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INTRODUCCION

Una de las enfermedades mds antiguas que se conocen y-
que hasta la fecha no ha sido erradicada de nuestro pais es
la caries dental, esta es un proceso patolégico de destruc-
eidén de tejidos dentarios causada por microorganismos.

Puech y Albertini mencionan que en los grupos de caza-
dores recolectores que habitaron la tierra hace aproximada-
mente 1.8 millones de afios antes de nuestra era, habia ma--
yor frecuencia de caries interproximal, esto basado en un -
andlisis de patrones de dieta en hominidos tempranos, por -
su parte la caries oclusal estd presente en grupos sedenta-
rios agricolas con dietas basadas en cereales, ya que esta-
enfermedad depende del tipo de dieta (1).

El estudio de momiaa egipcias revelan que podian exis-
tir una relacién entre la patologia de las arcadas denta---
rias ¥ clases sociales (2). Esto es algo muy ldégico ya que-
los miembros de las clases altas del antiguo egipto al co--
mer dietas presumiblemente mis ricas y variadas, con granee
des proporciones de azicar sufrian de mayor cantidad de ca-
ries dental y por lo tanto muerte pulpar, gque los labriegos
o clases sociales bajas. Coursey en 1973 propuso que la dig
ta de la poblacién de clases sociales bajas estaba basada =
en raices y tubérculos, apoyada esta suposicidn por la pre-
sencia de fuertes estriaciones en la superficie oclusal de-
molares.

La alimentacidn de hoy en dia, la encontramos ya elabo
rada y rica en azicares, asi como también procesada por me-
dios quimicos, la cual aunada a la falta de una adecuada -~
técnica de cepillado dental, favorece asi a la produccién -
de caries. Esto también lo podemos relacionar con las dife-
rentes clases sociales que existen, ya que por lo general -
la clase alta cuenta con una alimentacién mds o menos balan

ceada y una higiene oral adecuada, que es todo lo contrario



a lo de la clase social baja.

Por lo anterior podemos establecer una relacidn entre-
la dieta y el proceso carioso junto con los diferentes mi-e
croorganismos existentes en la flaora bucal y las diferentes
interacciones bacterianas.

En la comuniddd de Occidente se presenta un elevado in
dice de caries, lo cual representa un problema persenal ---
para los habjtantes. Economicamente el costo es muy alto en
dicha comunidad, por ejemplo, en 1077 en Inglaterra y Gales
sSu gasto fue de 250 millones de libras esterlinas aproxima-
damente esto sclo en tratamientos dentales y un poco mas de
la cifra fué para restauraciones de dientes destruidos por-
caries. En el cuidado dental, el costo aproximado es de 7.1
libras esterlinas por individuo anual 7).

En Inglaterra se pierden doce millones de dias labora-
bles, por enfermedades dentales y sus complicaciones, Un --
cuarenta por ciento de la poblacidn britanica aprovecha re-
gularmente los servicios particulares de tipo dental.

El objetivo primordial de sste trabajo, es realizar,--
una revisién de los conceptos actuales de la etiologia de -
la caries dental junto con el control y preveacién de la —

misma.



_CAPITULO . T
HISTORIA -

Se han sncantrado pocos casos de caries en dientes fo-
silizades de dinosaurios y rept{les prehistéricos asi como-
en mamiferos primitivos. Parece ser que la caries existié -
en el Homo Sapiens desde la era paleolitica, pero su inci--
dencia aumentd durante el periodo neolitico. Se han encon--
trado registros relacionados con problemas dentales en la -
antigua Asia, Africa y América y de ellos los mis antiguos-
son los murales del periodo Cro-Magnon {hace 22,000 afios}.
En el hombra de la antigliedad, la caries en general se loca
lizaba en la unién amelocemental, o en el cemento, y en el-
hombre moderno se encuentra sobre todo en los surcos y fisu
ras (4).

En 21 hombre, las primeras evidencias de las lesiones-
dentarias se encuentran en el crineo de "Chapelle aux San--
tes*, mejor conocido como el Hombre de Neanderthal u Homo--
Neanderthalensis, descubierto en 18356 en una cueva del va--
lle de Neander en la periferia de Diisseldorf, con antigiie--
dad aproximadamente de [350,000 arios.

Existe un documento, conocido con el nombre de "Papiro
de Ebers" dascubierto en el afio de 1372, que as una recopi-
lacidn de doctrinas médicas v dentales, el cual abarca el -
periodo comprendido entre los afos 3700 y 1500 a.c., en don
de, los egipcios hacen mencidn de padecimientos orales en =
los que figura la caries, entre otros.

En el afio 400 a.c. Hipocrates de Cos, estudia las en-
fermedades dantales, pero ss Aristiteles (384 a.c,) quién -
afirma "Los Higos y las Tunas Blandas asi como los Dulces=~
producian lesiones en los dientes, cuando se depositaban ==
en los 2spacios interdentarios y no son retirados".

Archigenes de Siria (98 a.c./, cauterizdé la pulpa ex-
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puesta de dientes fracturados, con acero‘é#liénbe_alVrojo vi
vo & hizo limpieza de dientes cariados~y‘dbbhraciones con u-
na preparacién a base de resinas, ’ ‘

Claudius Galeno (130 a.c.), obsérvdé alteraciones pulpa-
res y lesiones del periodonto, describiendo el ndmero y posi
cidn de los dientes con sus caracteristicas anatdémicas, ha--
ciendo notar que son "huesos" inervados por el trigémino al-
que describe. Estudio las lesiones cariosas y las diferencid
en:. 1)de manchas lentas {caries seca} y 2)de rapido avance--
(caries himedal}.

Rahzen (850.923), menciond "zl contagio de dientes veci
nos" obturdndolos no con el s56lo fin de restaurarlos sino —-
también de rehabilitarlos en sus funciones masticatorias.
Cuarenta afios mads tarde, Ali Abbas siguiendo el criterio de-
Archigenes cauterizdé dientes con pulpa expuesta, previniendo
asi que la infeccidén avanzara.

Avicena (980}, estudié la limpieza de las piezas afecta
das con caries, asi como también la anatomia y la fisiologia
de los dientes, sugiriendo la perforacion de la c¢dmara pul--
par para el drenado de "humores" y la colocacién de "“reme---
dios con fines terapéuticos en dicha cavidad.

Guy de Chaulliac (1300~1368), se interesd en los proble
mas dentales y propusc en su obra "que las intervenciones en
la boca, deberédn ser realizadas por un individuo con conoci-
mientos en extraccinones, vaporizaciones, obturaciones, etc;-
s5i bién dirigido por un médico". Y es quién propuso la espe-
cializacién en Qdontologia, aconsejando el uso de dentifri--
cos y materiales de obturacidén usados en idquel entonces.

Girolaneo Fabricio de Acquapendente, expresa conceptos-
fundamentales para la aplicacidén ¥ cuidado de la boca y en -
los dientes, eliminacién de tdrtaro, tratamientos de caries-
y obturaciones, principalmente de oro, en su publicacidén -~

"Opera Chirurgica” en el afio de 1587 (1),



ANTIGUAS TEORIAS DE LA
ETIOLOGIA DE LA CARIES.

TEORIA DE LOS GUSANOS

Esta teorfa se basd en una leyenda del siglo VII a.c.-
donde se referfa que el dolor de muelas era producido por -
un gusano que bebfa la sangre del diente y se alimentaba de
los maxilares, De tal manera, Guy de Chaulliac propuso cu--
rar las caries , fumigando con semillas de Puerro, cebolla-
ehyoscyamus. Antony Van Leeuwenhoek (1700) padre de la mi--
croscopia moderna, realizé una carta a la Royal Society of-
London, en la que describié los pequefios gusanos "extraides
de un diente podrido", y decia que ellos causaban el dolor-

de muelas.

TEORIA DE LOS HUMORES

Decian los antiguos griegos que la constitucidén fisica
y mental de vn individuo, consistia en cuatro fluidos ele-
mentales del cuerpo: sangre, flema, bilis negra y bilis a-
marilla, que el desequilibrio de éstos humores eran la cau-
sa de cualquier enfermedad, incluyendo la caries. Hipécra--
tes aceptaba dicha filosoffa, dirigiendo au atencidn al acd
mulo de comida, sugiriendo que en la causa de la caries in-

tervenian , tanto factores locales, como sistémicos.

TEORTIA VITAL

Esta teoria se refiere propiamente a que la caries se-
originaba en el diente mismo. La caries de un tipo se carag
terizaba clfinicamente por la extensa penetracién a la denti
n2 y a la pulpa, pero escaza deteeccidn en fisuras.

Esta teorfa, propuesta afines del siglo XVIII, conti--

nud vigente hasta mediados del siglo XIX.



TEORIA QUIMICA

Sugirié Parmly, en el afio de 1819;'qu= ﬁun agente quimi
co" no identificado, era rcsponsablé‘de,la caries. Afirmaba-
que la caries se producia en el eswalté; en sitios donde se-

pudrian los alimentos.

TEORIA PARASITARIA O SEPTICA

trdl en 1843, describié pardsitos filamentosos que se -
localizaban en algo que &l menciond como una superficie mem-
branosa, que bién pudiera haberse tratado de lo que en la ac
tualidad se conoce como placa dentobacteriana. No mucho tiem
po despuéds, un médico de Dresde, de apellido Ficinus, descu-
brié también la presencia de dichos filamentos, a los que --
tuvo a bien denominarlos "denticelae", el cual era un matee-’
rial obtenido de cavidades cariosas, por lo que el mismo de-
deo que las bacterias que ahi se sncontraban, eran las en--
cargadas de provocar 1la descomposicidn del esmalte y dentina
respectivamente. Pero ninguno de éstos dos investigadores --
pudieron explicar el mecanismo de accidn de estos microorga-

nismes.

TEQORIA QUIMIOPARASITARIA

Esta teoria se le atribuye a W. D. Miller, en 1890, en-
una serie de experimentos realizados, demostré lo que a con-
tinuacidén se menciona:

a)bDiferentes clases de alimentos(pan y azdcar, aunque -
no la carne) mezclados con saliva e incubados a 37°C, podian
descalcificar toda la corona de un diente.

b)Diversos tipos de bacterias orales (se aislaron por -
lo menos 30 especies) podfan producir dcido suficiente para=-
causar la caries denval.

c)El dcido ldctico era un producto ideatificable en las



mezclas de carbohidratos y séliva usadas en la incubacién.
d)Diferentes microorganismos (filamentos, bacilos lar--
gos y cortos; micrococos), invaden la dentina cariada.

También determiné que existia un microorganismo oral ca
paz de producir acido y proteinas digestivas, enunciéndolo -
de la siguiente forma en el aflo de 1890, ea su libro "Los mi
croorganismos de la boca humana":

"La destruccidén dental es un proceso quimioparasitarig-
que consta de dos etapas: a)desecalcificacién o reblandeciw-a
miento de los tejidos y b)disolucidén del residuo reblandeci-
do". 3in embafgo el esmalte no forma parte de la segunda eta
pa que el menciona, debido a que la descalcificacidén de éste
significa la destruccién total propiamente dicho de éste te-
jido.

En 21 afio de 1897 el doctor Williams reafirmé la teoria
de Miller al observar que en la superficie del esmalte se de
positaba una placa dental, la cual se consideraba un medio -
dptimo para que se desarrollaran microorganismos que a su --

vez produjeran acidos orgdnicos,

TEORLA PROTEQLITICA

Los elementos proteinicos conforman la via primaria que
conlleva a los microorganismos a la invasidn. La asstructura-
dentaria humana contiene aproximadamente de 1.5% a 2% de ma-
teria orginica de la cuwal, .3 a .4% corresponde a proteinas,
condiderando la teoria proteoli{tica en la que se encuentra -
al componente orgdnico como el mds vulnerable al ataque de -
las enzimas hidroliticas de los microorganismos. Todo este -
proceso se lleva a cabo antes de que concluya la fase inovgé
niéé.

En 1944 Gottlieb gugiere que un coco, muy probablemente
el Staphilococcus aureus, se hallaba presente debido al tono

que el condiderd patognomdnico de la caries dental.
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Este mismo autor mencionaba que el dcido por si mismo --
es capaz de producir un esmalte gredoso, pero .que nbiquzosg
mente tuviera que tratarse de una verdadera caries’'dental,

TEORIA PROTEOLISIS-QUELACION

Esta teorfa considera que 13 caries es producto de una-
destruccién bacteriana del tejido dentario en la que el pri-
mer ataque se dirige principalmente a los componentes organi
cos del esmalte. £stos productos orginicos en descomposicién
tienen propiedades quelantes que provocan que los minerales-
del ssmalte se disuelvan.

La descalcificacidn se lleva a cabo por una variedad de
agentes complejos como lo son los aniones dcidos, aminas, --
,aminodcidos, pgptidos, polifoesfatos y los derivados de carbo
hidratos. Todas estas substancias son producto de descomposi
cidn microbiana tanto de los componesntes organccos del esmal
te 0 de la dentina como de los alimentos que sSe ingieren y -
que atraviesan la piaca. Se tiene la hipdtesis de gque las --
bacterias orales del tipo queratolitico intervienen en este-

proceso,



CAPITULO IT

CONCEPTOS ACTUALES DE LA
ETIOLOGIA DE LA CARIES DENTAL

La caries dental sencillamente significa, degradacidn o
ruptura de los dientes. Se inicia en las superficies del —--
diente por la actividad microbiana, avanza destruyendo pro--
gresivamente el esmalte, dentina y cemento. La descalcifica-
cidn de estos tejidos, es causada por la desmineralizacién y
seguida por la destruc.idén total del tejido. Debido a esto -
podemos reconocerla de otros procesos degenerativos de las -
coronas dentales como es el caso de la abrasidn causada por-
el desgaste mecdnico y 1a erosién producida por los luiqui--
dos dcidos que destruyen porciones delgadas de la superficie
capad por capa, cuando se encuentran en contacto con ella.

A la evaries dental se le considera como una patologia -
de eticlogia multifactorial ya que interactian tres principa
les factores que son: a)el huésped (dieta y saliva), blla --
microflora y c)el substrato, que es la dieta.

Para que se pueda desarrollar esta entidad patoldgica -
debe de existir un huésped que ss2a susceptible, una flora --
oral cariogénica, y un substrato o dieta que este presente -
durante un periodo determinado, siendo ademis apropiado. Los
periodos de ataque de la caries son dinAmicos, alternados---
con estancamientos, Para el manejo de los pacientes esto tig
ne que ver, principalmente en evitar la recidiva; controlan-
do la cariogenicidad de la boca y sstimulande la reminerali-
tacidn de la estructura dental dafiada.

El proceso cariosc en el ser humano se considera como =~
una enfermedad de tipo crénico debido a que se desarrolla en
un perfodo de larga evolucidn. En una observacidn realizada-
:n una pobladén infantil considerada con una higiene oral -

normal, el promedio de desarrollo entre la caries incipien-
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.te y la caries clinica fué aproximadamente de 15 y 6 meses -
(4).

En términos generales, el tiempo de evolucién de caries
en el momento de la erupcién dentaria es aproximadamente de-
3 a 4 ailos, viéndose disminuida después de este tiempo,debi-
do a una "maduracidén" posterior a la erupcidén del esmalte. -
Conforme la placa se mineraliza en algunas fisuras, sellédndg
las probablemente s=a una razén para gue en estas zopas la -
incidencia de caries se vea disminuida.

En un estudio realizade por Vipeholn acerca de la caw--
ries deantal, se enfocaba principalmente al substrato como un
factor prioritario para el desarrollo de la misma, y el pun-
to mAs importante a que hace mencidn es que cuando el azlcar
permanecia mds tiempo en la cavidad oral, mayor &ra la acti-
vidad de la caries, desde luego, la actividad de esta depen~-
dia de la frecuencia con la gue se ingeria azicar,

Con respecto a ésto dltimo se ha observado una relacibn
dirscta entre la frecuencia con que sz ingieran alimentos --
entre comidas y la frecuencia con que se presenta la carvies=

dental en los infantes.

PAPEL DE LOS CARBOHIDRATOS DE LA ALIMENTACION

Los carbohidratos de los alimentos son el substrato pa-
ra la elaboracién de dcido y para la sintesis de polisacdri-
dos extracelulares en la placa. Es relativa la cariogenici--
dad de los diferentes carbohidratos, dependien-o de su forma
fisica y frecuencia de ingestion, tal es ¢l caso de los dul-
ces pegajosos ya que son adherentes y retentivos, también --
depende mucho de su composicidén quimica. Los azidcares los -=-
cuales cuentan con un peso molecular bajo, son los mas dafi-
nos por su fdacil difusidn en la placa y son metabolizados ré
pidamente por las bacterias.

La sacarosa es mucho mds cariogénica que 1la glucosa, ya

que cuenta con la caracteristica de poder difundirse mds fa-



cilmente en la placa, produciendo Acido con mas rapidez.

La sacarosa es &l azdcar de mayor consumo en la dieta a
limenticia de nuestros dias. Les microorganismos de caracter
cariogénico tiene como particularidad el sintetizar polisaci
rideos extracelulares con mayor rapidez a partis de la sacarg
8a que es un disacdrido -con mayor velocidad que de mezclas-
equivalentes de sus constituventes, glucosa y fructosa-., La-
energia que es liberada durante la ruptura del enlace disacd
rido, es utilizada con la ayuda de las glucosiltransferasas-
bacterianas, para sintetizar los complejos glucanos a partir
de la glucosa. De ssta manera la fructosa se incorpora en --
los fructanos del tipo de levano los cuales no son muy esta-
bles en su estructura quimica y como consecuencia son metabo
lizados en dcidos con rapidéz,

La sintesis y almacenamiento de polisacdridos intracely
lares del tipo ds slucano a partir de los azicares del subs-
trato, es también una funcidn de la placa bacteriana. Los po
lisacrdridos tanto intracelulares como extracelulares pueden
también ser utilizados como substratos para la slaboracién -
de dcido en los periodos en que no hay funcién alimenticia.
De esta manera es importante restringir la ingesta de carbo-
hidratos como zliminar las bacterias, limpiande leos dieates-
antes de comer podria tener igual efecto como limpiarlos des
pués de los alimentos.

Los alimentos que son consumidos a manera de refrigerio
tienen un valor aproximado de [5% de la ingesta total de ca-
lorias lo que indica un incremento en la probabilidad en la-

incidencia de caries.

PAPEL QUE DESEMPENAN LAS BACTERXAS

La presencia de la placa bacteriana en la cavidad oral-
es esencial para que se presente el dafio carioso, ya que el-~
metabolismo bacteriano a partir de el substrato y la persis-

tencia de la placa es la que provee la restencién del dcido -
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-en contacto con los érganos dentarios, protegiendo el efecto
’ dlluygnte”y-amortiguador de 1a saliva.

Los estreptococos del tipo viridians, partcularmente el
S. - mutans y algunas cepas de lactobacilos y actinomicetos --
son cariégenos en animales y en el ser humano. E£stos microor
ganismos se han aislado de lesiones humanas utilizdndose pae
ra inducir caries dental en monos libres de esta patologia -
y de estos microorganismos. Estos microorganismos y la suse-
ceptibilidad a la caries puede ser transferida de la madre= a
las crias aidn cuando los compafieros adultos contznidos en la
misma jaula sean méds resistentes.

Este tipo dz microorganismos se encusntran sn mayor nime
ro en la cavidad oral de individuos con procesos cariosos ac
tivos que en aquellos que poseen procesos cariosos inactivos
Es posible definir a la caries dental en el ser humano como-
una enfermedad de tipo infeccicso vy transmisiblz, adn cuando
existan diferentes clases de microorganismos involucrados.

La disminucidén del flujo salival también interviene en-
la produccidn de caﬁies. Se han reporcado en la incidencia -
de caries asociada con xerostomia, en casos que presentan -
Sidrome de Sjdgren, asi como también en tratamientoes prolon-
gados de medicamentos con productos depresivos del flujo sa-
lival.

Se han encontrado también que pacientes que habian reci
bido radioterapia de las glindulas salivales, independiente-
mente de si los dientes se dentro o Fuera del campo de radia
cidén, la cantidad de saliva producida se habia reducido en -
forma importante en este tipo de pacientes, En estos casos -
la caries es atipica, con frecuencia la lesién ataca en el -
drea cervical, abarcando cemento y dentina, progresando in--
ternamen hasta amputar la corona, Algunas veces opcurre un --
rdpido desgaste de las superficies iancisal y oclusal, con o
sin lesiones cervicales. También puede observarse una marca-

da decoloracidn de todo el diente con un tono pardo negruzco
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En algunos pacientes el patrén clinico de la pérdida del ---
diente se caracteriza por la rdpida desmineralizacién de su-
perficies grandes con poca o ninguna cavitacidn.

En condiciones de xerostomia, después de la irradiacién
de las gldndulas salivales principales, ocurren alteraciones
tanto en la dentina como en la composicidn bacterioldgica de
1a placa; se ha observado reduccién de Veillonella, 5. san--
guis, Neisseria, Bacteroides y Fusobacterium.

Es probable que estas alteraciones en la flora de la plaeca-
sean la causa del incremento en la incidencia de caries. Es-
ta alteracién de la flora oral puede ser debida a un pH am--
biental mds bajo provocado por la disminucidn en la amorti--
guacién salival lo que Favorece al crecimiento de mids levadu
ras acidiricas.

Se han mencionado que la medicacién prolongada con fér-
macos que provocan secundariamente reseguedad bucal pueden -
dar como resultado un cuadro de caries rampante. Algunos de-
estos medicamentos que producen xerostomia son los siguien--
tes:

- Anticolinérgicos

- Antihistaminices

- Drogas Antiparkinsonianas

- Antieméticos

- Analgésicos Narcéticos

~ Sedantes Hipndticos no Barbitdiricos
- Antidepresivos Triciclicos

- Muchas de las Drogas Psicotrépicas

En los seres humanos la xerostomfa ocurre durante el --
suefio debido a que no hay una secrecidén estimulada en las —--
glandulas salivales, por lo que no haber naliva que amorti--
giie "provocando la limpieza dz los productos fermentatives de
la placa durante el suefio, esto favorecerd a la produccidn -
de caries , razén por la que el cepillado dental, junto con-
hilo de seda dental, deberdn ser usados exactamente previo -

al acostarse.



CAPITULO IIT’

DEPOSITOS DENTALES

Al hacer erupcidn los dientes se encuentran cubiertos -
por una estructura orginica de origen embrionaria, =Membrana
de Nasmyth=, la cual se desgasta pronto, pudiendo quedar al-
gunos remanentes de ella. Tiempo después de haber terminado-
la erupcién de los dientes, se forman depdsitos orgdnicos --
sobre las superficies. Estos depdsitos contienen substancias
que son: acido orgdnico, antfgenos bacterianes, agentes cito
téxicos y enzimas hidroiiticas, tados ellos capaces de produ
cir caries o enfermedad periodontal.

la descripcién de estos depositos microbianos dentales --
fué hecha por Ficinus en 1847 diciendo que era "una capa la-.
mosa de denticolae". En 18397 Wiiliams observd al microscopio
uma masa gruesa de microorganismos que cubrian la superficie
del diente. Un afio mds tarde G.V. Black la denomind "placa -
microktiana gelatinosa" para distinguir las colonias microbia
nas de las superficies dentales.

Hoy en dia se le depomina placa dental al actimulo de --
bacterias y sus productos, localizados en las superficies -~
dentales.

La formacidén de la placa dental en la cavidad oral es =~
rdpida lo cual varia de una persona a otra. Cuando esto de-
pésitos no han sido eliminados de las superfic &s dentales -
en pocas horas se va engrosando y adheriendo mds y por lo ~--

general no puede ser removida con facilidad por enjuagues -
bucales. También ss ha observado en los dientes, una materia
cremosa, blanquesina adherida 1la cual se presenta en perso--
nas con higiene oral deficiente, la cual puede eliminarse -
fdcilmente con un chorro de agua. Este material se conoce --
con el nombre de materia alba, la cual coastituye la mayoria

de las capas superficiales de la placa dental, junto con cé-



13
-lulas eﬁibeliales de descamacifn, células derivadas de leuco
‘cibos, detritus alimenticios y principalmente bacterias. Es-
diffcil de describir la diferencia entre la placa y la mate-
ria alba, pero si podemos describir clfnicamente los depési-
tos acumulados en los dIentes, con los términes de placa den
tal supragingival y placa dental subgingival. Estos depési--

tos pueden variar de extensién y espesor.

CUTICULA PRIMARIA DEL ESMALTE

Se dice que los ameloblastos secretan una pelicula des-
pués de haber terminado su amelogénesis, Pero observaciones-
con microscopio electrdnico, no han podido demostrar dicha -

estructura.

EPITELIO REDUCIDO DEL ESMALTE )

El diente recién erupcionado presenta una capa endégena
en la superficis del esmalte, esta capa consiste en amelo---
blastos postsecretorios adheridos en el esmalte por medio de

emidesmosomas y una ldmina basal.

PELICULA ADQUIRIDA

Es una capa orgfnica, homogénea y acelular, la cual ses
forma en el esmalte y en otras superticies duras por medio -
de la absorcidn de las protefnas salivales,

La pelicula adquirida se forma después de la erupcidn -

de los dientes, as{ como también en las difereantes restaura-
ciones y prdtesis totales y/o parciales,
ASPECTOS HISTOLOGICO0S.- A la porcidn insoluble de la pelfcu-
la adquirida al dcido, cuando esta se slimina del diente prg
senta un aspecto transldcido de estructura diéfana. Histoqui
micddmente tifie positivamente para carbohidratos, protefnas y
l{pidos.

La pelicula es acelular y ligeramente granular, puede -
presentar espacios festoneados los cuales contienen sombras-

bacterianas y detritus.
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CDEPOSICION,DE LA PELICULA.- De acuerdo con los andlisis clf
:nicos,‘los aminodcidos representan un 45% y 30% de la pelfcy
‘la insoluble. Los hidratos de carbono que entran en reaccién
“ gon las antronas representan el 105 y 15% del peso seco, in-
pluyendo las hexosas, pentosas, los dcidos hexurdnicos, pero
no los amincazdcares. Se observa una alta proporcién de ami-
noacidos dcidicos (que representan aproximadamente el 20% de
los aminodcidos), un alto contenido de alanina y un bajo con
tenido de aminodcidos de azufre. Frecuentemente se localizan
rastros de rhamosa, de dcido murdmico y diaminopimélico. Es-
tos dcidos son caracteristicos de las paredes celulares bae-
terianas. De esta manera se concluye qus la pelicula insolu-
ble es comparablz a la mezcla de glucoprotzinas salivales y-
de las paredes celulares bacterianas.

La pelicula completa (soluble en acido ¢ insoluble en =
dcido) tiene la caracteristica de posesr un alto contenido -
de glicina, seripa y dcido glutdmico (que representa el 42%-
de total de los aminodcidos), seguidos por dcido aspirtico,-
prolina, alanina y lsucina (cada uno representando mis del -
6% del total de los aminodcidos). La pelicula en totalidad -
tiene un bajo contenido de azufre y de aminodcidos aromatico
Los dcidos que no son detectables quimicamente en una pelicu
la de dos horas deformada son los murdmicos y diaminopiméli-
cos, lo que indica la ausencia de una cantidad mesurable de~
componentes de las paredes celulares bacterianas.

La composicidn de carbohidratos del total de la pelfcu-
la incluye glucosa, galactosa, manosa, fucosa, galactosamina
y glucosamina.

Estos andlisis quimicos indican la existencia de alguna
similitud entre la composicién quimica de la pelicula adqui-
rida y la saliva mezclada o las glucoproteinns salivales. La
relativa abundancia de amino#cidos acidicos, demuestra una -
selectiva absorcidn de protefnas en la superficie dental que

proviene de la saliva.
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‘Han'aido identificados hasta diez diferentes proteinas«
en 1a_pp1iéu;a. La‘propéréién de cada. proteina depende de --
cada individuo. las proteinas salivales tipivas, como la amj
lasa, fiéézima e IgA, soan detectadas consistentemente, tanto

>en lapelicula comoen la placa. Con sierta frecuencia se en--
cuentran en la pelicula, albdimina, IgG e IgM., La actividad -
enzimitica de la amilasa se han demostrado también in vitro,
en pelicula adquirida de dos horas de crecrmienbo. Peliculas
similares formadas in vivo carecen de esta actividad, proba-
blemente debido a que esta enzimas se desnaturalizan rdpida-
mente. En la pelicula adquirida se lleva a cabo las activi--
dades de inhibicidn de la hemaglutinacién viral.
FUNCION.~ Se han atribuido varias funciones biolédgicas a la-
pelicula adquirida, entre las que se incluyen:

a) Curacidn, reparacidn o proteccidén de la

superficie del esmalte.
b

-~

Transmisidn selectiva de pernmeabilidad-

al esmalte.

c) Influencia sobre la adherencia de micro
organismos orales especificos a la’ su--—
perficie dental,

d) Servir como sobstrato o nutriente .a los

organismos de la placa que han'coloniza

do en la superficie dental.
RESIDUOS ALIMENTICIOS

£ste material consiste principalmente en restos alimen-
ticios que se adhisren a los dientes, por-le general los en-

contramos después de cada comida.
PLACA DENTAL -

La placa dental escencialmente estd constituida por mi-
croorganismos, esto se basa en la siguiente conclusion, to--

mada de anflisis morfométricos de la capa mierobiana conden-

sada de la placa, los cuales indican que un 70% del irea es-
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ta comp‘uest-a por microorgan'ismos y el 30% por material inter
celular, '

Se puede ‘decir que la placa supragingival es diferente-
a la del surco gingival, as{ como también la placa de las -~
superficies oclusales es diferente a la placa supragingival-
localizada en las superficies lisas, Sin embargo si existen-
algunas semejanzas etre éstas dos dltimas placas, habiendo -
diferencia en su microflora. La placa dental es una comuni--
dad microbiana formada por la interaccidén de estos mismos y-
su medio. Conjuntamente con el medio la placa constituye una

unidad estructural y funcional, un ecosistema microbiano.
CALCULOS DENTALES

Es la miperalizacidn de 1la matriz de la placa asi como-
los microorganismos. Sin embargo se encuentran bacterias vi-

vas en superficies libres de cdlculos.
MICROBIOLOGIA DE LA PLACA DENTAL

Algunos géneros de microorganismos de la placa como el-
Streptococecus y Actinomyces, han sido ideatificados plenamen
te, la clasificacidn taxonémica desafortunadamente, es difi-
cil dentro de varios grupos grandes como son los bastonci-~-
llos gramm pesitivos, y los bastoncillos anasrbébicos gramm -
negativos y los cocos aerdbicos gramm negativos. Muchos de -
éstos microorganismos pueden ser identificados hasta un ni--
vel genérico y mejor aidn, 3 un nivel de especies, los cuales
pueden requerir no dnicamente de pruebas morfoldgicas, fisio
légicas y/o bioguimicas, sino también de andlisis de los pro
ductos finales y hasta la serologia y andlisis de los compo-
nentes de las paredes celulares.

La placa 2std constituida por una mezcla de microorga--
nismos que varian no solamente del lugar y hAbitos dieteti--
cos, sino también del tiempo de maduracidn de la placa.

Las bacterias que con mids frecuencia se han aislado,---

son mencionadas en £l cuadro nutmere L.
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CUADRO 1

BACTERTAS GRAMM POSITIVAS

BACTERIAS GRAMM NEGATIVAS

Staphylococcus epidermis
Streptococcus Milleri
Streptococcus mitis (mitior)
Streptococcus mutans
Streptococcus salivarius
Streptococcus sanguis
Actinomyces israelli
Actinomyces naeslundi
Actinomyces odontolyticus
Actinomyces viscosus

Rothia dentocariosa
Bacterionema matruchotti
Lactobacillus casei
Lactobacillus, otras especies
Arachnia propionica
Eubacterium saburreum
Peptococcus especies

Clostridium histolyticum

Neisseria sspecies
llemophilus influenzae
Hemophiius parain{luenzae
Veillonella alcalenscens
Veillonella parvula
Bacteroides melaninogenicus
Bacteroides oralis
Bacteroides corrodens
Bacteroides otras especies
Leptotrichia buccalis
Fusobacterium nulatum
Fusobacterium polymorphum
Espiroquetas, varios tipos
Campylobacter (vibrién)esp.
Bacteroides ochracsus

Selenomonas Sputigena

¥ SEGUN NEWBRUN.



“FORMACTION Y DESARROLLO DE LA PLACA DENTAL

La cantidad de la placa formada y la tasa de crecimien-
to de 1a misma, se ve influenciada por agentes fisicos tales
como, superficies disparejas dentales, lesiones cariosas, -+
irregularidades en la posicién de los dientes y maArgenes de-
restauraciones mal ajustadas, pero principalmente la placa -
se desarrollard en individuos con mala higiene bucal, aiin en
ausencia de las condicionegs que se méncionanren'baréafos an-
teriores. : : B

Se han considerade tres faees para 1a formacidn de la -
placa, especialmente relacxonada con nquellaa superficies --
:upravxnﬁivales que se encuenbran lxmplas en el esmalte) si-
endo:

~al). Colonxzacion inicta]

D b) Crecimlenho bﬂcbcrlnno rapido

Remodblacxun

En ‘reatidad esbas fases: son pxonrns1\ns ¥ Lambnan grn-—

‘dualm nba, mon;vo por-el cual .no pueden ser definidas con -—
'%claridad. ’

La colonjizacién inicial se ]le\d a vabo durante las pri
meras ocho horas posteriores a la limpieza de un diente e ia
cluye al depdsito bacteriado proveniente de la saliva o bién
de las superficies mucosas bucales y linguales adyacentes al
diente. Este proceso es rdpido y selsctivo, en el se ven in-
volucrados diferentes bacterias absorvidas s>bre la pelicula
adquirida teniendo diferentes grados de ecficiencia. Esta ab-
sotrcidn selectiva esti determinada en parte por medio de los
componentes superficiales de las bacterias,

El crecimiento bacteriano rdpido, tiene lugar entre las
ocho horas y dos dias poateriores a la profilaxis. Los orga-
nismod que se han adherido firmeme=nte a la pelfcula, se mul-
tiplican 2n forma de acumulaciones locales de varias capas -
de bacterias unidas entre si por la adherencia interbacteria

na. Las glucanas extracelulares demuestran una cualidad que-
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facilita la adherencia intracelular homéloga de S. mutans y-

agregados de A. viscosus. 3in embargo, estos polisacdridos -
' no forman una gama universal y no parecen tener importancia-
“en’ la acumulacidn de todas las bacterias de la placa.

La fase de remodelacidén de la placa se inicia aproxima-
damente despues de dos dias se ve continuada indefinidamen-
te, porque la masa bacteriana no es una entidad estdtica. Al
llegar a esta etapa =] mimero total! de organismos presentes-
es constante, pero la composicidén microbiana se vuelwve mis -
compleja. Los estreptococos dominan inicialmente el patrdn -
general, secundado por un cambio hacia una flera mds anaeré-
bica y filamentosa, en patrticular por la especie Actinomyces
En la regidn conformada por el surco gingival, se encuentran
presentes organismos curvos y en forma de espiral, asi como-
también sapiroquetas, aparzsciendo todos ellos entre una y --
dos semanas posteriores al desarroilo de la placa.

Gran parte de las colonias viables de la placa inicial-
estdn constituidas por: Streptococcus, Neisseria, Actinomycs
tales (probablemente Rothia dento-cariosal. Los estreptoco--
cos predominan durante nueve dias, siguiendo despues los Ac-
tinomyces. Se prassnta un incremento muy pronunciade de ana-
erobios, tales como: Veillonella y Fusobacterium.

Estas alteraciones en el desarrollo de la tlora de la placa-
son un ejemplo dsz la sucesidn autégena, la cual se refiere -
a la capacidad que tlene la poblacién microbiana residente -
para cambiar =1 medio al grado de que lo reemplazan otras --
especies mds apropiadas para =se medio ambiente que se ha --

modificado.
COMPOSICION QUIMICA DE LA PLACA

La placa contiene aproximadamente 30% de agua y 20% de-
s6lidos. El componente principal de la placa de peso seco =—
son; las grotsinas, qus se encuentran eatre un 40% y 350%; --
15% y 134 los representan los carbohidrates y los lipidos --
del 107 al 14%.



Esta composicidn de la placa se aproxima a aquellas de-

las cdlulas estretocdcicas lavadas, aunque la placa tiene un

contenido mis
puede extraer
protefnas gue

predominantes

alto de proteinas y componentes lipidos. Se w=
de la placa dental cuatro veces la cantidad de
se extraer{a de una mezcla de microorganismos—

que se hayan cultivado en la placa y que tuvie

ran un peso similar. ES muy probable que la proteina adicio-

nal se deba a

las proteinas salivales de la matriz de la pla

ca. El contenido mds alto de lipidos es consistente con una-

acumulacidn de organismos miercaerdbicos gramm negativoes de-

la placa a medida que estd madura. La Veillonella y las fuso

bacterias contienen lipopolisacdridos y son lipidos en apro-

ximadamente 20% a 3J0%. E1 contenido de carbohidratos y pro=--

teinas de la placa se ve sujeto a variaciones amplias que de

pendes de las

consideraciones dietéticas. (cuadro 2)
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CUADRQ 2

COMPARACION DE LA COMPOSICION QUIMICA DE LA PLACA DENTAL
SUPRAGINGIVAL Y STREPTOCOCCUS SANGUIS (4).

COMPONENTE PLACA S.SANGUIS

AGUA 80 %peso hamedo 84
CENIZA 10 7
ORGANICO 9

4peso seco

PROTEINA 10-50 21
CARBOHIDRATO 13-18 577 19
LIPIDOS 1o-1a S 50
ARKX s o d

ADN




CARBOHIDRATOS DE LA PLACA

El principal carbohidrato que se encuentra en 10Ss ex—--

tractos hidrolizados de la placa es la glucosa, aunque tame-=-
bién se detectan cantidades variables de arabinosa, galacto-
sa, fucosa y ribosa. Muchos de los carbohidratos se encuen--
tran en forma de poli{meros extracelulares, ya sea como glu--
canas, levanas o heteropolisacidridos, sintetizados todos ---
ellos por diferentes microorganismos de la placa misma,.

Las glucanas se presentan como dextranas predominante -
mert® como mutanas. Pudiendo tener sstos dltimos una funcidn-
de soporte de la placa, accidn muy parecida a la celulosa de
las plantas. La glucosa y las levanas sirven comp reservorio
de carbohidratos fermentables para el metabolismo de la pla-
ca. La funcidn del glucano en cuanto a la adherencia v cohe-
rencia de orgZanismeos selectivos fué descrita anteriormente.

El Actinomyces viscosus forman beternpolisacdridos ex--
tracelulares, constituidos principaimente de Neacetilglucoesa
mina (62%) junto con la galactosa (77), zlucosa (43) y dcide
urdnico (3%).

Los carbohidratos existen en la piaca como; peptidos ~-
glucancs de las paredes celulares bacterianas y también como
glucégenos intracelulares; ademids de los polimeros extracely
lares, La produccién y almacenamiento de los polisacdrides -
yodofflicos intracelulares del tipo zlucégeno-amilopectina,-
son una propiedad comin de las bacterias.

La sfntesis de polisacdridos intracelulares parece ser=-
una caracteristica importante para algunas cepas de S. mu---
tans en la determinacién de su virulencia. Los organismos --
con polisacdridos intracelulares pueden continuar la produc-
¢idén de dcido al degradarse sus reservas de carbohidratos in
tracelulares en ausencia de los carbohidratos fermentables -
exégenos. De esta manera la cantidad de polisacdridos intra-

celulares de la placa estard en relacién con el tiempo trans
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currido antes de ingerirse el ulbimo carbohidrabo Eermenba--
ble de tipo exégeno.(cuadro 3) S

CUADRO 3

MICROORGANISMOS DE LA PLACA QUE.. FORMAH POLISACARIDOS
EXTRACELULARES (4). R

GLUCANAS LEVANAS . HETERO -

POLISACARIDOS,
Streptococcus sanguis Actinomyces Actinomyces
- viscosus
Streptococcus mutans viscosus Lactobasillus -
buchneri
Streptococcus salivarius Streptococcus L.Cellobiosis
Lactobacillus casei mutans Lactobacillus -
casei

Lacvobacillus acidophilus Streptococcus
Neisseria especies salivarius




’ PROTEINAS DE LA PLACA

ILa 'protexnas enconhradas en la placa c:enen su origen=

“énjlas bactgrlas, saliva'y liquide gxng:val; dlgunas protei-
lnéSFEalivél@i como la amilasa lisozima,IgA, IgG, y la albimi .
na han.sido identificadas en la placa.

‘ "Por medio de la técnica de anticuerpos fluorescentes o-
también por medio de su actividad enzimdtica se han reconoci
do a las protefnas bacterianas, incluyéndose en estas dlti--
mas a la glucosiltransferasa, glucanhidrolasa, hialuronidasa

fosfatasa y proteasa.
COMPONENTES INORGANICOS DE LA PLACA

El lugar en que se emcuemtra el contenido inorginico de la =
placa as{ como también su antigliedad, depende para la locali
zacidn de estos componszntes. La placa contiene caleio, fos-—-
fato y fluoruro, en concentraciones mavores que las de Ja —=
saliva (14 a 20 ppm). La mayor parte del fluoruro estd liga-
da a companentes iqorgénicos o a las Bacterias. A medida que
desciende &1 pH de la placa durante la fermentacidn, se libe
ran mayores cantidades de iones libres de fluoruro, siendo -
posiblemente un factor que esté zn favor de la cariostasis,-
ya sea porque resiate una disminucidn mayor en el pH de la -

placa y/o porque esto induce a la formacidén de fluorapatita.
POTENCIAL PATOGENO DE LA PLACA

Pueden suscitar cambios patoldgicos en los dientes, va-
sea corona o raices o bién en las estructuras de Sostén ==e-
(peridonto), provocado por la microflora de la placa. La ca-
ries dental, ep cuanto a la destruccion de los tejidos duros
del diente, se debe principalmente a la formacidn de varios=-
dcides orgdnicos capaces de disolver los componentes minera-
les. Otros productos de placa con potencial patolégico pero-
en huésped son los metabolitos, tales como el amoniaco, sulw-

furo de hidrdgeno, aminas toxicas indol y el escatol.



Una dieta con alto contenido de sacarosa, favoreee &l -
establecimiento de la flora cariogénica, formacidn de dcido,
desmineralizacidey caries. Cuando existe una incorrecta téc-
nica de cepillado, se conlleva a la formacidn de una placa -
parodontopidtica y los irritantes bacterlanos provecan infla-

macién y pérdida de los tejidos. (cuadro i}.



CUADRO 4

ELEMENTOS CON POTENCIAL PATOGENO QUE SE LOCALIZAN
EN LA PLACA DENTAL (4}

SUBSTANCIAS OUE INDUCEN AL DANO DIRECTO DEL TEJIDO.

Acidos orgdnicos Proteasas

Indel Colagenasa
Amonfaco Hialuronidasa
Sulfuro de Hidrdgeno Beta-Glucoronidasa
Aminas Téxicas Neraminidasa

Condroitin Sulfatasa

SUBSTANCIAS QUE PROVOCAN LA INFLAMACION

Substancias quimiotdcticas (polipéptidosi
Activadores de la cascada de complemento
ilj'staming

Mitogenos

SUBSTANCIAS QUE PROVOCAN EL DASO DEL TEJIDO
POR MEDIO DE LA RESPUESTA INMUNOLOGICA DFL HUESPED

Endotoxina
Peptidoglucano
Polisacdrido

Antigenos bacterianos
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CUADRO 5

DIAGRAMA" EN EL QUE SE EJEMPLIFICA EL DIVERSO POTENCIAL'
PATOGENICO DE LA PLACA DENTAL (4).

PLACA DESMINERALIZACION
CARIOGENICA————————@ DE ACIDO -—~—w—wemup CARIES

N

SACAROSA

 BACTERIA PLACA — » BAJO GRADO DE ENFERMEDAD_'DENTAL

MALA HIGIENE
ORAL

PLACA
PARQDONTAL ~————u IRRITANTES — o EINFLAMACIOXN

- DESTRUCCIIN DE LOS TEJIDOS
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CAPITULD IV

HISTOPATOLOGIA
DE__ LA
CARTES DENTAL

Para fines de deteccién y diagndéstico de la caries den-
tal, &s preciso conoces el aspecto macroscépico y localiza--
cidn de dicha lesidn, para de esta manéra, podemos entender-
el mecanismo y alteraciones de esta patologia, a un nivel --

microscépico.
CARIES DEL ESMALTE

CAMBIOS MACROSCOPICOS DEL ESMALTE.- Los primeros cambios vi-
sibles se manifiestan con una pérdida de la transparenca que
da como resultado una zZona de naturaleza gredosa., También se
presenta, ocasionelmente, una acentauacidn de los periquima-
tns, que son las terminales externas de las estrias de Ret--
zius, observandose como estructuras agrietadas de la super--
ficie del espalte. Se puede observar en el esmalte una pig--
mentacidn parda o amarillenta en aquzllos lugares en los que
la caries ha progresado con mayor lentitud, o que incluso se
ha gstancado su desarrollo. Cuando se seccionan longitudinal
mente las lesiones en superficies lisas, presentan una forma
de cono con el dpice dirigido hacia la dentina.

A nivel de las fisuras oclusales, a2s mis frecuente gque-
la lesidn se inicie a los lados de la pared de las fisuras -
mismas, en lugar de hacerlos en la base, penetrando casi en-
forma paralela y perpendicular hacia la unidn amelodentinari
En los érganos dentarios recién erupcionados, la mancha de -
color pardo indica que se trata de un deterioro subyacente, -
mientras que en los dientes adultos, dicha mancha puede te--
aer un origen en lesiones estancadas o remineralizadas. Se -
encuentra una mayor severidad en la alteraciéon morfolégica -

cuando la fisura es mds estrecha y profunda.
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CAMBIOSIMICROSCOPICOS DEL ESMALTE.~- El proceso carioso causa
un mfnimo dafioc a la superficie lisa exterior del diente, en
sus estadios primarios, aunque definitivamente sf provoca --
una desmineralizacién considerable por debaje de la'superfif
cie del mismo.

Pueden ser distinguidas cuatro zonas claramente. Si se
comienza en el frente interno de avance de la lesion, dichas
zonas serédn: ’

a) Zcna translicida
b} Zona obscura, que a su vez separa:

c) el cuerpo de la lesidn de la zona trans-

ldcida
d) Capa de la superficie, que permanece re-
lativamente sin afectarse.

Unicamente puede ser vista la zona transldécida al ser -
examinados los cortes longitudinales en un agente aclarante~-
qu tenga un indice de refraccién similar a la del esmalte. -
Esta formacién de zona translicida parese ser el primer cam-
bio en el ésmalte, en el frente de avance de la lesidén y ===
posiblemente detectario en el 50% de las lesiones aproximada
mante, viendose caracterizada por una pérdida aproximada de-
mineral de 1.2% (4).

La zona obscura es una caracteristica de la lesién ca--~
riosa y su amplitud varfa considerablemente. En contacto con
la luz polarizada, muestra una birrefrigencia positiva.

El cuerpo de la lesidn, ws la zona mds grande de todas-
y birrefringente. Se ven intensificadas en esta zona las es-

trias de Retzius y la estructura del prisma se encuentra ---

bién marcada. Existe un aumento correspondiente en agua li--
breé’'y contenido orgdnico, debido al ingreso de bacterias y -
saliva. En andlisis mieroquimicos, se observa una reduceibn-
en mineral del 24% por unidad del volimen en comparacién con
un esmalte sano.

La capa de la superficie permanesece relativamente sin al
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teracidén alguna sl inicio de la lesidn..Conserva una birre--
fringencia negativa en contacto con luz polarizada. Se obser
Qa'rudiopéca y fuertemente demarcada contra las dreas radio-
iﬁcidas subyacentes, Sin embargo, los trazados de fotodenci~
dad de las radiografias en lesiones cariosas incipientes se=-
revela que hay una desmineralizacidn parcial de aproximada--
mente un 3% de pérdida por voldmen.

La descomposicién cariosa del esmalte se describe como-
siguet " Después de las estrias de Retzius, ataca las vainas
de los prismas } las estrias cruzadas de los prismas, antes-

de atacar el nificleo del prisma mismo” {4).
CARIES DE LA DEXNTINA CORONAL

CAMBIOS MACROSCOPICOS DE LA DENTINA.- La lesién cariosa se -
esparce en direccién lateral por la unién amelodentinaria, =.
formandgfrecuentemente un socavado en el esmalte. Conforme -
13 lesién invade a la dentina continda a lo larzo de un fren
te, en forma de platillo sizuiendo Ja direccién de los AT
los déntinarios, teniendo la-lesidn resultante, una forma -
cénica con direeccidn de la base hacia la unidn amelodentina-
ria y el dpice dirigido hacia la pulpa. La dentina afectadae
ofrzce diferentes grados de decolocién, yeudo del pardo obs-
curo al casi negro.
CAMBIOS MICROSCOPICOS DE LA DENTINA.- Con forme la lesién --
cariosa va invadiendo a la dentina los tibulos dentinarios -
van sjendo afectados. Los cambios patolégicos :ue se sfecti-
an en éste nivel se dividen en cinco zonas. A partir de la -
lesién se dirigen hacia adelante hasta llegar a la dentina -
normal, siendo estas lesiones:

a} Zona de dentina descompuesta

b} Zona de invacién bacteriana

c) Zona de desmineralizacién

d) Zona de esclerosis dentinaria

e) Zona de defensracién adiposa
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Estas zonas son minimas y pueden distinguirse como enti
dades separadas en las lesiones cariosas que avanzan lenta--
mente, es .decir, en un estado crénico. Las lesiones de tipo-
agudo, estan caracterizadas por una rdpida descomposicién --
y desmineralizacién, mientras que la de tipo crénico, presen
ta combios tipicos en el grado de mineralizacién sbyasecenta-
a la zona desmineralizada.

Pueden ser observades glébulos adiposos en los procesos
odontoblésticos al tedlirse con rojo de Sudan., Los tibules al
terados adquieren un indice de refraccién simiiar al de la -
matriz adyacente, presentando consccuente un aspecto homdge-
neo translicido, (zona transliicida). Esta zona transldcida -
es idéntica a la dentina esclerdtica o zona "d", Probablemen
te esta esclerosis sea un intento para blequear el avance de
la lesidn cariosa. Inmediato a la dentina esclerdética existe
una zona de desmineralizacidn, la que afecta la matriz intexr
lcbular. La oclusidn de los tiibulos dentinarios, se debe pro
bablemente a la reprecipitacidn de material cristalino que -
se ha disuelto a lo largo del proceso carioso.

Un cambio observado en la dentina cariosa es la zona de
invacién bacteriana. Con frecuencia se distiende la luz del-
tibulo para tomar una apariencia en forma de globo o dilata-
cipn, misma que se ha descrito come cuentas varicosidades, -
patrones que parecen comidos por polillas o en forma de rosa
rio.

Pueden presentarce algunos cambios adicionales en la --
dentina invadida por caries, tales como la formacidén de hen-
diduras y espaciosg muertos, los cuales aparecen en angulos -
rectos con respecto a los tibulos, Dichas hendiduras conti--—
nua* el contorno de las lfneas de Owen. lLos espacios muertos
son zonas opacas que se forman a través de sellado ds los td
bulos dentinarios como una respuesta a la irritacién.

Cuando se presenta una inflamacidén pulpar severa subya-

scente a la lesidn cariosa, pusde resultar en la destruccidn
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de los odontotoblastos de esta area, Bi logra regenerarse se
formardn en la pulpa nuevos odontoblastos de células mesen--
quimatosas indiferenciadas, Los tidbulos de la dentina secun-
daria o restauradora, no son contiguos a la dentina primaria
Esta falta de continuidad entre unos y otros es debido a que
se establece un efecto de barrera que detiene una mayor irri
tacidn,

Algunos odontoblastos sobrevivirén y se mantendra la --
continuidad si el ataque de caries es de naturaleza crénica.

Frank y Voegel (§), realizarcn un estiddio con la avuda-
del microscdpio electrénico en el interior de la capa de den
tina humana que se encontraba invadida por caries, observan-
do cambios ultraestructurales, dentro de los que se denota -
gque la caleificacidén intratubular ocurre por una mineraliza-
cién inicial del espacio periodontoblastico, seguido por la-
calcificacién de los procesos odontoblisticos o bién por una
calicificacién intracitoplasmdtica inicial, continuada por -
una secundaria mineralizacidén periodontobldstica. Los depési
tos cristalinos inorgénicos iniciales en el espacio perioden
toblédstico, presentaban depdsitos de hidroxjapatita en esta-
dios pesteriores.

La respuesta pulpar a la invasién cariosa, consiste en-
una infiltracidén de células inflamatorias de la capa subodon
toblastica, segin este estidio, que va desde sntonces pueden
existir algunos cambios odontoblisticos.

La presencia de 1a placa dental es un factor inicial --
para el desarrollo de una lesidn cariosa, y esté estrechamen
te relacionada con el esmalte subyacente afectado. Debido a~
que de la placa generalmente se pierde durante la preparasc--
cidn de los cortes histolégicos, habitualmente se hace énfa-
sis en las alteraciones del esmalte y la dentina, y se omi-~

ten -en algunos casos-, la relacién placa-esmalte.

CARIES RADICULAR

La caries radicular, incluidos el cemento y la dentina,
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‘tipicamence se presenta en forma crénica lentamente progre--
siva. Los cambios histopatoldgicos son similares a los que =
se observan en la caries coronaria de avance lento.

Ultraestructuralmente la superficie del cemento humano-
con caries incipiente presentard un recubrimiento de la mis-
ma, con una destruceidn aparente de los cristales de apatita
en su superficie,antes de que ocurra la penetracidén bucteria
na presentandoce material orgédnico amorfo, que es claramente
observable. En estadios iniciales, presenta una malla suave-
de pequeiias depreciones céncavas. Una destruccién inicial --
con alargamiento fué notada con la apariencia de numerosas -
elevacidénes calcificadas. Finalmente largas cavidades con ~-
numerosas y repartidas paredes (6).

La caries de cemento no se puede detectar clinicamente,
2l cemento expuesto, por lo general tiene un grosor de ﬁnfcg
mente de 20 a 50 um, cerca de la unidn amelocemental. El ce-
mento carioso estd cubierto generalmente por una capa de pla
ca. Se presenta en ocasiones una decoloracidon parduzca del -
diente, acompaiiada de reblandecimiento de la estructura del-
mismo.

La lesién puede penetrar a lo largo del curso de las --
fibras de Sharpey. En ocasiones, a nivel radiogrifico, es --
comin encontrar una capa superficial radiopaca que cubre la-
superficie desmineralizada del cemento.

La caries del cemento, pudiera ser un proceso de stapas
que se inicia con la disolucién de la fase mineral, comproba
ble degradacién colagéna, que se observa como si fuera un --
agrietamiento a lo largo de las fisuras. Los perfodos de des
truccidn tisular, pueden alternarse con periodos de repreci-

pitacidén de cristales minerales.
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CAPITULO V
CONTROL_Y PREVENCION

DE
_CARTES

Un alto porcentaje de la poblacidén mundial, en especial,
antes de alcanzar la edad adulta, sufre de caries dental, Es
ta enfermedad es la principal causa de ta pérdida de dientes,
antes de cumplir los 35 anos de edad.

En el cursoe de los ultimos 20 afios, se han realizado ——
grandes adelantos en lo que se refiere a la comprensidén de =
las causas de ssta patologia, en la flora especffica que es-
ta asociada con la caries de las superficies lisas, de las -
fisuras i de la raiz, de la transmisibilidad de la flora, de
los mecanismos relacionados con la adherancia de la flora --
oral, y la formacién de la placa dental. Ahora se tiene un -
mejor conocimiento del papel especifico que desempefia la sa=-
ca-o0sa en la dieta, en lo referents a la determinacidén de -+
los microorganismos cariogenos capaces de formar colonias en
las superficies dentales.

Cada vez hay una mayor conciencia de aumentar la practi
ca y aceptacién de métodos comprobados para la pravencién de
la caries, asi como para evaluar su costo en relacién con la
eficacia que ofrece.

En este capitulo se expondrin las diferentes técnicas -
en funcidn de su aplicacién y eficacia, yasean &stas case--
ras, en =] consultorio dental o a un nivel comunitario. El -
éxito de todo prourama para la prevencidn de la caries, re--

quiere de la cooperacién e interes del paciente.

" CONTROL DE LA PLACA

La caries dental es producida indirecta y/o directameﬂ
te por los microorganismos existenteés en la placa dental, -~

sin embargo, es dificil mantenesr la boca libre de todos los-
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“depésitos dentales, especialmente los existentes en fisuras-
oclusales y superficies interproximales, por lo que astas --
zonas son susceptibles para la formacidén del proceso cariose

Existen diferentes métodos preventivos para evitar ca--
ries dental, enfocados contra la placa dental:
a) Prevencién de la formacidn de 1la placa
que inhiban todas las bacterias que --
colonizan la superficie dental.
b) Prevencidn de la colonizacidén de la --
placa por ciertas bacterias cspecifiTT
cas.
c) Eliminacién o degradacidén de los depd-
sitos acumulados de la placa.
d} Neutralizacién de los productos noci--
vos de las bacterias de la placa.
e) Inhibicidén de las vias metabélicas po-
tencialmente dafiinas de las bacterias-
de la placa.
Los métodos por los cuales se podrian efectuar sstos -~
objetives, han de ser mecdnicos, quimices e inmunolégicos —-

(7).
AGENTES QUIMICOS PARA EL CONTROL DE LA PLACA

Con el paso de los afios se ha experimentado diversas --
substancias guimicas para 21 control de la placa y de la ca-
ries misma, como es el ejemplo de los antibidticos y‘anbiség
ticos por via sistémica o localmente, inhibiendo tanto el --
desarrollo de nuevos depdésitos dentales, como también la ac-
tividad de las bacterias preexistentes en la placa. Todo es-
to dependiendo de =1 espectro del antibidtico escogido, para
asi poder disminuir las bacteriaa de la microflora.

Se ha intentado degradar la formacidn de la matriz de «
la placa por medio de prparaciones enzimdticas (dextranasas),

2specialmente.
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En los intentos para cambiar la microflora bucal por --
medio de métodos quimicos como lo son los agentes antimicro-
bianos, hay que tomar en cuenta los riesgos potenciales, en-
sapecial cuando estos tratamientos deben durar por pericdos-
largos, pudiendo provocar la aparicidn de organismos indesea
bles en boca.

De acuerdo con Fitzgeralt, el agente anticaries ideal -
debe presentar las sigui&ntes propiedades:

a) No deberd utilizarse para el tratamien-
to de otras enfermedades.

b} deberd ser =stable en el almacenaje, no
ser afectado por los componentes del -~
vehiculo y ser activo en los limites ~-
del pH y en otras condiciones ambienta-
les que se encuentren en la placa den--
tal.

c) Debe tener un espectro sntibac*eriano -
estrecho.

d) Su actividad bacteriana debe ser ripida
contra los microorganismos cn reposo y-
en multiaplicacion, y deberd tener un -
potencial bajo para inducir la aparie-—=-
cibén de resistencia en la microflora.

e) No deberd ser téxico ni alérgico, no ab
sorbible y tener propiedades or Janolép-
ticas aceptable.

£) Deberd ser biodegradable o destructible
por las enzimas gastrointestinales, si-
se ingiere.

g) Su costo seria bajo y féci{ de producir
(7).

" En la actualidad no se cuenta con un agente cariostéti-
co eficaz, que satisfaga todas las propiedades antes mencio~

nadas,
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ANTIBIOTICOS

Se ha demostrado en experimentos con animales, que la -
ingesta de penicilina en la dieta y en agua puede prevenir -
la caries dental, El &xito de sstos experimentos, condojo a-
pruebas clinicas en individuos, a los cuales se les incorpo-

‘ro penicilina en las pastas dentales. Pero los resultados =
no fueron muy satisfactorios, ya que en algunos casos, en --
donde en cepillaao no fue contolado, no hubo reduccién de ca
ries, sin embargo, en donde el cepillado fue contolado se --
llegé a una disminucién del 55% en la caries dental.

Se ha encontrado gran interes en la vancomicina,bacitra
cina, kanamicina, nidamicina y la polimixina B, todas ellas-
siendo antibioticos tépicos, que no son absorbidos en el --=
tracto gastrointestinal. Se ha visto gue la vancomicina re--
duce la gingivitis y la halitosis en perfodos cortos en per-
sonas con enfermedad parodontal, sin embargo, no reduce los-
promedios totales de la placa en individuos que no presentan
dicha enfermedad. Sin embargo, las personas que han dejado -
de cepillarce los dientes, pero que efectian enjuagues con -
vancomicina, se les desarrollo gingivitis de igual rapidéz,-
y la flora oral se vuelve casi toda gramm negativo. En niflos
que se les colocaron aplicacidnes tépicas al 3% de vancomici
na en gel durance cinco minutos diarios bajo control, (aproT
ximadamentz 150 tratamientos por aifio), presentaron un prome-
dio menor de una superficie cariada u obturada en un aile. La
reduccién fué significativa en las fisuras y en dientes re--
cien erupcionados, pero no en caso se superficies lisas o --
proximales ni en los dientes presentes. El enjuague realiza.
do.éon polimixina B tres veces al d{a durante cinco dias, fa
vorecié a una flora gramm positiva eliminando la flora gramm
negativa.

Enjuagues con tetraciclina eliminaron notablemente la -

flora de la placa, y dieron un promedio mencr al fndice en -



la formacifn de esta. La dinamicina es un antibidético macré-
lido no absorbible, el cual se utiliza como un enjuague bu--
cal, siendo un reductor de cdlculos y de gingivitis, su uso-
prolongado estd contraindicado, debido a producir resisten--
cia a les microorganismos a este fdrmaco y a otros aptibidti
cos (eritromicina).

La kanamicina es un aantibidvico aminoglucdsido de ampli
o margen de actividad y poca absorcidén. Se han llevado a ca=-
bo experimentos con kanamicina en tratamientos intensivos -
{de dos a cinco dfas), =n personas que presantan gingivitis-
de entre moderada y severa, mejorando su =stado, aunque el =
5% de la pasta de kanamicina no elimina la gingivitis. En nji
flos que sufren de caries rampante, se les ha tratado con ka-
namicina an gel durante una semana antes y después de la co-
locacién de restauracidénes dentales, reduciendo en incremen=-
to de caries entre 14 y 37 meses después del tratamiento. --
También se a utilizado en personas con tetraso mental obser-
vando una reduccién del 57% de la placa, 24 dias después del
tratamiento, que duré 5 dias. Mostrando ] eximen bacteriolp
gico de la placa una reduccién selectiva de estreptococos, -
en especial S. sanguis y S. mitior, reduciendo asi del 30% -
al 3% de la flora total.

En varios de estos estudios el uso de antibiéticos cav=
s0 cambios en el balance de la flora aoral. Dichos cambios —-

son potencialmente peligrosos.
ANTISEPTICOS

Con excepcidn de los fuoruros, ningdn agente a recibidn
tanta atencidn en =21 campo de la odontologia como las bis-bi
guanidas<, la clorhexidina y la elexidina.

Las bis~biguanidas presentan una accidén fungicida y bag
tericida contra los microuorganismos gramm pesitivos y gramm-
negativos. Son agentes catidnicos gque interaccionan con mise

croorzanismos que presentan cargas negativas en el pH fisio-
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lﬁgicé. Una vez que las bis-biguanidas se une al organismo,-
su membrana celular se vuelve permeble con el escurrimiento-

' dEL contenido citoplésmico, Gracias a su propiedad catiénica
las bis-biguanidas también se unen a la hidroxiapatita de --
los dientes, a la pelfcula adquirida, a la placa, y a la mu-
cosa bucal. Esto significa que los depésitos de clorhexidina
se forman en la boca u después el fhrmaco se libera lentamen
te para evitar asi durante horas la formacidén de placa.

La clorhexidina y la alexidina se ha probado clfnicamen
te en enjuagues bucales, gel, pastas y otros vehiculos tépi-
cos, inhibiendo el desarrollo de la placa, gingivitis y ca--
ries experimental.

Se han demostrado que la clorhexidina es absorbible con
rapidez por microorganismos de prueba como Escherichia coli-
y Staphilococcus aureus in vitro y que cambia la permeabili-
dad de las células al interferir con la funcién-de la membra
na celular. A pesar de su amplio eapectro algunos microorga-
nismos gramm. negativos, (Pseudomonas), pueden ser extremada-
mente resistzsntes.

Se ha demostrado que al subsistir los snjuagues bucales
o la aplicacidn tdpica de clorhexidina en vez de la limpieza
mecanica dental, se puede suprimir la acumulacidn de la pla-
ca y el desarrollo de gingivitis.

Silverstone y Jhonson, mencionan que el uso de lavado -
bucal con clorhexidina durante 6 meses, produce un incremen-
to en el nivel de Streptococcus resistentes al agente, los -
cuales pudieron ser aislados. Estos pertenecian al tipe san-
guis que se vieron elevados en numero, mientras que los de -
tipo mutans se encontraban disminuidos (7).

Emilson reporta concentracionss inhibitorias minimas --
bajas con estafilococos, 3. mutans, S. salivarius, E. coli -
misntras que cepas de Proteus, Pseudomonas y Klebsiella eran
manos susceptibles, El S. sanguis vario en susceptibilidad,-

habiéndose notado valores bajos y altos de concentraciones -
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inhibitorias mfnimas entre las diferentes cepas. Los anaero-
bios mAs susceptibles que se examinaron fueron el Propioni--
bacterium y las seudomonas, encontrandose que los menos sus—
ceptibles son los cocos gramm negatives semejantes a la Vei-
llonella.

R&11la y Melsen sugieren cuatro mecanismos posibles para
los efectos antiplaca de la clorhexidina:

a) E1 nimero de bacterias presentes en la
saliva, disponibles para su absorcidn-
en los dientes es reducido.

b) E1 bloqueo de los grupos dcidos en las
glicoproteinas salivales, reduce su abp
sorcién a las superficies dentales y -
por lo tanto, inhibe la formacidén de -
pelicula y placa.

c) La absorcidén de las células bacterianas
salivales a los dientes, puede disminu
ir si sus superficies estdn cubiertas-
con clorhexidina unida.

d) Por precipitacién de los factores aglu
tinantes acidos de las bacterias, que-~
se sabe existen en la saliva por des—-
plazamiento de los iones de calcio, la
couesidén de las bacterias de ia placa-
puede ser alterada.

Actualmente se vislumbra la posibilidad de combinar la-
clorhexidina con algiin otro agente cariostdtico como lo es -
el fuoruro. ElI uso a corto plazo de un gel de clorhexidina =
con fluoruro puede producir alteraciones en la micreflora de
la placa incluyendo una marcada reduccién en cuanto a la can

tidad de 5. mutans. (cuadro 6).



AGENTES ANTTMICROBIANOS PROUSADOS PARA LA PREVENCION O REDUCCIUN DE LA PLACA

DENTOBACTERIANA(A) .

CATEGORTA AGENTE ESPECTRO AGENTE ESPECTRO
Antibiéticos Actinobilina' Amplio Bacvivracinat gramm t

Otros Agentes
antibacterianos

'Nacda o poca absorbible a través del tracto intestinal

Clorotetraciclina
Tetraciclina

Estreptomicina'

Kanamicina'

Neomicina!'

Nidamicina'

Bis-biguaniday Amplio

alexidina
clorhexidina
Compuestos fendlicos Amplio

fenol
beta-nafrol
hexilresorcinol

Halbgenos Amplio

yodo y todétoraos
cloruro
oxicloroseno

clovamina T
fluoruro

1 Algunos son Lambién gramm-negativos
110 Acelén_antisbptica limitada o cuestionable.

Evitromicina

Penicilina

Vancomiciaat

Gramjcidina!'

Espiramicinal'’

Polimixina B! gram -
Agente Uxigenante''! amplio

perosido
perhorato
Metronldazol amplio
(solou anserubios)

Compuestos cuaterna grams en su gran
rivs de amonio mayoria

cloruro de cetil-pi

ridineo

cloruro de benzeto-

nio

bromuro de domifeno

C1v




DISPOSITIVOS MECANICOS PARA LA ELIMINACION DE LA PLACA

La eliminacidn minuciosa de la placa de las superficies
dentales es una actividad diffcil, principalmente en los si-
tios mds susceptibles como las fosetas y fisuras de las ca--
ras oclusales y superficies interproximales. Pocas personas,
particularmente nifios, poseen habilidad y conocimientos en -
cuanto a una adecuada técnica de cepillado dental.

£l dispositivo més comin y disponible para la higiene -
bucal es el cepillo dental; existiendo un sin nimero de va-=-
riacidénes en cuanto a tamaiio, textura, disedo, cosLo, ete.

Existen tantas técnicas de cepillado dentario como den-
tistas, algunos clinicos en la actualidad recomiendan una --
técnica "giratoria", mientras que otros prefieren una técni-
ca "por barrido o restregado" ($teelman}, o "de Bass modifi-
cada". De igual modo en el comercio disponemos de una gran -
variedad de dentifrices de los cualss alzunos contienen fluo
ruro.

Independiéntemente del tipo de cepillo, pasta dental o-
técnica a elegir, 2]l punto més importante con respscto al --
cepillado, es la eliminacidn real y efectiva de la placa de-
todas las superficies dentarias sin dafiar tejidos blandos ni
erosionar los tejidos dures. Otro elemento que indudablemen-
te es de ayuda para la eliminacidén de residucs alimencticios~
y placa de las superficies interproximales, lo es el hilo --
dental de seda, para lo cual el Cirujano Dentista deberd in-
formar al paciente del uso correcto del mismo.

Una de las formas mds sencillas para demostrar la efica
cia de la eliminacidn de la placa, 2s el uso de agentes reve
ladores. Estos estdn disponibles en forma de liquido y/o ta-
bletas.

Gillings, sefala qus un revelador de placa dental ideal
debe poseer las siguientes caracteristicas:

a) No ser téxico
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b) Tener sabor agradable

c) Ser invisible o fdcil de eliminar d& la
ropa, accesorios de cirugia y del cuar-
to de bafte

d) Ser invisible a la luz del dfa o si es-
visible, ser fhcil de eliminar de los -
dientes, labios y lengua al enjuagarse

e) Ofrecer un contraste de color con los -
dientes y los tejidos blandos

f) Proporcionar indicacién de la naturale
za del dep6sito que esta tiflendo con -~
respecto a la edad, los microorganismos
presentes y la actividad metabélica

g) Ser econdmico.

Se han sugerido diversos agentes quimicos para ser uti-
lizados como reveladores, pero ninguno cubre todos los re--
quisitos enlistados. Dentro de estos, los agentes que mis —-
comfinmente se utilizan son: =l pardo de Bismark, Fucsina bé-
sica, eritrosina, verde rdpido o brillante y la fluoresceina
Estas tiltimas tienen la ventaja de ser invisibles a la luz -
normal, pero muestran una fluorecencia amaritlo-verdosa bajo
iluminacién ultravioleta. Antiguamente se utilizé 21 yodo -~
para revelar la placa y una mezcla de azil de metileno y clg
ruro de 2,3,5-trifeniltetrazolio y a mostrado que sirve para
difereaciar entre dreas de placa con un contenido alto de --
oxigeno {las cuales se tifien de azil), y las dreas anaerébi-
cas mds reducidas (gue se tifien de rojo).

La fluoresceina tiene la ventaja de no tefiir visiblemente a-
los ‘dientes y los tejidos blandos, ya que requiere de una ~--
fuente 2special de luz ultravioleta. La eritrosina tifie a tgo

dos los depbsitos de la placa, pero tiene la desventaja de -

fiir también la lengua,. los labios y otros tejidos. Los a--

sentes reveladores de dos tonos, titonen 1a ventaja de di fe--
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renciar entre;los depésitos ‘antiguos y. la placa recisn for-
mada,” """ R
Un ‘elemento que se utiliza alterno con el cepillado den
tal, son.los dentifricos. Su funcién principal, es limpiar y
pulir las superficies dentales de fdcil acceso, debiendo pro
porcionar una limpieza midxima con la menor abrasién posible-
dzlos tejidos dentales. Los dentifricos han sido preparados-
en diferentes presentaciones, como la pasta, el polvo, li--
quido y en bloque, siendo la forma més cominmente utilizada,
la que se presenta a manera de pasta. La composicién exacta-
de una pasta dental varia con cada fabricante, sin embargo,

la férmula tipica debe estar constituida por :

- Abrasivo 10 - 50 %
- llumectante 20 - 30 %
- Agua 20 - 30 %
- Aglutinante r - 2%
- Detergente I - 34
- Saborizante 1 - 2%
- Conservador .05 .5 %
- Terapfutico w4-1.0 £

El cepillade dental con un dentifrico, retivard parte -
dela acumulacién de la placa, y de esta forma se retrasard -
el desarrollo de los malos olores gue se presentan en la ca-

vidad oral.,
ENZIMAS

Los Primeros estudios en los que se utilizaron prepara
cidnes enzimdticas para impedir la formacién o causar la de-
gradacidn de la placa dental y el cdlculo, incluyeron series
‘de pruebas con la mucinasa, polisacarasa, enzimas pancredti-
cas y la combinacidén de multienzimas, Recientemente los esty
dios se han concentrado e2n enzimas que degradan especificae-
mente a los pelizacaridos extra ecelulares como el dextrano y

el mutano, los cuales son produridos por alginos estreptoco-
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cos bucales que desempefian un importante papel en la consti-
tucidn de la matriz de la placa.

Las preparaciénes de dextranasa pueden ser obtepidas de
los sobrenadantes de cultivos de ciertos mohos, como el Penji
cillium funculosum y el P.lilacium, demostrandoses que estas-
enzimas dispersan las acumulacidnes de estreptococos formado
res de dextrano en el tubo de ensayo.

Han sido reportados varios estudios pequeilos sobre los-
efectos de la dextranasa en snjuagues bucales sobre la forma
cidn de la placa 2n el ser humano, observdAndose en dos prue=
bas clinicas, cierta reduccidén de la placa.

Adn cuando vareios estudios sobre el uso de enzimas co-
mo agentes potencialss del control de placa han despertado -
inqerés y dado algunos resultados dtiles hasta el momento,no
parece que sea =l método mids eficaz para que sea utilizado -

extensamente en el hombre.




CUADRO 7

PRUEBAS CLINICAS CON DEXTRANASAS EN El.SER HUMANO (4).

1975

“hidvolasa

INVESTIGANDURES AGENTE DURACLUN FRECUEN TI'TEMPO RESULTADOS
EN MINUT CIA/NTA  TOTAL
EN MIN.

Caldwell "y col., l-bgtucano 1 4 4 Ningin efecto sobre-
1971 L hidrolasa 2 4 B la placa,peso seco,~
: contenido de carbohi
drutos, composicldén-

bacteriana bruta.

Lobene - . L-6glucano 3 8 24 Ningin cawbio en la-
AT e 0 s hidrolasa ’ valoracidn de la pla
' S oo . ca.Disminucién en el

peso seco de la pla-

o o ca.

Keyes.y-.cols d=bglucano L 7 as Cierta dispercién de
ERL YA LA hidra a8 la placa.Menor acumu
T o lacién de la placa.

No.Variable de S.mu-
tans,
:Nyman yicol, - “lebglucano - 3: E1 15 Ninguna reduccidn ==
1972 . : hidrolasa- significativa en la-
RS D R, val. de placa,en gin
givitias o exutado,
Kelstiup y: col, -6glucano 2 7 4 Sin cambio en val., -
1973 N hifdrolasa’ . placa.S.mutans dismi
R nujdo.
Duany y col. I-6glucanoe 6 2 12 Sin dif. slg. entre~

dext.ranasa,placebo y
gpos.control en valo
racién CPOD.

of
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SUBSTRATO: DIETA Y CARIES

La cantidad acostumbrada de comida y liquidos ingeridos-
"diarjamente por un individuo recibe el nombre de dieta, y es-
ta a su vez ejerce un efecto local sobre la caries en la cavi
dad dental al entrar en reaccién eon la superficie del esmal-
te y sirve como substrato para los microorganismos cariogéni-
cos. Por otro lade, la nutricién es la asimilacién de los alj
mentos y su efecto sobre los afectos metabélicos del organis-
mo, actuando unicamente en forma generalizada y por lo tante,
inEluyen&o sobre el huésped durante el desarrollo dental.

No existe una prueba definitiva que relacione a la dieta
con la caries dental, mis que nada, se han tratado de identi
ficar alimentos que sean particularmente cariogénicos, basdn-
dose en el historial nutricional de los pacientes.

Se ha sugerido cierto patrdén que indica que alghdnos pa=--
cientes que presentan caries rampante, generalmente incluyen-
en su diasta grandes cantidades de alimentos ricos en sacarosa
razén por la que la sacarosa ha sido denominada como en agen-
te principal en la etiologia de la caries.

Por otro lado, existen individuos que observan un patrén
nutricional extricto debido a una intolerancia heraditaria a-
lafructuosa, esta patologia es un transtorno metabdélico poco-
comdn por una actividad drédsticamente reducida (2% al 3% de -
los esténdares), de la aldolasa fructosa-l-fosfate hepdtica,-
que es la enzima que divide la fructosa-l-fosfato en dos frag
mentos de tres carbones, los cuales a su vez se metabolizan -
subsecuentemente. Las personas que padecen intolerancia here-
ditaria a la fructosa caracteristicamente presentan sintomas-
tales como nduceas, vémito, malestar gensral, sudoracidn exe-
civa, neéblor, coma y coavulsiones que aparecen posteriores -
al consumo de alimentos que contangan fructosa. La fructosu--
ria s6lo puede ser detectada después de la ingestién de frue-
tosa, obteniendose niveles sanguineos anormalmente altos du--~

rante las pruebas orales de tolerancia a la fructosa,
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De los casos de pacientes con intolerancia hereditaria-
a la fructosa que han sido reportados, muy pocos ofrece una-
descripcidn detallada de la prevalecencia de caries para ex-
presarlos como un promedioc CPOD (dientes cariados, perdidos-
u obturados). En caso de que ubiese existido caries, se limi
taba a los accidentes anatdmicos oclusales y generalmente no
se encontraban en superficies lisas, Las zonas de radioluci-
dez, si es que llegaban a presentar, por lo fZeneral estaban-
limitadas a la mitad externa del esmalte y con frecuencia la
lesién no penetraba hasta la dentina.

Cipicamente, la sintomatologia de esta =atidad se obser
va por primera vez cuando se efectda =l destete, o cuando el
niflo recibe jugo de frutas, vivtaminas y antibidtico =u fTorma
de jarabes o suplementos nutricionales que contienen sacaro-
sa., La mayor parte de los informes reportan la evidente aver
sién de los pacienves con intolerancia hereditaria a la fruc
toga (IHF) a todos los dulces y a las rfrutas. En términos ge
nerales, Las historias nutricionales obtenidas indicas que -
los pacientes con IHF consumen glucosa, zalactosa, lactosa y
alimentos que contienen almiddén tales como leche y sus deri-
vados, pan, sémola, avena, fideos, espaguetis, arroz y usual
mente papas. lLa baja prevalecencia de caries encontrada en -
pacientes con IHF indica que los alimentos arriba mencionad-

dos finalmente ao producian caries.(cuadro 8).
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CUADRO 8

EXPERIENCIA DE CARIES DENTAL EN PACIENTES CON INTOLERANCIA
HEREDITARIA A LA FRUCTOSA SEGUN NEWBRUM (4}

CASO EDAD _ SEXO CPOD  COMENTARIO REFERENCIA
RKC 7 M ] Mancha obscura en
surco del E
DFC 15 M 5 :Desarrollo de --
surcos profundos, Comblath y
obtutaciénes profi- col.
lacticas?
JC 9 F 0
MJD 26 F 0
JAC 18 F 4
KE 30 : F 2 Dientes sorprenden-
: temente intactos.
1 Sin caries activa Froesch y
Col.
i Sin caries activa
.2 Muy buena salud den Cobet y
i tal Hubschamann
? Salud dental excelen
te
? Buena salud dental
? Dientes en buenas - Linden y
condiciones Nisell
? Salud Dental excelem
te
? Buena salud dental
Q Sin caries,prsencia-
de cdlculos NEWBRUN
0 Sin caries,presencia
de calculos
Q
[\}
9
11
[+]
14
1 Marthaler y
- Froech
MP . 38 M [
EA. 10 M [\] Sin caries Levin y col.
oW 54 Mo [\] Sin restauracién,sin Auerswald y
o . caries Kupetz
F 83 F 0 Sin caries Brauman,col
EA 42 3 0 S/caries,C/cilculos NEWBRUN
A 7 F o Libre de caries
v 13 F ¢ Libre de caries
M 15 F M Libre de caries
U 11 M 2 Lesiénes interproxi- tiess y Graf

males
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ALIMENTOS Y SU POTENCIAL CARIOGENICO

Se cree que el pH de 1a placa dental posterior a la in-
gesta de los alimentos es de suma imporfancia para la etiolo
gia de la caries. Este pH se ve influenciado por el pH pro--
pio de los alimentos, su contenido de azicar, y el flujo pro
medioc salival. La produccién de dcido y la desmineralizacién
del esmalte producida por varios alimentos, ha sido compara-
da en pruebas de fermentacidén. En paises como Suiza, los pro
ductos pueden ser etiquetados como no cariogénicos si el pH-
de la placa no se encuentra por debajo de 5.7 durante su inr-
gestidn y durante 30 minutos subsiguientes.las pruebas fisi-
cas han medido la adhesividad de los alimentos y su retencidn
en la boca, se ha encontrade que los alimentos no sélo se re
tienen en la dentadura sino también en los tejidos blandos,-
lo cual esta retencidn es propia de cada individuo. También-
existen diferencias marcadas en la retencidn y 2liminacién,-
lag cuales dependen de cada tipo de alimentos., De esta manes
ra, la grasa de los alimentos reduce su tiempo de retencidn-
en la boca; los alimentos liquidos son eliminados con mayor-
rapidez que los alimentos sdlides, Estos parametros de reten
cién y la formacién de dcido son importantes en la caries, -
pero no son una medida real de la produccién de la misma. El
contenido de sacarosa de cada alimento y de las bebidas mis-

mas, tiene gran variabilidad.(cuadro 9).
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CONTENIDO DE SACARCSA EN ALIMENTOS, DEBIDAS Y LIQUIDOS
MEDICINALES INGERIDOS CON RELATIVA FRECUENCIA {4)

% de Contenido

de Sacarosa.

CLASE PROMEDTO ESCALA
REFRESCOS DIETETICOS 0.06 0 - 0.06

QUESOS 0.0 0 - 0.18

CARYES FRIAS 9.1 0 - 0.90

PANES 0.1 0 - 344

FRUTAS Y VEGETALES FRESCOS 2.0 o - 8.66

JUGOS ENLATADOS 2.5 o - 8.
GALLETAS Y OBLEAS 4.2 0 . 32003 .
REFRESCOS CONVENCIONALES 4.3 01000 s 9.8
BUDINES 9.7 1.8 ilus.an
PRODUCTOS TIPO HELADOS 15.1 8.7 21,02
CEREALES SECOS PARA DESAYUNO 1.0 58.0°

DULCES

CHOCOLATE
SIMPLE
con LECHE
con LECHE=NUECES Y/0 PASAS

MEDICINAS EN LIQUIDO
(VITAMINAS EN GOTAS,JARABES
PARA LA T05, ETC. )

MENTAS

56 30 -
45
32
50 10 - =

68.6 39.7 -

30

93.6



CARIOGENICIDAD DE LA SACAROSA Y OTROS CARBOHIDRATOS

El papel de la sacarosa en cuanto a la etiologia cario-
sa, esta basado en estudios epidemioldgicos tanto en el ser-
humano como en animales controlados. Se ha comparado la ca--
riogenicidad de diferentes carbohidratos (almidones, sacaro-
sa, maltosa, lactosa, fructosa y glucosa), que por lo gene--
ral son parte de la dieta cotidiana. De esta manera, la saca
rosa, mds que cualquier otro carbohidrato, induce a la forma
cién de la mayoria de las lesidnes que se presentan an super
ficies lisas. El papel principal de la sacarosa como substra
to dietédtico en gl proceso de la caries sobre las superfi --
cies lisas, esta dado en términos bioquimicos. El1 desarrollo
de la caries sn superficies lisas depeude del c¢recimiento de
la placa dencal. Newbrun menciona la presencia de poljsacéri
dos extracelulares en la placa, tanto glucanos como levanos.
Los primeros, particularmente la fraccidn insoluble en agua,
puede servir como componentes estructurales de la matriz de-
la placa, en realidad con el fin de adherir algunas bactesrias
a los dientes. Las levanas solobles asi como algunos gluca--
nos también soluhles son degradables por la flora de la pla-
ca y a su vez funcionan como reservas transicorias de carbo-
hidratos fermentables, por la consiguiente prolongacidn de -

la duracidén de produccién de dcido. {cuadro 10).



* CUADRO'. 10

CONTENIDO DE SACAROSA ENALGUNAS FRUTAS
Y VEGETALES.

ALIMENTDO PROMEDIO DE SACAROSA .

MANZANA
Golden delicious
Jonathan

.
«w o

Diversas

Macintosh
DURAZNO
ALBARICOQUE
CIRUELA
CEREZA
Uva
FRESA
FRAMBUESA
MORA
ARANDANO
GROSELLA
NARANJA
TORONJA
MANDARINA
PERA

Bartlett
BETABEL
REPOLLO
ZANAHORIA
COLIFLOR
APIOQ
LECHUGA
MELON
CEBOLLA

PAPA
ELOTE DULCE
PATATA DULCE

B R I R ]
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POSIBLES: VARIACIONES EN LA ALIMENTACION PARA
INDUCIR A LA REDUCCION DE CARIES DENTAL .

Hay tres bosibles aproximaciones recomendables péra es~
te fin: - . )
,‘f : ©::1)-Limitar el consumo de articulos con sa

. ‘carosa, utilizarlos de preferencia en-
formas no pegajosas y a las horas de -
las comidas

2) Substitucidén de la sacarosa por otros-
agentes edulcorantes en alimentos y bs
bidas

3) Inclusidén e=n la dieta de ciertos aditi
vos que tengan efectos inhibidores so-
bre la iniciacién y desarrolleo de la -
caries, ya sea agragandolos a una ex--
tensa variedad de alimentos o educando
al piblico para que elija articulos es

pecificos que los contengan.

FLUORUROS

El extenso uso de fluoruros en la lucha contra la ca---
ries requiere de una coordinacidén médico-dental para conocer
las accidénes toxicidas y los mecanismos probables para los -
cuales ejerce un efecto anticaries.

El flior puede obtenerse de fuentes naturales o artifi=-
ciales. La presencia de fluorurc en las rocas, depbésitos mi-
nerales, suelo y agua de mar, supone que este slemento estd-
d¢isponible tanto =n la alimentacién como en el agua para be-
ber, pero esto no es asf¥, ya que las concentraciénes varian-—
y de esta manera se tiene que buscar la apropiada para que -
cumpla con sus fines, La concentracidn éptima dental es de -~
0.7 a t,2 ppm de fluoruro.

Dado que estas concentracidnes no se optienen natural--

mente, se¢ recurre a las fuentes artificiales de fluoruro.
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La fluoridacidn del agua se lleva a cabo en las plantas ds -
4crécdmien60 por la adicién controlada de fluoruro de sodio,-

sliicofluoruro de sodio o dcido hidroflurosilicico.

) Otro medio lo son las tabletas de fluoruro, que contie=
ne cada una Img. de flior en forma de fluoruro de sodio.
En Suiza se utiliza la sal de mesa fluorinada que contiene -
aproximadamente 90mg. de F-kg. Los E.U.A. y Suiza utilizan -
la leche fluorinada, y ya mds comunmente, hay preparacidnes—
de fluoruro disponibles para uso en boca, como lo son los en
Jjuagues bucales, agentes tdépicos y dentifricos.

El Flunruro de fuentes inorganicas es absorbido como F~
en el intescino delgado y posiblemente como HF en el estdma-
go; y se distribuye al organismo por via plasmidtica,

La magnitud de cualquier efecto del fluoruro scbre el -
metabolismo depende de la concentracidn de este anidén en el-
agua potable de la ingest.idn total diaria y de la duracidn -
de exposicidn al Eluorurc. Se ha demostrado que el fluoruro-
incrementa el tamafio y mejora la cristalinidad de los crista
les de hidroxido de apatita en los huesos y reduce la inclu-
sién de carbonato y de sitrato en tanto que incrementan el-

magnesio, el fluoruro y el contenido de cenizas.
MECANISMOS POR LOS CUALES EL FLUORURO REDUCE LA CARIES

Estos mecanismos son complejos, pero se pueden expresar
de la siguiente manera;
l.-Hacer el esmalte mas resistente a la -
disolucidn por el dcido. Bajo la influ
encia del fluoruro: a) se forman cris-
tales mas grandes, con menos imperfec-
ciones; b) el esmalte tiene un contenj
do menor de carbonato, por lo tanto,su
solubilidad es menor; c) ocurre repre-
cipicacién de fosfato de calcio y el -
fluoruro favorece su cristalizacién en

forma de apatita.
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2.« Inhibiendo los sistemas enzimdticos -
bacterianos que convierten los aztca~
res en dcidos en la placa

3.- Inhibiendo =1 almacenaje de polisacad-
riads intracelulares

4.= En concentracidnes altas, el fluoruro
es téxico para las bacterias '

5.- Reduciendo la tendencia de la superfi
cie del esmalte a absorber proteinas.

FLUORURO DE. SODIO

- Como ya se dijo el fluoruro de sodio ha sido incluido =«
dentro de la dieta de algunos paises, denotandose. las sigﬂicg,

tes ventajas:

a) En su almacenamiento en envases. de plds. .

tico o polietileno, es un componente. = " . .

quimico estable
b) Posee un sabur aceptable
c) No &s un irritante gingival

d) No produce discromia dental
METODOS DE FLUORURO COMPARADOS

La fluoridacidén de agua tiene el costo mds bajo por ca-
vidad, por un amplio margen. Sin embarsgo, es posible obser--
var que no todos los paises, y el nuestro en particular, se-
cuente con la posibilidad de fluorar los suministros de agua
potable.

Una amplia reduccidn de caries dental fué observada en-
Sidney Australia, y Mark Diesendorf hace referencia de esto-
al hacer una reexaminacién de estudios realizados en dicho -
pais durante los dltimos 15 afios, denotandose una reduccidn-
de hasta el 04% en nifios en dicha comunidad.(8)}.

También e¢n nuastro pafs, en especifico en la zoma sur -
del Distrito Federal, se realiz6 una investigzacidn al respec

to, pero contrariamente a lo esperado se observé que las ---
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ééﬁas potables contienen menos de 0.5 partes de flior por +=-
i'ﬁillén, lo que reflejé la prevalecencia de caries en el 80,2
pbr cien de los nifios examinados con denticién temporal. Es-
to refleja que las proporcidnes de fldor utilizadas no son =
las recomendables, ya que comparativamente, con los estudios
observados anteriormente, se puede afirmar que, manteniendo-
las concentracidnes idoneas en los suministros de agua pota-
ble, definitivamente si se puede prevenir y a la vez, redu--

cir a futuro la incidencia de caries en nuestra poblacién{(9)
DENTIFRICOS CON FLUORURO

Las diversas formulas que contienen fluoruro estanoso,«
fluoruro de sodin o monofluorofosfato sdédico, tienen propie-
dades anticariogénicas y reducen la caries en 15 a 30 3.

Los abrasivos y otros ingredientes de los dentifricos -
deben ser compatibles con el sistemas de fluoruro. Abrasivos
como el pirofosfato cdlcico, el metafosfato sédico insolu--
ble y las parcticulas de acrflico, muestran compatibilidad --
cois sus respectivos fluoruros, Debido a que los dent{fricos=
son productos de patente y se ancuentran con facilidad, las-
concentraciopnes de fluoruro en ellos se han conservado en -
niveles bajos (al orden de 0.1%), para evitar el peligro de-
ingestién de cantidades posiblemente téxicas para los nidles.

Aunque la reduccidén de la caries producida por el uso -
de dentfdricos que contienen fluoruro es baja, si representa

un valer significativo.
ENJUAGUES BUCALES CON FLUORURO

Esta =3 una de= las diversas técnicas toépicas de fluoru-
ro disponibles que pueden ser particularmente adecuadas,

El uso de enjuagues mensuales con solucidnes de fluoru-
ro de sodio al 0.2 % ha demostrade reducciénes substanciales

en la caries interproximal antearior.
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PASTAS PROFILACTICAS FLUORADAS

La profilaxis con pasta para pulir que contenga fluorusr
ro, no deberd substituir a la aplicacién tépica de este anién
Hasta el momento, no existen dates adecuados que recomienden
alguna pasta para pulir con fluorure aplicada por un profe--
sionista, como el dnico agente fluorinado en programas tépi-

cos.
BARNICES CON FLUGRURO

Recientemente han sido producidos barnices que contig--
nen fluorurc, =n un intento para conservar el ién en contac-
to intimo con la superficie del esmalte, con periodos mas --
prolongados que los que se obtienen con las aplicacidnes con
vencionales con fluoruros tépicos, y ha sido observada una -
reduccién considerable en la produccidén de caries dental, -
Pero el uso de =stos barnices esta considerado todavia en ex
perimentacidn,

Dentro de los numerosces estudios aque se2 han realizado-
con respecto a los beneficios que se obtienen con el uso de-
fluoruro, Diesendorf(8), hace mesncion de la notable disminu-
cién de caries dental, ha raiz del uso de los fluoruros en -
cualquiera de sus presentaciénes. E1 hecho de fluorar les su
ministros de agua potable, ha provocado una disminucién de -
hasta un 65% de caries dental en los dltimos 20 afios en -

Europa y los Estados Unidos.(cuadro 11).
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REPORTE DE LA AMPLIA REDUCCION DE CARIES DENTAL
EN AREAS FLUORADAS(S8)

LOCALIZACTON

AUSTRALTA

DINAMARCA
HOLANDA

NUEVA ZELANDA
NORUEGA
SUECIA

REINO UNIDO

ESTADOS UNIDOS

AR0S EN QUE SE HA

Brisbane

Sidney

Varias Ciudades
The Hague
Varias Ciudades
Auckland (partes)
Varias Cjudades
Varias Ciudades
Norte de Suecia
Bristol

Devon
Gloucestershire

Isla de Wight
Nte.,Oeste de Inglate
rra

Escocia

Shropshire

Somerset

Dedham,Mass.

Norwood ,Mass.
Massachusetts, muestra
ascolar

Ohio

OBSERVADO

1954 - 1977
1961,163,'67
1972 - 1979
1969,!72,'75,'78
1965, 80
1966,'74,'81
1970, '80
1973,'78,'81
1967,'77
1970,'79
1971,'81
Anualmente desde
1964

1971, '8¢0

1969, '80

1970, '80

1970, '80

1975 - '79 Anual
1958, 174
1058,'72,'78

1951, '81
1972,'78

ESTR TESIS KD WO
SOUE BE LA bisiIECH



SELLADORES DE: FISURAS

Como se ha hecho mencidn, las superficies oclusales son
las zonas mds vulnerables a la caries dental. Esta alta sus-
ceptibilidad tiene relacién con la morfologia de las hendidu
ras y fisuras.

Debido a la alta frecuencia con gue se presenta la cas=
ries en estas regiones han sido propuestos numerosos y varia
dos procedimientos para disminuir la incidencia cariosa de -
sstas estructuras.

En aflos recientes se ha disefado un material que .al a-—-—
plicarse a las superficies octusales, sella las dreas suscep
tibles e impide que lleguen a ellas las fuentes =sxternas del
substrato. Estos materiales se conocen con el nombre de sel-
lladores de fisuras.

Estes material deberd ofrecer una ausencia total de mi--—
cro ~- sscape sn la interface dsl asmalte y &l sellador -
a fin de prevenir que los nucrientes se difundan a los orga-
nismos que todavia se encuentran en la fisura, Los requisi--
tos que deben llenar los selladores de risuras son :

a2) Adhesién al esmaltes por psriodos pro--
longados

b) Aplicacién clinica sencilla

¢) Inofensivos a les tejidos blandos

d) Fluidez sin dificultad que permita la=-
penetracidn por capilaridad en las fi-
suras estrechas

e) Rédpida polimerizacién

f) Baja solubilidad a los fluidos orales.

En la actualidad sxiste un glevado nimero de diferentes
selladores =n el comercio. La mayoria estan basados en la re
sina BIS-GMA.

El material cuya evidencia clfnica ha demositrado tener-

mejor adhesividad y cualidad selladora, es uno que no endure
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ce hasta que irradiado por un foco de luz ultravioleta o por
un4d 'lampara especial y es entonces cuando polimeriza rapida-
mente. Los otros materiales endurecen por una reaccidn quimi
ca, entre los componentes mezclados de la pasta aplicada.

La adhesién de todos estos materiales se obtiene en par
te, descaleificando la superficie inmediatamente circundants
del esmalte, gesneralmente mediante el uso de dcido Forférico
al 502 o citrico, El dcido graba la superficie delesmalte di
solviendo algunos de los constituyentes minerales a una pro-
fundidad de 7 a !0 micrémetros y esto pone dspera la superfi
al liquido sellador Eluir dentro de las irregularidades y al
fraguarase ahi formard un enlacs firme.

Otro material de recien introduccidn al mercado dental-
son los igndmeros de vidrio, Jos cuales poseen una gran va--
riedad de aplicacidn clinica. Son utilizados como medios ce-
mentantes, como materiales restauradores, bases cavitarias y
también como selladoees de fisuras.

Se caracterizan por dos propiedades definitivamente be-
nélficas, una es la unién quimica a la estructura dental, y -
la segunda la liberacién de fluoruro.

Los ionémaros de vidrio fueron desarrollados en Inglate
rra por Wilson y Kent en 1971, Quimicamente son el resultado
de la reaccidn de un polvo de vidrie de aluminosilicato con-
un liquide de icido poliacrilico, y se le considera un hibrji
do del silicato y del cemento de policarboxilato (12).

Los ionémeros de vidrio de unen quimicamente a la estruc
tura dental, con una potencia similar de adhesién a dentina,
esmalte y metales. Una vez adheridos a la superficie denta--
ria, los iondmerns de vidrio liberan idnes de fluoruro den--
tro de la estructura dental que los rodea.

El cemento y 21 esmalte pueden absorver una cantidad =-
substancial de t'luoruro, produciendo de ssta manzra un efec-
tn cariostatico.

Para ser utilizados como selladores de fisuras, deberan
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ser mezcladas las porciones polvo-liquido establecidas por -
el fabricante hasta que adquieran una consistencia viscosa,-
y entonces ser aplicados en aquellos defectos de estructura-
profundos hasta esperar su secado, el cual es aproximadamen-

te de | a 3 minutos, una vez realizada la mezcla
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CAPITULO VI
CONCLUSTONES

.= La saliva, por su capacidad amortiguadora (la cual estd da
‘da por los bicarbonatos dcido, carbénico, y fosfato), jue-
ga un papel importante para mantener la integridad denta--
ria, debido a que mantiene un pH constante, y como conse--
cuencia, la probabilidad de que se forme el proceso cario-

g0 tenderd a disminuir.

- La limitacidén en el consumo de sacarosa conllevard a dismi
nuir 1a probabilidad de adquirir caries dental, por lo que
es recomendable orientar a los pacientes para mantener una
diesta bajsa en estos tipos de edulcorantes.

- El fluoruro, en cualesguiera de sus presentacidnes, asf co
mo el ser incluido en los suministros de apgua potable, es-
uno de los métodos mds eficaces para la prevencién de ca--
ries dental, por lo gque las aplicaciénes periddicas de es-
te ién, resulta de suma importancia para prevenir =sta pa-

tologia.

-~ Una constante higiene bucal y una adecuada técnica de cepi
llado, forman un punto importante para evitar la formacién

de placa dentobacteriana en las superficies dentales.

- El uso de selladores de fisura, atin tratandose de jiondmero
de vidrio, el cual libera fluor, no elimina la necesidad -

de utilizar fluoruros tédpicos.

- Los selladores de fisuras protegen unicamentes a la superfi
cie oclusal, las otras cuatro superficies expusstas, depen
den necesariamente del fluoruroc y del control de placa bac

teriana por parte del paciente y del Odontélogo.

- Definitivamente nueatro pafs no cuenta con una completa e-

ducacidén en cuanto a higiesne oral se trata, por lo que se-
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ria importante que se implantara un programa al respecto -
tanto a nivel comunitario como a nivel de practica privada

- E1 Cirujano Dentista juega un papel muy importante en lo -
que a prevencidén se refiere, por lo tanto, a nosotros co--
responde llevarlo a cabo, y no avocarnes unicamente a res-
taurar las piezas dentarias que ya han sido afectadas por-
esta entidad patolégica.

f——
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