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INTRODUCCION

La realizacion de esta pequeila investigacion se debe a que en el -
transcurso de mi carrera, observando diferentes tipos de pacientes tuve la
inquietud de porqué los niveles sociales bajos presentaban procesos cario--
§0S en mayor namero y més avanzados, de hecho son de suponerse cuales -
son esas causas, de ah{ que quise hacer una comprobacion aunque fuese en

un nGcleo de personas de esta condicion y a la vez poder dar soluciones apli

cables o dicho problema.

Deseco que mi inquietud pueda servir para realizar un estudio més
exaustivo y con mejores medios para ahondar en la problematica y a la vez
se puedan dar soluciones practicas en un mayor nimero de personas y con-

ello vayamos cada vez mas reduciendo este tipo de enfermedad tan coman -

en el ser humano,



DEFINICION

1.a lesion cariosa es considerada como una enfermedad destructo
ra cronica localizada, que se caracteriza por disolucion, atricién, descal--

cificacién y desintegracion de la corona del 6rgano dentario y superficie ra-

dicular cuando est4 expuesta.

Su mayor susceptibilidad corresponde a la erupcion demtaria, y -

su mayor {ucidencia se observa en ¢l intervalo de la denticion temporal y la
permanente,

ligte padecimiento quimico-blologico, infecto-contagioso, en el --
que hay destruccion parcial o total de los clementos constitutivos del 6rga-
no dentario, siendo un proceso irreversible, afecta a personas de todas las

razas, pafacs, niveles econdbmicos, asf como a ambos sexos y a cualquier -
cdad,



El tipo de lesion varfa segan la superficie del diente afectado,

E195% de las personas han sido afectadas por carles dental en al
gan momento de su vida, y ¢s causa principal de la pérdida de dientes a - -

edad temprana (35 afios).



NUTRICION

La nutrici6on Influye en el proceso carfoso modificando el medio -
ambiente bucal, directamente (como en el estancamiento de alimentos), o -
indirectamente (como es ¢l caso cn que las secresiones salivales son modi-
ficadas por factores nutricionales absorbidos en cl tracto alimenticio, o - -

cuando el desarrollo, crecimiento y estructura final de un diente se modifi-

ca a causa de factores nutricionales).

Es evidente que cstos mecanismos influyen en la iniciacion y pro

greso de la carles dental,

Los principales componentes de la dieta humana son: las protef—

nas, grasas, carbohidratos, vitaminas y mincrales.

CARBOHIDRATQOS

Existen actualmente numerosos datos Indicativos de la estrecha -



relacién entre la cantidad de carbohidratos consumidos y la frecuencia de -

la caries dental. (SegGn Miller 1890). El carbohidrato refinado es un fac--

tor importante en el origen de la caries, pero hay otros factores que pueden
elevar o modificar su efecto.

La dieta diaria contienc carbohidratos fermentables que sirven —

de sustrato para los microorganismos del medio bucal,

Los carbohidratos son compuestos formados por carbono, hidro-

geno, oxfgeno.  Dentro de los carbohidratos mas conocidos se encuentra

la sacarosa, fructuosa, lactosa y glucosa.

'Es importante hacer notar que la adheslvidad de la placa dental cs
t4 dada por los carbohidratos.

PROTEINAS.

La relacion de la caries con la Ingesta de protefnas ha recibido
muy poca atencion.

(Price, Ockerse y Bazant) Han mostrado que una frecuencia baja
de caries estaba asociada con una aportaclon elevada de proteinas, y una —

frecuencia clevada con una aportacion baja de protefnas.  En todos los ca-

sos las variaciones de la dieta incluyendo la aportacion de carbohidratos - -

eran demasiado clevados para permitir una deduceion adecuada de la rela-

cion existente entre la aportacion de protefnas y la carles dental.



GRASAS

Solo recientemente ha sido examinada ln posible relacion entre --

las grasas de la dieta humana y la lesion cariosa,

La mejor informacion sobre seres humanos se ha observado en el
estudio de Vipe Holm (Gustaffson y cols.), en ¢l, sc demostr6 el efecto ca-
riogénico relativamente bajo del chocolate, que sc ha demostrado disminuye

los efectos carfogtnicos del aztcar en animales (Rosebury, Karshamy - -
Cols.).

Aunque también es posible que este efecto sea reducido localinen-

te en el medio ambiente bucal.

VITAMINAS

(Hanke) Ascgura haber mostrado una reduccion en la actividad de

las caries cuando administro vitamina "C” en jugos de limo6n después de un

perfodo dc privacion de esta vitamina.

Otros autores no han podido mostrar tal relacion (Mc. Beath, - -
Grandison).

Se han cstudiado los niveles de Acido ascOrbico en la sangre, en-

relacion con la frecuencia de la carles, pero no se ha podido demostrar nin

guna relacion, (Dagulf, Luthibirril).



La vitamina que mas atencion ha recibido es la vitamina "D" (Me
llanby, Pattison), y los informes del Comitte for the investigation of dental
disease in children, parccen demostrar que los suplementos de vitamina D,
administrados en forma de aceite de higado de bacalao o ergosterol irradia-
do, producfan una reduccion de la frecuencia de lu caries en nifios. Otros

investigadores han apoyado esta teorfa (Mc. Keag, Agnew y Cols.), y han -

afiadido la observacion de que su efecto fue hallado principalmente en nifios
pequenos.

(Schoenthal y Brodosky) Obtuvieron resultados semejantes cuando
la vitamina "D" fue administrada a nifios que recibfan una dieta adecuada,
otros investigadores han encontrado que los suplementos de vitamina "D” --

no tienen efecto en jovenes de 13-14 afios de edad.

La mayor parte de los datos disponibles sugieren que la deficien-
cia de vitamina D" en la dleta de niflos probablemente conduce a caries, y
que en tales casos la adicion de vitamina "Y' a la dieta durante la prime—

ra infancia puede reducir la frecuencia de carfes.

MINERALES

Desde hace mucho tiempo se ha sospechado que los minerales de

la dieta pucden ser importantes para modificar la frecuencia de caries.

Entre todos los minerales se podla caperar que defieienclas de -

calcio o fésforo puedicran influir sobre la frecuencia de carfes durante la -
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A pesar de muchas fnvestigaciones, no hay ninguna prueba verda

dera de que cualquiera de estos minerales cuusc un aumento en la frecuen-

cia de la lesi6n cariosa,

Por otra parte, Melan y Ockerse han mostrado relacion inversa -

entre la extension de la caries dental y la retencion de calcio y fosforo.

Entre los minerales més raros, hay algunos datos de que el molib
deno y vanadio estan relaclonados con una frecuencia baja de caries, mien-
tras que el selenio puede estar relacionado con una elevada frecuencia cuan

do se encuentra en el agua de beber (Thank y Storvick).

Hay otros datos segn los cuales el del manganeso (Munchwintker)

y magnesio pueden causar una reduccion de la frecuencia de caries.

SALIVA
Volumen y velocidad de flujo.

Muchos autores refieren que el volumen de la saliva y su veloci~

dad de flujo son inversamente proporcionales a la frecuencia de la caries -
(White y Bunthing). Tambitn han sido registrados muchos casos de xerosto
mfa donde hubo carles fulminante (Rigolet, Miller, Losch y Weisberger).
Esto en especlalmente intercsante porque la difusion afectaba Gnicamente a

la glfindula parorida izquierda, y 80lo sc observo caries extensa en Jos dien_
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tes del lado izquierdo.

Una reduccitn intensa de flujo salival aumenta la frecuencia de --
caries.

Efectos amortiguadores.

La capacidad amortiguadora de la saliva ha sido atribufda a va---

rios factores, pero actualmente parece que sc tiende a considerar al bicar-

bonato como factor princlipal (Lilienthal).

(Gron), Para el cual también hay algunos datos indicativos de una

relacién inversa con la frecuencia de caries.

Durante afios 8¢ ha sugerido a menudo que el calcio y fosforo de -

la saliva son importantes agentes amortiguadores, aunque puede jugar un pa

pel, no ha sido totalmente demostrado.

(Kesel y Cols.) Afadieron que ¢l amoniaco tambitn interviene -
en un papel importante,

pH salival.

(Stephan) El pH minimo, ¢s generalmente més bajo en las placas
dentarias de un individuo con caries actlva que en las que s¢ muestran acti-
vidad baja de caries, ademas las placas de las superficies lablales de los --

dientes del maxilar anterfor, muestran un pH mas bajo que las placas de --



las superficies correspondientes de los dientes de la mandfbula, relacion --

que es consistente con las susceptibilidades relativas a caries de estas - - -

freas.

El pH de las lesiones de caries es aproximadamente de 0.7 unida_

des de pHl, més bajo que en las placas dentarias dc superficies sin caries.

Si la abertura de una lesion de caries es estrecha, el pHen la ca

vidad serf mas bajo que sl 1a abertura de las cavidades es amplia y accesi

ble a la saliva.

E1 pH es mayor en la placa antes del desayuno, y es casi invaria-
blemente mé4s alto que el de la saliva, en este momento la produccion de ba
sc¢ en la placa sobre pasa la produccion de 4cido. y es mayor en las placas

de las regiones anteriores de la mandibula y menor en las placas correspon

dientes en el maxilar.

Las placas en el drea de la boca que e enjuagan facilmente con -

saliva muestran los nivcles mayores de pH, y la mayor diferencia de pH en

relacion a la saliva.

Tan pronto como se ingieren los alimentos, el pH desciende en -
las placas localizadas en todas las areas de la boca, y alcanza un minimo -

que ¢s mAs balo en las Areas que muestran ¢l pii menor al comicnzo.

La difcrencia entre el pH en ayunas y ¢! pH minimo usualmente -
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referida como indice de pH de la placa, es mayor para las placas interpro-

ximales que para las labiales y bucales, pues la placa es mas gruesa en la

region interproximal.

Factores bacterianos que regulan la forma y pH minimo de la ---

curva de Stephan.

Para tratar de determinar los factores bacterianos que producen
la forma de la curva del pH de la curva de Stephan y para explicar el dife--
rente pH minimo en las placas localizadas cn diferentes areas de la misma
boca y en freas correspondientes de diferentes bocas, se han efectuado ex
perimentos en los cuales se han incubado cultivos puros de microorganis--
mos aislados de la placa dental, solos y en combinacion con un medio amor

tiguador artificial ideado para simular las propledades i6nicas y amortigua
doras de la saliva.

Cuando existfan microorganismos en alta concentracion y se afia-
di6 glucose en alta concentracion, el pH descendlo rapidamente, y después

ascendld lentamente, mostrando as! curvas de pH similares a la curva de -

Stephan. Con los niveles mas altos de glucosa y el substrato de exceso, el

pH descendi6¢ y permaneci6 bajo durante el experimento, una situacibn muy
parecida a la que se observa en la placa In gitu cuando habfa exceso de car-
bohidrato.

Cuando los microorganismos estaban combinados, las curvas de
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pH reflejaron las propiedades de produccion y eliminacion de dcldo de cada

microorganismo de la combinacion.

Por ejemplo: los estreptococos evitaron que los lactobacilos al--

canzaran un pH tan bajo como existe cuando se presentan solos.

Otros experimentos han mostrado que el Acido lactico producido -
por los estreptococos se puede convertir ropidamente por Veillonella ¢n aci
Jo propionico y acCtico més deébil con bibxido de carbono, lo que sugicre —~

que los dos microorganismos actGan como sl estuvieran en una sola unidad
metabolica.

Con base a experimentos como estos es razonable pensar que no
se puede predecir la forma en que un microorganismo que es cariogénico —
s0lo, como en los experimentos de los animales libres de gérmenes, se ~ -

comportari cuando se combine con los microorganismos que constituyen la

microflora de la placa dental.

Efecto antibacteriano.
La sallva posee cfectos antibacterianos como muestra la inhibi--

cion o reduccion del crecimicnto de cultivos sobre el agua (Cloug, Taylor,
BIBBY y Cols.).

Estas propiedades antibacterianas son manifiestas contra algunos

microorganismos principalmente contra el lactobacillus acidophilus.
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La lisozima ha aparecido en la sallva en cantidades relaclonadas
Inversamente con la actividad de caries, pero también debe haber otros fac
tores antibacterianos ya que la saliva inhibe o restringe el crecimiento de -

algunos microorganismos que no son {nflufdos por la lisozima.

Una de cstas substancias es termostable (Kerry, Wedder y Burn).

Se cree actualmente que uno de los agentes antibacterianos puede
ser una globulina (Grisamore, Toto, Geller) han mostrado que hay una glo

bulina ¢n cantidades mayores en la saliva de sujetos sin caries que en la -

de individuos susceptibies a la carles,
Microorganismos que interviencn.

En 1890 Miller declard su creencia de que en la caries dental in--

tervenfan microorganismos.

El lactobacillus acidophilus ha recibido especial atencién porque
ha aparccido en la dentina cariosa en gran namero; (Jay y Voorhoes) demos -
traron que la presencia de carles cstaba rclacionada con cultivos positivos

de lactobaclllus acidophilus de la boca, y la ausencla de caxies con culti---

vos negativos.

Los lactobacillus fucron del 4 ¢, sobre las superficies no carfo--

sas, y 209, sobre las superficles cariosas.

Mientras que los cocos y estreptococos existfan en nGmero muy -
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reducido.

(Hammens y Cols.) Aislaron los lactobacillus en 13% de las pla-
cas no cariosas y sus hallazgos fueron confirmados por los de Krasse, - -
Greer, Weisenstein, también han mostrado una relacion semejante para es-

treptococos localizados en todas las placas, aunque su ntmero era mucho -

mas elevado sobre las lesiones cariosas.

Muchos Investigadores han tratado de utilizar el recuento de lacto
bacillus en la saliva como una medida de actividad de la caries. Otros mi
croorganismos que se han estudiado son las levaduras, Veillonella, Strep-

tococcus Mutans, Streptococcus Sanguis, Salivarius, Mitis.

Cuando menos 27 variedades de microorganismos se han aislado
de la placa dentaria madura, ademas de cClulas epiteliales y leucociticas, -

la cuenta microscopica aproximadamente (2.5 x 10") bacterlas por gramo.

La cuenta predominante de formas cultivables de microorganis--
mos de la placa son:

Estreptococos [Facultativos 239,

Difteroides Anaerobios 189
Peptoestreptococos 1 3%
Fusobacterias 4%,
Nelsserla 3%
Vibricos 2%,
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Muestras tomadas de la boca en agua han mostrado que la frecuen
cia de lactobacillus es mucho més localizada y que es mayor en las fisuras,

espacios interproximales y bores gingivales.

Cuando el carbohidrato de la dieta se restringe mucho, algunos in
dividuos muestran disminucion de cuentas de lactobacilos hista cero o nive

les muy bajos, no muestran vuelta a las cuentas por perfodos hasta de 6 me
ses.

St las condiciones de la boca cambian de tal manera que aumen--
tan la retenci6n de carbohidratos, cntonces aGn sin alteracion de la dieta --

las cuentas del lactobacilo aumentarin., Ejemplo: En la boca desdentada-~

practicamente no existen sitios de retencion y las cuentas de lactobacilos --

son extremadamente bajas o de cero.

Una vez que los dientes erupcionan en ¢l nifio o se aplican denta--
duras art!ficiales como en el adulto desdentado, la presencia de dientes - -
ofrece aftios de retenci6on para los carbohidratos de la dieta, y la cuenta de
lactobacllos aumenta claramente, tambicn influyen las alteraciones en la --
forma de los dientes para una mayor retencion de carbohidratos.  Como es
tos microorganismos son acldtricos con pil bajos (comunmente de 5.0), fa-
vorece su crecimiento y por lo tanto solamente aquellos sitios en la boca --
donde ¢l pli puede permanecer bajo por perfodos largos favorecen su esta--

blecimiento, esto cs posible solo en dreas de los dientes que han tenido muy

poco contacto con suliva, como estos sitlos congtituyen s6lo un pequeiio poxr
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centaje del 4rea total en que las bacterias pueden crecer, no es sorpren- -
dente que estos microorganismos constituyan pequefo porcentaje de la flo-
ra bucal total, como estos sitios son los mds dcidos de la boca y donde - -
ocurren las caries, esg explicable que la mayor parte de los investigadores
han concluido que la presencia de lactobacilos en la boca no ¢s la causa de

caries dental. [in otras palabras, la mayor parte de dcido proviene de los

estreptococos quc son mds numerosos.

En nifios hasta de 8 aflos de edad, estdn presentes en aproxima--
damente 359, de 8-20 afios en un 85-95%, mayores de 20 afios en un 509, -

la variacion con la edad parece corresponder a la frecuencia de los grupos

respectivamente de edades.

Estreptococos.

Microorganismos acidiricos, crecen en medio dcido, compren--

den los grupos Hemoliticos, Ldctico y de Enterococos, de los estreptoco--

cos rentantes; S. Mitis y S, Salivarius han reclbido la mayor atenclon en -

el papel de los estreptococos en el proceso de la caries,

5. SALIVARIUS.

La cepa predominante de estreptococos en la lengua y otros teji-
dos blandos de Ia boca pueden producir lesiones similares a la carles in vi

tro, sin embargo, la frecuencia de este microorganismo en la placa dental

es muy haja.
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S. Mitis.

Se encuentra en ndmeros mucho mayores en la placa dental, es-
te microorganismo es capaz de almacenar polisacdridos, proptedad que - -
permite que la placa dental forme dcidos cuando menos durante un corto -

tiempo después de que no se dispone de carbohldratos extracelulares.

Los indlviduos con caries activa ademds de tener mayor mimero

de estreptococos por miligramo en la placa, también se presenta inciden- -

cia por Candida y Veillonella.

Estus factores indican que las condlciones de la boca de indivi- -

duos con caries activa favorecen la presencia de un mayor nimero de mi--

croorganismos acidégenos. El efecto neto es una formacion mds rdpida -

de 4cido y, por lo tanto, menores niveles de pii en la placa, en respuesta -

a los carbohidratos de la dieta en los individuos con caries activa.

LLos estreptococos destruyen el contenido protético del diente es-
pecialmente 1a dentina.

Los estreptococos en general adoptan la forma de "peliculas” ge
latinosas adherentes o placas dentarias, ademads de bacterias, también con
tiene mucus, células descamadas y restos alimenticios, también se produ-

cen enzimas proteoliticas que destruyen las porclones orgdnicas del esmal
te.
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Placa.

Las placas son fundamentalmente deposttos de mucina desnawra
lizada procedente de la saliva. (Fosdick y Knox) Los restus alimenticios
vy microorganismos intervienecn en su deposicion y pueden aumentarlas - -
cuando ya se han formado, las placag son depdsitos con mayor facilidad y
en mayores cantidades en las zonas de estancamiento, aunque algunos in--

vestigadores piensen que se forma también en menor grado, cumo finas pe

Ifculas sobre todas las superficies solidas naturales o artficiales dentro -
de la boca.

Stephan, aportd en su bacteriologia, que la unica diferencia cons
rante encontrada ha sldo en relacidn con la capacidad amortiguadora de las
placas, se ha demostrado que €sta es constantemente mayor en las bocas -

inmunes a caries que en las bocas susceptibles a caries (Fosdick, Critchle,
y Cols).

Alteraciones de la microflora durante la formacidn de la placa.

L.os microorganismos que se presentan son lus ya mencionados -

anteriormente, los fllamentos micoticos son raros en esta etapa, pero -

ocurren después en la placa madura.

1.os microorganismos de la placa pueden producir amoniaco a --

partir de substratos nitrogenados, la urea que es un praducto final del me-

tabolismo de las proteinas cn el cuerpo es excretada en la saliva y s¢ meta
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boliza atin mds rdpidamente que la glucosa por parte de las bacterias de la
placa. Los aminodcidos y protefmas de la saliva y de los tejidos blandos --

bucales sirven también como substrato, los microorganismos los desinte--

gran muy lentamente.

La saliva y detritos de losa tejidos blandos bucales proveencl - -
substrato para los microorganismos que producen base, debido a estos de-
nechos existe un cquilibrio delicado entre la disponibilidad del substrato de

estas fuecntes, y la alteracion de este equilibrio favoreceria la produccion

de 4cido o base y el pH en la placa.

La misma placa como resultado altera el pH y trae como conse-
cuencia disolucion del esmale, un pH alto y deposito de calcio y fésforo de
la saliva y su acumulacion en la placa forma sarro. Por otra parte contie-
ne una pequefia cantidad de detrito celular y orgdnico, y consiste principal-

mente de microorganismos filamentosos gram positivos incluidos en una --

matriz amorfa.

Los filamentos estdn dispuestos ¢n forma de agrupaciOn y se en-

cuentran c¢n situacion paralela uno de otro, en sentido perpendicular a la --

superficie del esmalte.

Cerca de la superficie del csmalte, log filamentos son menos re
gulares y en algunos casos tlenen agpecto planu, en la superficic de Ja pla-

ca se encuentran cocos, bacilos y ocasjonalmente leptothrix.
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Se ha dicho que algunas de las formas filamentosas son realmen

te estreptococos que han perdido su capacidad de division celular.

Los microorgunismos de tipo Nocardia c¢stdn limlindos a las por

ciones mds superficiales de la placa.

La viscosidad de la placa se debe al dextrdn. En la placa inter-

viene el estreptococo mutans que actia sobre la suacarosa de la alimenta- -
cion,

El dextrdn forma aproximadamente 10%, del peso y un 33% del vo
lumen de la placa, las bacterias de la placa pueden acumular polisacaridos
intracelulares (amilopectina) y durante los perfodos de carencia pueden ac-

tuar sobre esta reserva para continuar produciendu dcido lactico.

La susceptibilidad del huesped se modifica por diversos factores

como profundidad y forma de las hendiduras dentales, separacion de dien--

tes, riumo del flujo de la saliva, frecuencia de los alimentos y mal posicion
dentaria.

Por lo tanto, para que se presente Ja lesidn se deben satisfacer -
tres condiciones:

a) existencia de la placa
b) susceptibilidad del esmalte

c) alimentacion.
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TEORIAS DE LA LESION CARIOSA

‘Teorfa de Michigan.

Enfermedad de tejidos calcificados del diente provocada por dci-
do que resulta de la accion de microorganismos sobre los hidratos de car--
bono, se caracteriza por descalcificacion de 1a substancia inorganica y va
acompaiada o seguida por la desintegracion de las substancias orgdnicas. -

La caries sc localiza perfectamente en ciertas zonas y su tipo depende de -

las caracterfsticas morfologicas del tejido.

Para que los microorganismos acnien sobre los hidratos de car--
bono deben producir enzimas para que la concentracién de dcldo sea sufl- -
clente como para descalcificar el esmalte, todo el proceso dehe llevarse -
bajo la proteccion de una placa bacteriana, por consgiguiente ¢) proceso de -

la caries segin lo concibe el grupo Michigan consta de cinco calabones:

1) lactobacilos
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b) grupo enzimdtico
c) azdcares
d) placa adherente

e) solubilidad del esmalte.

Los hidratos de carbono simples, solubles y facilmente fermen-
tables pasan por muchas etapas antes de llegar al dcldo ldctico, en cada --
una de estas etapas es necesaria la presencia de un fermento especifico, -
¢s decir que s6lo sirve para esa etapa, habiéndose demostrado hasta el mo

mento la presencia de 12-13 enzimas o coenzimas difcrentes y especificas

que el lactobacilo debe elaborar.

Varias substancias se han indicado como inhibidoras de estas en

zimas, entre las mas conocidas: la carbamida (urea sintética), menadiona

(vitamina K) y la clorofila.
Teorfa de Gottlieb (1947).

21 concepto de Gottlieb sobre el origen de la caries es ex6geno -
y microbiano, la diferencia fundamental con la teorfa anterior est4 ¢n que
mientras éstos consideran que el primer y mas grande paso es la digsolu- -
cidn de la substancia {norgdanica slendo la protcolisis un proceso secunda--
rio en importancia que se pucde producir simultdneamente 0 posteriormen-
te, para Gottlieb el factor cronoldgicamente de mayor valor ¢s la protweoli-

sig o destruccion de substancia orgdnica, a la que puede o no acompafar o
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seguir la desmineralizacion de la substancia inorgdnica.

1).- Acci6nde un dcido sobre el esmalte:

Puede encontrarse el dcido en cantidades suficientes como para -

descalcificar la substancia inorganica; este dcido puede tener dos orfgencs

y actuar en distinta forma,

a).~ Puede actuar protegido por la placa acidoldctico de origen
microbiano derivado del azuicar, pero el resultado seria una mancha blan--
ca o esmalte cretdceo, en donde se han perdido las sales inorgdnicas ya - -

sea parcial o totalmente pero cuya matriz orginica pcrimanece intacta.

b).- El 4cido proviene de algunos alimentos acldos (jugos de fru
tas), actua a cielo ablerto, sin la proteccion mecdnica de la placa. A me-

dida que el dcido descalcifica, el trauma del cepillo o de la masticacion - -

arrastra la delicada trama orgdnica.

2).- Accion de los microorganismos proteolfticos.

La placa se fija a la superficie de las laminillas por el borde su-

perficial en el esmalic. Por eso lns placas y las caries son mas frecuen--

tes en las caras proximales, por debajo del punto de contacto, donde las la

minillas son mds numerosas,

En la placa proliferan gran cantidad de colonias de microorganis

mos prolcoliticos que penetran en ¢l camalte a través de las laminillas, -
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alcanzan las zonas profundas y se extienden luego lateralmente a través de
todas las estructuras hipocalcificadas. Pero, para Gottlieb como vemos, -

las primeras y mds importantes vias de acceso von las laminillas.,

A medida que avanzan, los microorginismos proteoliticos dituc)
ven la sustancia oxhsa y comunican a Ja zon una coloracion amarilla. -
Esta es la carics. La descalcificacion es un pruceso completamente inde-
pendiente que no representa una caracterfstics del proceso carioso, se pro
duce por el 4cido lactico de las colqnlan aciddfilas que aprovechan la brecha
abierta por los microorganismos pr&é‘olfﬂcoa. pero ambos procesos son -
independientes,segln Gottlieb la primera accion de la caries no solo descal

cifica el esmalte, sino que lo hace mds resistentc a la accidn de los dcidos.

Teorfa de Csernyei.

El 4cido ldctico no guarda ninguna relacion con el proceso cario-
s0.

l.a caries ¢s la solubilizacion de las sales inorgdnicas del esmal
te por accion de la fosfatasa, que da sales de calclo solubles y dcido libre,

La caries es un proceso biologico, s6lo posible cn dientes vivos por accién

de un fermento; la fosfatasa de origen pulpar.

En histologia sc acepta, cn general, que en el plasma intersticial
exlste calcio al estado idnico, fosforo idnico a gatracion y fdsforo enuna -

combinucion soluble. La fosfatasa actuarfa liberando nuevas cantidades de
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fésforo i6nico a partir de estos fosfatos solubles, con lo que se produce - -

una sobresaturacion de fosforo ionico y su correspondiente precipitacion al

estado de fosfato de calcio (apatita).

Csernyei, en principio, estd de acuerdo con este concepto de la -
calcificacion; pero lo hace reversible. Sostienc que la misma fosfatasa cs
capaz de extracr dcido fosforico de los glicerofosfatos solubles y precipi--
tarlo como apatitas insolubles, o bien, de extracrlo de las apatitas y trans
formarlo en sales solubles. En la carles la fosfatasa pulpar atraviesa la -
dendna y el esmalte, solubilizando las apatitas al liberar de ellas cl dcido
fosforico. El dcido ldctico no interviene para nada; ¢l proceso pucde efec-

tuarse en un medio neutro y el unico 4cido que aparece en el tejido carioso

es el fosforico, derivado de las apatitas.

Teorfa de Leimgruber. ’

Teorla drganodtropa, sc basa en el cardcter vital de los tejidos -
duros de esmalte, que actdan como un diafragma interpuesto entre el me--
dio lfquido salival. LI funcionamiento de este diafragma depende de la es--

tructura submicroscopica de los tejidos diafragmaticos y de las propieda--

des del liquido que en cllas encierran.
Este sistema diafragmadtico funciona de dos formas:

1).- Diafragma pasivo que permite ¢l puso del agua de la saliva

hacia la pulpa por presién osmotica.
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2).- Comprende un componente electroendosmdtico (forma acti-
va), ademds del agua pueden pasar otras moléculas que reaccionande - - -
acuerdo a su constitucion con los componentes del diafragma y lo mantic- ~
nen cn buenas condiciones de defensa contra los elementos destructoren = -
quc producen caries, para que actie cste segundo componente se requicre

de una sustancia que reaccione con valencias residuales de los minerales y

protefnas del diafragma.

(Leimgruber) Denomina factor de maduracion a esta sustancia,

se encuentra en la saliva y puede ser reemplazada por un producto sintéti~

co (el 2-thiol-5-imidazolon-5), de acuerdo a sus investigaciones.

En general Leimgruber no se ocupa mucho del mecanismo fntimo
de la caries. Sostiene cn sintesis, que la presencia de cantidades de factor
de maduracion en la saliva proporciona bocas inmunes a la caries, y que la

falta de factor de maduracion es la causa de que los dicntes sean suscepti--

bles a lit caries.
‘Teorfa de Eggers-Lura.

I.a caries se produce por liberacion de dcido fosforico de las - -

apatitas por un proceso semejante al de las reabsorciones e inverso de la -

osificacion.

1).= In ¢l proceso de osificacion clertas enzimas que poseen os

teoblaatos- la fosfatasa y proteasa hidrolizan el complejo calelo -{osforo-
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proteico que se halla disuelto en el plasma y lo desdoblan en fosfato de cal-

cio inorgdnico soluble y protefna insoluble.

2).- Reabsorcion.

En el proceso de la reabsorcidn 6sen o de la reabsorcion de las
rafces de los dientes temporarios, las fosfatannu y proteasas contenidas en
los osteoclastos o mieloplaxas cumplen un proceso sintético inverso: toman

ol fosfato de calcto insoluble y lo unen a la pruteina insoluble, originando -

¢l complcjo insoluble de calcio-fosfo~protefna  que es arrastrado por el -

plasma sanguineo.

3).- El proceso de la caries. Que lus fosfatasas y proteasas - -
tengan accion hidrolizante (precipitando) o sinwtizante (solubilizando) de- -

pende de muchos factores, especialmente hormonales y metabolicos.

Iiatas enzimas sc acumulan prefercntemente en las placas adhe-
rentes y, cuando el tenor en fésforo de la saliva ¢s bajo, sintetizan los -~ -
componentes insolubles del esmalte-fosfato de caleio y protefna y los trans

forman en el complejo calcio-fosfo-proteico, soluble.

Eggers-Lura acepta la produccion de deidos orgdnicos a partir -

de los microorganismos de la placa; pero consldera que estos dcidos no ac

tdan reduclendo el pH sino como oxidantes.



Teorfa de Pincus.

La proteina dentaria contiene un polisacdrido combinado con el -
dcido sulfiirico.

El esmalte posce una mucoproteina combinada tambi¢n con el dci
do sulfiirico, en presencia de bacterias que contienen la sulfatasa (cnzima),
puede liberarse del dcido sulfurico asociado en c¢hns moléculas orginicas -

Gel esmalte y dentina, combindndose con ¢l calclo de la sustancia organica

para producir sulfato de calcio.

Pincus ha comprobado que los tejidos dentarios sanos contienen -
compuestos orgdnicos del dcido sulfirico y 1os tejidos cariados contienen -
sulfato de calclo, las bacterias de la caries en un medio sin glucosa produ-
cen la lesion de tipo caries, el diente mismo Henc las sustancias necesa- =

rias para produclir dcido que para Pincus es el sulfirico.

Teorfu de Forshuafvud.

Sostienc que el esmalte es un tejido vivo con circulacion de plas-

ma y capacidad de reaccion biolégica. la circulicion del plasma sangui- -

neo en el esmalte se efecnia por sus ultracapilares que recorren el tejido -
cn una mpldisima trama cn donde hay sales de calcio que cn las descalcifi~
caciones hablales desprenden burbujas de anhfdrido carbonico que acnian
como verdaderas inicroexplosiones destruyendo los ultracapilares, para ==

evitarlo Forshufvud descaleifica a presion, con lo que el gas se disuclve =~
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lentamente en el liquido ambiente.

Estos ultracapilares no son otra cosn que fibras de reticulina - -

que se continban con las del mismo tipo que pusee la dentina, y legan has-

ta la pulpa donde terminan las paredes de los capilares.

La circulucion del plasma sin inclulr a elementos figurados de la

sangre se procede desde los capilares por la trama precoldgena o de reticu

lina, destruyéndosc nsi por dentina y esmalte.

21 trabajo normal de los dientes pruduce en el esmalte pequefas

grietas por las que trasuda el plasma de los ultracapilares.

Este plasma se coagula, es decir, aparcce la trama de fibrina: -
los elementos filamentosos de la fibrina se transforman en reuculina, fend
meno perfectamente comprobado en los hematumas, por ejemplo y va tene-

mos nuevos ultracaplilares en esta herida del csmalte, que cicatriza por el

depdsito de sales de calclo en sus mallas.

Cuando hay una deficiencia circulatoria, la fibrina no se trans- =

forma en reticulina, la herida es invadida por los microorganismos y se -~
instala la caries.

Por lo tanto, la caries es una ulcera, s el sintoma local de una

alteracion en la circulacion del plasma, su nombre correcto es; ulcus den-

tis, ulcera del diene.
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Teorfa de Darling.

Proceso en el cual las caracteristicas principales son; ln desmi-
neralizacion seguida por proteolfsis. En el esmalte, la desminerallzacion
va precedida por un proceso que origina una zuna transparente, csta zona
probablemente la causa la pérdida de material organico soluble para produ

cir los espacios relativamente grandes que scfiala son diferentes de log - -

hallados cn la desmineralizacion.

El agente cariogénico producido en la superficie del esmalte, pe
netra todo el espesor de €ste desmineralizando la dentina, el esmalte a tra

vés del cual pasa todavia contiene mucho mineral,

La dnica explicacion es que el mineral que queda en el esmalie -

durante ecste estadio no es accesible al agentec desmineralizante.

En wmnto que ¢l proceso de desmincralizacion de la dentina pare-
ce estar relativamente poco influfdo por la estructura, el proceso de desmi

neralizacién en el csmalte depende mucho de It estructura.
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ETIOLOGIA POR FACTORES GENERALES

Herencia.

Como la caries es una enfermedad tan frccuente, resultwa dificil

investigar el papel que juega la herencia.

Serfa sorprendente si no jugara algun papel dictando uno o mds -

de los factores que intervienen en la cariogénesis, pero les datos disponi--

bles en el hombre son escasos.

Se han realizado varios estudios en gemelos, todos los cuales sc
fialan una mayor semejanza de la extension de la caries, y mds igualdad en

tre gemelos monocigdtcos quc entre dicigéticos.

Diabetes Mellitus.

Es una enfermedad que s2gdn muchog autores pucde causar incre

mento cn la caries dental por su conocida asoclacidn con la excresion de --
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glucosa en los casos no controlados.

(Boyd y Drain): Encontraron que lus nifios diabéticos con alimen

tacion pobre en carbohidratos refinados cran relatdvamente poco sensibles

a la carics dental.

Acwalmente los datos disponibles no apoyan la opinion de que la

diabetes es cariogénica (Ulrich). Esto quiza se deba a que la mayorfa de

los pacientes diabéticos sc estabilizan prontv mediante una dicta que proba-

blemente es mucho menos caridgena que Ia dieta normal.

Los experimentos en animales han dado resultados dudosos., - -
Everett y cols, asf como Hartles y Lawton cncontraton un aumento en caries

en animales con diabetes por aloxdn, mientras que Nichols y Shaw observa-

ron que habia poco efecto,

Hipertiroidismo,

Las manifestaciones bucales del hipertroidismo incluyen: efec-
to sobre ¢l desarrollo y conservacidn de dientes y maxilares. Linz encon-

tré que 50, de los enfermos de bocio estudiados por 61 tenfan dientes infec-
tados.

l.os nifios hipertiroldeos muestran un rdpido desarrollo y creci--
miento del esqueleto, y sus dientes brotan antes de lo habitual, El desarro

l1o dental sucle ser paralelo a la edad epifislaria de estos pacientes, la - =
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cual es anormalmente precoz.

Seguin la cxperiencia obtenida en la Clinica Lahey los pacientes -

hipertroideos prescntan cierta tendencia a ln caries dental precoces y - -
amplias.

Osteomalacia.

Es una manifestacion de deficlencia de vitamina "D", debemos -
csperar un cfecto notable sobre dientes y maxllares de una substancia wan

importante para la formacién del esqueleto y para el metabolismo del cal--
cio y fosforo.

Esta deficiencia en los nifios es conoclda como raquitismo, la es
trucmra dental del feto en desarrollo no parcce madificarse, salvo por una
pronunciada hipoplasia del esmalte, que afecta principalmente a incisivos

y primeros molares definitivos que se limita esencialmente al esmalte,

s diffct] explicar un posible efecto de Ja vitamina "D sobre los
dientes definidvos, pues a este nivel el intercambio metabdlico es escaso.

Se requiere casl de 250 dias para la substwicion de 19 del fésforo que con-

dene el diente por el fosforo de 1a alimentacion.

Mongolismo.

(Sindrome de Down, trisomla 21), Este transtorno endécrino se

debe o influencias sufridas por la madre durante las primeras semanas del
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embarazo, es notoria la alteracion en el desarrollo de los huesos faciales

siendo mds notable el reducido tamafio del maxtlar superior, A pesar del

sin mimero de alteraciones que se presentan, no se ha podido demostrar --

una relacién entre osta alteracion y la frecuencia de caries.

(Cohen y Winer): Demostraron unt frecuencia muy baja en mon=

goloides que vivian gn la institucion de su investigacion.

Stress psicologico.

Varios autores han sugerido recientemente que el stress psicold

gico quizd influya en la carigénesis.

Los datos disponibles, aunque muy escasos, indican que no exis-
tc tal relacion (Sutton).

Transtormos endécrinos.

F2xperimentos en animales sugleren 1t posibilidad de que los - -
transtornos enddcrinos tienen una rclacion con la caries, sin embargo, por
ahora hay pocos datos humanos, aunque Becks declard que la frecuencia de

caries se rcdujo en los pacientes con hipotiroidismo después de la adminis
tracion de tiroides.

Otras enfermedades generales.
Sc han comunicado estudios sobre 1n extension de caries en rela-
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cion con otras enfermedades, pero las pruebas son insuficientes.

Embarazo.

Segin una creencia popular la madre pierde un diente por cado ~

nifio, y la frecuencia de caries o progreso de las lesiones existentes aumen

ta durante este estado fisioldgico.

Iista creencia estd muy difundida y aunque no fuera mds que por
eato, merece ser examinada cuidadosamente. Se han efectuado numerosas
investgaciones comprobando la existencia de la caries en mujeres sin ni-~
fos con la de mujeres con varios nifios, la gran mayorfa de estos estudios

no han demostrado ninguna difexencia significativa,

Autores como Gerson, Begaux y Wittman parecen haber demos-~~
trado alguna correlacion. (Easton); informd gobre una investigacion en la
cual fuc cfectuada una comparacion examinando las mujeres embarazadas;
durante ln gestacion, inmediatamente después del parto y un ailo mds tarde,

no pudo encontrar pruebas estadisticas de aumento de lu caries.

(Malyshev); la extencion mds clevada de caries sc Observa en pa
cientes con enfermedades cerebrales orgdnicas, sugicre que tal agociacidn

se puede deber a dificultades de la higiene bucal.
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ESTADIOS DE LA LESION

Es indudable que la caries tiene su origen en factores locales y -

hereditarios muy complejos regidos por mecanismos de la quimica y biolo-

gia en general.

La lesion puede progresar rdpidamentc como a veces ocurre en

los nifios, entonces se habla de caries aguda.

La lesion de cvolucidn lenta en pacientes de mds edad se llama -
caries cronica.

En la caries aguda la pulpa es afectada muy pronto, mientras que
en la cronica la pulpa reacciona formando dentina secundaria y queda expues

ta solo en las dltimas etapas de la enfermedad.

Iin ocasiones una lesion puede dejur de abanzar, en tal caso se -

habla de caries detenida, habimalmentc se observa en la superficie de oclu
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sion dando como resultado de la ruptura de lag paredes del esmalee una le-

sion cariosa que puede quedar expuesta a la accion purificadora del cepillo

dental, saliva y la masticacion.

Cuando la lesion progresa con extrema lentitud los tejidos ataca-
dos van oscureciendo con el tiempo, hasta aparccer de un color negruzco -

muy marcado, que llega a su mdxima coloracion cuando el proceso carioso

sc ha detenido en su desarrollo. Si la afeccion avanza rdpidamente puede -

no apreclarse en las piezas dentarlas difercncias nomables de coloracién, -
¢l proceso puede reiniciar su evolucion si varfan desfavorablemente los -~
factores quimicos o bioldgicos, ante esa posibilidad es aconsejable siempre

cl tratamiento de la caries aunque se diagnostique como detenida y estdn -~

asentadas en las superficies lisas.

Si esas manchas obscuras se obscervan en fisuras o puntos es - -
muy aventurado afirmar que son ciertamente procesos detenidos, puesto -
que la estrechez de 1a brecha imposibilita el correcto diagndstico clinico,

en estos casos ni Jos mérodos radiogrdficos pucden ofrecer suficiente ga- -
rantfa.

El término caries recurrente se aplica a lesiones que comienzan

alrededor de los bordes de restauraciones defectuosas,

Zonas de la caries.

En la lesion cariosa se obsgervan distintas zonas de acuerdo con
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el avance del proceso de destruccion;

1).- Zona de la cavidad.

Facll de apreciar clinicamente cuando ha llegado a cierto grado
de desarrollo. La lisis dentaria y desmoronamiento de los prismas del es

malte hacen que logicamente se forme una cavidad patoldgica donde se alo-

jan residuos de la destruccion dsular y restos alimenticios.

2).~ Zona de desorganizacion,

Cuando comienza la lisis de la substancia orginica se forman es
pacios o huecos irregulares de forma alargada que constituyen en su con- -
junto con los tejidos duros circundantes la llamada zona de desorganizacion

En esta zona es posible comprobar la invasién polimicrobiana.

3).- Zona de infeccion.

Mds profundamente en la primera linca de invasién microbiana -
existen bacterlas que sc encargan de provocur lisis de los tejidos mediante
enzimas proteoliticas, que destruyen la trama orgdnica de la dentina y faci

litan el avance de los microorganismos que pululan en la cavidad oral,

4).- Zona de descalcificacion.

Antes de la destruccion de la substancia orgdnica, ya los micro-

organismos acidofilos y acidégenos se han ocupado de descalcificar Jos teji
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dos duros mediante la accidn de toxinas.

Es decir, existe en la porcion mds profunda de la caries una zo~

na de tejidos duros descalcificados donde todavia no ha Hegado la vanguar-

dia de los microorganismos.
5).= Zona de dentna traslicida.

La pulpa en su afdn de defenderse produce segtin la mayoria de -

los autores una zona de defensa que consiste en la obliteracion cdlcica de ~

los canaliculos detinarxios.

Histolégicamente se aprecia como una zona de dentina traslicida,

especie de barrera interpuesta ante el tejido enfermo y el normal con el ob

jeto de detener la caries.

Otros autores opinan que la zona trashicida ha sido atacada por -
la caries y que realmente se trata de un proceso de descalcificacion, esta

contradiccion se debe a que estd disminuyendo el calcio de la dentina o cal

cificando los canaliculos dendnarios.

Desde el instante inicial en gue el tejido adamantino es atacado,
la pulpa comienza su defensa por la descalcificacion del esmalte aunque -~
sea minima se ha roto el equilibrio orgdnico, la pulpa comlenza a estar -~
cerca del exterior y aumentan las scnsaciones térmicas y quimicas trans-

mitidag desde la red formada en el liinite amelodentinario por las termina

39



ciones nerviosas de las fibrillas de Tomes.

Esta irritacién promueve cn los odontoblastos la formacion de -
una nueva capa dentaria, llamada dentina secundaria, la que es adozada in
mediatamente debajo de la dentina adventicia. Esta dltima se forma duran
te toda la vida como consecuencia de los estfmulos normales, la dendna ad

venticia por opesicion permanente va disminuyendo con los afios el volumen

de la cdmara pulpar.

Con la formacidn de dentina secundaria la pulpa intenta mantener
constante la distancia entre el plano de los odontoblastos y el exterior, pe-
ro cuando la caries es agresiva la pulpa misma puede ser atacada por los -
microorganismos hasta provocar su destruccin, se entra entonces a los -
dominjos de la endodoncia; disciplina de fundamental importancia que nos -

ensefia a devolver la salud a un diente cuya pulpa no es absolutamente nor-

mal.’

Cuando el operador realiza una cavidad sobre un diente cariado,
las sensaciones dolorosas provocadas por instrumentos cortantes son trans

mitidas a la pulpa a través de la dentna secundaria.

Eliminamos en primer término los tejidos enfermos pero al dax
le confeccion a la cavidad nos vemos obligados a cortar tejido sano, el - -
brusco cambio que sufre el fisiologismo pulpar agregado al aumento de tem

peratura cuando se opera sin refrigeracion adecuada explica los cambios -
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histoldgicos que se aprecian microscopicamente en la pulpa inmediatamen~
te después de la preparacion de cavidades, hecho comprobado por diversos

autores (Salzmann, Vogesland, Euler, Jescrick, Hudack y Mac. Master).

En los primeros estadios de la leslon generalmente no sc presen
ta sintoma alguno, el primer signo dolor su puede presentar al ingerir ali-

mentos dulces y se dice algunas veces que ul ingerir alimentos salados, pe

ro es raro.

En ocasiones a este signo sigue dolor al ingerir alimentos y be-

bidas calientes o frias y diversos sfntomas de pulpitis y periodontitis.

Es sorprendente que muchos pacientes con grandes cavidades, al
gunas veces, no tienen sintomas, esto tal vez se deba al progreso lento de

las lesiones que dejaria tempo para el establecimiento de reaccivnes pro-

tectoras.
Grados de caries.

Caries grado 1.

Abarca el esmalte, no se presenta dolor, se localiza en inspec--
cion y exploracion, la cutfcula de Nasmyth sc encuentra incompleta, los - -

prismas destruidos, hay pigmentaciones blanguecinas y surcos opacos.
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Caries grado 2.

Abarca esmalte y dentina (avanza mds rapido, por tejido no mi--

neralizado) la dentina atacada presenta tres capas bien definidas:

a).- Zona de reblandecimiento (fosfato mono-cdlcico) la dentna
se desprende facilmente con la cucharilla, el dolor en este caso es provoca

do, de poca intensidad.
b).~ Fosfato dicdlcico.
Zona de invasion de microorganismos, presenta coloracion café.
c).- Fosfato tricdlcico.

Sin coloracién, -las fibras deTomes se encuentran retraidas, hay

dolor provocado de larga duracion.
Caries de grado 3.

Abarca esmalte, dentina y pulpa conservando vitalidad, puede ha

ber inflamacion o infeccion en los tejidos adyacentes.

Sintomatologfa: Dolor provoado, espontineo intenso de mucha du

racién, que se incrementa durante la noche por la posicién horizontal.
Carijes de grado 4.

Abarca esmalte, dentina y pulpa con licuefaccion, necrosis, hay
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destruccion total o parcial de la corona, no hay vitalidad, sensibilidad ni -

circulacion.
Puede haber movilidad anormal, inflimacion del tejido conjundvo,

mioscids, osteftis, osteomielitg, monoartritis y en algunas ocasiones sen-

sacién de alargamiento.
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CARIES A NIVEL DEL ESMALTE

Cuticula de Nasmyth.

Se sinia cubriendo la superficie adamantina, su estructura y ori-

gen son discutidos.

Esgpesor: Oscila entre los 50 y 150 micras, es minimo en las --
cispides donde desaparece rdpidamente dada su escasa resistencia a la ac~

cion mecdnica de la masticacion.

En su estructura se diferenclan tres capas:

a).- Cuticula primaria.

La mds interna, delgada que muestra en su cara profunda exca--

vaciones que corresponden a las terminaciones de los prismas adamantinos.
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b).- Cuticula secundaria.

Integrada por 10 6 12 hileras de células presuntamente muertas,

a veces queratinizadas que adoptan una disposicion semejante a la de un ¢-

pitelio pavimentoso estratificado.

c).~ Cutcula terciaria.

De indudable origen en el medio bucal, integrada por células des

camaduas, elementos figurados dc la sangre v colonias bacterianas.

La histogénesis de esta pelicula, que microscopicamente no se -
visualiza, algunos autores la atribuyen al epitelio de la encta, arrastrado -
por el diente en su movimiento de erupcion, u otros a la persistencia de el
epitelio exierno del 6rgano del esmalte. De cualquier manera su origen es

ectodérmico, posee importancia porque contribuye a la formacién de la ad-
herencia epitelial.

Esmalte,

Es un tejido que debido a su traslucidez permite percibir el co--
lor de la dentina, por lo cual aparece de tonalidad blanco-amarillenta, oca

sionalmente puede presentar coloracién obscura (esmalte beteado).

Su superficie es lisa, brillante, a veces se ven unas formaciones
con aspecto de rodetes denominados periquimatos, que no son mis que exte

riorizaciones de los anillos del esmalte. Entre una y otra periguimatia hay
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una depresion, ocasionalmente un verdadero surco, que corresponde a las

estrlas de Rezius.

Espesor.

Mdaximo en los bordes incisales y cispides, (2 mm en los incisi-
vos, 2.4 mm en los caninos y 3 en premolares y molares) minimo a nivel
de las lineas cervicales, es decir, el espesor estd en relacién directa con
el trabajo masticatorio que debe cumplir cada zona del diente, (cuspides y

bordes incisales) a mayor trabajo mayores presioncs mayor cspesor ada--

mantino.
Propiedades.

Su extrema dureza registrada con el nimero 5 en la escala de --
Mohs es la mayor que se observa en.la estructura humana y deriva de su -~
composicién quimica dado que la porcidn orgdnica sc estima séloenun - =

1.79 c¢lo explica la extraordinaria fragilidad, es Incapaz de resisdr pre--

siones por si sclo sin fracturarse.

Las fracturas siguen la direccidn de los prismas, resiste muy -

bien las fuerzas cuando cuenta con el soporte eldstico de la dentna.

Estructura del esmalte.

Prismas: Varillas que cubren todo el espesor adamantino de sec

cion penta o exagonal con didmetro de 3-6 mlcras, sobre la superficie de -
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los prismas se observa estriaciones transversales las cuales al prolongar

se sobre los prismas los trabiculan.

Prismas suplementarios: Son cortos irregularcs y se hallan en
el tercio externo del espesor adamantino ocupan los espacios dejados por -
los fasciculos que como mantienen igual dimension transversal en toda su -

longitud estdn juntos en la superficie interfor y no alcanzan a cubrir toda -

la superficic externa.

Cemento interprismadtico.- Ocupa el espacio dejado por los pris

mas, Se acepta que es la porcién menos calcificada del esmalte y donde re

side la escasa sustancia orgdnica del mismo.

La observacion del tejido adamantino permite ver una serie de -

imfgenes opticas que lo caracterizan.

Laminillas del esmalte: Presentan la visualizacion de zonas don
de los elementos integrantes del esmalte no han alcanzado una total calcifi
cacion, se observan como trazos radiados que se originan en el limite ame
lodentinario, pero mientras las laminillas recorren todo el espesor ada- -

mantino los penachos del interior son de trayectoria mds breve.

Linea de Schreger: Corresponden a la delimitacidn entre fasci-~
culos de distinta direccion. Aparecen como un hueso obscuro rodeado de -

zonas claruy, este aspecto es mas notable en ¢l tercio interno.
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Diazonas y parazonas: Al tener los haces de prismas distintas -
orientaciones se explica que 1os cortes tomen algunos una forma transver-

sal (diazonas), y otros longitudinal (parazonas).

Estrias de Retzius: El crecimiento del tejido adamantino se cum
ple por periodos de gran actividad del drgano del esmalte alternados con -
otros de menor trabajo, éstos guedan representados por unas lineas parduz
cas de menor calcificacion que en el corie transversal se ven paralelas a -
1a pared cxterna del caparazon dentinario, y que en el corte longitudinal --

aparecen alejandose del limite amelodentinario en direccion incisal.

En la porci6n de las aispides y bordes incisales, las estrias de
Retzius empiezan y terminan en el lfmite amclodentnario, porque los pxi--
meros depdsitos adamantinos adoptan la forma de casquetes. En cambio, -
en las cercanfas del cuello la calcificacion dentinaria toma la forma de ani-
llos y las estrias de Rewzius se extienden desde el limite amelodentinario -

hasta la superficic adamantina, formando las depresiones que se instalan -

entre las periquematias.

Limite amelodentinario: £s la zona del diente donde se produce
la terminacion de los conductillos dentinarios y de las fibrillas de Tomes,

aquellos lo hacen irregularmente adoptando formas diversas: penachos de -

Boedecker, husos adamantinos, empalizadas, ctc.
Los husos son corpdsculos opacos (Roemer), cuya terminacidny
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significado se vinculan con el de la fibrilla de Tomes.

El limite amelodentinario estd perfectamente definido, tal como
sucede siempre que se ponen en contacto dos tejldos pertenecientes a dife-

rentes hojas blastodérmicas: el esmalte de origen ectodérmico y la dend-

na, derivada del mesodermo.

1a disposicion que adopta es clasicamcente 1a de una superficie -
integrada por una sucesion de segmentos de esferas cuyas concavidades co
rresponden al esmalte. A nivel de los tercios cervicales de las caras ves-

tibulares y proximales, el IImite es recto o con concavidades de menor did

metro y profundidad.

En bordes incisales y caras oclusales ofrece un aspecto festonea
do mds homogeneo, en cambio, en el tercic medio de las caras laterales -

es donde se registran las mayores irregularidades pudiendo observarse on

dulaciones y concavidades de tamafo sumamente variable.

Constituye cl limite amelodentinarfo una zona de exquisita sensi-
bilidad; como prueba de ello es el dolor que registra cuando se produce el

paso de la fresa odontolGgica a ese nivel.

Topogrdficamente el Imite siguc la conformacion de la superfi--
cie externa del diente en las dreas en relacion con bordes incisales, caras
oclusalen y vestibulares de incisivos y caninos; en las restantes adopta una

disponicion en forma de 'S’ itdlica, de concavidad dentinaria en cervical y
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Histopatologfa:

Se presentan tres zonas; el cuerpo de la lesion, la zona obscura
y la traslicida.

I.- Suele ocupar la mayor parte y s¢ cxtende desde la superfi--

cie del esmalte hacia adentro de este tejido, es algo mds transparente que
el esmalte normal. Se dice que muestra una intensificacion de las estrias

de Retzius o lineas incrementales y de las estriaciones cruzadas de log - -

prismas,

2.- Aparece como una banda sobre lu superficie profunda del - -

cuerpo de la lesion en forma de una zona opaca, marrén y densa en la cual

se puede ver poca estructura.

3.- Por debajo de la zona obscura separdndola del esmalte nor--
mal que no siempre es evidente suele estar prescnte con mayoxr O menor ex
tension, los dibujos interprismaticos, estrias d¢ Retzius y estriaciones cru

zadas son menos ostensibles en relacion con el egmalte normal.

Bajo la luz polarizada se han demostrado actualmente que la apa-

ricion de estas tres zonas junto con la del esmalte normal dependen de espa

cios diminutos dentro del tejido.

(Poole y Cols): En algunos casoes cstos e¢spaclos son tan pequefios

que no admiten moléculas de bdlsamo o de otrog medios con moléeulas -
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grandes en cortes pulimentados, perc admiten solamente airey agua. En
el esmalte normal los espacios distribufdos principaimente entre los dibujos
interprisméticos y las estrlacciones cruzadas son extremadamente poquefios,
escasos en nGmero y constituyen menos del 0.5% de su volumen total, si el

esmalte se seca como suele ocurrir en la preparacion de metanol o wire ca-

liente, se evapora el contenido normal de humedad de los espacios y quedan
llenos de aire.

Se ha intentado producir in vitro un medio bucal artificial en el --
cual las condiciones orales se simulan de forma controlada y sometiendo -~
los dientes a estas condiciones Miller no fue el primero en intentar produ--
cir una caries artificial, coloco pedazos de dientes cn una mezcla de pany
saliva incubandolos a 37 grados centfgrados durante tres meses: produjo a -
blandamiento de la dentinz; y del esmalte, en general las superficies exterio

res de las cGspides eran atacadas solamente donde habfa imperfecciones en

la estructura suponiendo que habfa habido atricion. El esmalte mas profun

do de las superficies rotas era atacado con mayor facilidad.

Darling colocé dientes jovenes enteros cn un medio similar y los
incubd durante 4 6 5 mescs, sblo se originaron cavidades en las superficies
del esmalte que habfan sido dafiadas por atricion natural, artficial o abra--
sion. Otras superficies mostraron un blanqueamicnto semejante al punto -

blanco de caries dental, desputs de seccionadas lus lesiones fueron estudia

das histologicamente y mas tarde medlante luz polurizada y microrradiogra
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ffas; se encontrd que eran similares a la caries natural mostrando las mls-

mas zonas de esmalte superficial resistente, solamente parecfan diferir cn
su extensiobn.

Uno de los aspectos més sorprendentes de la caries dental es que

el agente cariogénico producido en la superficie del esmalte mientras que —
esta aan intacta penetra todo el espesor del esmalte y desmineraliza la den-

tina, mientras que el esmalte a través del cual pasa todavia contiene mucho
mineral.

La Gnica causa es que el mineral que queda en el esmalte durante

este estadio no es accesible al agente desmineralizante.

Caries dental experimental,

Los experimentos in vitro han sido efectuados casi exclusivamen-
te con dientes humanos extrafdos que fueron expuestos a diversos medios pa
ra producir "caries artificlal”, aunque es cierto que la fisiologfa del diente
est4 transtornada, sabemos actualmente que la transmision del lfquido e in-
tercambio de liquidos de iones del esmalte son minimos, se utilizan dientes

recientemente extrafdos con la esperanza de cvitar cambios post-mortem.

1.os experimentos para producir carles dental artificial se divi--
den en cuatro grupos principales: en el primer grupo (Miller) sc utilizan --

como medio ambiente alimentos comunes y organismos bucales mixtos.
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En el segundo grupo; cultivos puros de microorganismos en me--

dios bacteriolégicos que contengan un carbohidrato refinado.

En el tercer grupo; Acidos y substanclas amortlguadoras, agentes
quimicos.

En 1922 Mc. Intosh y Cols. incubaron dientes cxtrafdos esteriliza
dos en caldo de glucosa al 2% inoculando con vartas cepas de lactobacillus ~

acidophilus de 3-4 meses; causaron lesiones que fueron muy simllares a la

caries natural.

Repitieron estos experimentos (Mc. Intosh y Cols) con un caldo -
nutritivo normal produciendo muchas menos caries artificlales de 8-10 me-

ses. Bunting confirm6 los resultados.

En muchas ocaslones se ha intentado la produccion de caries me-
diante 4cidos como agente de ataque, Mummery al emplear acido lactico al
0.075% y Dobbs una solucion mas fuerte la superficie dei esmalte es ataca-
da mas facllmente en zonas con alteracion estructural, el tamafio e intensi-

dad de las zonas varfa considerablemente de las observadas en la caries na
tural,

Mcckel produjo caries similares a las caries dentales incisales.

Smith, Quigley, Idemm puntos blancos naturales utilizando gelatina acidifi-
cada.
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En lineas generales, se puede decir que actualmente se pueden -~

producir in vitro caries idénticas a la caries natural en estadios Iniciales -

de la lesibn carlosa.
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CARIES A NIVEL DE LA DENTINA

Dentina

Por dentro del esmalte en la corona y del cemento en la rafz, se

encuentra el tejido mé&s voluminoso del diente, la dentina, que circunscribe

una cavidad ocupada por la pulpa dentaria.

L.a dentena en cl diente completamente calcificado en condiciones

normales no esta en contacto con ¢l exterior. En la porcion apical la pared

del conducto hillase integrada por ¢l cemento, Excepcionalmente puede es

tar expusta en el cuello, cuarto caso de Choquet, o en los surcos, denomi--

nados por esta causa fisurados.

Espesor; bastante uniforme, no es constante como en ¢l esmalte,
sino que aumenta con la edad, por actividad normal o patologica del 6rgano
pulpar. Oscila desde 1.5 mm. (vestibular y proximal de incisivos) hasta -

4.5 mm. (Incisal de canino superior y cspide palatina de molares).
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Dentro de un mismo diente es mayor a nivel de clspides y bordes

incisales, en coincidencia con mayores espesores del esmalte.

Propiedades. - Su color blanco-amarillento puede modificarse por

una zona de color gris, que corresponde a la trasparencla de la dentlna se-

cundaria.

La dentina tiene un relativo grado de elasticidad, porque el tenor
de las sales minerales que entran en su composicion es menor que el que --

exhibe el esmalte, y la disposicion reticular de la substancia orgénica le --

ororga mayor resistencia.

Estructura.

Comprende los conductillos dentinarios que alojan las fibrillas de

Tomes y la sustancia fundamental.

l.os conductillos son verdaderos tubos conicos que van adelgazén
dosec desde la pared interna hasta el ltmite amelodentinario, poseen una pa-

red propia y un recorrido que varfa segan la reglon del diente que se consi-
dere.

Fibrillas de Tomes.- La fibrilla es una prolongacitn protoplas--

matica del odontoblasto. Elastica, sc ramifica y anastornosa con sus veci-

nas. Se le reconoce un papel en la conduccion de la sensibilidad.  Existen

dos tipos de fibrillas; macizas y tubularcs, pudiendo presentarse con dos va
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riantes: con o sin espacio entre la fibrilla y la pared del conductillo.

Substancia fundamental.- Es una trama conjuntiva finamente fi--

brilar, enmascarada por las sales minerales.

Espacios interglobulares de Czermak.- Son zonas dentinarias bri

llantes que aparecen en la corona de las proximidades del limite amelodentl

nario. De forma irregular, sus lados son segmentos de circunferencias cu

yas convexidades se orientan hacia el interior del espacio. Se admite que

son zonas de menor calcificacidn, o bien espacios dejados por las calcosfe-

ritas., Estan atravesados por los conductillos dentinarios, abundan méas a

nivel del cuello del diente.

Zona granular de Tomes.~ Es una zona oscura y contfnua que --

tiene mucha similitud con la estructura 6sea. Se localiza en la periferia -

de la dentina radicular.

Sc admite que en el diente fresco estd ocupada por substancia or

ganica. Se forma cuando aln no se han diferenciado totalmente los odonto-
blastos. Las cavidades de esta zona son comparables a las de la médula -
bsea,

Su tamaflo es menor que el de los espaclos interglobulares de Czer-
mak,

Limite cementodentinario.~ Menos neto que el amelo dentinaric,
sobre todo porque a nivel de la zona granular de Tornes la estructura dentl

naria es sumamente irregular y hasta parecida a la del cemento.
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Es raro que los conductillos dentinarios lleguen hasta el limite, -

ya que en gran parte terminan en la zona granular de Tomes.

Lincas de contorno de Owen. - De direccion paralela a la superf{

cie, delimitan entre sf las laminillas de dentina. Tlenen idéntica significa

cion quc las estrfas de Retzius.

L.fnea de Shreger. - Son las imfgenes determinadas por la suce--

s#lon de curvaturas primarlas en una scrie de conductilios vecinos.

Desarrollo de 1a lesion,

El proceso cambia desde una mancha color paja a una color ma-

rron muy oscuro o casi negro, esto se acompahu de un ablandamiento pro—

gresivo de la dentina que 'se detecta con una sonda.

Esto continGa hasta que la capa superficial que es la méas afecta--
da adquicre una consistencia de goma o gelatina, a partir de este estadio --

las porciones de la dentina parccen perderse mediante una verdadera desin
tegracton.

En la superficie pulpar de la dentina manchada de una superficie
cortada a través de la lesion se puede detectar algunas veces un ligero ablan
damicnto en In dentina no manchada, poco antes de la formacion de la man
cha frecuentemente se puede encontrar denting secundaria en la pared pul--

par en la zona relacionada con los tGbulos que han sido {nclufdos en el pro—
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ceso de las carles.

La extension se inicia en la unldn esmalte-dentina e {nvade a la -
dentina a lo largo de un frente en forma de platillo, propagndose el retor
de del platillo a lo largo de la unién esmalte-dentina, al ser invadida la dep
tina con mayor profundidad el frente de ablandamlento y tincion que avanza
tiende a ser mis conico con el vértice dirigido hacla la pulpa, esta lesion -
no siempre progresa hacia adentro formando &ngulos rectos con la union es

malte-dentina, c¢sro solo se observa en el caso de Iesiones oclusales.

Las lesiones interproximales y cervicales siempre invaden a lo -
laxgo de un eje que se Inclina apicalmente al extenderse hacia la pulpa. En
vista de la notable extension lateral de la caries dc ia dentina a lo largo de
la union esmalte-dentina, es necesario dedicar a cute lugar especial cuidado

en el examen y tratamiento durante la preparacion de la cavidad para asegu-

rar separacion total de tejido enfermo., En estos lugares, el esmalte es -~

sospechoso a causa de la posibilidad de que la carics vuelva a penetrar en

el esmalte a partir de la dentina, ¢s muy diffcil o linposible reconocer esto
clfnicamente.

Si las paredes del esmalte de una lesion oclusal se desintegra,
exponiendo la dentina carfosa, ésta se desgasta en poco tlempo y puede que

dar una superficie dentinal extremadamente dura, muy pullda e Intensamen-
te manchada.



Es probable que esto ocurra en los dientes en los cuales la pulpa

es vital, el proceso de la caries ha cesado y estos dientes pueden seguir - -

siendo funcionales durante muchos afios.

La dentina suele invadirse algGn ticmpo antes de la desintegra---
cién de la superficie del esmalte.

Histopatologfa: Vista en una scccion pulida, la dentina invadida -

es al principio ligeramente mas transparcnte que lo normal, con pérdida de

la imagen estructural de los tfibulos.

Los cambios iniciales de transparencia y color de paja estan aso-

ciados con una desmineralizacién. En este estadio la preparacion de cor--

tes que requiere deshidratacion del tejido origina con frecuencia una retrac

cién de la dentina desmineralizada.

Si el diente es seccionado transversalmente a los tGbulos, lag pa-
redes du estos Gltimos aparecen hinchadas con reduccion del tamafio de la —
luz y hay un efecto descrito como "boquilla de pipa de arcilla”, al comenzar
la penetraci6n de las bacterias, la mancha marron (que probablemente deri

va de la desintegracion de la matriz orglnica), se difunde delante de ellas y
tifie a la dentina descalcificada.

Las bacterias proliferan por los tGlulos, estos se observa me---

diante ¢l microscopio electronico. (Frank y Meyer) Se forman colonias -

que caugan dilatacion de los tGbulos conoctdas como focos de licuefaccion, -
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estas dilatacfones causan desplazamiento de los tGbulos vecinos.

Cuando la pared del tabulo situado alrededor de tales focos se des
truye por la acci6n de las bacterias, el tGbulo sc revienta dentro de la denti

na intertubular circundante y los organismos comlienzan a proteolizarla tam
bien,

En la dentina donde tiene lugar un cambio organico, se encuen---
tran hendiduras que discurren formando dngulos rectos con los tabulos, no
se sabe si tales hendiduras ocurren naturalmente o si son artcfactos, pero
presentan planos de division del tejido desmincralizado y corren paralela--
mente a la direccibn general de las fibras coligenas, con la desintegracion
del esmalte y acceso libre de microorganismos y restos alimenticios la den

tina se destruye por completo y resulta facil desprenderla por frotamiento.

Fuera de los bordes de la lesfon cartosa se puede detectar gene -
ralmentc una zona transparente, aungue es diffci] determinar su distribu--
cion precisa ya que sce confunde con la dentina traslGocida de 1a desminerali-
zacion inicial. Algunus veces los tabulos adyacantes son completamente - -
negros dentro de una vona conica que desclende hasta la pared de la pulpa, -

esta zona denominada “tracto muecrto', en estos casos la parcd pulpar sue-

le exhibir una zona localizada de dentina secundaria limitada a log extremos

pulpares de los tabulos cn el tracto muerto.
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Microrradiograffas.

Su uso en el examen de la dentina cariosa ha ayudado a establecer
la nawraleza y distribucién precisa de las diversas zonas, as! s8¢ puede de-

mostrar que el grado de mineralizaclon del tracto muerto es semejante al
de la dentina normal.

La zona transparente situada por debajo de la caries dental y me-
diante el uso de secciones cortadas transversalmente a los tbulos s¢ puede
mostrar quec hay una mincralizacion adiclonal dentro de los tibulos que pro-
duce una oclusitn de los mismos, esta zona se extiende mis o menos alrede

dor de las caras interna y lateral de la lesién dentinal. No todos los tGbu—

los estan cerrados de esta forma, posiblemente porque algunos de los odon-

toblastos han sido lesionados.

(Blake) Esta zona cncierra la carics proplamente dicha con su -~

desmincralizacion, la microscopla electronica confirma esto.

Para comprender las imégenes histologicas observadas en los cor
tes, hay que comprender que ocurren dos procesos dentro de la dentfna; uno
es el mismo proceso de la caries por el cual hay scparacion de mineral y al

teracion de la matriz crgnica haciendo que el tejido sea mas permeable pa

ra los agentes de montaje.

131 otro es la respuesta protectora del conplejo pulpo-dental, esta

puede empezar durante la alteracion del esmalte antes de la invasion de la -
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fnvasion de la dentina.

El patr6n se establece por la velocidad de ataque y velocidad de -
producci6n de la barrera defensiva que puede ser suficiente y retroceder --
lentamente hacia la pulpa o puede ser parcial o completamente atravesada,
Al moverse la caries a través de la dentina a pesar de la presencia de la ba
rrera de dentina esclerotica, la pulpa no tarda en reacclonar produciendo -
un botdn de dentina secundaria sobre los extremos de los tGbulos afectados,
esto se consiguc mediante aceleracion de los odontoblastos cuyas prolonga-
ciones estin avanzadas por la lesi6bn, muchas veces se consigue mediante -

un cierre hermético de los tGbulos afectados con muerte y desintegracion de
su contenido.

En los cortes descalcificados de la dentina con caries, se obser-
va poco aparte del cambio orgénico y produccion de la dentina secundaria, -
ya que todo el mineral ha sido scparado por debajo de la zona esclerbtica,
la dentinn puede ser normal o los tGbulos pueden estar cerrados herméetica-

wente ¢n gus extremos con degeneracidn en su contenido,
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CARIES A NIVEL DEL CEMENTO

Cemento.- Se encuentra en la porcion radicular recubriendo la -
dentina, en la porci6n apical muestra una o mis soluciones de continuidad -
que corresponden a orificios denominados foramen apical y foraminas, por

ellos pasan el paquete vasculo nervioso del diente y sus accesorios.

Espesor.- Los mayores espcsores se localizan en los sitios - -

donde ha de producirse mis fuerte preston, es decir, en los apices. Eles

pesor minimo de halla en el cuello y el intermedio a nivel de los tercios me
dios c¢n las rafces y en los espacios interradiculares. Se cstima su espe--
sor promedio entre 80 y 120 micrones.

Propiedades.- Es el menos duro de los tejidos del diente, elloy

su peculiar estructura determinan que sca un tejldo fragil.

Substancia fundamental. - Posce una fina red fibrilar simlilar a la

dentina, posiblemente de naturaleza precolagena,
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Ceélulas.- Son los cementoblastos las finicas que se encuentran -

en los tejidos duros dentinarios, tienen forma oval y prolongaciones filamen

tosas. Pueden aparecer aisladas o agrupadas, cuando csté4n aisladas las --

cavidades que las contienen y los conductillos para las prolongaciones se de

nominan cementoplastos. Cuando se reuncn, las cGlulas pierden sus pro--

longaciones y se llaman lagunas encapsuladas quec carecen de conductillos --
calcbjenos.

listos cuando existen tienen una direcclon radiada pudiendo ser re

currentes las que orientan hacia el limite dentinario con el cemento.

Fibras perforantes.~ Son las del periodonto colagenas y de gran

grosor, a las que la calcificacion de las laminillas del cemento han englo--

bado, son mas numerosas en la zona media que ¢n la externa,.  En la inter-
na no existen dado a que cuando &sta calcifico carecfa de fibras periodonti--~

cas. En la externa no aparecen debido a que la calcificacion se hace allf -

lentamente y las fibras tienen tiempo de retirarse,

Zonas dcl cemento.~ Sc diferencfan tres zonas: La interna re-

lacionada con la dentina homogénea y casl sin clementos figurados, es muy
calcificada.

L.a media, la de mayor espesor y provista de gran cantidad de ele

mentos figurados y a veces incompletamente calelficada.  Es permeable pa

ra permitir ¢l paso de los elementos necesarios pura la nutriclon de la zona
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media.

Laminillas del cemento.- Al igual que en el esmalte y la dentina,
se observan zonas que corresponden a perfodos de menor actividad calcifica

dora. Existiran pues, tantas laminillas como perfodos de actividad halla -

desarrollado el saco dentario.

Este cemento es ¢l denominado celular, existe un tipo francamen
tc acelular en el tercio cervical, el cemento carece de sensibilidad pero po.

sce un activo metabolismo, experimenta resorciones y neoformacioncs en -

especial a nivel del apice.

La irrigacion se rcaliza a través dela anastormnosis de las prolon-

gaciones celulares. Los vasos que se observan en ¢l cemento son propios

o de paso; estos Gltimos, destinados a la pulpa son mfs numerosos en la --

porciOn apical,

IZn cuanto a los vasos propios, poco abundantes, se los observa -

.

también ¢n la parte perfapical y poscen  pequefio calibre,

Desarrollo de la lesion.

Ablandamf{ento superficial del cemento junto al margen de la en--

cla que sc ha retrafdo para dejarlo expuesto. Hay ablandamicnto tnicial y
progresaivo y més tarde de la dentina subyacente, con desarrollo de cavida-

des que al principio ticnen forma de platillo, s¢ van haciendo mfas profun--
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das a medida que se invade la dentina.

Superficialmente tienden a segulir el perfil del cono glngival y sf -

estan cerca del margen cervical del esmalte pueden socabarlo.

(Kostlan) Indica que el proceso comienza generalmente cn ¢l ce--
mento primario en la unién esmalte-dentina, suele atacar simulténamente -

en varios puntos pequefios en la misma zona,

Penetra a lo largo de las fibras de Sharpey cesando ¢n las lfneas

incrementales y algunas veces prolongindose por las mismas.

Las lesiones s¢ fusfonan para producir las cavidades aplanadas en
forma de plarillo, cuando invaden el cemento sccundarfo el patrdn es menos

regular, el primer cambio es una transparencia del cemento que probable—

mente esté asociado con desmineralizacion.

Se producen zanas semejantes a las zonas transparentes de la den

tina, a c¢sro le sigue la tincion y disolucion de la matriz.

Parece que estos cambios estin asociados con una destruccion de

la matriz, apoyada por Awazawa, utilizando la microscopfa electrénica para

examinar la caries del cemento.

Pueden ocurrir varias modificaciones en el tlpo general de la ca~-

ries, Gustaffson ha descrito transparentes zonas hlpermineralizadas enel -
esmalte.
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FRECUENCIA Y LOCALIZACION DE LA LESION CARIOSA

Susceptibilidad comparativa de dentaduras de primera y segunda
denticion.

Puede surgir la pregunta sobre sl ¢l grado de caries dental en la -
dentadura primaria es comparable a la experiencia de caries que puede - -

preverse en la segunda denticion. Hay acuerdo general en que la caries - -

dental puede aparecer pronto desputs de la crupcion de un diente y que la ex
tension promedio de caries se cleva rapidamente desde la erupcion de log --

primeros dicntes deciduos y contintia elevindose durante toda la vida,

Exlisten algunos datos Indicativos de que se alcanza un nivel alto -
durante los primeros afios de la segunda década, o alrededor de la pubertad

y de que la frecuencla anual tiende a disminuir después de este tiempo.

Al consliderar este problema se pueden emplear informaciones = -

acumuladas sobre cl porcentaje de nifios con carles en dentaduras primarias
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les de edades y compararlo con datos similares relativos a --
nentes, entonces se observa que a los § afios de edad aproxi--
!
75%, de los nifios han experimentado caries en la dentadura pri--
|

}tras que a los 10 afios, 85% han experimentado caries en la den
';mente.

%se toma como referencla el nOmero de piezas destrufdas, obty
htes que 2 los 5 afos de edad se observan en las clfras anterio

&“, 4.6 piezas se ven afectadas, mientras que a los 10 afios - - -
stan afectadas.

icarles dental en dentaduras primarias inicialmente se produce

’ilc(es oclusales de los molares, pero al llegar a los 6 afios, las

ipolares proximales son las que mas grado de ataque cariogeno
i
|

icaries dental en dentaduras permanentcs comienza inmedlata-

Es de la erupcion de las plezas permancntes y al llegar a los 12

i €l 90 por 100 han sufrido caries.

\‘;locauucmn clasica de la lesitn inicial, es la superficie oclu-
r molar permanente, la caries proximal suele ocurrir en fe--
res. Experlencia de caries bilateral: un fenbmeno general—
]?do es la tendencia de la caries a ser bllnte;al. Es muy difl-

ique grado se puede utllizar esta tendencia para localizar le--
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slones incipientes.

Los resultados de un estudio cuidadoso indlcan que aproximada--
mente 45% de las piezas permanentes posteriores destrufdas oburadas o au

sentes estaban afcctadas bilateralmente, de éstr, 159, estaban unilateral--

mente cariadas cn otra superficie. Solo 25%, de las piezas posteriores esta

ban unilateralmentc afectadas.  Se puede genernlizar diciendo que en 3 de
cada 4 casos en que se produzca caries dental en plezas posteriores, la pie
zit comparable en cl arco opuesto también se verd afectada. -Se puede am--

pHar esta generalizacion para afirmar que en 4 de cada cinco de estos ca--

sog, estarfl la lesion en la misma superficie.
Configuracioén externa de la denticion permanente.

Los tejidos dentarios originan una serle de formaciones que, com
binadas, modificando su niimero, acentuando o reducienda sus caracteristi-

cas, son lns que permiten diferenciar cada picza dentaria.

Caspides: Poseen una forma de pirfmide cuadrangular cuya base

se suelda al cuerpo del diente. De las caras latcrales denominadas foce--

tas, dos sc orientan hacia las caras libres " focetas lisas" y dos hacia la ca_

ra oclusnl "focetas armadas". Unas de otras se hallan scparadas por la --

arista longitudinal.

l.as focetas lisas, muy inclinadas, sc¢ encuentran separadas por -

la arista llsa vestibular, palatina o lingual. Las focetas armadas menos --

71



inclinadas, estn separadas por la arista armada. La Inclinacion de las fo

cetas armadas decrece desde el primer premolar hasta el tercer molar.
Tubérculos supernumerarios,.- Son prominencias o pequefas ~-
cGspides ubicadas en la corona, agregadas a las estructuras gnatbmicas nor

males. Poseen tamaiio variable.

Tubérculo de carabelli.~ Se ubica en la uni6tn de las caras me--

sfal y palatina de los primeros molares superiores. Su tamafio es vad a--

ble, desde un pequefic mamelon, hasta llegar al plano oclusal, de la que que

da separado por un surco profundo.

Surcos.- Constituyen una interrupclon notable de la superficie -~
dentaria.

Estan excavados en el esmalte aunque a veces pueden aparecer co

mo una verdadera fisura con tejido dentinario en su fondo.

La significacion del surco es la siguiente: Las primeros trazos -
de mineralizacion se registran cn los vertices de las cispides; a medida que

la misma progresa centrffugamente, se van acercando entre sf los distintos

lobulos de desarrollo. En ocasiones la coalescencla es absoluta (tal como

ocurre en vestibular de los incisivos), pero cuando queda la reliquia del di-

ferente origen de cada cGspide (caso de oclusal en los molares) aparece ¢l
surco,
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En cuanto al origen de la fisura, para unos (Bolk, Wetzel) reside
en la deficiente soldadura entre los distintos 16bulos de desarrollo que cong

tituyen la cara oclusal, para otros no es més gue una laminilla del esmal-

te de tamaiio gigantesco.

Diamond propone para los surcoe la denominacion de espacio In--
tertubercular, de acuerdo con su significacion los clasifica en principales -
y secundarios: Surcos principales. - Parten de una fosa principal para diri

girse a otra, 0 a una secundaria, o bicn para continuarse por las carag li-~

bres . Delimitan las clspides entre si.

Surcos secundarios. - Parten de las fositas secundarias para dell

mitar rebordes marginales o 16hulos, en las caras palatinas de los incisi--

vos y caninos superiores se hallan surcos que separan el cuarto lobulo y los

rebordes marginales de la depresion palatina.

Fosas.- Son excavaclones {rregulares, algo mas profundas que

los surcos, se les clasifica cn principales y secundarias.

Fosas principales.- Se forman por la unidn de surcos principa-

les, estos pueden scr dos (fosa central del primer molar superior); tres (fo
sa central del segundo molar superior o cualqulera de las fosas centrales

del primer molar inferior) o cuatro (fosa ceniral del segundo molar infe---
rior).

[Fosas secundarias. - Se forman por la interseccion de un surco

73



principal y uno o dos secundarios, son menos amplias y profundas.

Depresiones . - Cavidades amplias y poco profundas que pueden o

no estar delimitadas con respecto al resto de la superficie dentaria. Encon
tramos:

a). - El tipo mas definido de depresion correspondicnte a la cara

palatina de los incisivos superiores.

b).- En la misma localizacion, pero en los dientes Inferiores, --
existen depresiones poco marcadas, ya que los clementos delimitantes sefia

lados en el superior estdn apenas eshosados.

c).- Ublcados en distal de canino infcrior, mesial de premolares

y de todos los molares superiores y palatino del primer molar superior,

En el canino, premolares y molares, cstas depresiones son pro-

pias de las'caras proximales y se contintan por lo general con canales radi
culares.

Li] que se ublca en la cara palatina del molar constituye la prolon

gacion del surco homé6nimo de la cara oclusal. En cl caso del primer mo-

lar superlor ese mismo surco se prolonga sobre la rafz corrcspondiente.

d). - Otro tipo de depresion se encuentra cn las caras vestibula--

res de los dientes anteriores y atn de los premolares.  Son poco percepti-
bles y ticnen una medida que supera a las demas, son alargados en sentido

del eje del diente y corresponden a la union de los lobulos vestibulares de
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desarrollo, estando vinculados con la existencia de escotaduras en el borde
fncisal,

Reborde marginal.- Son eminencias alargadas de secciOn trian-

gular que aparecen en las caras oclusales o en palatinas o linguales dec los -

dientes con borde Incisal. Sc proyectan sobre los contornos de las caras -

proximales, presentan dos vertientes orientadas hacla la cara oclusal y el -

surco interdentario.

El tamaiio de los rebordes comparativamente con el diente que los

contienc decrece desde incisivos a molares.

Aristas.- Se encuentran delimitando las distintas facetas de una

c@spide. Las més notables son las que separan las focetas lisas de las ar
rnadas (aristas longitudinales).

Localizacion en la scgunda denticlon.

Observaciones clinicas realizadas por maltiples investigadores --
permliten determinar que en el diente existen zonas en las que la caries se -

localiza con mayor frecuencia, se denominan zonas de propension y son:

a).- Fosas y surcos, donde cotnciden con los defectos estructura-
les del cemalte; fosas y surcos de la cara oclusal de molares y premolares;
surcos de! terclo oclusal de la cara vestibular de molares superlores, sur-

cos del terclo oclusal de 1a cara palatina de los molares superiores y la fosa
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palatina de incisivos y caninos superiores.

b).- Superficies lisas. Caras proximales de todog los dientes,

alrededor del punto o 4rea de contucto.

c).- A nivel del cuello de los dientes, especialmente en la cara
vestibular y lingual.

d).- En las hipoplasias del esmalte, debajo de ganchos de denta-
duras, prétesis fijas, etc. En camblo, existen cn el diente lugares en los
que normalmente no se ohscrva carles o son menos frecuentes, son las lla-
madas zonas de "Inmunidad relativa”. Comprenden los tercios medioy - -
oclusal de la cara vestbular y lingual (con excepeidn de los surcos) de los
molares y premolares; vertientes marginales de las caras proximales, por

encima de la relacidn de contacto y las zonas situadas por debajo del borde
libre de la encfa.

Lesiones oclusales. - No son fdcilmente reconocibles en el dien-
te entero antes de la cavitacion porque ocurren cn las paredes de las fisu--
ras que no suclen ser visibles ni clinicamente ni en ¢l diente extraido, no -

cabe duda de que pucde haber al mismo tiempo varias lesiones en las fisu--

ras de la superficie oclusal de un diente.

Mortimer, mostrd que la lesion individual dende a ser alargada

en la fisura, que penctrarla profundamente.
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Gustafsson y Mortimer: En las fisuras las lesiones no suelen -~

comenzar en la base de la misma, sino en las paredes. Konig y Mortimer,

distinguieron dos tipos principales de fisuras,

Las fisuras de paredes buastante divergentes que hacen dngulo de

45 grados o mds muestran lesiones bilaterales casi en el vértice de lu fisu
ra.

La fisura del otro tipo posee paredes muy pendientes que son ca-
si paralelas y hay un estrechamiento ¢n la fisura a alguna distancia de su -
vértice, en estas fisuras las lesiones también tienden a ser bilaterales, pe
10 generalmente comienzan en la superficie del esmalte del estrechamien-
to a alguna distancia del vértice de la fisura. Desde esos lugares, como -
se ve a través de un corte vertical, la lesion individual se extiende dentro

del esmalte y a lo largo del margen de la fisura con diversos grados de pe-

netracion, como los de la lesidn intersticial.

Al extendersc ambas lesiones mds alla del vértice de la fisura,
pucden estar separadas al principio por una zona de esmalte normal, pero
después acaban fusiondndose y durante algin tiempo el margen profundo de
1a lesion muestra umbilicacion en el punto de la fusién, al mismo tiempo -
lag lesiones se extienden mds profundamente dentro del esmalte y sus mdxr
genes oclusales divergen de la fisura de manera que ambas lesiones forman
un bloque conico de csmalte carloso con su base dirigida hacia la union es-

malte-dentina. Al alcanzar esta ancha hasc a la dentlna, la extension late-

77



ral por la unién esmalte-dentina permite otro ataque dentro del esmatlte o -
partir de esta zona,

La dentina sucle ser invadida antes de la desintegracion de super
ficie del esmalte con cavitacidn,

Lesiodn interproximal.

Aparece como una opacidad blanca en ¢l esmalte, se visualiza --
mejor cn el diente completamente scco y suele estar siuada inmediamen-

te por debajo del punto de contacto con el diente contiguo.

Cuando se ha formado una faceta proximal por atricidn interden-
tal y esto ocurre bastante pronto, el punto blanco forma una zona renifor--

me de opacidad en situacidn cervical y en contacto con su margen inferior.

Algunas veces, 8¢ encuentra una segunta opacidad en posicion si

métrica ¢n el margen oclusal de la focets interdental.

Es cvidente que el tamafio de la lesién cambia con su progreso, -
pero en ¢l estadio de punto blanco en los premolares mede tever una anchu
ra bucolingual de aproximadamente 2 mm a 3 mm y una profundidad verti--
cal de aproximadamentc 0.5 mm hasta 1 mm en la superficie del esmalre.
La relaclén entre estas dimensiones es bastante constante porque la anchu-
ra bucolingual suele ser de dos a tres veces mayor que la profundidad verti

cal de la lesidn, a partir de este estadio la lesidn numenta de tamafo hasta
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que la superficie se desintegra, cuando ha alcanzado un tamafio baswnte --

mayor que el descrito previamente.

Cuando Ja lesion estd dividida centralmente en dngulos rectos con
la superficie del esmalte en el plano vertical, su imagen en la superficie -
cortada puede mostrar un borde prominente arqucado o con mds frecuencia
una forma aproximadamente triangular con el margen oclusal formando dn-

gulos mds rectos con la superficie que con el borde cervical.

La base del tridngulo se encuentra en la superficic del esmalte y
su vértice estd dirigido hacia la dentina, mientras la lesion permanece en
la mimd exterior del esmalte, la base de la lesion cn la superficie suele --

ser mayor que su alwura o profundidad de penetracidn.

Cuando se invade el esmalte mds profundo, no es raro que la sec

cién triangular muestre unos lados mds pendientes y con una penetxracion --

mds dirccta hacia la union esmalte-dentina. Esia {magen parece estar re-

lacionada con lo que sc podrfa llamar la leston individual, pero muchas le-
siones muestran una imagen que parece implicar la fusion de dos o.tres le-
siones {ndividuales; cada una penetra hasta una profundidad diferente y da -

un perfil irrcgular a la lesidn, adn asl la penetracion dende a ser mayor - -

cerca del punto de contacto.

Si la lesion es pulimentada en el mismo plano vertical hacia sus

mdrgenen bucal o lingual, la profundidad de penctracion disminuye gradual-
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mente.

El patron de extension de la lesidn incial tiende a ocurxir en sen
tido cervical con aumento de la profundidad de penetracion, de manera que

la faceta interdental misma no suele ser invadida o lo es s6lo ligeramente
en este cstadio.

El sondeo revela que la superficie del esmalte es hastante dura -
y lustrosa hasta justamente antes de la desintegracion de la superficie, - -

cuando puede haber una sensacion de rugosidad al sondear.

Cuando hay cavitacion del esmalte, socava la superficie del mis

mo siguiendo el patrdn general de la lesién, pero ocupando solamente una -

parte de su volumen. Las cavidades observadas cn lu seccion pulida tie- -
nen un tamafio muy exagerado a causa de la pérdida del esmalte ablandado

al efectuar el corte. Se puede hacer una estimacion mds exacta si el dien-

te es simplemente secclonado a través de la lesidn.

l.os sitios de iniciacion de la lesion proximal vaxfan segin se - -~

trate de dicntes anteriores o posteriores.

Iin los incisivos y caninos se localiza en las inmediaciones de la
relacion de contacto, Al progresar ocupa toda la cara proximal incluyendo

dicha relacion de contacto ¢ invadiendo el dngulo incisal correspondiente.

En los dlentes posteriores, se Inicia alrededor de la relacion de
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contacto por uno o varios puntos, extendiéndose hasta la cara vestibular y -
lingual.

Generalmente se localiza por debajo del punto de contacto o su- -
perficie de contacto, entre el tercio medio y gingival de la cara proximal, -

de alli progresa en direccidn cervical y oclusal, al llegar a estas zonas ge-

neralmente detiene su avance en superficic porque la region subgingival - -

ofrece una inmunidad relativa.

Lesion cervical,

Se localiza en las caras vestibular y palatina a la altura del cue~-
1lo del diente, inicidndose con la coloracion blanco-cetacea caracteristica,
que llega al pardo negruzco, presenta la particularidad de extenderse en su

perficie hasta llegar a los dngulos proximales sobrepasdndolos a veces.

Diffcilmente exeden el tercio gingival, pues el rozamiento del ca-
rrillo s¢ produce a nivel del tercio medio de la cara vestibular, impidiendo
su progreso en direccion oclusal, en camblo, ¢n profundidad son general- -
mente de marcha lenta llegando ocasionalmente a la pulpa. Ataca casi si- -
multdneamente al cemento y csmalte, y su caracterfstica sensibilidad se de
be a 1a proximidad del limite amelo-dentinariv y a las ramificaciones de los

conductillos dentarios con sus respectivas fibrillas de Tomes.

Son posibles las leslones cervicales en ¢l centro de la superficie

bucal del esmalte al salir el diente.
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Estas lesiones pueden ser asiento de cavitacion o permanecer co
mo puntos blancos al retirarse la encfa de los mismos durante la erupcion,
en este caso resulta muy dificil distinguirlos clinicamente de los defectos -
de desarrollo de la hipomineralizacion local., Estos puntos blancos cario--

508 no parecen progresar una vez que son aislados de la encfa y algunos au

tores creen que pucden desaparecer (Backer-Dirks).

El tratamiento mecdnico en 1a leaion cervical exige la prepara- -

cion de una cavidad que se extiende por debajo del borde libre de la encfa y

en algunos casos hasta el cemento radicular.
Morfologfa macroscopica de la primera denticién.

Existen diferencias morfologicas entre la denticion permanente y

la temporal en cuanto a su tamafio, disefio general interno y externo.

a).~ En todas las dimensiones las plezas primarias son mds pe-
quedns.,

b).- Las coronas son mds anchas ¢n su didmetro mesiodistal en
relacion con su altura cervico-oclusal, dando a las piezas anteriores aspec

to de copa y a los molares aspecto mis aplastado.

¢).- Los surcos cervicales son mds pronunciados, especialmen-

te en ¢l aspecto hucal de los primeros molares primarios.

d).- Las superficies bucales y linguales de molares primarios -
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son mds planas en la depresion cervical que la de los molares permanentes.

e).- Las superficies bucales y linguales de los molares especial -
mente de los primeros molares, convergen hacia las superficies oclusales,

de manera que el didmetro bucolingual de la superficie oclusal es mucho me

nor que el didmetro cervical.

f).~ lLas piezas primarias tienen un cuello mucho mds estrecho

que los molares permanentes.

g).~ La capa del esmalte es mdu delgada, y tiene profundidad --

inds consistente, teniendo en toda la corona aproximadamente un milime- -
tro de espesor.

h).- Las varilis del esmalte en cl cervix se inclinan oclusamen

te en vez de orientarse gingivalmente, como en las piczas permanentes.

i).- En las piezus primarias hay en comparacidn menos estruc-
tura dental para proteger la pulpa.

j). - Los cuernos pulpares estdn mds altos en los molares prima=-

rios, especialmente los mesiales y las cdmaras son proporcionalmente ma-
yores.

k).- Existe un espesor de dentina comparablemente mayor sobre

la pared pulpar en la fosa oclusal de los molares primarios.
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1).- Presentan generalmente color mds claro,
Localizacion de la caries en la primera denticion:

Tomando en cuenta que existen diferenclas anatdmicas en esta --
denticion con respecto a la premanente, tales como su proximidad a las su-
perficies externas de las piezas, que hacen imperativo descubrir inicial- -
mente lesiones incipientes y que se traten con oportunidad. No existe justi
ficacion para suponer que una lesion incipiente que es apenas detectable no
necesita ser preparada y restaurada, por lo que sc ha podido apreciar, ca-

da pieza en la cavidad oral tiene diferentes susceptibilidades a la caries.

Si se desarrolla caries en plezas primarias, las que tengan ma-~
yor a ésta serdn atacadas primero, por esta razén algunas piezas y super-
ficies especificas permaneccen libres de caries a mcenos que la fuerza ata- -

cante sea tan grande que toda la superficie de la picza sca atacada.

Al repusar la susceptibilidad de las plezas primarias, y al com-
pararlas con su morfologfa, algunos cstudios han demostrado que los se- -
gundos molares son los que tienen mayor Indice de ataque cariogénico, se-

guidos por los primeros molares, caninos ¢ inclsivos en este orden.

Sin ¢cmbargo en todas las piezas existen clertas dreas que se vuel
ven cariadas mds rdpida y frecuentemente que otras. Estas son dreas don-

de existen defectos naturales de las plezas o que no son de limpieza propia

por accidentes y enfermedades.



Estas dreas se localizan como fosas y fisuras en molares y pie-

zas anteriores, o dafiadas que en forma normal serfan resistentes.

Es importante que los padres se den cuenta de que los nifos ex--
tremadamente susceptibles, que estdn a dieta constante en jarabes medici-
nales, carbohidratos o lfquidos endulzados en el biber6n puedan padecor a-

taques de caries en piezas primarias en cuanto éstas hacen erupcion.

Susceptibilidad: Como el conocimiento de la sugceptbilidad re-
lativa a la caries de las diversas superficies dentales facilita el hallazgo --

temprano de la carjes dental, es ventajoso familiarizarse con los conoci- -

mientos sobre el fendmeno.

Se ha demostrado que a los 2 afios de edad, la caries oclusal re-
presenta mds de 60% de las lesiones cariosas, mientras que la caries pro-
ximal de Incisivos representa el 259, de la destruccion de piezas primarias.

A esta edad la cantidad de caries molar-proximal es insignificativa.

La diferencia de susceptibllidad entre superficies oclusales y - -
proximales puede asociarse con el espacio normal existente entre piezas -

anterfores primarias y con el corto perfodo de extension de segundos mola-

res en 1a mayorfa de nifos de 2 aijos de cdad.

Sin embargo durante ¢l sexio afio, la caries molar proximal es -

tan frecuente como la caries molar oclusal,
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Caries oclusal: Los primeros molares primarios ya sean supe-
riores o inferiores, son mucho menos susceptibles a caries oclusal que - -
los segundos molares, atin cuando los primeros brotan en fechas mis tem-
pranas. Mientras que a los 8 afios mds de 50% de los segundos molures --

primarios mostraron caries oclusal, stlo 209, de¢ los primeros molares - -

primarios mostraban superficics oclusales afectadas por destruccidn.

Probablemente la diferencia en susceptibilidad a la caries es re-
sultado de que las superficies oclusales de los scgundos molares mucstra -

mds fosetas y fisuras como las de los primeros molares.

Caries proximal,

Al emprender un examen en busca de carics dental, deberd to- -
marse en consideracion la susceptibilidad relativa de la superficie distal -
del primer molar primario y la superficie mesial del segundo molar prima
rio adyacente. El odont6logo puede enfrentarse a una situacion en la que =
existe evidencin radiogrdfica de destruccion en ayucllos, por lo que es ven
tajoso saber las posibilidades de que estos sufran un destino parecido. La

evidencia presente sugicre que la experiencia de caries de ambas superfi--
cies s muy similar.

En la mayoria de los cagos en que existe una lesion cariada en -
la superficie distal del primer molar primario, podrd preveerse una lesion

en la superficic mesial del segundo molar en ¢l plazo de un afo, aunque cl
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primer molar brota generalmente dos 0 mds meses antes que el segundo, -
parece probable que los factores que determinar la susceptibilidad a la ca~

ries de sus superficies proximales las afectan al igual,

Susceptibilidad de las superficies proximales de los segundos - -
molares primarios.- Desde los dos afios, cuando brota con mayor frecuen

cia, hasta los seis cuando erupciona el primer molar permanente, no tiene

superficie dental proxima a ella.

Subsecuentemente permanece en posicion durante aproximada- -
mente cuatro afios antes de sufrir exfoliacion, por lo tanto, es intcresante
conocer la susceptibilidad relativa a la carics de la superficie en diferen- -

tes condiciones de presencia en una pieza adyacente.

Se ha demosrtrado que a los seis afios de edad, cxisten 10 veces
mds lesiones cariosas en las superficies mesijales de los segundos molares
primarios que en las superficies distales de cdtas mismas piezas, sin em-

bargo, 4 los nueve aiios hay casl la mitad de lesiones cariosas en las super

ficies distales que en las superficics mesiales.

Caries proximales en los caninos y ¢n log primeros molares pri
marios.- l.a susceptibilidad de 1a superficie distal del primer molar a la
caries ¢s muy comparable a la superficie meslal del segundo molar prima-
rio, en contraste, la susceptibilidad a la caries de la superficic mesial del

primer molar ¢s relativamente moderada y g¢ asemceja a la de la superficie
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distal del canino primario. Es probable que en la mayor 4rea de contacto
entre el primer y segundo molares predisponga a condiciones mds favora--

bles para el desarrollo de caries que la que existe entre el canino prima- -

rio y el primer molar especialmente en la mandfbula.

- . .Importancia del conocimiento de la distribucion y frecuencia de -
la lesion cariosa.- El estudio de la distribucion y frecuencia de la caries

dental es importante ya que puede indicar factores que intervienen en la ca-
riogénesis, estos estudios pueden versar gobre las variaciones en tiempo -

en una comunidad determinada o sobre comparacidn de la frecuencia en co-
munidades diferentes.

Aunque estas investigaciones pueden parecer simples, hay com--

plicaciones importantes.

El primer problema concierne a la semejanza de las comunida--
des que hay que comparar, ¢n forma ideal solamente varfan en el factor en
estudio, por ¢jemplo, si un grupo recibe agua powble con fluoruro y ésta -
debe ser la dnica variacion entre los dos grupos, ademds deben de ser com
parables en nimero, distribucion de edad, niveles econdmicos, nivel inte-

lectual, hablt, estado general de salud y cualquier condicién que pudiera -

tener influencia sobre la frecuencia de caries.

Como el objetivo s descubrir factores que influyan en la frecuen

cia de lo caries, han de conslderarse todos los factores. Esto es muy diff
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cil, se puede conseguir cierto compromiso mediante un planeamiento cui-~
dadoso de los experimentos sobre una estadistica de manera que la inter--
pretacién de los resultados se efectia con un elevado grado de probabilidad,
pero aunque elevada seguird siendo una probabilidad. PEsth aumenta con la

repeticion y variacion de la investgacion hasta que sea uUnicamente acepta-
da como un hecho.

El segundo problema es que estas investigaciones las dificulta el
hecho de que rodavia hay algunas dudas ¢n cuanto a los factores que pueden

influir en la resistencia contra la caries.

Esto complica el diseiio de lag investigaciones porque entonces -

es diffcil saber qué factores hay que investgar y también cudles son los --

factores que deben considerarsc.

Por dltimo, cxisten con frecuencia grandes dificultades para esti

mar las caries presentes de una comunidad. La finalidad debe ser induda-

blemente averiguar si ha habido caries y la intensidad de la misma, mien--
tras la carics exista 86lo en una porcion relativamente pequeia del grupo -
como ocurre cn algunos pueblos primitivos, basta contar ¢l nimero de per

sonas afectadas y comparar los dos grupos sobre esta base.

Sin embargo, cuando se comparan muchas nacionalidades es evi-

dente que la caries existe en casi todos lus individuos y este hecho parece

obligar a utilizar otros métodos de estimacion que intentan medir ¢l grado
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de padecimiento en cada individuo.
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DIAGNOSTICO OPORTUNO

El método cldsico para diagnosticar la caries consiste en una - -
sonda afilada con la cual se detectan las rugosidadces de la superficic, ablan
damiento y cavitacion. Aunque actualmente sc usa cada vez mds la radio- -

grafia con aleta de mordida para detcctar las lesiones interproximales.

A causa de la conformacion de) esmalte oclusal, es dificil detec-
tar la caries oclusal antes de quc la dentina sea invadida con bastante exten
gion. Lasg lesiones interproximales se manifiestan muchas veces como zo-

nas conicas de radiotransparencia cercanas al punto de contacto que sola- -

mente afectan a este,

Aunque pueden estar lejos de la dentina, se ha demostrado (Dar-

ling) que si se detcctan por la radiograffa de aleta de mordida, la dentina -

estd invariablemente afectada.

El diagnostico diferencial de la caries ¢s bastante importante;
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las otras lesiones que producen cavitacién son la abrasion, exosion y re--
sorcion ideopdtica. Es poco probable que la abrasién se confunda con ca--
ries porque las lesiones tienen forma de platillo y estdn tapizadas por den-
tina dura pulida, tampoco es probable que la resorcion ideopdtica se con- -

funda con caries porque penetra al esmalte desde adentro.

Por otra parte, es dificil distinguir ln erosion y la caries yu que

sus cavidades pueden mpizarse con dentina y csmalte ablandados y es difi--
cil definir esta lesion.

Las cavidades tienen generalmente forma de platilio y aparccen -
en cualquier superficie del diente.

Las dificultades para el diagndstico suclen ocurrir en regiones -
cervicales, donde 1a cavidad invade cl esmalie o la dentina, las cavidades
por erosi¢n suelen ser multples pero como l definicion de erosion no es -

muy clara, aunque se dice que tiene origen qufmico su diagnostico diferen-
cial es muchas veces diffcil.

Es especialmente dificil hacer un diagndstico diferencial entre ca
ries del ¢smalte antes de la cavitacion, cuando aparece como una opacidad
blanca, ¢ hipomineralizacion de desarrollo del esmalte, que también apare
cc como un punto blanco localizado cuando se debe a causas locales, es - -
completamente imposible distinguirlas clinicamente. Generalmente se supe

ne que las opacidades que ocurren cn zonas susceptibles son carles y lasg -~
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que aparecen en superficies libres son hipocalcificadas. Esto es una supo-
sicion razonable desde el punto de vista de terapla, pero no lo es para un =

diagndstico clentifico.
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NIVELES DE PREVENCION DE LA LESION CARIOSA

Un enfoque eficaz para controlar enfermedades consiste  en -
la identificacion de los factores responsables de la resistencia natural o la
inmunidad y el empleo subsecuente de ese conocimicnto en la terapéutica -

preventiva.

Profilaxia bucal.

El término profilaxia bucnl se refiere a la limpieza de los dien--
tes en ¢l consultorio dental y consiste en la remocién de la placa, materia

alba, calculos, pigmentaciones y el pulido de los dientes.

Para proporcionar el mdximo beneficio al paciente, la profilaxia

debe ser mds amplia e incluir;

1.- Uso de solucion reveladora o tabletns para detectar la placa.

2.- Eliminacion de placa y cdlculos supra y subgingivales y - -
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otras substancias acumuladas en la superficie.

3.~ Limpieza y pulido de los dientes. Se limpian y pulen me- -
diante ruedas de cerda y conos de caucho o hule con pasta abrasiva (sitica-

to de circonio mojado). La placa se deposita menos sobre las superficies
pulidas lisas.

Limpiarse y pulirse las superficies dentarias interproximales --

con hilo dental, y pasta pulidora.

Irrigar la boca con agua tibia para climinar residuos y volver a -

pintar con solucion reveladora para detectar la placa que no fue climinada.

4.- Aplicar agentes téplcos preventivos de caries, salvo que es

tuvieran incluidos en la pasta pulidora.

5.~ Examinar las restauraciones y protesis y corregir mdrge- -
nes desbordantes, contornos proximales de restauraciones, limpiar préte-

sis removible y controlar la adaptacion adecuada,

6.- Buscar signos de impaccion, cispldes y contactos proxima--

les anormales o rebordes marginales desgastados, serdn corregidos para -

prevenir el acufiamiento de alimentos.

Téenica de cepillado.
Se presentan aquf varios métodos de cepillado, cada uno de los -
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cuales realizado con propiedad puede brindar los resultados deseados.

En todos los métodos, la boca se divide en dos secclones; co-

mienza por la zona molar superior derecha y sec copilla por orden hasta - ~

que quedan limpias lns superficies acceslibles.
Método de Buss (impieza del surco).

Con cepillo blando comenzando por las superficies vestifbulo pro-
ximales en la zona molar derccha, coloque la cabeza del cepillo paralela al
plano oclusal con las cerdas hacia arriba por detrds de la superficic distal
del dltimo molar. Coldquese las cerdas a 45 grados respecto al eje mayor
de los dientes y fuercese los extremos de las cerdas dentro del surco gingi

val, asegurdndose de que las cerdas penetren todo lo posible en ¢l espacio
tnterproximal.

EEjerzdce una presion suave en el sentido del cje mayor de las - -
cerdas y activese el cepillo con un movimiento vibratorio hacia adelante y -

atrds, contando hasta 10 sin scparar las puntas de las cerdas. Esto limpla

detrds del dltimo molar, la enclfa marginal, dentro de los surcos gingivales

y a lo largo de las superficies dentarias proximales hasta donde lieguen las
cerdas.

Cuando llega al canino superior derecho, coldquese el cepillo de

modo que la dltima hilera de cerdas quede distal n la prominencia canina -~

no sobre ella.
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Es incorrecto colocar el cepillo a través de la prominencia cani-
na, ello traumatiza la encia cuando se ejerce presion para forzar las cer--
das dentro de los espacios interproximales distales. Esto pudiera causar
recesion gingival en la prominencia canina, una vez activado el cepillo ele
vésclo y muevaselo mesial a la prominencia canina, encima de los incisi--
vos superjores. Activese el cepillo sector por nector en todo el maxilar -
superior hasta la zona molar izquierda, asegurindose de que las cerdas -~

lleguen detrds de la supertficie distal del dltimo molar,

Superficies palatinas superiores y proximopalatnas.- Comen- -
zando por las superficies palatina y proximal en la zona molar derecha.

Joloquese el cepillo horizontalmente en las drcas molar y premolar.

Para alcanzar la superficie palatina de los dientes anteriores co-
16quese el cepillo verdcalmente, presionense las cerdas del extremo dentro
del surco gingival e interproximal alrededor de 45 grados respecto al eje -
mayor del diente y activese el cepillo con golpes cortos repetidos. Sila -
forma del arco lo permite, ¢l cepillo se coloca horizontalmente entre los ~

caninos, con las cerdas anguladas dentro de los surcos de los dientes ante-
riores.

Superficies vestibulares inferiores, vestibulo-proximales, lin--
guales y linguoproximales.- Una vez completado el maxilar superior y las
superficies proximales, contimiese on las superficics vestibulares y proxi-

males de la mandfbula, sector por sector, desde distal del segundo molar
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hasta distal del molar izquierdo, Después, limpiense las superficies lin--
guales y linguoproximales. En la region anterior inferior, el cepilio se co

loca verticalmente con las cerdas de la punta anguladas hacia ¢l aurco gin-
gival.

Superficies oclusales.- Presione firmemente las cerdas sobre
lay superficies oclusales, introduciendo los extremos en surcos y fisuras,
ncttvese el cepillo con movimientos corws hacla atrds y adelanw sector - -

por secror hasta limpiar todos los dientes posteriores.

Método de Stillman:

Se coloca el cepillo con las cerdas descansando parte en la encia
y parte en la porcion cervical del diente, las cerdas deben estar colocadas
oblicuamente al eje mayor del diente y dirigidas apicalmente, una vez colo
cado el cepillo en esta posicion, se ejerce una presion contra el margen de
la encfa hasta producir izquemia, después sc deja de presionar para permi
tir que la sangre vuelva a la encfa y se repite la operacion dando al cepillo
un movimiento rotatorio sin separar la punta de las cerdas de la encfa y --

posteriormente se hace el barrido hacia oclusal o tncisal segun sea el caso

l.as caras oclusales se frotan con las cexdas perpendicularmente
al plano oclusal.
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Mérodo de Stillman maodificado.

El movimiento del cepilio empieza en la encia adherida, cerca -
de la unién con la mucosa alveolar y se describe un circulo de barrido que
incluya la encfa marginal y adherida asf como la superficie dentaria. Tie-
ne ventajas sobre la Stillman simple como son el permitir una limpleza - -

mis efectiva, un mcjor masaje y reduce la posibilidad de raumatizar la en
cfu marginal,

Método de Charters.

En esta téenica el cepillo se coloca con uno angulacion de 45 gra

dos en relacion al eje mayor del diente cuidando de no lastimar la encia con

las cerdas.

Uina vez colocadas las cerdas entre lus dientes ejercer tanta pre

sidn como sca posible, dando al cepillo movimiento rotatorio y vibratorio -

para que los costados de las cerdas entren eh contacto con el margen gingi
val.

Iiste movimiento de las cerdas no debe llegar a desalojarlas de ~
su posicion, después de hacer estos movimicntos 3 0 4 veces, sacamos el
cepillo y repetimos la operacién otras 3 6 4 veces, la razén de esto es que
las cerdun frotan las superficies linguales palatinas y vestibulares y luego
se deslice a los espacfos interproximales, tudo este ciclo se repite movien

do el cepillo la distancia correspondiente a un diente con ¢l fin de que las -
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cerdas entren en todos los espacios interproximales, las superficies oclu~
sales se limpian colocando el cepillo directamente contra ellas y dando al

cepillo movimientos rotatorios para forzar la entrada de las cerdas ¢n las
focetas y fisuras.

Método de Fones.

En esta técnica se presiona firmemente cl cepillo contra los dien
tes y encfa con el mango paralelo a la lnes de oclusion y las cerdas perpen

diculares tanto en las caras vestibulares como palatinas, y se hace el barri

do hacia oclusal o incisal.
Métedo de Smith y Bell (fisiol6gica).

Se trata de cepillar las encias de una manera similar al pasaje -
de la comida durante la masticacién, este método utiliza un movimiento - -~

suave que comienza en los dientes y siguc hacia el margen gingival y 12 mu

cosa gingival adherida.
M¢todo de cepillado con cepillo eléctrico.

La accién mecdnica incluida en ¢l cepillo afecta a la manera en -
que sc usa, en los del tipo de movimiento ¢n arco el cepillo se mueve des-
de la corona hacia el margen gingival y encia incertada y da vuelta. Los -
ceplllos con movimiento reciproco (golpes cortos hacia atrds y adelante),

o0 las diversus convinaciones de movimiento clfpticos y reclprocos se pue--
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den usar de muchas maneras; con las puntas de las cerdas en el surco gin-
gival (método de Bass), en el margen gingival, con las cerdas dirigidas ha
cia la corona (método Charters) o con un movimiento vertical de barrido,

desde la encia insertada hacla Ia corona (método de Stillman modificado).

Clases de cepillos y cerdas.

Los cepillos son de diversos tamafios, disefio, dureza,cerdas, -
longimud vy distribucion de las cerdas.

Un cepillo dental debe limplar eficazmente y proporcionar acce-
sibilidad a todas las dreas de la boca, la eleccion es cuestion de preferen-
cta personal y no halla una superioridad demostrada de alguno de cllos, la
manipulacion facil por parte del paciente es un factor importante en la elec

cion del ceplllo, la eficacia o ¢l potencial lesivo en los diferentes tipos de

ceplllos depende en gran medida de como se los usa.

“crdas naturales o de nylon. - Son igualmente satisfactorias, pe
10 las cerdas de nylon conservan su firmeza mas tiempo. No es recomen-
dable alternar cerdas nawmrales con las de nylon, porque los pacientes a --
costumbrados a la blandura de un cepillo viejo de cerda natural traumatizan

la encfa cuando se usan cerdas de nylon nuevas con vigor comparable.

Las cerdas se pucden agrupar en penachos, separados, dispues-
tos en hilera o distribuirse purcjamente (multipenachos), ambos tipos son

eflcaces, sc supone que los extremos redondeados de las cerdas son mds -
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seguros que los de corte plano, con bordes cortantes pero esto ha sido dis
cutido y las cerdas planas se redondean lentamente con el uso. No se ha -

resuclto aun la cuestion de la dureza adecuada de la cerda.

Las cerdas pueden ser duras o blandas, las opiniones respecto a
las ventajas se basan cn estudios reallzados en condiciones diferentes, que
por lo general no permiten extraer una conclugion, las cerdas de dureza -
mediana pueden limpiar mejor que las blandas y traumatizan menos la en--
cta, abracionando menos la substancla dentaria y restauraciones, las cer
tne blandas son mas flexibles; limpian por debajo del margen gingival (lim
pleza del surco) y alcanzan mayor superficie interdentaria proximal, pero

no eliminan por completo los depositos grandes de placa dental,

Las cerdas blandas pueden limpiar mejor que las duras porel --
efecto de "despulido" de la convinacion de cerdas blandas y dentrifico, es~
to aumenta en contacto entre superficic dentaria y dentrifico y sc agrega a

la accién de limpieza, pero también podrfa aumentar la abrasion por cepi~
1lado.

Hllo dental.

La seda dental se ha usado durante muchos afios como auxiliar -

en la limpleza dental, de tal modo que se ha llegado a considerar como par

te indispensable de una buena limpleza, La seda dental puede ser redonda

o plana, cncerada o sin encerar. Se encuentra ¢ ¢l mercado un sustituto
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de esta seda que es el nylon, la seda dental redonda en muchas ocasiones -

no alcanza a limpiar bien pero es mds segura en el aspecto de que es mas

diffcil herir a la encia con clla.

La seda plana brinda una limpleza mds efectiva pero si es mal -

usada puede llegar a herir la encia.

Indicaciones para su uso:

1.~ Se utiliza un tramo dc 30-40 cn. con el finde no tener que

ustar cortando en cada espacio que se limpic un nuevo tramo.

2.- Sec enrrollan los extremos en los dedos fndices dejando inter
medio un tramo de 10 cm.

3.- Los dedos Indices uno corresponde a lingual y palatino y el
otro a vestibular, el dedo que corresponde a la cara lingual se coloca en la
cncia y sivve para mantener fija o tensa la seda, con el otro dedo se coloca
la seda ¢n el espacio a llmplar ddndole pequefios movimientos de rotacion -
al hilo, sc pasa al punw de contacto sin hacer movimientos bruscos ya que
si se hace un movimiento fuerte podxriamos cruzar bruscamente cl punto de
contacto.

Le damos ligeros movimientos hacia las caras proximales a fin

de eliminar todo resto alimenticio, hecha esta operaciou se pasa a otro es-

pacio interproximal.
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Aparatos de irrigacion bucal.

Los aparatos de irrigacién bucal de los cuales hay muchas cla--

ses, proporcionan un chorrv de agua fijo o intermitente bajo presion a tra-
vés de una boquilla.

La presion es creada por una bomba del aparato o que sc unc a -
la llave del agua. La irrigacién con agua es un accesorio eficaz de la hi- -
gicne bucal, que cuando se utiliza ademds del cepillado proporciona venta--
jus mayores que las obtenibles mediante el cepillado simplemente, no des-

prende la placa de los dientes pero retarda la acumulacion de placa y de - -

cdlculos asf mismo, aumenta la queratinizacion gingival y elimina bacte- -

rias de la cavidad bucal. Es particularmente util para la limpieza alrede-

dor de aparatos de oxtodoncia y prétesis fijas.
El fluor como prevencion de la destruccion dental.

Antecedentes historicos: A principlos del siglo X1X se conocfa -
1a existencla de fluoruro en los tejidos calcificados, una de las primeras -
referencias relaciondndolo con la caries dental fue la de Magitot, observé
quc una solucion de dcido acético al 1:100 gjercia una accién nula sobre el
esmalte, pero atacaba vigorosamente al cenmento, ofrecio la siguiente expli
caclon "el hecho mismo de la alteracion se explica por la propiedad que tie

ne este agente de disolver los fosfatos férreos™, propiedad especialmente -

favorecida segin Deherain,
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Otra investigacion fué la demostracion sobre la afinidad del - --
fluoruro y el tejido calcificado, en este eswdio se cxpuso hueso a solucio-
nes dilufdas de fluoruros durante 5 meses, se demostrd un aumento del --
contenido del fluoruro de 0.31 partes por 100 a 4.7 partes por100. A fi--
nales del siglo XIX dos investigadores realizaron una investigacion en la -~
que ge sugeria como medio para limitar la caries la incorporacion de fluo-
ruro a la dieta, a pesar de la escasez de investigadores aceptables que apo

yon la relacién entre fluoruro y destruccion dental, la idea hablfa cundido -

nl llegar el siglo XX.

Existfa para el consumo publico una gran variedad de agentes -~
terapéuticos con consumo de fluoruro incluyendo polvos dentales, pastas --

dentales, enjuagues bucales y pastillas.

En los afios de transicién una serie de ncontecimientos atrajo --

la atenclon de un posible cfecto toxico del fluoruro en la dentadura.

Ein 1901 se Informé la presencia de plezas deformadas en habi--
tantes de las cercanfas de Ndpoles, ltnlia, sc crefa queel desfiguramiento

se debfa a una substancia del agua que alteraba el proceso de calcificacion.

En Estados Unldos de Norte América sc hicleron repetidos inten

tos para asoclar la composicion del agua potable con cl defecto,

En 1931 varfos investigadores nortecamcericanos y franceses de--
mostraron que lo que causaba la alteracion eran cuntidades minimas de - -
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fluor.

Eminencias como Black y Mc Kay habian {nvestigado que las pic-
zas afectadas presentaban limitada susceptibilidad a la caries dental, sub-
secucntemente se hicleron investigaciones en China, Inglaterra, japin y --

Argentina, después, observaciones del U.S. Public Health Service en los -
Estados Unidos,

Elvove, no solo ilustré claramentc la epldemiologia de la fluoro
sis dental, también document6 cuidadosamente la reduccion de susceptibi--

lidad de la caries dental que acompaiia este estado.

En 1930 Dean y Cols, estudiaron la relacion del contenido de - -
Fluor del agua, con caries dental cn nifios de 12 - 14 anos, las cantidades -

de fluor que se presentaban encl aguacra de 1.8y 1.7 PPM, 0.2y 0.1 - -
PPM.

Desde la década de los veinte se dirigio la atencion hacia la posi

billdad de estudiar la caries dental en ratas en condiciones controladas de -
laboratorio.

A finales de los aios treinta el emplco de dictas de parxticulas -~
grasas se convirtio en racidn productora de carices, csto a su vez permi- -~
tio {dentificar los inhibidores potencilglcs de caries, una de las primeras --
investigaciones comprendia un estudio del efccto del fluoruro y del dcido -
yodo acérico con la caries de ratas producida por cereales sin moler.
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Aproximadamente por 1a misma €poca, Volker estaba investigan
do el problema de la solubilidad del esmalte en dcido y la comparo con - -

muestras del esmuilte expuestas a diferentes diluciones de fluoruro de so--

dio en agua destilada.

Estas observaciones parecen establecer que el fluor reacciona -
con la substancia dental para producir un producto menos soluble, esta - -
reaccion es probablemente similar a la que ocurre entre fluor y hueso u -
wros fosfatos de calcio y puede constituir en cambios por fluorapatita, - -
una absorcion del fluor o una combinacion de ambos, se seilalo el empleo -

de aplicaciones controladas de compuestos con contenido de fluor como me-

dida para prevenir la carles.

Fluoridacion del agua.

Cuando los equipos del United States Public Health Service acu--
mularon la prueba iniclal de que ciertos niveles minimos de¢ fluor enel - -~
agua potable pocdian inhibir la formacion de caries dental en ninos sin pro--
ducir desfiguramiento por moteado, ampliaron sus investigaciones esw- —

diando nuevas arcus y reevaluando informacion acumulada en sus investi--

gaciones iniciales.

En 1942 sc confirm6 la hipotesis, se obscrvd que nifos de 12 -
14 afos con historia de residencia continua en una cavidad con menos de ~

0.5 partes por millon de fluoruro en el agua doméstica presentaban un pro
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medio de mas de siete piezas permanentes destruildas, ausentes y obtura-
das.

Como los niveles de fluoruro de 1 PPM en el agua porable provo--
caban marcada inhibicion de la caries sin producir moteado de importancia
en el esmalte, estos hallazgos resultaron de experimentos clinlcos en los -
que los suministros de agua con menos de 0.5 PPM fueron suplementados -

con fluoruro, una investigacion paralela habfa demostrado que:

1.- Las reducclones en caries dental no eran atribuibles a otros

factores, como radiacion solar o dureza del agua.

2.- Este nivel de fluoruro no llegaba a producir otras alteracio-

nes en el estado fisico.

Pruebas clinfcas.

En 1945 tras estudjos clinicos uno cn Brantford, Ontario, otro ¢cn

Naw Burgh, New York, el tercero en Gran Raplds, Michigan.

LEn cada caso se suplement0 en 1.0 PPM cl nivel de fluoruro del -

agua, sec Indico que habfa fluoruro nulo o prescnte en cantidades desprecia-
bles.

A 10 afos de los estudios, los hallazgos estaban en concordancia
general, Jdebe tencrae en cuenta que cuando sc¢ afadan fluoruros a los sumi--

nistros du agua, supuestamente deben estar disponibles durante las ctapas -

108



de desarrollo de calcificacién y erupcion de las piezas dentarias, asf como

en perfodos posteriores a la erupcion para limitar al méximo la caries - -
dental.

Como la formacion de las piezas dentarias tarda 10 afos apro--
ximadamente, ¢l efecto completo de fluoruro en la destruccion dental pue-

de preeverse solo después de fluoridrar el agua durante 12 6 13 afios.

[Debera observarse una reducclon gradual, pero progresiva de --

la cxperiencia de carics en nifios que ingleran ¢l agua con adicion de fluoru
ro.

Efectos de la practica dental.

Se ha supuesto que el efecto anticariogtnico de la fluoridacion —
del agua y visitas regulares al odont6logo para recibir otros cuidados pre--

ventivos y tratamientos restaurativos son facetas mportantes para lograr

un programa completo de salud bucal.

Efcetos prenatales del fluor.

Antes del comienzo del siglo ya se habia hecho la sugerencia de -

administrar fluoruro a mujeres embarazadas.

Muchos de los datos clinicos relacionados con el fluoruroy la - -
caries dental parecen Indicar que se logra mayor beneficio al exponer las -

piezas a fluoruro durante la etapa posterior del desarrollo, otros datos, - -
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han demostrado que pueden lograrse maximos beneficios al exponer las -~

plezas al fluoruro durante la Gltima etapa de calcificaci6n o durante la ma-

duraci6n pre-eruptiva del esmalte.

Un grupo ha afirmado que s¢ proporciona proteccion completa a
las superficies lisas de las piezas ¢! estan expuestas al fluoruro 263 - --
aflos antes de la erupclon pero las facetas y fisuras deben ser cexpuestas —

al fluoruro durante las primeras etapas de la calcificacion.

Estos informes hacen diffcil determinar el momento en que de- -
bera iniciarse la terapéutica con fluoruro para recibir proteccion maxima
contra la caries dental, no se han demostrado pruebas incquivocas para --
demostrar que la transferencia por la placenta de fluoruros sea en concen-

traciones suficientes para permitir una absorcion significativa por los dien

tcs, proporcionando asf resistencia a la carfes.

Istudios méas recientes en ¢l drea del desarrollo dental, han de-
mostrado que aunque ocurra cierta calcificacion de las piczas primarias y
permanentes prenatalmente, en la mayor parte de la calcificacion en pie- -

zas primarias o permancntes ocurre postnatalmente.

La cuestion dec la transferencia del fluoruro por la placenta pue--

de ser mas académica que practica en cuanto a la resistencia de los dien- -

tes a a carles,

Investigadores de Gran Rapsids y Evaston on sus estudios indica-
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ron que los nifios que habfan sido expuestos al fluoruro del suministro de -
agua durante su vida prenatal y postnatal exhibfan mayor proteccién contra
los estragos de caries, parece que la administracion de los fluoruros die--
téticos a mujeres embarazadas no puede justificarse basandose en la pre- -
venci6n de carles dental para el feto en desarrollo, la falta de sufictentes -
prucbas para apoyar la eficacla de la terapéutica prenatal con fluoruro ha -

urgldo a la Food and Drug Administration a prohlbir la venta de estos pro-

ductos para mujeres embarazadas.

Fluorosis dental.

Intoxicacion producida por un exceso d¢ fluor en ¢l esmalte, el -

esmalte se muestra pigmentado de café-amarillo claro, dependiendo del --

grado de intoxicacion.

Esta alteracion también recibe el nombre de esmalte motcado y -
es muy com(n en lugares cn que la proporcion de fluor en el agua es de - -

4.5 mg/lltro de agua, cn México es muy frecuente en los estados de Queré-

taro, Zacatecas, Durango, Baja California, etc.

La fluorosis solo afecta a personas durante el perfodo de desa- -
rrollo de los dientes, sc¢ le considera una enfermedad endémica, fue estu- -
diada desde 1901 en ltalia por Eager, mas tarde fut estudiada por Black y -

Mc Kay. En Colorado cn 1931 Churchil y Smith, descubrieron que ¢ra pro-

ducida por el fluor.
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La fluorosis se clasifica segn elgrado de pigmentacion en:

1).- Fluorosis dudosa: Cuando se presentan pigmentaciones -

amarillas claras.

2).- Muy ligera: Cuando se presentan manchas oscuras abar- -

cando el 95% de la superficie en morales y premolares,

3).- Ligera: Las manchas se encuentran abarcando el 509 de -~

la superficie de todos los dientes.

4). - Moderada: Se presenta en casi todos los dientes dando co-

loracién café oscuro.
5).- Severa: Se presenta hipoplasia del esmalte.
Aplicacion topica de fluor.

Iz] fluor fue descublierto en 1886 por Shell, se encuentra en for--
ma libre ¢n la naturaleza y la fuente mas importante de fluor es el fluoruro
de calcio, tiene un nGmero atbmico de 9, peso atémico de 19, representa -

€] 0.27% de los elementos de la tierra.

Quimicamente puro es un gas de color amarillo claro, es muy --

reactivo y toxico.

Odontologicamente el fluor se ha Investigado a partir de dos for-
mas de aplicacion:
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1).- En bajas concentraciones, en forma de ingestion.
2).- En altas concentraciones, aplicdndolo tépicamente.

El proceso por el cual el fluor ayuda a cambiar la estructura del
esmalte se llama "diadoquismo''. Que es un intercambio i6nico en el cual
s¢ cambian iones oxidrilo de la molécula bdsica constiwida del esmalie que

es la hidroxiapatita, por fones que se apliquen por la ingestion o tépicamen

te y 1a molécula cambia de hidroxiapatita a fluorapatita,

Cay (PO, )g OH, = = - = - = - - Ca

El fluorapatita es mds resistente a la accion de los dcidos buca--

les.

Aunque es diffcil interpretar las diversas varlables que intervie-

nen en la aplicacion wépica de {luor, debe considerarse atencion a clertas -

observaciones pertinentes.

1).- l.a naturaleza del fluor.
2).- Concentracion del fluor.
3).~ Numero de aplicaciones.

4).- Procedimiento para ¢l tratamicnto.

Naturaleza del fluor:

1 fosfato de fluoruro de sodio acidulado y el {luoruro estannoso
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proporcionan mayor proteccion contra la carles, que el que se obtiene con

fluoruro de sodio neutro.
Procedimiento para el tratamiento:

Se aconseja la técnica de Knustson para la aplibacion de fluoruro
de sodio.

En la primera visita se limpian cuidadosamente las piezas con -~
piedra pomex y copa de caucho, se enjuaga la boca, se aislan las plezas - -
con cilindros de algodén, se secan los dientes al aire y se aplica a cada su-
perficie dental la solucion de fluoruro de sodio incluyendo lag superficies -

proximales, se deja secar la solucion de 3-5 minutus, despuds se tratan los

dientes del otro lado.

Es favorable la aplicacion entre los 3, 7 y 13 afios asegurdndose

que las erupciones reciban los efectos beneficiosos del fluoruro.

Se indica hacer 4 aplicaciones conseccutivas en intervalos de 3 y -
4 dfas en soluclon al 29,.

En 1942 se realizo este tipo de aplicaciones por Vivl produciendo

una reduccion de 609, del fendmeno carioso.

Este fluor compuesto de 54% de sodfo y 467, de fluor, aplicado -~
por via endégena en una concentracion de mas de 4G/LI'TRO puede ser mor

tal y en concentraciones de mds de 1/4 de G/LITRO c¢s tdxico: los sintomas
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de intoxicacion son: nauseas, vomito, diarrea, dolor abdominal, disnea, fi

brilacion cardiaca, convulciones, paro cardiaco, coma y muerte.

Fluoruro de Estajfio,

75% de Estafo, 25% de fluor, ce el mds empleado para aplicacion,
se hace con agua bidestilada para evitar la contaminacién de ésta, sc utili--

za en solucidn de 8-209, una vez preparada dura 20 6 30 minutos en perfec-
to estado de actividad.

Esta técnica consiste en una sola aplicacién cada 6 meses o cada
afio. La soluci6n se debe mantener durante 4 minutos en la superficie de -~

los dientes y aplicarla cada 15 ¢ 30 segundos.

Sc le dice al paciente que no coma ni ingiera agun durante 30 mi--

nutos después de la aplicacion, sc utiliza la misma téenica para el fosfato -

de fluoruro acidulado.

El fluoruro incorporado al esmalte exterior durante ¢l tratamien-
to topico se climina progresivamente por la accion superficial de los ali- -~

mentos, cepillado o por transferencia i6nica del ton fluoruro del esmalte al

medio.

L.as soluciones de fluoruro acidulado son mds dificiles de prepa--
rar, ¢s mds facll adquirir la solucion ya preparada y se indica mantenerla

en un reciplente de porasio, de esta manera permanccerd estable.
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Fluoruro en pastas dentrificas.

Hace mds de S0 aflos que lanzaron al mercado para controlar la -

destruccicn dental dentxfficos, enjuagucs, y pastillas con contenido de fluo~
ruro.

Probablemente, por la falta de pruebas de su eficacia, su empleo

sc habfa descartado al principio de este siglo.

Era natural que la investigacion sobre la aplicacion t6pica de - -

fluor reviviera el interés hacia esta posibilidad.

Como los fluoruros son altamente reactivos, su inclusién en un -
denrrifico se complica por la posibilidad de combinarse con o ser hinibido -
por alguno de los ingredientes del dentrffico y por ello volviéndose incapa--
ces de reaccionar con la superficie del esmalte. Se di6 apoyo a csta afir- -
macion en los experimentos inclales, en donde se aitadid fluoruro reactdvo -
a un dentrffico lfquido, al que se le permitio después entrar en contacto con
el esmalie, incluso ¢n estas clrcunstancias favorables se redujo considera-

blemente la absorcion de fluoruro por la superficie dentaria.

Los fluoruros que atraen mayor atencion son: estannoso, monos-
fluorofosfato de sodio, fluoruro y fosfato dcido y amino fluoruro. Después
de cvaluar diversos estudios clinicos el Council of Dental Therapeutics ha -
clasificado dos dentrrficos como el grupo "A': Crest (que contine pirofosfu

to de calclo y fluoruro eswnnoso) y Colgate (con mip) que contiene monofluo
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rofosfato de sodio y metafosfato insoluble como abrasivo.

Esta clasificacion viene apoyada en la afirmacion de que estosg ~~

dentrificos proporcionan proteccion contra la caries si se siguen progra~ -

mas de buena higiene bucal.

Se han empleado varios disefios cxperimentales con diferentes ~-
grupos de edades, los resultados de estos eswdios han mantenido el valor -

de su eficacia general en programas de prevencion de caries.

Ciertos grupos de pruebas que emplearon dentrificos de fluoruro
cstannoso mostraron mayor grado de pigmentacién dental de los grupos tes
tigos. Como los iones estannoso y fluoruro son altamente reclativos, ha si-
do diffcil formular un dentrifico que libere estos fones cn estado reactivo a
la superficie dental, uno de los principales problemas ha sido evitar que el
jon fluoruro y el calcio del abrasivo formen un compuesto rclatdvamente in-
soluble. Se ha informado de pirofosfato de calcio y fluoruro cstannoso co-
mo un compuesto compatible y clinicamente cficaz, sin embargo, en cier--
tos estudios s¢ ha encontrado que ¢l envejecimiento y aimacenamiento a - -

temperaturas c¢levadas han disminuido la disponibilidad del ion fluoruro.

Actualmente, se estd probando un metafosfato de sodio insoluble
(imp) cn busca de un dentrifico de fluoruro estannoso mejorado, este meta-
fosfato se estd probando en tres dentrificos: Cue, Tact y Superstripe.

Pruehas de laboratorio con estas formulas han demostrado la es-
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tabilizacion de las fracciones solubles de fluoruro y estaiio.

Dentrffico con amoniaco,

Al principio de la década de los treinta se inform6 que enjuagar-

se la boca con solucién acuosa de hidroxido de amonio al 0.006% limpiaba -

eficazmente los dientes.

Se presentaron pruebas de que el contenido de amoniaco de la sa-
liva de personas rcsistentes a la carics era siempre més elevado que ¢l de
pacientes susceptibles a 1a caries. Isto llevo a los investdgadores a la con

clusion de que la limpieza de los dientes con amonlo era por su accién disol

vente en la placa de mucina salival.

Cierto tiempo después sc informo de la accidn inhibidora de la --
urea en la formacion de 4cido por mezcla de saliva y glucosa en tubo de en-
sayo y la fermentacion de carbohidratos en la placa dental, como la urea po
dria servir como fuente de amonfaco; estos hallazgos también coneentraron

la atencion en el posible emplco terapéutico de compuestos amoniacajes en

el control de la carics dental.

Finalmente los cstudios continuos de este campo dieron por resul
tado el desarrollo de dentrificos amoniacaled. Se consideraba que estos - -

productos inhibian la destruccién denta] al evitir la division de la glucosa -

por acclon de microorganismos bucales.
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Como las pruebas de laboratorio demostraron que la combinacion
de fosfato de amoniaco de 5%, y 3% de urea producfa efectos maximos, sin
embargo, un estudio de dos afos realizado enure 341 pacientes de 10-11 - ~
afios de edad dio por resultado ligera reduccion de la destruccion dental en
el grupo experimental que empleaba el dentrifico amoniacal en comparacion

con el grupo testigo que empleaba un dentrifico comparable sin fosfato de --

amoniaco y urea.

Existe la posibilidad de que pastas dentales con cantidades mucho

mayores de compuestos de amoniaco y urea puedan servir para inhibir la -~

destruccion dental.
Pastas dentales con penicilina.

Es importantc observar que Fleming, ¢l descubridor de la penici
lina, considero el uso comercial de este antibidtico para prevenir la destruc
cion dental, sin embargo, no fue sino hasta el momento en que el medica- -

mento se hizo disponible para propositos terapéuticos generales, cuando se

explore su accion cn la carics dental.

Los estudios originales fueron bastante alentadores. Sc observo
que cuando sc aplica penicilina a Jos molares con abrasiones o desgaste por
ceptllado diario, casl no desarrollaban caries dental, incluso a pesar de ha

ber sido sometidos a dictas altamente cariogénicas,

En rawms se obtuvicron los mismos resultados, también se de-
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mostré que cuando estudiantes con altas cuentas de lactobacilos bucales s¢
sometian a la accién de pastas dentrfficas que contuvieran mil unidades de
penicilina por cepillado, se ocbservaba una pronunclada reduccién de esos

microorganismos en el plazo de pocas semanas.

Finnlmente, se observé que durante varias horas depués del em-
pleo de un enjuague bucal con penicilina, la saliva casi habla perdido su ca-

pacidad de fermentar carbohidratos.

Como resultado de estos experimentos varios investigadores cs-
tudiaron la accion de dentrifico de penicilina sobre caries dental en nifios.
En un estudio cuidadosamente controlado, los nifios se cepillaban los dien--

tes con un polvo de penicilina una vez al dfa.

Después de dos afios sc informé de reduccion de la frecuencia de
caries de 50-60%,.

De estos estudios se puede concluir que los dentrificos de penici-
lina pucden inhibir la caries dental, siecmpre que su empleo sea supervisado
estrictamente, se ha demostrado que ¢l uso prolongado de un dentxffico de -
penicilina causa un aumento de} ndmero de hacterias resistentes a la penici

lina que se encuentran en la boca, también cxinte la posibilidad de inducir

sensibilizacion a la penicilina en los pacientes.
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Dentrificos con clorofila.

Hace algunos afios se empleaban entos materiales con bastante -
amplitud en los dentrificos. Aunque se han hecho afirmaciones algo extra-
vagantes sobre sus beneficios para reducir la alitosis y para controlar las

enfermedades parodontales, se ha informado sobre sus propiedades inhibi-

doras de la caries.

Estas sc basan en observaciones que afirman que 1a clorofilina -
de sodio y cobre reduce la caries dental de 67 a 939, si se administra en -

concentraciones de 1:500 y 1:100 en el agua potable.

También se ha observado que la clorofilina ¢n concentraciones --
de 1:400 inhibe la produccion de dcido en mezclas de carbohidrato y saliva.

También existen informes de que el uso de clorofila soluble en agua da por

resultado reduccion de cuenta de lactobacilos bucales.

Dentrfficos de sarcosinatos.

Cuando se estaban desarrollando los dentrificos de penicilina se

acumularon pruchas de sus efectos bucales extensos.

Esto hizo surgir la posibilidad de que la penicilina y otros com--
pucstos entrdran en combinacién, por lo menos temporal, con placas denta
iles dunde influyeran adversamente en ¢l metabolismo bacteriano durante --

largos perfodos. Como consecuencla se diseiid una prueba de laboratorio -
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para establecer si las substancias terapéuticas posefan o no esta propiedad.
Como primer paso, la protefna casefna es expuesta a una solucidn de la - ~
substancia que se prueba, después de eliminar la solucién experimental la

cascina tratada se lava cuidadosamente con agua, después se incuba en un -

tubo Snyder con saliva de un individuo susceptible a la carles.

Si después de 72 horas el mbo Snyder permancce verde (mucstra

ausencia de produccion apreciable de dcido), se supone que la substancia de
prueba ha sido absorbida en la pelicula de proteina y ha resistido ¢l ataque

del agua, pero ha conservado su capacidad de inhibir la formacién de dcidos

por la accion de microorganismos salivales.

De la misma manera se prueban otrus compuestos, 86lo que las
proteinas salivales substituyen la caseina. Si los resultado en estas condi~
cfones son también favorables, se observa la capacidad del compucsto en =-

forma de enjuagues bucales para inhibir la formacién de dcidos por la placa
dental en la boca.

lintre 108 compuestos que mostraron posible utilidad en estas - -
pruebas se encontraba ¢! sarcosinato de lauroilo, denominado pepularmentc
substancia "antienzimdtica”, Fosdick en 1950 Informo que en jévenes adul--
tos un dentrifico con solucidn de 2% de sarcosinato N-lauroilo de sodio pro-
vocaba una reduccidn aproximada de 509 de caries, en un perfodo de 2 afios
mds recientemente varios estudlos han dado resultados menos alentadores.

En dos esmdios, uno en Holanda y otro en Estados Unidos de Norteamérica,
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se demostré que el dentrffico no causaba reduccidn apreciable de caries - -

dental.

En otro estudio se demostro que el dentrffico de sarcosinato de -
N-Lauroilo de sodio y fluoruro de sodio no lograba reducir la caries dental,
por lo tanto, ncwalmente los dentrificos "anticnzlmdticos" no tienen mucha

oportunidad de presentar un papel importante en In prevencion de caries en
nifios o adultos jovenes.

Tabletas, gotas y enjuagues con fluoruro.

Hasta muy recientemente, la mayorfa de las afirmaciones sobre
las propiedades de las tabletas, gotas y enjuagues de fluoruro para reducir
la destruccion dental carecia de respaldo cientffico, sin embargo, varios -
experimentos en Europa y Estados Unidos de Nortecamérica parccen indicar
ahora que con estos vehiculos se pueden obtener algunos efectos beneficio--
80s en personas que, por diversas razones, no pueden tener el mdximo de

proteccion quc proporciona la fluoridacion controlada,

En varios cstudios se¢ han evaluado las tabletas de fluoruro, los -
resultados de un eswdio en Alemania indicaban que empezandoa los 36 4 -
afios de edad se lograba una reduccion de 387, de caries dental en nifios des

pués de usar diariamente una tableta que contenfa 1.0 mg de fluoruro como

fluoruro de sodio.

Arnold, ha informado recientemente que tabletas de fluoruro pue
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den producir reduccién de caries comparables a los resultados de la fluori-
dacion del agua potable.

Las recomendaciones de Arnold son:

Tabletas de fluoruro de sodio 2.21 mg NaF, equivalentce 2 1.0 -
de fluoruro.

Administradas a nifios dediferentes grupos de edad de la manera
siguiente:

Nifios de 0-2 afios 1 wbleta por litro de agua. Debe obtenerse de

esta solucion toda el agua para beber y la de biberones.

De 2-3 afios 1 tableta cada dos dias triturada en agua o zumo de

fruta, empleese un vaso lleno y agitese antes de beber.

De 3-10 aftos 1 wbleta diaria, en forima administrada a los ni--

fos de 2y 3 afos.

Los pediatras recetan frecuentemente tabletas de combinaciones

de fluoruro y vitaminas y los informes sobre la eficacia de estas prepara--

clones son muy esperanzadas.

Se ha sugerido chupar tabletas de fluoruro para lograr cfecto 16~
pico y endogeno.

Las gotas de fluoruro generalmente consisten en una solucion de
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fluoruro de sodio, afiadida con cuenta gotas al agua o zumo de fruta, supucs
tamente este método de administracion deberad dar resultados similares al

de las tabletas, pero aumenta la probabilidad dc dosificaclon inadecuada.

Enjuagues bucales.

La capacidad mecdnica que poseen los enjuagues bucales para ali
mentos-y bacterias es de importancia en la carics dental. Eu obvio que co-
mo ocurrce cn los detrificos terapéuticos, cxiste la posibilidad de apadir - ~
agentes bacteriosuiticos a los materiales de enjuague. Se ha afirmado que

un enjuague bucal de P-Hidroximercuribenzoato de sodio es especialmente -

cficaz como agente cariostdtico. También se han realizado cstudios sobre

los efectos de soluciones de Hixilresorcinol, Ricinoleato de Sodio y Alquilo
de Sodio-sulfato en 1a flora bucal, aunque estos otros agentes causan dismi
nucion substancial del ndimero de microorganismos bucales, dos horas des~

pués de su uso el nimero de bacterias aumenta hagta superar cl nivel exis-

tente originalmente. [stos hallazgos no apoyan la creencia de que los en-~

juagues bucales antisépticos normales soun beneflciogos para controlar la ==

destruccion dental.  Los enjuagues bucales con fluoruro han probado ser ~-
eficaces.

Goma de mascar.

I8 un hecho bien establecido que mascar parafina y base de goma

sin sabor y sin dulce elimina un nimero considerabie de microorganismos
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y desechos bucales. Este efecto resulta de la accidn normal detergente de

estos materiales, y se ve favorecido por el aumento de flujo salival que ~ -

acompafia a Su uso.

Se sabe generalmente que la adicion de un saborizante a la base -
de goma provoca mayor aumento del flujo salival. Sin embargo, se afirma
que al afiadir azdcar a la base de goma con sabor, estas ventajas serdn con

trarrestadas ya que el carbohidrato afadido es cariogénico.

De estas observaciones se puede concluir tentativamente que mas

car goma ayuda a eliminar desechos bucales y generalmente no aumenta la
susceptbilidad de la caries.

El uso de la goma de mascar como vehfculo para la administra- -
cion de fluoruro ha sido investigado por Emslic: inform¢ que 80-90% del - -
fluoruro en forma de fluoruro estannoso o fluoruro de sodio, se libere en -

10-15 minutos después de empezar la masticacion.

‘También existin evidencia de absorcién de fluoruro por el esmal-~

te, lo que suglerce que este enfoque puede proporcionar medios adicionales

para administrar fluoruro a las piezas.

Las gomas de mascar con contenido de fosfato también pueden - -

ser agentes anticariogénicos eficaces.
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ESCUELA:

NOMBRE:

DIRECCION:

TEL: EDAD:

SIZX0:
FECHA DE NACIMIENTO:

NACIONALIDAD:

QCUPACION (GRADO ESCOLAR)

ENFERMEDAD ACTUAL:

ANTECEDENTES ODONTOLOGICOS:

ANTECEDENTES MEDICOS:

ANTECEDENTES FAMILIARES:

ALIMENTACION:

COSTUMBRES:

NIVEL SOCIOECONOMICO:

ESTADO DE SALUD GENERAL (APARATOS Y SISTEMAS):
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ESTADO DE SALUD BUCAL:

HIGIENE BUCAL: MALA BUENA

TECNICA DE CEPILLADQO:

RECULAR

DIENTES FALTANTES:

RESTOS RADICULARES:

DIENTES CON CARIES:

GRADO DE CARIES:

DIENTES TEMPORALES:

TRATAMIENTOS ENDODONTICOS:

DIENTES OBTURADOS:
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Sexo Femenino 10 Afios de Edad

8 8
10 Higiene Bucal B I 10 Alimentacion B
M6 M 4
R 3 R 4
Caries y Grados B I-11,2-1 B ~
30 en total M 15-11 " M 17-11,5-1
R 9-11,3-1 R B-1I
Dientes Faltantes B - B -
3 en total M1 M 2
R 2 R 1
Obturados B - B -
5 en total M- M -
RS R S5
Temporales B - B -
2 en total M2 M-
R - R 2
Costumbres B -
Bafo c/3 dia M6
R -
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Antec. Fam.
Antec. Odontolo-
gicos.

3 en total

Gingivitis

Ninguno
B 1 B: Bucno
M1 M: MALO
R 1 R: REGULAR
B - Alimentacion
M -
R 1

Sexo Femenino 11 Afios de Edad

34

11 Higiene bucal

Caries

100 en total

Dientes faltantes

15 en total

B 4 Alimentacion
M 22

R.°8

B 5-ii,6-1

M 66-11, 6-1, 2-1lI,
I-1v

R 20-11,3-1

M

R 4

149

B-
M-

R 1

B -

M19

“R-15

B -

M 51-11,9-1
2-11,I-1V

R 40-11, 6-1

B-
M 4
RII



Obturados

20 en total

Temporales

48 en total

Costumbres
bafio ¢ /3 dfa

13 en total

B 8
M 10
R 2

B 7
M 27

R 14

B -
M 13
R -

Antecedentes familiares

Anteccdentes Odontold-

gicon

Gingivitis NINGUNO

B 3

M 13

R 4

B-
M7
R 3

M 21
R 27

Obesidad 5
Diabetes 3

Corazon 1
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Sexo Femenino 12 Afos de Edad

27

12 Higiene Bucal

Caries

144 en toral

Dientes faltantes

Q en total

Obturados

15 en total

Temporales

4 en total

Costumbres

bano ¢ /3 dfa
14 en to1al

B-
M 14
R 13

B -

M 53-11, 25-1

R 48-11,13,1,2-1l
3-1v

B-
M3
R 6

B
M 10
RS

B-
M3
R1

B -

M 14
R -

151

12 Alimentacion

B-
M 25
R 2

B -
M 34-1,93-11

2-111,3-1v
R 8-11,4-1

B -
M9
R -

B -

S M1S

R-

B -
M 4
R -



Antecedentes familiares

Antecedentes Odonto-

16gicos

Gingivitla

4 en w1l

Diabetes 1
Obesidad 2
B -
M1
R 17
B - Alimentacion
M 4
R -

Sexo Femenino 13 Afios de IZdad

14

13 Higiene bucal

Caries

103 en total

Dientes faltantes

5 en total

B-
M12

R 2

B -

M 78-11,3-111,2-1v
7-1

R 8-11,5-1

B -
M35
R -
152

B

B

R

B

M4

‘M‘M

M 86-11, 12-1

R

3-1l1, 2-1v



Obturados

Ninguno

Temporales Ninguno

Costumbres B -

Baiio ¢/3 dfa M 12

12 en total R -

Antccedentes Odonto-

ldgicos B -

8 ¢n total M6
R 2

Gingivitis B -

5 ¢n total

Higicne Bucal M3 Aliﬁ}ehmcioﬁ
R - '

Scxo femenino 14 afos de-edad-

7 7

14 Higiene B cal B1 14 Alimentacion
M 4
R 2

Carles B 4-1I

48 en total M 20-11-12-1, 1-111

153

Ninguno

Ninguno

B-
M 6
R 1

B -

M 15-1,1-111, 27-11



R 6-11,5-1

R 3-11, 2-1
Dientes faltantes B - B -
3 en total M 2 M 3
R1 R -
Obturados B 4 B -
8 en total M 2 M 8
R 2 R -
Temporales Ninguno Ninguno
Costumbres B -
bafio c/3 dfa M 4
4 en total R -
Antecedentes familiares Obesidad 1
Antecedentes Odonto-
légicos B 1
M2
4 cn total R1
GCingivitis B - B -
M 1 M1
R  " Ro=
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Sexo Masculino 10 afos de edad

4

10 Higiene Bucal

Carles

10 en toral
Dientes faltantes
1 en total

QObturados

3 en total

Temporalen

21 en total

Costumbres

Bafo ¢ /3 diu

B 2-11
M. 3-11

4

10 Alimentacion

R 4-11,1-111

B 1
M -
R -
B -
M -
R 3
B 1
M 12
RS

155

B -

B -
M 9-11,1-111
R-= -

B -

M1

R =

5 -

M 3

RO

B -
M 21
R -



Antecedentes Familiares Obesidad 1

Antecedentes Odonto~

18gicos B -
M1

2 en total R 1

Gingivids Ninguno

Ninguno

Sexo Masculino 11 aflos de edad

16

46
11 Higiene Bucal B 3 11 Alimentacion B 4
M 26 M 28
Higiene Bucal R 17 Alimentacidn R 14
Caries
153 en total B 1-1, 8-11 B 1-11;1-1
M 68-11-15-1 M 84-11-15-1,1-111
R 41-11, 19-1 R 32-11,19-1
Dientes faltanes B 1 B 1l
21 en total M 15 M 16
RS R 4
Obturados B 4 B 14
36 en towl M 19 M 13
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Temporales 81
79 en rowml M 45
R 23
Costumbres B -
Bafio c/3 dfa M 26
26 en totn] R -

Antecedentes familiares Obesidad 11

Diabetes 3

Antecedentes Odonto-

légicos B 2
M 18
23 en total R-12
Gingivitia B -
4 en total M 2
R 2

Sexo masculino 12 afios de edad

22 22

12 Higlenc Bucal B - 12 alimentaclon

157

B 7
M 49
R 23

B -
M2
R .2



Higiene Bucal M 16

R 21-11,2-1

R 6
Caries B -
116 en total M 61-11,30-1,2-111
Dientes faltantes
13 en total B -
M 4
R 9
Obturados
11 en total B -
M7
R 4
Temporales B ~ S
3 en total M 2
R 1
Costumbres B -
Bafio c/3 dfa M 13
14 en totl R 1

Antecedentes familiares

Alimentacidn

M 19
R 3.

B -

M 66-11,32-1,2-111
R 16-11

B -
M 13

B -

M-11

TR

B~

M 3

LR



Antecedentes Odonto-
logicos

17 en total

Gingivitis

2 en total

B -
M 14

R 3

Sexo masculino 13 afios de edad

19

13 Higiene Bucal

Carics

114 en total

Dientes faltantes

6 en total

Obwurados

19
B -
M 14

R S

B -
M 69-11,18-1,1-111
R 20-1, 6-1

B -
M 2

R 4

159

13 Alimemacion

B -

M. 2

B-
M 19

B -
M 89-11, 24-1,1-111
R -



2 en total M 2

R -
Temporales B -
5 en total M 4

R 1
Costumbres B -
bafio ¢/3 dfa M 14
14 en total R -

Antecedentes familiares

Antecedentes Odonto-

16gicos B -
M
14 en totwal R S
Gingivitla B -
4 en total M 4
R -

Obesidad 3

Corazén 1
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M 4
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CONCLUSIONES

El eswdio realizado anteriormente en base a 180 personas que --
flucnian entre los 10 y los 14 afios de edad, sec llevo a cabo en dos escuelas
primarias federales; la Estados Unidos Mexicanos ubicada en la Colonia - -
Jardin Balbuena y la Ford en Las Aguilas Mixcoac, los datos obtenidos se -

recopilaron por medio de una historia clinica asl como de la exploracion de

la cavidad oral, los resultados son los siguicntes:

1.~ La caries dental se presenta en alto porcentaje.

2.~ Tomando 19 nifios de cada edad se observa que a los 11 aiios

de cdad hay un promedio de 52 caries, a los 12 afos de edad es de 110 ca- -

ries y a los 13 es de 112 caries.

3.~ Tomando 14 nifias de cada edad #e observa que a los 11 afios
de edad ¢] promedio es de 45 caries, a los 12 uhos de edad es de 75 caries,

y a los 13 afos es de 112, en el caso de las nifas ¢l promedio de caries es-
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t4 mds incrementado quiza debido a que el desarrollo fisico comienza antes

que en los nifios.

4.~ El mayor nimero de caries estd relacionado con la alimenta

cion la cual en la mayoria de los casos es mala.

En 19 nljos de 11 afios de edad 16 presentan mala alimentacion, ~
a los 12 afios el promedio es de 18, y a los 13 afios es de 19, cn 14 nifas de

11 afios de edad el promedio es de 11, a Jog 12 aflos cs de 14, y a los 13 - -

afios es de 14.

S.- También relacionado con la mala higiene bucal.- En los ni-

fios de 11 afios de edad el promedio es de 16, 4 los 12 afjus es de 14, y a --

los 13 afios es de 14. En las nifias de 11 afos es de 11, a los 12 afios es -

de 9, y a los 13 anos es de 11.

6.- Un dato intercsante es clque sc obtiene con respecto a los -

dientes falutntes, en ios nifos de 11 aflos es de 10, a losl2 es de 13, a los

13es de 5. En las nifas de 11 afios de edad ¢l promedio es de 6, a los 12

afios 5, a los 13-6.

7.- Tomando en cuenta que de 180 personas 59 no presentan an-
tecedentes odontologicos de ningdn tipo, y que ¢l nivel socio-econdmico es
bajo, de esto sc deduce que todavia parte de la poblacion no recibe atencidn
dental en su forma mas elemental, que serfa |a ensefianza de una buena hi-=

glene bucal.
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Esto en parte a el alto costo que para estas personas significa ¢l
asistir a un consultorio particular.

Esto quiere decir que son necesarias insdtuciones en las cuales
se brinde atencién dental a bajo costo, y aunquo éstas ya cxisten no son su-

ficlentes para la poblacion total del pafs debidu a la explocion demografica
actal.

1}1 desarrollo de la enfermedad lamada caries es debida a un sin
nimero de factores que en mayor 0 menor grado van a favorecer esta enfer

medad y en el eswdio realizado se observaron como mds comunes las si~ -

guientes:

1.- Una falta de oricntacion a nivel nacional subre todo en estra
tos sociales bajos.

2.- La alimentacion mala por falta de una dieta adecuada, gene-

ralmente por los bajos recursos econdmicos.

3.- Elllevar a cabo una higiene mala sin téenica de cepillado --

que permita el acumulo de elementos que facilitan el proceso carioso.

4.- Debido a la falta de orientacion cxiste el descuido de asisien

cia a ¢l dentista muchas veces también por falta de recursos econdémicos.

5.- Pérdida de dientes por no conucer su importancia en la inte-

gridad de la oclusion y por consiguiente sc originard una mala oclusién.
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Generalmente esos factores y algunog otros actian en conjunto ~

por lo que hacen que la presencia de caries sea mds notoria.
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