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Historia de la Odontologfa Preventiva.

En los Angeles, cerca de Wishire Boulevard, hay un pequefio parque
en el que se encuentran alqunos pozos de nafta, que reciben el narvbre -
de ‘"agujeros de la Brea". Estos pozos han proporcianado algunos datos
cientificos durante los ditimps anos, pues en ellos se han encontrado -

restos de animales prehistSricos.

Hace algunos siglos los grandes dinosaurios y los tigres de dien-
tes sables, vivian por agquellas tierras, especialmente por las costas -
del Pacffico, habia ademfs otros animales tales como conejos, ratas y -
otros roedores mis pequefios. Los huesos hallados en los Agqujeros de la
Brea, nos cuentan una interesante historia de los cambios que se produ-
jeron por interrupcidn en el suplemento alimenticio de los animales. Pro
bablemente el avance  la capa glacial destruy® gradualmente todos los
&rboles y toda la vegetacifin que proporcionaba aquel alimento. Los gran-
des animales no pudieron adaptarse a las nuevas condiciones del medio -
y fueron extinguiéndose gradualmente también, pero los pequefios conejoe
y los ratanes enocantraron hierbas y granos para sostenerse, lo que les
pemitid adaptarse a los cambios del ambiente y a las nuevas fuentes de
provisién. Al correr de los siglos, las fuentes de alimentacién han cam-
biado, la hierba ha sido siempre enemiga de la agricultura, y precisamen-
te por no haber podido vencerla, el hombre primitivo hizo vida pastoril,
cuidando de sus rebanos. Pero en el Valle del Nilo, el desbordamiento -

anual del rfo, pemmitfa que floreciera la agricultura, porque se podrfa




labrar el blando suelo con la ayuda de un simple palo puntiagudo. Y es
asf, camo la produccifn de granos y el consumo de ellos por el hambre,
permitié la existencia de caries dental. Y hacamps tal afirmaci6n debi
do a que en los restos de los antiguos egipcios de la regién del Nilo

se encuentran ya cabidades cariosas.

Desde ese punto de vista podenmos afirmar que la vigilancia del -
régimen alimenticio es fundamental en la lucha para evitar caries, ya
que la alimentacién del hambre es un factor predisponente en la pro-
duccién de caries. Cuando se descubri8 la ciencia Bacteriolbgica, la -
Madicina pensf que habfa llegado el £fn de todas las enfermedades, sin
embargo, hoy, la Bacteriologfa, cede el campo a la Bioqufmica y a la -
Fisiologfa, esto desde luego nos ofrece una nueva perspectiva en el --
problema de la caries dental.

El m#todo Bacteriolégico, aplicado al anilisis de los alimentos
nos han revelado sorprendentes datos, mediante €1, se descubrieron las
vitaminas y, es probable que se produzcan otros descubrimientos que re-

wlucianan la ciencia.

Durante muchos afnos, los prablemas odontol8gicos se han desarro-
llado especialmente desde un punto de vista mecfnico. La Dentfstica --
estaba tan divorciada de la Medicina, que la primera se hizo notar pre
cisamente por su desarrollo, pero debido a la muy notable investigacidn

cientffica, que se viene realizando desde Pasteur, se admite que la --




etiologfa de la caries dentaria, est8 estrechamente relacronada can el
estudio de la Fisiologfa Normal y algunas de sus oscuras. Asi podemos
decir que la misién de los Odont8logos consiste en conservar la cali-
dad bucal en estado de salud, aunque debido a los cambios del cuerpo co
mo respuesta a los constantes carbios de hdbitos de vida, la boca refle

ja ciertas reacciones anormales,

Los dentistas tienen que enfrentar estas condiciones en nifios y -

adultos.

En el nifo, tiene lugar el necesario proceso de crecimiento; en -
adulto se alcanza el cenit del mismo, y, finalmente, se inicia el des-

a2nso.

Por lo tanto, la significacifn del témmino OdontolSgico. "ODONTO-
IOGIA PREVENTIVA", depende de esos estados o perfodos. La prevencifn, -
en cuanto se aplica a la Odontologfa, significa la traduccifn al grado
minimo de agquellas adversas condiciones de la vida que tiende a acortar
el perfodo de la deficiencia dentaria.

probablamente desde el principio, el concepto de nommal est8 en -
la mente del investigador cientffico, s8i bien no hay dos de estos casos,

que haya definido lo que es estado de salud aplicada a la boca humana.

No existe en la naturaleza una dentadura normal perfecta aunque -



imaginemos que sf

- Por medio del concepto nomal, podenos canparar,
cionar, estudiar, la dentadura

rela-

» Pero la normalidad sers Siempre ideolégica,




I.- PROGRAMA i TRATAMIENTO ODONTOLOGIOO PREVENTIVO.

A.- Introduccifn del paciente a los abjetivos y responsabilidades

de la Odontologia Preventiva.

Para cumplir con las metas fijadas en la pr&ctica diaria deberi -—-
curplir cuidadosamente un programa clinico que ser8 adaptado a las nece-
sidades y caracterfsticas de cada paciente camw un ser total que vive en
un determinado ambiente social y que por lo tanto desemperia un papel im-
portante en el planteamiento de su proorama de tratamiento tal cam: la
informacién acerca de los grados de evolucién de caries dental en la po-
blacifn; entre los pro-puestos y lo cbservado en tratamientos clf{nicos -
y decidir asf el tratamiento indicado de acuerdo a la patologfa del caso.

Dentro del contacto inicial el odont8logo debe averiguar una serie
de circunstancias relacionadas con sus pacientes; quién y c&mo es dicho
paciente; qué es 1o que espera y no espera del odont8logo; cufl es la -
fuente y la extensidn de sus medios y ansiedades. Asf{ misno, debe inves-
tigar quf es lo que el enfemmo sabe e ignora scbre la Odontologfa Preven
tiva y sus objetivos, es decir el mantenimiento de una salud bucal. Para
alcanzar dichos abjetivos es esencial la cooperacin del paciente. Este
primer cantacto marca el inicio de la educacifén sanitaria por medio de -
una pressentacién de parte el profesional scbre el contenido de un progra
ma de OQdontologfa prevantiva.Nesde el nunto de vista prictico lo que per-
sigue es que el paciente sepa que tiene posibilidades d@ salvar y mantener
sus dientes naturales por tiempo indefinido y hacerle sentir que es el --

elemento mis importante del equip» a cargo de su salud —————




bucal y que desarrollara la hahilidad para porer en préctica los pro-
acdimientos preventivos que se le ensefie, para abtener del programa -

resultados duraderos.

B.~- Diagnéstico

El sequndo elemento de nuestro programa de prevencién es el diag-
ndstico por medio del cual se hace la identificacién de la enfermedad -
existente. Serfa inposible o diffcil tratar una enfermedad si no se pu-
diera detectar su presencia antes ¢e producirse cambios irreversibles -
de los tejidos y las oflulas. Obligatoriamente se debe tamar en cuenta
las caracterfsticas de la enfermedad del caso, que la distinguen de --
otros fenf&menos patol&gicos cuya base es: la historia clfnica, explo-
racién fIsica, estudios radiogrificos y estudios de laboratorio. Para -
el diagn8stico etiolégico.

a.- Historia clinica

El clinico debe realizar un interrogatorio que pemita la elabora-
cién de una hisotira conpleta y exacta y un estudio de la misma, asegu-
r&ndonos un éxito considerable. El interrogatorio se puede considerar -
una conversacién profesional planeada, que permita al paciente cammicar
al clfinico sus sf{ntamas, sensaciones y a veces sus temores, de manera--
que éste pueda establecer la naturaleza real o posible de la enfermedad,

oonociendo ademfs sus inmpresiones y actitudes mentales.

b.- Exploracién f{sica
La exploraci®n representa la sequnda etapa de mBtodo de diagnfsti-




Es importante sequir una esquema fijo, reduciendo asf la posibili-
dad de que pase inadvertida una lesién desoconocida o no manifiesta. La -
exploracién debe realizarse en la sala de consulta, con el paciente sen-
tado en el sillén dental. Se cbservari el aspecto general del paciente
caxno un todo, incluyendo su postura, su marcha, su apariencia general, y
sus emociones; alteraciones en cualquiera de estos aspectos pueden indi-
car un n(mero de condiciones que pueden tener relacién con la patologfa o
tratamiento dental del paciente, camo el tabes dorsal, la esclerosis -
midltiple, artritis, trastomos neuramusculares, etc. En consecuencia el
operador debe dedicar suficiente tierpo y atencién a la exploracién de-

otras estructuras bucales y extrabucales.

c.~- Estudios radiogr&ficos.

No debe olvidarse el papel que desenpefia la radiograffa camo un va-
lioso auxiliar de diagnfstico en los diferentes tratameintos odontol8gi-
ocos y debe utilizarse pricticamente con todos los pacientes. Bisicamen--
te la radiograffa de cualquier &rea proporciona informacién scbre forma,
tamaiio, posicifn, densidad relativa y el nfmero de elementos consitutivos
del Srea. Al reunir esta informacién la persona qua realiza el diagnésti-
oo deberf camprender las limitaciones de la radiograffa. Las principales
limitaciones de radiograffas dentales normales estriban en que muestran -
una fiqura bidirensional de un objeto tridimengsional y que los cambios en
los tejidos blandos no son visibles. La primera limitacifn dificulta la -
evaluacién de un &rea u objeto. La segunda limitacién destaca el hecho de
que la informacién proporcionada por la radiograffa se refiere principal-




mente a estructuras calcificadas.

Los tipos de pelfculas radiogrdficas usadas en Odontologfa son: in-
trabucales y extrabucales y se obtienen en diferentes tamanos y velocida-
des.

Dentro de las pelfculas intrabucales estin: la periapical, la oclu-
sal y la de aleta mordida, para adultos y nifios. Pelfculas extrabucales,-
existen dos tipos: pelfculas con y sin pantalla, ambas en varios tamafios.

d.- Estudios de laboratorio.

Tanto el examen clinico como el radiogr&fico son fundamentales para
realizar un buen diagnfetico. Pero la informacién que nos proporcionan es,
sin embargo, sSlo parcial y el recanocimiento de sus limitaciones en té&mmi
nos de interpretaci@n del paciente de manera total, asf como el cuidado —

con que dichos exfimenes se practiquen, nos lo proporciona un examen de la-
boratorio.

Los estudios de laboratorio constituyen una ampliacién de la explora
cién ffasica. Se obtienen del paciente tejidos, sangre, orina u otras mues-
tras, que se sameten a estudio microscépioco, bioqufmico y microbiolSgico.

En la amplia gama de enfermedades suceptibles queda atacar la cavidad
bucal,, se aprovecha cada vez m&s la informacién derivada de estas pruebas

de laboratorio para establecer la naturaleza del proceso patolégico. Es ~-




raro que una prueba de laboratorio aislada permita diagnosticar la natura-
leza de una lesi@n bucal; pero si se interpreta a la luz de la informacién
procedente de los estudios anteriores confirma o establece una impresitn -
diagnfstica. Tanto las muestras obtenidas directamente d la cavidad bucal
(raspado de la mucosa, biopsia tisular, torundas con exudado) oo el mate
rial frecuentemente estudiado en laboratorio clinico (sangre, orina) puede
suninistrar informacifn de gran utilidad para el diagwetico de lesiones -
bucales. .

Al congregar el resultado de estos cuatro estudios nos lleva al diag
néstico etiolégico, es decir el diagn@stico de los factores causales de la
enfermedad.

Para poder prevenir efectivamente la instalaci@n y recurrencia de --
las enfermedades bucales, es inportante que el odatSlogo sepa por qué se
produjeron dichas enfermedades en primer lugar. S5lo entonces estar8 en —
condiciones de tamar las medidas necesarias en el mrmanto mis oportuno ~—--
para prevenir la progresifn de la enfermedad o bien su reincidencia. El co
nocimiento de los factores etiol6gicos pertinentes, mis el conocimiento -
del paciente, particularmente cano una persona total, habilitarf al dentis-
ta para predecir cursos indeseables en la salud bucal futura del individuo
Y, por lo tanto, para indicar las medidas adecuadas para prevenirlos.

3.~ Plan de tratamiento.

Finalizando el diagnSstico, se hace una evaluacifin total del paciente
Yy preprara un plan de tratamiento de acuerdo a las necesidades odontol6qgi-
cas. El orden de los procedimientos de este plan varfa de acuerdo con las

caractarfsticas de cada individuo. El control del dolor y la infeccifn --
9



aguda deben preceder, en todos los casos a cualquier otro Lipo de servicio,

En un programa preventivo bien planeados los procedimientos de con-
trol deben continuar, subraydndose los beneficios en t€mminos de reduccién
de los requerimientos de tratamiento y por consiquiente de sufrimiento, --
tienpo y costo: mientras al mismo tiempo se va efectuando el tratamiento —

restaurador indispensable.

4.- Presentacifn del diagn8stico y plan de tratamiento.

Gbteniendo del paciente la conviccién del tratamiento, es la oportu-
nidad para presentarle el plan de prevencién para mantener su salud bucal,
no hay nodelo fijo para efectuar la presentacién. Cada paciente es diferen-
te y en consecuencia requiere de un distinto tipo de presentacifn tamando -
cao referencia el nivel social, lo mismo puede decirse de los profesiona-
les de acuerdo a su personalidad y experiencia, sin embargo se sugiere la -
secuencia del siguiente plan de presentacién:

a) .- Camentarios sobre la ou?dicidn bucal general del paciente.
b) .- Presentaci@n y consideracién del diagnéstico.

c) .- Tratamiento propuesto.

d) .- Anflisis de las probables causas.

e).- Prevencién de la reincidencia.

Toda informacifn relativa a 1los problemas dentales y procedimientos
para solucionarlos pueden carplementarse por elementos audiovisuales (foto
graffas, modelos, radiograffas) evitando en todo momento situaciones de --

10




miedo y ansiedad que pudieran afectar la vida del paciente. El éxitc de
1ns objetivos fijados dependerd de la confianza obtenida por parte del
paciente, ya que de su actitud mental adecuada nos permitiri abordar --

los aspectos tefnicos del tratamiento, incluyendo por supuesto su costo.

Los odantSlogos deben ser mis sensibles ante las necesidades de -
los pacientes y tener en cuenta las interrelaciones que producen entre -~

profesional y cliente tanto en sus formas werhales comp no verbales.

5.- Educacifn e instruccitn del paciente enmarcado o enfatizando -

los siguientes aspectos:
a) Caontrol de placa e higiene dental

b) Control de la dieta y recomendacién sobre nutricién.

6.- E1 tratamiento puede ser de dos tipos:

a) Preventivo: limpieza y raspado, aplicacién de fluoruros, sella-
dores oclusales y equilibrio oclusal.

b) Restaurativo.

11



IT.- QXICGEPTOS BASIONS SOBRE EPIDEMIOLOGIA.

IT.- Definiciones.

In su acepcién etimplbgica, la epidemiologfa se define como la cien-
cia o doctrina de las epidemias. Frost sefnala que una epidemia constituye
s6lo una fase tenporal de la enfermedad, y que es inmportante considerarla
en relacifn a su ewolucibn anterior y posterior. Este autor propone, por -
lo tanto, una interpretacifn mis anplia de la epidemiologfa, a saber: la -
ciencia dedicada a los estudios de los fenfmenos que la enfermedad provoca
en una gran masa de poblacifn, tanto en sus formas usuales o endémicas, o
mo en su caracter epidémico. Mis canpleta es la definicibn dada por Maxcy:
"la epidemiologfa es la rama de la ciencia médica que estudia las relacio-
nes entre los diversos factores y condiciones que determinan la frecuencia
y distribucifn de un proceso infeccioso, enfermedad o estado fisiol8gico,

en una cammnidad humana”.

Seqgln Gordon, las mplestias que afectan a las masas son el resultado
de fuerzas biol6gicas desencadenadas por las pablaciones humanas y por el
ambiente en el que viven. Define, por lo tanto, la epidemiologfa camo una
eocologfa médica relativa a la salud y a la enfermedad en 1o que conciermen
a los gryos y commidades humanas. No se debe perder de vista, sin embar-
go, que la epidemiologfa ha de tamar en cuenta las distintas épocas,las z0
nas bien definidas de aparicifén de la enfermedad, as! cam las poblaciones
afectadas.

Las interpretaciones mis recientes del concepto de la epidemiologfa

12



san el resultado de las modificacianes en los fenfmenos relativos a las
masas, asi camo los cambios en la frecuencia de las enfermedades. A prin
cipios del siglo XX las enfermedades infecciosas constitufan la princi-

pal causa de defuncidn, y entre ellas ocuypaba el primer lugar la tubercu

losis.

Gracias a las medidas preventivas de salud p@blica y, tal vez a mo-
dificaciones en el grado de patogenecidad de algunos inictoorganim, m-
chas de estas enfermedades han disminuido en frecuencia y cam causas de

merte.

Por los afios de 1915 la neumonfa era la (nica enfermedad infecciosa
que sequfa figurando entre las 10 principales causas d¢ musrte; ocupaba -
el septino lugar en los Estados Unidos.

Los canbios en la distribucifn de la pablacién han influido también
los conceptos de la epidamiologfa. Al aumentar la duracin ds la vida, du
rants los dltimos 50 afios, se ha registrado un aumento concaminante de —-
perscnas de edad avanzada que padecen enferrmadadss crénicas camo' cardiopa
tfas, clnoer y trastormos metabSlicos. Las enfermedades infisociocsas desem
pefian un 1 menos importante que el que tuvieron a finales dsl siglo -
pasado y a principios dsl actual, razén por la cual n atencién se -
enfoca a las enfermadadss y lesiones degenerativas.

B.~ Mecanism de tranmmisiSn de la enfermadad.
BEn todo proceso patolégico, cualquiera que sea su origan, es impor-

tante oonsiderar tres factores: la patogenicidad de agants causal de la -
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enfermedad, la suceptibilidad del hufsped y las condiciones propicias
del medio ambiente. En ausencia de cualquiera de estos tres factores -~
la enfermedad no se produce. Asf, el oSlera causado por el vibrén colé
rico azota algunos pafses pero es pricticamente desconocido en Brasil.
La pablacién de Brasil es susceptible, y al ser expuesta a un foco de -
infeccién ocurrirfa la enfermedad, pero no existiendo fuentes de infec-
cién, la enfermedad no se presenta en el pafs. La esquistosamiasis es -
causada por un traumatodo y propagada por un caracol. La pablacifn de -
Nusva York susceptible, y existe en el agente causal, ya que algunas -
personas llegadas recientamente de Puerto Rico estén infectadas del pa-
résito, sin embargo, el vector que difunde la enfermedad no puede propa
garse. Los casos de fiebre tifoidea entre las fuerzas armadas, durante-
la Segqunda Guerra Mundial, fueron miy pocos. No cabe duda que el micro-
organismo transmisor existia en muchas de las partes del mmdo en las -
qus acavparon las tropas, y las deficientes oondiciones sanitarias de -
las freas de carbate hubieran faworecido la dimensifn de la enfermedad
a no ser por el hacho de que cada soldado estaba inmmizado contra la -
fietre tifoidea, y la poblacién lu.@ptible era reducida o fue totalman-
te eliminada.

C.- Factores causales de las enfermedades.

A) AENTES DE ENFERMEDADES : O DEFICIENCIA.
I) Biolégicos

2) Fisicos

3) Quimicos.

14



B) FACIORES DEIL HUESPED.
I) Caracteristicas inherentes.
a) Anat@micas o fisiolbBgicas.

b) Genéticas o evolutivas.

2) Caracterfsticas adquiridas.
a) Inmnidad especifica.
b) Anat&micas.

c) Bioquimicas y de adaptacién ffsica.

C) Ambiente.

I) Fisicos.

2) Biolégicos.
3) Sociales.

A) Agentes de enfermedades: exseso o deficiencia.

De acuerdo con la clasificacifn de Gordon relativa a la investiga-
cién epidemiolégica en masa de las enfermedades infecciosas, el agente -
pat6geno, camo ya se dijo, puede ser biolégico, ffsico o quimico. A con-
tinuacién voy a dar de cada uno de ellos.

I. Agentes biol6gicos.

a) Bacterias. Las bacterias son seres minGsculos que -
las enfermedades, ya sea por invasién directa de los tejidos, o te
una toxina segregada por ellas. Ejenplos de microorganiamwos causantes de
enfermedad son las bacterias patfgenas, comp Salmonella typhosa y los neu
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Algunas de estas bacterias, caro los estreptococos y los miningo-
cocos, pueden ser clasificados en diferentes tipos o grupos serolé8gicos.
Corynebacterium diphteriae, Clostridium tetani y Clostridium botulinum,
excretan una exotocina que invade la corriente sangufnea causando lesidn
en todo el cuerpo. Algunos organismos pueden dar lugar a enfermedad por
medio de wna endotoxina, camo la endotoxina del estafilococo presente den
tro de esa bacteria. La endotoxina del estreptococo causante de la escar-

latina es otro ejenplo del organismo productor de toxina.

b) Espiroquetas. Las espiroquetas ocupan una posicién intermedia
entre las bacterias y los protozoarios. Entre las espiroquetas patfgenas
se cuenta Treponema pallidum, el agente etiolSgico de la sffilis, y Borre
lia recurrentis, causante de la fiebre recurrente.

c) Virus. Los virus son ultramicroscfpicos y constituyen los seres
vivos mis pequefios capaces de producir enfermedades infecciosas. Aunque -
no pueden verse: a través del microscopio ordinario, algunos se pueden dis
tinguir con ayuda del microscopio glectrﬁnico. Los virus son filtrables y
se pueden calcular su di&metro haciéndolos pasar a través de varios tipos
de filtros. No pusden crecer en un medio artificial de cultivo, pues sblo
se multiplican en los tejidos vivos. Por esta razfn, el estudio de las in
fecciones virales estf limitado a experimentos en animales, entre los cua-
les los mis Gtiles son los ratanes, el mono rhesus y el embrifn de pollo.

Las infecciones de virus en el hambre provienen de contacto directo
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con un enfermo o can un portador; del contacto con materiales infectados,
o por transferencia de un enfermmo o de un animal a través de un vector -

artrépodo. Burnet sefala que la infeccifn por virus a través de la leche,
los alimentos o el agua, s6lo ocurre en circunstancias bastante raras, co
mo seria el caso de una intensa contaminacifn de los suministros de leche
por un portador. Tal contaminacién en gran escala puede haber sido la cau
sa de alqunos brotes de poliamielitis producidos por la leche, menciona-

dos en la literatura médica.

Entre las enfermedades humanas producidas por virus estin el saram-
pidn, la viruela y la poliamielitis. Camo sucede con las bacterias, puede
haber diversas cepas de un virus, cam en el caso de la influenza que son
de tipo A, ¥ B, y de los virus Coxsackie, en los que se recanocen diferen
tes cepas inmumnol&gicas que atn no han sido clasificadas.

d) Rickettsias. Las rickettsias son organimmos que forman parte -
de la cadena de microrganismos vivientes patfgencs y se sitGan entre las
bacterias y los virus. Se caracterizan en su estructura por crecer en el
interior de una oflula viva. No son filtrables, excespto Rickettsias burne
tii, y, como los virus, sflo pueden cultivarse en tejidos vivos. Se trans
miten ganeralmante por medio de un vector artrfpodo. Tanto el tifo epidé-
mico cam el tipo endfmico son enfermedades causadas por rickettsias, al-
iqual que la viruela rickettsifsica recientemente dsscubierta.

e) Par8sitos animales. Los par8sitos animales omstituyen otro gé
nero de organimmos patfgenos. Se pusden agrupar en dos categorfas: log --
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protozoarios, o sea, los organismos wnicelulares mis pequenios, tales co-
mo Endamoeba histolytica, agente causal de la amibiasis, y que se trans-
mite de persona a persona, o cam los parisitos causantes del paludismo
que se propagan a través de un vector artrépodo. Entre los organismos --
multicelulares podemos mencionar a los trematodos, tales cawo los esquis
tosamas los cestodos, de los cuales Taenia es un ejemplo, y los nemato-

dos, ocono el anquilostama.

f) Par8sitos vegetales (hongos). Los hongos verdaderos se caracte-
rizan por la formacifn de filamentos cuyas ramificaciones forman una den-
8a colania o micelio. Los hongos se identifican por el tipo de oolonia y
por el tipo de espora que produce el micelio. Los dermat6filos constituyen
W grupo de hongos causantes de infecciones especfficas en el hanbre y los
animales, al invadir solamente ciertas regiones superficiales del cuerpo,
tales camo el cabello, la piel o las ufias. Microsporan audouini, pertene-
ciente al grupo dermatéfico, es causante de la tifia de la piel cabelluda .
Entre los hongos causantes de lesianes profundas se cuentan Histoplasma -
capsulatum, agente de la histoplasmosis y Coccidioides inmitis, agente cau
sal de la "fiebre del valle". '

g) Toxinas vegetales. Existen algunas plantas capaces de intoxicar

a los seres humanos; las mis conocidas pertenecen al género Rhus, siendo
Fhus toxidendron. Otras toxinas vegetales que producen ocacionalmente en-
to son la ergotoxina procedente de un hongo parfsito ques se en-
cuentra en el comezuelo de centeno y diversas toxinas venenosas prooaden-

tes d@ hangos venenosos.
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2.~ gentes fisicos,

Entre los agentes ffsicos patfgenos se cuentan los medios de trans-
porte modernos que pueden ocasionar lesiones por accidentes de tansito, vy
los riesgos fisicos domdsticos. En la industria, el equipo y los instru-
mentos pueden causar lesiones ocupacionales. Las candiciones naturales de
los elementos, camwo el agua, el sol y los terremotos, son agentes fIsicos
que en determinadas circunstancias pueden causar enfermedades o lesiones.
Los elementos radioactivos recientemente descubiertos'mxstituyen otros -

agentes fIsicos que contribuyen a la produccién de padecimientos.

3.~ Agentes qufmicos.

Entre los agentes quimicos que provocan enfermedades se cuentan el
arsénico, el plamw, los derivados de la naftalina o los gases y vapores -
t6xicos.

Estas sustancias estdn relacionadas principalmente con la industria
y son la causa de muchas enfermedades profesionales. El c8ncer profesio-
nal ha sido atribuido con frecuencia a ciertos agentes carcinfgenos, mu-
chos de los cuales han podido ser aislados. La exposicién a la B -naftali
na por uwn perfodo de anos que varfan entre dos y wveinte puede ocacionar -
clnoer en la vejiga. Las fracciones catalfticas de los aceites de petrfleo,
camp se ha podido ocamprobar, producen cSncer en los ratones y pueden cau-
sarlo en el hambre. Se han cammicado casos de epiteliama producidos por -
resinas de alquitrin o de pino. Existen en el medio ambiente ciertas sus-

tancias que se sospechan son carcinfgenas.
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B) El factor huésped.

Ya se dijo que el factor hufsped, en el desartollo de la enferme-

dad, sufre la influencia de caracterfsticas inherentes o adquiridas. Las
primeras pueden ser genéticas o evolutivas, anat&micas o fisiolégicas.la
inmmidad especifica por otra parte, es una caracteristica adquirida que

determina si el hufsped contraer8 la enfermedad al ser expuesto a ella.

I.- Caracteristicas inherentes.

a) Hereditarias. Las caracterfsticas hereditarias pueden predispo
ner al hufsped a diversas enfermedades. La hemofilia y el daltonismo son
de origen hereditario. Podemos incluir también en esta categorfa a otros
padecimientos que se pueden cansiderar hereditarios, dentro de ciertos -
limites. Asf la diabetes y la esquizofrenia tienen una acentuada tenden-

cia familiar.

b) Evolutivas. Las cardiopatfas congénitas, las malformaciones -—-—
ocongénitas y otras anamalfas, como la catarata congénita, pueden deberse
a caracterfsticas evolutivas del h.uésped. Observaciones recientes parecen
indicar que, en algumos casos, estas anormalidades evolutivas son el re-
sultado de lesiones intrauterinas sufridas durante el primer trimestre —
del embarazo, al ser la madre infectada ocon el virus de la rubeola. Esto
parece llevarmos a la conclusién de que estas anormalidades provienen de
wna infeccidn intrauterina. Las infecciones prenatales por otros microor-
ganismos, durante las primeras fases del embarazo, son quiz8 responsables

de otras anormalidades ewlutivas, cuya etiologfa es aln oscura. Algunas
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formas de pardlisis cerebral se deben a presiones mecinicas que sufre el

feto durante la vida intrauterina.

C) Fisiol6gicas. Existen en el huSs—~d algunos riesgos fisiolégi-
s que pueden influir sobre su predisposicifn a la enfermedad. Segtin -
Ayocock, la pcliomielitis puede ser selectiva para detemminados tipos fi-

siolSgicos, constituyendo este hecho wn fenfmeno de autarcesis intrfnseca.
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2.~ Caracterfsticas adquiridas, Inmmidad Especffica.

La inmnidad, camo factor del husped , determina el que &ste con-
traiga una infeccifn, desarrolle una enfermedad o escape a ambas. La inmu
nidad, o sea, la proteccifén contra una enfermedad detemminada, es relativa;
no significa que el individuo esté protegido permanentemente en cualquiera
circunstancia. La suceptibilidad a la enfermedad depende de la concentracién

y la virulencia del germen infectante, asf camo de la resistencia del indi-

viduo. Una persona puede ser resistente a la infeccifn si la dosis del ger-~
men patégeno es pequefia o de una virulencia moderada. Sin embargo, al expo-

nerse a una gran concentracifn de microorganismos o a microorganismos de al-

ta virulencia su resistencia puede fallar y entonces contraer8 la enfermedad.

La exposicién a una enfermedad infecciosa puede producir inmmidad to
tal o parcial, permanente o temporal. Un individuo que ha tenido sarampién -
adquiere inmmnidad permanente contra una recidida de la infeccién, aunque se

ha sabido de casos de un sequndo atagque. La influencia por virus, en cambio,
s6lo produce inmmidad por corto tiempo. Gran parte de la pablacifn posee en
Su sSuero sanqufneo anticuerpos ocontra el virus de la poliagmielitis, lo que -

significa la presencia de inmunidad debida a previa exposicién e infeccién.

La elevada frecuencia de portadores de meningocooos entre la poblacién,
especialmente al iniciarse un brote de esta enfermedad, indica que esos indi-
viduos han desarrollado inmmnidad oontra el microorganismo y no contraerin la
enfermedad. Es posible que las personas desarrollen un inmunidad parcial y -~

contraigan la enfermedad en una forma atenuada; &ste puede ser el caso del --
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alastrfn, wma forma benigna de la vireela.

La inmmnidad puede ser inducida artificialmente, mediante inmmiza-
cifn activa o pasiva. En la inmmizacifn activa, un antfgeno estimula al
organismo humano a producir anticuerpos contra determinada enfermedad. La
duracién de la inmmidad depende del antfgeno y del individw. La inmuni-
dad producida por inmmizacifn activa generalmente es de larga duracién, -
camo en el caso de la viruela y de la fiebre amarilla. En la inmmnizacién
pasiva, los anticuerpos se inyectan para salvaguardar de una infeccién a
la que el individuwo puede haber ests;do expuesto, como cuando se administra
globulina gamma para prevenir el sarampifn o la hepatitis infecciosa. La -
inmnidad asf producida es temporal, y dura apenas unas semanas. En alqu-
nas ocaciones se utiliza la inmunizacifn pasiva para inducir formas modi-
ficadas de una enfermedad, camo en el caso del sarampién. La inmnizacifn
pasiva también se puede adquirir de manera congénita, ‘cuando los anticuer-
pos son transmitidos por una madre inmme a su hijo, camo sucede con la po
liamielitis y la difteria. Esta inmmidad es también temporal, pero dura -
mis tiempo que la proteccifn obtenida por la introduccién de un suero.

La naturaleza y duracién de la inmmidad influyen sobre la distribu-
cién de la enfermedad entre los diferentes grupos secretarios de la pobla-
cién. Una enfermedad que confiere inmmidad permanente, camo el sarampién
o la poliamielitis a partir de un atagque o &2 una infeocifn subclinica, --
eliminar8 a una gran proporcifn de sujetos suceptibles de la poblacién. A

medida que una persona envejece, menos probable ser8 que desarrolle una de
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estas enfermedades, y cuando se desate un brote epidfmico cn la camnidad,
afectard principalmente a los nifios, los nuevos suceptibles. Por otra par-
te, una enfermedad, como la influenza, que confiere una inmunidad de corta
duracifn, protegerd a la poblacifn inmunizada durante un corto perfodo y -
posteriomente este grupo volverd a ser suceptible. En este Gltimp caso, -
cuando ocurre un ataque generalizado de la enfermedad, sus victimas ser&n

individuos de todas las edades, porque la mayorfa de la poblacifén es sucep
tible.

Se puede determinar la inmmidad contra ciertas enfermedades por me-
dio de una reaccifn cutfnea o un examen de sangre en busca de anticuerpos
neutralizantes o de antitoxinas. En la difteria, la inmmidad se puede ve
rificar mediante la prueba de Schick, o determinando en la sangre su conte
nido de antitoxina.

La presencia en la sangre de anticuerpos neutralizantes de la polio~
mielitis indica que el individuo es inmmne a determinado tipo de virus de
la poliamielitis.

Algunos autores opinan que puede haber inmunidad antit8xica, hasta
cierto grado, sin que halla habido infeccifn previa. Se ha sefialado que -
la difteria y la fiebre reumitica son mucho menos frecuentes en los trépi
s que en las zonas tenmpladas, sin que se hallan encontrado pruebas de -
infeccifn previa. Convendrfa indagar, por lo tanto, si puede existir al-

gtn factor responsable de esta inmunidad, aparte de la antitoxina.
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C) Factores ambientales.
Los factores ambientales son el lazo de unién entre el reservorio
o fooo de la enfermedad y la puerta de entrada del huésped susceptible.

Los factores ambientales pueden ser ffsico, biolégicos o sociales.

I.- Fisioos.

La enfermedad puede ser transmitida por el contacto directo con -
la persona que es el foco del padecimiento, o indirectamente, a través
de vehiculos de transmisién, siendo los mis inportantes la leche, el --
agua y otros alimentos. -

Estos han sido respansables de muchos brotes de enfermedad en el
pasado, los cuales se han reducido en frecuencia gracias al mejoramiento
de las condiciones sanitarias. Desde 1938 a 1951, cerca de 5,000 brotes -
de enfexmedad debidos a los vehfculos mencionados fueron commicados en -
los Estados Unidos, constituyendo probablemente sf1o una pequefia propor-
cifn del nGmero total de casos que se presentaron en verdad.

a) Agua. Las epidemias originadas por el agua han sido menoe fre-
cuentes durante los dltimos afos. En los cinco afios transcurridos entre -
1946 y 1950 se registraron 51 brotes de enfermedad atribuibles al agua en
el estado de Nueva York. Durante los mismos afios, 166 brotes atribuidos a
los alimentos fueron consignados a ese estado.

BEn los Estados Unidos, en su canjunto, s6lo se registraron II bro-

tes debido a agua contaminada durante los arnos 1958 y 1959.
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Las enfermedades cuyos brotes suelen dsberse a la contaminacién del
agua son la fiebre tifoidea y paratifoidea, la disenteria y el oflera. En
épocas pasadas ocurrieron epidemias de estas enfermedades, siendo las mds
famsas: la epidemia de cSlera de 1854, descrita por Snow; la epidemia de
oSlera de 1892 en Hamburgo, Alemania, y la epidemia de fiebre tifoidea de
Chicago y Mankato, Mi.rmesota,A en 1892 y 1908, respectivamente.

Los brotes infecciosos provocados por el agua presentan diversas —-
caracterfsticas: son explosivos, esto es, muchos casos ocurren en un cor-
to lapso; tienen un principio fulminante, elevéndose la curva a una cima
a partir de la cual se inicia un r&pido descenso. Los organismos no se mul
tiplican rfpidamente en el agua; por oconsiguiente, el nGmero de microorga-
nismos es pequeiic y el perfodo de incubacién es mis prolongado. Los micro-
organi son mis virulentos debido a que la proliferacifn es mfs lenta,lo
que hace que el padeacimiento sea mis grave que el producido por la leche.

Camo el perfodo de incubacifn de la disenterfa bacilar es menor que -
el de la fiebre tifoidea, los casos de disenterfa suelen preceder a los de
esta dltima enfermedad, y asf un brote de disenterfa tranamitido por el agua
puede ser un indicio de la aparicifén subsecuente de casos de fiebre tifoidea.

b) Leche. La leche contaminada por gérmenes patfgenos es transmisora
de enfermedad. La tuberculosis bovina puede diseminarse oamo resultado de le
siones tubsrculosas en la ubre, o de la infeccifn de &sta provocada por el -
eatirool de la vaca. La leche puede contaminarse de focos humanos en la gran
ja, en gl establo y en el prooeso de transporte, o por la falta de aseo de los

recipientes o las botellas en que se transporta. La pasteurizacién inadecuada
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o deficiente puede no destruir los microorganismos patfigenos, en cuyo caso
la enfermedad puede transmitirse.

Los brotes de enfermedad, causados por la leche, son ahora relativa-
mente raros en los pafses donde se practican métodos higiénicoe en el mane
jo de la leche y su pasteurizacifén. En los Estados Unidos 86lo se han re-
gistrado, durante los anos de 1958 y 1959, 24 brotes de enfermedad atribui
bles a la leche o sus derivados. No puede decirse 1o mimo de pafses en —
los que tales medidas no han sido adoptadas. Las enfermsdades que mis fre-
cuentemente son transmit{idas a través de la leche son: las enfermedades en
téricas, caw las fiebres tifoidea y la paratifoi&a, y la disenterfa baci
lar; la faringitis estreptooScica, incluyendo la escarlatina, la tubsrculo
sis, la difteria, la brucelosis y la fiebre Q.

Las infecciones producidas por la leche tienan ciertas caracterfsti-
cas qus pemmiten reconocerlas camo tales. La epidamia es explosiva, afectan
do a un gran nGmero de personas; su principio es repentino y su duracidn re
lativamente breve.

La leche oconstituye un buen medio de cultivo para la propagacifn de -
gran n ds microorganimmos; por consigquiente el psrfodo de incubacién -
es corto. Esto se cbserva scbre todo en los brotes ds fiebre tifoidea.

Dada la rfpida multiplicacién de los gSrmenes, la patogenicidad de -
los microorganimmos pusde estar atenuada. El resultado ds esto es que las

manifestaciones clfnicas de la enfermedad son generslmante manos graves y
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menor la tasa de mortalidad y el porciento de pacientes que mueren a conse-~

cuencia de la enfermedad.

Los casos ocurren en familias que oconsumen leche proveniente de esta-
blos contaminados. No es raro que se registren varios casos en la misma re-
sidencia, especialmente cuando hay nifios. La frecuencia es mayor entre las
mujeres y los menores de edad, que generalmente ingieren mis leche que los
hombres. Las personas con recursos econémicos que les permiten consumir --
mis leche, tendrén también una frecuencia mayor que los individuos que los
grupos de ingresos econfémiocos mds bajos.

c) Otros alimentos. Otros alimentos pueden servir de vehfculo para
la transmisién de enfemmedades. Entre &stos se cuentan los vegetales y los
mariscos. En los pafses donde se utiliza el excremento humano como abono,
no son raros los casos producidos por las legumbres. Los mariscos, sobre -
todo los ostiones y las almejas, criados en aguas contaminadas, pueden ser
causantes de transmisién de fiebre tifoidea. Los brotes provocados por ma-
riscos ocurren en los meses de otofio e invierno, cuando es mayor el consu-
mo de productos del mar. Los ninos suelen no camer marigcos y, por lo tanto,
no se infectan por este medio. Los alimentos derivados de animales infecta-
dos propagan algunas enfermedades, camwo la triquinosis, que se adquiere por
la ingestién de carme de puerco parasitada, y la tularemia, provocada por
oconejoa infectados.

d) Los productos quimicos usados camo desinfectantes de las hortali-

zas, en regiones donde se amplean los excrementos humanos camo fertilizantes,
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pueden causar enfermedades gastrointestinales.

e) Objetos. Ciertos aobjetos, cam los utensilios, la ropa de cama y
los juguetes, pueden actuar camo vehiculos de transmisién de la enfermedad.

Sin embargo, su peligrosidad se exageraba antiguamente.

f) Aire. Aunque en algunas circunstancias el aire puede actuar oomo
vehfculo para la propagacifn de algunas enfermedades infecciosas, su impor
tancia no es muy grande. En cambio, si lo es conp medio de difusifn del -
polvo, los gases nocivos, los vapores y las emanaciones. La instalacidn de
extractores de aire adecuados o de un sistema de ventilacién apropiado per
mitird eliminar las enfermedades profesionales en las que el aire actGa co

mo vehiculo de transmisién.

g) Polvo y tierra son a veces medios de propagacién de enfermedades.
La infeccibn por Clostridium tetani, por ejemplo, puede atribuirse a la tie

rra.

El bacilo es un organismo anaerobio, y la contaminacifn de una herida
con tierra o polwo de la calle puede provocar la infeccién. La larva del an
quilostoma vive en la tierra, y un individuo que camina descalzo puede in-

fectarse mediante la penetracifn directa de la larva dentro de la piel.
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2.~ BIOLOGICOS.

a) Insectos. los insectos pueden actuar en diversas formas cor~ vec-
tores de la enfermedad. San portadores mecnicos, camo la mosca al traspasar
microorganismos tiféidicos de la heces y depositarlos en los alimentos. En -
algunos casos son hufspedes intermediarios. El microorganismo recorre un ci-
clo de su desarrollo dentro del cuerpo del insecto y transmite la enfe—T1— ad
cuando éste pica al hufsped, como en el paludismo y en la fiebre amarilla, -
dos enfermedades que se propagan por la picadura del mosquito. En el tifo,el
piojo, como huésped intermmedio, es infectado, y el virus se excreta en sus -
heces. Al aplastarse el piojo, la s;xstancia infectada queda libre y la ricke
ttsia invade al hufisped a trav8s de una herida abierta.

Las enfermedades provocadas por insectos s6lo ocurren en aquellas re-

giones en las que éstos se procrean, y durante la estacifn del ano en que -

san mis nurerosos. los casos de enfermedades provocadas por insectos depen-
den del nGmero de insectos en la regifin, del nGmero de habitantes sucepti-
bles a la propagacién de la enfermedad especf{fica, y de las medidas adopta-
das por la cammidad para tratar de prevenir la propagacién del padecimiento.

Algunos artrfpodos son a la vez vectores de transmisifn de la enferme
dad y reservarlos. La garrapata, que es un vector de la fiebre manchada de -
las Montanas Rocosas, transmite la ricketsia a la siguiente generacifn de -
garrapatas, en la cual se diferencfa del piojo que no transmite la rickettsia
a la siquiente generacifn. Asf, la garrapata act@a camo reservorio para algu-
nas enfermedades, cano la coriameningitis linfosftica y la encefalitis de --
San Luis. De manera similar, el 8caro es al mismp tiempo wvector y reservorio

del padecimiento llamado fiebre tsutsugamushi.
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b) Otros hufispedes intermediarios. Otros artrfpodos pueden servir

de hufspedes intermediarios para la transmisifn de enfermrmedades al hambre.

En la esquistosamiasis, una enfermedad tropical, el caracol es el -
huésped intermediario, y las cercarias, que representan el estado infectan
te del pardsito, pueden penetrar en la piel o rmenbranas mxosas del huBsped
cuando éste estd nadando o banandose, asf trangmiten la enfemedad. Los --
peces sirven de hufspedes intermediarios para la transmisién de la teni del
pescado Dibothriocephalus latus, y el cerdo es el hufsped intermediario de-
Trichinella spiralis, agente causal de la triquiqosis.
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III,~ Inmunizacion.
I.- Algunas definicianes b8sicas.
La inmmnidad puede considerarse camo un estado de respuesta altera-

da ante una sustancia especffica a causa de un contacto anterior con dicha

sustancia.

Anticuerpos.
Protefnas plasmiticas sintetizadas en las respuestas inmmitarias --

(humorales) , que son capaces de cambinarse con los antfgenos provocadores.

Hay varios tipos de protefnas plasmiticas con una actividad concami-

tante de anticuerpos, y se les denamina colectivamente inmmoglobulinas.

Antfgeno (inmmnégeno).

Sustancia capaz de provocar una respuesta inmunitaria en cualquier -
tipo de vertebrado inmumocarpetente. Los antfgenos que existen en la natu-
raleza son sustancias de elevado peso molecular, habitualmente protefnas o
carbohidratos (o contienen camponentes protéicos o carbohidratos). Muchos
constituyentes de los organismos par§sitos con antigénicos; las respuestas
inmmitarias opuestas a esos antfgenos pueden proporcionar proteccifn con-
tra la enfermedad o resistencia a las reinfecciones por el mismo tipo de -
parfsito, o amwbas cosas a un mismo tiempo. Sin embargo, es necesario hacer
hincapi€ en que la proteccifn funcianal no se halla implfcita en las defi-

niciones de antfgeno, de anticuerpo y de respuesta inmunitaria.

Los anticuerpos son globulinas del suero modificadas, que son forma-
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das por el plasma y las celulas del sistema reticulo endotelial.

Las globulinas san protefnas que se caracterizan por ser insolubles
en agua pura pero solubles en solucianes diluidas de cloruro de sodio, --

4cido acetico o sulfato de magnesio.

San cvagulantes por el calor y cantienen el aminoacido llamado gli-
oola, se encuentran en los misculos (miosina y suzlv.-':.n~ ir asociados a las
alb@minas en la leche (lactoglabulina), en el huevo (ovoglobulina) en el
suero sanquineo (seroglabulina) donde tiene la misién de producir protro-
bina, que es quinto factor de ooagulacién, fue descubierto en 1948.

En el suero se encuentran diversas glabulinas que se han consequido
separar o diferenciar en varias fraccianes; asi por electroforesis se han
diferenciado las globulinas, las mis conocidas san: alfa, beta y gamma, -
las cuales a su vez se han separado en ms de 20 camponentes inmunoelec-

troforesis.

Por destilacifn fraccianada a baja temperatura, con alocohol, a di-

versas omocentraciones y PH, se han aislado muchas fracciones.

Los microorganismos son de naturaleza antfgena y por lo tanto el -
introducirse al organismo provocan la creacién de anticuerpos que van a -
actuar camo defensa del organismp al atacar a la bacteria y destruirla,en
la mayorfa de los casos. En algunas circunstancias la formacifn de anti-

cuerpos no es sifuciente, predaminando entanoes es estado de enfermedad.
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Glabulina alfa.

Glabulina parcial del suero sanguineo que contiene sercenzimas y

hormonas,

Glabulina beta.

Globulina parcial del suero sanguineo que contiene anticuerpos de
grupos sanquineos, protrombina, etc.

Glabulina gamma.

La parcial del suero sanguineo que contiene la mayor parte de los
anticuerpos de la sangre. Se utiliza como profilactico contra el saram-
pi6n y otras enfermmedades, as{ como para aurentar las defensas del orga
nismo también es importante para su aplicacifn camwo anti-RiH.

Segln la reaccifén que provoca con el antfgeno los anticuerpos re-
ciben diferentes nambres:

a) Los anticuerpos que neutralizan o floculan las toxinas, se de
naminan tocinas. ‘

b) Aglutinina es el anticuerpo que causa agrupamiento, apelota-
miento de antigeno como sucede en algunas oflulas bacterianas.

c) Otros anticuerpos provocan la precipitacién de los antigenos.
En este caso el anticuerpo se llama precipitinas.

d) La lisina es el anticuerpo que reacciona y causa disolucién -
de las oflulas en presencia del componente oconocido como complemento.

e) Las oxanimas son anticuerpos que act@ian sobre las partfculas
del antfgeno y hacen que este sea mds facilmente atacado por los Genoco~

citos.
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f) Se llama anticuerpo bloqueador, aquel que inhibe la reaccifn en-
tre el antfgeno; los anticuerpos neutralizantes llamados protectores, con-
vierten al microorganismo antfgeno en uno no infectante; gradualmente estos

anticuerpos son formados al invadir el organismo a éstos.

2.- Inmninidad activa y pasiva.

Cuando se estimila a un individuw para que produzca sus propios anti-
cuerpos (por inyecciones de toxoide o por padecer la difteria), se dice que
est8 inmmizado activamente. La inmnidad activa es casi siempre de larga
duracién, segn haremos .notar.

Por el contrario, cuando se halla inyectado suerco a wn individuo (los
cuales contienen anticuerpos preformados), se dice que el paciente est§ in-
mnizado pasivamente. La inmmnidad pasiva es transitoria, pero también es -
Gtil clfnicamente, siempre que una persona necesita protsccifn a causa de -

una sola exposicién a alguna enfermedad infecciosa, como la difteria.

La inmmnizacifn pasiva se enplea para enfenmsdadss que no existen an-
tigenos capaces de producir inmmidad activa. Entre las substancias utiliza
das para producir inmmidad pasiva est8 la:

a) Antitoxina (Sueros cbtenidos de los animales que han desarrollado
inmmnidad activa; tiene el inconveniente de(que ocasianalmente puede produ-

cir reacciones serolégioas).

b) Suero Hiperinmme (proviene de individuos que padecieron determi-




nada enfermedad y que su suero contiene anticuerpos especificos).

¢) Globulina Gamma (fraccién protética del suero humano que se admi-

nistra a individuos expuestos a contraer determinada enfermedad.

La inmunizacién activa consiste en la administracién del organismo de
wn antfgeno de naturaleza Bacteriana o pretética, pero atenuada y que va a
provocar en el organismo un mecanismo de defensa, creando sus propios anti-

CuBYpOS.

Generalmente los antfgenos se introducen por via parenteral o por via
oral. La inmmizacifn activa garantiza una proteccién bastante mis larga --
que la inmmnizacién pasiva.

El haber creado una inmmnidad no quiere decir una proteccién absoluta,
por ejamplo si el organismo se ve expuesto a una intensa cancentracién de -
gémen de un cepa altamente patogfnica, pusde contraer la enfermedad a pesar
de haber estado inmunizada oontra ella.

El antfgeno que debe usarse para la inmmizacifn activa cotra deter-
minado agante es indispensable que reuna determinadas caracterfsticas, desde
lusgo que dahe ser eficaz, es decir que produzca en el organ substancias
inmnizantes, ademis no debe ser tfxico ni producir reacciones graves, algu-
nas veoes cn antfgenos experimantaba la reacci@n ha sido mis intensa que la
misma enfermedad.




Los antfgenos mis utilizados para la inmmnizacién activa son de los
siquientes tipos: Antigenos atenuados que pueden ser gémmenes vivos que -
se han desarrollado en cultivos en los cuales pierden virulencia serd tan
atenuada que sin representar un peligro para el hufsped es suficiente para
crcar wna reaccifn y producir anticuerpos el ejemplo de ellos son los agen
tes inmmizantes contra la fiebre amarilla, la viruela, la poliamielitis,

2tc.

Gérmenes muertos, también se usa oo antfgenos, tal sucede para va-
cunas contra la fiebre tifoidea, la tosferina, el gérmen ha sido destruido
por la accién de substancias qufmicas, por ejemplo: el formol, otro tipo -
de antfgeno son los extractos bacterianos, estos se utilizan cuando la en-
fermedad es producida por la toxina, que excretan los agentes causales res
pectivos, el empleo de la toxina puede ser utilizado disminuyendo si viru-
lencia, el producto asf formado se denamina toxoide, algunas wveces se usa
tanbién para inmunizacifn activa las protefnas principalmente para algunas
enfermedades de tipo alérgico camw el asma son administradas en soluciones
miyy diluidas y en las dosis siquiente se va disminuyendo la dilucién.
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IV.-- ESTRUCTURA FISICA~ QUIMICA DEL ESMALTE.
a) Conceptos de la estructura fisica del esmalte.

b) Canposicién quimica del esmalte.

Para tener camprensién de los procedimientos preventivos de caries
dental, debemos saber, aunque sea en forma samera, las caracterfsticas -
del lugar donde se inicia el padecimiento, el medio adecuado para su de-
sarrollo y los posibles factores causales del mismo. Por ello decubrire-
mos la camposicién ffsico-quimica del esmalte, la bioqufmica de la sali-
va, el concepto de placa bacteriana y finalmente las técnicas preventivas

de caries dental.

La estructura ffsica del esmalte ha sido extensamente estudiada, -
utilizando la microcopfa &ptica, la espectrometrfa infra-roja, la difrac
sién de los rayos X, la difraccifén electr8nica y el microscopio electi®-

nico.
Sin embargo, como el esmalte es un tejido casi totalmente calcifi-
cado los cortes que se obtienen san sienmpre de mis de 20 micras de grue-

S0, por lo que los modelos &pticos son de diffcil interpretacifn.

Existen dos conceptos diferentes sobre la estructura ffsica del --

esmalte y para que ésta exposicién sea mis campleta, se presentarin ambos:

a) El esmalte esti canstitufdo, por una serie de primas de aproxi-
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madamente S micras de di&metro, que van desde la wmién de la dentina con

el esmalte hasta la suyperficie de este Gltimp tejido. Estos prismas es-

tan compuestos a su vez por una serie de cristales de apatita, dentro de

una red orgdnica de car&cter protéico.

Utilizando el microsoopio &ptico, el prisma del esmalte se obser-
va de forma exagonal cuando se le secciona transversalimente; cada prisma
estarfa rodeado de una vaina, en la cual habrfa una concentracifn mis al
ta de materia orgdnica y por lo tanto los prismas, no estarfan colocados
inmediatamente unos a otros, sino unidos por una sustancia interprismiti

ca.

El esmalte no estd calificado de wna manera hamogénea; encontramos
lfneas de segnentos de prismas menos calcificados que los segmentos veci-
nos. Estas lfneas son llamadas Estrfas de Retzius y representan variacio-
nes periédicas en la calsificacién. Algunas veces las lineas de Retzius -
son bastante mis anchas y son el resultado pat6logico de una perturbacifn
en la mineralizacién.

b) El nuevo concepto de la anatanfa microsofipica del esmalte den-
tal, se ha derivado principalmente de los estudios con el microscopio y -
la difraccifn electrfénica.

Al procedimiento electrénico los prismas, en un corte transversal -

tienen un aspecto que recuerda al ojo de cerradura con wnos 6 micras de -



didm-tro en la parte superior mids ancha y 3 o 4 en la parte inferior.

Dentro del prisma los cristales que lo forman no estin paralelos,-
$ino que en la regifn de la cabeza, los cristales son un poco mis largos
Y estén orientados con sus ejes lonjitudinales paralelos al eje del pris
ma, pero en la direccifén de la oola los cristales est&n casi perpendicu-

lares al misno eje.

En este concepto de estructura parece ser que la existencia de una

sustancia interprismitica no existe y lo que en el microscopio 8ptico se
ve oamo una vaina, es en realidad el cambio de disposicién en la direc-
cifn de los cristales que forman el prisma. Estos cambios en la direccién
de los cristales se explica en vista de que el esmalte humano es el resul
tado de la actividad de cuatro ameloblastos y no de uno solo cam se crefa
antes. Desde este punto de vista la orientacifén de los cristales del esmal
te est8 determinada, por los cristales que crecen en &ngulo recto con el -
frente de mineralizacifén; pero cuand hay un movimiento relativo entre la
superficie del ameloblasto y la suerficie del frente de mineralizaci®n, -

los cristales tienden aorientarse en la direocifn de este movimiento.
En este cancepto del prisma con forma de ojo de cerradura, los cris-

tales estarfan orientados, paralelos al eje longitudinal del prisma y per-
pendiculares a la prolongacién del amelaoblasto.
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2.~ Camposicitn qufmica.

Con adbjeto de obtener esmalte totalmente puro y que el anflisis quf-
mico d& resultados satisfactorios, se utiliza la técnica de flotacién para
separar el esmalte gz otros tejidos. Esta técnica de flotacifn consiste en
que una vez pulverizado el diente, las particulas se colocan en una solu-
cifn ocon densidad de 2.7, oo el esmalte tiene una densidad de 2.9, se -
precipitan al fondo, mientras que la dentina y el cemento menos denso (2.4

y 2 respectivamente) flotan en la superficie de la soiucién.

Para el andlisis qufmico se utilizan especialmente las té&cnicas de -
espectroscopfa infra-roja y el anilisis térmico diferencial, asf caw la
temogravimetria.

Bisicamente el esmalte estd formado por camponentes inorgdnicos,
camponentes orgidnicos y agua.

Los ocamponentes inorg&nicos que forman los cristales del prisma co-

rresponden a una molécula de apatita formada por calcio, fosfato y oxidri-

los.

Miller abtuvo una fSrmula general de la apatita, comp sique:

El valor de X puede variar entre 0 y 2.

Los grupos de ortofosfatos estin unidos por enlaces de hidrfgeno; -

cam este sistema cristalino es dinimico, el Magnesio podrfa substituir al
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Calcio y el radiocalfosfato, ser reemplazado por Cartonato, asi cam el

Oxidrilc verse reenplazado por fltor.

Existen también huella de otros elementos que estin presentes camo
contaminantes en la formacién del esmalte; estos son principalmente: Es-—

troncio, Fierro, 2Zinc, Cobre, Magnesic, Bario y otros.

El componente orgdnico del esmalte estd constitufdo principalmente
por protefnas las que forman aproximadamente un 3% del total de su compo
sicién.

Los aminoacidos contenidos en estas protefnas, son: Arginina, Ac, -

Glut&nico, Fistidina, Glicina, Balina, Metioamina, leucina y Tirocina.
El contenido total de lipidos es de 0.6%.

Agua. - El esmalte sano contiene aproximadamente de 2 a 3% de agua, que
llena los espacios libres entre la red cristalina y la matriz orgdnica. -
Utilizando la resonancia magnética; nuclear se reveld que el calentamiento,
atn a 200°C,era insuficiente para deshidratar el esmalte dental. Asf mismo
el agua no muestra signos de congelacién a 10°C. bajo 0.

Antes de terminar esta sintesis de la caomposicién ffsica y qufmica -
del esmalte, deseamps hacer incapié en que el diente es formado por un in-
dividuo genétioo Gnico y por ello sus camponentes pueden ser bastante va-
riados, ya que se ven influenciados por la herencia, la dieta, los factores

ambilentales, edad estado de salud d& la persona, etc.
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V.- BIOQUIMICA DE LA SALIVA,

I.- Flora bucal normal.

Ia cavidad bucal es estéril en el momento del nacimiento, pero en-
tre las 6 y 10 horas se establece una flora principalmente anaerobia.los
anaercbios aparecen en algunas bocas en los diez primeros dfas, y se en-
cuentran presentes en casi todas a los cinco meses de edad, antes de la
erupcifn de los dientes, y en 100 por 100 de las bocas cuando aparecen -
los incisivos. Con la edad, aurentan los anaercbios, pero los de tipo fa
cultativo siguen predaminando numéricamente.

El cdlculo microscfpico en la saliva oscila de 43 millones a 5,500
millones de microorganismos por milfmetro, con un pramedio de 750 millo-
nes. En el cuadro sig. esti un oenso representativo de la poblacién bac-
teriana de la saliva.

Asf miamo, en la boca hay hongos, incluso Cindida, Cryptococcus y
Saccharamyces; protozoos cam Entamoeba gingivalis y Trichamonas tenax;
y en algunos casos, virus.

Flora natural de la saliva humana.

Coons facultativos Los estreptococns representan 418 de

gram positivos todos los aislados y se canponen de
S.salivarius, mitis y pequefias canti
dades de enterococos;el resto son es

tafilococos. 46.2
Cooos anaerobios
gramegativos Veillonela. 15.9
Cooos anaerabios
grampositivos. Peptostreptoooocos o peptocoons 13.0
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Bacterias facultativas Difteroides 11.8
grampositivas

Bacterias anaerobias Bivrio sputomn,Bacterioidas,Eusg

gramegativas bacterium. 4.8

Bacterias anaercbias

grampositivas Corinebacterium o propionibacterias,
Acitinamwyces. 4.8

Bacterias facultativas .
gramegativas. No identificadas 2.3

Cocos facultativos
aqramegativos No identificados 1.2

La mayorfa de las bacterias salivales provienen del dorso de la len-
gua, del cual son desprendidas por accién mecSnica, cantidades menores vie
nen del resto de las membranas bucales. La poblacién microbiana bucal es -
relativamente constante, pero varfa de paciente a paciente y en diferentes
moventos en una misma zona. La cantidad de microorganismos aumenta t:enpo-
ralmente durante el sueiio, y decrece despufs de las comidas o el cepillado.
La flora bucal tanbién es afectada por la edad, la dieta, la camposicifn y
velocidad del flujo de la saliva y factores generales.

2.~ La saliva.

Puesto que la saliva sirve de medio de cultivo y medio ambiente cons
tante de los microorganismos bucales, afecta a su actividad metabSlica y -
al estado de los tejidos bucales.

c) Oaposicién de la saliva.
La saliva (pH 6.2 a 7. 4) es 99.5% de agua 0.5% de 88lidos organicos

e inorgnicos. Jenkins describe con detalle su cawposicifn. Ademfs de los
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alimentos ingeridos, los campanentes orgdnicos principales son protefnas

en forma de coprotefnas.

También hay alb(minas sérica, gammaglobulina y carbohidratos prove
nientes principalmente de las glucoprotefnas. los campanentes inorg&nicos
mis importantes son calcio, f6sforo, sodio, potasio y magnesio e indicios
de otros elementos. La saliva contiene, ademis, los gases bi6xido de car-
bono , oxfgeno y nitrégeno en solucifn y un sistema amortiguador de bi-
carbonatos.

d) Enzimas salivales.

Las enzimas que nomalmente se encuentran en la saliva provienen -
de las gl&ndulas salivales, bacterias, leucocitos, tejidos bucales y ---
substancias ingeridas.

Determinadas enzimas de la saliva aumentan en la enfermedad perio-
dontal; son hialuronidasa y lipasa, beta-glucoronidagsa y candroftin sul-

fatasa, amino8cido, decarboxilasas, catalasa , peroxidasa y colagenasa.

e) Factores antibacterianos.

La saliva ocontiene factores antibacterianos camo la lizozimo-resis
tentes y contra la mayorfa de los microorganismos transitorios, y una en-
zima que hidroliza mucopolisacfridos y puede afectar a microorganismmps ~-

oomp el neunooonoo.

También se han descrito factores que inhiben el crecimiento del ba-




cilo de la difteria ("inhibina") y el Lactcbacillus casei y mutinas, que

convierten en no pat6genos a deteminados micoorganismos patdgenos.

Los antibifticos administrados por via general pueden aparecer en -
la saliva. la secrecién parotfdea contiene anticuerpos contra las bacte-
rias naturales de la boca y la saliva contiene asi mismo gammaglobulina

capaces de desarrollar actividad de anticuerpo.

f) Factores de coagulacién.

En la saliva se identificaron varios factores (VII, IX, X, PTAy el
factor de Hageman) que aceleran la coagulacién de la sangre y protegen a
las heridas oontra la invasién bacteriana, y se sefial® la presencia de una

enzima fibrinolftica activa.

g) Vitaminas.
Tiamina, riboflavina, niacina, piridoxina, Scido pantoténico, bioti-
na, &cido f6lico y vitamina B12 son las principales vitaminas encontradas

en la saliva; también se registraron las vitaminas C y K.

Las fuentes de las vitaminas son las sintesis microbianas, la secre-
cibn de las gl8ndulas salivales, residuos de alimentos, leucocitos degene-

rados y oflulas epiteliales exofoliadas.
h) Leucocitos.
Ademds de las cflulas epiteliales descamadas, la saliva contiene to-

das las formas de leucocitos, de las cuales las oflulas principales son --
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los granulocitos polimorfanucleares.

La cantidad de leucocitos varfa seqln las personas y la hora del dia,

v aumenta en la gingivitis.

La cavidad bucal por migracién a través del revestimiento del surco -

gingival.

Los granulocitos polimorfonucleares vivientes de la saliva a veces -
son denaminados orogranulococitos (OGC) y su velocidad de migracién hacia -
la cavidad bucal wvelocidad migratoria orogranulocftica (WD). Algunos opinan
que la velocidad de migracifén est8 en relacién con la intensidad de la infla
macién y, por lo tanto, es un Indice confiable para deteminar gingivitis; -

otros discrepan,
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VI.~- PLACA DENTARIA.

Se ha considerado a la placa coro un dep6sito blando, amorfo granu-
lar que se acumula sobre las superficies, restauraciones y cilculos denta
rios; se adhiere firmemente a la superficie adyacente de la cual se des-
prende s6lo mediante la limpieza mec&nica; los enjuagatorios y chorros de

agua no la quitan del todo.

La placa no es visible al menos que se tifia con solucicnes revela-
doras; a medida que se acumula, se convierte en una masa globular visible
con pequefias superficies modulares cuyo color varfa del gris al gris ama-

rillento seco.

La placa aparece en sectores supragingivales, en mayor cantidad so
bre el tercio gingival de los dientes y subgingivalmente también, con pre
dileccifn por grietas, defectos, rugosidades y mirgenes desbordantes de -
restauraciones dentarias defectuosas o mal colocadas. Se forma en igual -
proporcién en el maxilar superior y el maxilar inferior, mis en los dien-
tes posteriores que en los anteriores, siendo de mayor cantidad en las ca
ras proximales y en menor cantidad en las caras vestibulares y en la su-

perficie linqual de dientes anteriores superiores.

a) Placa dentaria y pelfcula adherida (cuticula adquirida).

La placa dentaria se deposita socbre uma pelfcula acelular formada
previanente que se denamina pelfcula adherida; pero se puede formar tam-
bién directamente sobre la superficie dentaria. lLas dos situaciones se -

pueden presentar en 8reas cercanas de un mismo diente, a medida que la -
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placa madura, la pelicula subyacente persiste, experimenta degradacién
bacteriana o se calcifica; la pelfcula adherida es una capa lisa, inco
lora, translGcida, difusamente distribuida sobre la corona; se oconti-

nGa con los componentes superficiales del esmalte.

Al ser tefiida con los colorantes aparece cam un lustre superfi-

cial ooloreado, p4lido delgado, en contraste con la placa granular te-
fida mis profunda.

La pelfcula se forma scbre un'a swerficie dentaria limpia en po
cos minutos con wn espesor de 0.05 a 0.08 micrones de espesor, se ad-
hiere con firmeza a la superficie del diente y se contin@a con los pris
mas del esmalte por debajo de ella.

La pelfcula adquirida es un producto de la saliva, no tiene bac-
terias, es Scido pari&dico de Schiff (pas) post. y contiene glucopro-
tefnas, polipeptidos y l1fpidos.

b) Fommacién de la placa.
La formaci®n de la placa camienza por la oposicifn de una capa -
nica de bacterias sobre la pelfcula adquirida o la superficie dentaria.

Los microorganismos son "unidos" al diente:

I.~ Por una matriz adhesiva interbacteriana.
2.~ Por una afinidad de la hidroxiapatita adamantina por las gluco

protefnas, que atrae la pelfcula adquirida y las bacterias al diente.
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La placa crece por:

I.~- Agregado de nuevas bacterias.

2.~ Multiplicacifin de la bacteria.

3.~ Acumulacién de productos bacterianos.

Las bacterias se mantienen unidas en la placa mediante una matriz
interbacteriana adhesiva y por una superficie adhesiva protectora que -

producen.

Cantidades mesurables de placa se producen dentro de 6 horas una vez
limpiado a faondo el diente, y la acumlacién mixima se alcanza aproxima
damente a los 30 dfas. La velocidad de formacién y localizacién varfan
de unas personas a otras, en diferentes dientes de una misma boca y en

diferentes &reas de un diente.

c) Camposicién de la placa dentaria.

La placa dentaria consiste principalmente en microorganismos pro-
liferantes y algunas oflulas epiteliales, leucocitos y macrofagos en una
matriz intercelular adhesiva. Los~sélidos orgdnicos e inorgdnicos consti

tuyen al rededor de 20% de la placa, el resto es aqua.

Las bacterias oconstituyen aproximadamente 70% del material sélido
y el resto es matriz intercelular. La placa se colorea positivamente --
oon el 4cido peribdico de Schiff (PAS) y ortogramdticamente con azul de

toluidina.

d) Matriz de la placa.



El contenido orgénico consiste en un canplejo de polisaciridos y
protefnas cuyos camponentes principales son carbohidratos y protefnas,
aproximadarente 30% de cada uno y lipidos, alrededor de 15%; la natura

leza del resto de los canponentes no est& clara.

Representan productos extracelulares de las bacterias de la pla-
ca, sus restos citoplasmitiocos y de la membrana celular, alimentos in-

geridos y derivados glucoprotefnas de la saliva.

El carbohidrato que se presenta en mayores proporciones en la ma
triz es dextrén, un polisacdrido de origen bacteriano que forma 9.5% -
del total de s6lidos de la placa. Otros carbohidratos de la matriz son
el levén, otro producto bacteriano polisacirido (4%); galactosa (2.6%);
y metilpentosa en forma de ramosa. los restos bacterianos proporcionan
8cido muridtico, lfpidos y alqunas protefnas Ge la matrfz, para los cua-

les las glucoprotefnas salivales son la fuente principal.

e) Bacterias de la placa.

La placa dentaria es una sustancia viva y generadora oon muchas -
microoolonias de microorganismos en diversas etapas de crecimiento. A -
medida que se desarrolla la placa, la poblacién bacteriana cambia de un
predaminio inicial de ococos (fundamentalmente grampositivos) a umo mis -

conplejo que contiene muchos bacilos filamentosos y no filamentosos.

Al comienzo: las bacterias son casi en su totalidad cocos faculta-

tivos y bacilos (Nesseria, Nocardia y estreptocoons). Los estreptococos
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forman al rededor de 50% de la poblaci®n bacteriana, con predominio de

Streptococos sanguis.

Cuando la placa aumenta de espesor, se crean condiciones anaero-
bias dentro de ella, y la flora se modifica en concordancia con esto. -
Los microorganismos de la superficie probablemente consiguen su nutri-
ci6n del medio bucal, mientras que los de la profundidad utilizan ademis
productos metabSlicos de otras bacterias de la placa y caponentes de la

matrfz de la placa.

Entre el sequndo y tercer dfa: Cocos gramegativos y bacilos que -
aumentan en cantidad y porcentaje (de 7 a 3%) de los cuales alrededor de

15% son bacilos anaerobios.

Entre el cuarto y quinto dfa: Fusobacterium, Actinomyces Yy Veillo-
nella, todos anaerobios puros, aumentan en cantidad, Veillonella oompren-

den 16% de la flora.

Al madurar la placa: Al séptimo dfa, aparecen espirilos y esquiro-
quepas en pequenas cantidades, especialmente en el surco gingival. Los -
microorganismos filamentosos continfian aumentando en porcentaje y canti-
dad, el mayor aumento es de Actinomyces naeslundi, de I a 14% desde el -

decimocuarto al vigé&sino dia,

Entre el vigésim octavo y el nonagésimo dfa:

Los estreptococos disminuyen el 50% a 30 o 45%. Los bacilos, espao-
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cialmente las formas filamentosas, aumentan hasta aproximadanente el

40%.

La placa madura contiene 2.5 x 1031 bacterias por gramos (por

cdlculo microscépico total).

Los anaerobios comprenden 4.6 x 10 a la décima potencia por g.

de microorganismos y 2.5 x 10 a la décima potencia por g.de la placa.

Las bacterias facultativas y anaerobias constan de al rededor de
40% de cocos grampositivos, 10% de bacilos gramnegativos, 40% de bacilos

grampositivos y de 10% de bacilos gramegativos.

Bacteroides melaninogenicus y espiroquetas que por lo nommal estin
en el suroo gingival, presentes sflo en pequenas cantidades. Las pobla-
ciones bacterianas subgingival y supragingival son bastantes similares,
excepto que hay una mayor proporciSn de vibriones y fusobacterias subgingi
vales. En la mayorfa de las personas, la placa contiene los mismos grupos
principales de bacterianas. Sin embargo, la proporcifn e incluso las es-~
pecies de los microorganismos dentro de cada grypo varfan, al igual que -
las proporciones de los gruypos propiamente dichos. Las variaciones son de
individuo a individuo, de diente a diente, e incluso en diferentes zonas

de un mismo diente.

f) Arquitectura de la placa.

Los primeros dfas, la placa aparece caw una trama densa de cooos -
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con algqunos bacilos, con exclusién de casi todo otro microorganismp. Cuan-
do la placa madura, los filamentos aurentan gradualmente mientras los co-

s decrecen.

En la superficie interna, se disponen de una estructura en forma
de empalizada en grupos separados por cocos. A medida que se acercan a la
superficie, los filamentos se presentan aislados y con distribucifén requ-

lar y colonias de cooos se acumulan en la superficie.

g) Papel de la saliva en la formacién de la placa.

La saliva contiene una mezcla de glucoprotefnas que en conjunto -
se denaminan mucina. No se identificaron todas las glucoprotefnas salivales,
pero se camponen de protefnas combinadas ocon varios carbohidratos (oligasa-
caridos) como &cido silico, fucosa, galactosa, glucosa, manosa, y dos hexosa
minas.

Las enzimas (glucosidasa) producidas por las bacterias bucales des-
aomponen los carbohidratos que utilizan como alimento. La placa contiene ~-
algo de protefnas, pero muyy poco de los carbohidratos de las glucoprotefnas
de la saliva.

h) Papel de los alimentos ingeridos en la formacifn de la placa.
La placa no es un residuo de los alimentos, pero las bacterias de
la placa utilizan los alimentos ingeridos para formar los componentes de -

la matriz.
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consumidos. Algunos investigadores opinan gque ni la presencia o ausencia
de alimentos en la cavidad bucal, ni la frecuencia de las camidas afec-

tan el desarrollo de la placa. Otros informan gue la placa disminuye en

pacientes alimentados por sonda estamacal. La placa se forma con mayor -
rapidez durante el sueno, cuando no se ingieren alimentos, que despufs -
de las comidas. Ello puede ser a causa de la accién mecinica de los ali-
mentos y el mayor flujo salival durante la masticacién que impiden la --
formacifn de la placa. La consistencia de la dieta afécta a la velocidad
de formacifn de la placa. Esta se fgma oon rapidez en dietas blandas, -
meintras que alimentos duros retardan su acumilacién. En el hambre y al-
gunos animales de laboratorio, la adicifn de sacarosa a la dieta aumenta

la dieta la formacién de placa y afecta a su composicién bacteriana.

Esto se atribuye a polisaciridos extracelulares producidos por las

bacterias.

La adicifn de glucosa no tiene efectos similares, hay formacién de

placa en dietas altas en protefnas y grasas, sin carbohidratos, pero en

pequenias cantidades.

j) Importancia de la placa dentaria.
La placa es el factor etiol&gico principal de la caries, gingivitis
y enfermedad periodontal, y constituye la etapa primaria del c4lculo den-

tal.

k) La placa en la etioclogfa d= la enfermedad gingival y periodontal.
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Los alimentos que mds se utilizan son aquellos que se difunden ficil-
mente por la placa, como los az@cares solubles: sacarosa, glucosa, fructuo-
sa, maltosa y cantidades menores de lactosa. Los almidones que son moléculas
mds grandes y menos difusibles, también sirven cammmente como substratos -

bacterianos.

Diversos tipos de bactarias ds la placa tienen la capacidad de produ-
cir productos extracelulares a partir de los alimentos ingeridog. Los pro-
ductos extracelulares principales son los pilisaciridos dextr&h y levén.

De ellos o] dextr&n es el mis importante, por su mayor cantidad, sus
propiedades adhesivas que pueden wir la placa al diente y su relativa in-
solubilidad y resistencia a la destruccién bacteriana. El dextr&n es produ-
cido a partir de la sacarosa por los estreptococos, especialmente por S. ==
mutans y S sanguis.

Asf mi el dextrfn se forma a partir de otros azficares y almidones,
pero en cantidades pequenas., El 1eyan, un companente mucho mds menor de la
matriz de la placa, es generado por Odontamyces, filamento aerobio greampo-
sitivo y por ciertos estreptoooocos. Producto bacteriano, el levén es utili-

zado como carbohidrato por las bacterias de la placa en ausencia de fuentes
exfigenas.

i) Dieta y formacién de la placa.

La placa dentaria no es un residuw de los alimentos, y la velocidad -

de formacién de la placa no esti relacionada con la cantidad de alimentos
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Hay muchas causas locales de la enfermedad gingival y periodontal,
pero la higiene bucal insuficiente aclipsa a todas las dem&s. Hay una -
correlacién alta entre la higiene bucal insuficiente. La presencia de --
pPlaca y la frecuencia y gravedad de la enfermedad gingival y periodontal.
En experiencia con seres humanos, cuando se interrumpen los procedimien-
tos de higiene bucal, se acumila placa y la gingivitis aparece entre los
10 y 21 dfas, la severidad de la inflamaci®n gingival est4 en relacién -
con la velocidad de formacifn de la placa.

Al reinstaurar los procedimientos de higiene bucal, la placa se =--
elimina de casi todas las superficies dentarias dentro de las 48 horas y
la gingivitis desaparece entre uno y ocho dfas mis tarde.

La importancia fundamental en la placa dentaria en la etiologfa de
la enfermedad gingival y periodontal reside en la concentracién de bacte
rias y sus productos. Las bacterias contenidas en la placa en la regién
del surco gingival son capaces de producir dafio en los tejidos y enferme-
dad, pero no se han establecido los mecanismos con los cuales generan en
fermedad gingival y periodontal en el hambre.

1) Potencialidad miltiple de la placa dentaria.

Hay un inter€s considerable por identificar los factores de la pla-
ca dentaria que determinan su actividad cariogénica, calculogénica y ge-
neradora de enfermedad gingival. Placas "&cidas" y placas bfsicas, han --
8ido vinculadas a la caries y enfermedad periodontal, respectivamente.lLas

placas que aparecen en las coronas de dientes de roedores en las cuales ~
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predominan estreptococos productores de dextrin causan caries, en ocontras~

te con la placa subgingival que contiene Odontamyces visoosus y estreptoco
cos productores de levan, que genera caries Yy enfermedad periodontal. Se
ha senalado a 1la disoluci®n de cristales inorgdnicos dentro de la placa y-

niveles descendidos de calcificacién como caracterfsticas particulares de

la placa cariogénica.

La placa no mineralizada sobre la superficie del cflculo es el irri
tante principal, pero la porcién calcificada subyacente es un factor con-
tribuyente significativo, No irrita directamente la encifa, pero da nido -

fijo para la acumlacién de placa irritante y mantiene la placa contra la

encfa.
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VII.~ INICIACION DE CARIES.

Se ha definido a la caries dental caw un proceso patolégico lento,

contfnuo e irreversible que destruye a los tejidos dentarios, pudiendo -

producir, por via hematica, infecciones a distancia.

Existen diferentes teorfas acerca del modo en que se inicia la le-
sifn, todas ellas probadas en laboratorio y alqunas, en vivo, describire-

mos las principales que se han enunciado:

a) Teorfa Acidogénica: esta f|;:|é enunciada por la Escuela Francesa
a principios del siglo XIX y posteriormente por Miller a finales de la -
década de 1890, estd basada en que los 4cidos provenientes del metabolis
mo de los microorganismos acidogénicos de la placa bacteriana, son capa-

ces de desintegrar el esmalte.

En estos estudios la desintegracifn bacteriana de los carbohidra-
tos de la dieta, es indispensable para que se inicie el proceso patolégi

CO.

Desde este punto de vista los 4cidos son considerados camw la lla-
ve de todo el fendmeno y los microorganismos acidogénicos escenciales pa

ra su produccifn.

Una anmplia variedad de microorganismos, de la flora oral, pueden -
producir &cidos, el estreptococo Mutans y el lactobacilo son los principa

les.
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El oconcepto de Miller que despuwBs de amplias investigaciones con-

cluyS que los microorganismos que intervienen en el proceso carioso, son
miltiples (ya que mucho de los microorganismos de la flora oral puede --
producir &cidos), no fue generalmente aceptado por sus oontemporéneos, Yy
hay investigaciones con la idea predaminante de que una bacteria especi-

fica podrfa ser encontrada para la caries, igual que ha sido para otras

enfermedades.

El supuesto microorganismo de la caries deberfa de llenar una se-
rie de requisitos, entre los cuales los principales serfan los siquientes:
1.- El microorganismo deber& estar presente en todas las etapas del
proceso y debe ser especialmente abundante durante la iniciacién del mismo.
2.- Deber& ser aislado de todas partes de la lesifn cariosa, en to-
das sus etapas.
3.~ Los cultivos puros de este microorganismo deben ser capaces de -
producir caries cuando sean inoculados en la cavidad oral o sobre el diente.
4.- Otros microorganismos que producen suficiente &cido para efectuar
la descalsificacifn no deberfn estar presentes en las etapas del proceso --

carioso.

A pesar de las grandes evidencias que han mostrado algunas clases de
microorganismos no se puede concluir sobre un agente etiolSgico especffico,
ya que son diversos los que han manifestado dichas evidencias y ninguna de
manera definitiva. Uno de estos grupos es el de los estreptococos, otro de
los lactobacilos; ademis otros microorganismos han sido consideradas también

oano agentes etiol&giocos especfficos aunque con menores evidencias.
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Hay la posibilidad de que los estreptococos proporcionan la gran
parte del Scido que produce el descenso del PH de la placa, que éste -~
sea suficiente para que los lactobacilos se establezcan y proliferen y
que una vez establecidos, aumenten el Scido total cuando se ingieren -
carbohidratos en la dieta, también aclaramos que todas las placas sobre

la superficie del esmalte pueden ocasionar caries, al respecto Williams

dijo:

"Si las condiciones ambientales de los dientes son de tal naturaleza
que favorecen el desarrallo y actividad de las bacterias productoras de --
&cidos y si se permiten a estas bacterias pegarse a la superficie del es-
malte €ste estd condenado aunque sea el m&s perfecto que se haya formado -
jamis, pero por otra parte si esas condiciones de desarrollo y actividad -

no estén presentes, el esmalte aunque sea de muy mala calidad no se cariari".

El nGrero de bacterias en una placa sobre diente nomal se calcula -
aproximadamente en 10 millones de microorganismos por miligramo y en las -
iniciaciones del proceso de caries la poblacifn microbiana incrementa has-
ta 100 millones por miligramo o mis.

La medicién del PH se efect@a con relativa facilidad mediante micro-
electrodos colocados dentro de la placa bacteriana. DespuBs de enjuacarse
la boca oon solucién de gluoosa al 10%, el PH puede descender en aproxima-
damente 5 minutos desde 7 a 5 permaneciendo en este nivel aproximadamente
10 minutos camenzando despu#s otras veces a asoander. La welocidad de des~

cengo de]l PH, el tienpo que se mantiene constante y el ascenso a niveles -
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normales, depende de la velocidad de eliminacién del cido, 2 proyiedades

de la placa permiten la acumulacién de Scidos.

1.- Una alta concentraci6n de bacterias, permiten produccién de gran

des cantidades de &cidos en un perfodo corto de tiempo.

2.- La difusién de materiales a través de la matriz, es camparativa-
mente lenta, de tal manera que los Acidos formados en la placa requieren -
wn perfodo mayor que difundirse en la saliva.

Debido a la velocidad con la cual se produce el &cido, es mayor que
la velocidad a que se difunde; es posible la acumlacién Scida en la placa.

El avance mis o menos r&vido de un proceso de caries desde el punto
de vista de la teorfa Acidogénica, se deberfa al mayor o menor calcifica-
cién del esmalte asf caw a los defectos de &ste.

b) Teorfa proteolftica; la teorfa proteolftica propuesta por Gottlieb
y oolaboradores, presuypone que la caries se inicia por la matriz orgénica

del esmalte.

El mecanisnmo es semejante al de la teorfa anterior Gnicamente que los
microorganismos responsables serfan protoelftiocos en lugar de acidogénicos.
Una vez destrufda la Vaina interprimitica y las protefnas interprismiticas

el esmalte se desintegrarfa por disolucién ffsica.
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Fn la mayorfa de los casos la degradacién de las protefnas inter-
prismdticas va acompaniada de cierta produccifn de &cido, el cual coadyu

varfa a la desintegracién del esmalte,

El principal apoyo a esta teorla procede de cortes histopatolégi
cos en los cuales las regiones del esmalte mis ricas en protefnas, sir
ven cor— camino para el avance de la caries, sin embargo la teoria no
explica la relacién del proceso patolégico con habitos de alimentacién,

y la prevencién de la misma por medio de dietas.

Exdmenes con microscopfa electrfnica demuestran una estructura or
génica filamentosa, dispersa en el mineral del esmalte, entre los pris-
mas de esmalte y dentro de los mismos., Las fibrillas son aproximadamente
de 50 milimicras de grueso a menos que se desmineralice primero la sus-
tancia inorgdnica adyacente, parece ser que el esparcimiento entre las -

fibrillas serfan dificilmente suficiente para la penetracién bacteriana.

c) Teoria de la quelacifn; es una teorfa enunciada principalmente
por Shatz y ocoolaboradores; atribuye la etiologfa de la caries a la pér-
dida de Apatita por disolucifén, debido a la accifn de agentes de quela-
cién org&niocos alqunos de los cuales se originan como productos de des-
carposicifn de la matriz. La quelacidn puede causar solubilizacibn, y -
transporte de material mineral de ordinario insoluble. Esto se efect@a
por la formacién de enlaces covalentes coordinados en que reacciones --~
electrostiticas entre el metal y el mineral y el agente de quelacién. -

Los agentes de Quelacién de calcio entre los que figuran Aniones dcidos,
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Aminas, Peptidos, Polifosfatos y Carbohidratos estan presentes en alimen-
tos, saliva y material de sarro y por ello se concibe podrian contribuir

al proceso carioso.

Sabemos que el efecto solubilizante de agentes de Quelacién y de -
formaci6n de complejo sobre las sales de calcio insoluble es un hecho., -
sin embargo no se ha podido demostrar que ocurra en un fen&meno similar

en el esmalte en vivo.

Al igual que la teorfa Proteolftica, la Teorfa de la Quelacién no
Puede explicar la relacién entre la dieta y la caries dental, ni en el -

hambre ni en los animales de laboratorio.

d) Teorfa endSgena;algunos investigadores de la Escuela Escandina-
va principalmente Czemey y coolaboradores asequran que la caries puede
ser el resultado de cambios bioqufmicos que se inicien en la pulpa y se -
traducen clfnicamente en el esmalte y la dentina. El proceso tendrfa su -
origen en alquna influencia del Sistema Nervioso Central principalmente -

en relacifn al metabolismo del Magnesio de los dientes y respetara a otros.

En esa teorfa el proeedimiento de caries es de origen PulpSgeno y -
emanarfa de wna perturbacién en el equilibrio fisioldgico entre los acti-
vadores de la fosfatasa, principalmente el magnesio y los inhibidores de
la misma, representados por el fllor en la pulpa. Cuando se pierde este -
equilibrio la fosfatasa estimula la formacién de &cido fosf6rico el cual
en tal caso disolveria los tejidos calcificados desde la pulpa hasta el -

esmalte,
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Algunos hechos clinicos camw el hecho de que la caries no se encuentra
en dientes despulpados, apoya esta teorfa; asf mismo estos investigadores -

sostienen que la hipftesis de la fosfata explica los efectos protectores de

los fluoruros.

Ademis de estas teorfas que presentan hechos cientf{ficos, existen al

gunas otras que son altamente especulativas y poco fundamentales.

Entre ellas mencionarenons la teorfa del Gluctgeno, la cual afirmma que
la caries tendrfa relacin con la alta ingestifn de carbohidratos durante el
periodo de amelogénesis, lo que se traducirfa en un dep8sito de glucogeno y
glucoprotefnas en exceso en la estructura del diente.

Estas dos sustancias quedarfan atrapadas en el Apatita del esmalte y
aurentarfan la posibilidad de ataque por las bacterias despufs de la erup-
cién.

Lein-Grubber interpreta la caries no como una destruccifn de los te-
jidos dentales, sino como una enfermedad de todo el 6rgano dental, segtn -
ésto se oonsidera al diente comp parte de un sistema biolé6gico compuesto -
por los tejidos del diente y la saliva.

Ios tejidos duros actuarfan como una mebrana selectiva entre sangre
y saliva, y la direccifn del intercambio entre ambos, dependerfa de las --
propiedades bioqufmicas y bioffsicas de los mismos. La saliva serfa el fac
tor de equilibrio Biodin&mico en el cual el mineral y la matriz del esmalte,
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estarfan unidos por enlaces de valencia Hawopolares;cualquier agente capaz

de destruir este enlace causarfa la destruccién de los tejidos.

Otra teorfa especulativa también, y que no ha sido canprobada, esta-
blecida por Nwman y Disage, enuncia que las altas cargas de la masticacién,
producirfan un efecto esclerosante scbre los dientes, estos cambios esclerd
ticos se efect@an por medio de una pérdida continua del contenido de agqua, y
habrd una modificacién en las cadenas de Polipeptidos, y un empaquetamiento
de cristalitos. Los cambios estructurales producidos por esta camprensién, -

aurentarfa la posibilidad de ataque al diente.

Finalmente debenos de recordar que los estudios de Cinética Qufmica -
muestran que la difusién de iones de hidr6geno y de moléculas de Scidos no
disococadas del esmalte, asf como la velocidad de reaccifén entre Scido y mi-
neral, san de suma importancia para el control del ataque.

Barreras a la difusifn en la superficie del diente o en la capa ex-
tema del esmalte, reducir&n la velocidad de destruccién Scido y retarda-
rfan la desmineralizacién. Una vez que se pasa de esta capa superficial,
protectora, los iones acfdicos y las moléculas de &cido reaccionarfan mds -
rSpidamente con las estructuras minerales para disolverlas. La repeticién
cfclica de estos procesos de difusién conduce a una descalcificacién Glti-
ma de la estructura del diente.
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VIII.- PREVENCION DE CARIES. ASPECTOS

a) Factores patogénicos; sabemps que para lograr la prevencién esp--
cifica de un padecimiento es decir que para evitar su aparicifn, podemos mo
dificar los factores causales del padecimiento, para que un proceso prepato

génico se canvierta en patogénico. deben existir tres factores:

1.~ En primer lugar uno o varios factores causales de la enfermedad,-

ya sean ffsicos, quimicos, biol&Sgicos o mixtos.

2.~ Un organisno susceptible al ataque de esos agentes.

3.- Un ambiente propicio para el desarrollo de los misros.

O sea que para evitar o prevenir el padecimiento, podremos eliminar -
el agente causal, oconvertir un organismo susceptible e inmme o, por lo me-
noé en mis resistente o bien modificar el medioc ambiente, con objeto de que

sea diffcil la accifn del acente sobre el organismo.

Extrapolando estos conoeptos a la prevencién de la caries dental, po-
drfamos reducir el desarrollo de la presencia de cavidades por cualquiera -

de estos procedimientos:

1) Wtilizando factores que tienden a eliminar el ataque bacterial.

2) Modificando el medio en que la bacteria se desarrolla mis libre-
mente.,

3) Cambiando la estructura del esmalte haciéndolo mids resistente al

ataque.
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Verenos por separado los procedimientos que podemos sequir en cada

uno de estos grupos:

1) Los factores que tienden a disminuir el ataque bacterial podemos
resunirlos en los siguientes: La secresién y grado de viscosidad de la sa-

liva.

Hay suficiente evidencia clfnica para relacionar que cuando la se-
cresidn salival es abundante y su poder o capacidad amortiquadora tiene in
fluencia sobre las caries; aquellas personas en las cuales la viscocidad -
de la saliva en baja y su secrecién abundante se presenta mucho menos ata-
que de caries; en cambio en aquellas cuya secresién salival es escasa y la

saliva es altamente viscosa, se facilita la formacién de la Placa bacteriana.

Algunos conponentes de la saliva como su contenido en Opsonina y Lu-
cotaxina, parece ser que tiene un efecto antibacterial o por lo menos ayu-
da a inhibir el desarrollo de las colonias bacteriana.

También contribuye a facilitar la formacién de la placa bacteriana, -
las malposiciones dentarias y la presencia de caries o de obturaciones y de
restauraciones protésicas mal construfdas que facilitan el empaquetamiento
de alimentos, asf como dificultan la autoclisis o la limpieza ffsica de de-
terminadas &reas de los dientes, Facilitando por lo tanto la fijacién de la

Placa bacteriana y el consiguiente atague al esmalte.

b) Proeedimientos para la prevencién de caries;podemos prevenir el --
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ataque bacteriano, mediante la ingesti&n de dietas que se han denaminado,
posiblemente expresando un mal término, “"Dietas detergentes",y que consis
ten en que la alimentacifn se incluyan principalmente nutrientes de caric
ter fibroso que ademis de aumentar el volGmen de la saliva, tienen una ac
cién mecénica directa y previenen la acumulacién de restos alimenticios vy

por lo tanto de la placa.

Se ha sugerido y la observaciSn clfnica parece confimar que la ali
mentacién altamente blanda que se consume en la actualidad, es factor --
predisponente en la caries. En oposicifn encontramos en la dieta dura del
hawbre primitivo en el cual al estudiar los zestés antropolégicos se obser
va alto desgaste de las piezas dentarias, pero no se cbserva casi nunca la
lesifn de caries. Fisdik ha establecido una relacién entre la aplicacién -
de medidas higiénicas y la prevalencia de caries dental; podemos asegurar
que todas aquellas medidas de higiene oral que van encaminadas hacia un --
ontrol de la medida, disminuirfa la destruccién por caries de los dientes.

Pero para que el control de la Placa bacteriana sea adecuado, y por -
axpleto, necesitan llenarse varios requisitos de los cuales uno correspon-
de al Cirujano Dentista y otros al paciente. As{ el Cirujano Dentista debe
de educar al paciente sobre la importancia de la placa bacteriana, sus cau-
sas, sus efectos y la prevencién de 8stos mediante la ejecucifn de ciertos
procedimientos como puede ser un cepillado dental efectivo, la higiene in-
terdental mediante el uso del hilo, (que es mucho mis efectivo que el cepi-
llado en la eliminacién de placa), el uso de soluciones rewveladoras que --

muestran la presencia de dep8eitos org4&nicos en la superficie del esmalte,
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Esto fGltimo ocon el abjeto de que el paciente se de cuenta de el gra-
do de progreso que viene alcanzando en el control de la placa o bien de —
las deficiencias que tenia. Para lograrlo el Cirujano Dentista debe de ser
lo suficientemente capaz para estimular a los pacientes provocando el deseo
de sequir las medidas de ocontrol adecuadas y constantes. El Cirujano Dentis
tadeberd evaluar la ocamprensién que ha tenido el paciente sobre el problema
que presenta la presencia de la Placa bacteriana; su interés en el manteni-
meinto de la salud oral, consecuentemente que aplique las medidas de control
y su habilidad ffsica en el manejo de los instrumentos utilizados en las me-

didas suplementarias.

Esta evaluacifn es sumamente Gtil porque de esta manera el profesio-
nista podr8 clasificar al paciente segn los resultados obtenidos y bas&n-
dose en los puntos mencionados establecerd el grado de cuidado que deber4-
recibir camplementariamente por parte del profesional en el oontrol o pre-
vencibn del padecimiento dental, o sea establecer la frecuencia con que ca
da paciente de acuerdo con su clasificacién deber8 ser revisado en el con-

sultorio y subsanar las deficiencias que se hayan presentado.

Estos tipos de programas de prevencifn deben camenzar tempranamente
en la vida, junto con los tratamientos ortodfnticos en los casos necesa-
rios ya que la correcta posicién de los dientes caw henos indicado, no -
s8lo disminuye en forma cansiderable la acumulacién permanente de la pla-

ca, s8ino que permmite que se efectGe en forma adecuada la autoclisis.

Se ha sugerido para eliminar el agente biol&gico, la utilizacién de
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solucianes o dentrificos contienen substancias antibacterianas, sin erbar-
go, los resultados hasta la fecha no han sido tan prametedores, ya que pa-
ra que la substancia antibacteriana sea efectiva debe ser muy importante -
que se logre difusitn a través y dentro de la placa y en todos los casos -
observados se ha visto que el contacto del dentrifico con las bacterias es
limitado. En el laboratorio se han utilizado con relativos buenos resulta-
dos, sales de anmonio con o sin urea libre, acetato de sodio y el sodio la

ilsarcosinato y aunque en el lahoratorio parece ser efectiva la prevenciotn
los resultados clinicos no siempre camprueban estos hechos: asi mismo pare
ce ser que no todos los tejidos blandos toleran la presencia de estos agen-

tes.

Esta situacién es sumamente individual y se ha cbservado que mientras
gue para algunos son totalmente inocuos, en algunos otros pacientes se ob-
serva una fuerte descamacién del epitelio gingival o de la lengua al usar -

dentrfficos con agentes antibacterianos mis o menos fuertes.

El sequndo camino o sea la modificacién del medio ambiente podrfamos
lograrla mediante uwa racionalizacifn de la dieta en carbohidrato, reducien-

do el consumo de ellos.

Estudios en diferentes pafses han indicado que la reduccién en la in-
gestién de carbohidratos es diffcil de lograr por lo tanto la prevencién en
este sentido se ha encaminado a la reduccifn en la frecuencia de la ingestifn
de carbohidratos.
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Es cl&sioco el estudio efectuado en Suecia en el que se utilizaron
400 pacientes. La experiencia existi® en dividir estos pacientes en 7 -
grupos, o de los cuales fueron sametidos a una dieta rica en carbohidra
tos proporcionindoles facilidades para que estuvieran al alcance de cho
colates, caramelos, golosinas y dulces en general. En el séptimo grupo
fug utilizado caw control no ingerfa ningn alimento con carbohidratos
entre las camidas, se le agregS en la dieta diaria 150 gr. de margarina,

oon abjeto de hacer un balance correcto de las calorfas.

Mencionamos camo tercera posibilidad de prevencifn aumentar la re-
sistencia del diente al ataque de las bacterias, desde este punto de vis
ta, debemos considerar dos aspectos distintos: La modificacién en la mor
fologfa del diente, y la modificacifn en las estructuras internas. Respec
to al primer punto est8 demostrado que cuando el diente tiene fisuras y -
fosas demasiado profundas generalmente es mis susceptible a desarrocllar -
un proceso de caries, por estancamiento que allf se presentari de alimen-
tos y bacterias, los experimentos de Krugger, sugieren que algunos de los
nutrientes pueden tener influencia en la rorfologfa del diente.

Gottlieb también ha sugerido la relacifn entre la vitamina "D" y la
cantidad de ingestifn de calcio, entre un diente con morfologfa anatfmica
correcta o no, en los casos en que encantramos dientes cuya morfologfa --
sea defectuosa, podemos utilizar los procedimientos de Odontologfa profi-
18ctica, o bien los selladores que actualmente se encuentran en proceso -
de desarrollo y sobre los cuales no hay todavfa una casufstica suficiente
mente extensa, camo para poder afirmar el resultado desde un punto de vis

ta valorable clinicamente.
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IX.~- ILOS FLUORUROS.

a) Historia de los fluoruros; los primeros estudios scbre la qufmi-
ca del flGor son los conducidos por Marggaf, en 1768 y Sheele en 1771; &s-
te dltino es, generalmente, reoconocido camwo el descubridor del flGor.

Se encontré que la relacién del espato FlGor (flwruro de calcio, -
calcita y &cido sulfdrico, producfa el desprendimiento de un &cido gaseo-
so-§cido fluorhidrico). La naturaleza de este Scido fue desconocido duran
te muchos anos, debido a que reaccionaba con el vidrio de los aparatos —
qufmicos formando &cido fluosilfcico.

Numerosos quimicos entre ellos Davy Faraday, Premey, Gore y Knox, -
trataron infructuosamente de aislar el flfor, hasta que, finalmente,Moissan
lo consiquil en 1886, mediante la electrflisis de HF en una cflula de pla-
tino; sin embargo, a pesar de tan tenprano camienzo, la mayorfa de las in-
vestiqaciones concernientes al FlGor no se realizaron sino hasta 1930.

La presencia del Fldor en materiales biolSgicos han sido identifica-
da desde 1803, cuando Mochini demoetr® la presencia del elemento en los --
dientes de elefantes fosilizados.

En la actualidad se reconoce que el Flfor es un elemento relativamen
te canin; que canpone alrededor del 0. 065% del peso de la corteza terres-
tre; es el décimo terocero de los elementos en orden de abundancia; y es -
mis abundante que el cloro debido a su acentuado electronegatividad y a su

reactividad qufmica. El flfor no se encuentra libre en la naturaleza; el -
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mineral del flGor mis importante y fuente principal de su cobtencién es la

calcito de estato -fl0or.

Aunque Hempel y Scheffel notaran en 1899 que habfa una marcada dife-
rencia entre dientes sanos y cariados en cuanto a su cantenido en flGor, es

ta cita ha permanecido pricticamente desconocida hasta el presente.

b) Clasificacién de los fluoruros; se conocen en general dos tipos
de fluoruros: los Orgénicos y los Inorgénicos.

Org&nicos: fluoracetatos, fluorfosfatos y fluorcarbonatos. Con excep
cién de los fluorocetatos, los otros fluoruros orgénicos no se producen camo
tales en la naturaleza. Tanto los fluoracetatos que se ancuentran presentes
en los juegos celulares de algunas plantas (dichapétalum, goblacer). Los flu_
orfosfatos son acentuadamente tSxicos.

Los fluorcarbonatos, por el contrario, son miy inertes en virtud de -
las wniones flGor-carbono y, por lo tanto, tienen baja toxicidad.

Ejamplos tipicos fluorcarbones son el FreSn, usado en refrigera-
cién; y el Teflfn, uti ocamo revestimiento antiadhesivo. Ninguno de los
fluwruros orgénicos ss emplean en fluoruracifn.

c) Respuesta del organimmo al fluoruro; la aplicacién de los fluoru-
ros origina distintas respuestas, de acuerdo con la dosis, el tiempo de expo-

sicifn y el tipo de cflulas o tejidos que se consideren.
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ILa célula mds sensitiva del organismo parece ser el awelabasto que
responde produciendo esmalte veteado. la fisiologfa es también alterada -
por concentraciones de fluworuro en el agua alrededor é& 1 pm, en €1 con -
la fluwrosis endérmica se hace predaninante: si la cantidad de flfor que
se expone al organismo aumenta, los otros tejidos camienzan a mostrar su

respuesta. Ejemplo:

8 pm. en el agua puede provocar osteoesclemsis.m un 108 de perso-
nas expuestas durante muchos anos.

En general, podems decir que la susceptibilidad de las cflulas a -
los efectos téxicos del flfor, se incrementa a medida que eumsnta la acti-
vidad metabSlica de dichas cflulas. Respecto a las posihilidades de intoxi
cacién humana crfnica, se cnsidera en general que serfan necssarios 20 o-
mis afos de exposicifn a 20-80 mg. diarios de fluoruro para producir lesio
nes de significacién clfnica; esto equivale a consumir de 15 a 50 litros -
de agua fluorada por dfa durante todos esos afos.

Los estudios del metabolismo de los fluoruros damuestran que la prin
cipal via de excrecién de estos cawpuestos es renal, lo que caus8 cierta —
preocupacién sobre un daio potencial de los rifiones. La experimentacién en
animales denmostré, oamo ya se dijo, que los fluoruros se administran en do-
sis extremas.

Se ha chservado extensivamente a poblaciones huamnas sametidas a can

tidades de flOor varias veces mayores, y se ha canprobado, amciente y sis-




temiticamente, la ausencia de lesiones renales que puedan atribuirse al
uso fluoruros; en muchos de 1los argumentos contra la fluoracién, se men
cionan los efectos t8xicos agudos del fllor se usaba, por ejemplo, en -
la camposicién de veneno de ratas sin considerar la dosis. A dosis ele-
vadas, no hay campuesto qufmico, incluso la sal comfn Y el agua pura, -
que no sean téxicos.

d) Efectos de la ingestién de fluoruros scbre la aparicién de -
las caries dental; el flGor por ser el mis alectronegativo de los ele-
rentos quimicos, desaloja a 1los iones de oxidrilo que forman la hidro-
xiapatita y forma la fluorapatita, que es una sal mxcho mfs resistente-
a los agentes atacantes mecfnicos y quimicos.

Mmhtipmbpmmwamelmue-
de los tejidos de los dientes por medio de fluoruroe: los procedimien-
tos locales, los tépicos y los ingeridos. Entre los locales se cusntan:
hqlicaci&t@icatﬂmm&uw‘nysodio,mn&hmem
por profesicnales; la utilizacifn gm-tmta, por parte del paciente, de -
alguna pasta dental que contsnga fluoruro eet:aﬁo-o.och sodio; la ejecu-
cifn, por parts dsl paciente, de enjuagatorios con agua que cmntanga fluo
m.Ammlm,.Malmm las -~
etapas finales su experimantacion.

Entre los proosdimientos que utilizan la vfa digestiva para trans-
formar la hidroxiapatita en fluorapatita, se encuentra la utilizacidn de
pastillas y gotas que contengan fluwruros, a 1os que generalrmente se les
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anaden vitaminas. Asimism uno de los medios mds efectivos para preveer
la caries, camo ya se ha mencionado anteriormente, es la fluoraci®n de -

las aguas.

e) IMEtodos de la aplicacifn t6pica sobre la aparicién del flpuor;
la aplicacifn tépica, por parte del diente, es el efecto protector que -
depende, tanto del mftodo de aplicaci®n como factores tales cam el tiem
po transcurrido desde la erupcién, la limpieza y el secado de los dientes,
antes de la aplicacién al aporte de fluoruro procedente de otras fuentes.
Los procedimientos ensayados son muy numercosos y van desde la aplicacién -
rensual (t6pica) de soluciones bastante oonoentradas de fluoruro de sodio
o de estaiio, aociaciones fluoro-&cido ortofosférico y monofluorofosfato -
s6dico, los cuales son procedimientos ripidos, econfmicos y, tal vez, los
que asequran mejores resultados. Diferentes autores manifiestan que, por -
medio de estos, la incidencia de caries disminuye entre 40 y 60%.

La aplicacifn tfpica oconsiste en palicar en todas las superficies -
dentarias, por medio de una torunda de algoddn, previa desecacifn y obtura
cién provisional de las cavidades cariosas existentes, una solucifn de flu-
oruro de estano al 4% dej&ndola actuar durante 10 minutos. Debemos advertir
al paciente que no trague la solucién porque es venenosa; se le ayuda para
este efecto, poniéndole un rollito de algodfn en la boca y colocéndole el -
eyector de saliva.

Los dientes deben ser barmmizados en todas sus superficies con la to-
runda bien empapada de solucifn. Esta solucifn debe ser fresca o sea, haber-
se hecho exprofeso para cada paciente en el mamento de usarla. El bamizado

de las superficies deberf hacerse en forma repetida durante los diez minutos
que dura la aplicacién. Se recomienda hacer este tratamiento cada 6 meses.
17




Se han utilizado también los enjuagatorios bucales con soluciones
de fluoruro de sodioc y estafio a mayores concentraciones de las que se --

utilizan en las aplicacicnes t&picas.

Aparentemente han dad buenos resultados; pero, hasta ahora, no -
ha sido posible demostrar que prevengan las caries en un porcentaje mayor
que las aplicaciones tépicas, ya que, cuando mucho, han dado los mismos -

resultados.

Otro método es el que consiste en una f&rula (boquilla ruy semejan
te al protector bucal que usan los boxeadores) » Para camodidad, se presen-~
tan en cuatro tamanos, tanto para la arcada superior camo para la inferior:
estdn hechos de plistico de larga duracién. Despuds de desinfectarse, pue-
den volver a usarse. En el espacio donde los dientes van colocados, se apli
ca, por medio de un pincel, el gel hidrosoluble que contiene 1.1% de fluoru
ro de sodio; llenando 1/2 o 3/4 de boguilla, se introduce a la boca previo
secado de unidades.

La férula se coloca en la cavidad bucal y se deja 5 minutos. Este --
tratamiento se debe aplicar cada 6 meses desde los 3 hasta los 14 afios. Es-
ta jalea o lfquido viene de diferentes sabores para hacer el tratamiento --
mis ameno a los nifios, ya que un sabor agradable influye la cooperacifsn en
el tratamiento. También hay una solucién acidulada de fluoruro de sodio en -
la misma concentracifn, parece que &sta favorece la mayor penetracifn del --
fldor. Estos tratamientos se recomiendan para ninos que viven en localidades

donde no se cuenta con el beneficio del aqua fluorada, y deben acompanarse,
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ademds ,de otros medios preventivos.
Los autores de este tratamiento son los doctores Englander, Keyes,
Gestwicki Sultz de E.U.A., quienes se muestran optimistas de los resulta-

dos obtenidos con estos métodos.

Otro medio preventivo a base de FlGor, que solamente el destista -

est8 capacitado para efectuar, consiste en cepillar después de haber efec

tuado una odontoxesis cuidadosa con algin tipo de piedra pfmez campatible
porque se ha demostrado que no todos los tipos de piedra pémez pueden ser

utilizados en este tratamiento, pues al entrar en cambinacién con el fluo

ruro, hace que &ste pierda su efecto.

Por medio tfpico Gtil es el uso de las pastas dentrfficas con fluo-

ruro; facilitan la aplicacifén diaria y casi autamitica de flGor, aunque --
evidentemente s8lo se benefician oon ello las personas que se cepillan los
dientes con reqularidad; pufs, para que estos dentr{ficos tengan valor como
preventivos, se requiere que la persona los utilice en forma constante, es-
te uso debe ser diario y antes de t.ranscurrir quince minutos de haber inge-
rido alimentos.

Este m&todo de prevencién debe asociarse siempre con otros, camwo la
aplicacién tépica de fluoruros por parte del dentista y por la revisién ca
da seis meses por parte del mismo. Si el paciente sique estos mBtodos, se-
gin Bixier y Muhler, experimentar8 una significativa reductiva de la inci-

dencia de la caries, que podrfa ser hasta del 70% en casos normales y de -
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wn 25% en los casos rebeldes. De cualquier manera son cifras que hablan por

sf solas de la efectividad del flGor y de la tremenda importancia que tiene

en la actualidad.

Una de las formas ingeribles es la dosificacifn sostenida y continua
da de tabletas o gotas que contengan fluoruros. Esto es muy importante, por
que se va a reflejar, en mucho mayor grado, en el caso d¢ mujeres embaraza-
das, ya que, a través de la placenta, el producto recibe la beneficiosa ac-
cifn de los fluoruros, consistird, cawo ya se ha mencionado, en que sus dien
tes, tanto la primera camw la segmd;a denticidn, contengan mayor cantidad -

de fluorapatita.




X.- PREPARACION TOPICA DE FLIOR,

a) Soluciones de fluoruro de sodio; las solucianes de fluoruro de
sodio se aplican a los dientes de acuerdo con la técnica de KNUTSON. Este
procediriento debe ser utilizado con una profilaxis y una aplicacién de -
fluoruro de sodio al 2% con PH de 7, aplicado a superficies secas y permi
tiendo que se sequen al aire libre durante aproximadamente, 3 o 4 minutos.

Cuatro aplicaciones de esa solucifn se requieren a intervalos sema
nales; pero esta profilaxis no se practica despufs de la primera visita.
Estasedahtratm&mtosumandmdaparaeda@(hLLlOynaﬁ)s -
para que coincidan con la erypcifn anpleta de los dientes permanentes re-
cién eruypcionados.

b) Soluciones de fluwruro estanoeo; nuneroscs estudios han verifi-

cado la efectividad de las soluciones del fluoruro estarioso del 8 al 10%.
En commidades no fluoruradas, la tasa de reduccidn de caries para esa pre
paraci6n se reporta ser hasta de un 40 a 508.

Tales preparaciones tarbién benefician a los residentes de &reas —
. fluoruradas. Los pacientes que reciben soluciones de fluoruro estaiioso co-
m parts ds un régimsn miltiple de fluoruro, damuestran tener niveles mis -
altos ds protecci6n contra la caries. Los estudios realizados por el ejérci
to ds los E.U. desmmstran que la solucién es eficfz cuando es utilizada en

un programa que incluya:

1) Una pasta profilaxis con fluoruro estanoso al 9% que contenga -
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silicato de circonio o un agente abrasivo camo la piedra p&mez.

2) Una solucién al 10% de fluwruro estanoso aplicado a dientes se-
cados can aire por 15 o 30 sequndos.

3) El uso de un dentrffico en el hogar que contenga fluoruro de es
tafio al 0.4% con un abrasivo de pirofosfato de calcio (Crest).

Una solucidn de fluoruro estaiioso al 10% también es buena para las

aplicaciones efectuadas en pequefias &reas, para caries incipientes del es-
malte.

Es terapéutica porque los iones de fluoruro y de estano reminerali
Zan y son capaces de penetrar ripidamente al &rea hipoclasificaca. La ca-
ries del esmalte arrestada puede ser ligeramente tefiida como resultado de
este tratamiento. Las manchas pueden variar, desde caff amarillento hasta
un café francamente cbscuro.

C€) Gel de fluwruro estafioso libre de agua; un gel libre de agua,-
con sabor, que cantenga una cantidad del 0.4% de fluoruro estafioso, de car
boximetil celulosa de sodio y glicerina, es otro agente tfépico. El gel se
diluye con partes de agua deianizada, justamente antes de su uso, para per
mitir la salida iones de fluoruro y ds estafio. El gel pareoe ser esta-
ble y capaz de retener su actividad por lo manos hasta 15 meses.

Esta preparacifn ha sido utilizada nor varios anos en las clfnicas
dantales de los Hospitales de Veteranos de los E.U., tanto en cammidades
fluoradas como en las no fluoradas. Ha sido utilizada para tratar a pacien
tas que se encuentran bajo una terapia de radiacifn de las &reas orales y




nasofaringeas, para prevenir el desarrollo de la caries, particulammente caries

radiculares.

También ha sido utilizado en pacientes que tienen un tratamiento de or-
todoncia para minimizar la desmineralizacifn del esmalte alrededor y bajo las
bandas de ortodoncia. El uso adecuado del gel requiere que el paciente se lo -
aplique con un cepillo dental despu#s de haber limpiado sus dientes.

Se ha sugerido que se abtienen mejores resultados cuando se aplican an
tes de acostarse. El sabor aceptable del gel hace que este sea un buen agente.

d) Soluciones y geles de fluoruro de fosfato acidulado (APF); ya que -
s86lo existe una pequenia diferencia entre la incorporacién de wn gel APF y la -
incorporacifn de una solucifn APF de los mismos ingredientes activos, cada den
tista debe decir por sf mismo el usar una solucién o un gel, basando su deci-
sifn en la aceptacién por parte del paciente del costo, si el fluoruro va a -
ser aplicado con torundas de algodSn, © con un portaimpresiones.

e) Solucifn de APF. Gel de APF; cuando las soluciones de APF se apli-
can por un profesional semianualmente a pacientes en canmidades no fluoradas,
la tasa de reduccién d8 caries varfa entre el 30 y el 508. En cammidades flu-
oradas, el mimw patrén produce una reduccifn ap te del 20% al 308.-
Para cbtener mejores beneficios a partir de solucianes ds APF, practique una
profilaxis completa con una pasta que ocantenga fluoruro, seguido del uso de -
la seda dental interproximalmente y sequs can aire conpramido antes de la so-
lucién aplicada. La mitad ds la boca, o la boca cawpleta, pusde tratarse al -
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mismo tiempo. Apliquese la solucién a las superficies dentales secas con hi-
sopos de algodfn, manteniendolos hGmedos por un perfodo de 4 minutos.

Despufs pemmita que las syperficies se sequen por sf solas. A pesar -
de que un mayor tiempo de exposicidn y mis frecuentes aplicaciones de una so
lucién de fluoruro producir&n mayor incorporacién de fluoruro,un tiempo de 4
minutos se considera suficiente.

Despufs del tratamiento del paciente puede expectorar, pero, general-
mente, se le sugiere que no cama, que no tame 0 que no se enjuague la boca -
por lo menos en 30 minutos. Esto probablemente aumentar8 la penetracifn del
fluoruro y su retencién. Generalmente 2 aplicaciones al ano, concidiendo con
la revisién de cada 6 meses, se consideran adecuadas. En pacientes altamente
suceptibles se debe repetir la aplicacién 3 o 4 veces al ano. Una solucifén -
de APF es estable cuand se guarda en recipientes de polietileno y general-
mente tiene buen sabor.

Geles de AFF. .

La mayorfa de las preparaciones de APF se encuentran disponibles en -
forma de gel. Los geles tienen las siguientes ventajas: se aplican f&cilmen-
te con un hisopo de algodSn y son mis f&ciles de visualizar por el terapeuta
cuando aplica el fluwruro. A pesar de que muchas preparaciones se encuentran
disponibles hoy en dfa con sahores agradables, algunas no son my bien acep-
tadas por los nifios. El dentista o higienista debe de probar el gel antes de

utilizarlos con sus pacientes.

Los geles varfan en viscosidad y eso puede afectar la capacidad de pe-
natrar en las &reas interproximales de los dientes. E1 uso de la seda dental
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para llevar el gel a las &reas interproxirmales supera parcialmente esta
desventaja. Los geles mis viscosos pueden requerir de mayor tiempo para
que el fluoruro se difunda a traves de la superficie del esmalte; pero

se aplican mds ficilmente y tienden a adherirse Y permanecer mds en la
superficie del esmalte. El uso de portarodillos del algodSn y los rodi-
llos largos pemmite que se aislen Y se sequen los dientes para una t&cnica
en que se trata toda la boca.
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XI.- QOO METABOLIZA EL CUERPO AL FLUORURD

a).- Absorcién

Ingestién diaria:

¢Cudnto fluoruro se ingiere diariamente a partir de s6lidos y bebidas:

En afios recientes, esto ha sido el tema de muchos estudios y mucha es-
peculacién. Las cammidades con concentraciones muy bajas de fluoruro en el
agua potable de la commidad (menos de 0.1 ppnF) demuestran una ingesta total
de fluoruro aproximadamente wn miligramo por dfa para los adultos; pero es-

to ha sido sujeto a una variacién consisderable.

Las canunidades con concentraciones Sptimas del fluoruro en el agua po-
table (0.8-1.2 ppmF) dependiendo del pramedio diario de la temperatura del
aire, muestran una ingesta total de fluoruro que varfa de 1.7 a 3.4 mgs., con
una media de aproximadamente de 2.5 mgs. de flGor por dfa para adultos.

Aproximadamente el 60% de esta ingesta proviene de liquidos y el 40%
de sBlidos.

Absorci6n.

El fluoruro ingerido se absorve en el torrente sangufneo a través de la
pared del tracto gastrointestinal, a través del est@mago y, en una grado mayor,
a través del intestino delgado. La absorcién es rfpida cuando el fluoruro es
ingerido en pequefias dosis y en una forma soluble ionizada.

El fluwruro también entra en el cuerpo a través de los pulmones. Fue un
peligro industrial en las fbricas que producfan aluminio o acero, donde se
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utiliza fluoruro en el proceso; y en las minas que producen y procesan mi-
nerales que contienen fluoruro tales como criolita. Las leyes de proteccién

&l ambiente requicren ahora filtros adecuados para eliminacién de flGor en

el aire.

Ios trabajadores de las minas y plantas de procesamiento usan respi-
radores o miscaras para reducir la exposicién a las partfculas de polvo que

contienen PFlor.

Gases orgf&nicos, tales cawo el halotano (CF3ChCiBr) o metoxiflurano
(CH30CF2QHCL2) pueden ser usados para anestesia general; cuando se aplican
dichos gases, éstos san parcialmente metabolizados para dar iones de fllor
disponibles,

b) Distribucién;una vez absorbidos en los flufdos del cuerpo, la -
mayor parte del flGor se deposita en lmmamomam&la-
orina. La cantidad de fluoruro depositada o excretada depende de la edad -
del individuwo y su historia de ingesta de fluoruro. Gente joven y activa -
en fase de crecimiento, cuyos huesos se estén remodslando y cuyos dientes
se estSn mineralizando, depositan mds fluoruro en el esqueleto y dientes.

Pasada la edad de los 50, muy pooo fldor adicional se incorpora a
loe huesos y el equivalente a pricticamente toda la ingesta de fllor se -—-
excreta por los rifines. La cantidad total de fluoruro en el cuerpo de un
adulto es aproximadamente 2.6 g. oan el 95% de éste en el esqueleto.

My pooco fluoruro es retenido en la sangre, la saliva o los tejidos
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blandos. La concentracién normal de fluoruro en el plasma sangufneo es sblo
de 0.1 ppm y gran parte de &1 estd cambinado, de ahf que s6lo cerca de 02
a 05 ppm existe en forma de if6n fluoruro. La concentracién de flGor en la -
saliva es apreciablemente menor a la del plasma sangufneo. La concentracién
en conductos salivales estimulados es generalmente 0.01 a 0.02 ppnF. La his-
toria de ingesta de fluoruro influye directamente en las cantidades reteni-
das y excretadas.

Una persona con una ingesta baja y contfnua de flGor, al mudarse a -
una zona de fluoracién Sptima, inicialmente retendrd mayor cantidad de fluo-

ruro,

Esto continuar8 hasta que alcance un estado de equilibrio cuando la-
excrecifn, principalmente a través de la orina, se aproxime a la ingesta de

fluwruro.

c) Excrecifén; el fluoruro es excretado del cuerpo a través de la --
orina y las heces fecales. La orina sirve cam un excelente indicador de la
ingesta de fluworuros para adultos y. nifios que tienen un balance adecuado de
fluwruro. Existe una relacién directa entre la concentracién de fluoruro en
la orina y el contenido de fluoruro en el agua es mfnima (0 a 0.2ppm) la =-
oconcentracién de fluwruro en la orina es entre 0.34 y 0.38 ppm. Esto refle-
ja la ingesta en alimentos y bebidas. Brpezando ocon exposiciones de 0.5 ppmF
en el agua potable, la excrecifn urinaria de fluoruro aumenta proporcional-
mente. A pesar de que se pierde pooo fluoruro a través de la perspiracifn -

en tenperaturas elevadas es mayor la excrecibn a través de é&sta via.



XIIL.- ACCION DE LOS FLUORURDS SOBRE EI, CRISTAL DE HIDROXIAPATITA DEL ESMALTE.

a) Disminuye la solubilidad; esta hipftesis se entiende mejor de la
observacién de la composicién de la hicroxiapatita. La corposicién idealiza
da de la hidroxiapatita es Calo (P04)6 (OH)2; pero en cristales formados --
bioldgicamente, ocurren considerables sustituciones, intercambios e imperfec
ciones. La apatita biol6gica es qufmicamente hamogénea; muchos diferentes —-

iones, incluyendo el fluoruro, se han encontrado en la red de apatita.

El esmalte con mayor contenido de fluoruro es menos soluble en solu-

ciones &cidas, lo que pue.cb explicar su mayor resistencia a la caries dental.

Esta resistencia ha sido demostrada por estudios que camparan el esmal

te de gente que vive en commidades donde existen concentraciones altas, bajas

Yy Sptimas de fluoruro en el agua potable.

Sin enbargo esto es un concepto muy sinplificado de la accifn antica-
ries de los fluoruros porque de hecho existe relativamente poca fluorapatita
en el esmalte, atn en canmidades fluoruradas . La fluorapatita con todos sus
grupos de hidr6xilos substitufdos por fluoruro, contienen 38,000 ppmF.

El ocontenido del fluoruro de la superficie del esmalte contiene gene-
ralmente de 500 a 1,500 ppmF. De acuerdo con lo anterior la suerficie del ~
esmalte contiene hidroxiapatita fluorurada, en lugar de fluorapatita.

b) Mayor cristalinidad; los cristales de hidroxiapatita del esmalte -
dental son tfpicamente pequefios contienen varias impurezas y dan un patrfn de
difraccin de rayos X caracterfstioo. Los andlisis de rayos X damuestran que
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la presencia de iaones de FlOor, aln en concentraciones pequefas, au-

menta eficazmente la cristalinidad de la hidroxiapatita.

La explicacifn atfémica del papel de los fluoruros en mejorar la -
cristalinidad de la estructura de la apatita se basa en la "teorfa -
vacfa" que se refiere a la asociacifn de los iones hidr6xilo. Se les
canoce camo 1ones de calcio en forma de tirabuzén y se acomodan en -

trisnqgulos en una columa, uno encima del otro.

La geametrfa de estos tridngulos no permite a los iones de hidr6-
xilo colocarse en el mismo plano que los iones de calcio. Todos deben
colocarse arriba de los iones de calcio o por debajo de ellos para -
que el cristal se mantenga estable. Si en algfin momento se desordenan
los iones de hidrSxilo, dos grupos de hidr6xilo se alargan entre sf, -
se acercan mucho (Interferencia estérica) y falta de un ion de hidr6-
xilo en cada punto, creando un vacfo.

Ios ianes de fluoruro son capaces de llenar esos vacfos ocacicna-~
les. Caben perfectamente en el centro de los triSnqulos de calcio, el
mismo plano que los iones de calcio. Pequenas cantidades de iones de
flwruro, que sustituyen iones de hidr6xilo faltantes pueden estabijli-
zar eficazmente la estructura del cristal, dando uniones adicionales -
de hidrégeno mis fuertes.

c) Pramseven remineralizacién; el papel que juegan los fluoruros
en pramver la remineralizacién del esmalte puede ser también impor-
tante en lo que se refiere a la accifn protectora contra la caries.



Las investigaciones demuestran que vestigios de fluoruros junto con
una solucién nmineralizante reta-estable resulta en wn re-endureci-

miento mis ripido de la superficie del esmalte en camparacién a la

solucifén mineralizada por s{ sola.
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XIII.- ACCION DE LOS FLUORUROS SOBRE BACTERIAS DE LA PLACA
Inhibicién de Fnzimas:
La inhibicién de enzimas es otro mecanismo mediante el cual actan

los fluoruros para reducir la caries dental.

El ion de fluwruro inhibe nurerosas enzimas incluyendo algunos io-
nes metdlicos divalentes (ejenolasa, deshidrogenasa succfnica y fosfo
glumotasa) y otras tales camo fosfatasa fosfogliceramtasa y acetilco

linesterasa.

La oconcentracién de iones de fluoruro que resulta en la inhibicién
varfa con la enzima, de mis de 0.2 ppm para la enzima mis sensible, a
190 ppm para la menos sensible. La concentracién de fluoruro en sali-
va (0.01 a 0.05 ppm) 0 en agua potable con un nivel &ptimo de flGor
(Ippm) es insuficiente para inhibir a la mayorfa de las enzimas arri-
ba mencionadas. Por ejemplo:

La enolasa, una enzima importante en la glicSlisis y en la forma-
cién de &ido por fermentagifn bacteriana, es solamente inhibida en -
un 508 a 0.5 ppmF.

Existe una conocentracién de fluoruro mis alta en la placa y en el
esmalte. Perp probablemente el fluoruro existe en un estado covalente.
Bajo circunstancias normales, no se encontrar8 disponible cam wn ié6n
libre en una concentracifn suficiente para inhibir el sistema bacterial
enzimitioco.

Es posuble gque el i6n de fluoruro se libere cuando el emmalte se di-
suelva por ataque Scido.

Algquos estudios indican que ésto puede inhibir la gloc6lisis en un
grado medible. 92



XIV.- SELLADORES [E FISURAS.

a) Tipos de selladores; se ha despertado considerablemente interés
por el uso reportado de los selladores de fisuras, fosas y defectos en la
superficie del esmalte de los dientes, para prevenir la acumlacién de la
placa dentaria en esas zonas vulnerables,que podrfan llevar una lesidn ca
riosa. Aunque ahora mucho se ha publicado acerca de estos materiales, es-
pecialmente pruebas de laboratorio, los resultados clfnicos publicados ——
han sido limitados por la corta duracifn de las observaciones. Sin embar-
go, hay alguna evidencia de que si el material es aplicado correctamente,
y si es efectivamente sellada la fisura sin filtraciones, entonces la re-
duccién de la fisura cariosa se observa sobre el ler. o 2do. ano del pe-

rfodo de pruebas.

Un gran nmero de dentistas que se han visto inplicados en la preven
cién especialmente en una base clfnica, dudan de su eficacia verdadera o -
de la necesidad de estos selladores de fisura y sus argumentos est&n basa-

dos entre otros sobre las siguientes razones:

1.- El uso de selladores de fisuras no elimina la necesidad del uso-
de fluoruros tépicos.

2.- El uso de selladores de fisura, atn si es efectivo, protege una
superficie del diente principalmante (oclusal). Las otrascuatro superfici-
es expuestas (mesial, dista, bucal y lingual) dependen del efecto del fluwo
ruro y del control de la placa bacteriana por parte del paciente.

3.- Muchos abservadores experimentados en el uso del fluoruro tépi-
ocos durante un busn nGmero de afos, especialmente con el uso del fluoruro
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estanoso, no estin de acuerdo con los defensores de los selladores, quie-

nes alegan que los fluoruros son ineficaces o de pooos efectos en prevenir

la fisura cariosa.

4.- los selladores de fisuras deben aplicarse sSlo a aquellas fisu-
ras que estin tan profundas que son potencialmente cariosas, pero no de -
hecho afectadas por caries. Hay un argumento acerca de que "sellando aden
tro” podrfa ser efectivo contra la caries -si el sellado fuera 100% efec-
tico, esto podrfa ser probablemente seguro, pero en la préctica no puede-
estar 100% seguro del sellado. La seleccifn de cual de la fisuras por se-
llar puede involucrar un ejercicio considerable de juicio y algo de vati-

cinio o inclusive de conjetura, a expensas del enfemmo.

5.- Por lo tanto, los selladores de fisura deben considerarse camwo
aplicable donde s6lo se usarfn como preventivos de caries primarias mien-
tras que los fluoruros tépicos, especialmente del tipo estanoso, pueden -

ser efectivos.

Esta advertencia en relacifén con el método de aplicacién, probable-
mente sea mAs certera que cualquier instruccifn detallada dada en este ~—
capitulo, ya que todos los materiales diferentes tienen variacianes en su
oaposicién por leves qus ssan.

En relacifn con la onmtroversia actual acerca ds los sslladores de

fisuras, en el oamercio editorial dsl Journal of Destistry (1974) podamos
leer:
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El interés creciente en odantologfa preventiva, sin duda alquna fo-
mentar8 el uso de los selladores de fisuras. Alqunos dentistas al -
leer los resultados en los artfculos de investigaci®n, evaluarin la
afimacién de la efectividad de los selladores. Esta gente también
estard conciente de la necesidad de elegir cuidadosamente a los pa-
cientes para tratamiento; el tener una técnica clfnica meticulosa y
ser critio de los resultados postoperatorios. Por desgracia habri
algunos cuyas opiniones oscilen con facilidad por la publicidad. Es
triste decirlo, pero habrd algunos que recamienden la técnica debido
a las ventajas financieras que puedan reportarles, ya que este servi
cio atn no es proporcionado bajo los términos del National Health -
Service.

¢Pueden las técnicas clfnicas meticulosas requerida para los mejores

resultados ser ejecutadas por auxiliares dentales? ¢Si no puede el costo -
justificarse como una medida de salud pGblica?

La profesifn deberfa recordar que la introduccién de selladores fu#
una brecha de etiqueta, ya que el doncepto y el tratamiento fueron anuncia
dos directo al pGblioco por los fabricantes y no a través de la profesibn -
dental.

Es éticamente dudoso el apoyar un producto cuando su eficacia ath no
ha sido apoyada.

Muchos dentistas estin 8vidos para arrimarse al sol que mis calienta
de la Odontologfa preventiva, pero ¢quien recibe mis los beneficios de los

selladores de fisuras, el paciente, el dentista o el fabricante
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para el control de la caries ya iniciadas y en la reversifn de las lesianes

pequenas,

6.~ La aplicacifn del material sellador est8 lejos de ser simple y --
los muchos artfculos publicados dando ejemplos de las tasas de pé&rdidas de
algqunos selladores demuestran lo anterior.

Sin embargo el factor principal debe ser lo oostoso en tiempo y el -
procedimiento al usar estos materiales en relacifn con los beneficios obte-
nidos, pueden no justificar para algunos los honorarios elevados.

Puade haber presién camercial para el uso de estos materiales a cau-
8a de lo ocostosos y, en consecuencia, son mis lucrativos para el vendedor
que los fluoruros tSpiocos.

Tipos de selladores.

Actualmente existe un elevado nGmero de diferentes selladores en el
camercio. La mayorfa estSn basados en la resina BIS-GMA (que también es el
ingrediente principal de la mayor parte de los nuavos materiales de cbtura
cién camposite).

Hay diferencia en la forma en que los selladores san polimerizados -
o curados ( ser colocados en su lugar).

El material cuya evidencia clfnica hasta la fecha ha demnstrado te-
ner mejor adhesividad y calidad selladora, es uno que no endurece hasta -
es irradiado por un fooo de lus ultravioleta o por una lf&mpara especial.




Entonces polimeriza rfpidamente. los otros materiales endurecen por una

reaccién qufmica, entre loe canponentes mezclados de la pasta aplicada.

Parece que hay alguna duda concerniente a la sequridad de la lsmpara -
ultravioleta no modificada.

La adhesién de todos estos materiales es obtenida en parte, des-
calsificando la superficie inmediatamente circundante de esmalte, por -
lo general mediante el 4cido fosf6rico a 50%. El &cido graba la supezrfi
cie del esmalte, disolviendo algunos de los constituyentes minerales a
mna profundidad de 7 a 10 micrometros y esto pone &spera la superficie,
permitiendo al 1lfquido sellador fluir dentro de las irreqularidades y -
fraguarse ahf formarf un enlace fime.

Si se decide a usar el sellador de fisura, el dentista debe estu-

diar cuidadosamente las instrucciones para el uso, que son editadas por

el fabricante del sellador particular elegido.
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XV.- NUTRICION Y CARIES.

a) Regla empfrica para equilibrar la dieta.

La camposicidn de la dieta ingerida por una persona tiene relacién di-
recta con la incidencia de caries que sufra.

Los alimentos pueden influir ya sea por sus caracterfsticas ffsicas y/o
por una camposicién qufmica.

Mencionaremos brevemente algunas de esas influencias.

Lo que debe contener una dieta bien equilibrada.

Una dieta bien equilabrada debe contener:

1l.- Una cantidad adecuada de protefnas de buena calidad, (que contengan
los amoni&cidos esenciales).

2.- Cantidad suficiente de una fuente de glucosa, almiddn, sacarosa,mal
tosa o azucar de leche.

3.- Garbinaciones adecuadas de trece o m&s elementos inorg8nicos en --
contenido Sptimo. Ellos son: calcio, magnesio, sodio, potasio, cobre, cloro -
vodo, fésforo, hierro, azufre, asf camw magneso, cinc y cobalto.

El azufre es aportado a los tejidos en forma de cristina, que es un —
amoniscido.

Los otros elamentos se aprovechan en forma de cloruros, fosfatos y de
sales d8 metales alcalinos alcalinoterreos.

4.- Una cantidad correcta de las diversas substancias orgfnicas que se

aonooan comsyente cam vitaminas.
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El consum de calcio debe ser de 0.9 grs. Un nino en crecimiento -
debe oconsumir 1.8 grs. diarios, o sea el equivalente a un litro de leche.
Pero el organismo no puede aprovechar el calcio a menos que se consuma -
fésforo en la proporcién correcta. La vitamina D o los rayos solares son
esenciales para mantener la concentracifn del i&n hidrégeno del intesti-

no en equilibrio adecuado para la asimilacién correcta de los minerales.

El calcio se encuentra en la leche, el tallo a tallos modificados
Y las hojas de las plantas. Las hojas carnosas tienen un valor en calcio

intermedio entre las rafoes y las rafces Y las hojas delgadas.

El fésforo se encuentra en los alimentos protefnicos y en las partes
de las plantas especializadas en la reproduccifn. La mayor cantidad de £6s
foro en relacién con el peso se encuentra en las chuletas de ternera, y -
despuds en el rosbif, los huevos, el queso americano y el gémmen de trigo.
Los productos alimenticios son de reaccisn neutra, &cida o alcalina. Log -
alimentos de residuo mineral neutro son el tocino, la mantequilla, el almi
dfn, la manteca de cerdo, la tapioca y el aceite de oliva.

Los alimentos de residuo mineral son: el trigo, el mafz, la avena,el
arr6z y los cacahuates, las ciruelas pasas, los arfndanos, los huevos, la
carne, los ostionss y el azdcar forma Acidos.

Los alimentos de residuo mineral alcalino son: los frutos cftrioos, -
las legurbres frescas, la leche de vaca, las habas, los ditiles, los higos
Y las pasas.
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Regla enpirica para equilibrar la dieta.

12 Consumir mis frutas y legumbres en verano que en inviemo y mias
en los climas cdlidos que en los frios; es decir, a mayor cantidad de vi-
tamina D, mayor cantidad de alimentos de residuos mineral alcalino y vice
versa.

2° Incluir proporcionalmente mis frutas y legumbres en la dieta --
del nifo que en la del adulto.

3° En general, deberdn en los climas templados, dos raciones de fru
tas y legumbres por cada racién de carne, pescado, huevos o cereales para
el nifio en crecimiento. .Una de cada cinco raciones de leguwbres o frutas -
deber8 ser de lequmbres de hoja delgada.

4° El organismo debe recibir una cantidad adecuada de vitaminas.

b) Vitaminas.

A partir de un obscuro principio, cuando Funk, en 1919, anuncié el -
descubriniento de una nueva entidad alimenticia llamada vitamina (vita, es
esencial, anina porque se crefa que era de naturaleza oxigenada); ha creci-
do enormamente el nGmero de vitaminas en el daminio de la quimica de la ali
mentacién, sin que al parecer vislumbramos todavia el final.

Las vitaminas conocidas cano necesarias para los seres humanos pusden
dividiree en tres categorfas: la vitamina B, la vi C y las vitaminas -
Liposolubles.

Anque las vitaminas B difiere mucho por su estructura quimica, todos
los mierbros este grypo parecan funcionar tes enzimas. ~
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Actualmente se conocen 13 vitaminas para los seres humanos.

Existen algunas substancias que frecuentemente se le mencionan oomo
vitaminas para los seres humanos, pero camw &stas son sintetizadas en el
cuerpo, no es correcto llamarlas vitaminas. Entre estas substancias tenemnps

el inusitol, la oolina y el &cido aminobenzoico.

¢) Vitamina A (antioftS&lmica)

La vitamina A, es necesaria en el ciclo visual, pero tiene otras fun-
ciones bdsicas, porque la vida en los seres humanos y en los animales superio
res no pueden continuar sin ella. Cuando el aporte es insuficiente hay, en
general atrofia del tejido epitelial, sequido por hiperqueratinizacifn epite-
lial metapl&stica.

Efectos sobre la estructura de la boca.-La accifn especifica de la vita-
mina A sobre los dientes y los tejidos de la boca, consisten en conservar en
condiciones normales todos los elementos epiteliales. La vitamina A, es un fac-
tor muy inmportante en la formacién de los dientes. En la deficiencia de vita-
mina A, se observa atrofia y mtapiasia del 6rgano que forma el esmalte de los
diantes‘.. La formaciSn del emmalte se retarda o cesa y la dentina es defectuo-
8a o disminuye. Puede presentarse la hipoplasia del esmalte en los seres hu-
manos oo resultado de la deficiencia de vitamina A.

La vitamina A la encontramos en los vegetales amarillos y verdes, asi co-
mo en la leche, mantequilla, marqarina, huevos.

d) La vitamina B
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La vitamina B, es en realidad, un carplejo de diversas fraccianes quizé
doce o mids. Existen juntas en los productos naturales, pero la proporci6n va-

rfa de wma fuente a otra.

El efecto de esta vitamina es t&nico.

El camplejo de la vitamina B, caomprende: la tiamina, la riboflavina, la
vitamina B6, el dcido pantoténico, la biotina, el &ido f6lico y la vitamina
Bl2. La miacina (4cido nicotfinioo), es clasificada invariablemente camo un
elemento dietético esencial, pero estrictamente considerada, parece ser indis-
pensable en la dieta, porque se sintetiza en el cuerpo cuando la dieta estd
bien provista de tript6fano. Sin embargo, no es aconsejable depender del trip-
té6fano caw fuente de la vitamina, porque no es cierto que la miacina ser&
sintetizada en todos los casos en cantidades suficientes.

En ninguna circunstancia, es posible deducir, en las prusbas actuales;
si una deficiencia de vitamina B, o cambinacifn de vitamina B, afecta defini-
tivamente el estado de caries en los animales de experimantacién.

La deficiencia de todas las vitaminas B, excspto la tiamina, san acom-
pafiadas por manifestaciones bucales, caw lo detemminan los experimantos ocon
aimales. Bn cbservaciones en ssres humanos, estos ss ha denostrado para la
riboflavina, miacina, &cido £f6lico y vitamina B12 , 1o cual es inportants en
el diagnfstico de las deficisncias nutricias pero los ios que pusdan
ocurrir san camplejos y menos especffiocos, que lo indicado por muchas discu-
sianes dsl asunto. Prushas convincantes ds qus las lesiones bucales son de
origan tiple se han pressntado en varias fusntss. Por ejemplo, lo ha
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demostrado Darby, las papilas atréficas, las glositis, y fisuras angulares
que acampanan a la anemia por deficiencia del hierro, se deben a menudo a
la falta de hierro y no a la falta de vitamina B, o acarpafantes.

e) Vitamina C (&cido asoSrbico)

La vitamina C, estd definitivamente asociada con varias funciones -
incluyendo la formacidn del col&geno, el metabolismo de ciertos aminoSci-:
dos sobre todo la fenilalamina y la tirosina o la funcién de las gléndulas
suprarrenales. Aparentemente es necesaria en la actividad de casi todo 6r

gano y tejido del cuerpo .

Una deficiencia de esta vitamina es la causa principal del escorbuto.

Ha sido de especial interés en Odontologfa porque las deficiencias -
marcadas de esta vitamina hacen aflojar los dientes en los alveolos y se -
produce degeneracifn gingival. Los estragos del esocorbuto, han tenido un -
espectacular alivio cuando se proporcionan fuentes de &cido asoSrbico. Esto
demuestra que la vitamina C, es necesaria en cantidades superiores a la ne-
ocasaria prevencién del escorbuto.

El efecto principal de la deficiencia de vitamina C, es sobre la for-
macin de la dentina. Parece que la formacifn del esmalte no es afectada -
reciablamente por la ficiencia desl &cido asofrbico, salvo que sea tan -
grands que la dantina deje de formarse. En estos casos el esmalte es hipo-
plisioco o falta.

Los hhwmesos tarbién se afectan con la deficiencia ds fcido asofirbico.
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En el crecimiento de estos, hay un inmpedimento en el proceso calci-
ficacidn nomal, formindose ademis nuevas trab&culas. Est8 disminuida la
resistencia de los huesos y es ruy probable de que ocurran fracturas.Hay
rarefaccifn de todos los huesos incluyendo el alveolar. Esto explica en
parte el hecho de que los dientes se aflojen por deficiencia de vitamina
C. En las lesiones gingivales por falta de vitamina C, observaros hiperhe

mia en las encfas, sangran facilmente y se ulceran.

El 8cido asoSrbico se encuentra en el jugo de naranja, del limbn, -
del limoncillo, en el j\po de tamate, las legumbres foliacas, el perejil,
los melones, las fresas, la col, los nabos, las patatas crudas, los chicha
ros frescos, en la leche de vaca se encuentran en pequefias cantidades que
varfan de acuerdo con el tipo de forraje que cane el animal.

La vitamina C, es escencial para la conservacién de la salud de los -
tejidos de la boca. En animales de laboratorio se ha cmsequido producir --
los sintomas caracterfsticos c¢e la piorrea de orfgen orgénico. En el hambre
se han dado casos de desintegracién de la mambrana periodontal cuyo factor
etiolSgico es la deficiencia de vitamina C.

f) Vitaminas D (antirraquftica)

Las cantidades tes de vitamina D, evitan la enfexrssdad conoci
da oon el nambre de raquiti . Esta vi es necesaria para el metabo-

normal del calcio y dsl fésforo y para el desarrollo ds dientes y —

huseos sanos.

lavi ta lare @ neta 1 aalcio en el anducto in-
tastinal.
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Un precursor de la vitamina D, se forma en el cuerpo. La provitamina
D, puede transformarse en vitamina por la accifn de la luz solar fuentes -
de la luz ultravioleta sobre el cuerpo. Asf como también la vitamina D, pre
formada puede cbtenerse de los alimentos.

Se conocen cuando menocs, diez carpuestos diferentes que tienen pro-
piedades antirraqufticas y se les designa con el navbre vitamina D, o Cal-
Ciferol y la vitamina D3. La vitamina D3 es de origen animal y la vitamina
D2 es de origen vegetal. La vitamina D3 se encuentra en los aceites de hf-
gado de pescado y es, probablemante, idéntica a la substancia producida --
por la accién de luz solar y de los rayos ultravioleta sobre la piel.

La vitanina D3 abunda principalmente en el aceite ds hfgado ds baca-
lao y en el higado de pescado. La manteca de leche de vaca y la yera d8 —
husvo en los alimentos que han denvstrado tener mis vitamina D.

Las tres formas conocidas ds ocbtaner las cantidades des vi D —
san:

1°.- Aportando la vitamina tal como se encusntra naturalsmnts en -—
los tos.

2°.~ Irradiando con rayos ultravioleta qus contengan vitamina D.
3°.- Irradiando con rayos ultraviolsta o lus solar la pisl desl indi
vidw.

a) Resultados de la diferencia ds vitamina D.

El requitimw es una de la diferencia en la infancia y en la primeva
nifisz, y e caracteriza por la mala calificacidn dsl sistesma Geso. Existe
uha relacidn dssfavorable entre el calcio y el fdaforo por una parts y la
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escasez de vitamina D, por la otra. Los trastomos de la digestién, que -
pueden estorbar al metabolismo del calcio y del f6sforo, pueden también -
contribuir al desarrollo de la enfermedad.

Los s{ntamas son: nerviosidad, irratibilidad, apatfa y malestar ge-
neral. Los misculos y los ligamentos se aflojan.

El nifio puede sudar copiosamente, pueden presentarse sudores en la

cabeza y anemia marcada, el nifio tiene generalmente una denticifn retarda
da.

Los misculos abdominales e intestinales se debilitan y permite la -
distencifn del abddmen. Se afectan los huesos largos de la calavera y las
costillas, con lo qus se daforma el tSrax. Los huesos largos se curvan e
hinchan. Las estructuras Gseas blandas se convierten en piermas y rodillas
torcidas. El raquitismo pusde ocacionar la muerte, pero ganeralmente, ésta
sobreviene por infeccifn secundaria caw la cronconamfa.

Se cree que la falta de vitamina A, tiene alguna relacin con la a-
paricién dsl raquiti .

Se ha dsscubierto que la administracifn del aceite de hfigado de baca
lao, en el tratamiento del raquitismo, contribuye a curar esta enfermsdad
de deficiencia. Las modemas investigaciones qufmicas han descubierto que
el agents activo es el ergosterol del aceite de higado de bacalao. Estos -
. esteroles irradiados san tan potentes que s6lo deben ser recetados por un
médico.
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Es probable que cuando el dentista prequnte, ccuanta leche consune
el nifio?, descubra que generalmente, consuma una cantidad rezonable; la
deficiencia puede provenir de que el calcio forme un jabfn insoluble en

| el intestino debido a la concentracin desequilibrada del ién de hidré-

geno.

La vitamina D, es muy importante para conservar el contenido intes
tinal en condiciones de ser absorbido.

La vitamina D, act@a caw requladora del metabolismo del calcio Y -
del f8sforo manteniendo el equilibrio adecuado de absorcién del intesto -
de estos elementos y tanbién por una accién local que controla el depSsi-

to de las sales para formar hueso.

Se han aplicado con &xito los rayos ultravioleta en el tratamiento
del Raquitismo, y numerosas estadfsticas tienden a dempstrar que los ni-
fos que no reciben la luz del sol en abundancia son tarbién propensos al
Raquitismo.

Ciertas medidas de higiene, talescamlosbaﬁolchlolyelmg
o de aceits de hfigado de bacalao, contribuirfn a conservar el equilibrio
bisico normal &cido-alcalino de la sangre, y nos ayudarf a evitar la ca-
ries dental.

Deberos educar a nuestros pacientes para que camprendan lo que son
los alimntos Gcidos y oW se forma una dieta bien equilibrada.

Indudablerente la mayor parte de nusstra incapacidad para evitar la
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caries dental tiene camw causa el hecho de que nosotros mismos, camo den-
tistas no camprendenos la relacién que existe entre la nutricién general
Y la caries dentaria. Sin embargo, la Profesién dental, ha progresado --

mucho hacia esa meta.
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