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Historia de la Odontología Preventiva. 

Eh los Angeles, cerca de Wishire Boulevard, hay un pequeño parque 

en el que se encuentran algunos pozos de nafta, que reciben el nambre -

de "agujeros de la Brea". Estos pozos han proporcionado algunos datos 

científicos durante los &timos años, pues en ellos se han encontrado -

restos de animales prehistóricos. 

Hace algunos siglos los grandes dinosaurios y los tigres de dien-

tes sables, vivían por aquellas tierras, especialmente por las costas -

del Pacifico, habla ademas otros animales tales como conejos, ratas y -

otros roedores mas pequeños. Los huesos hallados en los:Agujeros de la 

Brea, nos cuentan una interesante historia de los caabdos que se produ-

jeron por interrpciein en el suplemento alimenticio de los animales. Pro 

bablemente el avance da la copa glacial destruy6 graduaba:nao todos los 

árboles y toda la vegetacián que proporcionaba aquel alimento. Los gran-

des animales no pudieron adaptarse a las nuevas condiciones del medio -

y fueron extinguiéndose gradualmente también, pero loe pequeños conejos 

y los ratones encontraron hierbas y granos para sostenerse, lo que Les 

penmiti6 adaptarse a los cambias del ambiente y a las nuevas fuentes de 

provisión. Al correr de las siglos, las fuentes de alimantacien han cm 

bdado, la hierba ha sido siempre enemiga de la agricultura, y precisamen-

te por no haber podido vencerla, el hcobre primitivo hizo vida pastoril, 

cutdando de sus rebaños. Pero en el Valle del Nilo, el desbordamiento -

anual del río, permitía que floreciera la agricultura, porque se podría 



labrar el blando suelo can la ayuda de un siirpio palo puntiagudo. Y es 

así, como la producción de granos y el consumo de ellos por el hambre, 

permitió la existencia de caries dental. Y hacemos tal afirmación debi 

do a que en los restos de los antiguos egipcios de la región del Nilo 

se encuentran ya cabidades cariosas. 

Desde ese punto de vista pedemos afirmar que la vigilancia del -

régimen alimenticio es fundamental en la lucha para evitar caries, ya 

que la alimentación del hoMbre es un factor predisponerte en la pro-

ducción de caries. Cuando se descubrió la ciencia Bacteriológica, la -

Medicina pensó que había llegado el fin de todas las enfermedades, sin 

embargo, hay, la Bacteriología, cede el campo a la Bioquímica y a la -

Fisiología, esto desde luego nos ofrece una nueva perspectiva en el --

problema de la caries dental. 

El método Bacteriológico, aplicado al análisis de los alimentos 

nos han revelado sorprendentes datos, mediante él, se descubrieron las 

vitaminas y, es probable que se produzcan otros descubrimientos que re-

volucionen la ciencia. 

Durante muchos años, los problemas odontológicos se han desarro-

llado especialmente desde un punto de vista mecanice. La Dentística --

estaba tan divorciada de la Medicina, que la primera se hizo notar pre 

cisamente por su desarrollo, pero debido a la muy notable investigación 

científica, que se viene realizando desde Pasteur, se admite que la -- 
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etiología de la caries dentaria, está estrechamente relacionada con el 

estudio de la Fisiología Normal y algunas de sus oscuras. Así podemos 

decir que la misión de los Odontólogos consiste en conservar la cali-

dad bucal en estado de salud, aunque debido a los cambios del cuerpo co 

mo respuesta a los constantes cadbios de hábitos de vida, la boca refle 

ja ciertas reacciones anormales. 

Los dentistas tienen que enfrentar estas condiciones en niños y - 

adultos. 

En el niño, tiene lugar el necesario proceso de crecimiento; en -

adulto se alcanza el cenit del mismo, y, finalmente, se inicia el des-

censo. 

Por lo tanto, la significación del término Odontológico. "Col:CINTO-

LOGIA PREVENTIVA", depende de esos estados o períodos. La prevención, -

en cuanto se aplica a la Odontología, significa la traducción al grado 

mínimo de aquellas adversas condiciones de la vida que tiende a acortar 

el período de la deficiencia dentaria. 

probablemente desde el principio, el concepto de normal esté en -

la manta del investigador científico, si 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 - 
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imaginemos que si Por medio del concepto normal, podemos comparar, rela-

cionar, estudiar, la dentadura, pero la normalidad será siempre ideológica. 



I.- PROGRAMA DE TRATAMIENTO OWNTOLOGICO PRO/B.47M. 

A.- Introducción del paciente a los objetivas y responsabilidades 

de la Odontología Preventiva. 

Para cumplir oan las metas fijAda% en la práctica diaria deberá --

cumplir cuidadosamente un programa clínico que será adaptado a las nece-

sidades y características de cada paciente caro al ser total que vive en 

un determinado ambiente social y que por lo tanto 'desempeña un papel im-

portante en el planteamiento de su programa de tratamiento tal cama: la 

información acerca de los gradas de evolución de caries dental en la po-

blación; entre los pro-puestos y lo observado en tratamientos clínicos - 

y decidir así el tratamiento indicado de acuerda a la patología del caso 

Dentro del contacto inicial el odontólogo debe averiguar una serie 

de circunstancias relacionadas con sus pacientes; quién y cómo es dicho 

paciente; qué es lo que espera y no espera del odontólogo; cual es la --

fuente y la extensión de sus medios y ansiedades. Así riarD, debe inves-

tigar qué es lo que el enfermo sabe e ignora sobre la Odontología Preven 

Uva y sus objetivos, es decir el mantenimiento de una salud bucal. Para 

alcanzar dichos objetivos es esencial la cooperación del paciente. Este 

primer contacto marca el inicio de la educación sanitaria por medio de -

una presentación de parbeidel profesional sobre el contenido de un progra 

ma de Odontología preventiva.Desde el rento de vista práctico lo que per-

sigue es que el paciente sepa que tiene posibilidades de salvar y mantener 

sus dientes naturales por tiempo indefinido y hacerla sentir que es el --

elemento más importante del equipn a cargo de su salud 
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bucal y que desarrollara la habilidad para poner en prnetica los pro-

cedimientos preventivos que se le enseñe, para obtener del programa - 

resultados duraderos. 

B.- Diagnóstico 

El segundo elemento de nuestro programa de prevención es el diag-

nóstico por medio del cual se hace la identificación de la enfermedad -

existente. Seria imposible o difícil tratar una enfermedad si no se pu-

diera detectar su presencia antes de producirse cambios irreversibles -

de los tejidos y las células. Obligatoriamente se debe tomar en cuenta 

las características de la enfermedad del caso, que la distinguen de --

otros fenómenos patológicos cuya base es: la historia clínica, explo-

ración física, estudios radiográficos y estudios de laboratorio. Para -

el diagnestico 

a.- Historia clínica 

El clínico debe realizar un interrogatorio que permita la elabora-

d& de una hisotira completa y exacta y un estudio de la misma, asegu-

rándonos un éxito considerable. El interrogatorio se puede considerar -

una conversación profesional planeada, que permita al paciente comunicar 

al clínico sus síntomas, sensaciones y a veces sus temores, de manera--

que éste pueda establecer la naturaleza real o posible de la enfermedad, 

conociendo además sus impresiones y actitudes mentales. 

b.- Exploracidn física 

La exploración representa la segunda etapa de método de diagnbsti- 
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cpo . 

Es importante seguir una esquiare fijo, reduciendo así la pcibili-

dad de que par inadvertida una lesión desconocida o no manifiesta. La -

exploración debe realizarse en la sala de consulta, con el paciente sen-

tado en el sillón dental. Se observará el aspecto general del paciente 

°amo un todo, incluyendo su postura, su marcha, su apariencia general, y 

sus emociones; alteraciones en cualquiera de estos aspectos pueden indi-

car un ndMero de condiciones que pueden tener relación can la patología o 

tratamiento dental del paciente, como el tabes dorsal, la esclerosis -

múltiple, artritis, trastornos neuromusculares, etc. En consecuencia el 

operador debe dedicar suficiente tiempo y atención a la exploración de-

otras estructuras bucales y extrabucales. 

c.- Estudios radiográficos. 

No debe olvidarse el papel que desempeña la radiografía asno un va-

lioso auxiliar de diagnóstico en los diferentes tratameintoe odontológi-

cos y debe utilizarse prácticamente con todos loe pacientes. Básicamen-

te la radiografía de cualquier área proporciona información sobre forma, 

tamaño, posición, densidad relativa y el nómero de elementos conaitutivas 

del área. Al reunir esta información la persona qua realiza el diagnósti-

co deberá ca prender las limitaciones de la radiografía. Lee principales 

limitaciones de radiografías dentales normales estriben en que muestran -

una figura bidarensional de un objeto tridimensional y que loe cambios en 

loe tejidos blandos no sal visibles. La primera limitación dificulta la -

evaluación de un área u objeto. La segunda limitación destaca el hecho de 

que la información proporcionada por la radiografía se refiere principal- 
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mente a estructuras calcificadas. 

LOS tipos de películas radiográficas usadas en Odontología son: in-

trabucales y extrabucales y se obtienen en diferentes tamaños y velocida-

des. 

Dentro de las películas intrabucales están: la periapical, la oclu-

sal y la de aleta mordida, para adultos y niños. Películas extrabucales,-

existen dos tipos: películas con y sin pantalla, ambas en varios tamaños. 

d.- Estudios de laboratorio. 

Tanto el examen clínico coro el radiográfico son fundamentales para 

realizar un buen diagnóstico. Pero la información que nos proporcionan es, 

sin embargo, solo parcial y el reconocimiento de sus limitaciones en térmi 

nos de interpretacidn del paciente de manera total, así COMO el cuidado --

con que dichos exámenes se practiquen, nos lo proporciona un examen de la-

boratorio. 

Los estudios de laboratorio constituyen una ampliación de la explora 

cien física. Se obtienen del paciente tejidos, sangre, orina u otras mues-

tras, que se someten a estudio microscdpioo, bioquímico y microbiológico. 

En la amplia gama de enfermedades suaeptibles queda atacar la cavidad 

bucal„ se aprovecha cada vez más la informacidn derivada de estas pruebas 

de laboratorio para establecer la naturaleza del proceso patológico. Es -- 
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raro que una prueba de laboratorio aislada permita diagnosticar la natura-

leza de una lesión bucal; peso si se interpreta a la luz de la información 

procedente de los estudios anteriores confirma o establece una impresión -

diagnóstica. Tanto las muestras obtenidas directamente de la cavidad bucal 

(raspado de la mucosa, biopsia tisular, torundas can exudado) COMD el mate 

rial frecuentemente estudiado en laboratorio clínico (sangre, orina) puede 

suministrar información de gran utilidad para el diagnóstico de lesiones -

bucales. 

Al congregar el resultado de estos cuatro estudios nos lleva al din 

nóstico etiológico, es decir el diagnóstico de los factores causales de la 

enfermedad. 

Para poder prevenir efectivamente la instalación y recurrencia de --

las enfermedades bucales, ea importante que el odant8lingo sepa por qué se 

produjeran dichas enfermedades en primer lugar. Sólo entonces estará en --

condiciones de tomar las medidas necesarias en el nemento mas oportuno ---

para prevenir la progresión de la enfermedad o bien su reincidencia. El co 

nocimiento de los factores etiológioos pertinentes, n'Os el conocimiento -

del paciente, particular:melte calmo una persona total, habilitara 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 diagnóstico, se hace una evaluación total del paciente 

y preprara un plan de tratamiento de acuerdo a las necesidades odontológi-

cas. El orden de los procedimientos de este plan varia de acuerdo con las 

características de cada individuo. El control del dolor y la infección -- 
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aguda deben preceder, en todos los casos a cualquier otro tipo de servicio. 

En un programa preventivo bien planeados los procedimientos de con-

trol deben continuar, subrayándose los beneficios en términos de reducción 

de los requerimientos de tratamiento y por consiguiente de sufrimiento, --
tiempo y costo: mientras al mismo tiempo se va efectuando el tratamiento --

restaurador indispensable. 

4.- Presentación del diagnóstico y plan de tratamiento. 

Obteniendo del paciente la convicción del tratamiento, es la oportu-
nidad para presentarle el plan de prevención para mantener su salud bucal, 

no hay modelo fijo para efectuar la presentación. Cada paciente es diferen-

te y en consecuencia requiere de un distinto tipo de presentación tomando -

como 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 presentación: 

a).- Comentarios sobre la condición bucal general del paciente. 

b).- Presentación y consideración del diagnóstico. 

c).- Tratamiento propuesto. 

d).- Anal/sis de las probables causas. 

e).- Prevención de la reincidencia. 

Toda información relativa a los problemas dentales y procedimientos 

para solucionarlos pueden complementarse por elementos audiovisuales (foto 

grafías, modelos, radiografías) evitando en todo omento situaciones de -- 
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miedo y ansiedad que pudieran afectar la vida del paciente. El éxito de 

1ns objetivos fijados dependerá de la confianza obtenida por parte del 

paciente, ya que de su actitud mental adecuada nos permitirá abordar --

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

Los odontólogos dpbe.n ser más sensibles ante las necesirlAciP's de - 

Los pacientes y tener en cuenta las intet 	Llaciones que producen entre -

profesional y cliente tanto en sus formas verbales cono no verbales. 

5.- Educación e instrucción del paciente enmarcado o enfatizando 

los siguientes aspectos: 

a) Control de placa e higiene dental 

b) Control de la dieta y recomendación sobre nutrición. 

6.- El tratamiento puede ser de dos tipos: 

a) Preventivo: linpieza y raspado, aplicación de fluoruros, sella-

dores oclusales y equilibrio oclusal. 

b) Restaurativo. 
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II.- CrECIIYINC6 BASIC  S  SOBRE EPIDEXIMAGIA. 

I.- 	Definiciones. 

En su acepción etimológica, la epidemiología se define como la cien-

cia o doctrina de las epidemias. Frost señala que una epidemia constituye 

sólo una fase temporal de la enfermedad, y que es importante considerarla 

en relación a su evolución anterior y posterior. Este autor propone, por - 

lo tanto, una interpretación más amplia de la epidemiología, a saber: la - 

ciencia dedicada a los estudios de los fenómenos que la enfermedad provoca 

en una gran masa de población, tanto en sus formas usuales o endémicas, co 

no en su caracter epiffimico. Más completa es la definición dada por Maxcy: 

"la epidemiología es la rama de la ciencia médica que estudia las relacio-

nes entre los diversos factores y condiciones que determinan la frecuencia 

y distribución de un proceso infeccioso, enfermedad o estado fisiológico, 

en una comunidad humana". 

Segén Gordon, las molestias que afectan a las masas son el resultado 

de fuerzas biológicas desencadenadas por las poblaciones humanas y por el 

ambiente en el que viven. Define, por lo tanto, la epidemiología 00MD una 

ecología médica relativa a la salud y a la enfermedad en lo que conciernen 

a los grupos y comunidades humanas. No se debe perder de vista, sin embar-

go, que la epidemiología ha de temar en cuenta las distintas ispocan,las zo 

nas bien definidas de aparición de la enfermedad, así como las poblaciones 

afectadas. 

Las interpretaciones más recientes del concepto de la epidemiología 
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san el resultado de las modificaciones en los fendrenos relativos a las 

masas, asi cama los cambios en la frecuencia de las enfermedades. A prin 

cipios del siglo XX las enfermedades infecciosas constituían la princi-

pal causa de defunción, y entre ellas ocupaba el primer lugar la tubercu 

losis. 

Gracias a las medidas preventivas de salud pública y, tal vez a mcm. 

dificaciones en el grado de patogenecidad de algunos microorganismos, mu-

chas de estas enfermedades han disminuido en frecuencia y como causas de 

muerte. 

Por los años de 1915 la neumonía era la única enfermedad infecciosa 

que seguía figurando entre las 10 principales causas de muerte; ocupaba -

el septino lugar en los Estados Unidos. 

Los cambios en la distribución de la población han influido taMbién 

los conceptos de la epidemiología. Al aumentar la duración de la vida, di: 

rante los dltimcs 50 años, se ha registrado un aumento conoceinante de --

personas de edad avanzada que padecen enfermedades crdnicas cceolcardiopa 

tías, cáncer y trastornos metabólicos. Las enfermedades infecciosas diem 

peñan un papel menos importante que el que tuvieron a finales del siglo -

pasado y a principios del actual, razdn por la cual nuestra atendida se -

enfoca a las enfermedades y lesiones degenerativas. 

B. - ~animo de tranamisidn de la enfermedad. 

Di todo proceso patológico, cualquiera que sea su origen, es impor-

tante considerar tres factores: la patogenicidad de agente causal de la - 
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enfermedad, la suceptibilidad del huésped y las condiciones propicias 

del medio ardiente. En ausencia de cualquiera de estos tres factores - 

la enfermedad no se produce. Asi, el cólera causado por el vibren colé 

rico azota algunos paises pero es prácticamente desconocido en Brasil. 

La población de Brasil es susceptible, y al ser expuesta a un foco de - 

infeccidn ocurriría la enfermedad, pero no existiendo fuentes de infec-

cien, la enfermedad no se presenta en el pais. La esquistosamiasis es -

causada por un tramitado y propagada por un caracol. La población de -

Nueva York susceptible, y existe en el agente causal, ya que algunas --

personas llegadas recientemente de Puerto Rico estén infectadas del pa-

rásito, sin embargo, el vector que difunde la enfermedad no puede propa 

garee. Lee casos de fiebre tifoidea entre las fuerzas armadas, durante-

la Segunda Guerra Mundial, fueron muy pocos. No cabe duda que el micro-

organismo transmisor existía en muchas de las partes del mundo en las -

que acanparon las tropas, y las deficientes condiciones sanitarias de -

las áreas de ~bate hubieran favorecicb la dimensidn de la enfermedad 

a no ser por el hecho de que cada soldado estaba inmunizado centra la -

fiebre tifoidea, y la población suceptible era reducida o fue totalmen-

te eliminada. 

C. - Factores causales de las enfermedades. 

A) ~TIRE DE EZIFERMEDADEB: IDICESO O DEFICIENCIA. 

I) Ilioldgicos 

2) Fletaos 

3) Químicas. 
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B) FACTOWIS DEL RTTFSPED. 

1) Características inherentes. 

a) Anatdrairas o fisiológicas. 

b) Genéticas o evolutivas. 

2) Características adquiridas. 

a) Innuvidad específica. 

b) Anatómicas. 

c) Bioquímicas y de adaptación física. 

C) Ambiente. 

I) Físicos. 

2) Biológicos. 

3) Sociales. 

A) Agentes de enfermedades: exseso o deficiencia. 

De acuerdo can la clasificacidn de Gordon relativa a la investiga-

ción epidemiológica en masa de las enfermedades infecciosas, el agente -

patógeno, orno ya se dijo, puede ser biológico, fístoo o químico. A con-

tinuación voy a dar de cada uno dé ellos. 

I. Agentes biológicos. 

a) Bacterias. Las bacterias son seres minúsculos que trenumatain —

las enfermedades, ya sea por invasidn directa de los tejidos, osad:Unte 

una toxina segregada por ellas. Ejemplos de microorganismos ~santos de 

enfermedad son las bacterias patógenas, como Salmonella tylahosa y los neu 

mococoa. 
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Algunas de estas bacterias, cona los estreptococos y los ndningo-

cocos, pueden ser clasificados en diferentes tipos o grupos serológicos. 

Corynebacterium diphteriae, Clostridium tetani y Clostridium botulinum, 

excretan una exotocina que invade la =riente sanguínea causando lesión 

en todo el cuerpo. Algunos organismos pueden dar lugar a enfermedad por 

medio de una endotoxina, como la endotoxina del estafilococo presente den 

tro de esa bacteria. La endotoxina del estreptococo causante de la escar-

latina es otro ejemplo del organismo productor de toxina. 

b) Espiroquetas. Las espiroquetas ocupan una posición intermedia 

entre las bacterias y los protozoarios. Entre las espiroqueta» patógenos 

se cuenta Treponema pallidum, el agente etiológico de la sífilis, y Borre 

lía recurrentis, causante de la fiebre recurrente. 

c) Virus. Los virus son ultramicroscepicce y constituyen los seres 

vivos más pequeños capaces de producir enfermedades infecciosas. Aunque -

no pueden verse a través del microscopio ordinario, algunos se pueden din 

tinguir con ayuda del microscopio electrónico. Los virus son filtrables y 

se pueden calcular su diámetro haciéndolos pasar a través de varios tipos 

de filtros. No pueden crecer en un medio artificial de cultivo, pues sólo 

se multiplican en los tejidos vivos. Por esta razón, el estudio de las in 

facciones viradas está limitado a experimentos en animales, entre los cua-

les los mis útiles son los ratones, el mono rhesus y el embrión de pollo. 

Las infecciones de virus en el hambre provienen de contacto directo 
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con un enferma o con un portador; del contacto con materiales infectados, 

o por transferencia de un enfermo o de un animal a través de un vector -

artrópodo. Burnet señala que la infección por virus a través de la beche, 

los alimentos o el agua, sólo ocurre en circunstancias bastante raras, co 

mo seria el caso de una intensa contaminación de los suministros de leche 

por un portador. Tal contaminación en gran escala puede haber sido la cau 

sa de algunos brotes de poliamielitis producidos por la leche, menciona-

dos en la literatura médica. 

Entre las enfermedades humanas producidas por virus están el saram-

pión, la viruela y la poliomielitis. Cato sucede can las bacterias, puede 

haber diversas cepas de un virus, °amo en el caso de la influenza que son 

de tipo A, y B, y de los virus Coxsackie, en los que se reconocen diferen 

tes cepas immumalógicas que aOn no han sido clasificadas. 

d) Rickettsias. Las rickettsias son organismos que forman parte -

de la cadena de microrganiemos vivientes patógenos y se sitdan entre las 

bacterias y los virus. Se caracterizan en su estructura por crecer en el 

interior de una célula viva. No son filtrables, excepto Rickettsias burne 

tia, y, OMMD los virus, sólo pueden cultivarse en tejidos vivos. Se trans 

maten generalmente por medio de un vector artrCyodo. Tanto el tifo epidé-

mico cazo el tipo endémico son enfermedades causadas por rickettsias, al-

igual que la viruela rickettsidsica recientemente descubierta. 

e) Parásitos animales. Los parásitos animales constituyen otro gd 

neto de organizaos patógenos. Se pueden agrupar en dos categorías: los -- 
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protozoarios, o sea, los organismos unicelulares mis pequeños, tales co-

mo Endamoeba histolytica, agente causal de la amibiasis, y que se trans-

mite de persona a persona, o como los parásitos causantes del paludismo 

que se propagan a través de un vector artrópodo. Entre los organismos --

n'unicelulares podemos mencionar a los trematcdos, tales caro los esquís 

toscrnas los oestodos, de los cuales Taenia es un ejemplo, y los nemato-

dos, COMD el anquilostoma. 

f) Parasitos vegetales (hongos). Los hongos verdaderos se caracte-

rizan por la formación de filamentos cuyas ramificaciones forman una den-

sa colonia o micelio. Los hongos se identifican por el tipo de colonia y 

por el tipo de espora que produce el micelio. Los dermab5filos constituyen 

un grupo de hongos causantes de infecciones especificas en el hambre y los 

animales, al invadir solamente ciertas regiones superficiales del cuerpo, 

tales como el cabello, la piel o las uñas. Microsporan audouini, pertene-

ciente al grupo dermatófico, es causante de la tiña de la piel cabelluda . 

Entre los hongos causantes de lesiones 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 más conocidas pertenecen al género Hhus, siendo 

Ohus toxidendron. Otras toxinas vegetales que producen ocacionalmente en-

venenamiento son la ergotoxina procedente de ul hongo parásito que se en-

cuentra en el cornezuelo de centeno y diversas toxinas venenosas proceden-

tes de hongos venenosos. 
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2.- Agentes físicos. 

Entre los agentes físicos patógenos se cuentan los medios de trans-

porte modernos que pueden nrasionar lesiones por accidentes de tansito, y 

los riesgos físicos domésticos. En la industria, el equipo y los instru-

mentos pueden causar lesiones ocupacionales. Las condiciones naturales de 

los elementos, como el agua, el sol y los terremotos, son agentes físicos 

que en determinadas circunstancias pueden causar enfermedades o Lesiones. 

Los elementos radioactivos recientemente descubiertosoonstituyen otros -

agentes físicos que contribuyen a la producción de padecimientos. 

3.- Agentes químicos. 

Entre los agentes químicos que provocan enfermedades se cuentan el 

arsénico, el plano, los derivados de la naftalina o los gases y vapores - 

t6xicos. 

Estas sustancias están relacionadas principalmente can la industria 

y son la causa de muchas enfermedades profesionales. El cáncer profesio-

nal ha sido atribuido can frecuencia a ciertos agentes carcin6genos, mu-

chos de los cuales han podido ser aislados. La exposición a la B -naftali 

na por un período de años que varían entre dos y veinte puede ocacionar -

cáncer en la vejiga. Las fracciones catalíticas de los aceites de petróleo, 

como se ha podido calprObar, producen cáncer en los ratones y pueden cau-

sarlo en el hambre. Se han oomunicado casos de epitelioma producidos por - 

resinas de alquitrán o de pino. Existen en el medio ambiente ciertas sus-

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

Ya se dijo que el factor huésped, en el desarzollo de la enferme-

dad, sufre la influencia de características inherentes o adquiridas. Las 

primeras pueden ser genéticas o evolutivas, anatómicas o fisiológicas. La 

inmunidad especifica por otra parte, es una característica adquirida que 

determina si el huésped contraerá la enfermedad al ser enouesto a ella. 

I.- Características inherentes. 

a) Hereditarias. Las características hereditarias pueden predispo 

neralhuésped a diversas enfermedades. La hemofilia y el daltonismo son 

de origen hereditario. Podemos incluir también en esta categoría a otros 

padecimientos que se pueden considerar hereditarios, dentro de ciertos -

límites. Así la diabetes y la esquizofrenia tienen una acentuada tenden-

cia familiar. 

b) Evolutivas. Las cardiopatía& congénitas, las malformaciones --

ccngénitas y otras anomalías, COMO la catarata congénita, pueden deberse 

a características evolutivas del huésped. Observaciones recientes parecen 

indicar que, en algunos casos, estas anormalidades evolutivas son el re-

sultado de lesiones intrauterinas sufridas durante el primer trimestre --

del embarazo, al ser la madre infectada can el virus de la rubeola. Esto 

parece llevarnos a la conclusión de que estas anormalidades provienen de 

una infección intrauterina. Las infecciones prenatales por otros microor-

ganismos, durante las primeras fases del embarazo, son quizá responsables 

de otras anormalidades evolutivas, cuya etiología es aGn oscura. Algunas 
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formas de parálisis cerebral se deben a presiones mecánicas que sufre el 
feto durante la vida intrauterina. 

c) Fisiológicas. Existen en el huésped algumos riesgos fisiológi-
cos que pueden influir sobre su predisposición a La enfermedad. Sey1 --

Aycock, la pclicrielitis puede ser selectiva para determinados tipos fi-

siológicos, constituyendo este hecho un fenómeno de autarcesis intrínseca. 
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2.- Características adquiridas. Inmunidad Especifica, 

La inmunidad, como factor del huésped , determina el que éste con-

traiga una infección, desarrolle una enfermedad o escape a ambas. La immu 

nidad, o sea, la protección contra una enfermedad determinada, es relativa; 

no significa que el individuo esté protegido permanentemente en cualquiera 

circunstancia. La suceptibilidad a la enfermedad depende de la concentración 

y la virulencia del germen infectante, así como de la resistencia del indi-

viduo. Una persona puede ser resistente a la infección si la dosis del ger-

men patógeno es pequeña o de una virulencia moderada. Sin embargo, al expo-

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

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

La exposición a una enfermedad infecciosa puede producir inmunidad to 

tal o parcial, permanente o temporal. Un individuo que ha tenido sarampión -

adquiere inmunidad permanente contra una recidida de la infección, aunque se 

ha sabido de casos de un segundo ataque. La influencia por virus, en cambio, 

sólo produce inmumidad por corto tiempo. Gran parte de la población posee en 

su suero sanguíneo anticuerpos contra el virus de la poliomielitis, lo que -

significa la presencia de inmunidad debida a previa exposición e infección. 

La elevada frecuencia de portadores de meningococce entre la población, 

especialmente al iniciarse un brote de esta enfermedad, indica que esos indi-

viduos han desarrollado inmunidad centra el mieLoorganismo y no contraerán la 

enfermedad. Es posible que las personas desarrollen un inmunidad parcial y --

contraigan la enfermedad en una forre atenuada; éste puede ser el caso del -- 
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alastrtn, una forma benigna de la viruela. 

La inmunidad puede ser inducida artificialmente, mediante inmuniza-

ción activa o pasiva. En la inmunización activa, un antígeno estimula al 

organismo humano a producir anticuerpos centra determinada enfermedad. La 

duración de la inmunidad depende del antígeno y del individuo. La inmuni-

dad producida por inmunización activa generalmente es de larga duración, -

cato en el caso de la viruela y de la fiebre amarilla. En la inmunización 

pasiva, los anticuerpos se inyectan para salvaguardar de una infección a 

la que el individuo puede haber estado expuesto, COMD cuando se administra 

globulina gamma para prevenir el sarampión o la hepatitis infecciosa. La - 

inmalidad así producida es tenporal, y dura apenas unas semanas. En algu-

nas ocaciones se utiliza la inmunización pasiva para inducir formas modi-

ficadas de una enfermedad, COM en el caso del sarampidn. La inmunizacien 

pasiva también se puede adquirir de mesera oningénita,*cuando los anticuer-

pos san transmitidos por una madre inmune a su hijo, COM sucede oon la po 

liemielitis y la difteria. Esta inmunidad es también temporal, pero dura - 

más tiempo que la protección obtenida por la introducción de un suero. 

La naturaleza y duración de la inmunidad influyen sobre la distribu-

ción de la enfermedad entre los diferentes grupos secretarios de la pobla-

ción. Una enfermedad que confiere inmunidad permanente, cato el sarampión 

o la poliomielitis a partir de un ataque o de una infección subclínica, --

eliminará a una gran proporción de sujetos suceptibles de la población. A 

medida que una persona envejece, menos probable será que desarrolle una de 
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estas enfermedades, y cuando se desate un brote epid&lico en la comunidad, 

afectará principalmente a los niños, los nuevos suceptibles. Por otra par-

te, una enfermedad, como la influenza, que confiere una inmunidad de corta 

duración, protegerá a la poblacidn inmunizada durante un corto período y -

posteriormente este grupo volverá a ser suceptible. En este animo caso, -

cuando ocurre un ataque generalizado de la enfermedad, sus víctimas serán 

individuos de todas las edades, porque la mayoría de la población es sucep 

tibie. 

Se puede determinar la inmunidad contra ciertas enfermedades por me-

dio de una reacción cutánea o un examen de sangre en busca de anticuerpos 

neutralizantes o de antitoxinas. En la difteria, la inmunidad 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 inmune a determinado tipo de virus de 

la poliomielitis. 

Algunce autores opinan que puede haber inmunidad antitóxica, hasta 

cierto grado, sin que halla habido infecci6n previa. Se ha señalado que - 

la difteria y la fiebre reumática son mucho menos frecuentes en los tr6pi 

cos que en las zonas templadas, sin que se hallan encontrado pruebas de - 

infección previa. Convendría indagar, por lo tanto, si puede existir al-

gln factor responsable de esta inmunidad, aparte de la antitoxina. 
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C) Factores ambientales. 

Los factores ambientales son el lazo de unida entre el reservorio 

o foco de la enfermedad y la puerta de entrada del huésped susceptible. 

Los factores ambientales pueden ser físico, biológicos o sociales. 

I.- Físicos. 

La enfermedad puede ser transmitida por el contacto directo can -

la persona que es el foco del padecimiento, o indirectamente, a través 

de vehículos de transmisión, siendo los más importantes la leche, el --

agua y otros alimentos.- 

Estos han sido responsables 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 1.• 

de enfermedad debidos a los vehículos mencionados fueran comunicados en ••• 

los Estados Unidos, constituyendo probablemente sólo una pequeña propor-

ción del número total de casos que se presentaron en verdad. 

a) Agua Las\ epidemias originadas por el agua han sido menos fre-

cuentes durante los últimas años. En los cinco años transcurridos entre -

1946 y 1950 se registraron 51 brotes de enfermedad atribuibles al agua en 

el estado de Nueva York. Durante los MIMOS años, 166 brotes atribuidos a 

los alimentas fueron consignados a ese estado. 

En los Estados Unidos, en su conjunto, sóló se registraron II bro-

tes debido a agua contaminada durante los años 1958 y 1959. 
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Las enfermedades cuyos brotes suelen deberse a la contwanacidn del 

agua son la fiebre tifoidea y paratifoidea, la disenteria y el cólera. En 

épocas pasadas ocurrieron epidemias de estas enfermedades, siendo las más 

famosas: la epidemia de cólera de 1854, descrita por Snow; la epidemia de 

cólera de 1892 en Hamburgo, Alemania, y la epidemia de fiebre tifoidea de 

Chicago y Mankato, Minnesota, en 1892 y 1908, respectivamente. 

Los brotes infecciosos provocados por el agua presentan diversas --

características: san explosivos, esto es, muchos casos ocurren en un cor-

to lapso; tienen un principio fulminante, elevándose la curva a una cima 

a partir de la cual se inicia un rápido descenso. Los organismos no se mol 

tiplican rápidamente en el agua; por consiguiente, el Minero de microorga-

nienos es pequeño y el período de incubacidn es más prolongado. Los micro-

organismos san más virulentos debido a que la proliferacien es más lenta,lo 

que hace que el padecimiento sea más grave que el producido por la leche. 

Camo el período de incubación de la disentería bacilar es menor que - 

el de la fiebre tifoidea, los casos de disenteria suelen preceder a los de 

esta d'Urna enfermedad, y así un brote de disentería transmitido por el agua 

puede ser un indicio de la aparición subsecuente de casos de fiebre tifoidea. 

LO Leche. La leche contaminada por gérmenes patógenos es transmisora 

de enfermedad. La tuberculosis bovina puede diseminarse como resultado de le 

siones tuberculosas en la ubre, o de la infección de ésta provocada por el -

estiércol de la vaca. La leche puede contaminarse de focos humanos en la gran 

ja, en el establo y en el proceso de transporte, o por la falta de aseo de los 

recipientes o las botellas en que se transporta. La pasteurización inadecuada 
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o deficiente puede no destruir los microorganismos patógenos, en cuyo caso 

la enfermedad puede transmitirse. 

Los brotes de enfermedad, causados por la leche, son ahora relativa-

mente raros en los paises donde se practican métodos higiénicos en el mane 

jo de la leche y su pasteurización. F los Estados Midos sólo se han re-

gistrado, durante los años de 1958 y 1959, 24 brotes de enfermedad atribui 

bles a la leche o sus derivados. No puede decirse lo ademo de paises en --

los que tales medidas no han sido adoptadas. Las enfermedades que mis fre-

cuentemente son transmitidas a través de la leche son: las enfermedades en 

téricas, como las fiebres tifoidea y la paratifoidea, y la disentería baci 

lar; la faringitis estreptocbcica, incluyendo la escarlatina, la tuberculo 

sis, la difteria, la brucelosis y la fiebre Q. 

Las infecciones producidas por la luche tienen ciertas característi-

cas que permiten reo3nocerlas como tales. La epidemia es explosiva, afectan 

do a 1.11 gran número de personas; su principio es repentino y su duración re 

lativemente breve. 

La Leche constituye un buen medio de cultivo para la prapagacidn de - 

gran flamero da microorgeniznos; por consiguiente el periodo de incutecien -

es corto. Esto se observa sobre hado en los brotes da fiebre tifoidea. 

Dada la rápida multiplicación de los gérmenes, la patogenicided de -

los microorganismos puede estar atenuada. El resultado da seto es que las 

manifestaciones clínicas de la enfermedad son generalmente menos graves y 
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menor la tasa de mortalidad y el porciento de pacientes q mueren a conse-

cuencia de la enfermedad. 

Los casos ocurren en familias que consumen leche proveniente de esta-

blos contaminados. No es raro que se registren varios casos en la misma re-

sidencia, especialmente cuando hay niños. La frecuencia es mayor entre las 

mujeres y los menores de edad, que generalmente ingieren más leche que los 

hombres. Las personas con recursos econemicos que les permiten consumir --

más leche, tendrán también una frecuencia mayor que los individuos que los 

grupos de ingresos económicos más bajos. 

c) Otros alimentos. Otros alimentos pueden servir de vehículo para 

la transmisión de enfermedades. Entre éstos se cuentan los vegetales y los 

mariscos. En los paises 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 transmisión de fiebre tifoidea. Los brotes provocados por ma-

riscos ocurren en los meses de otoño e invierno, cuando es mayor el consu-

MD de productos del mar. Los niños suelen no camer mariscos y, por lo tanto, 

no se infectan por este medio. Los alimentos derivados de animales infecta-

dos propagan algunas enfermedades, como la triquinosis, que se adquiere por 

la ingestión de carne de puerco parasitada, y la tularemia, provocada por 

conejos infectados. 

d) Los productos químicos usados curo desinfectantes de las hortali-

zas, en regiones donde se coplean los excrementos humanos tuno fertilizantes, 
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pueden causar enfermedades gastrointestinales. 

e) Objetos. Ciertos objetos, caro los utensilios, la ropa de cama y 

los juguetes, pueden actuar como vehículos de transmisi6n de la enfermedad. 

Sin embargo, su peligrosidad se exageraba antiguamente. 

f) Aire. Aunque en algunas circunstancias el aire puede actuar como 

vehículo para la propagación de algunas enfermedades infecciosas, su impor 

tancia no es muy grande. En cambio, sí lo es como medio de difusión del -

polvo, los gases nocivos, los vapores y las emanaciones. La instalación de 

extractores de aire adecuados o de un sistema de ventilación apropiado per 

mitirá eliminar las enfermedades profesionales en las que el aire actea co 

no vehículo de transmdsi6n. 

g) Polvo y tierra son a veces medios de propagación de enfermedades. 

La infección por Clostridium tetani, por ejemplo, puede atribuirse a la tie 

rra. 

El bacilo es un organismo anaerobio, y la contaminación de una herida 

con tierra o polvo de la calle puede provocar la infección. La larva del an 

quilostama vive en la tierra, y un individuo que camina descalzo puede in-

fectarse mediante la penetración directa de la larva dentro de la piel. 
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2.- BIOLOGICOS. 

a) Insectos. Los insectos pueden actuar en diversas formas e 	uiv vec-

tores de la enfermedad. Son portadores mecánicos, cato la mosca al traspasar 

microorganismos tifóidicos de la heces y depositarlos en los alimentos. En -

algunos casos son huéspedes intermediarios. El microorganismo recorre un ci- 

clo de su desarrollo dentro del cuerpo del insecto y transmite la enfe 	 ad 

cuando éste pica al huésped, CORO en el paludismo y en la fiebre amarilla, - 

dos enfermedades que se propagan por la picadura del mosquito. Eh el tifo,el 

piojo, cano huésped intermedio, es infectado, y el virus se excreta en sus - 

heces. Al aplastarse el piojo, la sustancia infectada queda libre y la ricke 

ttsia invade al huésped a través de una herida abierta. 

Las enfermedades provocadas por insectos sólo ocurren en aquellas re-

giones en las que éstos se procrean, y durante la estación del año en que -

son más numerosos. Las casos de enfermedades provocadas por insectos depen-

den del número de insectos en la región, del número de habitantes sucepti-

bles a la propagación de la enfermedad especifica, y de las medidas adopta-

das por la comunidad para tratar de prevenir la propagación del padecimiento. 

Algunos artrópodos son a la vez vectores de transmisión de la enferme 

dad y reservarlos. La garrapata, que es tu vector de la fiebre manchada de -

las Mbntañas Rocosas, transmite la ricketsia a la siguiente generación de -

garrapatas, en la cual se diferencia del piojo que no transmite la rickettsia 

a la siguiente generación. Así, la garrapata actúa camo reservorio para algu-

nas enfermedades, como la coriameningitis linfositica y la encefalitis de --

San Luis. De manera similar, el ácaro es al misten tiempo vector y reservorio 

del padecimiento llamado fiebre tsutsugamushi. 
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b) Otros huéspedes intermediarios. Otros artrApodos pueden servir 

de huéspedes intermediarios para la transrásidn de enferredades al hambre. 

En la esquistcGctráasis, una enfermedad tropical, el caracol es el - 

huésped intermediario, y las cercarias, que representan el estado infectan 

te del parásito, pueden penetrar en la piel o menbranas mucosas del huésped 

cuando éste está nadando o bañandose, asf transmiten la enfermedad. Los --

peces sirven de huéspedes intermediarios para la transmásidn de la teni del 

pescado Ditothriocephalus latus, y el cerdo es el huésped intermediario de-

Trichinella spiralis, agente causal de la triquinosis. 
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III.- Irununizacion. 

I.- Algunas definiciones básicas. 

La inmunidad puede considerarse caro un estado de respuesta altera- 

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

sustancia. 

Anticuerpos. 

Proteínas plasmáticas sintetizadas en las respuestas inmunitarias 

(humorales), que son capaces de combinarse con los antígenos provocadores. 

Ray varios tipos de proteínas plasmaticas con una actividad conccrá-

tante de anticuerpos, y se les denomina colectivamente inmuloglobulinas. 

Antígeno (inmunegeno). 

Sustancia capaz de provocar una respuesta inmunitaria en cualquier - 

tipo de vertebrado inmunoccmpetente. Los antígenos que existen en la natu-

raleza son sustancias de elevado peso molecular, habitualmente proteínas o 

carbohidratos 	contienen componentes protéicos o carbohidratos). Muchos 

constituyentes de los organismos parásitos con antigénioos; las respuestas 

inmunitarias opuestas a esos antígenos pueden proporcionar protección con-

tra la enfermedad o resistencia a las reinfecciones por el Id") tipo de - 

parásito, o ambas cosas a un mismo tiempo. Sin embargo, es necesario hacer 

hincapié en que la protección funcional no se halla implícita en las defi-

niciones de antígeno, de anticuerpo y de respuesta inmunitaria. 

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

Las globulinas son proteínas que se caracterizan por ser insolubles 

en agua pura pero solubles en soluciones diluidas de cloruro de sodio, --

ácido acetico o sulfato de magnesio. 

San coagulantes por el calor y contienen el aminoacido llamado gli-

cola, se encuentran en los =esculca (miosina y suelen ir asociados a las 

albtninas en la leche (lacboglobulina), en el huevo (ovoglobulina) en el 

suero sanguino (seroglóbulina) donde tiene la misión de producir protro-

bina, que es quinto factor de coagulación, fue descubierto en 1948. 

En el suero se encuentran diversas globulinas que se han conseguido 

separar o diferenciar en varias fracciones; asi por electroforesis se han 

diferenciado las globulinas, las más conocidas san: alfa, beta y gamma, -

las cuales a su vez se han separado en més de 20 =ponentes inuuncelec-

troforesis. 

Por destilación fraccionada a baja teufezatura, can alcohol, a di-

versas canaentracianes y PH, se han aislado muchas fracciones. 

Los microorganismos san de naturaleza antfguna y por lo tanto el -

introducirse al organismo provocan la creación de anticuerpos que van a -

actuar cómo defensa del organismo al atacar a la bacteria y destruirla,en 

la mayoría de los casos. En algunas circunstancias la formación de anti-

cuerpos no es sifuciente, predominando entanaes es estado de enfermedad. 
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Globulina alfa. 

Globulina parcial del suero sanguineo que contiene seroenzimas y 

hormonas. 

Globulina beta. 

Globulina parcial del suero sanguino que contiene anticuerpos de 

grupos sanguineos, protradbina, etc. 

Globulina gamma. 

La parcial del suero sanguineo que contiene la mayor parte de los 

anticuerpos de la sangre. Se utiliza 03MD profilactico contra el saram-

pión y otras enfermedades, así como para aumentar las defensas del orea 

nismo también es importante para su aplicación como anti-RH. 

Segin la reacción que provoca con el antígeno los anticuerpos re-

ciben diferentes nombres: 

a) Los anticuerpos que neutralizan o floculan las toxinas, se de 

nominan tocinas.- 

b) Aglutinina es el anticuerpo que causa agrupamiento, apelota-

miento de antigeno como sucede en algunas células bacterianas. 

c) Otros anticuerpos provocan la precipitación de los antígenos. 

En este caso el anticuerpo se llama precipitinas. 

d) La lisina es el anticuerpo que reacciona y causa disolución -

de las células en presencia del =ponente conocido como complenento. 

e) Las oxcnimas son anticuerpos que actúan sobre las partículas 

del antígeno y hacen que este sea más facilnente atacado por los Genoco-

citos. 
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f) Se llama anticuerpo bloqueador, aquel que inhibe la reacción en-

tre el antígeno; los anticuerpos neutralizantes llamados protectores, ccn-

vierten al microorganismo antígeno en uno no infectante; gradualmente estos 

anticuerpos son formados al invadir el organismo a éstos. 

2.- Inmunidad activa y pasiva. 

Cuando se estimula a un individuo para que produzca sus propios anti-

cuerpos(por inyecciones de toxoide o por padecer la difteria), se dice que 

está inmunizado activamente. La inmunidad activa es casi siempre de larga 

duracidn, gegen haremosalotar. 

Por el contrario, cuando se halla inyectado suero a un individuo (los 

cuales contienen anticuerpos preformados), se dice que el paciente está in-

munizado pasivamente. La inmunidad pasiva es transitoria, pero también es -

útil clínicamente, siempre que una persona necesita proteccidn a causa de -

una sola exposicidn a alguna enfermedad infecciosa, CCM la difteria. 

La ineunizacien pasiva se emplea para enfermedades que no existen an-

tígenos capaces de producir inmunidad activa. Entre las substancias utiliza 

das para producir immumidadpesiva está la: 

a) Antitoxina (Sueros obtenidos de los animales que han desarrollado 

inmunidad activa; tiene el inconveniente da (qua ocasionalmente puede produ-

cir reacciones seroldgicas). 

b) Suero Hiperineune (proviene de individuos que padecieron determi-
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nada enfermedad y que su suero contiene anticuerpos específicos). 

c) Globulina Gamma (fracción protética del suero humano que se admi-

nistra a individuos expuestos a contraer determinada enfermedad. 

La inmunizacidn activa consiste en la admdnistracidn del organismo de 

un antígeno de naturaleza Bacteriana o pretética, pero atenuada y que va a 

provocar en el organismo un mecanismo de defensa, creando sus propios anti-

cuerpos. 

Generalmente los antígenos se introducen por vía parenteral o por vía 

oral. La inmunizacidn activa garantiza una protección bastante más larga --

que la inmunizacidn pasiva. 

El haber creado una inmmuLdad no quiere decir una protección absoluta, 

por ejemplo si el organismo se ve expuesto a una intensa canaentracidn de - 

gammen de un cepa altamente patogénica, puede contraer la enfermedad a pesar 

de haber estado islamizada contra ella. 

El antígeno que debe usarse para la inmunización activa contra deter-

adnarb agente es indispensable que reuma determinadas características, desde 

luego que debe ser eficaz, es decir que produzca en el. organismo substancias 

imianizantes, ademas no debe ser taxi= ni producir ~cianea graves, algu-

nas veces can antígenos experiamntaba la ~crian ha sidra más intensa que la 

mima enfentedad. 
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Los antígenos más utilizados para la inmunización activa son de los 

simientes tipos: Antígenos atenuados que pueden ser gérmenes vivos que - 

se han desarrollado en cultivos en los cuales pierden virulencia será tan 

atenuada que sin representar un peligro para el huésped es suficiente para 

LrLax una reacción y producir anticuerpos el ejemplo de ellos son los agen 

tes inmunizantes contra la fiebre amarilla, la viruela, la poliomielitis, 

etc. 

Gérmenes muertos, también se usa COMO antígenos, tal sucede para va-

cunas contra la fiebre tifoidea, la tosferina, el géruen ha sido destruido 

por la acción de substancias químicas, por eje:►plo: el fonsol, otro tipo -

de antígeno 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 así formado se dencrina toxoide, algunas veces se usa 

también para inmunizacidn activa las proteínas principalmente para algunas 

enfermedades de tipo alérgico caro el asma son administradas en soluciones 

muy diluidas y en las dosis siguiente se va disminuyendo la dilucide. 
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TV.- ESTRUCTURA FISICA- QUIMICA DEL ESMALTE. 

a) Conceptos de la estructura física del esmalte. 

b) Ccuposici6n química del esmalte. 

Para tener ounprensidn de los procedimientos preventivos de caries 

dental, debemos saber, aunque sea en forma somera, las características - 

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 compcsici6n físico-química del esmalte, la bioquímica de la sali-

va, el concepto de placa bacteriana y finalmente las técnicas preventivas 

de caries dental. 

La estructura física del esmalte ha sido extensamente estudiada, -

utilizando la microcopia óptica, la espectrometria infra-raja, la difrac 

sidn de los rayos X, la difracci6n electrónica y el microscopio elect236-

nico. 

Sin embargo, COMO el esmalte es un tejido casi totalmente calcifi-

cado los cortes que se obtienen son siempre de más de 20 micras de grue-

so, por lo que los modelos ópticos son de difícil interpretaci6n. 

Existen dos conceptos diferentes sobre la estructura física del --

esmalte y para que ésta exposición sea más completa, se presentarán ambos: 

a) El esmalte esta constituido, por una serie de primas de aproxi- 
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madamente 5 micras de diámetro, que van desde la unión de la dentina con 

el esmalte hasta la superficie de este último tejido. Estos prismas es-

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

una red orgánica de carácter protéico. 

Utilizando el microscopio óptico, el prisma del esmalte se obser-

va de forma exagcnal cuando se le secciona transversalmente; cada prisma 

estaría vadeado de una vaina, en la cual habría una concentración más al 

ta de materia orgánica y por lo tanto los prismas, no estarían colocados 

inmediatamente unos a otros, sino unidos por una sustancia interprismIti 

ca. 

El esmalte no está calificado de una manera homogénea; encontramos 

lineas de segmentos de prismas menas calcificados que los segmentos veci-

nos. Estas líneas son llamadas Estrías de Retzius y representan variacio-

nes periódicas en la calsificacidn. Algunas veces las líneas de Retzius -

son bastante más anchas y son el resultado patólogico de una perturbación 

en la mineralizacidn. 

b) El nuevo concepto de la anatomía microscópica del esmalte den-

tal, se ha derivado principalmente de los estudios can el microscopio y -

la difraccidn electrónica. 

Al procedimiento electrOnico los prismas, en un corte transversal - 

tienen un aspecto que recuerda al ojo de cerradura con unos 6 micras de - 
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dián 	 tro en la parte superior más ancha y 3 o 4 en la parte inferior. 

Dentro del prisma los cristales que lo forman no estlin paralelos,-

sino que en la región de la cahg.za, los cristales son un poco más largos 

y están orientados con sus ejes lonjitudinales paralelos al eje del pris 

ma, pero en la dirección de la cola los cristales están casi perpendicu-

lares al misno eje. 

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

sustancia interprismática no existe y lo que en el microscopio óptico se 

ve como una vaina, es en realidad el cambio de disposición en la direc-

ción de los cristales que forman el prisma. Estos caribios en la dirección 

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 como se creía 

antes. Desde este punto de vista la orientación de los cristales del esmal 

te está determinada, por los cristales que crecen en ángulo recto con el -

frente de mineralización; pero cuando hay un movimiento relativo entre la 

superficie del ameloblasto y la superficie del frente de mineralización, -

los cristales tienden a orientarse en la dirección de este movimiento. 

Eh este concepto del prisma con forma de ojo de cerradura, los cris-

tales estarían orientados, paralelos al eje longitudinal del prisma y per-

pendiculares a la prolongación del ameloblasto. 
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2.- Composición química. 

Con objeto de obtener esmalte totalmente puro y que el análisis quí-

mico dé resultados satisfactorios, se utiliza la técnica de flotación para 

separar el esmalte da otros tejidos. Esta técnica de flotación consiste en 

que una vez pulverizado el diente, las partículas se colocan en una solu-

ción con densidad de 2.7, Gamo 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 solución. 

Para el análisis químico se utilizan especialmente las técnicas de -

espectroscopia infra-roja y el análisis térmico diferencial, así como la 

termagravinetria. 

Básicamente el esmalte está formado por componentes inorgánicos, 

cceycnentes orgánicos y agua. 

Los camponentes inorgánicos que forman los cristales del prisma co-

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

los. 

Miller obtuvo una fórmula general de la apatita, COMO sigue: 

El valor de X puede variar entre O y 2. 

Los grupos de ortofosfatos están unidos por enlaces de hidrógeno; -

cavo este sistema cristalino es dinámico, el Magnesio podría substituir al 
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Calcio y el radiocalfosfato, ser reemplazado por Carbonato, así opimo el 

Oxidrilo verse reemplazado por flúor. 

Existen también huella de otros elementos que están presentes como 

contaminantes en la formaci6n del esmalte; estos son principalmente: Es-

troncio, Fierro, Zinc, Cobre, Magnesio, Bario y otros. 

El componente orgánico del esmalte está constituldo principalmente 

por proteínas las que forman aproximadamente un 3% del total de su compo 

sición. 

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

GlutAnico, Fistidina, Glicina, Salina, Métioamina, Leucina y Tirocina. 

El contenido total de lípidos 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 orgánica. - 

Utilizando la resonancia magnética nuclear se reveló que el calentamiento, 

adn a 200°C,era insuficiente para deshidratar el esmalte dental. Así mismo 

el agua no muestra signos de congelación a 10°C. bajo O. 

Antes de terminar esta síntesis de la composición física y química -

del esmalte, deseamos hacer incapié en que el diente es formado por un in-

dividuo genético dnico y por ello sus componentes pueden ser bastante va-

riados, ya que se ven influenciados por la herencia, la dieta, los factores 

ambientales, edad estado de salud de La persona, etc. 
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V.- BIOQUIPUCA DE LA SALIVA. 

I.- Flora bucal normal. 

La cavidad bucal es estéril en el nrniento del nacimiento, pero en-

tre Las 6 y 10 horas se establece una flora principalmente anaerobia. Los 

anaerobios aparecen en algunas bocas en los diez primeros días, y se en-

cuentran presentes en casi todas a los cinco meses de edad, antes de la 

erupcidn de los dientes, y en 100 por 100 de las bocas cuando aparecen -

los incisivos. Con la edad, aumentan los anaerobios, pero los de tipo fa 

cultativo siguen predominando numéricamente. 

El cálculo microscópico en la saliva oscila de 43 millones a 5,500 

millones de microorganismos por milímetro, can un promedio de 750 millo-

nes. En el cuadro sig. está un censo representativo de la población bac-

teriana de la saliva. 

As/ mismo, en la boca hay hongos, incluso Cándida, Cryptococcus y 

Saccharamyaes; protozoos como Entamoaba gingivalis y Trichamonas tenax; 

y en algunos casos, virus. 

Flora natural de la saliva humana. 

Grum bacteriano 
	

Aislados orecbminantes del anuo 
	

Porcentaje. 

Cocos facultativos 
gram positivos 

Cocos anaerobios 
gramnegativos 

Cocos anaerobios 
grampositivos. 

Los estreptococos representan 41t de 
todos loe aislados y se =ponen de 
S.salivarius, mitis y pequeñas centi 
dadas de entercamos:el resto san es 
tafil000cos. 

Veillanela. 

Peptostrept00000s o peptococos 

46.2 

15.9 

13.0 
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Bacterias facultativas Difteroides 	 11.8 
granpositivas 

Bacterias anaerobias Bivrio sputorum,Bacterioides,Fuso 
grannegativas 	bacterium. 	 4.8 

Bacterias anaerobias 
granpositivas 

Bacterias facultativas 
gramnegativas. 

Cocos facultativos 
oramnegativos 

Corinebacterium o propionibacterias, 
Acitinanyoes. 

No identificadas 

No identificados 

4.8 

2.3 

1.2 

La mayoría de las bacterias salivales provienen del dorso de la len-

gua, del cual son desprendidas por acción mecánica, cantidades menores vie 

nen del resto de las membranas bucales. La población microbiana bucal es -

relativamente constante, pero varía de paciente a paciente y en diferentes 

momentos en una misma zona. La cantidad de microorganismos aumenta tempo-

ralmente durante el sueño, y decrece después de las comidas o el cepillado. 

La flora bucal también es afectada por la edad, la dieta, la composición 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 metabólica y -

al estado de los tejidos bucales. 

c) Carposicien de la saliva. 

La saliva (pH 6.2 a 7. 4) es 99.5% de agua 0.5% do sólidos organices 

e inorgánicos. Jónkins describe can detalle su ccmposicidn. Además de los 

44 



alimentos ingeridos, los componentes orgánicos principales son proteínas 

en forma de ooproteínas. 

También hay albúminas sérica, gammaglobulina y carbohidratos prove 

nientes principalmente de las glucoproteinas. Los (=ponentes inorgánicos 

más inportantes son calcio, f6sforo, sodio, potasio y magnesio e indicios 

de otros elementos. La saliva contiene, además, los gases bióxido de car-

bono , oxígeno y nitrógeno en solución y un sistema amortiguador de bi-

carbonatos. 

d) Ehzinas salivales. 

Las enzimas que normalmente se encuentran en la saliva provienen -

de las glándulas salivales, bacterias, leucocitos, tejidos bucales y ---

substancias ingeridas. 

Determinadas enzimas de la saliva aumentan en la enfermedad perla-

dantal; son hialuronidasa y lipasa, beta-glucoronidasa y condratin sul-

fatasa, aminoácido, decarboxilasas, catalasa , peroxidasa y oolagenasa. 

e) Factores antibacterianos. 

La saliva contiene factores antibacterianos °amo la lizozimo-resis 

tentes y contra la mayoría de los microorganismos transitorios, y una en-

zima que hidroliza muoopolisacáridos y puede afectar a microorganismos --

COMO el neum0000n. 

También se han descrito factores que inhiben el crecimiento del ba- 
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cilo de la difteria ("inhibina") y el Lactobacillus casei y mutuas, que 

convierten en no patógenos a determinados mácoorganismos patógenos. 

Los antibióticos administrados por via general pueden aparecer en -

la saliva. La secreción parotldea 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 coagulación. 

En la saliva se identificaron varios factores (VII, IX, X, PTA y el 

factor de Hageman) que aceleran la coagulación de la sangre y protegen a 

las heridas contra la invasión bacteriana, y se señaló, la presencia de una 

enzima fibrinolitica activa. 

g) Vitaminas. 

Tiamina, riboflavina, niacina, piridoxina, ácido pantoténico, bicti-

na, ácido fólico 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 síntesis microbianas, la secre-

ción de las glándulas salivales, residuos de alimentos, leucocitos degene-

rados y células epiteliales exofoliadas. 

h) Leucocitos. 

Además de las células epiteliales descaradas, la saliva contiene to- 

das las formas de leucocitos, de las cuales las células principales son -- 
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los granulocitos polimorfonucleares. 

La cantidad de leucocitos varia según las personas y la hora del día, 

y aumenta en la gingivitis. 

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

gingival. 

Los granulocitos polimorfonucleares vivientes de la saliva a veces - 

son denominados orogranulococitos (OGC) y su velocidad de migración hacia - 

la cavidad bucal velocidad migratoria orogranulccitica (VMD). Algunos opinan 

que la velocidad de migración está en relación con la intensidad de la infla 

oración y, por lo tanto, es un indice confiable para determinar gingivitis; -

otros discrepan. 
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VI.- PLACA DENTAR.M. 

Se ha considerado a la placa como un depósito blando, amorfo granu-

lar que se acumula sobre las superficies, restauraciones y cálculos lenta 

ríos; se adhiere firmemente a la superficie adyacente de la cual se des-

prende sólo mediante la limpieza mecánica; los enjuagatorios y chorros de 

agua no la quitan del todo. 

La placa no es visible al menos que se tiña con soluciones revela-

doras; a medida que se acumula, se convierte en una masa globular visible 

con pequeñas superficies modulares cuyo color varia 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 

dilección por grietas, defectos, rugosidades y máirgenes desbordantes de -

restauraciones dentarias defectuosas o mal colocadas. Se forma en igual -

proporción en el maxilar superior y el maxilar inferior, más 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 lingual de dientes anteriores superiores. 

a) Placa dentaria y película adherida (cutícula. adquirida). 

La placa dentaria se deposita sobre una película acelular formada 

previamente que se denomina película adherida; pero se puede formar tdni-

bién directamente sobre la superficie dentaria. T.719  dos situaciones se 

pueden presentar en áreas cercanas de un mi" diente, a rrvidida que la - 
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placa madura, la película subyacente persiste, experimenta degradación 

bacteriana o se calcifica; la película adherida es una capa lisa, inca 

lora, transZcida, difusamente distribuida sobre la corona, se conti-

núa con los componentes superficiales del esmalte. 

Al ser teñida con 'los colorantes aparece como un lustre superfi-

cial coloreado, pálido delgado, en contraste con la placa granular te-

ñida más profunda. 

La película se forma sobre una superficie dentaria limpia en po 

cos minutos con un espesor de 0.05 a 0.08 micrones de espesor, se ad-

hiere con firmeza a la superficie del diente y se continúa con los pris 

mas del esmalte por debajo de ella. 

La película adquirida es un producto de la saliva, no tiene bac-

terias, es ácido pariódico de Schiff (par) post. y contiene glucopro-

teínas, polipeptidos y lípidos. 

b) Formación de la placa. 

La formación de la placa comienza por la oposicien de una capa -

única de bacterias sobre la película 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 

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

I.- Agregado de nuevas bacterias. 

2.- Multiplicación de la bacteria. 

3.- Acumulación 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 fondo el diente, y la acumulación máxima se alcanza aproxima 

damente a las 30 días. La velocidad de formación y localización varían 

de unas personas a otras, en diferentes dientes de una misma boca y en 

diferentes áreas de un diente. 

c) Clamposicien de la placa dentaria. 

La placa dentaria consiste principalmente en microorganismos pro-

liferantes y algunas células epiteliales, leucocitos y macrofagos en una 

matriz intercelular adhesiva. Los sólidos orgánicos e inorgánicos consti 

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

Las bacterias constituyen Aproximadamente 70% del material sólido 

y el resto es matriz intereelular. La placa se colorea positivamente --

con el ácido periódico de Schiff (PAS) y ortogrAmaticamente con azul de 

toluidina. 

d) Matriz de la placa. 
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El contenido orgánico consiste en un camplejo de polisacáridos y 

proteínas cuyos componentes principales son carbohidratos y proteínas, 

aproximadamente 30% de cada uno y lípidos, alrededor de 15%; la natura 

leza del resto de los componentes no está clara. 

Representan productos extracelulares de las bacterias de la pla-

ca, sus restos citoplasmáticos y de la membrana celular, alimentos in-

geridos y derivados glucoprotelnas de la saliva. 

El carbohidrato que se presenta en mayores proporciones en la ma 

triz es dextrán, un polisacárido de origen bacteriano que forma 9.5% - 

del total de sólidos de la placa. Otros carbohidratos de la matriz son 

el leván, otro producto bacteriano polisacárido (4%); galactosa (2.6%); 

y metilpentosa en forma de ramosa. Los restos bacterianos proporcionan 

ácido muriátioo, lípidos y algunas proteínas de la matriz, 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 con muchas - 

microcolonias de microorganismos en diversas etapas de crecimiento. A -

medida que se desarrolla la placa, la población bacteriana cambia de un 

predaminio inicial de COCOS (fundamentalmente granpositivos) a uno más - 

=viejo 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 estreptococos). Los estreptococos 
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forman al rededor de 50% de la Y?oblaciln bacteriano, 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 además 

productos metabólicos de otras bacterias de la placa y camponentes de la 

matriz de la placa. 

Entre el segundo y tercer día: Cocos gramnegativos 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 día: Fusobacterium, Actinomyces y Véillo - 

nella, todos anaerobios puros, aumentan en cantidad, Veillonella compren-

den 16% de la flora. 

Al madurar la placa: Al séptimo día, aparecen espirilos y esquiro-

quepas en pequeñas cantidades, especialmente en el surco gingival. Los -

microorganismos filamentosos continGan aumentando en porcentaje y canti-

dad, el mayor aumento es de Aetinomyces naeslundi, de I a 14% desde el - 

decimocuarto al vigésimo día. 

Entre el vigésinu octavo y el nonag6sino día: 

Los estreptococos disminuyen el 50% a 30 o 45%. Los bacilos, esp- 

52 



cialmente las formas filamentosas, atentan hasta aproximadamente el 

40%. 

La placa madura contiene 2.5 x 1011  bacterias por gramos (por 

cálculo microscópico 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 gramnegativos. 

Bacteroides melaninogenicus y espiroquetas que por lo normal están 

en el surco gingival, presentes sólo en pequeñas cantidades. Las pobla-

ciones bacterianas subgingival y supragingival son bastantes similares, 

excepto que hay una mayor proporción de vibriones y fusobacterias subgin9i 

vales. En la mayoría de las personas, la placa contiene los mismos grupos 

principales de bacterianas. Sin embargo, la proporción e incluso las es-

pecies de los microorganismos dentro de cada grupo varían, al igual que -

las proporciones de los grupos 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 días, la placa aparece como una trena densa de cocos - 
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con algunos bacilos, con exclusión de casi todo otro mictuurganismo. Cuan-

do la placa madura, los filamentos aunentan gradualmente mientras los ce, 

cos 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 distribución regu-

lar y colonias de cocos se acumulan en la superficie. 

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

La saliva contiene una mezcla de glucoproteínas que en conjunto -

se denominan mucina. No se identificaron todas las glucoproteinas salivales, 

pero se componen de proteínas combinadas con varios carbohidratos (oligasa-

caridos) como Acido silico, fuoosa, galactosa, glucosa, mansa, y dos hexosa 

minas. 

Las enzimas (gluoosidasa) producidas por las bacterias bucales des-

componen los carbohidratos que utilizan como alimento. La placa contiene --

algo de proteínas, pero muy poco de los carbohidratos de las glucoproteínas 

de la saliva. 

h) Papel de los alimentos ingeridos en la formación 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 oomponentes de -

la matriz. 
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consumidos. Algunos investigadores opinan que ni la presencia o ausencia 

de alimentos en la cavidad bucal, ni la frecuencia de las comidas afec-

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

pacientes alimentados por sonda estomacal. La placa se forma con mayor -

rapidez durante el sueño, cuando no se ingieren alimentos, que después -

de las comidas. Ello puede ser a causa de la acción mecánica de los ali-

mentos y el mayor flujo salival durante la masticación que impiden la --

formación de la placa. La consistencia de la dieta afecta a la velocidad 

de formación de la placa. Esta se forma con rapidez en dietas blandas, - 

neintras que alimentos duros retardan su acumulacidn. En el hombre y al-

gunos animales de laboratorio, la adición de sacarosa a la dieta aumenta 

la dieta la formacidn de placa y afecta a su composición bacteriana. 

Esto se atribuye a polisacáridos extracelulares producidos por las 

bacterias. 

La adición de glucosa no tiene efectos similares, hay formación de 

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

pequeñas cantidades. 

j) Importancia de la placa dentaria. 

La placa es el factor etioldgico principal de la caries, gingivitis 

y enfermedad periodontal, y constituye la etapa primaria del calculo den-

tal. 

k) La placa en la etiología de la enfermedad gingival y periodontal. 
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Los alimentos que más se utilizan son aquellos quo se difunden fácil-

nente por la placa, como los azdcares solubles: sacarosa, glucosa, fructuo-

sa, maltosa y cantidades menores de lactosa. Los almidones que son moléculas 

más grandes y menos difusibles, también sirven ccmururente como substratos - 

bacterianos. 

Diversos tipos de bacterias de la placa tienen la capacidad de produ-

cir productos extracelulares a partir de los alimentos ingeridos. Los pro-

ductos extracelulares principales son los pilisacéridoe dextrén y levén. 

De ellos el dextran es el más importante, por su mayor cantidad, sus 

propiedades adhesivas que pueden unir la placa al diente y su relativa in-

solubilidad y resistencia a la destruccidn bacteriana. El dextrén es produ-

cido a partir de la sacarosa por los estreptococos, especialmente por S. --

nutans y S sanguis. 

Asf mismo, el dextrén se forma a partir de otros azocares y almidones, 

pero en cantidades pequeñas. El levan, un componente mucho mis menor de la 

matriz de la placa, es generado por Cdontamyces, filamento aerabio greampo-

sitivo y por ciertos estreptococos. Producto bacteriano, el levén es utili-

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

exdgenas. 

i) Dieta y formación de la placa. 

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

de formación .de la placa no está relacionada con la cantidad de alimentos 
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Hay muchas causan locales de la enfermedad gingival y periodontal, 

pero la higiene bucal insuficiente aclipsa a mojas las demás. Hay una -

correlación alta entre la higiene bucal insuficiente. La presencia de --

placa y la frecuencia y gravedad de la enfermedad gingival y periodontal. 

Eh experiencia con seres humanos, cuando se interruaren los procedimien-

tos de higiene bucal, se acumula placa y la gingivitis aparece entre los 

10 y 21 días, la severidad de la inflamación gingival está en relación -

con la velocidad de formación 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 días más tarde. 

La importancia fundamental en la, placa dentaria en la etiología de 

la enfermedad gingival y periodontal reside en la concentración de bacte 

rías y sus productos. Las bacterias contenidas en la placa en la región 

del surco gingival son capaces de producir dallo 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 méltiple de la placa dentaria. 

Hay In interés considerable por identificar los factores de la pla-

ca dentaria que determinan su actividad cariogénica, calculogénica y ge-

neradora de enfermedad gingival. Placas "ácidas" y placas básicas, han --

sido vinculadas a la caries y enfermedad periodontal, respectivamente.Las 

placas que aparecen en las coronas de dientes de roedores en las cuales - 
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predominan estreptococos productores de dextrán causan caries, en contras-

te con la placa subgingival que contiene Odontanyces ViSODSUS y estreptoco 

cos productores de leván, que genera caries y enfermedad periodontal. Se 

ha señalado a la disolución de cristales inorgánicos dentro de la placa y- 

niveles descendidos de calcificación como características particulares de 

la placa cariogénica. 

La placa no mineralizada sobre la superficie del cálculo es el irri 

tante principal, pero la porción calcificada subyacente es un factor con-
tribuyente significativo,. No irrita directamente la encía, pero da nido - 

fijo para la acumulación de placa irritante y mantiene la placa contra la 
encía. 
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VII.- MICIRCION DE CARIES. 

Se ha definido a la caries dental caro un proceso patológico lento, 

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

producir, por vía hemática, infecciones a distancia. 

Existen diferentes teorías acerca del nodo en que se inicia la le-

sión, todas ellas probadas en laboratorio y algunas, en vivo, describire-

mos las principales que se han enunciado: 

a) Teoría Acidogénica: esta fué enunciada por la Escuela Francesa 

a principios del siglo XIX y posteriormente por Miller a finales de la -

década de 1890, está basada en que los ácidos provenientes del metabolis 

mo de los microorganismos acidogénicos de la placa bacteriana, son capa-

ces de desintegrar el esmalte. 

Eh estos estudios la desintegración bacteriana de los carbohidra-

tos de la dieta, es indispensable para que se inicie el proceso patológi 

co. 

Desde este punto de vista los ácidos son considerados OUW) la lla-

ve de todo el fenómeno y los microorganismos acidogénicos escenciales pa 

ra su producción. 

Una amplia variedad de microorganismos, de la flora oral, pueden - 

producir ácidos, el estreptococo Mutans y el lactobacilo son los principa 

les. 

59 



El concepto de Miller que después de amplias investigaciones oon-

cluy6 que los microorganismos que intervienen en el proceso nnrioso, son 

molltiples (ya que mucho de los microorganismos de la flora oral puede --

producir ácidos), no fue generalmente aceptado por sus contemporáneos, y 

hay investigaciones con la idea predominante de que una bacteria especi-

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

enfermedades. 

El supuesto microorganismo de la caries debería de llenar una se-

rie de requisitos, entre los cuales los principales serian los siguientes: 

1.- El microorganismo deberá estar presente en todas las etapas del 

proceso y debe ser especialmente abundante durante la iniciación del mismo. 

2.- Deberá ser aislado de todas partes de la lesión 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 ácido para efectuar 

la descalsificaci6n no deberán 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 etiológico especifico, 

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; además otros microorganibuus han sido consideradas también 

como agentes etiol6gioos espc_cificos aunque con menores evidencias. 
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Hay la posibilidad de que los estreptococos pluporcionan la gran 

parte del ácido 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 ácido 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 desarrollo y actividad de las bacterias productoras de --

ácidos y si se permiten a estas bacterias pegarse a la superficie del es-

malte éste está condenado aunque sea el más perfecto que se haya formado - 

Janda, pero por otra parte si esas condiciones de desarrollo y actividad -

no están presentes, el esmalte aunque sea de muy mala calidad no se cariará". 

El número de bacterias en una placa sobre diente normal se calcula - 

aproximadanunte en 10 millones de microorganismos por miligramo y en las -

iniciaciones del proceso de caries la población microbiana incrementa has-

ta 100 millones por miligramo o mas. 

La medición del PH se efectúa con relativa facilidad mediante micro-

electrodos colocados dentro de la placa bacteriana. Después de enjuagarse 

la boca con solución de glucosa al 10%, el PH puede descender en aproxima-

damente 5 minutos desde 7 a 5 permaneciendo en este nivel atiroxinacia'rente 

10 minutos comenzando después otras veces a ascender. La velocidad de des-

censo del PH, el tiempo que se mantiene constante y el ascenso a niveles - 
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normales, depende de la velocidad de eliminación del acido, 2 puiliedades 

de la placa permiten la acumulación de ácidos. 

1.- Una alta concentración de bacterias, permiten producción de gran 

des cantidades de ácidos en un período corto de tiempo. 

2.- La difusión de materiales a través de la matriz, es comparativa-

mente lenta, de tal manera que los ácidos formados en la placa requieren -

un periodo mayor que difundirse en la saliva. 

Debido a la velocidad con la cual se produce el ácido, es mayor que 

la velocidad a que se difunde; es posible la acumulación ácida en la placa. 

El avance más o menos rápido de un proceso de caries desde el punto 

de vista de la teoría Acidogénica, se debería al mayor o menor calcifica-

ción del esmalte así calmo a los defectos de éste. 

b) Teorfa proteolftica; la teoría proteolítica propuesta por Gottlieb 

y colaboradores, presupone que la caries se inicia por la matriz orgánica 

del esmalte. 

El mecanismo es semejante al de la teoría anterior Onicamente que los 

microorganismos responsables serían protoellticos en lugar de acidogenicos. 

Iba vez destruida la Vaina interprimática y las proteínas interprismaticas 

el esmalte se desintegraría por disolución física. 
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En la mayoría de los casos la degradación de las proteínas inter-

prismáticas va acompañada de cierta producción de ácido, el cual coadyu 

varía a la desintegración del esmalte. 

El principal apoyo a esta teoría procede de cortes histopatológi 

cos en los cuales las regiones del esmalte más ricas en proteínas, sir 

ven en 	 camino para el avance de la caries, sin effibargo la teoría no 

explica la relación del proceso patológico can hábitos de alimentación, 

y la prevención de la misma por medio de dietas. 

Exámenes con microscopia electrónica demuestran una estructura or 

gánica filamentosa, dispersa en el mineral del esmalte, entre los pris-

mas de esmalte y dentro de los micros. Las fibrillas son aproximadamente 

de 50 milimicras de grueso a menos que se desmineralice primero la sus-

tancia inorgánica adyacente, parece ser que el esparcimiento entre las -

fibrillas serian dificilmente suficiente para la penetración bacteriana. 

c) Teoría de la quelación; es una teoría enunciada principalmente 

por Shatz y 000laboradores; atribuye la etiología de la caries a la pér-

dida de Apatita por disolución, debido a la acción de agentes de quela-

ción orgánicos algunos de los cuales se originan COMO productos de des-

composición de la matriz. La quelación puede causar solubilización, y - 

transporte de material mineral de ordinario insoluble. Esto se efectúa 

por la formación de enlaces covalentes coordinados en que reacciones --

electrostáticas entre el metal y el mineral y el agente de quelación. - 

Los agentes de Quelación de calcio entre los que figuran Aniones ácidos, 
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Amánas, Peptidos, Polifosfatos y Carbohidratos estar presentes en alimen- 

tos, saliva y material de sarro y por ello se concibe podrían contribuir 

al proceso carioso. 

Sabemos que el efecto solubilizante de agentes de Quelación y de - 

formacidn de complejo sobre las sales de calcio insoluble es un hecho. - 

sin embargo no se ha podido demostrar que ocurra en un fendmeno similar 

en el esmalte en vivo. 

Al igual que la teoría Proteolítica, la Teoría de la Quelación no 

puede elicar la relación entre la dieta y la caries dental, ni en el -

hambre ni en los animales de laboratorio. 

d) Teoría end6gena;algunos investigadores de la Escuela Escandina-

va principaIrrente Czerney y coolaboradores aseguran que la caries puede 

ser el resultado de cambios bioquímicos que se inicien en la pulpa y se -

traducen clínicamente en el esmalte y la dentina. El proceso tendría su 

origen en alguna influencia del Sistema Nervioso Central principalmente 

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

En esa teoría el procedimiento de caries es de origen Pulpdgeno y -

emanaría de una perturbación en el equilibrio fisiológico entre los acti-

vadores de la fosfatasa, principalmente el magnesio y los inhibidores de 

la misma, representados por el flCor en la pulpa. Cuando se pierde este - 

equilibrio la fosfatasa estimula la formación de ácido fosfórico el cual 

en tal caso disolvería los tejidos calcificados desde la pulpa hasta el -

esmalte. 
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Algunos hechos clínicos como el hecho de que la caries no se encuentra 

en dientes despulpados, apoya esta teoría; así mismo estos investigadores - 

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

los fluoruros. 

Además de estas teorías que presentan hechos científicos, existen al 

ganas otras que son altamente especulativas y poco fundamentales. 

Entre ellas mencionare:Ice la teoría del Glucógeno, la cual afirma que 

la caries tendría relación con la alta ingestión de carbohidratos durante el 

período de amelogénesis, lo que se traduciría en un depósito de glucogeno y 

glucoproteínas en exceso en la estructura del diente. 

Estas dos sustancias quedarían atrapadas en el Apatita del esmalte y 

~rentarían la posibilidad de ataque por las bacterias después de la erup-

ción. 

Lein-Grubber interpreta la caries no varo una destrucción de los te-

jidos dentales, sino como una enfermedad de todo el órgano dental, según -

ésto se considera al diente como parte de un sistema biológico compuesto -

por los tejidos del diente y la saliva. 

Los tejidos duros actuarían cono una membrana selectiva entre sangre 

y saliva, y la dirección del intercambio entre ambos, dependería de las --

propiedades bioquímicas y biofísicas de los MIMOS. La saliva sería el fac 

tor de equilibrio Biodinémico en el cual el mineral y la matriz del esmalte, 
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estarían unidos por enlaces de valencia Homopolares;cualquier agente capaz 

de destruir este enlace cansaría la destrucción de los tejidos. 

Otra teoría especulativa también, y que no ha sido comprobada, esta-

blecida por Nwman y Disage, enuncia que las altas cargas de la masticación, 

producirían un efecto esclerosante sobre los dientes, estos cambios escleró 

ticos se efectOan por medio de una pérdida continua del contenido de agua, y 

habrá una modificación en las cadenas de Polipeptidos, y un enpaquetamiento 

de cristalitos. Los cambios estructurales producidos por esta camprensidn, -

aumentaría la posibilidad de ataque al diente. 

Finalmente datemos de recordar que los estudios de Cinética Química -

muestran que la difusidn de iones de hidrógeno y de moléculas de ácidos no 

disocoadas del esmalte, así como la velocidad de reacción entre ácido y mi-

neral, san de suma importancia para el control del ataque. 

Barreras a la difusión en la superficie del diente o en la capa ex-

terna del esmalte, reducirán la velocidad de destrucción ácido y retarda-

rían la desmineralizacidn. Una vez que se pasa de esta capa superficial, 

protectora, los iones acídicos y las moléculas de ácido reaccionarían más -

rápidamente con las estructuras minerales para disolverlas. La repetición 

cíclica de estos procesos de difusidn conduoe a una descalcificación Olti-

ma de la estructura del diente. 
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VIII.- 	PREVENCICN DE CARIES. ASPEMOS GENERALES. 

a) Factores patogénicos; sabemos que para lograr la prevención es1 	- 

cifica de un padecimiento es decir que para evitar su aparición, podemos oro 

dificar los factores causales del padecimiento, para que un proceso prepato 

génico se convierta en patogénico, deben existir tres factores: 

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

ya sean físicos, químicos, biológicos o mixtos. 

2.- Uh organismo susceptible al ataque de esos agentes. 

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

O sea que para evitar o prevenir el padecimiento, podremos eliminar -

el agente causal, convertir un organismo susceptible e inmune o, por lo me-

nos en moras resistente o bien nidificar el medio ambiente, con objeto de que 

sea difícil la acción del agente sobre el organismo. 

Extrapolando estos conceptos a la prevención de la caries dental, po-

dríamos reducir el desarrollo de la presencia de cavidades por cualquiera -

de estos procedimientos: 

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

2) Mbdificando el medio en que la bacteria se desarrolla más libre-

monte. 

3) Cambiando la estructura del esmalte haciéndolo más resistente al 

ataque. 
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Veremos por separado los procedimientos que poderros seguir en cada 

uno de estos grupos: 

1) Los factores que tienden a disminuir el ataque bacterial podemos 

resumirlos en los siguientes: La secresión y grado de viscosidad de la sa-

liva. 

Hay suficiente evidencia clínica para relacionar que cuando la se-

cresión salival es abundante y su poder o capacidad amortiguadora tiene in 

fluencia sobre las caries; aquellas personas en las cuales la viscocidad -

de la saliva en baja y su secreción abundante se presenta mucho menos ata-

que de caries; en cambio en aquellas cuya secresión salival es escasa y la 

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

Algunos componentes de la saliva caro su contenido en Cpsonina y Lu-

cotaxina, pareos 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 formación de la placa bacteriana, -

las malpcsiciones dentarias y la presencia de caries o de obturaciones y de 

restauraciones protésicas mal construidas que facilitan el empaquetamiento 

de alimentos, así CORP dificultan la autoclisis o la limpieza física de de-

terminadas amas de los dientes. Facilitando por lo tanto la fijación de la 

Placa bacteriana y el consiguiente ataque al esmalte. 

b) Procedimientos para la prevención de caries;podemos prevenir el -- 
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ataque bacteriano, mediante la ingestión de dietas que se han denominado, 

posiblemente expresando un mal término, "Dietas detergentes",y que consis 

ten en que la alimentación se incluyan principalmente nutrientes de carác 

ter fibroso que además de aumentar el soolánen de la saliva, tienen una ac 

ción mecánica directa y previenen la acumulación de restos alimenticios y 

por lo tanto de la placa. 

Se ha sugerido y la observación clínica parece confirmar que la ahi 

mentacidn altamente blanda que se =sume en la actualidad, es factor --

predispcnente en la caries. En oposición encontramos en la dieta dura del 

hambre primitivo en el cual al estudiar los restos antropológicos se obser 

va alto desgaste de las piezas dentarias, pero no se observa casi nunca la 

lesión de caries. Fisdik ha establecido una relación entre la aplicación -

de medidas higiénicas y la prevalencia de caries dental; podemos asegurar 

que todas aquellas medidas de higiene oral que van encaminadas hacia un --

control de la medida, disminuiría la destrucción por caries de los dientes. 

Pero para que el control de la Placa bacteriana sea adecuado, y por -

completo, necesitan llenarse varios requisitos de los cuales uno correspon-

de al Cirujano Dentista y otros al paciente. Así el Cirujano Dentista debe 

de educar al paciente sobre la importancia de la placa bacteriana, sus cau-

sas, sus efectos y la prevención de éstos mediante la ejecución de ciertos 

procedimientos COMO puede ser un cepillado dental efectivo, la higiene in-

terdental mediante el uso del hilo, (que es mucho más efectivo que el cepi-

llado en la eliminación de placa), el uso de soluciones reveladoras que --

muestran la presencia de depósitos orgánicos en la superficie del esmalte. 
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Esto Gltimo con el objeto 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 tenla. Para lograrlo el Cirujano Dentista debe de ser 

lo suficientemente capaz para estimular a los pacientes provocando el deseo 

de seguir las medidas de control adecuadas y constantes. El Cirujano Dentis 

tadeberá evaluar la comprensión que ha tenido el paciente sobre el problema 

que presenta la presencia de la Placa bacteriana; su interés en el ranteni-

meinto de la salud oral, consecuentemente que aplique las medidas de control 

y su habilidad física en el manejo de los instrumentos utilizados en las me-

didas suplementarias. 

Esta evaluación es sumamente útil porque de esta manera el profesio-

nista podrá clasificar al paciente segdn los resultados obtenidos y basán-

dose en los puntos mencionados establecerá el grado de cuidado que deberá-

recibir omplementariamente por parte del profesional en el control o pre-

vención del padecimiento dental, o sea establecer la frecuencia con que ca 

da paciente de acuerdo con su clasificación deberá ser revisado en el con-

sultorio y subsanar las deficiencias que se hayan presentado. 

Estos tipos de programas de prevención ~Pm comenzar tempranamente 

en la vida, junto can los tratamientos ortodónticos en los casos necesa-

rios ya que la correcta posición de los dientes varo hemos indicado, no -

sólo disminuye en forma considerable la acumulación permanente de la pla-

ca, sino que permite que se efectúe en forma adecuada la autoclisis. 

Se ha sugerido para eliminar el agente biológico, la utilización de 
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soluciones o dentrífioos contienen substanriAs antibacterianas, sin embar-

go, los resultados hasta la fecha no han sido tan prometedores, ya que pa-

ra que la substancia antibacteriana sea efectiva debe ser muy importante -

que se logre difusión a través y dentro de la placa y en todos los casos - 

observados se ha visto que el contacto del dentrífico con las bacterias es 

limitado. Eh el laboratorio se han utilizado con relativos buenos resulta-

dos, sales de amcnio con o sin urea libre, acetato de sodio y el sodio la 

ilsarcosinato y aunque en el laboratorio parece ser efectiva la prevención 

los resultados clínicos no siempre comprueban estos hechos: asi mismo pare 

ce ser que no todos los tejidos blandos toleran la presencia de estos agen-

tes. 

Esta situación es sumamente individual y se ha observado que mientras 

que para algunos son totalmente inocuas, en algunos otros pacientes se ob-

serva una fuerte descamación del epitelio gingival o de la lengua al usar - 

dentrtficos con agentes antibacterianos más o menos fuertes. 

El segundo camino o sea la modificación del medio ambiente podríamos 

lograrla mediante una racionalización de la dieta en carbohidrato, reducien-

do el consumo de ellos. 

Estudios en diferentes países han indicado  que la reducción en la in-

gestión de carbohidratos es dificil de lograr por lo tanto la prevención en 

este sentido se ha encaminado a la reducción en la frecuencia de la ingestión 

de carbohidratos. 
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Es clásico el estudio efectuado en Suecia en el que se utilizaron 

400 pacientes. La experiencia existi6 en dividir estos pacientes en 7 - 

grupos, o de los cuales fueron sometidos a una dieta rica en carbohidra 

tos proporcionándoles facilidades para que estuvieran al alcance de cho 

colates, caramelos, golosinas y dulces en general. En el séptimo grupo 

fué utilizado camo control no ingería ningln alimento con carbohidratos 

entre las comidas, se le agregó en la dieta diaria 150 gr. de margarina, 

con objeto de hacer un balance correcto de las calorías. 

Mencionamos como tercera posibilidad de prevención aumentar la re-

sistencia del diente al ataque de las bacterias, desde este punto de vis 

ta, debemos considerar dos aspectos distintos: La modificación en la mor 

fología del diente, y la modificación en las estructuras internas. Respec 

to al primer punto está demostrado que cuando el diente tiene fisuras y -

fosas demasiado profundas generalmente es más susceptible a desarrollar -

un proceso de caries, por estancamiento que allí se presentará de alimen-

tos y bacterias, los experimentos de Krugger, sugieren que algunos de los 

nutrientes pueden tener influencia en la morfología del diente. 

Gottlieb también ha sugerido la relación entre la vitamina "D" y la 

cantidad de ingestidn de calcio, entre un diente con morfología anatómica 

correcta o no, en los casos en que encontramos dientes cuya morfología --

sea defectuosa, podemos utilizar los procedimientos de Odontología profi-

láctica, o bien los selladores que actualmente se encuentran en proceso -

de desarrollo y sobre los cuales no hay todavía una casuística suficiente 

mente extensa, cano para poder afirmar el resultado desde un punto de vis 

ta valorable clinicaffente. 
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IX. - IGS FLUORUROS. 

a) Historia de los fluoruros; los primeros estudios sobre la quími-

ca del flúor son los conducidos por Marggaf, en 1768 y Sheele en 1771; és-

te último es, generalwInte, reommocido como el descubridor del flúor. 

Se encontró que la relación del espato Flúor (fluoruro de calcio, -

calcita y ácido sulfúrico, producía el desprendimiento de un ácido gaseo-

so-dcido fluorhtdrico). La naturaleza de este ácido fue desoonocido duran 

te muchos años, debido a que reaccionaba con el vidrio de los aparatos --

químicos formando ácido fluosiltoico. 

Numerosos químicos entre ellos Davy Faraday, Premey, Gore y Knox, -

trataron infructuosamente de aislar el flúor, hasta que, finalmente,Mbissan 

lo consiguió en 1886, mediante la electrólisis de HP en una célula de pla-

tino; sin embargo, a pesar de tan temprano comienzo, la mayoría de las in-

vestigaciones concernientes al Flúor no se realizaron sino hasta 1930. 

La presencia del Flúor en materiales biológicos han sido identifica-

da desde 1803, cuando Mochini demostró la presencia del elemento en los --

dientes de elefantes fosilizados. 

En la actualidad se reconoce que el Flúor es un elemento relativamen 

te comen; que arpone alrededor del 0. 065% del peso de la corteza terres-

tre; es el décimo tercero de los elementos en orden de abundancia; y es --

más abundante que el cloro debido a su acentuado electronegatividad y a su 

reactividad química. El fltIor no se encuentra libre en la naturaleza; el - 
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mineral del flúor mas importante y fuente principal de su obtención es la 

calcito de estato -flúor. 

Aunque Hempel y Scheffel notaron en 1899 que había una marcada dife-

rencia entre dientes sanos y cariados en cuanto a su contenido en flúor, es 

ta cita ha permanecido prácticamente desconocida hasta el presente. 

b) Clasificación de las fluoruros; se conocen en general dos tipos 

de fluoruros: los Orgánicos y los Inorgánicos. 

Orgánicos: fluoracetatos, fluorfosfatos y fluorcarbonatos. Con exceia 

cien de los fluorooetatos, los otros fluoruros orgánicos no ee producen COMO 

tales en la naturaleza. Tanto los fluoracetatos que se encuentran presentes 

en los juegos celulares de algunas plantas (dichapátalum, goblaoer). Los flu 

orfosfatos son acentuadamente tóxicos. 

Los fluorcarbcmatos, por el contrario, son muy inertes en virtud de -

las uniones albor-animo y, por lo tanto, tienen baja tcecicidad. 

. 	Ejemplos típicos de fluorcartmes son el Frisen, usado en refrigera-

cien; y el Tleflan, utilizando COMO revestimiento ~Jadiarais°. Ninguno de los 

fluoruros orgánicos se emplean en fluorurscidn. 

c) Respuesta del orgeniamo al fluoruro; la aplicad& de loe fluoru-

ros origina distintas respuestas, de acuerdo con la dosis, el tiempo de expo-

sicidn y el tipo de anulas o tejidos que se consideren. 
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La célula mas sensitiva del organismo parece ser el amelohasto que 

responde produciendo esmalte veteado. La fisiología es también alterada 

por concentraciones de fluoruro en el agua alrededor de 1 pm, en él can -

la fluorosis endémica se hace predominante: si la cantidad de flúor que 

se expone al organismo aumenta, los otros tejidos comienzan a mostrar su 

respuesta. Ejemplo: 

8 pm. en el agua puede provocar osteoesclerosis en un 10% de perso-

nas expuestas durante Ruchos aros. 

En general, podemos decir que la susceptibilidad da las células a -

los efectos tóxicos del flúor, se increnentaamedida que sucinta la acti-

vidad metabólica de dichas células. Respecto a las posibilidades de intoxi 

cacidn humana crónica, se considera en general que serien necesarios 20 o-

nda afine de exposición a 20-80 mg. diarios de fluoruro para producir lesio 

nes de significación clínica; esto equivale a consumir de 15 a 50 litros -

de agua fluorada por día durante todos esos arce. 

Los estudios del metabolismo de loe fluoruros demuestran que la prin 

cipal vía de excreción de estos compuestos es renal, lo que caus6 cierta --

preocupacien sobre un darlo potencial de los ruanas. la emerinentacidn en 

animales demostró, 00MD ya se dijo, que los fluoruros se administran en do-

ele extremas. 

Se ha observado extensivamente a poblaciones humanas sometidas a can 

tidades de flúor varias veces mayores, y se ha comprobado, ~ciente y sis- 
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temáticamente, la ausencia de lesiones renales que puedan atribuirse al 

uso fluoruros; en muchos de los argumentos contra la fluoracidn, se men 
cicnan los efectos tóxicos agudos del flúor se usaba, por ejemplo, en -
la composicidn de veneno de ratas sin considerar la dosis. A dosis ele-
vadas, no hay ccnpup_sto guindo:), incluso la sal carón y el agua pura, -
que no sean teorizo,. 

d) Efectos de la ingestien de fluoruros sobre la aparición de -
las caries dental; el flóor por ser el mas alectrcnegativo de los ele-
rentas químicos, desaloja a los iones de oxidrilo que forman la hidro-
xiapatita y forma la fluorapatita, que es una sal rnta2ho mas resistente-
a los agentes atacantes mecánicos y garnicas. 

Existan dos tipos de procedimientos para fortalecer el. esmalte -

de los tejidos de loa dientas por :tedio de fluoruros: los procedimien-

tos locales, los tapio» y los ingeridos. Entre los locales se cuentan: 
la eplioacieln teploa de fluoruros de estaño y sodio, que daban ejecutarse 

por profesionales; la utilización constante, por parte del paciente, de -

alguna pasta dental que amtenga fluoruro mata:loso o de sodio; la ejecu-

cien, por parte del paciente, de enjuagatorios con agua que contenga flux 

raro A estos medios locales, se añaden algunos otros que están en las - 
etapas finales de su experimentacian. 

Entre los procedimientos que utilizan la vía digestiva para trans-
formar la hidroxiapatita en fluorapatite, se encuentra la utilización de 
pastillas y gotas que contengan fluoruros, a loe que generalmente se les 
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añaden vitaminas. ASiMáST) uno de los redice más efectiws para preveer 

la caries, cano ya se ha mencionado anteriormente, es la fluoracidn de - 

las aguas. 

e) Métodos de la aplicación tópica sobre la aparición del flpuor; 

la aplicación tópica, por parte del diente, es el efecto protector que -

depende, tanto del método de aplicación como factores tales cato el tiem 

po transcurrido desde la erupción, la limpieza y el secado de los dientes, 

antes de la aplicación al aporte de fluoruro procedente de otras fuentes. 

Los procedimientos ensayados son muy numerosos y van desde la aplicación -

mensual (tópica) de soluciones bastante concentradas de fluoruro de sodio 

o de estaño, aociacicnes fluoro-ácido ortofbsfdrico y monofluorofosfato - 

s6dico, los cuales son procedimientos rápidos, económicos y, tal vez, los 

que aseguran mejores resultados. Diferentes autores manifiestan que, por -

medio de estos, la incidencia de caries disminuye entre 40 y 60%. 

La aplicación tdpica consiste en palicar en todas las superficies -

dentarias, por medio de una torunda de algodón, previa demecacien y obtura 

cien provisional de las cavidades cariosas existentes, una solución de flu-

oruro de estaño al 4% dejándola actuar durante 10 minutos. Deberes advertir 

al paciente que no trague la solución porque es venenosa; se le ayuda para 

este efecto, poniéndole un milito de algodón en la boca y colocándole el - 

eyector de saliva. 

Las dientes deben ser barnizados en todas sus superficies con la to-

runda bien empapada de solución. Esta solución debe ser fresca o sea, haber-

se hecho exprofeso para cada paciente en el momento de usarla. El barnizado 

de las superficies deberá hacerse en forma repetida durante los diez minutos 

que dura la aplicación. Se recamienda hacer este tratamiento cada 6 meses. 
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Se han utilizado también los enjuagatorios bucales con soluciones 

de fluoruro de sodio y estaño a mayores concentraciones de las que se --

utilizan en las aplicaciones tópicas. 

Aparentemente han dado buenos resultados; pero, hasta ahora, no -

ha sido posible demostrar que prevengan las caries en un porcentaje mayor 

que las aplicaciones tópicas, ya que, cuando mucho, han dado los mismos - 

resultados. 

Otro método es el que consiste en una férula (boquilla nuy semejan 

te al protector bucal que usan los boxeadores), para comodidad, se presen-

tan en cuatro tamaños, tanto para la arcada superior COMD para la inferior; 

están hechos de plástico de larga duración. Después 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 boquilla, 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 años. Es-

ta jalea o liquido viene de diferentes sabores para hacer el tratamiento --

más ameno a los niños, ya que un sabor agradable influye la cooperación en 

el tratamiento. También hay una solución acidulada de fluoruro de sodio en -

la misma concentración, parece que ésta favorece la mayor penetración del --

Mor. Estos tratamientos se recomiendan para niños que viven en localidades 

donde no se cuenta con el beneficio del agua fluorada, y deben aoompañarse, 
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además,de otros medios preventivos. 

Los autores de este tratamiento son los doctores Englander, Keyes, 

Géstwicki Sultz de E.U.A., quienes se muestran optimistas de los resulta-

dos obtenidos con estos métodos. 

Otro medio preventivo a hasP de Flúor, que solamente el destista - 

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

tuado una odontoxesis cuidadosa con algún tipo de piedra pómez cuilvatible 

porque se ha demostrado que no todos los tipos de piedra pómez pueden ser 

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

ruro, hace que éste pierda su efecto. 

Por medio tópico útil es el uso de las pastas dentrfficas con fluo-

ruro; facilitan la aplicación diaria y casi automática de flúor, aunque --

evidentemente sólo se benefician con ello las personas que se cepillan los 

dientes con regularidad; pués, para que estos dentrificos tengan valor como 

preventivos, se requiere que la persona los utilice en forma constante, es-

te uso debe ser diario y antes de transcurrir quince minutos de haber inge-

rido alimentos. 

Este método de prevención debe asociarse siempre con otros, cara la 

Aplicación tópica de fluoruros por parte del dentista y por la revisión ca 

da seis meses por parte del mismo. Si el paciente sigue estos métodos, se-

gin Bixier y ~ler, experimentar* una significativa reductiva de la inci-

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

sí solas de la efectividad del flúor y de la tremenda importancia que tiene 

en la actualidad. 

Una de las formas ingeribles es la dosificación 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 de mujeres embaraza-

das, ya que, a través de la placenta, el producto recibe la beneficiosa ac-

ción de los fluoruros, consistirá, como ya se ha mencionado, en que sus dien 

tes, tanto la primera MIMO la segunda dentición, contengan mayor cantidad -

de fluorapatita. 

so 



X. - PREPARACION TOPICA DE M". 

a) Soluciones de fluoruro de sodio; las soluciones de fluoruro de 

sodio se aplican a los dientes de acuerdo can la técnica de KNUTS . Este 

procedimiento debe ser utilizado cm una profilaxis y una aplicación 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 solución se requieren a intervalos soma 

nales; pero esta profilaxis no se practica después de la primera visita. 

Esta serie de tratamientos se recomienda para edades de 3,7,10 y 13 años -

para que coincidan con la erupción completa de los dientes permanentes re-

atén erupcionacke. 

b) Soluciones de fluoruro estañoso; numerosos estudios han verifi-

cado La efectividad de las soluciones del fluoruro estañoso del 8 al 10%. 

En casinidades no fluoruradas, la tasa de reduccidn de caries para esa pre 

paracién se reporta ser hasta de un 40 a 50%. 

Tales preparaciones ~Ara benefician a los residentes de *reas 

fluoruradas. Los pacientes que reciben soluciones de fluoruro estañoso co-

no parte da un régimen nifiltipla de fluoruro, demuestran tener niveles ida -

altas da proteocidn contra la caries. Los estudios realizados por el ejérci 

to de los Z.U. dinsiestran que la solución es eficis cuando es utilizada en 

un progrese qua incluya: 

1) Una pasta profilaxis con fluoruro estanoso al 9S que contenga - 
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silicato de circonio o un agente abrasivo como la piedra pdmez. 

2) Una solución al 10% de fluoruro estañoso Aplicado a dientes se-

cados can aire por 15 o 30 segundos. 

3) El uso de un dentrffico en el hogar que contenga fluoruro de es 

taño al 0.4% cm un abrasivo de pirofosfato de calcio (Crest). 

Una solución de fluoruro estañoso al 10% también es buena para las 

aplicaciones efectuadas en pequeñas áreas, para caries incipientes del es-

malte. 

Es terapéutica porque los iones de fluoruro y de estaño reminerali 

zan y son capaces de penetrar rápidamente al área hipoclasificada. La ca-

ries del esmalte arrestada puede ser ligeramente teñida como resultado de 

este tratamiento. Las manchas pueden variar, desde café amarillento hasta 

un café francamente obscuro. 

c) Gel de fluoruro estañoso libre de agua; un gel libre de agua,-

cm sabor, que contenga una cantidad del 0.4% de fluoruro estañoso, de car 

boximetil celulosa de sodio y glicerina, es otro agente tópico. El gel se 

diluya can partes de agua deicnizada, justamente antes de su uso, para per 

mitir La salida de iones de fluoruro y de estaño. El gel pareas ser esta-

ble y capaz de retener su actividad por lo nenas hasta 15 meses. 

Esta preparación ha sido utilizada por varios años en las clínicas 

dentales de los Hospitales de Veteranos de los E.U., tanto en comunidades 

filmadas cano en las no atoradas. Ha sido utilizada para tratar a pacien 

tes que se encuentran bajo una terapia de radiación de las áreas orales y 
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nasofaringeas, para prevenir el desarrollo de la caries, particularmente caries 

radiculares. 

También ha sido utilizado en pacientes que tienen un tratamiento die or-

todoncia para minimizar la desmineralización del esmalte alrededor y bajo las 

bandas de ortodoncia. El uso adecuado del gel requiere que el paciente se lo -

aplique oon un cepillo dental después de haber limpiado sus dientes. 

Se ha sugerido que se obtienen 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 - 

sdlo existe una pequeña diferencia entre la incorporicidn de un gel APF y la - 

incorporacien de una solución APF de los misnce ingredientes activos, cada den 

tista debe decir por si mimo el usar una soluoidn o un gel, basando su deci-

sión en la aceptacien por parte del paciente del costo, si el fluoruro va a -

ser aplicado con tortadas de algodón, o cal un portaimpresianes. 

e) Solución de APF. Gel de APF; cuando las soluciones de APF se apli-

can por un profesional semianualmente a pacientes en calamidades no fluoradas, 

la tasa de reducción de caries varia entre el 30 y el SOS. En comunidades flu-

oradas, el MiAMD patrón produce una reducción aproximadamente del 20% al 30%.-

Para obtener mejores beneficios a partir de soluciones de APF, practique una 

profilaxis campista con una pasta que contenga fluoruro, seguido del uso de -

la aedo dental interpro:dmalmente y seque can aire compromido antes de la so-

lucidn aplicada. Limitad de la boca, o la boca completa, puede tratarse al - 
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mismo tiempo. Aplíquese la solución a las superficies dentales secas con hi-

sopos de algodón, manteniendolos hdmedos por un periodo de 4 minutos. 

Después permita que las swerficies se sequen por si solas. A pesar -

de que un mayor tiempo de exposición y más frecuentes aplicaciones de una so 

lución de fluoruro producirán mayor incorporación de fluoruro,un tiempo de 4 

minutos se considera suficiente. 

Después del tratamiento del paciente puede expectorar, pero, general-

mente, se le sugiere que no coma, que no tome o que no se enjuague la boca -

por lo menos en 30 minutos. Esto probablemente aumentara la penetración del 

fluoruro y su retención. Generalmente 2 aplicaciones al año, concidtendo con 

la revisten de cada 6 meses, se consideran adecuadas. En pacientes altamente 

suoeptibles se debe repetir la aplicación 3 o 4 veces al año. Una solución -

de Arir es estable cuando se guarda en recipientes de polietileno y general-

mente tiene buen sabor. 

Geles de APF. 

La mayoría de las preparaciones de APF se encuentran disponibles en -

forma de gel. Los geles tienen las siguientes ventajas: se aplican fácilmen-

te con un hisopo de algodón y son mas Miles de visualizar por el terapeuta 

cuando aplica el fluoruro. A pesar de que mudhas preparaciones se encuentran 

disponibles hoy en dfa con sabores agradables, algunas no san muy bien acep-

tadas por los niños. El dentista o higienista debe de probar el gel antes de 

utilizarlos con sus pacientes. 

Los geles varían en viscosidad y eso puede afectar la capacidad de pe-

netrar en las *reas interprozinsles de los dientes. El uso de la seda dental 
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para llevar el gel a las áreas interproxinales supera parcialmente esta 

desventaja. Los geles más viscosos pueden requerir de mayor tiempo para 

que el fluoruro se difunda a través de la superficie del esmalte; pero 
se aplican más fácilmente y tienden a adherirse y permanecer más en la 

superficie del esmalte. El uso de portarodillos del algodón y los rodi-

llos largos permite que se aislen y se sequen los dientes para una técnica 
en que se trata toda la boca. 
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XI.- CCM METABOLIZA EL CUERPO AL FLUORURO 

a).- Absorción 

Ingestión diaria: 

¿Clianto fluoruro se ingiere diariamente a partir de sólidos y bebidas: 

En años recientes, esto ha sido el tema de muchos estudios y mucha es- 

peculación. Las camunidades con concentraciones muy bajas de fluoruro en el 

agua potable de la =unidad (manos de 0.1 ppmF) demuestran una ingesta total 

de fluoruro aproximadamente un miligramo por día para los adultos; pero es-

to ha sido sujeto a una variación consisderable. 

Las ~unidades con concentraciones óptimas del fluoruro en el agua pa-

tabla (0.8-1.2 ppmF) dependiendo del prceedio diario de la temperatura del 

aire, muestran una ingesta total de fluoruro que varia de 1.7 a 3.4 mgs., con 

una media de aproximadamente de 2.5 mgs. de Mor por día para adultos. 

Aproximadamente el 60% de esta ingesta proviene de líquidos y el 40% 

de sólidos. 

Absorción. 

El fluoruro ingerido se absorve en el torrente sanguíneo a través de la 

pared del tracto gastrointestinal, a través del estómago y, en una grado mayor, 

a través del intestino delgado. La absorción es rápida cuando el fluoruro es 

ingerido en pequeñas dosis y en una forma soluble ionizada. 

El fluoruro también entra en el cuerpo a través de los pulannes. Fue un 

peligro industrial en las fábricas que producían 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 protección 

del ambiente requieren ahora filtros adr-cuados para eliminación de flúor en 

el aire. 

Los trabajadores de las minas y plantas de procesamiento usan respi-

radores o mascaras para reducir la exposición a las partículas de polvo que 

contienen Flúor. 

Gases orgánicos, tales amo el balotan WYMICLBr) o metoxiflurano 

(CH300:22CHCL2) pueden ser usados para anestesia general; cuando se aplican 

dichos gases, éstos son parcialmente metabolizados para dar iones de flúor 

disponibles. 

b) Distribucidn;una vez absorbidos en los fluidos del cuerpo, la -

mayor parte del flúor se deposita en los huellos o escrita a través de la -

orina. La cantidad de fluoruro depositada o excretada depende de la edad -

del individuo y su historia de ingesta de fluoruro. Gente joven y activa -

en fase de crecimiento, cuyos huesos se están remodelando y cuyos dientes 

se estén mineralizando, depositan mas fluoruro en el esqueleto y dientes. 

Pasada la edad de los 50, muy poco fldor adicional se incorpora a 

los huesos y el equivalente a prácticamente toda la ingesta de flúor se --

excreta por los riñones. La cantidad total de fluoruro en el cuerpo de un 

adulto es aproximadamente 2.6 g. con el 95% de éste en el esqueleto. 

Kiy p000 fluoruro es retenido en la sangre, la saliva o los tejidos 
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blandos. La concentración normal de fluoruro en el plamia sanguíneo es sólo 

de 0.1 ppm y gran parte de él está combinado, de ahí que sólo cerca de 02 

a 05 ppm existe en forma de i6n fluoruro. La concentración de flúor en la - 

saliva es apreciablemente menor a la del plasma sanguíneo. La concentración 

en conductos salivales estimulados es generalmente 0.01 a 0.02 ppmF. La his-

toria de ingesta de fluoruro influye directamente en las cantidades reteni-

das y excretadas. 

Una persona con una ingesta baja y contínua de flúor, al mudarse a -

una zona de fluoracien óptima, inicialmente retendrá mayor cantidad de fluo-

ruro. 

Esto continuará hasta que alcance un estado de equilibrio cuando la-

exorecidn, principalmente a través de la orina, se aproxime a la ingesta de 

fluoruro. 

c) Excreción; el fluoruro es excretado del cuerpo a través de la --

orina y las heces fecales. La orina sirve como un excelente indicador de la 

ingesta de fluoruros para adultos y:niños que tienen un balance adecuado de 

fluoruro. Existe una relación directa entre la concentración de fluoruro en 

la orina y el contenido de fluoruro en el agua es mínima (0 a 0.2ppm) la --

ooncentraciéh de fluoruro en la orina es entre 0.34 y 0.38 ppm. Esto refle-

ja la ingente en alimentos y bebidas. Empezando con exposiciones de 0.5 ppmF 

en el agua potable, la excreción urinaria de fluoruro aumenta proporcional-

mente. A pesar de que se pierde poco fluoruro a través de la perspiración -

en temperaturas elevadas es mayor la excreción a través de ésta vía. 
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XII.- ACCION DE LOS FLUORUROS SOBRE EL CRISTAL DE HIDROxIAPATITA DEL ESMALTE. 

a) Disminuye la solubilidad; esta hipótesis se entiende mejor de la 

observación de la composición de la hidroxiapatita. La composición idealiza 

da de la hidroxiapatita es Calo (PO4)6 (CE)2; pero en cristales formados --

biológicamente, ocurren considerables sustituciones, intercambios e inperfec 

ciones. La apatita biológica es químicamente homogénea; 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 ácidas, lo que puede explicar su mayor resistencia a la caries dental. 

Esta resistencia ha sido demostrada por estudios que =uparan el esmal 

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

y óptimas de fluoruro en el agua potable. 

Sin embargo esto es un concepto muy simplificado de la acción antica-

ries de los fluoruros porque de hecho existe relativamente poca fluorapatita 

en el esmalte, aón en comunidades fluoruradas . La fluorapatita con todos sus 

grupos de hidróxilos substituidos por fluoruro, contienen 38,000 ppmF. 

El (=tenida del fluoruro de la superficie del esmalte contiene gene-

ralmente de 500 a 1,500 ppmF. De acuerdo con lo anterior la stperficie del -

esmalte contiene hidroxiapatita fluorurada, en lugar de fluorapatita. 

b) Mayor cristalinidad; los cristales de hidroxiapatita del esmalte -

dental son típicamente pequeños contienen varias impurezas y dan un patrón de 

difraccidn de rayos X caracterfsticx. Los análisis de rayos X demuestran que 
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la presencia de iones de Flúor, aOn en concentraciones pequeñas, au-

menta eficazmente la cristalinidad de la hidroxiapatita. 

La explicación atómica del papel de los fluoruros en mejorar la -

cristalinidad de la estructura de la apatita se basa en la "teoría -

vacía" que se refiere a la asociación de los iones hidróxilo. Se les 

conoce cano iones de calcio en forma de tirabuzón y se acuerdan en -

triángulos en una columna, uno encima del otro. 

La geometria de estos triángulos no permite a los iones de hidró-

xilo colocarse en el mismo plano que los iones de calcio. ltdds deben 

colocarse arriba de los iones de calcio o por debajo de ellos para -

que el cristal se mantenga estable. Si en algén momento se desordenan 

los iones de hidróxilo, dos grupos de hidróxilo se alargan entre si, -

se acercan mucho (Interferencia estérica) y falta de un ion de hidró-

xilo en cada punto, creando un vacío. 

Los iones de fluoruro son capaces de llenar esos vacíos ocaciona-

les. Caben perfectamente en el centro de los triángulos de calcio, el 

mismo plano que los iones de calcio. Pequeñas cantidades de iones de 

fluoruro, que sustituyen iones de hidróxilo faltantes pueden estabili-

zar eficazmente la estructura del cristal, dando unianes adicionales -

de hidrógeno més fuertes. 

c) Pramueven namineralizaci6n; el papel que juegan los fluoruros 

en promover la remineralizacidn del esmalte puede ser también impor-

tante en la que se refiere a la acotan protectora contra la caries. 



Las investigaciones demuestran que vestigios de fluoruros junto con 

una solución mineralizante meta-estable resulta en un re-endureci-

miento más rápido de la superficie del esmalte en canuaración a la 

solución mineralizada por sf sola. 
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XIII.- ACCICN DE LOS FLUORURDS SOBRE BAL.TEKLAS DE LA PLACh BACTERIANA. 

Inhibición de Enzimas: 

La inhibición de enzimas es otro mecanismo mediante el cual actúan 

los fluoruros para reducir la caries dental. 

El ion de fluoruro inhibe numerosas enzimas incluyendo algunos io-

nes metálicos divalentes (ejenolasa, deshidrogenasa succinica y foáfo 

glumotasa) y otras tales como fosfatasa fosfoglicercoutasa y acetilo° 

linesterasa. 

La concentración de iones de fluoruro que resulta en la inhibición 

varía con la enzima, de mas de 0.2 pprn para la enzima más sensible, a 

190 ~para la menos sensible. La concentración de fluoruro en sali-

va (0.01 a 0.05 ppm) o en agua potable con un nivel óptimo de flúor 

(Ippe) es insuficiente para inhibir a la mayoría de las enzimas arri-

ba mencionadas. Por ejemplo: 

La enolasa, una enzima importante en la glioólisis y en la forma-

ción de acido por fermentación bacteriana, es solamente inhibida en - 

un 50S a 0.5 ppmF. 

Existe una concentración de fluoruro mas alta en la placa y en el 

esmalte. Perp probablemente el fluoruro existe en un estado covalente. 

Bajo circunstancias normales, no se encontrará disponible como un ión 

libre en una concentracidn suficiente para inhibir el sistema bacterial 

enzimatico. 

Es posuble que el idn de fluoruro se libere cuando el esmalte se di- 

suelva por ataque acido. 

Algunos estudios indican que ésto puede inhibir la gloc6lisis en un 
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XIV.- SELLADORES DE 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 acumulación de la 

placa dentaria en esas zonas vulnerables,que podrían llevar una lesión ca 

riosa. Aunque ahora mucho se ha publicado acerca de estos materiales, es-

pecialmente pruebas de laboratorio, los resultados clínicos publicadas --

han sido limitados por la corta duración 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-

ducción de la fisura cariosa se observa sobre el ler. o 2do. año del pe-

ríodo de pruebas. 

Un gran número de dentistas que se han visto implicados en la preven 

cien especialmente en una base clínica, dudan de su eficacia verdadera o -

de la necesidad de estos selladores de fisura y sus argumentos están basa-

dos entre otros sobre las siguientes razones: 

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

de fluoruros tópicos. 

2.- El uso de selladores de fisura, adn si es efectivo, protege una 

superficie del diente principalmente (oclusal). Las otras cuatro superfici-

es expuestas (mental, dista, bucal y lingual) dependen del efecto del flux 

ruro y del control de la placa bacteriana por parte del paciente. 

3.- Muchos observadores experimentados en el uso del fluoruro tépi-

oos durante un buen número de años, especialmente con el uso del fluoruro 
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estañosa, no están de acuerdo con los defensores de los selladores, quie-
nes alegan que los fluoruros son ineficarp9 o de pocos efectos en prevenir 

la fisura cariosa. 

4.- Los selladores de fisuras deben aplicarse sólo a aquellas fisu-

ras que están tan profundas que son potencialmente cariosas, pero no de -

hecho afectadas por caries. Hay un argumento acerca de que "sellando adPn 

tro" podría ser efectivo contra la caries -si el sellado fuera 100% efec-

tivo, esto podría ser probablemente seguro, pero en la práctica no puede-

estar 100% seguro del sellado. La selección de cual de las fisuras por se-

llar puede involucrar un ejercicio considerable de juicio y algo de vati-

cinio o inclusive de conjetura, a expensas del enfermo. 

5.- Por lo tanto, los selladores de fisura deben considerarse como 

aplicable donde sólo se usarán como preventivos de caries primarias mien-

tras que los fluoruros tópicos, especialmente dál tipo estanoso, pueden -

ser efectivos. 

Esta advertencia en relacidn con el método de aplicación, probable-

mente sea mis certera que cualquier instrucción detallada dada en este — 

capitulo, ya que todos los sateriales diferentes tienen variaciones en su 

omposicidn por leves que sem. 

Eh relación con la controversia actual acerca de los selladores de 

fisura., en el oasercio editorial del JOurnal of Destistry (1974) podemos 

Leer: 
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El interés creciente en odontología preventiva, sin duda alguna fo-

nentará el uso de los selladores dé fisuras. Algunos dentistas al -

leer loe resultados en los artículos de investigación, evaluarán la 

afirmación de la efectividad de los selladores. Esta gente también 

estará conciente de la necesidad de elegir cuidadosamente a los pa-

cientes para tratamiento; el tener una técnica clínica meticulosa y 

ser crítico de los resultados postoperatorios. Por desgracia habrá 

algunos cuyas opiniones oscilen con facilidad por la publicidad. Es 

triste decirlo, pero habrá algunos que recomienden la técnica debido 

a las ventajas financieras que puedan reportarles, ya que este serví 

cio aún no es proporcionado bajo los términos del National Health - 

Service. 

¿Pueden las técnicas clínicas meticulosas requerida para los mejores 

resultados ser ejecutadas por auxiliares dentales? ¿Si no puede el costo -

justificarse onmo una medida de salud pública? 

La profesión debería recordar que la introducción de selladores fué 

una brecha de etiqueta, ya que el donoepto y el tratamiento fueron anuncia 

dos directo al público por los fabricantes y no a través de la profesión -

dental. 

Es éticamente dudoso el apoyar un producto cuando su eficacia aún no 

ha sido apoyada. 

Muchos dentistas están ávidos para arrimarse al sol que más calienta 

de la Odontología preventiva, pero ¿quien recibe más 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 reversión de las lesiones 

pequeñas. 

6.- La aplicación del material sellador está lejos de ser simple y --

los muchos artículos publicadps dando ejemplos de las tasas de pérdidas de 

algunos selladores demuestran lo anterior. 

Sin embargo el factor principal debe ser lo costoso en tiempo y el -

procedimiento al usar estos materiales en relación con los beneficios obte-

nidos, pueden no justificar para algunos los honorarios elevados. 

Puede haber presión comercial para el uno de estos materiales a cau-

sa de lo costosos y, en ocmseicuencia, son más lucrativos para el vendedor 

que los fluoruros tópicos. 

Tipos de selladores. 

Actualmente existe un elevado número de diferentes selladores en el 

comercio. La mayoría están basados en la resina BIS- 	(que también es el 

ingrediente principal de la mayor parte de los nuevos materiales de Obtura 

cidnconvosite). 

Hay diferencia en la forma en que los selladores son polimerizados -

o curados (despues de ser colocados en su lugar). 

El material cuya evidencia clínica hasta la fecha ha demostrado te-

nermsjor adhssividad y oalidad selladora, es uno que no endurece hasta -

qua es irradiado por un foco de luz ultravioleta o por una lámpara especial. 
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Entonces polimeriza rápidamente. Los otros materiales endurecen por una 

reaccidn química, entre loe componentes mezclados de la pasta aplicada. 

Parece que hay alguna duda concerniente a la seguridad de la l'Upara -

ultravioleta no nrdificada. 

La adhesión de todos estos materiales es obtenida en parte, des-

calsificando la superficie inmediatamente circundante de esmalte, por - 

lo general mediante el ácido fosfórico a 50%. El ácido graba la supezfi 

cie del esmalte, disolviendo algunos de los constituyentes minerales a 

una profundidad de 7 a 10 micrometrCe y esto pone áspera la superficie, 

permitiendo al líquido sellador fluir dentro de las irregularidades y -

fraguarse ahf formará un enlace firme. 

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 elegida. 
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XV.- WITUCION Y CAREES. 

a) Regla empírica para equilibrar la dieta. 

La ~posición de la dieta ingerida por una persona tiene relación di-

recta can la incidencia de caries que sufra. 

Los alimentos pueden influir ya sea por sus características físicas y/o 

por una ca posición química. 

Mencionarme* brevemente algunas de esas influencias. 

!dogma debe contener una dieta bien equilibrada. 

Una dieta bien equilabrada debe contener: 

1.- iba cantidad adecuada de proteínas de buena calidad, (que contengan 

los amonitcidos esenciales). 

2.- Cantidad suficiente de una fuente de glucosa, almidón, sacarosa,mal 

tosa o azucar de leche. 

3.- Camhínaciones adecuadas de trece o más elementos inorgánicos en --

oontenidb Optimo. Ellos son: calcio, magnesio, sodio, potasio, cobre, cloro -

vado, fósforo, hierro, azufre, así como magneso, cinc y cobalto. 

El azufre es aportado a los tejidos en forma de cristina, que es un --
amoniácide. 

Los otros elementos se aprovechan en forma de cloruros, fosfatos y de 

sales de metales alcalino* alcalinoterreos. 

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

oanoasn curiamminte clamo vitaminas. 
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El consumo de calcio debe ser de 0.9 grs. Un niño en crecimiento - 

debe consumir 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 -

fósforo en la proporción correcta. La vitamina D o los rayos solares son 

esenciales para mantener la concentración del i6n hidrógeno del intesti-
no en equilibrio adecuado para la asimilación 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 raíces y las ratees y las hojas delgadas. 

El fósforo se encuentra en los alimentos prcteinicce y en las partes 
de las plantas especializadas en la reproducción. La mayor cantidad de f6s 

foro en relación con el peso se encuentra en las chuletas de ternera, y -

después en el rosbif, los huevos, el queso americano y el gérmen de trigo. 

Los productos alimenticios son de reacción neutra, ácida o alcalina. Los -

alimentos de residuo mineral neutro son el tocino, la mantequilla, el almi 
den, la manteca de cerdo, la tapioca y el aceite de oliva. 

Los alimentos de residuo mineral son: el trigo, el maíz, la avena,e1 

arrSz y los cacahuates, las ciruelas pasas, los arándanos, los huevos, la 
carne, los ostiones y el azdcar fonia ácidos. 

tos alimentos de residuo mineral alcalino son: los frutos cítricos, -

las legumbres frescas, la leche de vaca, las habas, los dátiles, los higos 

y las panas. 
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Regla empírica para equilibrar la dieta. 

1? Consumir más frutas y legumbres en verano que en invierno y más 

en los climas cálidos que en los fríos; es decir, a mayor cantidad de vi-

tamina D, mayor cantidad de alimentos de residuos mineral alcalino y vice 

versa. 

2° Incluir proporcionalmente más frutas y legumbres en la dieta --

del niño que en la del adulto. 

3° En general, deberán en los climas templados, dos raciones de fru 

tas y legumbres por cada ración de carne, pescado, huevos o cereales para 

el niño en crecimiento. Iba de cada cinco raciones de legumbres o frutas -

deberá ser de legumbres 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, anunció el - 

descubrimiento de una nueva entidad alimenticia llamada vitamina (vita, es 

esencial, mina porque se creía que era de naturaleza oxigenada); ha creci-

do enormemente el número die vitaminas en el dominio de la química de la ali 

mutación, sin que al parecer visluffibremos todavía el final. 

Las vitaminas conocidas clamo necesarias para Los seres humanos pueden 

dividirse in tres categorías: la vitamina 8, la vitamina C y las vitaminas -

Liposolubles. 

Aunque las vitaminas a difiere mucho por su estructura química, todas 

los miedwas da este grupo parecen funcionar caso campansettea de ~iras. - 

100 



Actualmente se conocen 13 vitaminas para los seres humanos. 

Existen algunas substancias que frecuentemente se le mencionan como 

vitaminas para los seres humanos, pero como éstas son sintetizadas en el 

cuerpo, no es correcto llamarlas vitaminas. Entre estas substancias tenemos 

el inusitol, la colina y el ácido aminobenzoico. 

c) Vitamina A (antioft51mica) 

La vitamina A, es necesaria en el ciclo Visual, pero tiene otras fun-

ciones básicas, porque la vida en los seres humanos y en los animales superio 

res no pueden continuar sin ella. Olando el aporte es insuficiente hay, en 

general atrofia del tejido epitelial, seguido por hipergueratinizacidn epite-

lial metaplástica. 

Efectos sobre la estructura de la boca.-La acción 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 importante en la formación de los dientes. En la deficiencia de vita-

mina A, se observa atrofia y metapiasia del órgano que forma el esmalte de los 

dientes. La formación del esmalte se retarda o cesa y la dentina es defectuo-

sa o disminuye. Puede presentarse la hipoplasia del esmalte en loe seres hu-

manos CUMD resultado de la deficiencia de vitamina A. 

La vitamina A la encontramos en los vegetales amarillos y verdes, asi co-

MD en la leche, mantequilla, margarina, huevos. 

d) La vitamina II 
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La vitamina B, es en realidad, un complejo de diversas fracciones quizá 

doce o más. Existen juntas en los productos naturales, pero la proporción va-

ria de una fuente a otra. 

El efecto de esta vitamina es tónico. 

El complejo de la vitamina B, comprende: la tiamina, la riboflavina, la 

vitamina 86, el ácido pantotánico, la biotina, el ácido fálico y la vitamina 

B12. La miacina (ácido niootinico), es clasificada invariablemente oamo un 

elemento dietético esencial, pero estrictamente considerada, parece ser indis-

pensable en la dieta, porque se sintetiza en el cuerpo cuando la dieta está 

bien provista de tript6fano. Sin embargo, no es aconsejable depender del trip-

tófano orna fuente de la vitamina, porque no es cierto que la miacina será 

sintetizada en todos los casos en cantidades suficientes. 

En ninguna circunstancia, es posible deducir, en las pruebas actuales; 

si una deficiencia de vitamina B, o combinación de vitamina B, afecta defini-

tivamente el estado de caries en los animales de experimentación. 

La deficiencia de todas las vitaminas B, excepto la tiamina, san acam-

pa:Vidas por manifestaciones bucales, como lo deteuninai los experimentos con 

asúmales. DI observaciones en seres humanos, estos se ha demostrado para la 

riboflavina, miacina, acido «atoo y vitamina 112 , lo cual es imortants en 

el diagnOstico de las deficiencias nutricias pero los ~dos que puedan 

ocurrir sm cceplejos y menos específicos, qua lo indicad) por machas discu-

siones del asunto. Pruebas convincentes de que las lesionas buceas, son de 

origen silltiple se han preeentacb en varias fuentes. Por ejemplo, 00111, lo ha 
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demostrado Darby, las papilas atrdficas, las glositis, y fisuras angulares 

que acompañan 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 acompañantes. 

e) Vitamina C (ácido ascdrbico) 

La vitamina C, está definitivamente asociada can varias funciones -

incluyendo la formación del colágeno, el metabolismo de ciertos aminoáci-

dos sobre todo la fenilalandna y la tirosina o la función de las glándulas 

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 Odontología porque las deficiencias -

marcadas de esta vitamina hacen aflojar los dientes en los alveolos y se -

produce degeneración gingival. Los estragos del escorbuto, han tenido un -

espectacular alivio cuando se proporcionan fuentes de ácido asodrbioo. Esto 

demuestra que la vitamina C, es necesaria en cantidades superiores a la ne-

cesaria prevención del escorbuto. 

El efecto principal de la deficiencia de vitamina C, es sobre la for-

~cien de la dentina. Pareas que la formación del esmalte no ee afectada -

apreciablemente por la deficiencia del ácido asodtbico, salvo que sea tan -

grande que la dentina deje de formarse. En estos casos el esmalte es hipo-

platico o falta. 

Loe huasca taibién mi afectan con la deficiencia de ácido ascdrbicc. 
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En el crecimiento de estos, hay un impedimento en el proceso calci-

ficación normal, formándose además nuevas trabáculas. Está disminuida la 

resistencia de los huesos y es muy probable de que ocurran fracturas.Hay 

rarefaccidn 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, observamos hiperhe 

mia en las encías, sangran facilmente y se ulceran. 

El ácido ascórbico se encuentra en el jugo de naranja, del limen, -

del limoncillo, en el jugo de tanate, las legumbres foliaras, el perejil, 

loe nelcnes, las fresas, la col, los nabos, las patatas crudas, los chicha 

V36 frescos, en la leche de vaca se encuentran en pequeñas cantidades que 

varían de acuerdo con el tipo de forraje que ocre el animal. 

La vitamina C, es escencial para la conservación de la salud de los -

tejidos de la boca. En animales de laboratorio se ha conseguido producir --

los síntomas característicos de la piorrea de ortgan orgánico. En el hombre 

se han dado casos de desintegración de La membrana periodrintal cuyo factor 

etioLógico es la deficiencia de vitamina C. 

f) Vitaminas D (antirrelluttioa) 

Las cantidades Mugientes de vitamina D, eviten la enfermedad omoci 

da con el nombre de raquitismo. Esta vitamina es necesaria para el metabo-

lismo noma del calcio y del fósforo y para el damernOlo de dientes y — 

huesos asnos. 

La vitamina amante la retenido neta del calcio en el conducto in-

botina'. 
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Un precursor de la vitamina D, se forma en el cuerpo. La provitamána 

D, puede transformarse en vitamina por la acción de la luz solar fuentes -

de la luz ultravioleta sobre el cuerpo. Así OUMD también la vitamina D, pre 

formada puede obtenerse de los alimentos. 

Se conocen cuando .menos, diez compuestos diferentes que tienen pro-

piedades antirraquiticas y se les designa can el nombre 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 bi-

gsdo de pescado y es, prcbablementir, idéntica a la substancia producida --

por la acolen de luz solar y de los rayos ultravioleta sobre la piel. 

La vitamina D3 abunda principalmente en el aceite de hígado de baca-

lao y en el hígado de pescado. La manteca de leche de vaca y la yema de --

huevo en los alimentos que han demostrado tener més vitamina D. 

Les tres formas conocidas de obtener las cantidadm de vitamina 0 -- 

Aportandn la vitamina tal cano as encuentra naturalmente en — 

loe alimentas. 

2•.- Irradiando con rayos ultravioleta que contengan vitaedna D. 

V.- Irradiando oca rayos ultravioleta o luz solar la piel del indi 

viduo. 

al Resultados de la diferencia de vitamina D. 

El raquitismo es una da la diferencia en la infancia y en la, primera 

niñas, y se caracteriza por la mala calificación del aletas beso. Existe 

una relacién desfavorable entre el calcio y el ~foro por una parte y la 
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escasez de vitamina D, por la otra. Los trastornos de la digestión, que - 

pueden estorbar al metabolismo del calcio y del fósforo, pueden también -

contribuir al desarrollo de la enfermedad. 

Los síntomas son: nerviosidad, irratibilidad, apatía y malestar ge-

neral. Los =ósculos y los ligamentos se aflojan. 

El niño puede sudar copiosamente, pueden presentarse sudores en la 

cabeza y anemia marcada, el niño tiene generalmente una dentición retarda 

da. 

Los =ósculos abdominales e intestinales se debilitan y permite la -

distancian del abdammn. Se afectan los huesos largos de la calavera y las 

costillas, can lo que se deforma el t6rax. Los huesos largos se curvan e 

hinchan. Las estructuras deeas blandas se convierten en piernas y rodillas 

torcidas. El raquitismo puede ocacianar la muerte, pero generalmente, ésta 

sobreviene por infección secundaria COMO la cronconanda. 

Se cree que la falta de vitamina A, tiene alguna relación con la a-

paricidn del raquitismo. 

Se ha descubierto que la administración del aceite de hígado de beca 

leo, en el tratamiento del raquitismo, contribuyeacurar esta enfermedad 

de deficiencia. Las modernas investigaciones químicas han descubierto que 

el agente activo es el ergosterol del aceite de hígado de bacalao. Estos - 

esteroles irradiados san tan potentes que salo deben ser recetadas por un 

médico. 
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Es probable que cuando el dentista pregunte, ¿cuanta leche consume 

el niño?, descubra que generalmente, consuma una cantidad rezonable; la 

deficiencia puede provenir de que el calcio forme un jabón insoluble en 

el intestino debido a la concentración desequilibrada del i6n de hidr6- 

geno. 

La vitamina D, es muy importante para conservar el contenido fintes 

tinal en condiciones de ser absorbido. 

La vitamina D, actda como reguladora del metabolismo del calcio y -

del fósforo manteniendo el equilibrio adecuado de absorción del intesto -

de estos elementos y también por una acción local que controla el depdsi-
to de las sales para formar hueso. 

Se han aplicado con éxito los rayos ultravioleta en el tratamiento 

del Raquitismo, y numerosas estadísticas tienden a demostrar que los ni-

ños que no reciben la luz del sol en abundancia son también propensos al 

Raquitismo. 

Ciertas medidas de higiene, tales caro los baños de sol y el consu 

no de aceite de hígado de bacalao, contributran a conservar el equilibrio 

basteo normal ácido-alcalino de la sangre, y nos ayudara a evitar la ca- 
ries dental. 

Debamos eduoar a nuestros pacientes para que comprendan 10 que san 

los alimentes ácidos y olmo se forma una dieta bien equilibrada. 

Indudablemente la mayor parte de nuestra incapacidad para evitar la 
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caries dental tiene como causa el hecho de que nosotros mismos, como den-

tistas no comprendemos la relacidn que existe entre la nutrición general 

y la caries dentaria. Sin embargo, la Profesión dental, ha progresado --
mucho hacia esa meta. 
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