia poco efecto. 

Stress Psicológico 

Varios autores han sugerido recientemente que el -
stress psicologico quiza influya en la cariogénesis, los da -tos disponibles, aunque lll..ly escasos indican que no existe -
tal relación (Su tton) • 

Trastornos Endocrinos. , 

Experimentos en animales sugieren la posibilidad de 
que los trastornos endocrinos pueden afectar la frecuencia
de la caries, sin embargo por ahora hay pocos datos humanos 
aunque Becks declaró que la frecuencia de caries se redujo
en los pacientes con hipotiroidisrro después do administra-
ci ón de tiroides. 
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TEORIAS DE LA CARIES 

Por lo general, hay acuerdo en que la etiológia de
la caries dental en un problema complejo complicado por mu
chos factores indirectos- que enmascaran la causa o cat.1sas
directas. no hay una opinión por todos aceptada sobre la 
etiología de la caries dental. A través de años de investí 
gacíon y observación sin embargo, se han elaborado dos teó
rias principales: acidógena (teória quimioparasitaria de -
Miller) y proteolitica. M:ís recientemente se propuso una -
tercer teoría, la de proteólisis y quelación.: 

TE01IA ACIDOGENA 

Una serie de investigaciones anteriores a Miller -
han hecho importantes contribuciones al conocimiento de la
etiologia de la caries una de las primeras observaciones -
fueron las de Laber, quién en 1867 mencionan el hallazgo de 
microorganismos en la caries y sugieren que la caries den-
tal se debía a la actividad de bacterias productoras de ~c!, 

do, Tomes y Magitot coinciden en la opinión de que las bac
terias eran esenciales para las caries que eran producidas
por ácidos 1 aunque sugirieron una fuente exógena de estos.
Underwood y Milles- en 1881 encotraron microorganismos en -
la dentina cariada y establecieron que la caries se debia -
primáriamente a bacterias que afectaban la porcion organica 
del diente, liberando ácido y disolviendo · los elementos -
inorgánicos. 

w. D.Miller publicó extensamente sobre los resulta
dos de sus estudios en ls. hipótesis en la cual afirmaba 11La 
caries dental es un proceso quimioparanitorio que consta de 
2 etapas, descalcificación del esmalte cuyo resultado es la 
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destrucción total y descalcificación de la detina, como pr~ 
eliminar seguida de disolución del reciduo reblandecido. 
El ácido que causa está descalcificación primaria proviene
de la fermentación- de almidones y azúcares. Alejados en -
zonas retentivas de los dientes "Miller habia comprobado 
que el pan carne y azúcar, incuvados en vitro con saliva a
temperatura corporal producía en 48 horas, ácido suficiente 
como para descalcificar la dentina sana. Observó que era -
posible evitar la formación de ácido mediante la ebullición 
previa con lo cual confirmaba el probable papel de las bac
terias en su generación. Luego aislo una cantidad de mi- -
croorganismos de la cavidad bucal muchos de los cuales eran 
ácidógenos y algunos proteoliticos. Como una cantidad de -
está formas bacterianas tenian capacidad de formar ácido 
láctico, Millar creyó que la caries no era causada por un 
microorganismo determinado si no que por una variedad de 
ellos. 

Esta teoria ha sido aceptada por la mayoría de los
investigadores, en forma esencialmente no modificada desde
su emisión el gruso de las pruebas científicas señalan a -
los carbohidratos, microorganismos y ácidos bucales, y por
esta razón merecen una considerüción ulterior.; 

PR01EOLITICA. 

Los proponentes de la teoría proteolitica con sus -
varias modificaciones miran la matriz de esmalte como la -
llave para la iniciación y penetración para la caries den-
tal. El mecanisrro se atribuye a microorganismos que desco,m 
ponen proteínas. los cuales invaden y destruyen los eleme~ 
tos organices de esmalte y dentina, la digestión de la mate 
ria orgánica va seguida de disolución, física, ácida o de -
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ambos tipos, de las sales inorgánicas. 

Gottlieb sostuvo que la caries empieza en las lami
nillas de esmalte el proceso de caries se extiende a lo lar 
go de estos defectos estructurales a medida de que son des
truidas las proteinas por enzimas liberadas por los organi~ 
mos invasores. Con el tiempo los prismas calciricadosson
atacados y necrosados. La destrucción se caracteriza por la 
elaboración de un pigmento amarillo que aparece desde el 
primer momento en que está involucrada la estructura del 
diente. Se supone que el pigmento es un producto metabóli
co de los organismos proteolíticos, en la mayoría de los c~ 
sos, la degradación de proteínas va acompañada de produc- -
ción restringida de ácidos. En estos casos raros la prote.é, 
lisis sóla puede causar caries. Sólo la pigmentación amar.! 
lla, con formación de ácidos o sin ella denota "verdadera -
caries": la acción de los ácidos solo produce esmalte cret.!! 
ceo y no verdadera caries. No sólo los ácidos no pueden 
producir caries, sino que erigen una barrera contra la ex-
tensión de la caries por contribuir al desarrollo de esmal
te transparente. El esmalte transparente es el resultado -
de un desplazamiento interno de sales de calcio. las sales 
en el lugar de la acción de los ácidos se disuelven y en 
parte van a la superficie en donde son lixiviadas, mientras 
en parte penetran en las profundas, en donde se precipita-
das cnn formación de esmalte transparente hipercalcificado. 
las vias de invasión micrcbiana son obstruidas por el aume!!. 
to de calcificación, y de este modo queda impedida más pe
netración bacteriana. La fluoración por acción típica o 
por ingestión de agua fluorada, protege los dientes contra
la caries por el hecho ds fluorar les vies 0rgánicas no cal 
cificadas es de presumir que ello atraiga calcio de los 
prismas adyacentesyobstruya los caninos de invasión. 

• 
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Frisbi interpretó la fase microscópica de caries que ocurre 
antes de una rotura visible en la continuidad de la superfi 
cie del esmalte, como un proceso que entraña una alteración 
progresiva de la matriz orgánica y una proyección de micro
organismo en la sustancia del diente. El mecanismo de ca-
ries se indentifica como una despolimerización de la matriz 
orgánica de esmalte y dentina por enzimas liberadas por bac 
terias proteoliticas. Los ácidos formados durante la hidró 
lisis de proteínas y el traumatizmo mecanico, contribuyen a 
la perdida del componente calcificado, y el agradecimiento
de la cavidad. 

Pincus relaciono la actividad de caries con la ac-
ción de bacterias productoras de sulfatase sobre las muco-
proteínas de esmalte y dentina. La porción de polisacarido 
de estas mucoproteinas contiene grupos de éster sulfato. 
Después de la liberación hidrólitica de los polisacaridos,_ 
la sulfatase libera el sulfato enlazado en fonna de ácido -
súlfúrico. El ácido disuelve el esmalte y luego se combina 
con calcio para fonnar sulfato cálcico. En este concepto, -
los propios dientes contienen las sustancias necesarias pa
ra la producción de ácido por las bacterias. No se necesi
ta una fuente externa de carbohidratos. Los cambios en la
estructura orgánica son primarios, los que ocurren en la fa 
se mineral son secundarios. 

El principal apoyo a la teoria proteolitica procede 
de demostraciones histopatologicas de que algunas regiones
del esmalte son relativamente ricas en proteinas y pueden -
servir como avenidas para la extención de la caries. 
teoria no explica ciertas caracteristicas clinicas de la e~ 
ries dental, como su localización en lugares del diente es
pecíficos, su relación con hábitos de alimentación y la PI'.§. 



19 

vención dietaria de la caries. Tampoco explica la produc-
ción de caries en animales de laboratorio o por dietas ri-
cas en carbohidratos ni la prevención de la caries experi-
mental por inhibidores glucolit:i.cos. No se ha demostrado -
la existencia de un mecanismo que muestre cómo la proteóli
sis puede destruir tejido calcificado, excepto por la formª 
ción de productos finales ácidos. Se ha calculado que de -
la cantidad total de ácido potencialmente disponible a par
tir de proteína del esmalte sólo puede disolverse una pequ~ 
ña fracción del contenido total de sales de calcio del es-
mal te. Asi mismo, no hay pruebas químicas de que exista 
una perdida temprana de materia orgánica en la caries del -
esmalte, como tampoco se han aislado de manera consecuente
formas proteólit:i.cas de lesiones tempranas de esmalte. En
contraste se ha hallado que antes de que puedan despolariza.!: 
se e hidrolizarse las proteínas del diente en general, y 
las glucoproteinas en particular, es necesaria desminerali
zaci6n para dejar expuestos los enlaces de proteína unidos
ª la fracción inorgánica. 

TE O RIA DE PAOlEOLISIS QUELACION.: 

Schats y colaboradores ampliaron la teoria proteoli 
ti.ca a fin de incluir la quelación como una explicación de
la destrucción concomitante del mineral y la matriz del es
malte. La teoria de la proteolisis quelación atribuye la 
etiología de la caries a dos reacciones interrelacionadas y 

que ocurren simultáneanente; destrucción microbiana de la -
matriz orgánica mayormente proteinácea y pérdida de apatit.Q 
por disolución por la acción de agentes de quelación orgáni 
ces, algunos de los cuales se originan como productos en 
descomposición d€ la matriz el ataque bacteriano se inicia
por microorganismos queratoliticos los cuales descomponen -
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proteínas y otras sustancias orgánicas del esmalte, la de~ 
gradación enzimática de los elementos proteínicos y carbohi 
dratados da sustancias que forman quelatos con calcio y di
suelven el fosfato de calcio insoluble. La quelación puede 
causar algunas veces solubilización y transporte de materia 
mineral de ordinario insoluble, se efectúa por la formación 
de enlaces covalentes cordinados e interacciones eletrostá
ticas entre el metal y el agente de quelación; 

Los agentes de quelación de calcio, entre los que -
figuran aniones, ácidos, aminas, péptidos, polifosfatos y -
carbohidratos están presentes en alimentos, saliva y mate-
rial de sarro y por ello se concibe puedan contribuir al 
proceso de caries. 

La teoría sostiene también que, puesto que los orga 
nismos proteoliticos son en general más activos en ambiente 
alcalino. La destrucci6n del diente puede ocurrir a un ph
neutro o alcalino. La microflora bucal productora de áci-
dos, en vez de causar caries protege en realidad los dien-
tes por dominar e inhibir las formas proteoliticas. Las 
propiedades de quelación de compuestos orgánicos se alteran 
en ocasiones por flúor el cual puede formar enlaces covalen 
tes con ciertos metales. Asi los fluoruros pueden afectar
los enlaces entre la materia orgánica y la materia inorgáni 
ca del esmalte, de tal manera que confiere resistencia a la 
caries. Hay serias dudas en cuento a la validez de algunas 
de las prémisas básicas de la teoria de proteólisis quela-
ción. Aunque el efecto solubilizants de agentes de quela-
ción y de formación de complejo$ Robre las sales de calcio~ 
insolubles es un hecho bién documentada, no se ha demostra
do que ocurra un fen6meno similar en el esmalte. 
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Los organismos queratoliticos no forman parte de la 
flora bucal o, de modo excepcional como transuéntes ocasio
nales. La proteina del esmalte es extraordinariamente re-
sistente a la degradación microbiana. No se ha mostrado 
que bacterias que atacan queratina destruyan la matriz argá 
nica del esmalte. Un examen de las propiedades bioquímicas 
de 250 bacterias proteoliticas bucales no cubre ninguna que 
pueda atacar el esmalte no alterado. Jenkins sostiene que
la proporción de materia orgánica en el esmalte es tan pe-
queña que, aún cuando todo ella fuera convertida súbiternen
te en agentes de quelación activos estos productos no po- -
drian disolver más que una fracción diminuta del apatito 
del esmalte. Además tampoco hay pn.iebas convincentes de 
que las bacterias del sarro puedan, en el ambiente natural
que presumiblemente está saturado de fosfato cálcio, atacar 
la materia orgánica del esmalte antes de haber ocurrido de.§ 
calcificación. En contraste los, datos de Jenskins sugie-
ren que los agentes de quelaci6n en el sarro, lejos de cau
sar descalcificación del diente pueden en realidad mantener 
un depósito de cálcio el cual es liberado en forma iónica -
en condicciones ácidas para mantener saturación de fosfato
cálcico en amplio intervalo de ph. Igual que la teoria pr,g, 
teólitica, la teoría de prote6lisis quelación, no puede ex
plicar la relación entre la dieta y la caries dental ni en
el hombre ni en los animales de laboratorio. 
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CAPI 1ULO IV • 

CCl.ONIZACION BACTERIANA (FOFMACION DE PLACA). 

La placa dental es una pelicula gelatinosa que se 
adhiere finnemente a los dientes, y mucosa gingival y que 
está fonnada principalmente por colonias bacterianas que 
constituyen alrededor del 7fJ/o de placa, agua, celulas epite 
liales, descamadas, globulos blancos y reciduos alimenti- -
cios desde que los efectos dañiños de la placa son la canse 
cuencia del metabolismo, sus colonias bacterianas puede re
ferirse la placa como una colección de colonias bacteriana$ 
adheridas firmemente a la superficie de las dientes y en- -
cías, está función es realizada por varios polisacaridas su 
mamente viscosos que san producidos por diferentes tipos de 
microorganismos bucales. 

Los más cc:munes entre estos polisacaridos son los -
denóminados dextranos y levanos que son sintetizados por -
los microorganismos a partir de hidratas de carbono en par
ticular sacarosa (AZUCAR CCMUN) otros polisacaridos consti
tuidos a partir de otros carbohidratos son menos abundantes. 
Los dextranos que son los adhesivos más úsuales en la placa 
coronaria son formados por distintas cepas de estreptococos 
en especial el estreptococuss mutans, es interesante consig 
nar que la mayoría de los estreptococos que han sido demos
trados cariogénicos en estudios con animales libres de gér
menes se caracterizan por formar dextranas en abundancia 
mientras que los estreptococos no cariogénicos sólo consti
tuyen trozos de estos y polisacaridos parecidos en las su-
perficies radiculares. Es frecuente encontrar levanos las
formas bacterianas que componen levanos inclu~n como quiza 
la especie más representativa, un organi~mo del grupo dift~ 
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roideos conocidos con el nombre de Actibimyces viscosas. 

En términos generales, las reacciones bióquimicas a 
que obedece la sintesis de los dextranos y levanos son los
siguientes; 

' 
1).- SACAROSA + ENZIMA BACTERIAl\IA ------ DEXTRANO+FAJCTOSA; 

(DEXTRAf\O SACAACEA) 

2). - SACAROSA + ENZIMA BACTERIAl\IA ------ LAVAf\O+GWCOSA; 

(LEVA.NO SACAROSA) 

En ambos casos la sacarosa es dividida en sus 2 mo
nosacáridos componentes glucosa y fructosa que después son
polimerizados para formar los dextranos y levanos respecti
vamente. Los primeros son los polímeros de glúcosa y estan 
constituidos por cadenas de carbonos de distinta longitud -
y ramificados en diferentes formas y direcciones. Los dex
tranos más perniciosos son los de cadena larga y elevado p~ 
so molecular 1000000, o más que son insolubles en agua muy
adhesivos, tenaces, resistentes, al metabolismo bacteriano. 
Estás características las hacen singularmente aptos para 
formar la matriz que aglutina la placa en virtud de que! 

1) .- Se adhj,ere firmemente a la apatita del esmalte 
como se ha podido comprobar en experimentos en que partícu
las de esmalte tratados con saliva, fueron cubiertos por -
dextranos fuertemente adheridos. 

_, F , 
2).- armas eanplejas inzolubles, cuando se los in-

cuba con saliva. 
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3).- Son resistentes a la hidrólisis por parte de -
las enzimas bacterianas de la placa lo cual las hace relati 
vamente estables en términos bi6químicos, clínicamente esto 
significa que al menos se lo remueba cuidadosamente los de~ 
tranos van a permanecer sobre los dientes. 

4).- Son capaces de inducir la aglutinación de cie~ 
tos tipos de microorganismos cano los estreptococuss mutans 
lo cual puede ser ún factor importante en lo que se refiere 
a la adhesión y cohesión de la placa en las superficies ra
diculares que estan más protegidas de las acciones mecáni-
cas que tienden a desplazar la placa. Los levanos son sufi 
cientes para posibilitar y asegurar la colonización bacte-
riana y la retención de la placa así formada. 

La placa dental, placa microbiana o bacteriana es -
una estnictura de vital importancia como factor contribuyen 
te por lo menos en la iniciación de caries. Se conoce hace 
muchos años y fue preparada y observada en datos histológi
cos por Williams en 1897. Aunque Miller destacaba el papel 
de los alimentos y ácidos producidos por la degradación ba.Q. 
teriana de aquellos tffiT!bién creia que la placa protegía al
esmal te del ataque de caries. Por el contrario G. Black -
consideraba que la placa era importante en el proceso de la 
caries y en 1009 la describía así "LA PLACA GELATIMJSA DEL
HON30 DE LA CARIES ES UNA PELICULA DELGADA Y TAANSPAFENTE -
QUE SJELE ESCAPAR A LA OBSERJACION Y QJEDA DE MANIFIESTO -
SCLO GRACIAS A LA 81.JSQJEDA MINJCIOSA. NO ES LA MASA ESPESA 
DE MATERIA ALBA HALLADA CON TANTA FREClJENCIA SCEFE LOS DIEN 
TES, NI TAMPOCO EL MATERIAL GCMOSO Y BLAt'.Q..iECINO CONOCIDO -
CCMO SOFDES QUE SUELE SEA ABLINJANTE EN ESTAOCE FEBRILES Y -
ESTA EN PEQJEÑAS CANTIDADES EN LA BOCA EN .AUSEt\CIA DE FIE __ 
BFE" Estaba segura de E:U im~ortancia en el proceso carioso. 
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La placa dental o, micocosmos, como dice Arnim, es
variable en su composición física y química, pero por lo g~ 
neral se compone de elementos salivales como mucina y célu
las epiteliales descamadas y microorganismos es caracterís
tico que se forma en superficies dentales que no están con§ 
tantemente barridas y es una pelicula tenaz y delgada que -
se acumula al punto de ser perceptible en 24 a 48 horas. 
Se está de acuerdo en que la caries adamantina comienza ba
jo la placa. La presencia de está sin embargo no necesaris 
mente significa que en ese punto se formará una caries. 
Las variaciones en la formación de caries han sido atribui
das a la naturaleza de la placa propiamente dicha, saliva -
o al diente. Este todavía es un campo fértil para realizar 
investigaciones. Bibbi señaló (1931) que las peliculas mu
cobacterianas se forman en la superficie de casí todos los 
dientes, sean susceptibles o inmunes de manera que la natu
raleza de la placa debe ser importante en la iniciación de
la caries. 

Estudios exhaustivos sobre la flora bacteriana de -
la pleca dental han señalado la naturaleza heterógenea de -
este material. La mayoria de investigadores subraya la pr~ 
sencia de microorganismos filamentosos, que crecen en lar-
gas hilos entrelazados y tienen la propiedad de adherirse
ª las superficies lisas del esmalte. entonces, los bacilos 
y cocos menor€s quedan atrapados en la trama reticular. 
Los e~treptococos ocidógenos y lactobacilos son particula,r 
mente abundantes a veces las cepas de microorganismos fila
mentosos tienen actividad ucid6g8na mediante la fermenta- -
ción ds carbahidratcs, pero esta no es ln regla en este g~ 
po. Bybby (1940) estudió las caracteristicas de las dife-
rentes cepas de microorganismos filamentosos aislados de 
placas dental8s y nuevGmente señaló ~u capacidad de adheri! 
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se a superficies lisas. Blayney y colaboradores (1942) es
tudiaron la formación de la placa sobre los dientes desde -
el momento del brote hasta que las caries eran visibles. 
Señalaron que el tiempo requerido para la formación de una
cavidad definida de caries incipiente en la superficie ada
mantina intacta era de varios meses. Hemens y colaborado-
res (1946) opinaban que la placa dental era el punto de par 
tida más propicio para una investigación orientada a com- _ 
prender la primera etapa de caries adamantina. Examinaron
muchas placas de niños con dientes cariados durante la in-
vestigación. Los estreptococos acidógenos eran los micro-
organismos aislados con mayor frecuencia de la placa duran
te el periodo de actividad de caries, los había en cantida
des variables en el 8f:f/o de placas. Se aislaron estreptoco
cos alfa de algo más de 5~ de placas de superficies caria
das y el 75~ de superficies sin caries la mayor preparación 
de lactobacilos en la placa era del 57'/o, pero se observó 
que estos organismos aumentaba en cantidad durante los pe-
riadas del desarrollo de las caries. 

En una época se pensó que la placa, que es permea-
ble a los carbohidratos con la posible excepción de los al
midones, actuaba para retener los carbohidratos en un sitio 
determinado por un tiempo relativamente largo. Stralfors 
(1948) realizó estudios correlacionó el nivel más bajo a 
que descendía el ph de la placa después del enjuague con 
carbohidratos con la cantidad de lactobacilos, y utilizó e§ 
te indice como una prueba de actividad de caries. Se com-
probó que las personas con ph mínimo tienen menor cantidad
de lactobacilos y, presumiblemente menor actividad de ca- -
ries. También registro que la placa posee una capacidad 
amortiguadora mucho mayor que la saliva y que este se debe
esencialmente a la presencia de bicarbonatos y proteinas. -
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Un importante descubrimiento de los últimos años ha sido el 
saber que ciertas cepas cariógenas de estreptococos tienen
la capacidad de metabolizar la sacarosa de la dieta y produ 
cir dextrano extracelular. un gel insoluble adhesivo relati 
vamente inerte que hace que la placa se adhiera fuertemente 
a las superficies dentales y tanbién actúa como barrera con 
tra la difusión de neutralizantes salivales que habitualmen 
te hubieran actuado sobre los ácidos que se forman en la 
placa. Ahora hay acuerdo general en que la acumulación de
placa dental ~ún en una superficie dental limpia puede gen~ 
rar siempre que el individuo sea susceptible a la enferme-
dad y conzuna alimentos que la favorescan. 

a) Maduración de la placa. 

Se formularon muchas teorias para explicar el depó
sito del cálculo pero ninguna es completamente aceptable. -
Nadie sabe exactamente porqué el cálculo se forma en unas -
personas y no en otras, o en la misma persona en determina
das épocas.: 

Aunque la placa corespondiente al cálculo y la en...
fermedad periodontal no fue tan estudiada como la placa de
la caries han habido importantes adelantos en nuestro cono
cimiento de la placa calculógena en los Últimos diez años. 

Muchos investigadores en este campo fueron estimula 
dos por Mendel y colaboradores después de la publicación de 
su técnica de tiras de milar (polietileno) Los trabajado-
res de Mandel y otros indican que la placa incipiente se -
compone preponderantemente de cocos. A medida que la placa 
envejece, la cantidad de fusobacterias y filamentos va en -
aumento, y en la segunda y tercera semana, alrededor de la-
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mitad de los microorganismos de ella son filamentosos. El
resto son cocos gran positivos y bastoncitos. La dinámica
de la población de la placa indica una declinación progres! 
va en microorganismos aerobios con un aumento concominante
en anaerobios. Ritz, así como Festell, Mandel, y Thomson,
sugirieron que la modificación de la población de la placa
podría deberse a la acción de organismos ureolíticos que 
producen amoniaco en la placa a través de su acción sobre -
la urea salival. Burchard y Kirk sugieren la teoría de que 
las placas de "mucina" se formaban sobre los dientes en zo
nas protegidas, y que luego las sales de calcio de la sali
va las infiltran G. B. Blak postuló que la saliva incluía -
una "aglutinina" de los cálculos, y calcio combinado con 
una proteína, que denominó "calcuglebulina" cuando esta glQ. 
bulina se descompone deja al calcio que es mantenido unido
por la aglutinina además, observó que se depositaba con ma
yor rapidez unas horas después de la ingestión de una comi
da abundante. 

Hoy día la teoría más aceptada es la física química 
de la formación del cálculo. Hedge Leung (1950) y (1951) -
estudiaron está teoría en detalle y reviaron la literatura
pertinente. Señalaron que, en condiciones no1ñ1ales, la sa
liva esta saturada de hidroxiapatita con respecto al esmal
te, y debido a ello no hay pérdida de esmalte por disolu- -
ci6n. En ciertas circunstancias, la saliva puede estar ha§ 
ta, sobresaturada, pero la precipitación de minerales con -
formaci6n de cálculos no produce corrientemente. Sin embar 
go,si se pierde bióxido de carbono de la saliva por un des
censo de presión (tcnción de bióxido de carbono) la sobrasa 
turaci6n de está at.1TJentaria produciendo~e la consiguiente -
precipitación de hidroxiapatita como cálculo. Está precipi 
tación no tendería a producirse en saliva subsaturada de m!! 
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nera que en realidad estaria favorecida la disolución del -
esmalte. Naeslund no consiguio correlacionar la pérdida de 
bióxido de carbono salival con formación del éalculo. Pero 
Biby demostró que era imposible impedir la formación de es
te cuando la saliva era mantenida bajo una tensión aumenta
da de bióxido.; 

b) Mif\EAALIZACION DE LA PLACA. 

Las investigaciones de Mandel y Levy, así como las
de Waserman y colaboradores, sobre el cálculo incipiente en 
formación, mediante la utilización de técnicas histoquími-
cas así como histologicas se suman a nuestros conocimientos 
sobre la formación de este. Estudiaron su formación median 
te la colocación de tiras conterneadas alrededor de piezaS
anteriores inferiores en pacientes que se sabia formaban 
cálculos rápidamente. Se observó que las zonas calcifica-
das estaban laninadas por bandas alternadas oscuras y cla-
ras con aspecto anual concéntrico similar al de nódulos pul 
pares y cálculos urinarios. Esta laminación habia sido no
tada por blak en el humano hace 50 años. También comunica-
ron la presencia de una sustancia fundamental que envolvia
los microorganismos en el cálculo, y que parecia ser una 
forma de mucopolisacarido derivado de la saliva, o de micrE 
organismos o ambos. Se atribuyó a los 1n.1coides la forma- -
ción de cálculos urinarios según la teoría de que quelan el 
calcio y que este micelio coloide actúa como centro de cri~ 
talización de sales cálcicas inorgánicas. Un mecanismo si
milar fue propuesto por Mandel y levy en la calcificación -
del cálculo salival, que comparte propiedades químican his
toquímicas y estructuradas con otras calcificaciones ectópi 
cas. 
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Con frecuencia se recurre a un concepto epitáctico
de cristalización o mineralización para explicar las calci
ficaciones ectópicas. Como los primeros depósitos minera-
les se localizan en zonas especificas de fibras colágenas ~ 
pero no se orientan con respecto al eje de estas, se atrib.!:;t 
yó la orientación de cristales de matrices colágenas más du 
ras a la epitaxia, en decir el crecimiento de un material -
cristalino sobre un material cristalino diferente con espa
ciamientos reticulares similares. Sin embargo hay pocas 
pruebas de que la PLACA MICROBIANA se convierta en cálculo
de está manera. 

El cálculo esta tan uniformemente asociado con la -
enfermedad periodontal que algunos investigadores lo consi
deraron como una consecuencia y no una causa de la inflama
ción gingival. Sin embargo este parece poco posible. Es -
una substancia dura y áspera adherida a la superficie den-
tal, y por lo tanto se mueve con el diente durante la fun-
ción de este. Por ello, es posible que se produzca la le~ 
sión de los tejidos gingivales adyacentes o suprayacentes -
que no se desplazan al unizono. Asimismo cuando se ejerce-
- • • ,. '= .. • ~ .¡.. , + . . , 1 .. , ia presion soui'e ia encia uuran~e .a mas~icacicn, e_ ca-cu-
lo subyacente puede irritar los tejidos gingivales. Así e§ 
te con su revestimiento da microorganismos, causa una reac
ción inflamatoria leve en la encia con el resultante edema. 
Adenás de hiperemia e infiltración leucocitaria. La reac~ 
ci6n inflamatoria que aumenta el tanaño de la encia a tra-
vés de diversos fenómenos vasculares y celulares genera una 
bolsa gingival. Esta permite que se junten más reciduos 
que se multipliquen más bacterias y ~e formen más células.
En otras palabras se instaura un circulo vicioso. A veces
sin embargo, puede haber cantidades enormes de cálculos su
pragingivales y no producir más que una inflamación superf.! 
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cial; esto probablemente se deba a una elevada resistencia
de los tejidos. 

Le eliminación de cálculos produce una mejoria clí
nica tan rápida que resulta dificil creer que estos microo~ 
ganismos asociados no son la causa directa de la informa- -
ción gingival. el odontólogo o la higienista han de quitar
el cálculo con cuidado y en su totalidad con instrumentos -
delicados y afilados. Los dientes han de ser minuciosamen
te pulidos, puesto que el cálculo se vuelve a formar con m~ 
nor velocidad sobre superficies lisas. Como el cálculo se
asemeja tanto al cemento, tanto desde el punto de vista quf 
mica como físico hay que ver la conveniencia de quitarlo 
por acción química la prevención del calculo depende funda
mentalmente de eliminación de dep6sitos frescos no calcifi
cados a cargo del paciente, con el cepillo dental. 

Por lo general se acepta que para que las bacterias 
puedan alcanzar un estado metabólico tal que les permita .
formar ácidos es necesario previamente que constituyan colº 
nias más aún, para que los ácidos así formados lleguen a 
producir cavidades cariosas es indispensable que sean mant!! 
nidos en contacto con la superficie del esmalte durante un
lapso suficiente como para provocar la disolución de este -
tejido todo esto implica que para que la caries se origine
debe existir un mecanismo que mantenga a las colonias bact.§_ 
rianas su substrato alimenticio, y los ácidos adheridos a -
la superficie de los dientes en las superficies coronarias
libres (vestibulares, palatinas, e liryuales próximales) y
las superficies radiculares, la adhesión es proporcionada -
por la placa dental. Existe alguna evidencia al menos en -
reedores de qua la~ caras oclusales puede haber caries sin
placa al menos en el sentido clásico esto se debe a que la-
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anatomia oclusal surcos y fisuras junto con los restos ali
menticios que ellos atrapan proven adecuada retención tanto 
que para los microorganismos pueden colonizar junto al es-
mal te, como para que los ácidos permanezcan junto a dicho -
tejido por tiempo suficiente, dicho en otras palabras el 
conjunto retentivo formado por la anatomia oclusal más los
reciduos alimenticios, tiene exactamente la misma función -
que la placa clásica que por otra parte, puede también cons 
tituirse en las caras oclusales o sea en séntido fisiopato
lógico es pósible afirmar Q.Je el primer paso en el proceso
carioso es la formación de placa.; 

e) FOFMACION DE ACIDOS. 

El segundo paso en el proceso de caries es la fonn~ 
ción de ácidos dentro de la placa. Varias de las especies
bacterianas de la boca tienen la capacidad de fennentar los 
hidratas de carbono y constituir ácidos. Los mayores form~ 
dores de ácidos son los estreptococoss, que adenás son los
organismos más abundantes en la placa otros f onnadores de -
ácidos, son los lactobacilos, enterococos, levaduras, esta
filoccocos y neiseria. Estos microorganismos no sólo son -
acidogénos sino ternbién acidúricos es decir capaces de vi-
vi r y reproducirse en ambientes ácidos sobre esta base exi§. 
tia una creencia generalizada en el pasado de que la flora
áci dogéna total o mixta de la baca era la responsable de la 
fo:rmaci6n de caries, estudios anatobióticos han demostrado
sin embargo que las principales agentes cariogénicos son 
los estreptacoccus mutans salivarius, y filanghis. Los lacto 
bacilos considerados anteriormente los princi~ales villanos 
han sido relevados de dicha rosición, em realidad su roten
cial cariogénico es bastante reducido, las ~uperficies radi 
culares en virtud de estar cubiertas por cemEnto que e~ un-
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tejido menos resistente a la disuoluci6n ácida que el esmal 
te, pueden ser atacados por formas bacterianas relativamen
te pobres en cuanto a la formación de ácidos como el difte
roide (Actinomices Viscosus) a veces, también denóminada 
(Ddóntomices Viscosus). Un hallazgo interesante de los es
tudios gnatobióticos es que si bién todos los organismos c~ 
riogénicos son ácidogenos, lo contrario no siempre sucede. 

No se conoce el mecanismo exacto de degradación de
carbohidratos que fonnán ácidos en la cavidad bucal por ac
ción bacteriana es muy pósible que se realiza a través de -
descomposición enzimática del azúcar y los ácidos que se 
forman son en primer lugar el láctico y también otros como
el butirico. El hecho de que la producción de ácidos depen 
da de una serie de sistemas enzimáticos sugirió una manera
de reducir está formación de ácido mediante la interferen-
cia de algunas de estás enzimás este se considera con porm.§_ 
nares en la sección sobre métodos de control de caries. La 
sola presencia de ácido en la cavidad bucal es mucho menos
importante que la localización de está sabre la superficie
d en tinal. Esto sugiere un mecanismo de retención de ácidos 
en un determinado punto por periódos relativamente prolonga 
dos por lo general hay acuerdo en qua la "placa dental" de
sempeña está función.; 
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CAPilULO V 

REOUCCION DE LA FLORA. BACTERIANA O SU METABOLISMO 

Los estudios conducidos en la década de 1950 con 
animales de experimentación proporcionaron la prueba definí 
tiva de que la caries no es posible en roedores, en ausen-
cia de microorganismos. El espectro de los organismos po-
tencialmente cariogénicos a sido reducido por medio de est~ 
dios gnatibióticos es decir, estudios en animales libres de 
germenes son infectados con especies bacterianas conocidas
ª unas pocas cepas microbianas, la más perniciosa de las 
cuales es la de los estreptococos. los lactobacilos que 
eran considerados los agentes más importantes, así es que -
no los únicos, en la producción de caries probaron en estos 
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estudios ser sólo marginalmente cariogénicos. El mecanismo 
de f onnación de caries por los organismos mencionados com-
prende dos pasos; primero, la formación de placa, y luego -
la de ácidos ciertos organismos cariogénicos son capáces de 
efectuar ambas los intentos realizados para eliminar total
mente la flora bucal, incluyendo la cariogénica, en seres -
humanos, han té:rminado hasta ahora an el fracase. el más 1 -

desde el punto de vista de la persona total es posible que
alguna modificación tan drástica de la ecologia bucal no 
sea ni siquiera deseable puesto que constituiria una violen 
ta ruptura del equilibrio biológico caracteristico de la S,!! 

lud. 

Experimentalmente se ha podido reducir el núnero de 
microorganismo cariogénicos de la boca y f orrnación de ca- -
ríes, mediante el úso de antibióticos de amplio espectro 
efectivo contra bacterias gran positivos. Desafortunadamen 
te, el empleo de estos antibióticos trajo como consecuencia 
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en muchos casos, el desarrollo de formas mutantes resisten
tes con el consiguiente peligro de que los antibióticos en
cuesti.ón pierdan su útilidad en caso de que su uso se haga
necesario por una enfermedad infecciosa futura. Los gérme
nes remanentes en la boca además y por cierto las nuevas 
formas de mutación, suelen adquirir la capacidad de derivar 
su energía a través de :h..ltas metabólicas distintas de las -
inhibidas, por los antibióticos, con lo cual la producción
de placa y ácidos se renueva como antes. Esta es quiza la
explicación de los resultados sólo temporarios obtenidos 
con dentríficos a los que se adicionó antibiótico. Final-
mente algunos, antibióticos originan reacciones de sensibi
lización en ciertos pacientes y en consecuencia, la inte- -
rrupci6n de su úso se hace perentoria. 

A pesar de las dificultades citadas la idea de uti
lizar antibiótico para el control de caries tiene justificl! 
ci6n teórica; Actualmente se piensa que su aplicación prác
tica está acondicionada al hallazgo y varios centros de in
vestigación están en la búsqueda de antibióticos con las c~ 
racteristicas siguientes. 

1).- Que sean efectivos contra organismos cariogéni 
cos; 2.- Que no sean eliminados (con lo cual serían restrin 
gidos a la cavidad bucal). 3.- Que no tengan indicación en
en tratamiento de enfermedades infecciosas fuera de la boca 
y 4.- Que no produzcan sensibilización. 

Otro enfoque que está siendo investigando activanen 
te es el de la inmunización contra la caries. Mediante nu
merosos e~tudios en animales los investigadores estan tra-
tando de desarrollar vacunas capaces d~ reducir o eliminar
los organism~s cariogénicos o por lo menos suprimir o di~mi 
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nuir sus manifestaciones metab6licas directamente relacion§ 
das con la formación de caries es decir la formación de pl§ 
ca y la de ácidos aunque algunos de los resultados obteni-
dos hasta ahora son muy alentadores, todavía hay un largo -
trecho por recorrer y numerosas dificultades por superar an 
tes que una vacuna anticaries apta para consumo humano sea
una realidad. 

Ya dijimos antes que a los efectos de ejercer su ªQ 
tividad carigénica los organismos bucales deben primeramen
te colonizar en la superficie de los dientes es decir, for
mar la placa. También acentamos que la eliminación de los
gérmenes cariogénicos de la boca es por ahora imposible, y
quizas aún indeseable. Nada obsta sin embargo, aque se in
tente reducir las caries mediante métodos bacteriológicos -
concebidos para preveriir o disminuir la colonización bacte
riana sobre los dientes o para remover las colonias (placa) 
tan pronto como se forman con esta finalidad se astan ensa
yando diversas enzimas capaces de hidrolizar uno o más ccxn
ponentes de la placa. Ejemplos típicos de este tipo de en
zimas son las dextranasas, que por supuesto disuelven los -
dextranos. Como ya dijimos los dextranos son los polisaca
ridos viseases que componen el cemento adhesivos necesarios 
para mantener las colonias unidas y permitirles su adhesión 
a las superficies dentarias. Los primeros experimentos con 
una de estas dextranasas llevadas a cabo en roedores infec
tados con estreptococos, dextranogénicos, brindaron resulta 
dos sumamente alentadores. Por desgracia estudios clínicos 
posteriores en seres humanos han dado resultados sólo con-
tradictorios. Entre las posibles explicaciones de la disps 
ridad entre los resultados en anímales y seres humanos pue
de mencionarse el hecho de que en la placa no hay solo uno
sino varios dextranos que difieren principalmente en la lon 
gitud de la cadena de carbono y en la manera de ramifica- -
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ci6n, y que la enzima usada en los experimentos en animales 
era especifica para uno sólo o a los sumo unos pocos dextr~ 
nos entre ellos el sintetizado por los estreptococos con 
que los animales habian sido inoculados se sabe ahora que -
no sólo dextranos sino además otros polisacáridos adheren-
tes son participes en la formación de placa y por supuesto
las dextranasas no son efectivas contra ellos. Otro tipo -
de enzimas que está siendo investigado es el de las protea
sas o enzimas proteoliticas; los resultados clínicos encon
trados hasta el presente son insatisfactorios. 

En el N. de europa, un grupo de investigadores ha -
evaluado recientemente un antiséptico clorhexidina que par~ 
ce tener la propiedad de adherirese al esmalte o las pelicg 
las orgánicas superficiales que la cubren. Las evaluacio-
nes de referencia han probado que el uso diario de este a-
gente microbiana produce une muy acentuada reducción casi -
la eliminación de la placa. Los estudios conducidos hasta
ahora han sido de corta duración y con un numero limitado -
de sujetos; entre otras cosas pudo observarse que el empleo 
de la clorhexidina causa algunos efectos indeseables como -
ser pigmentación de los dientes y la mucosa gingival y lin
gual y en algunos pacientes cierta disminución an la perce2 
ción del gusto. Los estudios más recientes y de más larga
duraci6n sugieren que los efectos de la clohexidina son só
lo temporarios lo cual indicaría una posible adaptación de
la flora a la medicación. En conclusión todavía hay mucho
que estudiar en esta area de la odontologia preventiva se-
gún la opinión de los autores sin embargo, el concepto de -
ligar un antiséptico a la superficie dentaria que de tal m,!;l 
nera se tornaría resistente a la colonización bacteriana es 
sumemente interesante y potencialmente fructifero y se espe 
ra que su continua exploración por parte de los investigado 
res dara por resultado la aparición de compuestos antiplaca 
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de real utilidad práctica.; 

Una de las metas de las vacunas anticaries que se -
estan preparando es como ya dijimos la inhibición de la f oE 
mación de placa. A tal efecto se estan ensayando antigenos 
compuestos por los sistemas enzimáticos implicados en la -
síntesis depolisacáridos extracelulares en particular los -
dextranos la enzima principal de este sistema es como ya lo 
expresamos procedentemente la dextrano sacarosa. De nuevo
en el caso alguno de los resultados en animales son satis-
factorios, pero hasta la actualidad no ha sido posible pre
parar una vacuna utilizable en seres humanos. Finalmente -
los investigadores han tratado también de disolver la placa 
por medios químicos con pocos resultados hasta ahora o con
el resultado de que las sustancias propuestas y ensayadas -
dañaban otras estructuras dentales lo cual por cierto las -
hace no aptas para consumo humano.; 

TODO LO ANTERIOR OBLIGA A CONCLUIR QUE HASTA EL PRESENTE 
LOS UNICOS METOOOS EFECUVOS Y SEGUROS PARA LA FEMOCION DE
LA PLACA SON EL CEPILLADO DENTAL Y EL USO DE LA SEDA DEN--
TP.,L, ES DECIR LOS OENOJ.INAOOS METIDOS DE CONTROL DE PLACA.
LA OPINION GEC\EAAL ES QJE LA FEMOCION DE LA PLACA MEDIANTE
EL CEPILLADO PRACTICADO CON LOS INTERJALOS Y HORA COffiECTOS 
MAS LA ELIMINACION DE LA PLACA PROXIMAL POR MEDIO DE LA SE
DA DENTAL, DEBE TRAER APAFEADA UNA ACENlUADA FEDUCCION DE -
LA ACTIVIDAD CARI03ENICA EN QJIEC\ES LA PRACTIQJEN. Debe 8.§ 

tablecerse sin embargo, que hasta la fecha no se han condu
cido o al menos publicado estudios clínicos bién controla-
dos que prueben sin lugar a dudas lo antedicho.; 
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CAPilULO VI 

SUBSTRATO Y CARIES DENTAL 

El segundo de los componentes del ambiénte dentario 
indispensable para la formación de caríes es la presencia -
de un substrato adecuado esto fue demostrado concluyentemen 
te en estudios en donde se suministro a un grupo de ratas -
una diéta cariogénica mediante una sonda estomacal mientras 
un segundo grupo recibia la misma diéta por via bucal. Se
comprobó entonces que el primer grupo, es decir aquél, en -
que los alimentos no estraban en contacto con los díentes,
no presentaba caries dental alguna mientras que el segundo
sí las tenia. 

DIETA CARI03ENICA 

Para determinar cuáles son los substratos cariogéni 
cos los investigadores recorrieron de nuevo a los estudios
con sóndas gástricas, pero, esta, ve, suministrando por la
sonda sólo uno de los elementos nutricios de la dieta es de 
cir hidratos de carbono, proteínas o lípidos mientras los -
otros dos eren provistos por vía bucal. De está forma pudo 
comprobarse que es la supresión de los hidratos de carbono
la que lleva a la eliminación de la caríes, dicho de otra -
manera, los substratos cariogénicos están compuestos eser1-
cialmente de hidratos de carbono. 

Como dijimos precedentemente, existen dos pasos en
el proceso de la caries dental que requieren el metabolismo 
bacteriano del substrato cariogénico; la formación de placa 
y la de ácidos. Se ha demostrado que el principal substra
to para la sintesis de los dextranos, qué son com~onentes -
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básicos de la placa cariogénica, es la sacarosa o azúcar CQ 

mún. Pero debe reconocerse que también pueden ser utiliza
dos otros polímeros para la formación de placa y que éstos
no necesitan sacarosa para su síntesis que puede efectuarse 
a partir de otros azúcares y aún de proteínas. La placa in 
ducida por sacarosa, es sin embargo, la más abundante y la
que provee aparentemente las mejores condiciones para la 
formación de caries la significación patológica de las pla
cas constituidas sobre la base de los otros polímeros, en -
particular en lo que respecta a la formación de caries, no
ha sido determinada todavía. 

La placa radicular, que está compuesta sobre la ba
se de levanos y otros polisacáridos similares, puede ser ,_ 
forma a partir de azúcares o almidones. Desde un punto de
vista práctica puede decirse, pues que los alimentos que 
contribuyen a la formación de placa son principalmente las
que contienen azúcares en especial sacarosa y almidones. 
La formación de ácidos es el resultado del metabolismo bac
teriano de cualquier hidrato de carbono fermentable. De 
nuevo los carbohidratos más nocivos son los azúcares y, muy 
especialmente la sacarosa. La formación de caríes por los
azúcares depende. más que a la cantidad que de éstos se in
giera de una serie de características de los alimentos, de
que dichos azúcares forman parte. Expresado de otra manera 
en lo que se refiere a la etiológia de la caries, los azúc~ 
res no pueden ser considerados entidades aisladas sino com
ponentes de alimentos y dientes. Diversos estudios clíni-
cos han demostrado que los factores siguientes son más im-
portantes que la cantidad de azúcar en relación con la ca-.,,.. 
riogenicidad de los alimentos azucarados. 
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1).- La consistencia física de los alimentos, especialmente 
su adhesividad los alimentos pegajosos como, las golo
sinas cereales azúcarados etc. permanecen por más ti8fil 
po en contacto con los dientes y, por lo tanto son más 
cariogénicos. Los alimentos líquidos, como las bebi-
das azucaradas se adhieren muy poco a los dientes y 
por tal motivo son considerados como poseedores de una 
limitada actividad cariogénica .. Por supuesto siempre 
que no se abuse de ellos. Como consejo práctico, a 
los pacientes con caries rampante se les debe recomen
dar la reducci6n de la ingestión de toda clase de ali
mentos con azúcar incluyendo las bebidas azucaradas.; 

2).- La composición química del alimento; la cariogenici-
dad de los alimentos puede ser disminuida por cualqui§_ 
ra de los agentes químicos; el cacao parece tener está 
propiedad. El mecanismo implicador parece ser la inh! 
bición del efecto cariogénico de los hidratos de carba 
no o la protección de los tejidos dentarios contra el
a taque de los ácidos. 

3).- El tiempo en que se ingieren; la cariogenicidad es me
nor cuando los alimentos que contienen azúcares se con 
sumen durante las comidas que cuando se lo hace entre
éstas. Este se debe a las fisiologías bucales durante 
las comidas, en cuyo transcurso tanto la secresión sa
lival como los movimientos de los músculos bucales y -
como consecuencia, la velocidad de remoción de resi- -
duos alimenticios de la boca aumentan acentuadamente. 

4).- La frecuencia con que los alimentos contienen azúcar -
son ingeridos; cuando menos frecuente es la ingestión, 
menor es la car:iogénecidad. 
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DIETA Y CONTROL DE CARIES 

La literatura referente a métodos ditéticos para el 
control de caries es extremadamente prolifera y demuestra -
claramente el poco éxito de la mayoría de los métodos pro~ 
puestos para cambiar los hábitos dietéticos de la población 
en general. La causa de este fracaso no radica en los métQ 
dos en sí, puesto que la mayoria de autores admite que la -
eliminación de los hidratos de carbono fermentables deberia 
reducir la frecuencia de caries sino en la dificultad, o 
quizás imposibilidad de modificar, los hábitos dietéticos -
de grandes sectores de la población. En estudios conduci-
dos varios años atrás en la universidad de Michigan, se lle 
gó a la conclusión de que la supresión de hidratos de carba 
no refinados de la dieta eliminaría prácticamente el proble 
ma de la caries. La dieta que seria necesaria es de tal n~ 
turaleza y regidas que sólo los pacientes más dedicados muy 
pocos en la práctica adhieren a ella hasta el punto de obte 
ner las resultados esperados. En realidad lo que ocurre es 
justsnente lo contrario. En la mayoría de los paises civi
lizados el consumo de hidratos de carbono refinados se ha -
incrementado y continúa aumentando sin cesar. En los Esta
dos Unidos, por ejemplo el consumo de azúcar se ha elevado
en los últimos 125 años de menos de 10 kg. alrededor de 60-
Kg. por persona al año. Es obvio, pues que debe buscarse -
una alternativa a la supresión drástica a los carbohidratos 
fementables y esa opción radica en no consumir nada fuera -
de las comidas principales. Este enfoque para la reducción 
de carias se basa en la observación repetida a través del -
tiempo de que la permanencia de los alimentos en contacto -
con los dientes es relativsnente de corta duración; más de-
9í1'/o de los alimentos adherentes que se ingieren desaparecen 
de la boca en 15 minutos o menos, y una buena parte del 1í1'/o 
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restante está adherido al mucosa bucal y no a los dientes.
Más aún estudios relativos al ph de la placa, demuestran 
que el periódo de formación de ácidos que sigue a la inges
tión de carbohidratos, tanto sólidos como en solución, es -
también breve y que el ph retorna rápidamente a valores por 
encima del ph critico es decir, aquel a que comienza a pro
ducirse la disolución del esmalte. En consecuencia cada in 
gestión de hidratos de carbono fermentables causará acidez
suficiente como para disolver el esmalte por el periodo que 
dura la ingestión más 15 a 20 minutos adicionales. Las in
gestiones repetidas extiende por supuesto este tiempo pro-
porcionalmente, esto significa que si el consumo de alimen
tos con azúcar se limita sólo a las comidas principales el
tiempo en que la placa permanecerá ácida será reducido y se 
producirá cuando la fisiología de la boca salivación, movi
mientos musculares tiende a favorecer la remoción de los rg 
ciduos y la neutralización de los ácidos. 

La observación de que a una mayor frecuencia en la
ingestión de alimentos corresponde a una mayor frecuencia -
de caries ha sido efectuada por numerosos autores Weiss com 
probo, más de 1.100 niños de 5 años de vida que la relación 
entre la ingestión de alimentos azucarados fuera de las co
midas principales y la frecuencia de caries era casi lineal. 

En lo que se refiere a la aplicación práctica de 
esos conceptos puede decirse que mientras no parece ser f aE 
tible conseguir la adherencia estricta a dietas drásticamen 
te reducidas en hidratos de carbono excepto en unos pocos -
pacientes, es en principio mucho más sencillo lograr acepta 
ción de la disminución de la frecuencia de las comidas. Di 
cho de otra manera, la gente acepta más fácilmente suprimir 
los bocados entre las comidas que privarse por completo de-
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los alimentos dulces, aunque este último sea sólo por tiem
po limitado cuando el problema atañe a niños y adolescentes 
y la caries es típicamente una enfermedad de estas edades -
la manera más práctica de conseguir la reducción de la in-
gestión de dulces radica en permitir su inclusión durante -
las comidas, como postres y reclamar en ccmpensación que se 
los elimine entre las comidas principales. Los resultados
obtenidos por un grupo odontólogos en inglaterra y nueva Z~ 
landa con sus propios hijos, prueban la validez con este en 
foque, el cual además de disminuir la caries conduce a mej2 
res hábitos de alimentación y al consumo de alimentos de m~ 
yar valor nutritivo, esto último se debe a que la mayoria -
de los bocados que se ingieren fuera de las comidas están -
ccmpuestos principalmente par "calorías vacías" es decir in 
gradientes con valor energético, pero no plastico.; 

Con el fin de evitar frustaciones en el uso de méto 
dos dietéticos para el control de caries es conveniente que 
el odontólogo sea realista. Por ejemplo aunque no hay du-
das d~ que la eliminación de alimentos entre las comidas 
tiene más valor práctico para la reducción de caries que 
ningún otr, procedimiento dietético hay que resignarse a 
ac:tni tir que durante los años de mayor incidencia de caries
niñez y adolescencia probablemente no son muchas las perso
nas que conséntiran la supresión total de bocadas fuera de
las comidas. En realidad se estima que durante la aciales -
cencia estos bocados constituyen una tercera parte de la in 
gesta calórica total. No es quiza razonable al menos no es 
realista pretender que los adolescentes re$istan log hábi-
tos y presiones sociales que los rodean, se aislen de sus -
padres (que canen dulces) y cierren su~ ojos y oidos, a los 
anuncios ccmerciales en la radio, televisión y prensa eser!, 
ta que los incitan con tanta fuerza como frecuencia a comer 
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toda clase de golosinas. 

Es forzozo admitir, en vista lo que antecede, que -
para la prevención de caries por medios dietéticos produzca 
resultados significativos habrá que desarrollar métodos que 
requieran la menor cantidad posible de autonegraci6n coope
ración y comprención por parte del publico que seria como -
ejemplo el descubrimiento y fabricación de alimentos con 
gusto sumamente atractivo y poca o ninguna cariogénecidad;
o la incorporación de golosinas y otros alimentos cariogéni 
cos de aditivos inhividores de caries. En relación con es
tos métodos es conveniente reconocer que ellos "existen" 
por ahora sólo en teoría, debido particulannente a que nue§_ 
tro entendimiento de los factores determinantes de la carig_ 
genecidad de los alimentos es todavía muy límitado. Es ta.!!, 
bién adecuado expresar que recientes hallazgos concernien-
tes a los efectos de la adición de fosfatos a diversos ali
mentos prueban que la ciencia odontológica se esta acercan
do rápidamente a la obtención de realizaciones concretas a
este im~orte aspecto de la prevención. 

CARIES RAMPANTE 

La expresion "caries rampante" (o irrepresa) define 
aquellos pasos de caries extremadamente agudas, fulminantes 
pude decirse, que afectan dientes y superficies dentarias -
que por lo general no son susceptibles al ataque cariase. -
Este tipo de caries progresa a tal velocidad que por lo co
mún no da tiempo para que la pulpa dentaria reaccione y fo~ 
me dentina 3ecundaria; como consecuencia de ello la pulpa -
dentaria es afectada muy a menudo, las lesiones son habi= -
tualmente blandas, y su color va del 001arillo al pardo. La 
caries ram~ante se observa con mayor frecuencia en lom ni--
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ños, aunque se han comprobado casos a todas las edades hay-
2 pisos de incidencia máxima: el primero es entre los 4 y 8 

años de vida y afecta la dentición primaria; el segundo en
tre los II y 19 años, afectando los dientes permanentes re
cién erupcionados. Es interesante observar que la inciden
cia de caries rampante ha disminuido acentuadernente desde -
el comienzo de la fluoración hasta el punto que en cuidadas 
con aguas fluoradas es sumamente raro observar un caso de -
caries rampante. 

No hay ninguna razón para creer que los factores 
etiológicos de la caries rampante son diferentes aparte de
su intensidad de los descritos previemente para el proceso
general de caries dental. Algunos autores consideran que -
ciertos factores hereditarios desempeñan un papel importan
te en la génesis de la caries rampante y citan en su apoyo
el hecho de que niños cuyos padres y hermanos tienen un 
gran predominio de caries sufren está afección con mucho ma 
yor frecuencia que aquellos que pertenecen a familias rela
tivamente carentes de ella. Sin embargo es probable que 
más que un factor verdaderamente genético lo que detennina
la frencuencia de caries sea el ambiente familiar (igual 
presumiblemente para todos los miembros) en particular la
dieta y los hábitos de higiene bucal. Con esto no queremos 
negar la participación de factores géneticos en la etiolÓ-
gia de la caries rampante, si no destacar la mayor trascen
dencia de los factores anbientales. Entre éstos el más pe.r 
nicioso es la frecuencia de ingestión de bocado3 adhesivos
y azucarados, en especial fuera de las comidas; 

MAf\EJO DE LA CARIES 

La mejor conducta a seguir con la caries rampante -
sería sin lugar a dudas la prevención de su aparición. Es-
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to a su vez requeriria el desarrollo de métodos para produ
cir con suficiente anticipación y exactitud cuándo la ca-_ 
ries rampante va a atacar, de modo tal que el odontólogo p~ 
diera tomar las medidas necesarias para motivar a los pa- _ 
cientes y a sus padres hacia la más estricta observación de 
las prácticas preventivas indispensables para impedir la 
instalación del proceso en cuestión. Desafortunadamente, -
ninguno de los métodos diagnósticos existentes, para eva- _ 
luar el grado de actividad cariogénica en un individuo de-
terminado tiene valor predilecta, con lo cual la mayoria de 
los casos el profesional no posee ninguna indicación de que 
la caries rampante va ha atacar. La conducta clínica se- -
guir en estos casos puede ser rest.mida de la manera siguien 
te. 

MAf\EJO CLINICO DE LA CARIES Al\MPAf\iTE 

1).- Remoción de los tejidos cariados (todo lo que
sea posible preferentemente y en una sola sesión) y obtura
ción temporaria con óxido de zinc y eugenol. Esto frenará
el progreso de las lesiones, protegerá los tejidos pulpares 
aún sanos y reducirá la condición séptica de la boca, sobre 
todo la flora acidogénica. 

2).- Aplicación tópica de fluoruros para aumentar 
la resistencia de los tejidos dentarios a la caries. 

3).- Institución de un prograna dietético estricto, 
basado en la restricción drástica de hidratos de carbono 
por unas pocas semanas y la total eliminación de "bocadas"
fuera de las comidas. Para más detalles de este programa,
que se recomienda enfáticamente para pacientes con caries -
rernpante. 
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4).- Instrucción en higiene bucal e institución de
un programa adecuados de cuidados domésticos. Esto requie
re la motivación tanto de pacientes como de padres y asimis 
mo un minucioso programa de control a través del tiempo. 

5).- Tdo programa de restauraciones definitivas de
be ser popuesto hasta que los factores que produjeron la 
condición rampante sean puestos bajo control, pues de lo 
contrario las restauraciones no van a durar para determinar 
cuando se ha llegado al estado de control, los hábitos hi-
giénicos y dietéticos del paciente debe ser verificado así
como también deben de realizarse pruebas salivales y de pla 
ca para establecer el tipo y capacidad metabólica de la flQ 
ra bucal remanente. Estas pruebas, que además resultan úti 
les para investigar hasta que punto el paciente sigue nues
tras indicaciones ditéticas son tratados en el capitulo si
guiente. 

CARIES DEL LACTANTE. 

Otro tipo de caries dental sumamente severo es el -
denominado "caries del lactante", que se presenta en niños
pequeños que se han acostumbrado a requerir un biberón con
leche y otro liquiao azucarado para irse a dormir. La con
dición que se parece a la caries rampante, ataca en partic~ 
lar los 4 incisivos primarios superiores, los primeros mol~ 
res primarios tanto superiores como inferiores, y los cani
nos primarios inferiores, por lo general las lesiones van -
de severas en los incisivos superiores a moderadas en los -
caninos inferiores y su gravedad tiende aunentar con la e-
dad de los niños. Los dientes más gravenente atacados son
los incisivos primarios superiores que presentan por lo co
mún lesiones profundas en sus caras labiale~ y palatinas. 
Cuando las superficies esta~ también cariadas, lo cual no -
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ocurre siempre el proceso es circular y rodea al diente. 
Cuando en estos casos el tejido cariado es removido con una 
cucharita u· otra excavador, lo más frecuente es descubrir -
que sólo muy poco tejido sano permanece aún en la corona. -
Los dientes siguientes en orden de gravedad son los prime~ 
ros molares primarios superiores e inferiores, que suelen -
presentar lesiones oclusales profundas, destrucción menos -
acentuada en las caras vestibulares y, menos aún en las pa
latinas. Los caninos primarios son los dientes menos seve
ramente atacados; cuando lo son, las caras más afectadas 
suelen ser las labiales y linguales o palatinas los segun-
dos molares primarios, cuando están presentes, permanecen -
por lo general libres de lesiones, aunque se han descrito -
casos en los que se advertía la presencia de caries oclusa
les profundas. 

Se acepta comúnmente que este tipo de caries se d~ 
be al uso prolongado del biberón. Fass menciona que todos
los niños de un grupo por él observado que padecían caries
de biberón eran acostados e inc:Ucidos a dormir, mediante un 
biberón.''los padres noveles que inician a sus hijos en el -
emplea del biberón con fines alimenticios continua Fass, 
descubren muy pronto que el niño se duerme muy rápidamente
una vez que su estémago está lleno. Y así cuando la madre
está cansada y quiere que su hijo se duerma quiéralo el ni
ño o no, lo primero que hace es ponerle el biberón en la b.Q. 
ca, no importa que aquél tenga 2,3,4, años y no tenga nece
sidad de succión". Lo que la madre no sabe es que al mismo 
tiempo que fuerza al niño a dormir está creando las condi-
ciones ideales para el desarrollo de la caries, como puede
inferirse del siguiente análisis de la situación: El niño
está en posición horizontal, con el biber6n en la boca y la 
tetilla descansando en el paladar, mientras que la lengua -
en combinación con los carillos, fuerza el contenido del bi 
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berón hacia la boca. En el curso de está accion la lengua
se extiende hacia fuera y entra en contacto con los labios
cubriendo al mismo tiempo los incisivos primarios infería-
res. Al comienzo la succi6n es vigorosa la secreción y fl~ 
jo salivales intensos, y la deglución continúa y rítmica a
medida que el niño se ádormece sin embargo, la deglución se 
hace lenta, la salivación disminuye y la leche empieza a e~ 
tancarse alrededor de los dientes. La lengua extendida co
mo dijimos hasta los labios, cubre y protege a los incisi-
vos superiores inferiores, aislándolos del contacto con la
leche. Aunque por cierto el contenido de la lsche en hidr~ 
tos de carbono es bajo a menos que se endulce artificialmen 
te. la coexistencia de ciercunstancias de deglución y sali 
vación sunamente lentas posibilita el contacto de dichos 
carbohidratos con los dientes no cubiertos por la lengua en 
presencia de microorganismos acidógenos por periodos dema-
siado prolongados. Añádese que la dilución y neutraliza- -
ción de los ácidos por la saliva, así como su remoción por
medio de movimientos musculares son en estás condiciones 
muy escasas o inexistentes y que a muchos niños se les deja 
el biberón la mayor parte dal timpo que p€rmanccen dormidos 
y se tendrá el cudro completo: Los ácidos permanecen junto 
a los dientes por tiempo más que suficiente para producir -
su destrucción. 

En el resunen, la causa principal de este tipo de -
caries es la presencia en la boca, por periodos relativanen 
te prolongados, con biberones con leche u otro líquido con
teniendo hidratos de carbono. El factor más importante en
el proceso es el estancamiento del liquido cuando la fisio
logía bucal está a su mínimo nivel. En estás condiciones -
la leche de por sí sin otros agregados parece ser perfecta
mente capaz de producir caries; la adición de miel u otros-
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carbohidratos fermentables con el objeto de aumentar la 
aceptación de los niños incrementa acentuadamente el pote-
cial cariogénico del biberón. 

LAS CARIES DEBIBERON EN SI DUDA UN/l. COl\OIGION "CUL
lURAL" ES DECIR INJUCIDA ARTIFICIALMENTE, AJESTO QUE EL BI
BERON NO SE DA A LOS NIÑOS POR MOllVOS NJTRICIDNALES A DOR
MIR CUAl\00 ESTO ES COl\VENIENTE (O DESEABLE) DESDE EL A.Jf\<TQ_ 
DE VISTA DE LOO PADRES. EN VIRTUD DEL EEVERO DAÑO PROJOCA_ 
DO A LOS DIENTES POR EL USO PRCl.Ot\GAOO DEL BIEERON, ESTA -
PRACTICJWENTE DESACONSEJADA TANTO POR CXJONTOLCEOS COMO POR
MEDIGOS PEDIATRAS. 

DIENTES SJSCEPTIBLES 

Una vez que se han formado los ácidos en la placa,
º para ser más precisos una vez que los ácidns se hacen pr~ 
sentes en la inter fase, esmalte placa, la consecuencia es
la desmineralización de los dientes (o tejidos dentales) 
susceptibles. La definición exacta de lo que constituye, -
un diente susceptible, escapa a :nuestro conocimiento pero -
es bién sabido que en una boca dada, determinadoc disntes -
se carian y otros no; más aún en un mismo diente ciertas s~ 
perficies son más susceptibles que otras. De acuerdo a la
que se conoce es más probable que la resistencia relativa -
de un diente o superficie dentaria detenninada frente a la
caries se deba más a la f ácilidad con que dichos dientes o
superficies acumulen placa que a ningún factnr intrinseco -
de los mismos. 

A su vez con que la placa se acumula está lígada a
factores como el alineamiento de los dientes en los arcos -
dentarios, la proximidad de los conductos salivales la tex-
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tura de las superficies dentarias expuestas, la anatcxnia de 
dichas superficies, etcetera. con esto no queremos decir -
que la resistencia del esmalte a la disolución no puede ser 
aumentada. Por el contrario los métodos de prevención bas~ 
dos en este enfoque son, hasta el presente los más exitosos. 
Los efectos de los ácidos sobre el esmalte estan gobernados 
por varios mecanismos reguladores a saber. 

1).- La capacidad "buffer" de la saliva. 

2).- La concentración de calcio y fósforo en la plª 
ca. 

3).- La capacidad buffer de la saliva que contribu
ye a la de la placa. 

4).- La fácilidad con que la saliva elimina los re
siduos alimenticios depósitados sobre los dien 
tes. 

Los efectos de los factores reguladores mencionados 
pueden influir en la susceptibilidad total de un individ.lo
frente al ataque de caries y por ello a veces son úsados CQ 

mo para~etros en pruebas designadas rara medir dicha susceg 
tibilidad. 

En resumen. el proceso de la caries dental pueda -
ser representado de la siguiente manera; 

Sobre las superficies de los dientes: 

MICROOR3Al\ISMOS + SUBSTAAiO _______ Sif\TESIS DE PCLISACARI

OOS EX TRACEL CELULAFES •• 

( PFEFEAENTEME~TE SACAFllSA ) 
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POLISACARIDOS EXTRACELULARES + MICAOOFGANISMOS + SALIVA + -
CELULAS ------ EPITELIALES Y SAf\GUINEAS + RESTOS ALIME~TI-
CIOS ------ "PLACA". 

DE~TAO DE LA PLACA: 

SUBSTRATO + GEFMEl\ES ACI003ENICOS -------- ACIDOS. 
( HIDRATOS DE CARBONO FERMENTABLES ) 

EN LA INTERFASE PLACA ESYAL TE 

ACIOOS +DIENTES SUSCEPTIBLES --------- CARIES 
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CAPI lULO VII 

CLASI FICACI Of\J ETIOLOOICA DE BLACK 

Entre las misiones de la operatoria dental acaso la 
más importante sea la de devolver al diente su salud cuando 
ha sido atacado por la caries. Por lo tanto el factor pre
ponderante que ha llevado al estudio exhaustivo de nuestra
especiali d tiene su origen indiscutible en ese proceso des
t:ructivo del diente que nace o se agrava con la civiliza- -
ción. 

f"b nos corresponde hacer un análisis minucioso de -
dicha afectación, pero consideramos necesario describir so
meramente su desarrollo para relacionarlo con la prepara- -
ción de cavidades. El doctor Ránula Gabrini sostiene que -
la "caries dental" es una lesión de los tejidos duros del -
diente que se caracteriza por una combinación de dos proce
sos la descalcificación de la parte mineral y la dest:ruc- -
ción de la matriz orgánica. Esta alteración se vincula de
una manera prácticanente constante a la presencia de micro
organismos, y posee una evolución progresiva sin tendeneia
a la curación espontánea". El doctor José Oribe afirma con 
respecto a la etiología de la caries dental. 11 No creo que
se haya adelantado mucho desde Fauchard hasta nuestros dias 
El expresó: La caries es una enfermedad del diente que lo
dest:ruye si hubiera dicho afección o lesión en lugar de en
fermedad, aquel concepto tendria a mi modo de ver, plena v! 
gencia en el manento actual. En efecto: Estimo que el po
limicrobismo bucal es el elem~nto mstable de~encadenante de 
la caries. Pero ese polimicrobi~o actúa cuando pu~de y no 
cuando quiere, es decir: cuando los tejidos dentarios se -
hallan predispuestos a le dest:rucción microbiana. Esa pre-
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disposición se halla inti.mamente influida por causas de ori 
gen general entre las que juega destacado papel el sistema
troforregulador orgánico, cuya forma de acción aún escapa a 
la investigación clínica. 

OESA!l10LLO 

Es indudable que la caries tiene su origen en factQ 
res locales y generales muy complejos rigidos por los meca
nismos de la biología general que no entraremos a detallar. 

Clínicamente es observada como una alteración del -
color de los tejidos duros del diente con simultánea dismi
nución de su resistencia. Aparece una mancha lechosa o pa~ 
duzca que no ofrece rugosidades al explorador: más tarde -
se torna rugosa y se producen pequeñas erosiones hasta que
el desmoronamiento de los prismas adamantinos hace que se -
forme la cavidad de caries propiamente dicha. Cuando la 
afección avanza rápidamente puede no apreciarse en la pieza 
dental las diferencias muy notables de colocación en cambio 
cuando las caries progresa con extrema lentitud, los tejí-
dos atacados van oscureciendo con el tiempo hasta aparecer
de un color negruzco muy marcado que llega a su maxima colQ 
ración cuando el proceso carioso se ha detenido en su desa
rrollo. Sostienen algunos autores que estas caries deteni
das se deben a un proceso de defenza orgánico general. Pe
ro el proceso puede reiniciar su evolución si varian desfa
vorablemente los factores biológicos generales ante esa pa
sibilidad es aconsejable siempre el trataniento de la ca- -
ries aunque se diagnostiquen como detenidas y esten asenta
das en muperficies limes. Si esa9 manchas oscuras se obse~ 
ban en fisuras o puntos es muy aventurado afinnar que son -
ciertamente procesos det9nidos presto que la estrechez de -
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la brecha imposibilita el correcto diagnóstico clínico. 

ZONAS DE LAS CARIES 

En la caries es dable comprobar microscópicamente
distintas zonas que seran mencionadas de acuerdo con el a-
vanee del proceso destructor. 

1. - ZONA DE LA CAVIDAD 

El desmoronamiento mencionado de los prismas del e§ 
malte y la lisis dentinaria hacen que logicamente se formen 
una cavidad patológica donde se alojen residuos de la des-
trucci6n tisular y restos alimenticios es la denominada zo
na de la cavidad de la caries, fácil de pareciar clinicamen 
te cuando ha llegado a cierto grado de desarrollo. 

2. - ZONA DE DESOR3ANIZACION 

Cuando comienza la lisis de la sustancia organica -
se f arman primero espacios o huecos irragulares do forma ~ 

alargada que constituyen en su conjunto con los tejidos du
ros circundantes la llamada zona de desorganización. En e§ 
ta zona es posible comprobar la invación polimicrobiana. 

3. - ZONA DE INFECCIDN 

Más profundamente, en la primera linea de la inva-
ción microbina existen bacteria$ que se encargan de pravo-
car la lisis de los tejidos mediante enzimas proteoliticas
que destruyen la trama orgánica de la dentina y facilitan -
el avance de los microorganismos que pululan en la boca. 
Se trata de la zona de infección. 
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4.- ZONA DE DESCALCIFICACION 

Antes de la destrucción de la sustancia orgánica, 
ya los microorganismos acidófilos y acidógenos se han ocupa 
do de descalcificar los tejidos duros mediante la acción de 
toxinas ss decir existe en la porción más profunda de la e~ 
ríes una zona de tejidos duros descalcificados que forman -
justamente la llamada zona de descalcificación, adonde tod~ 
via no ha llegado la vanguardia de los microorganismos. 

5.- ZONA DE LA DENTINA TRASLUCIDA 

La pulpa dentaria en su afán de defenderse, produce, 
según la mayoría de los autores una zona de defensa que con 
siste en la obliteración cálcica de los canaliculos denta-
ríos. 

Histológicamente se aprecia como una zona de denti
na traslúcida, especie de barrera interpuesta entre el teji 
do enfermo y el nonnal con el objeto de detener el avance 
de la caries. Por el contrario, otros autoras opinan que -
le zona traslúcida ha ~.;do .,,.¡..e,..ar1° P"""" 1"' '"'fl""".c as " '"''•e& -- ~~ ~ y~ ~• ·~ ~ ~- J r ~WQ 
realmente se trata de un proceso de descalcificación. Esta 
contradicción se debe a que disminuyendo el tenor cálcico -
de la dentina o calcificando los canaliculos dentinarios. -
La dentina puede aparecer uniformemente con el mismo indice 
de refracción a la luz. Desde el instante inicial en que -
el tejido adamantino es atacado la pulpa comienza su defen
za por la descalcificación del esmalte aunque sea minima, -
se ha roto el equilibrio organica: La pulpa comienza a es
tar más cerca del exterior y a1.111entan las sensaciones té:rm! 
cas y quimicas, transmitidas desde la red formada en el li
mite amelodentinario por las tenninaciones nerviosas de las 
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fibrillas de th9ms. Esta irritación promueve en los odonto 
blastos la formación de una nueva capa dentinaria llamada -
dentina secundaria la que es adosada inmediatanente debajo
de la dentina adventicia. Esta última se forma durante to
da la vida como consecuencia de los estimulas nonnales. La 
dentina adventicia por aposición permanente va disninuyendo 
con los años el volumen de la cámara pulpar. 

Con la formación de dentina secundaria la pulpa in
tenta mantener constante la distancia entre el plano de los 
odontoblastos y el exterior; pero cuando la caries es agre
siva la pulpa misma puede ser atacada por los microorganis
mos hasta provocar la destrucción. 

Cuando el operador realiza una cavidad sobre un 
diente cariado las sensaciones dolorosas provocados por los 
instn.mentos cortantes son transmitidas a la pulpa a través 
de la dentina secundaria. Eliminamos en primer término los 
tejidos enfermos pero al darle una correcta forma a la cavi 
dad nos vemos precisados también a cortar tejido sano. El
brusco cambio que sufre el fisiologismo pulpar, agregado al 
aumento de temperatura cuando se opera sin refrigeración, -
explica los cambios histológicos que se aprecian microscópi 
cemente en la pulpa irmediatanente después de la prepara- -
ción de cavidades, hecho comprobado por diversos autores. 

LOCALIZACION DE LAS CARIES 

La caries puede desarrollarse en cualquier punto de 
la superficie dentaria, pero existen algunas zonas donde ~u 
presencia es más frecuente. Dijimos en el capitulo 4 que -
los lóbulos de formación del esmalte se fusionan normalmen
te, formando las fosas y surcos que caracterizan la morfolo 
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gia dentaria. Por deficiencias en la unión de dichos lóbu
los adamantinos suelen quedar verdaderas soluciones de con
tinuidad que transforman a las fosas y surcos en reales pun 
tos y fisuras estas zonas son justamente las de mayor sus-
ceptibili dad a la caries existen también otras zonas donde
las caries pueden injertarse con relativa facilidad, sin 
que la dentina crezca de protección. Son las caries en su
perficies lisas que se deben a la ausencia de barrido mecá
nico o autoclisis o autolimpieza, realizado por los alimen
tos durante la masticación y por los tejidos blandos de la
boca en su constante juego fisiológico. Estas caries en s~ 
perficies lisas asentadas por lo tanto en esmalte sano, se
producen en las zonas próximales y gingivales de los dien-
tes por mal posiciones de las piezas dentarias, o incorrec
tos puntos de contacto (o también relaciones de contacto) -
agravados estos factores en muchos casos por la falta de h!, 
giene bucal del paciente. Estas zonas no son favorecidas -
por la acción de la autoclisis, el resto de la superficie -
dentaria está sometida a la acción bénefica del barrido me
cánico y es más dificil el injerto tanto mecánico como en -
el proceso cariase. Son consideradas zonas de inmunidad r§! 
lativa, porque en algunos casos, cuano existen pacientes 
muy propensos a la caries, también allí puede iniciarse el
proceso. 

CONOS DE CARIES 

Cualquiera sea la zona del diente donde la caries -
se inicia acanze siempre por los puntos de menor resisten-
cia. Si que por lo tanto la dirección del cemento inter- -
prismático y de los conductillos (o también canaliculos) 
dentinarios. En las caries de puntos y fisuras esta zona 
de desarrollo tiene la forma de 2 conos unidos por su base-
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es decir la brecha o vértice del cono adamantino puede ser
macroscópico y no observarse clínicamente. Pero la caries
va ensanchándose en sentido pulpar siguiendo la dirección -
de los prismas hasta llegar al límite amelo dentinario. 
Aquí se forma un nuevo cono de base externa aún mayor por -
la menor resistencia de la dentina y acompañando a los con
ductillos dentinarios, su vértice tiene lógicamente a apró
ximarse a la pulpa dentaria. Esta forma de los conos de de 
sarrollo en las caries asentadas en los puntos y fisuras, -
hace que para la apertura de la cavidad deba vencerse la du 
reza del esmalte mediante instrumentos rotatorios con poder 
de penetración (pequeña piedra de diamante o fresas redan-
das dentadas), o también con el empleo de instrumentos de -
mano capaces de provocar el derrumbe de la cornisa de esma1 
te socavado. En las superficies lisas la forma de los ca-
nos de caries varia de acuerdo a su localización. En las -
caras próximales se producen por debajo del punto de contag 
to y toman la forma de 2 conos ambos de base externa es de
cir la dirección de los prismas del esmalte, ligeramente 
convergentes hacia pulpar hace que el cono de caries tenga
su base externa y aparezca a veces truncado por la direc- -
ci6n de los conductillos dentinarios el cono de caries tie
ne también su vértice hacia el interior. 

Esta característica especial del desarrollo de la -
caries en las superficies próximales, hace que espontánea-
mente se produzca la apertura de la cavidad por desmorona-
miento de los prismas del esmalte. Cuando no existe diente 
vecino el operador pasa muchas veces directamente a la rem,a 
ci6n de la dentina cariada sin necesidad de realizar la ex
posición mecánica de la cavidad de caries. Si las caries -
de las caras proximales son incipientes resultan de dificil 
localización y en muchos casos sólo pueden diagnósticarse -
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radiográficamente. En los molares y premolares cuando exi§ 
te diente vecino exigen, el abordaje de la cavidad partien
do desde la zona oclusal y provocan así una gran destruc- -
ción de tejido sano para ser tratada correctamente, en los
incisivos y caninos muchas veces pueden tratarse realizando 
separación de dientes aunque es más frecuente el caso en 
que el desarrollo de la caries ha debilitado las paredes ~ 

Vestibular o Palatina y ella puede ser abordada por el ope
rador desmoronado el esmalte socavado en dichas caras. 

En las zonas gingivales los conos de caries tienen
también su propia característica; en el tejido adamantino -
ti.ende a ser un cono aún más truncado, y la dentina la di
rección de los canaliculos dentinarios hace que el cono de
tejido enfermo tenga dirección apical. Se produce también
la espontánea apertura de la cavidad por el desmoronamiento 
de los prismas. 

CLASIFICACION DE LAS CAVIDADES 

Las cavidades artificiales, realizadas mecánicamen
te por el operador tienen una finalidad terapéutica si se -
trata de devolverle la salud a un diente enfermo; y una fi.. 
nalidad protética, si se desea confeccionar una incrusta- -
ción metálica que será sostén de dientes artificiales (puen 
tes fijos) así nace la primera clasificación de cavidades -
en dos grupos principales. 

1.- Cavidades con finalidad terapeútica. 

2.- Cavidades con finalidad protética. 
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CLASIFICACION EUO. Cl3ICA 

Basándose en la etiologie y en el tratamiento de la caries, black ideó una -

magnifica clasificación de las cavidades con finalidad teropeútica, que es unánimemeu 

te D.ceptada. Las divide primero en dos grandes grupos: 

CLASE 

I 

CLASE 

II 

CLASE 

III 

CLASE 

l\I 

CAVIDADES DE CLASE I SE TALLAN PARA FESO..VE'.R

LAS CARIES EN PUll.TOS Y FISURAS DE TOOOS LOS _ 

DIENTES. 

CAVIDADES DE CLASE II SE TALLAN PARA FESCLVEA 

LAS CARIES Et>. CARAS PROXIMALES DE Ma..AFES Y -

PFEMCLAFES. 

CAVIOJ!.DES DE CLASE III SE TALLAN PAAA FESCL

VER CARIES EN CAPAS PFDXIMALEt: QUE MJ AFECTAN 

EL AtlGULO INZISAL DE ItlG!SIVOS Y CANIMJS 5UP. 

E Iff'. 

CAVIDADES DE ~fl..ASE IV SE TALLAf\i PARA FESCLVER

CARIES EN CARAS PROXIMALES QJE AFECTAN EL AN31J. 

L.O INZISM.. DE IM.;ISIVOS Y GANIME SJP. E Ir-.F. 



CLASE 

V 

CLASE 

VI 

CAJPO I - : 

CAVIDPDES DE CLASE V SE TALLAN PAAA FESCLVEFL 

LAS CARIES Glr'-SIVPLES POR V. Y P. (D L.) DE -

TOO OS LOS DIENTES. 

CAVIDADES DE CLASE'. VI SE TALLAN CON FINALIDAD 

Pf()lETlCA. 

CaVidades en puntos y fisuras se confeccionan para tratar carias asentadas en 

deficiencias estructurales del asnal te. 

GAJPO II - : 

Cavidades en superficies lisas. Se tallan cano su ncmbre lo ind::ca en les s~ 

perficias lisas del diente y tienen cano objeto tratar caries que se produce por fal

ta de autoclisis o por negligencie en la higiene bucal del pncienta. 

Black considera el grupo I cerno clase y subdivide el gtu¡:o II en 4 cltises. 

Quedan así definiti.vemente divididas las aavidadaa en 5 clases fundamentales. Debido 

a la localizeci6n da la caries o a la forma de sus cunes de desarrollo, cada una de -

estas ele.ses de cavidades exige procedimientos operatorios que tienen particulares e!!_ 

ractari sticas. 

Clase I de black. 

Ganprende integremente loo cavid8den en lo!J puntos y fisura!:> dü las carao 

oclusales de molares y premolares¡ cavidades en lon runto8 situados en lao caren V. o 

P. ( L ) de todos los molaras cavidades en los puntos sib.Jados en el cingulum de inci 

sivos y caninos superioras. 
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Clase II de Black. 

En molares y premolares; cavidades en las caras prg 
ximales mesiales y distales. 

Clase III de Black. 

Los incisivos y caninos; cavidades en las caras prQ 
ximales que no afectan el ángulo incisal. 

Clase IV de Black. 

En incisivos y caninos; cavidades en las caras pro
ximales que afectan el angulo incizal. 

Glase V de Black. 

En todos los dientes; cavidades gingivales en las -
caras V y P. o (Linguales). 



CAPITULO VIII 

ENFCQUES PARA LA PFEVEN::ION DE CARIES 

Se clasifican en. 

a).- GEl\ERALES. 

y 

b).- ESPECIFICOS. 

GEl\EAALES. 

a).- Necesidad de una buena nutrición. 

b).- Una guia para una buena alimentación. 

c).- Relaciones nutricionales con la cavidad oral. 

d).- Instrucciones para registrar su comida diaria. 

e).- Papel de los fluoruros. 

6-5 

f ).- Reacción a los sujetos a cepillarse con o sin un denti 
frico. 

g).- Cepillarse después de las comidas. 

h).- Que tipo de cepillo debe usar el paciente. 

i).- Cual deba ser la mejor forma de cepillarse los dientas. 

ESPECIFICAS 

a).- Aplicación tópica de fluor. 

b).- Selladores de fisuras. 
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' 
c).- Diagnóstico y Tratamiento de caries de esmalte. 

d).- Recomendaciones que se dan en la escuela de salud pú~ 
blica. 

e).- Educación del paciente. 

GEl\EAALES: 
a).- l\ECESIOAD DE UNA BUEN'\ NJTAIGION 

La meta de una buena nutrición es proporcionar dia
riamente un aporte adecuado y bién balanceado de todos los
nutrientes durante los diversos periodos de la vida, con 
ajustes apropiados durante las épocas de necesidad alterada, 
como el embarazo, lactancia, diarrea, cicatrización de her!, 
das etc. Para el mantenimiento de una nutrición óptima, c~ 
da individuo debe ser considerado y provisto en base a sus
antecedentes, formas de vida y necesidades especificas. El 
logro de esta meta requiere disponer de alimentos apropia
dos de alta calidad; además el alimento debe ser seleccion!!!. 
do cuidadosamente y preparado en forma adecuada para conse,r 
var sus valores nutritivos, y servido en forma sabrosa y e.s 
téticarnente atractiva, con especial atención a la provisi6n 
de menús variados. El ideal es anticipar necesidades alte-
radas en circunstancias cambiantes sobre una base preventi
va más que forzar al paciente a adoptar procedimientos más
heroicos y menos efectivos para corregir deficiencias que -
puedan haber existido por periodos prolongados y haber dej-ª 
do registros indelebles. La inadecuación de fluoruro o de
ficiencia de calcio fosforó o vitemina O durante el desarr.Q. 
llo dentario, son ejemplos. típicos de problemas nutricion!!!. 
les con secuelas que no pueden ser borradas por el agregado 
posterior de esos factores alimentarios a la dieta. La co.m 
pos1c1on química y la integridad histológica de los dientes 
reflejan indeleblemente las circunstancias durante la mine-
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ralización y sirven como quimógrafos fisiológicos con toda
probabilidad las relaciones nutricionales con la ateroescle 
rosis tienen aspectos comparablemente prolongados e involu
crados que no son completamente reversibles por una vuelta
ª las dietas óptimas. Literalmente somos en gran medida lo 
que comemos. Si bién la nutrición óptima no garantiza auto 
maticamente que estaremos libres de infecciones y enfermed~ 
des degenerativas, asegura que nuestros cuerpos estarán me
jor preparados para soportar los rigores de nuestro medio -
ambiente y los problemas de enfermedad a los que estE111os sg 
metidos. El otro sentido, comemos lo que somos porque nue~ 
tras habitas alimentarios como adultos han sido determina-
dos en gran medida por influencias que recibimos cuando pe
queños. 

Las necesidades nutricionales de una persona depen
den de última instancia de los requirimientos y responsabi
lidades de la miríada de células que componen el cuerpo. 
t\Uestras células individuales son maquinas increíblemente -
complejas y eficientes, capaces de liberar energia química
almacenada para trabajar dentro de ellas mismas, dentro del 
cuerpo o en el medio ambiente que las rodean. Una analogía 
puede ayudar a ilustrar la necesidad de que esas células 
sean constantemente nutricias en forma adecuada. Asi como
el motor de un auto requiere gasolina como su fuente de 
energía almacenada para realizar el trabajo necesario para
que el auto funcione, las células requiere energía química
mente almacenada en formas de grasas, hidratos de carbono -
y en proteínas para convertir en oxidación a formas utiliz~ 
bles de energia con las que las células son capaces de res
ponder a sus requerimientos de trabajo del motor a gasolina 
más preciso y de alto poder de un auto moderno se requiere
básicamente que haga sólo dos tipos de trabajo; impulsar el 
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auto y generar electricidad, lo cual ef ectua en forma senci 
lla por medio de la combustión. En contraste, las células
tienen una cantidad y variedad de responsabilidades de tra
bajo mucho mayor que efectúan con eficiencias bajo muy exi
gente requerimos de desviación minima de teperatura corpo-
ral. La analogía precedente puede servir para subrayar la
necesidad imperativa de una buena nutrición en una base co
mida por comida y dia por día. En ralidad el alimento que
ccmemos es indudablemente el de terminante aislado más im-
portante de nuestro estado general de salud y bienestar en
tada la vida de nuestra productividad útil en la sociedad y 
nuestro goze de tiempo libre. 

b).- UNA GUIA PARA UNA BJENA ALIMENTACION 

Usar diariamente. 

(Grupo Lácteo) 3 o más vasos de leche NIÑOS vasos más pequ~ 
ños para algunos niños menores de 9 años. 

4 o más vasos: AOO..ESCENTES. 

3 o más vasos: ADULTOS. 

Queso, helado, y otros alimentos hechos con leche -
pueden aportar parte de la misma. 

(Grupo Cámeo) 2 más porciones. 

Carnes; pescado 1 pollo, huevos 1 o queso con habas secasj po 
rotos nueces como alternativa. 

(Vegetales y frutas) 4 más porciones. 

Incluir vegetales verdes o amarillos; fruta cítrica o toma
tras. 
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(Panes y Cereales). 4 o más porciones. 

Grano entiquecido o Integral. el agregado de leche
aumenta los valores nutricios. 

ESTA ES LA BASE DE UNA EUENA DIETA. USAR MAS DE E§ 
TOS y OTROS ALIMENTOS c~o SEA f\ECESARIO PAPA EL CRECIMIEN_ 
TO, PARA LA ACTIVIDAD Y PARA EL PESO DESEABLE. 

GRJPO LACTEO: 

El grupo lácteo está compuesto por varios alimentos 
de leche total, leche descremada, queso, manteca, crema, Y
helado~ El uso moderado de estos alimentos proporcionará -
un elevado porcentaje de los requerimientos diarios de cal
cio y una buena contribución al, requerimiento cotidiano de 
proteína de alta calidad, riboflavina y vitemina A. La ma
yor parte de la leche total y la leche descremada y toda l~ 
che descremada en polvo, son actualmente enriquecidas come.;: 
cialmente con vitamina O y sirven como la mejor fuente en -
la dieta para está vitamina. La leche descremada en polvo
es enriquecida también con vit001ina A para remplazar a la -
perdida cuando se elimina la nata. Los siguientes son los
niveles sugeridos para usar el grupo lácteo en diversas eda 
des y categorías de interés. 

Niños ••••••••••••• 2 o más tazas por dia. 

Adolescentes •••••• 3 a 4 tazas de B onzas 
por die.. 

Adultos ••••••••••• 4 o más tazas por dia. 

Madres Láctando ••• 4 o más tazas por día. 

Mujeres embarazadas •• 6 o más tazar por dia. 
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El queso o el helado pueden reemplazar parte de las 
cantidades recomendadas de leche en cualquier grupo de edad. 
Si bién la leche total se usa habitualmente para las edades 
menores, la leche desnatada puede usarse en su lugar en 
cualquier grupo para quienes necesitan reducir los aportes
Y cemento. La discusión sobre los tejidos mineralizados s~ 
rá subdividida en tres intervalos con respecto a la época -
de la historia de la vida del diente; el periodo preerupti
~o de desarrollo, el periodo de maduración y el periodo de
mantenimiento. 

(Tejidos blandos). 

Los tejidos blandos reflejan el estado metabólico -
del cuerpo, a menudo en formas más rápidas y espectaculares 
que los tejidos comparables ubicados en formas diferentes -
en el cuerpo. Parte de está respuesta puede resultar el h~ 
cho que los tejidos bucales están sometidos a varias situa
ciones traumáticas por su posición y función. Tenciones CE 
mo las amplias variaciones de temperatura, tamaño y dureza
de las particulas, concentración del ión hidrógeno, capaci
dad deshidratante y gradientes esmóticos de los alimentos y 
bebidas consumidos, pueden ser influencias ambientales sufí 
cientemente exigentes como para requerir la renovación, más 
frecuente de los tejidos blandos que lo que otra manera se
ria necesario. La temperatura, humedad y alimento asequi-
ble a la cavidad bucal, tanbién promueben el crecimiento 
prolifico detipos ampliamente variado de microorganismos, 
con variadas secuelas. 

El escorbuto, la pelagra, la arriboflavinosis, y -
las deficiencias del complejo vitevninico 8, en general sen
tados estados para los cuales las descripciones clásicas de 
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los signos bucales han sido ampliamente publicadas en tex-
tos sobre nutrición y sobre medicina bucal. Aunque las def! 
ciencias nutricias con signos bucales, todavía son muy com~ 
nes, en paises subdesarrollados. No ocurren frecuentemente 
en paises con situaciones económicas elevadas excepto en 
ciertos grupos de población con circunstancias extenuantes. 
El alcohólico crónico, el deficiente mental y la persona an 
ciana con problemas económicos o habitacionales, son espe-
cialmente propensos a utilizar dientes con inadecuada aten
ción a la distribución entre los diversos grupos alimenta-
rios y, por consiguiente pueden desarrollar claras deficien 
cías. 

Calóricos o cuando se desea reducciones en el consu 
mo de grasa. La oleomargarina puede usarse alternando con
manteca. Cuando se desea remplazar grasas saturadas por PQ 
linosaturadas, es mejor una oleomargarina sanufacturada pa
ra preservar la concentraci6n de grasas polino saturadas en 
los aceites originales. 

GRJPO CAAf\EO. 

El grupo cárneo consiste en carne de vaca, de tern~ 
ra, cerdo, cordero pollo, pescado, y huevos, como los repr~ 
sentantes principales en la mayoría de las dietas. Las al 
ternativas son habas secas y otras legumbres y nueces, es-
tos alimentos preven el mayor aporte de proteína de alto va 
lar biológico, hierro, tiamina, niacina, al igual que otros 
miembros del complejo vitamínico 8 y de minerales. 

Dos o más porciones diarias del grupo cárneo son 
muy convenientes habitualmente, no debe hacerse una reduc-
ción por debajo de 2 porciones diarias en vista de la nece-
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sidad de una cantidad adecuada de proteína de alta calidad. 
Una porción de hígado una vez por semana es un suplemento -
muy deseable del canplejo vitamínico B. Cuando no se usa -
carne, como en las dietas vegetarianas las dos porciones d~ 
ben incluir huevos y legumbres; probablemente, el consumo -
en el grupo lácteo debe ser aumentado más allá de los nive
les sugeridos, como una provisión mayor para recibir adecuE 
das proteínas del alto valor biológico. 

GR.JPO VEGETALES FRJTA. 

El grupo vegetales fruta incluye todos los vegeta-
les de hojas verdes y amarillas, papas, cítricos, y otras -
frutas. Este grupo provee importantes cantidades de miner-ª 
les y vitaminas especialmente vitaminas A y C. Deben consg 
mirse 4 o más porciones diarias de este grupo, incluyendo -
una porción de una fruta cítrica, tomate o zapallo crudo pª 
ra proporcionar adecuada vitamina G; 3 o más porciones de -
otros vegetales y frutas incluyendo papas deben agregarse -
de acuerdo a la preferencia individual y demandas calóricas. 

Cuando las necesidades calóricas deben reducirse, -
es deseable el remplazo de papas y de otros vegetales amilá 
ceas, con ensaladas y vegetales de hoja. Estos últimos san 
bajos en calorías, satisfactorios y buenas fuentes de dive~ 
sos minerales y vitE111inas. 

GAJPO PAN CEFEAL. 

El grupo pan cereal inclu}~ todos los alimentos he= 
chas de granos de cereal trigo, centeno, cebada, maiz y 
arroz. Muchos estados y otras subdisiones gubernamentales
requieren que los productos de cereales principales con~umi 
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dos en sus áreas sean enriquecidos para proporcionar canti
dades adecuadas de nutrimentos cuyas concentraciones sean -
reducidas en los diversos procesos de preparación alimenta
ria. Los cereales proven cantidades generosas de tiamina,
niacina, y hierro y también alguna proteína, aunque la cali 
dad es inferior que la de los alimentos en el grupo cárneo. 
Habitualmente se necesitarán una amplia variedad de proteí
nas vegetales para tener proteína adecuada de calidad dese~ 
ble. En la dieta americana las proteínas vegetales suelen
ser suplementadas con proteínas de origen animal. Para el
grupo pan cereal, 4 o más porciones diarias es una recomen
dación habitual en condiciones normales. Cuando las necesi 
dades calóricas son bajas esta recomendación puede ser redu 
cida y las porciones consumidas sin amplitud. 

c). - FELACIOl\ES N.JTRICIONALES CON LA CAVIDAD ORAL. 

En cualquier consideración de las relaciones de la
nutrición con la cavidad bucal la variada naturaleza de los 
tejidos requiere que la discusión sea subdividida en las in 
fluencias sobre los distintos tejidos blandos mucosa bucal, 
membrana periodontal, papila sensorial, lengua, etc. y aqu~ 
llos relacionados con los tejidos mineralizados esmalte, 
dentina. 

Tejidos mineralizados. 

Influencias nutricionales durante el desarrollo den 
tario. El ambiente sistémico del diente en desarrollo con
trola la estructura histológica del diente EU composición -
química y hasta su tamaño general, forma, y diseño cuspideo. 
A su vez el ambiente sistémico es controlado por la composi 
ción genética, la salud y el bienestar del individuo y la -
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disponibilidad de nutrimentos requeridos para el crecimien
to adecuado, desarrollo, mineralización del diente. Las de 
ficiencias de vitamina A, C, O, al igual que deficiencias y 
proporciones desequilibradas de calcio y fósforo, producen~ 

mal formaciones en las caracteristicas histológicas del 
diente en desarrollo. Tipico de la acción de la vitamina A 
en la otra parte del cuerpo en el desarrollo y mantenimien
to de las estructuras epiteliales de origén ectodérmico, e§ 
tá vitamina es necesaria para la diferenciación normal y 
función de los ameloblastos. La cantidad inadecuada de vi
tamina A en dientes experimentales durante el desarrollo 
dentario resulta en atrofia de los ameloblastos y desarro-
llo inadecuado de la matriz del esmalte. La eficencia de -
vitamina G durante el desarrollo de los dientes resulta en
odontoblastos de menor tamaño que producen la matriz denti
naria a una velocidad reducida. La relación de está vitami 
na con los odontoblastos y la dentina es tipica de su meca
nismo de acción en otros tejidos del cuerpo con su respons.§! 
bilidad fundamental en la formación y mantenimiento de celu 
las de origen mesodérmico y en la elaboración de colágeno.
Cantidades inadecuadas de vitamina O, de calcio de fósforo
º proporciones desequilibradas de calcio y fósforo, resul-
tan en calcificación imperfecta de la matriz de esmalte o -
de la matriz de la dentina en mineralización. Se erre que
solamente la deficiencia de vitamina O durante el desarro-
llo resulta en una mayor susceptibilidad a la CARIES es po
blaciones humanas, aunque niveles de calcio y fósforo muy -
desequilibrados, especialmente con respecto a calcio eleva
do y fósforo bajo, pJeden ta.nbién resultar en mayor suscep
tibilidad a la caries en animales de experimentación. Las
vi taminas A y G no han sido probadas adecuadamente a este -
respecto, pero no parece haber alguna sugerencia de que es
tas deficiencias tengan una relación con susceptibilidad a
la caries. 



d).- IN3TAJCCI0f\ES PARA REGISTRAR SU CCMIDA DIARIA 

Registrar cada alimento para la comida correcta. 

1.- Carne, Pescado, Pollo, y queso; registrar por -
tamaño, espesor y, método de preparación. 

2.- Huevos. Registrar la cantidad y forma de prepa
ración. Ejemplo; Huevos revueltos. 

3.- Vegetales; registrar cantidades. Si mezclamos
en ensalada registrar el tipo de vegetales, y el aderezo si 
se usó. Ejemplo ensalada mezclada taza, lechuga, apio zan~ 
horia, y ~ tomate. 

4.- Fruta freGca o envasada: Registar todas las pi~ 
zas comidas mitades o cuartos. Registrar el jugo usado so
bre la fruta envasada. Registrar también el azúcar agrega
do a la fruta. Ejemplo: Duraznos envasados mitades jugo -
dos cucharadas. 

5=- Pan en Rebanadas. Registrar por rebanadas. si 
usted corta su propio pan, registrar las rebanadas corres-
pondientes al que ya viene cortado. 

6.- Pancitos, rollos, tortas; registrar por canti-
dad y tamaño. registrar si están congelados. 

7.- Tarta; Registrar por tamaño. registrar el tipo
Y una o dos tapas ejemplo tarta de manzana ~ de tarta. 2 t2 
pas. 

8.- Manteca, Margarina, y otraz grasas: Pegistrar -
por cucharaditas. Ejempla pan 1 :rebanada, manteca ~cucha-
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rada. 

9.- Sopa o caldo de vegetales conteniendo fideos, o 
arroz; registrar solamente los vegetales o el arroz Ejemplo; 
sopa de vegetales 1 taza vegetales i taza. (papas, sanaho-
rias, porotos). 

10.- Sopa de crema; registrar cantidad y si se prepa 
ra con leche o agua; Ejemplo; Crema de sopa 1 taza. (i le-
che y i agua). 

11.- Platanos mixtos; :registrar por cantidad. regis
trar los alimentos que contienen y el método de preparación. 
registrar cantidad aproximada de carne. Ejemplo; guiso de -
carne 1 taza. (papas, sanahorias, porotos, apio carne aprox. 
mitad carne). etc, etc. 

e).- PAPEL DEL FWRJRJ. 

El efecto reductor de la caries del fluon.iro puede-
basarse . . en varios mecanismos. Estos incluyen por un lado,-
mecanismos que eran un diente más resistente y, por otro l!! 
do, mecanismos que disminuyen la cariogenecidad de la placa, 
afectando adversamente su formación o el metabolismo y ovia 
bilidad de los microorganismos de la placa. Aun si ambos -
mecanismos están operando es evidente que la acción del 
fluon.iro sobre el diente o más específicamente sobre el es
malte es de fundamental importancia. Esto está indicado 
por la observación clínica que la exposición a las aguas 
con fluoruro a nivel óptimo, aun cuando ocurra solamente du 
rante los primeros años de vida, y la aplicación tópica de
fluon.1ro1 brindarán ambos una prolongada resistencia a la -
caries. Fisiológicamente, el fluo:ruro es un buscador del -
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tejido duro debido a su afinidad por el mineral del hueso y 
del diente por lo tanto aparece en concentraciones relativ_§ 
mente elevadas en el esmalte y sobre todo en el esmalte su
perficial. En los tejidos blandos sólo hay vestigios de 
fluoruro y no se lo ha detectado en la materia orgánica del 
esmalte y la dentina de las dos fases del proceso carioso -
(desmineralización y lisis de la materia orgánica), el flu.Q. 
ruro afecta solamente a la primera de acuerdo con la eviderr 
cia disponible. Como la desmineralizaci6n procede a la pr.Q. 
teolisis en la caries del esmalte y la dentina la interfe-
rencia con estó proceso impedirá o detendrá la destrucci6n
del tejido. La ingestión de fluoruro durante los primeros
estadios de la formación del esmalte debe ser cuidadosamen
te controlada, para evitar la fluorosis adamantina, el flu.Q. 
rudo ingerido durante este periodo puede afectar también la 
morfologia de la corona y producir fosas y fisuras oclusa-
les abiertas que retienen menos los alimentos y son menos -
susceptibles a la caries. Estos efectos del fluoruro serán 
discutidos. 

f).- FEACCIOt\ES DEL SUJETO A CEPILLAFEE 
CON Y SIN UN DENTIFRICO .. 

Un grupo de 50 estudiantes universitarios, partici
pan en un estudio para determinar sus reacciones a cepilla~ 
se los dientes sin un dentífrico, con una pasta dentifica,
Y con sal y bicarbonato de sodio. La reacción general de -
los participantes, quienes no usaron dentifrico fue muy de~ 
favorable, y lo indica el hecho que el 461'> de los sujetos -
se retiraron del estudio y solamente 4"fe dijeron que los gu~ 
taba cepillar~e ~in un dentrifico. 

Por contraste, en el grupo que usó una pasta denti-
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frica, ssfo de los participantes dijeron que preferían este
procedimiento y sólo el 5% abandonó. Cuando se dio a los -
participantes polvo de sal y bicarbonato, el 2ff/o abandonó y 
el Ef{o dijeron que les gustaba usar el polvo. Se encontró -
formación de película en el B'f/o de los sujetos quíenes no -
usaron dentífrico, en contraste con sólo un Ef/o de quienes -
usaron una pasta y 1~ de quienes usaron un polvo dentífri
co, después de un ·· eriodo de evaluación de 2 semanas. Las
respuestas dadas por los participantes cuando se les pidió
que anotaran sus motivaciones para cepillarse los dientes -
del total de respuestas, la más frecuente (2~) era la sa-
lud de los dientes cano motivación para cepillarse los dien 
tes. Es estimulante encontrar que los esfuerzos de la pro
fesión odontológica están teniendo influencia en la educa-
ci6n del público respecto a la necesidad de mantener una -
buena higiene bucal y su relaci6n con la salud bucal. Se -
sabe poco sobre la eficacia de los diversos métodos aconse
jados para mantener la higiene bucal no seria fácil encon~ 
trar apoyo científico por ejemplo para el canentario que se 
escucha comúnmente en el sentido que enjuagarse la boda de§ 
pués de ingerir alimentos está asociado con una mejor salud 
bucal. 

g).- CEPILLADO OESAJES DE LAS CCMIOAS. 

Aun cuando no se disponen de pruebas clínicas con~ 
cluyentes para apoyar el cepillado después de las canidas -
cano una técnica anticariogénica eficaz, la evidencia cien
tífica sugiere que ese procedimiento lo ~ería. Fosdick, 
por ejemplo, en el único estudio comunicado hasta ahora, o.Q 
servó una reducción del 5~ en la carieffi con el cepillado -
después de las ccmidas, usando un producto no terapéutico 
(agente pulidor fosfato de calcio) cuando ~e comparó con 



otro grupo que no practicaba hábitos de cepillado similares. 

h).- QUE TIPO DE CEPILLO DENTAL DEBE USAR EL PACIENTE. 

Para todos los propósitos prácticos hay dos tipos -
de cepillos dentales con cerdas naturales y con cerdas sin
téticas (nylon). Aunque el tipo de cepillo que un paciente 
determinado debe usar desde el punto de vista de las cerdas 
es un asunto de preferencia individual, la mayor de las pe~ 
sanas preferirá un cepillo con cerdas sintéticas porque no
se g~stan tan pronto como la mayoria de las cerdas natura-
les y se seca mucho más rápido. La idea de que muchas per
sonas son sensibles a las cerdas sintética no está basada -
en evidencia experimental. En general, solamente el odontg 
lago puede aconsejar qué cepillo es mejor para uso personal, 
ya que la disposición de los dientes, su relación con los -
carrillos y labios y si algunos dientes han sido extraídos
º no (y cuáles), todo influye en el núnero de cerdas reque
ridas para la limpieza de la boca de un paciente determina
do. Al aconsejarle qué tipo de cepillo usar, el odontólogo 
debe evaluar si es más adecuado un cepillo con mango recto
º uno con la cabeza doblada$ Hablando en general, un cepi
llo con mango recto y fibras sintéticas y una cabeza peque
ña, es mejor para la mayoría de los pacientes. 

i).- CUAL ES LA MEJOR FOFMA DE CEPILLAFSE LOS DIENTES 

Se han sugerido una considerable cantidad de técni
ca diferentes para limpiarse los dientes. La mejor para un 
paciente debe determinarla el odontólogo solamente después
de un exánen bucal completo. Deben considerarse varios faE. 
tares para decidir entre los cuales e~t~ la disposición de
los dientes, si faltan dientes o no, y en que zona de la bo 
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ca, el estado de salud bucal la presencia de dentina expue§ 
ta o de cemento y la cooperación del paciente. Al margen -
de qué técnica particular se recomienda, ciertos principios 
generales se aplican todos los casos. El propósito princi
pal de un cepillo dental es eliminar la placa de los dien-
tes y del borde libre de la encia, con el mínimo daño a los 
dientes y los tejidos blandos que lo rodean. En principia
se puede hacer esto cepillando los dientes con la técnica -
que lleve las cerdas en forma más eficaz entre todos los 
dientes, en las fosas y fisuras de molares y premolares, Y
en la hendidura gingival, y masaje los tejidos gingivales.
A veces resulta muy útil un patrón definido para cepillar -
los dientes. Para acrecentar la habilidad en la limpieza -
correcta de los dientes, muchos odontólogos recomiendan el
úso de tabletas o soluciones reveladoras que son muy acen-
tuadas y resultan útiles para pintar las zonas donde se acu 
mula placa, sobre los dientes, de manera que se puede apren. 
der a cepillar esas zonas más cuidadosamente. 

~SFECIFICOS: 

a).- A~-ICAGION TOPICA DE FLUOR. 

El concepto presentado en la discusión previa que -
el fluoruro ingerido preciene la caries por depósito de el~ 
vadas concentraciones de fluoruro en la parte externa del -
esmalte en forma de fluorapatita está bién documentado y -
aceptado en general. La adquisición sistémica de fluoruro
es desde las concentraciones muy bajas en los liquidas tis!:!. 
lares, y la acumulación de concentraciones en la superficie 
adamantina lleva meses para los diente~ primarios y años p~ 
ra los permanentes. En el caso de los tratamientos por to
picación el depósito de fluoruro debe ocurrir en minutos Y-
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para acelerar la reacción se usan concentraciones elevadas
de fluoruro. La captación de fluoruro puede ser aumentada
acidulando la solución tópica. Estos métodos de aumentar -
la captación de fluoruro son reacciones complicadas, ya que 
de estás soluciones se forma fluo:ruro de calcio. La discu
sión siguiente tratará de (~) las reacciones entre agentes
tópicos usados comunmente y el esmalte (2) el mecanismo de
la fijación del fluoruro in vivo y (3) la relación entre la 
adquisición de fluoruro por topicación in vivo y resisten-
cía a la caries. solamente se tratara la primera discusi6n
de este subtitulo. 

Peacciones del fluo:ruro con el esmalte. 

Algunas de las reacciones que ocurren cuando el esmalte es
espuesto a soluciones de fluoruro, estudios de laboratorio
sobre esmalte pulverizado han demostrado que la fluorapati
ta se forma solamente de soluciones que contienen menos que 
75 a 100 ppm de fluoruro a ph neutro. A concentraciones 
más elevadas se forma fluoruro de calcio, ademas de la flUQ 
rapatita y el aumento en el deposito de fluoruro con el au
mento en la concentación es principalmente de la formación
de fluaruro de calcio. Las soluciones ácidas disolverán al 
go de esmalte y forman fosfato dicálcico, el calcio libera
do durante este proceso precipitará con el fluoruro como 
fluoruro de calcio. El fosfato dicálcico formado de las s2 
luciones ácidas es inestable en presencia de fluoruro y es
convertido en fluarapatita, o en una mezcla de está sal y -
fluoruro de calcio, dependiendo del ph de la solución y de
la concentración de fluoruro presente es evidente que los -
productos finales de estás reacciones fluorapatita y fluo?'!:!. 
ro de calcio pueden ~er formados en proporciones diferentes, 
dependiendo de la concentración de fluoruro y del ph de la-
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solución. Algunos de los agentes comúnnente usados por to
picación contienen aniones o cationes que pueden afectar -
los productos de reacción. 

b).- SELLADO FES DE FISURl\S 

Los selladores de fisura tienen un potencial para -
prevenir la caries recurrente en los bordes de restauracio
nes viejas. los bordes rugosos y poceados que suelen verse
alrededor de viejas obturaciones de amalgama pueden sellar
se después de grabar el esmalte con ácido. El sellante se
une a la porción de esmalte grabado del defecto y produce -
un borde liso que puede ser limpiado facilmente por el pa-
ciente. También se pueden sellar en forma similar discre-
pancias marginales alrededor de otros materiales de restau
racion. La investigaci6n futura proporcionará evidencia S.Q. 

bre la eficacia a distancia de este tratamiento. 

La caries de esmalte es superficie lisa comienza cg 
mo una mancha blanca de desmineralización. La zona puede -
pignentarse después y presentar algo de cavidad en el esmal 
te. Cuando aparece en el tercio gingival, se diagnostica -
por examen clinico. Un e~plorador agudo presionando en la
lesión no penetrara: la zona es dura. La lesión debe diag 
nosticarse como caries de esmalte, u pesar de los cambios -
histológicos de la dentina que acompañan al esnalte af€cta
do. 

La caries en fosas y fiEuras tombién se diagnosti-
can por examen clinico, laD radiografia~ raramente muestran 
las caries oclusal antes que resulte clinicamente obvia. 



83 

El método siguiente, descrito por G.B.Black sigue siendo el 
procedimiento de elección. Aunque la fisura pegajosa habi
tualmente indica caries dentinaria, la decisión de si el e~ 
plorador penetra o no en la dentina, es subjetiva. Las fo
sas y fisuras pigmentadas, dudosas pueden ser consideradas
caries de esmalte y tratadas preventivamente. 

La caries de esmalte interproximal se diagnostica -
por exámenes radiograficos, interproximales y periapicales. 
Algunas lesiones interproximales apareceran confinadas al -
esmalte. Otras parecerán alcanzar la uni6n amelodentinaria 
pero serán dudosas. Todavía otras, mostrarán una definida
penetraci6n en la dentina y este caso, la lesión interproxi 
mal, debe diagnosticarse y tratarse como caries de esmalte. 

TRATAMIENTO DE LA CARIES DE Ea1AL 1E 

El tratamiento preferido para la caries de esmalte
NJ es la terapia restauradora, y consiste en; (1) Eliminar
la placa bacteriana de todas las superficies del esmalte, -
(2) Impregnar el esmalte con fluon.iro (3) obturar fosas y -
fisuras con un sellante de fisuras (4) ayudar al paciente -
a reducir la ingestión de alimentos cariogénicos (5) Enze
ñarle un método eficaz de cuidado hogareño y (6) continuar
la terapia en visitas periódicas de control cada una de es
tás medidas de tratamiento se trata en profundidad en otros 
capitulas. 

Este tratamiento preventivo de la caries de esmalte 
requiere aplicación y evaluación continuada. Una historia
radiográfica progresiva es un instrumento útil, un informe
visula que ayuda a evaluar la eficacia de la terapia canse~ 
vadera y a determinar el manento apropiado para la interven 
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ción quirúrgica (OPERATORIA). 

En una practica preventiva, muchos pacientes ten- -
dran lesiones incipientes de esmalte que progresan con ex-
trema lentitud, si es que progresan; como en otras formas -
de terapia, el buen éxito en el tratamiento preventivo de -
la caries de esmalte depende de la respuesta del paciente -
cuando comienza a responder a la terapia preventiva más y -
más lesiones cariosas de esmalte permaneceran confinadas al 
esmalte. 

d). - FE:COAEf\DACIOf\ES QUE SE DAN EN LA ESCUELA DE SAWD AJ __ 
BLICA: 

1.- DismirKJir la morbilidad dental especialmente la 
caries dental como enfermedad prevalente y multiplicadora -
del problema odontológico y modificar los componentes del -
indice de morbilidad. 

2.- Aunentar la cobertura de la atención dental, 
tanto en áreas urbanas como rurales dando enfasis a la aten 
ción prioritaria de los niños. 

3.- Lograr la fluoruración en las ciudades de 
50,000 y más habitantes y desarrollar hasta donde sea posi
ble sistemas de fluoruración para las otras áreas. 

4.- Intensificar y estimular actividades de educa-
ción dental en todos los programas de salud e introducirla
en la educación escolar de los niños y adolescentes. 

5.- Restructurar las categorias de personal aumen-
tando la proporci6n de personal auxiliar en relación con el 
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personal profesional y diversificándolo de acuerdo con los
perfiles nacionales y locales. 

6.- Establecer modelos variados de práctica dental
que abarquen desde la práctica individual hasta la práctica 
integrada de grupo. 

7.- Promover e impulsar la formación de personal in 
termedio que incorporado al equipo de salud dental, permita 
logros reales y significativos en el campo de las afeccio-
nes dentales más prevalentes en el próximo decenio. 

Para llevar a la práctica los puntos anteriores se de-
be; 

1.- Definir una política de salud dental o crear Y
o fortalecer los ministerios de salud de todos los paises -
unidades odontológicas que a nivel nacional tengan funcio-
nes de normaci6n, supervisión, y evaluación. 

2.- Dar prioridad a los programas tendientes a pr2 
porcionar agua potable fluorurada por lo menos al 4~ de la 
población y aplicar fluoruro a la sal de cocina en los pai
ses que tienen sistemas de distribución centralizada de la
sal u otros sistemas que permitan incorporar las comunida-
des marginadas a los beneficios de medidas preventivas de -
eficacia reconocida. 

3.- Dar impulso a las instituciones y los programas 
tendientes a formar personal de salud dental dentro de los-
criterios de calidad productividad y cobertura, de 

con la demanda de los servicios de atención dental 
perfiles de las diferentes situaciones nacionales. 

acuerdo
Y los 
El per-
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sonal al ser adiestrado sera diversificado profesional me~ 
dio y auxiliar y estara capacitado para actuar en equipo 
junto con los técnicos de laboratorio y en mantenimiento de 
equipo la meta prevista es superar en 1980 la cifra de 
75,000 odontologos (para lograr una relación apróximada de-
2.0 por 10,000 habitantes) y de 82,000 auxiliares para una
relaci6n de 1.1. auxiliar por odontologo, pennit:i.endo así -
disponer para esa fecha de una unidad de recursos odontolo
gicos por cada 3,500 personas. 

4.- Desarrollar programas regionales para los pai-
ses de las américas para la f onnación de instructores de -
personal medio y auxiliar a fin de que estás regresen a sus 
paises y organizen cursos ya sea en las escuelas de odonto
logía o en la salud pública de acuerdo con la decisión de -
cada pais. 

5.- Estimular programas para el diseño de equipo Y
de intrumentos simplificados y para el estudio y control de 
materiales dentales y de modelos variados de atención den-
tal con miras a disminuir los costos y aunentar la eficacia 
de los servicios odontologicos. 

6.- Estimular estudios acininistrativos aplicados y
operativos de personal de tareas técnicas y equipos del 
tiempo y movimiento y de costo beneficio que puedan incre-
m en tar la productividad de los servicios odontologicos y -
establecer un sistema pennanente de cordinación internacio
nal del diseño y aplicación de sistemas de salud dental. 

7.- Apoyar estudios integrales de planificación, di 
seño y acininistración de sistemas regionales de salud den-
tal comprendido en ellos, el análisis de la situación en m_!! 
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teria de salud el incremento de los recursos el desarrollo
y la acción institucional y mecanismos de invación y evalu~ 
ción odontologica. 

8.- Intensificar las actividades de educación para
la salud dental. 

e).- EDUCAGION DEL PACIENTE. 

El objetivo principal de la educación del paciente
es motivarle a que asuma actitudes positivas y responsables 
para establecer una buena salud dental. Un medio importan
te de lograrlo es brindar experiencias satisfactorias por -
medio de la odontología preventiva el paciente a quién se -
instruye en el control de placa, y se aconseja en materia -
de diéta, por ejemplo experimenta lo mejor en odontología -
preventiva y está dispuesto a responder en forma paralela -
a la profundidad y propósito de su experiencia de manera si 
milar de quién ha participado en un programa audiovisual en 
el consultorio, puede esperarse que reaccione en relación -
con la magnitud de sus experiencias educativas cada prácti
ca y procedimiento de odontología preventiva está virtual-
mente cargado con oportunidades para la educación y la edu
caci6n del paciente es el núcleo de todo nuestro programa -
preventivo integral. Así como la odontología está basada _ 
finnemente en la educación del paciente. 
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