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PROLOGO.

A medida que va transcurriendo el tiempo el Indice -
le enfermedad periodontal , caries y maloclusiones va en ascenso siendo-
ésta situacidén principalmente causada por la poca atencién y cuidado que
se le brinda, desde muy temprana edad , a la boca, quizd esto sea motivo
en gran parte, a los escasos recursos econémicos, niveles cultural y so-
cial inadecuados en que vive una gran parte de la poblacitn de la Repi--
blica Mexicana .

Es por este motivo que el tema a desarrollar en el -
presente trabajo despertS en mi gran interés, con el fin de realizar mi-
tesis profesional, ya que me he puesto a pensar en muchas ocaciones, la-
obligacién que tenemos. los estudiantes de Odontologia, asi como los Ci -
rujanos Dentistas para con nuestros pacientes con el fin de encausarlos-

por el camino de la Prevencién, es decir, hacerlos concientizar que es -

mejor evitar problemas poniendo en prictica la Odontologfa Preventiva

y no corregirlos por medio de la Odontologia Restaurativa.

En el transcurso de éste trabajo incluiré temas ta

les como ; conceptos generales sobre prevencién ,asf como, su oportuna
y correcta aplicacién en cada uno de los problemas mds importantes.
Los trascendentales problemas a que me refiero dan -

una idea general de la importancia que reviste la aplicacién oportuna

y correcta de las medidas preventivas, para el logro no solo de una ca -

vidad oral en 6ptimas condiciones , sino de una buena salud integral del

paciente.



El estudio en forma objetiva y sencilla de la -
Prevenci6én como principal constituyente de la Odontologia es otro de los
fines a perseguir, y para tal trataré de recopilar y aprovechar los mis -

reconocidos textos, asi como publicaciones mis recientes sobre la materia

Mi mejor deseo es que una vez concluida ésta te -
sis pueda en algo , la misma , contribuir a estimular a nuevos estudian -
tes y porque no a los Odont6logos que asi lo requieran, continuar estu -
diando e investigando al respecto para poder ampliar mis éste campo dise-
fiando medidas preventivas mis acertadas y de fdcil aplicaci6n para la re-

solucién de los problemas de salud.
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ANTECEDENTES HISTORICOS

Nos asomaremos un poco al escenario Histérico del
mundo y observaremos que desde la época Prehistorica
hasta el presente, una de las mayores preocupaciones
dentro del campo de la Odontologia, ha sido la higiene
bucal como principal aspecto de la prevenciodn.

Esta idea ya estaba presente en la medicina migico-
religiosa de la antigua Mesopotamia, en donde se consideraba
al enfermo como un pecador, o poseido por espiritus maléfi-
cos, y para lo cual se le destinaba a un brujo para aplacar
la ira de los Dioses ofendidos.

La religién y la magia eran los medios para influenciar
a los Dioses y asi evitar y prevenir las las enfermedades,
llevar una vida pura y piadosa, acatar las leyes morales
y religiosas, wusar amuletos y someterse a exorcismos
eran los métodos escenciales de la medicina preventiva.

A esto agregaremos disciplinas de cardcter colectivo
como eran los oficios religiosos, procesiones rogativas
dedicadas a implorar la proteccidén de los Dioses contra
las enfermedades, realizaban también como un ensayo de
higiene colectiva 1la instalacidén de alcantarillas y el
aislamiento de enfermos para evitar el contagio.

En Egipto se dieron cuenta que al cambiar su régimen
de alimentacidén, de rafces, semillas o pastos a la combina-
cién de alimentos a base de almidén, como mafiz, cebada
y arroz, eran 1la causa de problemas dentarios que se
les presentaron, posteriormente al cambio.



Con respecto a los Asirios y Caldeos se encontrd
el caso de un Médico que fue llevado a 1la justicia por
no curar al Rey. El médico dijo que si el Rey hubiera
seguido su consejo de extraerse los dientes hubiera preve-
nido la fiebre que consumfa sus manos, cabeza y pies
y se hubiera aliviado, ésta serfa de las primeras investiga-
ciones que- se hicieran sobre la infeccién bucal.,

Tan antiguo como el mundo ha sido el centrar la
belleza en los ojos y en la boca, por eso vemos que desde
los tiempos mds remotos se ha procurado realizar la higiene
bucal como elemento indispensable para la atraccidn sexual.

En el cédigo hindd se fijan las condiciones que
ha de reunir la boca de la mujer que se tomard por esposa.

Los Griegos extremaron la admiracién hacia la boca.

En Roma, Ovidio, hace recomendaciones para el cuidado
de la boca "El hombre no debe de crear sarro en los dientes

y las doncellas deben lavarse los suyos todas las mafianas'.

Marcial y Horacio mencionan el wuso de dentifri -
cos en forma de pastillas, el uso también de una espina,

pluma o pedazo de madera puntiaguda para la limpieza
dentaria.

A la cafda del lmperio Romano, los musulmanes rindieron

culto a 1la higiene y consideraban a 1la boca femenina
como lugar de ensuefio,

Los Chinos fueron los primeros en emplear el palillo

como escarbadientes para mantener la boca limpia y dar masaje
a los tejidos gingivales.




Entre los hebreos, se considera a la Biblia coma primer
texto de salud publica; la pureza fisica cca complemento de
la pureza moral y la limpieza cerca de la divinidad. Por prime-
ra vez en la historia el individuo quedaba subordinado a 1la
comunidad, en ésta forma contribuyeron al progreso de la Ciencia
Médica al instituir medidas preventivas y ocuparse de la salud
de la comunidad.

Asi pues con el correr del tiempo los conceptos de higiene
y ©prevencion se ven acrecentados y los programas de salud
dental han ido mejorando a grandes pasos.

Observando 1la frecuencia mundial de las Odontopatfas, nos
muestran que son de las afecciones mds difundidas en cualquier
latitud, por lo cual es necesario asumir una actitud preventiva
mds que curativa, teniendo como medidas preventivas mds actuales:
la educacién higiénica, el uso de fluoruros en diversas formas,
la restriccién del consumo de carbohidratos, etc. y las cuales
trataré en el transcurso y elaboracién de esta tesis.




CAPITULO 1.
HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD *
a) SALUD Y ENFERMEDAD.

b) CONCEPTOS DE PREVENCION.
c) NIVELES DE PREVENCION.



CAPITULO 1.

HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD

A la enfermedad la podemos considerar como un proceso
dindmico que se inicia a partir de un esiado relativo de normalidad,
siguiendo una serie de etapas o perfodos caracteristico de cada
padecimiento; pudiendo regresar a la normalidad, alcanzar un
estado de equilibrio, dejar un defecto 6 llevar a la muerte.

Toda enfermedad tiene su propia manera muy especifica
de evolucionar cuando es avandonada a su propio curso; formando

lo que conocemos como Historia Natural de la Enfermedad.

Cuando interferimos en el desarrollo de la enfermedad,
se considera que estamos interponiendo barreras en distintas

etapas de su evolucién lo que viene a constituir los niveles
de prevencién.

Segin Laevell y Clark la Historia Natural de la Enfermedad

esta dividida en dos etapas:
a) Perfodo Prepatogénico o Preclinico.- Es la manifestacién
inicial de la enfermedad o el desequilibrio fisiolégico,

aqui no es posible hallar signos clinicos de un estado
patolégico potencial.

b) Periddo Patogénico o Clinico.~- Es cuando los signos
clinicos de 1la enfermedad se hacen evidentes, o
los podemos hallar por medio del diagnéstico. Aquf
encontramos la parte final del periddo clinico que
estd asociada «con estados de incapacidad o aun

la muerte y es llamada estadio final de la enfermedad.




El periédo Patogénico o Clinico podemos dividirlo en:

a) Fase Precdz.- La presencia de factores causantes, favorecen
la aparicién de una enfermedad, de la cual resulta una
enfermedad cuyos signos y sintomas se hacen aparentes,

b) Fase Avanzada.-~ La enfermedad sigue su evolucién llegando
a la cura o restablecimiento completo o dejando secuelas.

Tal como la enfermedad, la prevencién puede ser divida en dife—-
rentes perfodos.

a) Prevencién Primaria.- o prevencién, en téminos absolutos,
actia durante el periédo preclinico de la enfermedad.

b) Prevencién Secundaria.- Actia durante 1la primera parte
del peridédo ¢linico.

c) Prevencién Terciaria.- Actda durante la etapa final del
peridédo clinico.

’ : 2 P
Los periodos de la Prevencién se subdividen a su vez en niveles
y estos son:

1.~ Primer Nivel PROMOCION DE LA SALUD.- Este nivel es 1o
inespec{fico porque no esta dirigido a 1la prevencién de
ninguna enfermedad en particular, solo comprende todas
las medidas encaminadas a mejorar la salud general. Por
ejemplo, una buena alimentacién vivienda saludable, condicio-
nes adecuadas de trabajo, descanso, diversién, etc.

2.- Segundo Nivel PROTECCION ESPECIFICA.- Aquf entran las
medidas de prevencién para la apariciébn o recurrencia
de una enfermedad especifica, por ejemplo podemos mencionar
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vacunas, fluoracién de agua, aplicaciones tépicas de fluor,
control de plagas, etc,

Tercer Nivel DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO PRECOZ.- Este
nivel estd constitufdo por medidas destinadas a poner
la enfermedad en evidencia y tratarla, en las primeras
etapas del peridédo clinico, como por ejemplo tenemos el
tratamiento de lesiones cariosas-incipientes,

Cuarto Nivel LIMITACION DE LA [INCAPACIDAD.- Este nivel
comprende medidas que tienen como fin limitar el grado
de incapacidad producido por la enfermedad, por ejemplo
podemos mencionar recubrimientos pulpares, asf como otros
procedimientos endoddnticos.

Quinto Nivel REHABILITACION.- Incluye 1la colocacién de

puentes y coronas, dentaduras completas o rehabilitacidén
bucal.

En conclusién podemos definir a 1la Odontologfa Preventiva

y aplicando los conceptos de Leavell y Clark como la suma total

de

la

de

en

A)

B)

C)

los esfuerzos destinados a fomentar, conservar y/o restaurar

salud del individuo por medio de la promocién, y/o restauracién
su_salud bucal,

El concepto de prevencién engloba varios objetivos que

conjunto forman la denominada Filosoffa Preventiva.

Debemos considerar al paciente como una entidad total
y no sélo ver en losdientes.

Tratar de mantener la salud de las personas sanas.

Tratar de detener lo antes posible y por todos los medios
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D)

E)

a nuestro alcance, el progreso de cualquier enfermedad
presente.

Tratar de rehabilitar al paciente f{sica, psicolégica vy
socialmente de manera que pueda vivir tan normal como
sea posible.

Dar al paciente la oportunidad de adquirir el conocimiento
y motivacién necesarios para que pueda mantener su salud

bucal.

En General, el ideal de 1la Odontologia Preventiva, como

parte de la prevencién en general, es actuar lo mds temprano
posible en la evolucién de la enfermedad, e impedir su iniciacién
o0 progreso.



HISTOR1A NATURAL DE LA ENFERMEDAD.

FASE PREPATOGENICA O PRECLINICA

INESPECIFICA
Condiciones gene-
rales del indivi-
duo o del ambien
te que predispo-
nep a una o va-
rias enfermeda--
des.,

PRIMER NIVEL
Fomento de la
salud

PREVENCION PRIMARIA

ESPECIFICA
Presencia de una -
serie de factores -
causantes, que fa-
vorecen la apari--
cién de una enfer-
medad.

SEGUNDO NIVEL
Proteccidn es -
pecfifica.

FASE PATOGENICA O CLINICA

PRECOZ AVANZADA

De la situacién
anterior resul-
té6 una enferme
dad cuyas pri-
meras sefiales

aparecen.

cuelas

NIVELES DE PREVENCION

TERCER NIVEL
Diagnoéstico y
tratamientos -
procesos.

PREVENCION SE
CUNDARIA

La enfermedad
sigue su evo--
lucién termi-—--
nando con la -
cura completa

o dejando se —

CUARTO NIVEL
Limitacién -
del dafio

SECUELAS

- Las secuelas o conse
cuencias de la enferme-~
dad pueden ser repara-
das con menor o mayor
eficacia permitiendo la
rehabilitacién del indi
viduo.

QUINTO NIVEL
Rehabilitacibén del - -
individuo.

PREVENCION TERCIARIA.



a)
b)
c)
d)
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CAPITULO 11.
CARIES DENTAL.

La caries dental es una de las enfermedades mds persistentes
con las que siempre nos hemos enfrentado; ya que ha afectado
a la humanidad desde sus comienzos y sin embargo hasta ahora,
ain con los conocimientos e investigaciones recientes que se
tienen sobre el desarrollo de este proceso bioquimico, no se
ha logrado reducir considerabliemente su incidencia.

Esta enfermedad ataca principalmente a los nifios y adolescen
tes y es la causa principal de pérdida de dientes, por 1lo que
observamos que un 90% de 1la poblacién en México se encuentran
con uno o mds dientes enfermos.

Con los conocimientos que se tienen actualmente, podemos
prevenir la caries dental, pero 1la causa principal por la cual
ésto no se ha logrado es que estos no se aplican adecuadamente

y generalmente se dejan a los programas de prevencién de Salud
Piblica.

Uno de 1los conceptos mds aceptados sobre la caries dental
es el siguiente: 'La caries  dental es una enfermedad de los
tejidos calcificados del diente, causado por 4dcidos resultantes
de la accién de microorganismos sobre los hidratos de carbono
caracterizandose por la descalcificacién de la porcién inorgdnica,

seguida por la desintegracién de la substancia orgdnica de
diente".
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H1STORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD CARIES DENTAL

Como ya se definid, segin el modelo de Leavell y Clark
la historia natural de la enfermedad es la manera propia de
evolucionar de la misma, y es abandonada a su propio curso,
En la caries dental sucede lo mismo y el progreso de ella dependerd

de las caracterfsticas y respuestas del huesped al agente causal.

De acuerdo a la triada ecolégica el huesped serd el indivi-
duo y el diente; el agente serd todo aquel factor causal y el
medio serd el que esté en relacién con el individuo.

La Historia Natural de 1la Enfermedad Caries Dental se
divide en etapas:

A) Prepatogénica o Preclinica.

En esta etapa la caries .«ntal no se ha hecho presente
ni ha lesionado al diente podemos pensar que en el medio de
la cavidad bucal existen factores causales que no se han interre-

lacionado, ésta etapa se subdivide en dos fases: a) Inespecifica
y b) Especifica.

a) FASE INESPECIFICA.- Se relaciona a condiciones generales
del diente que predisponen a la aparicion de 1la caries
dental, como procesos de desarrollo del diente, factores
nutricionales, socioecondémicos, etc. Estos pueden ser un

estfmulo para que el diente, los agentes y el medio comiencen
a interactuar.

b) FASE ESPECIFICA.- En este momento ya se encuentran los
factores causantes que favorecen la apariciéon de la en-
fermedad. Va a ser el resultado de la acciébn en conjunto

de los productos metabdlicos y ciertos microorganismos,

los que actian sobre las estructuras duras del diente,
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de tal manera que la enfermedad aparece cuando se encuentran
y se relacionan simultdneamente los factores principales como
son: el huesped con su diente; la microflora y el sustrato de
la dieta. El grado de actividad de la caries dental depende
de la intensidad con que actian éstos factores, cuando cualquiera
de ellos estd ausente la enfermedad caries dental no se presenta.

Todo lo anterior nos lleva a una segunda etapa:

B) Patogénica o Clinica.

En ésta etapa las enfermedades son insuficientes y no
son capaces de neutralizar las condiciones adversas, por 1lo
que el individuo pasa a lo que se le llama fase *clinica de
la enfermedad, que es ya una etapa patogénica en donde el
agente cariogénico se ha establecido en el diente. Aquf empiezan
a manifestarse signos como un cambio de coloracién superficial

’

sin encontrarse aun sintomatologia, esta fase es la patogénesis
temprana.

Si el proceso no es detenido, se produce una etapa que
da lugar a la aparicién de signos y sintomas propios de la
enfermedad caries dental. Aqui observamos clinicamente la presencia

de una cavidad por la destruccién de tejido dentaric y encontra-
mos sintomatologia especifica.

Posteriormente si el proceso sigue avanzando y no es definido,
la enfermedad alcanza al tejido vasculonervioso, produciendo
una inflamacién del mismo, con la aparicién de sintomas espontdneos

de dolor, aqui estamos en la fase avanzada de la fmtogénesis.

Observamos que si la enfermedad avanza sin ser atacada
los tejidos van siendo destruidos y el tejido vasculonervioso
empieza a necrosarse, lo que va dando al diente una coloracién
cada vez mds obscura debido a la muerte pulpar.

13
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la sintomatologia va disminuyendo en razén directa a la destruc-
cién; también se puede presentar una fase de cronicidad debido
a que los gérmenes invaden la membrana periodontal, la cual
permanece vital debido a que sigue su irrigacién.

La enfermedad sigue su curso y puede complicarse presentando
desde abscesos, celulitis o periodontitis, hasta enfermedades
mds graves producidas por una septicemia.

"NIVELES DE PREVENCION APLICADOS A LA
ENFERMEDAD CARIES DENTAL"

PRIMER NIVEI, DE PREVENCION

FOMENTO DE LA SALUD.- En este nivel procuramos crear
las condiciones mds favorables para que el individuo se encuentre
en condiciones de resistir el ataque de una enfermedad o grupo
de ellas, aqui nuestra labor no es especifica, sélo procuramos

aumentar la resistencia del individuo y colocarlo en un ambiente
favorable.

Los dientes bien formados pueden resistir mejor el ataque
de la caries dental, una buena formacién de los dientes, una
buena constitucién de las estructuras de soporte de los mismos;
asi como modificaciéon de 1la dieta, son elementos importantes
para el fomento de la salud bucal, al igual que los hdbitos
de higiene. En éste nivel tomaremos en cuenta la alimentacién,
higiene bucal, educacion, “genética e ingresos econémicos factores

de los cuales hablaremos ampliamente durante el desarrollo de
ésta tasis.
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SEGUNDO NIVEL DE PREVENCION.

PROTECCION ESPECIFICA.- En este nivel residen nuestras
mejores posibilidades en 1la lucha contra la caries dental, se
trata de medidas ©preventivas que si aplicamos oportunamente
reducen en forma significativa la incidencia de esta enfermedad.

Los métodos de proteccién especifica podemos dividirlos
en dos grupos: los que aumentan la resistencia de ataque, Yy
los que disminuyen este ataque, los mejores métodos son los
que se relacionan con el mecanismo de defensa.

Concretando, este nivel cuenta con medidas como fluorizacién
por medios de aplicaciones topicas, fluoracidén del agua, de
la sal o de las pastas dentifricas; dieta por medio del control
de azicares; técnicas de higiene bucal (cepillado), control de
placa; selladores de fosetas, etc.

TERCER NIVEL DE PREVENCION

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTOS PRECOCES.- Cuando la enfermedad
no ha sido evitada, ya sea porque no existian medios para
actuar en el nivel anterior o porque no fueron aplicados los
existentes, nuestra actuacidén estara orientada en este nivel
a identificarla y tratarla lo mds pronto posible.

El diagndstico nos permitird establecer si se ha roto el
equilibrio entre el individuo y el medio ambiente. Para establecer
un diagndstico tenemos que valaorizar, observar y descubrir
los signos y sintomas normales y anormales, asf{ como los anteceden-
tes y para esto nos ayudaremos de los métodos auxiliares de
exploracion como son: lInspeccién, Palpacién, Percusidén, Ausculta-

cién, Movilidad, Rayos X, Pruebas de vitalidad pulpar, trasilumi-

nacién. .
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CUARTO NIVEL DE PREVENCION

LIMITACION DEL DANO.- En este momento nos encontramos
ante la presencia de la caries dental la cual serd tratada por

lo que se denomina Odontologia Curativa o Asistencial.

La enfermedad ha evolucionado, sin obstéculos, hasta
producir sefiales o sintomas que 1la hacen evidente al que la
padece y es hasta este momento cuando el paciente decide consultar
al dentista, aquf{ nuestra labor se extiende a la mayor posible
limitacién del dafio como seria poniendo en préactica: Operatoria
Dental, Endodoncia, Exodoncia.

Este orden siempre se seguird porque si la lesién no se
ha extendido hasta tejido pulpar con 1la operatoria evitaremos
la endodoncia, y si encontramos lesién pulpar con la Endodoncia
evitaremos la Exodoncia, 1la cual utilizaremos como limitacion
del dafio eliminando un foco infeccioso.

QUINTO NIVEL DE PREVENCION.

REHABILITACION DEL INDIVIDUO.- En este nivel el individuo
necesita ser rehabilitado por haber sufrido un ataque intenso
de la enfermedad, este paciente va a sufrir problemas de: Mastica-
cién, Fonacién, Oclusién, y de Estética. Aqui{ debemos hacer
un anélisis integral de 1la situacién bucal del paciente. En
este nivel los pacientes los rehabilitaremos por medio de: Proétesis
Parcial, Fija o Removible o en su defecto si asi ya se requiere,
el uso de la Proétesis Total.
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ETIOPATOGENIA DE LA CARIES DENTAL.

En general 1la etiologia es el estudio de las causas que
producen una enfermedad aquf estudiaremos las que favorecen
el proceso carioso aunque todavia no se ha podido determinar
en forma exacta la etilogfa de ésta enfermedad.

S5i queremos comprender el proceso carioso debemos analizar
los elementos esenciales de la etilogia de ésta enfermedad pudiendose
resumir en el diagrama de Paul H. Keyes, en el cual se explica
que la desmineralizacién, la proteolisis y la invasién microbiana
de los dientes, sigue la accién entre: el substrato oral, formado
por residuos alimenticios, ciertos tipos de bacterias, y un huesped
susceptible, La interaccién entre ellos constituye el principal
orfgen de los componentes patogénicos.

Para comprobar esta teorfa se han realizado innumerables
estudios sobre los tres elementos que forman parte de la iniciacién
del proceso carioso y se ha llegado a la conclusién de que el
potencial patogénico de cada uno de los elementos puede variar
notablemente pero nunca faltar ninguno de ellos. La caries
se inicia solo cuando bacterias especificas, «colonizan sitios
vulnerables de los dientes y cuando se adicionan a la dieta
cantidades considerables de carbohidratos facilmente fermentables,
produciendose asi grandes cantidades de dcido que afectan progresi-

vamente la desmineralizacién de la capa externa del esmalte.

Ahora pasaremos a hacer un andlisis de los elementos
esenciales en la etiologia de la caries dental.

ESPECIFICIDAD BACTERIANA.

En la formaciébn de una lesidén cariosa intervienen varios

organismos que son capaces de producir polisacdridos extracelulares
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a partir de sacarosa formando dextranas y levanas, que al
ser substancias de alto peso molecular, tienen poca solubilidad
y gran adhesividad. Ademds actuan como matriz estructural
de 1la placa dentobacteriana. Kestenbaum, demostré que los
microorganismos que inician 1la lesién cariosa son acidogénicos
y que pueden mantenerse por ellos mismos en la superficie del
esmalte debido a que son capaces de formar una placa dental
en las superficies lisas.

La placa bacteriana dental es una capa densa, blanda
y de color amarillento, de consistencia gelatinosa y pegajosa,
es una masa coherente formada por diferentes microorganismos
vitales, y no vitales englobados en una matriz de polisacdridos
y glucoproteinas que se adhieren a la superficie de los dientes,
esta adherencia se debe a que aln el esmalte méds terso posee
estrfas y fisuras en su anatomia microscépica y es aqui donde
se alojan mdltiples bacterias que circulan por la boca navegando
por la saliva fijandose por la mucina que recubre toda la superficie
bucal. .Al depositarse una bacteria viva en un terreno apropiado
para su desarrollo puede formar una colonia pura o al encontrarse
con otros gérmenes forma colonias mixtas dando origen a wuna
poblacién heterogénea que wunidos a diversos materiales tienen
gran actividad bioquimica.

Gibbon encontré6 que las bacterias especificas en 1la forma
cién de caries, son 1los estreptococos de los 1liquidos bucales
y 1les permiten iniciar libremente la formacién de dcidos que
van a descalcificar el esmalte.

Se ha encontrado que la placa dentobacteriana estd compuesta
de diferentes tipos de bacterias entre las que se encuentran:
estreptococos, lactobacilos, difteroides, estafilococos, y levaduras,
El estudio microscopico de la placa acumulada en los dientes,
reveld que en las primeras etapas se encuentra formada por
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cocos y estreptococos mutans, estreptococos mitis, estreptococos
salivarius y estreptococos sanguis. A partir del séptimo observa-
mos organismos filamentosos, cocos y neisserias; el desarrollo
de la placa va asociado a una transformacién de los organismos
aerébios en organismos anaerobios.

Algunos autores opinan que son los lactobacilos los respon-
sables de convertir los carbohidratos en 4dcidos, debido a que
son acidogénicos, y se ha demostrado que éstos organismos pueden
producir dcido con mayor rapidez que otras bacterias, esto es
importante porque para que se produzca la descalcificacidn se
debe de alcanzar un pH de 5.2 6 menos.
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Bacterias de placa -porcentajes relativos

a medida que madura la placa

~Dia™ :
Microorganismos ‘ 28
Cocos facultativos 1 2 3 l 45 7 I |14 21 28 rrés}
Estreptococos 46 |50 €9 39 s3 511 36{43 39 50 |dfa
S. Mutans | ' ' 8
S; Sanguis l 17-2)
Otros 1 3 4 Pl
Estafilococos I Pocog
Bacilos faaultativos gram- :
positivos i 24
Corynebacteriun (filamen-
tos diferoides) 3 [ | 6 81 9 l
Noardia (difteroide aercbi ) 6 0.5 1 0.210.1 i 23
Odmtcmyces viscosus )
Cocos faquitativos gramega-] \ 3.5
tivos [ )
Neisseria 9 1716 10, 2 |5 1144 23
|
Bacilos facultativos -~
gramnegativos 0
Ninguno
—_ S S -
Cocos anerobios gram-
positivos 13
Peptoestreptococos
,
Bacilos anaerobios ~- | 18-
grampositivos
Leptotrichia Vulccalis 3 1.5 1.5 2 144 6
(Filamentosos)
Actinomyces (difteroi-| 0 1 6 18| 23
de filamentoso) Lo
A. naeslundi 1 1 0 -1 14 11.9
A. israeli 0 0 0 | -1\ C:2
Corynebacterium (dif- | i !
teroide filamentoso) ! ' ;
Pranianibacterium (difteroide) | i
Cocos anaerdbios gramegati- ' ! | | | ‘
vos ! ' | 6
Veillmella Pl | 37, 155 141250 i 6
ac os anaercbios gram- ‘ I ! % i
negativos 15 .13 2 | 17 | 417 10
Vibriones _ | | ! | |
Fusdacterias (filanntosas); 0 1.4} 0.1} 1 ]0.3! 1.2{ 0.8 .31 2 ;2 l2-4
Bacteroides (filarmtosos)i ‘ ; l v I 4
| —t L
Espiroquetas anaerobias | : 5 ; |
gramnegativas ' ‘ 1-0.1
' ) ' ‘
| ! ;
i i | ' f
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Aunque los microorganismos bucales y carbohidratos retenidos
son factores etiolégicos en la produccién de caries dental, debemos
recordar que éstos se encuentran constantemente en un medio
expuesto a saliva. Basdndonos en esto es posible que las propieda-
des fisicas 6 qufmicas de la saliva puedan influir en susceptibilidad
a la caries dental.

PROPIEDADES DE LA SAL1IVA.

Entre las propiedades fisicas de la saliva tenemos el flujo
salival el cudl se ha observado que cuando existe una disminu-
cién de éste debido, por ejemplo, al resultado de wuna terapia
de radiaciéon para combatir tumores, en casos de displasia glandu-
lar, obstruccién completa y atrofia glandular, puede aumentar
considerablemente la incidencia de caries.

También deberd observarse que la saliva puede contener
ciertas substancias que inhiban 1la caries dental al modificar
la flora bucal, por ejemplo existen substancias contra el micrococcus
lyso deikticus, tal accién es atribuida a la lisozima.

Se ha demostrado, igualmente, que la saliva aumenta la
permeabilidad capilar y tiene el poder de atraer leucocitos,
este mecanismo ain no ha sido completamente explicado.

También se encontré que existen substancias en la saliva
llamadas opsoninas, que hacen que las bacterias sean mds suscep
tibles a fagocitosis por leucocitos.

De manera similar ciertas propiedades qufmicas de la saliva
pueden influir en la destruccién dental, c¢omo su capacidad
amortiguadora. En un estudio se ha mostrado que la saliva
de personas menos susceptibles a caries dental, es capaz de
neutralizar grandes cantidades de 4cido antes de que la concentra-
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cion de iones hidrogeno ( pH ) se altere y produzca una disolucién
de los tejidos duros del diente.

Por otro lado 1la presencia de ciertos iones inorgdnicos
en cantidades apreciables como calcio y fésforo, pueden combinarse
formando precipitados solubles; y quizd esto explique la presencia
de cdlculo en las piezas dentarias mds préximas a los conductos
salivales principales.

ESPECIFICIDAD DE LA DIETA.

Aunque anteriormente se consideraba que los residuos de
alimentos eran componentes esenciales de la actividad en la
caries dental estudios recientes demuestran que no todos los
alimentos, ni todos los carbohidratos son igualmente productores
de caries. Se encontrd que la fructuosa y almidones no favorecian
la formaciéon de placa bacteriana. Estudios posteriores permitieron
asociar la ingestion de sacarosa con 1la produccién de caries

en tanto que la ingestiébn de fructuosa y glucosa no favorecia
a la acumulacién de placa.

Krause encontré6 que los estreptococos productores de caries
no colonizaban en las superficies lisas de los molares de hamsters
y no inducfan a 1la formacién de caries en los animales a menos
que se les dieran grandes cantidades de sacarosa. Asi mismo
otros estudios de laboratorio han demostrado que en los animales
que son alimentados por medio de una sonda al estdémago, no
presentan lesiones cariosas, al igual que en aquellos cuya dieta
era liquida, de ahi la hipétesis de que si no existe contacto

directo, el medio ambiente no es propicio al desarrollo de 1la
enfermedad.
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Algunos investigadores estudiaron los diferentes efectos
de los carbohidratos tomando en cuenta su frecuencia y su consisten
cia y se concluydé que el potencial cariogénico de los carbohidratos
varia dependiendo del tiempo que estén adheridos a la superficie
del esmalte, por ejemplo: las galletas, chocolate, chiclosos,
ddtiles y ciertos caramelos, se pegan a las superficies dentarias
por largos periédos de tiempo, teniendo por lo tanto un alto
potencial de descalcificaciéon; en tanto que alimentos como jugos
y refrescos que pueden tener cantidades equivalentes de azdcares,
pero que no se adhieren a la superficie de esmalte son eliminadas
rdpidamente de la boca.

Cuando los carbohidratos se ingieren entre comidas y a
intervalos frecuentes, los dientes estan sometidos a una continua
serie de ataques por parte de los dcidos formados sobre la placa
dentobacteriana, ya que los carbohidratos son descompuestos
en dcidos con mucha rdpidez. El pH sobre la superficie del
diente cae de 7 a 5 en menos de un minuto y medio después
de ingerido el carbohidrato. Si los azicares son consumidos
dnicamente dentro de las comidas esos ataques pueden neutralizarse
por la accién amortiguadora de la saliva y por la accion neutrali-

zante de los alimentos alcalinos ingeridos simultdneamente.

De esto podemos deducir que hay que tomar en consideracion
no tanto la cantidad total de carbohidratos consumidos durante
el dia, sino, el nuimero de veces que 'se toman y su consistencia.
Un estudio sobre 1la dieta humana demostré6 que la ausencia
de sacarosa puede limitar el proceso carioso ya establecido,
y eliminarlo completamente cuando ain no se ha iniciado, actuan-
do la sacarosa como substrato para la sintesis de polisacdridos
extracelulares por los microorganismos cariogénicos y es denomina-
da la " archi-criminal ' de la caries dental.
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ESPECIFICIDAD DEL HUESPED.

La susceptibilidad y la predisposicién a la caries es elevada
cuando un diente estd haciendo erupcidén, pues el esmalte atn
estd inmaduro y por lo tanto su grado de mineralizacién es
bajo; posteriormente observamos que después que ha terminado
su erupcién se depositan en el esmalte minerales presentes en
la saliva, aunque tambien existe un desprendimiento también
de minerales del diente hacia la saliva. Este intercambio mineral
depende de las propiedades fisicas y quimicas del esmalte vy
de la saliva, los que encontramos separados por una cuticula

impermeable ( Nashmit ), que permite el paso de iones de Ca,
Na, K, P.

La solubilidad de esta capa se reduce cuande hay una
fuerte mineralizacidon y alto contenido de Fluor, pero también
se eleva cuando el contenido de sacarosa presente en la dieta
también es elevado. Para aumentar la resistencia del diente
a la caries, podemos reforzar la remineralizaciéon de estas capas
superficiales del esmalte, posterior a su erupcién, depositando
en &1 substancias que reduzcan su solubilidad, y la mejor substan-
cia que hasta ahora se conoce es el flbor, pudiéndose administrar
tanto por via sistémica como por medio de aplicaciones tépicas,
produciéndose un intercambio iénico de hidroxiapatita a fluorapatita,
que reduce notablemente la solubilidad del esmalte.

Existen también factores secundarios que influyen en la
frecuencia y swsceptibilidad del proceso carioso y son:

1.- Caracterfsticas Anatémicas de los Dientes.- Se ha observado

que algunas caracteristicas como fosetas y fisuras muy marcadas
favorecen a la acumulaciéon de placa bacteriana.

2.~ Disposicién de los dientes en la_arcada Esto va en relacién
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con la desembocadura de los conductos salivales, pues como ya
fué mencionado, algunos iones inorgdnicos como el calcio y el
fésforo presentes en la saliva pueden ser la causa de la presencia

de cdlculo en las piezas mds proximas a los conductos salivales.

Por otra parte aquf entran las malposiciones dentarias,
pues los dientes apifiados e irregulares dificultan 1la limpieza
fisiolégica durante el acto masticatorio, de igual manera es dificil
para el paciente tener una higiene adecuada.

3.- Presencia de Aparatos Odontoldgicos.- Las Protesis Removibles,

mantenedores de espacio, aparatos ortodéncicos, a menudo aumentan
la retencién de alimentos y residuos, as{ como de placa bacteriana
por lo que la higiene oral serd inadecuada.

be- Herencia.- Ha sido estudiada desde muchos puntos de vista,
se observé que los nifios resistentes a la caries tenian padres
también resistentes a ellas. Basdndose en los estudios de Larson
sobre la resistencia y 1la susceptibilidad en ratones, se cree que
los factores transmisibles son: la anatomia natural de los dientes
como surcos y fisuras profundas, lébulos muy marcados, apifiamiento,
malposicidén, predominio de cierto tipo de bacterias o caracter{sticas
de la saliva como el pH y la capacidad amortiguadora.

Estos son los factores locales del huésped que propiciardn

6 no en un momento dado la formacidon y desarrollo del proceso
carioso.
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CLASIFICACION Y SECEPTIBILIDAD.

La Caries Dental es una enfermedad multifactorial al mismo
tiempo requiere de un diente susceptible una dieta propensa a
caries y microbidtica cariogénica. Hoy en dia se sabe que no
solo existe especificidad en los organismos que producen caries

si no que también esta presente en los tipos de lesiones causados
por diferentes organismos.

Se sabe que existen por su localizacién cuatro tipos de
lesiones cariosas en el hombre:

1).— Caries de las Superficies Lisas.

Se ha probade que sblo algunos organismos son capaces
de colonizar en las superficies lisas del diente tanto come para
producir su descalcificacién; estos organismos son el '"Streptococcus
Mutans" y el Streptococcus Salivarius', también se han encontrado
pequefias colonias de Streptoccoccus Sanguis.

11).- Caries en Fosetas y Fisuras.

Este tipo de caries es mds frecuente en el hombre, las
fosetas y fisuras proporcionan sitios rugosos y protegidos en
los cuales los microorganismos se mantienen de manera mecdnica,
igualmente que los organismos causantes de caries en superficies
lisas producen dcido suficiente que disuelven el esmalte. En animales

se han visto especies de estreptococos Yy lactobacilos que pueden
iniciar caries en fosetas y fisuras.

111).- Caries en Superficies Radiailares.

Aqui encontramos la presencia completamente distinta de
microorganismos causantes de caries entre los cuales estdn los
bastones filamentosos gram-positivos, que empiezan por formar
la enfermedad periodontal y posteriormente la caries. Algunas

cepas de estreptococo mutans Yy estreptococo senguis asociados
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a los bastones filamentoso producen este tipo de caries radicular,

1V).- Caries Dental Profunda.

En este tipo de caries observamos que una vez que los
microorganismos han penetrado por el esmalte o por la rafz se
van a enfrentar a un medio ambiente distinto pués ahora se
encuentran mds lejos de su fuente inicial de nutrientes constituido
por los restos alimenticios. El espacio de enmedio es ocupado
por bacterias que no admiten el paso de nutrientes por eso encontra-
mos diferencia entre los organismos localizados en la lesion dentaria -
que aquellos localizados en el esmalte intacto.

Se ha comprobado que existe una secuencia en el orden
de afeccién dentaria, y observamos que los molares son los mds
propensos a la caries. La secuencia habitual del ataque carioso
en la denticion primaria es la siguiente:

lo. Molares Inferiores.
20. Molares Superiores.
Jo. Anteriores Superiores.

4o. Anteriores Inferiores.

Posteriormente los primeros molares permanentes son los
que estdn mds expuestos, al ataque carioso debido a su temprana
erupcion ademds de poseer fosetas y fisuras profundas.
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:ariosas en las superficies dentales lisas.

Podemos facilmente comprender que 1la eficacia del cepi-
llado se vera ampliamente influido por el disefio del cepillo
y la técnica de cepillado. Las investigaciones mds recientes
sobre disefios de cepillos dentales infantiles indican que los
cepillos mds adecuados tenfan las siguientes caracteristicas:
para la cabeza 2.5 cm de largo, 9mm de alto
11 hileras triples, con hilera central con cerdas de 3mm de
didmetro. Se sugiere emplear cepillos medianos porque limpian
mejor que las cerdas duras 6 muy blandas, dando asi masaje
a los tejidos gingivales.

Debemos indicar al paciente que substituya su cepillo
con frecuencia. También podemos mencionar que existen cepillos
dentales eléctricos, la mayoria de los estudios indican que
son muy eficientes para nifios impedidos y adultos que encuentran
dificultades para limpiar sus dientes. Actualmente existen numero-
sas técnicas de cepillado la mayoria son complicadas para
poder ser dominadas por los nifios de corta edad, por esto

es aconsejable ensefiar técnicas sencillas a los nifios pequefios.

Seda Dental. Se ha observado que el cepillado puede ser
complementado con el uso de la seda dental empleada eficazmente.
Se dice que la mejor seda dental es la que consta de gran
nimero de fibras de nylon y sin cera. Para que sea eficaz
este material deberd emplearse pasando la sada a través del
punto de contacto y estirdndola hacia proximal.

Para lograr mejores resultados se corta un hilo dental
de aproximadamente 45cm y se sostiene entre los dedos {ndices
y los pulgares, el exceso se enrrolla alrededor del dedo {ndice
de una mano, después de limpiar cada superficie interproximal,
la seda ya wusada puede enrollarse alrededor del dedo indice
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MEDIDAS CLINICAS DE PREVENCION.

Actualmente disponemos de wuna gran variedad de medidas
terapéuticas para reducir el impacto de la accién bacteriana
que ataca y destruye la denticién, sin embargo un sélo procedimiento
no se ha encontrado para controlar la placa bacteriana, ni para
aumentar la resistencia del diente, s6lo la combinacidén de wvarios
procedimientos permitird conseguir un buen control de la placa
bacteriana y una mejor salud oral. '

Tomando en cuenta el diagrama de Keyes podemos planear
diferentes caminos para prevenir la caries dental:

1.- MEDIDAS DIRIGIDAS A LAS BACTERIAS.
a) Medios Mecdnicos: higiene oral

b) Medios Quimioterapéuticos: antibidticos
antisépticos
enzinas
vacunas

Medios Mecdnicos.— Cepillado. Ha existido mucha controversia
acerca de que el cepillado sea una buena forma para la disminu-
cién de la caries dental, por esto Hine opina que no es un buen
procedimiento sino se utiliza en forma adecuada, sin embargo
Fosdick reporta una reduccién del 50% en el ataque carioso,
en un perfodo de dos afios, en 523 estudiantes, a los que se
les ensefi® una buena técnica de cepillado y a 1llevarla a cabo
dentro de los diéz minutos posteriores de cada comida.

Una cosa si es segura y es que por medio del cepillado
se reduce el nimero de microorganismos orales, principalmente
si se lleva a cabo después de cada comida. Este eliminard grandes
cantidades de residuos alimenticios y placa bacteriana todo esto
va ayudar al diente a resistir mejor las agresiones de los microorga-
nismos y traerd por lo tanto una disminucién de las lesiones
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opuesto y se desenrolla seda limpia para wusarla en el nuevo
sitio.

Soluciones Reveladoras.- Existe otro método auxiliar para

una buena higiene oral, se pueden encontrar en soluciones
o en tabletas, dstas contienen un tinte vegetal rojo. Se le indica
al paciente que mastique la tableta y que pase saliva alrededor
de todos los dientes durante aproximadamente 30 segundos,
se muestra al paciente que las 4rcas pigmentadas al rojo vivo
es la placa bacteriana que no estd removiendo adecuadamente
con el cepillado.

Posteriormente se le instruye en una técnica adecuada
de cepillado para poder limpiar bien todas las superficies dentales
y el buen empleo de la seda dental, y se orienta para que
estas tabletas se sigan utilizando en casa para comprobar periédi-
camente la eficacia de su técnica de higiene bucal.
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MED10S QUIMIOTERAPEUTICOS.

a) Antibidticos,
b) Antisépticos,

c) Enzimas y Vacunas.

a) Antibidticos: aunque la colonizacién de los dientes puede
ser dispersada y reducida a niveles inofensivos por medios
mecdnicos, existen limitaciones, como serian los pacientes incapa-
ces de aplicar correctamente las técnicas de higiene que se
les indican, por ejémplo el tiempo de cepillado es insuficiente,
la técnica no es la adecuada, se pasan por alto los espacios
interproximales etc. Esto ha permitido el desarrollo de procedi-

mientos tales como el uso de antibioticos que ofrecen muchas
promesas.

En éste sentido el logro de un antibidtico que reduzca
el potencial patoégeno de las bacterias que forman la placa
bacteriana, ha sido muy lento, y la causa principal es; que
la aplicacién prolongada de 1los antibidticos pueden permitir
el desarrollo de bacterias resistentes, o bien se ha comprobado
que puede dar paso al crecimiento de hongos como 'cdndida
albicans'" originando asi Moniliasis como complicacién de wuna
terapia antibidbtica.

Se han realizado estudios de los diversos efectos de 1los
antibidticos sobre la actividad cariosa, pero principalmente
la penicilina y la kanamicina.

Penicilina.~ En 1947 Zander realizd un estudio de la peni-
cilina sobre 1la actividad cariosa de los ratones, y encontrd
que disminuia notablemente el ndmero de lesiones cariosas en
los animales a los cuales les daba penicilina en el agua que
les daba a beber, basdndose en ello en 1960 realizd6 el mismo estudio
pero en niflos y aqui encontrd que la wpenicilina no sélo posee
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la capacidad de disminuir 1la flora bacteriana de la cavidad
oral, sino que posee un efecto inhibidor de 1la fermentacién
de glicidos por las bacterias orales. Asi observdé que la penici-
lina en la pasta dental redujo la caries hasta en un 50% en

aquellos nifios «que 1la utilizaron constante y rigurosamente,

Esto origind que se efectuaran diferentes investigaciones

para comprobar la eficacia de 1la enicilina en los dentifricos
y dié por resultado, la presencia de bacterias resistentes a
la misma aunado a la sensibilizacién de 1los nifios a los cuales
se les adminitraba. Tomando en consideracion que su uso fre-

cuente interferia con sus necesidades como antibidtico.

S¢ dejd de usar y se estudiaron otros antibibdticos como
la kanamicina.

La kanamicina es otro antibiético que se ha caracterizado
por poseer una carga negativa ésto quiere decir que cuando

se ahiere al diente lo protege de la formacién de la placa
dentobacteriana.

Se observé que este antibiético se puede utilizar como
sulfato de kanamicina en forma de gargarismos, enjuagues 6
pastas dentales.

Por otro lado se comprobé que produce lesién auricular
por eso es poco recomendada.

Estos fracasos han permitido establecer ciertas bases
sobre el antibidtico ideal que logre combatir el proceso carioso
y a la vez no interfiera con la salud general del individuo
y esas bases segin la A.D.A. son las siguientes:

1.- No téxico.
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2.~ Que sea un antibidtico local para que sea absorvido en
la cavidad oral.

.~ Que elimine a las bacterias productoras de acido.

.~  Que no tenga mal sabor.

Hasta la fecha no se ha encontrado ningin antibiético
que se reuna todos los requisitos establecidos. Pero tal vez
en un futuro se pueda encontrar el medicamento eficdz que
no sea toxico.

b) Antisépticos: Entre los -antisépticos que se han utilizado
se encuentra principalmente la clorhexidina al 0.2% en forma

de enjuagues.

Loeseche realizd un estudio en estudiantes y observdé que
aquellos que se enjuagaban la boca 2 veces al dia con clorhexidina
las placa¥ Dbacterianas desaparecian y c¢omo consecuencias no
habfa iniciacién del proceso carioso, sin embargo encontrd también
que este antiséptico:

tenia mal sabor
causaba anestesia de la lengua y tejidos blandos.
manchaba los dientes.

Todo esto impide que se pueda utilizar como medida eficdz
en el control de caries.

) Erzimas y Vacunas: Se ha enfocado las posibilidades
para eliminacién, <casi imposible de 1las bacterias orales, a
los estudios realizados por Kestenbaum quien considera que
en la formacion de una lesién cariosa instervienen microorganismos
que son capaces de producir polisacdridos a partir de sacarinas
formando dextrana y levanas. Por ello Keyes aplicé una enzima,
la dextranasa contra la placa dentobacteriana y pensé que
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al disolverse la placa no se podria iniciar el proceso carioso.
Pero los resultados no fueron tan buenos debido a que no se
tomaron en consideracion otros elementos que forman parte

de la placa y que persisten a pesar de que se destruyan las
dextranas.

En México se realizd un estudio sobre un ataque polienzimdtico
a la placa dentobacteriana por el Dr. Bayona, en el cual se
emplea dextranasa, ureasa, proteasa, mucinasa y lipasa con
diferentes tiempos de exposicién. Y esta investigacién no se
ha llegado a terminar pero probablemente permita la eliminacién
de la placa dentobacteriana y wuna disminucién de las lesiones
cariosas en las superficies lisas, no en los surcos y fisuras

donde el proceso de iniciacién de una lesidon cariosa es diferente.

Las vacunas han sido la posibilidad que mds se ha pensado;
pues desde que se identificaron las bacterias especificas en
el desarrollo de las lesiones cariosas, se pensd en la idea

de usar una vacupa que fuera capaz de prevenir esta enfermedad.

Estas posibilidades se han seguido considerando durante
varios afios por diferentes autores como Bowen, Bayona, Revestads
etc. que han realizado estudios en vivo y en vitro, en monos
macaco irus, ratones, hamsters, nifios y oficiales de 1la Marina
de los Estados Unidos. Muchas de esas investigaciones han
demostrado una disminucién de la incidencia de caries en el
grupo control, pero los estudios adn no han finalizado.

Otro investigador; Brandtzaeg, observé que los sujetos
libres de caries tendrian un alto nivel de inmunoglobulinas --
con caries activa. Recordando que la IgA. es una inmung
qlobulina presente en la saliva junto con la IgG. que se encuentra
en pequefias cantidades puede suponerse que tenga una funcin pro--

tectora que ain no se conoce, segin la expresa Zengo en su estudio
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sobre la resistencia a la caries en donde concluyen que si se
secreta i200ml de saliva 31 dis, s 7zntidad iotal de inmuno
globulinas que se encuentra en 1la boca serfa de 250mg. por
dia ésto serfa una cantidad muy pequefia en comparacién con
el nidmero de bacterias.

Pero atn queda mucho por hacer antes de encontrar una
vacuna eficdz y segura contra caries dental.
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Cc) Medidas Dirigidas al Diente.

1. Aumento de la Resistencia del diente mejorando sus cualidades
y estructuras.
a) Por administracién de Fldor:
Fluoracién del Agua.
Fluoracion de la Leche
Fluoracién de la Sal.
Aplicaciones Tépicas de Fldor.
Tabletas que contengan Fldor.
Enjuagues que contengan Fldor.
Dentifricos con Fldor.

b) Administracién de Fosfatos.
¢) Aplicacién de Selladores de Fosetas y Fisuras.

El esmalte dentario en su parte inorgdnica estd formado
por cristales de hidroxiapatita Ca (PO)6 OH2, ésta apatita se
descalcifica facilmente por los 4dcidos orgdnicos y por ésto en
el proceso cariogénico, al formarse grandes cantidades de dcido
resultante de la fermentacién bacteriana de los hidratos de
carbono, permite la entrada de microorganismos, lo que inicia
el proceso carioso que posteriormenhte continuard avanzando
a la parte orgdnica del diente. .

Por esto otra medida eficdz para prevenir la caries es
aumentar la resistencia del esmalte durante, principalmente,
los perfedos de formacién, maduracién y mineralizacién del
diente, Para lograr esto contamos con varios métodos que nos
ayudan al aumento de esta resistencia.
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Administraciéon de Fldor

Probablemente el nutriente mds importante y efectivo para
la prevencion de la caries es el Fluor que es uno de los nutrien-
tes minerales mejor conocido. Este tiene la propiedad de influir
sobre la composicién quimica del diente durante su desarrollo
y sobre la suxeptibilidad posterior a la caries,

La forma de actuar del fldor de conferir proteccién contra
la caries, se debe a que por ser el fldor un elemento electronegati-
vo desaloja a los iones de oxidrilo que forman la hidroxiapatita
y forman fluorapatita que es una sal més resistente y menos
soluble a los agentes atacantes.

Cuando el consumo o suministracién de fldor, ya sea dentro
de la dieta o en el agua ingerida, es suficiente, el contenido
de fluoruros en 1la superficie dentaria continda en aumento princi-
palmente durante los primeros diez afios después de la erupcién
de la primera denticién.

Las formas o procedimientos para fortalecer, la superficie
dentaria por medio del fllor pueden 1llevarse a cabo a nivel
sistemdtico y a nivel local.

Nivel Sistemitico.- Se encuentra la administracién de flior en
la leche, en la sal, en el agua y la utilizacién de pastillas
y gotas que contengan flior.

Nivel Local.- Contamos con: la aplicacién tdpica de fldor, el

uso de pastas dentffricas que contengan flior, y enjuagues
que también contengan fldor.

Todo ésto lo explicaré mds ampliamente caso por caso.
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1.- APL1CACION TOPICA DE FLUOR.

Para enriquecer con flior el esmalte de un diente, el
flfor aplicado toépicamente debe penetrar en la superficie del

esmalte para reaccionar con los cristales de apatita. El fldor
penetra por difusion a través de reducidos espacios intercristali-
nos).

Los dientes recien erupcionados responden mds rapidamente

al fllor tépico por que poseen espacios intercristalinos mayores
y porque las pelfculas protéicas que intervienen son mds permea-

bles, se ha observado que también un esmalte ligeramente des-
mineralizado responde con mayor rapidéz porque quedan descubiertos
nuevos puntos reactivos y los espacios son mayores.

El objeto de wusar tratamientos tdpicos es el mismo que
el de la fluoracién del agua que es el depositar en la capa
superficial del esmalte la forma de [fluorapatita. Sin embargo
para conseguir una transferencia rdpida de los iones de fllor
a los espacios intercristalinos, atravesando previamente peliculas
prot%icas se requiere usar fldor en concentraciones elevadas
y estas generan ademds de la fluoropatita, fluoruro de calcio
(CaF ). La fluor apatita es estable en la boca, pero el fldor
que no se ha incorporado al diente se pierde rdpidamente.

Por esto se ha wusado diferentes tipos de fluoruro estanoso
de sodio; fosfato dcido de fllor y para conocer la eficacia
de los diferentes fluoruros se han realizado varios estudios.

El fldor es un elemento del grupo de los alégenos, se
encuentra en la naturaleza acompafiado siempre de otros elementos
que forman sales con el ion fldor tienen un nidmero atdémico
9, un peso atémico 19. La mds abundante de las sales es la
espatoflior, la criolita y la apatita.
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El fldor ocupa el décimo tercer lugar entre los elementos
clasificados segin su abundancia en la naturaleza. A principios
del siglo pasado se descubrié que el fldor hace mds resistente
el esmalte dentario al ataque de la caries, por ello se ha demostra-
do cientificamente el mecanismo de accién del fllor para la

prevencién de la caries dental.

Se realiz6 un estudio en un grupo de nifios que recibié
tratamiento tdépico con fosfato dcido de flior (FAP) y otro grupo
recibié el mismo tratamiento pero precedido de una exposicién
de un minuto de 4dcido fosférico al 0.5%, éste tratamiento incrementd
en gran forma la incorporacién del flior y aumenté también
el efecto inhibidor de la caries dental,

Después de un afilo se observd que con éste tratamiento
combinado de dcido fosférico y fosfato dcido de fllor los resultados
pueden ser comparables con los obtenidos ingiriendo agua fluorada

a largos plazos.

Por otra parte el Sr. Aveill compardé los efectos del fluoruro
de sodio; fluoruro estanoso y el fosfato dcido de fluor &6 fluorurn
fosfatado dcido y encontrd6 que habfa una reduccién en el indice
de caries de un 26% para el fluoruro de sodio, 21% para el -

fluoruro de fosfato y un 16% para el fluoruro estanoso.

A continuacién mencionaré brevemente la técnica de aplicacién

de fluoruros ya sea: estanoso al 2% y al 8%, de sodio al 2%.

A) Primero es muy importante 1la limpieza oral se realiza
con pasta profildctica y con cepillo de 1limpieza o con una
copa de hule para que todos y cada uno de los dientes queden
perfectamente limpios.

B) Procedemos al aislamiento de los dientes con rollos de algoddn
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para separarlas de la saliva y de los tejidos blandos.

C) Secaremos los dientes con aire a presiéon principalmente
en las dreas interproximales.

D) Por Wltimo se hard la aplicacién de la solucién de fluoruro
con una torunda de algodén, 6 por medio de un pincel,
se barnizan todas las superficies dentarias en forma repeti-

da durante 3 minutos.

También abservamos en otro estudio que realizé el Dr.
Englander en 500 nifios para conocer la eficacia de la aplicacién
repetida del floruro de sodio al 1.1%. Aplicd la soluciéon topica-
mente durante 6 minutos diariamente por 225 dias vy encontré
una desminucién de lesiones cariosas en las superficies lisas
en un 80% y de un 75% en fosetas y fisuras. Pero se observd
que requieren ser constante y es muy costoso y podemos llegar

a los mismos resultados por el método de la fluoracién del agua
de consumo.

Técnica de Muhler para aplicacién tépica de Fluoruro
de Estafio.

Esta consiste en wuna aplicacién cada 6 meses o en un
afio (de acuerdo a propensién a la caries de cada paciente)

de una solucién de fluoruro estafioso al 10% de la siguiente
manera:

l.- Primero se hace una limpieza completa de todas las superfi-
cies dentarias.

2.- Se aisla con rollos de aigodén.

o= Se secan los dientes con aire comprimido a wuna presién
de 15 a 20 libras.

4.~ Se aplica la solucién:
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Se diluye 0.4 gramos de flior en 4ml de agua bidestilada
para preparar una solucion de fluoruro al 10% que se aplica

con un hisopo de la siguiente manera:

Se inicia la operacién por 1la cara lingual del incisivo-
central siguiendo distalmente hasta el ltimo diente se wvuelve
en sentido mesial por las superficies vestibulares. Se deben
conservar los dientes hdmedos por un perfodo de 30 segundos.

Posteriormente se le indica al paciente que no debe comer
ni beber durante un perfodo por lo menos de media hora.
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7

CUADRO COMPARATIVO DE TECNICA, VENTAJAS Y DESVENTAJAS DE DISTINTOS TIPOS
DE FLUORUROS PARA USO EN FORMA TOPICA EN PREVENCION DE LA CARIES DENTAL.

Faracter{sitcas Fluoruro de Sodio Fluoruro de Estafio Fluoruro de Sodio
Composicién NaF en H,0 destilady SnF, en H,O0 destilada . 2.78 de NaF en Solucién 0O,
Concentracién 2 8 IM de HZPO3 123 del ién F .
'Prevencién 40 40 Discutible 50 a 70
Aplicacidn Toépica Topica y en pasta den- Tépica

t{frica.
No. de Aplic. Toépicag 4 1 1

No. de Aplicaciones

Preescolar-Escola-
res, Adolescentes.

Preescolares por dar
pigmentacion en dien-
tes permanentes.

L

Preescolares- Escolares
Adolescentes

Ingerir Alimentos

t}l.,o hacerlo antes de
1h.

No hacerlo antes de 1lh.

No hacerlo antes de 1lh.

Sabor de la Solucidén

Agradable Desagradable Agradable
lrrita mucosa. No Si NO
P igmentacion de
las piezas dentales No Si NO




FLUORACION DEL AGUA

» ’ : , 3 .
La forma mds practica y econdmica para introducir el
fldor al organismo es el agua de consumo.

Este método ha sido comprobado como seguro y eficdz por

’ .
asociaciones tanto dentales como medicas en muchas partes del
mundo.

Por medio de amplias encuestas epidemiolégicas se ha
demostrado que dentro de los limites de cero a una parte que
por millgn (ppm), existe una relacién inversa entre la cantidad
de idén fh:or ingerido durante la fase de desarrollo dental vy
la incidencia de caries durante la nifiéz y la vida adulta.
Siempre que se suministre fldor en el agua de consumo en una
proporcién de una ppm, los dientes ya erupcionados y los que
estan por hacerlo contienen una proporcién mds alta de flior
que en las regiones donde el agua es pobre en flior, como 1lo

demuestran los estudios realizados por varios investigadores.

En los Estados Unidos Kailis y Backer Dirks reportaron
los efectos de la fluoracién del agua en todo el mundo. Estos
estudios se basaron en indices de caries de personas mayores
de quince afios que vivian en comunidades donde el agua de
consumo contenia flior y observé una reduccién del 45% de caries
en los surcos y fisuras coronarias, un 60% en las superficies
proximales y un 75% en las -superficies libres. El fldor da
una proteccién adicional en las superficies proximales, pero
en surcos y fisuras coronarias reciben proteccién pasajera, pues
se ha considerado que hay pérdida gradual de los efectos protectores
del fldor.

Existen lugares donde el agua tiene flior en forma natural,
pero puede ser que la concentracién de flior no sea la adecuada
y pueda originar fluorosis en dicha poblacién.
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La ingestién de concentraciones excesivas de flior puede
llevar al moteado del esmalte y en ocaciones puede quedar comple-
tamente manchado. Esto sucede en regiones como Durango, que
tienen una concentracién de flior mayor de dos a seis ppm. Lo ideal
es que el agua contenga una ppm.

La organizacién Mundial de la Salud ha establecido normas
precisas en la forma de analizar y afiadir fldor al agua potable
para que de esta manera poder controlar la proporcién de fldor

y a la vez que brinde beneficios, no altere la salud individual.

A principios del siglo, durante los exdmenes practicados
a pacientes con esmalte moteado se observdé que ain los dientes
mas afectados no estaban mds expuestos a caries que los dientes

normales, desde entonces estas observaciones han sido confirmadas.

Se ha visto que en los climas templados la fluorosis dental
empieza a causar mayores problemas si el agua contiene 1.5
partes por milldn (ppm). Sin embargo en 4areas secas y cdlidas
como Arizona los habitantes ingieren mds agua y entonces un
nivel de 0.6 a 0.7 ppm causa un efecto similar al de 1.2 a

1.3 ppm de flior en el agua de consumo de las ciudades del
ceste que poseen un clima mas fresco.

Por otra parte la fluoraciéon controlada no causa fluorosis
pues se comprobd que dientes permanentes jovenes que han ingerido
toda su vida el agua flurada no se ha desarrollado flurosis.

El uso de agua con 1.0 al 2.5 ppm de fldor desde la infancia
hasta edades de 10 a 12 afios disminuyen significativamente
la incidencia de caries dental en los dientes permanentes. Una
concentraciéon de 1.0 ppm en el agua potable reduce del 50%
al 60% la caries dental en personas que ingirieron el agua durante
la época de calcificacion de sus dientes permanentes.
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Esta reduccién ha sido totalmente comprobada en nueva
Jersey, Dakota del Sur, Wescousin, Missouri Florida y Nébraska
as{ como Australia, Dinamarca, Suecia, Hungria y Chile.

Los estudios sobre los efectos benéficos del flior en los
dientes primarios no han sido concluyentes, pues los dientes
se forman y se calcifican, durante el lapso intrauterino y es
sabido que las membranas placentarias presentan restricciones
al paso de flior del torrente sanguineo materno al feto.

El Public Health Service Drinking Water Standards recomienda
los contenidos de flior del agua para localidades donde la temperatu
ra media diaria del aire, anualmente varia entre 10°C y 32°C;
este contenido de flior serd entre 1.2 y 0.7 ppm. respectivamente,
debido a que en climas calidos se ingiere mayor cantidad de
agua.

En algunos paices se han dado cuenta de la importancia
de la fluoracién de agua como un aspecto en la prevencién de
.la caries dental y en esos lugares las legislaturas locales han
pasado leyes que obligan a la fluoracion de 1los suministros
publicos de agua. Esto es principalmente en 1los estados de
Conectium, Minnesota, lllinois, Delaware Michigan, Dakota
del Sur y OHio.

Por otra parte el costo de la fluoracién de los abastecimientos
publicos depende del precio local de la sustancia  escogida
y del tamafio y complejidad del equipo requerido. En los Estados
Unidos de Norteamérica el costo anual per cdpita en la mayorfa

de las ciudades con sistemas de fluoracién es alrededor de 10
centavos de dolar.

45



FLUORACION DE LA LECHE

Esta es otra forma de la aplicaciéon de flior como aspecto
preventivo de caries dental. La leche puede ser un vehiculo
de gran utilidad para ésta proteccidn. Sin embargo entre los
fmites que impiden su establecimiento como norma a seguir entdn
la falta de cooperacién del paciente para tomar la leche y los
problemas de la. dosificacién ya que varia notablemente la cantidad
de leche que toman los nifios,y las dosis deben estar de acuerdo
con la cantidad de leche ingerida.

FLUORACION DE LA SAL.

Otra posibilidad de afiadir fldor por via - sistémica es
por medio de la sal, ya sea de cocina o de mesa.

Se han realizado investigaciones sobre este aspecto principal-
mente en Colombia donde se administré flior a la sal y se obtuvie-

ron resultados similares a la fluoracién del agua potable.

Esta medida de prevencidén contra la caries dental se enfren-
ta a problemas sobre la dosificacion ya que hay personas que
toman sus alimentos muy salados y otras que no, esto trae
como consecuencia que sOlo algunas personas tendrdn una buena
dosificacién de fllor y en otras serd mayor.
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ENJUAGUES CON FLUOR,

Se han comenzado a utilizar los enjuagues bucales con solucién de -
fluoruro de sodio y de estafio, a una concentracién mayor a la utilizada-
en la aplicaci6n tépica.

Aparentemente han dado buenos resultados y e€s un método que tiene -
muchas posibilidades de éxito si se logra obtener la cooperaci6n del pa-
ciente.

El Dr. Swedleff, recomienda el uso de este sistema principalmente -
en las escuelas, donde los maestros puedan supervisar la forma en que --
los nifios lo realicen.

En un estudio que durd tres afios, realizado entre personas que usa-
ron diariamente enjuagues bucales fluorados, el incremento en fldor fue-
de aproximadamente 200ppm en muestras tomadas de los incisivos centrales
y la reduccibén en la caries fue de aproximadamente 30%.
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TABLETAS QUE CONTENGAN FLUOR

Se ha observado que la ingestién contfnua de tabletas
o gotas que contengan flior en una cantidad de un mg. diario
produce una reducciéon considerable de caries,

En Estados Unidos el Dr. Hennon tomé un grupo de prees
colares a los que les administré tabletas fluoradas y vitaminas
durante 3 aflos y comprobé. que si se administran diariamente,
hay una notable disminucién de las lesiones cariosas en una

proporcién semejante a la obtenida con la fluoracién del agua
potable.

Arnold recomienda:

Tabletas C/F=(2.21lmg NaF equivalente a 1.0mg de fluoruro).

A una dosis en nifios: de O a 2 afios 1tb. por litro de
agua, de 2 a 3 afios 1tb cada 2 dias de 3 a 10 aflosl tb diaria
triturada en agua, no se recomienda el empleo de estas tabletas

cuando el suministro publico de agua contiene mds de 0.5 ppm
de fluoruro.
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DENTIFRICOS CON FLUOR.

Otra medida tépica de aplicacién del flior es por medio
de las pastas dentales. Se requirieron varios aflos de pruebas

y ensayos clinicos antes de que se pudiesen desarrollar dent{fricos
fluorados satisfactcrios.

Al principio los investigadores trataron de incorporar el
flior afiadiendo fluoruro de sodio a los dentffricos, pero los
resultados no fueron satisfactor{os. Después se probé el flururo
estanoso, posteriormente el monofluorofosfato, fluorofosfato acidulado,
y por iltimo una fbérmula mejorada de fluoruro de sodio.

El problema consistfa en desarrollar una férmula en la
cudl los iones de flior permanecieran estables y disponibles
para actuar sobre las superficies dentarias cuando se usara
el dentifrico. Pués en un dentrffico convencional, el abrasivo
(fosfato dicalcico) se combina con el i6n de flior impidiendo
su disponibilidad para el diente.

Se ha probado que el wutilizar como abrasivo pirofosfato
de calcio tratado térmicamente , éste elemento se considera mds
compatible con el fluoruro estanoso que los abrasivos convencionales
pero como se combina lentamente con el flior se le afiladié pirofosfa-
to estanoso para aumentar la vida de la pasta. El metafosfato
insoluble de sodio también se aprovecha eficazmente como abrasivo
en varios dentifricos fluorados.

Para que la Asociacién Dental Americana de su aprobacién
a un dentifrico fluorado, el fabricante debe presentar la fSrmula
y cuando ésta demuestra un poder ihibidor suficiente de 1a

caries, el fabricante puede presentar é&sto como evidencia al
Consejo Terapeutico Dental de la A.D.A.

El Consejo examina los datos y si encuentra que el dentffrico
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tiene valor terapéutico como totalmente aceptado (grupo A) o
como provisionalmente aceptado (grupo B).

Los dentifricos fluorados han demostrado ser efectivos en
el uso normal, pero los resultados son mejores con una frecuencia
mayor y mejor del cepillado dental. Esto se subraya en el
mensaje que la A.D.A, imprime en el envase de cada dentifrico
que lleva el sello de aprobacién:

"Puede ser de valor signif'icativo cuando se usa concienzuda-

mente en un programa regular de cuidado profesional y de higiene
oral.”

Se ha demostrado que el efecto del fllor es acumulativo
por lo tantoysi las personas que viven en dreas con agua fluorada
usan un dentifrico fluorado padecen menos enfermedades dentales

que las personas de la misma drea que no usan dent{frico fluorado.

Las investigaciones indican que entre mds fldor activo

se ponga en contacto con superficies dentales limpias, es mejor.

Se ha visto que los abrasivos de los dentifricos tienden a remover

la saliva y las proteinas salivales de la superficie dentaria rompien

do la formacién de una pelicula que es el primer paso en la forma--
cion de la placa.

El flior actia de varias maneras sobre las bacterias; en altas -
concentraciones es foxico,en segundo lugar se ha demostrado que a -
concentraciones menores inhibe el almacenamiento intercelular de los
polisacdridos 6 sea que impide la acumulacién celular de carbohidra
tos utiles para la formacidén de &acidos.

Es diffcil conocer q'4 nivel de flior se halla en la placa de -
personas normales, en personas de dreas fluoradas y en personas -
que han sido tratadas tépicamente.

Se realizd un estudio del dentifrico de fluoruro estanoso-
pirofosfato de calcio (SnF2-CPP) pues sus propiedades cariostaticas

han sido documentadas aceptadas y reconocidas ampliamente
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as{ como su utilidad en contribuir a la prevencién de la caries
dental, De la misma manera se ha demostrado su efecto cariostatico

cuando es usado en combinacidn con solucibdnes de fluoruro estanoso
aplica do tépicamente.

Se llevd a cabo una prueba clinica con el objeto de determi-
nar si el uso combinado de un dentifrico de Sn F2-CCP y una
aplicacién tépica de fluoruro de sodio acidulado producfa mayores

beneficios anticariogénicos que el uso de un sdlo agente,

Esta prueba contd con un total de 2,172 niflos entre 7
y 14 aflos de edad,de las comunidades suburbanas de Indiandpolis,
indiana, los suministros de agua potable eran bajos en su contenido
de fllor pues contenian 0.3 ppm de fluoruro.

Los resultados de éste ensayo clinico que tuvo
una duracidén de dos afios con observacién continua
de los nifios, indicaron que el uso combinado de un
dentifrico de SnF2-CPP y aplicaciones tépicas de fluoruro de
sodio acidulado APF  proporcionan  beneficios anticaridgenicos
significativos que cualquiera de ambos sistemas, usados por
s{ solos. También los resultados indicaron que se obtienen
resultados similares a éste respecto, mediante el uso libre de
un dentifrico de fluoruro estanoso-pirofosfato de calcio (SnF2-
CPP) 6 aplicaciones topicas anuales de APF.

En realidad para que éste método de prevencién tenga
validéz se requiere de la cooperacién de cada paciente, aplicando
el dentifrico en forma cosntante, esto es, diariamente y antes
de que hayan transcurrido 15 minutos de haber imgerido alimento,

ademds requiere de una técnica de cepillado correcta, y exige
una duraciéon minima de tres o cinco minutos,
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111. APLICACION DE SELLADORES DE FOSETAS Y FISURAS

Desde 1la erupciéon de umn diente las fosetas y fisuras de
la cara oclusal son altamente susceptibles al ataque carioso,
estos lugares pueden ser invadidos casi en el mismo momento

en que el diente hace erupcidn y avanza ripidamente, hasta
la destruccién de éste,

Esto ha sido motivo de pr'ocupacién para todos y el abordaje
mds primitivo del problema fué el de el Dr. Hyatt, con 1la
ordatotomia profildctica que consistia en preparar cavidades en

regiones susceptibles como fisuras, y obturarlos con amalgama.

Posteriormente con la aplicacién tépica de fluor y con
la fluoraciéon (del agua de consumo, se ha logrado reducir 1la
caries en una gran proporcién de superficies lisas, pero no
asi la proporcién de caries en caras aclusales.

Los resultados sobre los efectos del fldor en el agua muestran
una reducciéon en la incidencia de caries en un 45% en las fosas
y fisuras, un 60% en las superficies proximales y un 75% en
las superficies lisas por esto se busca otra forma de proteger
las fosetas y fisuras del ataque carioso.

Otros investigadores al observar en el microscopio las
fosas y fisuras de los dientes de personas adultas que no tenifan
caries vieron que los surcos aclusales estaban sellados en forman
natural con depésitos cdlcicos y aquellos dientes que no presenta-
ban éstos depodsitos tenfan lesiones cariosas.

Esto originé que se pensara en aislar los puntos y fisuras
del medio oral.con la aplicacién de un compuesto quimico que
obturara y sellara las fisuras, para ésto se realizaron estudios
sobre la aplicacién de nitrato de plata, cloruro de zinc, y

52



ferrocianuro de potasio pero todos ellos no tuvieron éxito.

En afios recientes el uso de resinas adhesivas para sellar
estas fosas y fisuras han recibido muy especial atencién como
medida en la prevencién de caries dental.

Desde el afio de 1955 el Dr. Buoncore demostré que la adhesidon

del material acrflico al esmalte podria aumentar la resistencia

del diente a la caries. También introdujo el uso del 4&cido
fosférico para grabar la superficie del esmalte y asf aumentar
la penentracién del material al esmalte. La razdén que dié para
su aplicacién fué que la polimerizacién de la resina se

lograba dentro de 1la malla del material orgdnico expuesto en
la superficie de los prismas por el grabado dcido y la penetracidn
del mondémero dentro de 10s espacios _  interprismdticos  creadas
por el grabado del esmalte.

Posteriormente se - estudié la reduccién de caries en los
dientes tratados con sellantes, cuya formula quimica era, metil
2 ciano acrilato y un polvo, después de un afio los dientes
tratados mostraron un 86% menos de lesiones cariosas que los
dientes homolégos de la misma boca de 201 estudiantes que no
habian sido atados como sellante.

Actualmente se ha mejorado la técnica de aplicaciénde estos ma-
teriales pldsticos y se logra su inmediata polimerizacién por medio -
de luz ultravioleta, ademds que resulta muy econdémico.
También antes de colocar el material, que es una
resina  epéxica, con un polimero y un monémero, se aplica
en la superficie del esmalte una gota de dcido fosférico, al
0% durante un minuto. Posteriormente se lava el diente, se
seca con aire y se coloca el material resinoso sobre la superficie
oclusal. Mediante un aparato pequefio portdtil, provisto de
un reflector intraoral se emite @ayas ultravioleta para obtener

el endurecimiento por polimerizacién en un tiempo de 20 a 30
segundos. 53



Con esto se obtiene un aumento en la resistencia de diente
a la caries dental formando una barrera protectora.

También se puede complementar una mayor proteccién con
las aplicaciones tépicas de fldor unidas a las aplicaciones de
selladores de fosetas y fisuras, ya que el fldor proporcionard
la proteccion a las superficies lisas y los selladores a las caras

oclusales.
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MEDIDAS DIRIGIDAS AL CONTROL DE CARIES YA ESTABLECIDAS

La prevencién de caries dental a nivel de Salud Piblica
se refiere actualmente a evitar la 1iniciacién de éste tipo de

lesiones e impedir el desarrollo de las ya existentes.

Diferentes técnicas de operatoria -dental, también smua medida
preventiva muy acept;ida en el control de caries. Esta no es
la dYnica medida a seguir ya que, si realizar una rehabilitacién
dental se controla el proceso carioso, este puede continuar si
no se establece ninguna otra medida de higiene.

La restauracién dentaria debe considerarse sélo como un
medio mds de controlar las lesiones cariosas ya establecidas

pues sbdlo se reparan las consecuencias de una enfermedad estable-
cida.

1.- Control de lesiones de caries activa.

Este problema puede ser solucionado de una manera sistema-
tizada, primero se hard la eliminacién global de 1la caries vy
su obturacién con el material temporal mds adecuado, como el
oxido de zinc y eugenol. Este procedimiento es de gran utilidad
en los nifies con caries rampante ya que detiene en rdpida propa-
gacién y ayuda aveces a reducir la inflamacién de la pulpa.

Esto da tiempo al odontdlogo a planear un tratamiento adecuado
para cada paciente.
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2.- Rehabilitacién Bucal,

Después de realizar un control de las lesiones cariosas
se planeard el tratamiento a seguir ya que ningin diente se
deberd quedar con una curacién temporal.

En muchos casos el problema de caries trae pcr consecuencia
la pérdida de uno 6 mds dientes sean temporales o permanentes
y en esos casos es necesario cclocar un aparato protésico a
fin de reemplazar las funciones fisiolégicas y ayudar a prevenir
maloclusiones, hdbitos anormales de lengua, alternaciones fo-
néticas y atréfia 6 deformaciones faciales.

La Ortodoncia Preventiva e ‘Interceptiva también debera
ser inclufda como medida de prevencién pues corrige una deformi-
dad que podria traer consigo la caries al existir.

Por lo tanto una atencién odontolégica a tiempo y periddica,

si bien no previene completamente la iniciacién de nueva caries
seguramente detendrd su progreso.

Aunque esta medida ha sido mal interpretada, ya que
generalmente es la unica que se sigue y en ésta forma se estan
reparando unicamente 1los dafios causados por la enfermedad,
pero no se estd previniendo su iniciacion,
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CAPITULO 111.

" PARODONTOPATIAS "

HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD.
CARACTERISTICAS ANATOMICAS, FISIOLO
GICAS E HISTOLOGICAS DE LOS TEJ1DOS
PARODONTALES.

ETIOLOGIA Y FRECUENCIA DE LA ENFER
MEDAD PARODONTAL EN NINOS.

MEDIDAS CLINICAS DE PREVENCION.




CAPITULO 111

"PARODONTOPATIAS"

Se ha observado que la salud e integridad de los tejidos
parodontales estd relacionada con el grado de limpieza, asf
vemos que el inicio de wun desequilibrio, se encuentra en la
flata de higiene, con 1la consecuente acumulacién de residuos
alimenticios y la formacién en pocas horas, de placa bacteriana;
pero no es, sino las bacterias contenidas en désta y sus productos
los que son capaces de producir y desencadenar primeramente,
un estado de imflamacién, y posteriormente estados patolégicos
mayores en los tejidos gingivales.
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"HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL.

La importancia de la enfermedad parodontal es grande,

ya que afecta a la mayor parte de la poblacién en todo el mundo.
Tomando en cuenta los diversos per{odos que abarca . el
fenébmeno de la enfermedad podemos relacionarlos con los niveles
de prevencién de la manera siguiente:
PERIODO PREPATOGENICO.
Aqui nos referimos a la interrelacién del agente, el huesped

y el ambiente, en este caso placa bacteriana, parodonto y medio
bucal.

FOMENTO DE LA SALUD.
Nuestra actuacién en este nivel serd el de motivar al pacien-
te para crear una buena higiene y tenga conciencia que estd

en sus manos crear condiciones saludables para su boca.

Aqui entrarian los siguientes métodos:

A) Ensefianza de la Higiene Bucal

a) Motivacién del paciente a llevar a cabo su higiene.
b) Educacién de la Salud.

c) Exdmen bucal peridédico.

d) Plan de Dieta. .

e) Nutricién Adecuada

f) Condiciones de Vida Sana.
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" LIMITACION DEL DANO "

En este nivel nos encontramos con la enfermedad parodontal
ya en fase mas avanzada después de haber producido destrucciones
de consideracién. El tratamiento aquf tiene que ser necesariamente

aplicado por un especialistas los métodos para éste nivel serdn:

1.~ Curetajes profundos.
2.~ Raspado radicular.
3.~ Gingivectomia.

4o Gingivoplast{a.
. Osteoplastfa.

6.- Osteotamfa
.- Tratamiento de absesos parodontales.
8.- Ferulizacién

- Eliminacién de neplasia
10.~ Extraccién de dientes con mal pronéstico.

"REHABILITACION"

La enfermedad parodontal que ya es abandonada a su
propio curso por largos peridédos de tiempo puede llevar a grandes
destruccidnes de hueso alveolar y pérdida dentaria, aqui nuestra

actuacién serd: devolverle al paciente una buena salud y una
apariencia favorable por medio de:

1.- Reemplaze de dientes perdidos para devolver estética vy
funcién adecuada,

2.- Protesis parodoatal por medio de cirugfa ésea y muco
gingival.

3.~ Psicoterapia cuando esté indicada.
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CARACTERISTICAS ANATOMICAS, HISTOLGGICASY FISIOLOGICAS
DE LOS TEJIDOS PARODONTALES.

El parodonto estd compuesto por cuatro elementos, dos

tejidos blandos: a) Encfa, b) Ligamento Parodontal; dos tejidos
duros: a) Cemento, b) Hueso Alveolar.

ENCIA

La encia es la mucosa que cubre los procesos alveolares
desde la porcidén cewical del diente hastia el vestibulo uniéndose
intimamente al cuello de los dientes.

La encia se divide anatomicamente en:
l.- Encia libre o marginal
2.— Encfa insertada o adherida.
.~ Encia alveolar

4.~ Encia interdentaria o papilar

1. ENCIA LIBRE O MARGINAL

Es aquella que estd en {ntima relacidn con el cuello de
los dientes, forma 1la pared blanda del surco gingival, que
es una ligera hendidura alrededor del diente, limitada por
la superficie dentaria y el epitelio que tapiza el ma{'gen libre
de la encia. El surco gingival. tiene una profundidad aproxima-
damente de la 3mm. Es de color rosa obscuro, superficie atercio-
pelada. Sus 1{mites hacia incisal el borde libre de la encfa
y hacia apical el surco gingiwl.

2. ENCIA INSERTADA O ADHERIDA.

Es de color rosa pdlido, posee el puntilleo caracteristico
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que da el aspecto de cdscara de naranja, Se continda con
la encia marginal es firme y resistente estd intimamente unida
al hueso alveolar Tiene como limites hacia incisal el surco gingival

y hacia apical la linea mucogingival.

3.~ ENCIA ALVEOLAR.

Esta encfa es de una coloracién més rojiza. debido a que
estd compuesta por tejido conjuntivo laxo muy vascularizado.
Es de consistencia suave, se desplaza suavemente y tiene como
Iimites hacia incisal la linea . mucogingival y hacia apical
el fondo de saco vestibular, esta encia no estd adherida al
hueso.

4.~ ENCIA INTERDENTARIA O PAPILAR

Esta encia ocupa el nicho gingival en el espacio interproximal
por debajo del drea de contacto dentario, estd constituido por
papilas una vestibular y una ‘lingual o palatina, y en medio
de éstas, donde se unen tenemos una depresién que se denomina
col 6 collado que significa valle, esto es importante por que
es aqui donde se inicia la enfermedad parodontal.
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HISTOLOGIA DE LA ENCIA.

Histologicamente la encfa esta formada por tejido conjuntivo
que se encuentra en contacto con el periostio. Este epitelio
escamoso estratificado consta de cuatro capas:

a) Estrato Basal
b) Estrato Espinoso
c) Estrato Granuloso
d) Estrato Cérneo

a) Estrato Basal.- o membrana basal es la capa mds
profunda del epitelio la cudl se encuentra en contacto con el
tejido conjuntivo por medio de una ldmina basal; ésta estd formada
por una ldmina llicida y una ldmina densa. La ldmina basal
es sintetizada por las células epiteliales basales y se compone
de un complejo polizacdrido proteinico y fibras coldgenas de
reticulina.

b) Estrato Espinoso.- la capa espinosa es la mds importan-
tc y la mds prominente ya que ocupa mds de la mitad del -epitélio
Se le di6 este nombre porque al microscopio se ve como una
especie de espinas, siendo estas fibrillas las cuales aumentan
en este estri~ En esta capa aparecen pequefi®s grdnules, unidos
a la membrana plasmdtica las cuales poseen en su  interior

mucopol i zacaridos f-osfatados.

c) Estrato Granuloso.- en esta capa se presentan abundan-
tes granulos de queratohialina las células se van aplanando
se reduce més el nicho y la membrana celular se va engrosando.
Encontramos lisosomas alrededor de la mitrocondria esto indica
que es una zona activa de fosfatasa 4cido que va a destruir

a la mitocondria esto es un paso previo a la queratinizacién
celular
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d) Estrato Cérnea- es la capa mas superficial, queratiniza-
da formada por células exfoliadas que al aplanarse se fusionan
para irse descamando individualmente éstas células carecen,
de nucleo y el citoplasma es substitufdo por queratina blanda.
La queratina estd compuesta por una protefna fibrosa con 18
aminodcidos arreglados en cadenas paralelas. Presenta tejido

conjuntivo formado, por células, fibras y substancia fundamental:

1.- Las Células.- son fibroblastos macréfages células cebadas,
cementoblastos, ostenblastos.

2.~ Fibras Gingivales.- estas se presentan exclusivamente
en la encia y pueden ser:
a) Reticulares.- se encuentran en el tejido conectivo
laxo que se encuentra en contacto con estructuras epiteliales.
b) Eldsticas.~ formadas por elastinas, son largas vy

estrechas, no se regeneran cuando llegan a ser destrufdas.

c) Cola'genas.- son fibras onduladas que se componen
principalmente de coldgena.
Estas fibras Gingivales se dividen en:

1.—- Dento gindivales,- van del cemento del diente a la encia.
2.~ Dento percostales.—- van del periostio a la encfa.
3.- Circulares- se encuentran alrededor de la encfa merginal

ayudan a dar tono a la encia.

4.- Cresto gingivales.- van de encfia a cresta alveolar.

3.- Sustancia fundamental- Se encuentran en
ella células, fibras epiteliales con vasos y nervios.
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CARACTERISTICAS EN SALUD DE LA ENCIA.

La encfa presenta las siguientes caracter{sticas clinicas

en condicitnes normales:

COLOR.~- - == el color normal de la encia es rosa padlido,
. ’ . L. L , .

pero varia segun el grado de queratl nizacién, irrigacién y pigmen-

tacién del epitelio,

CONSISTENCIA. -~ la encia debe ser firme y la porcién inserta-

da, debe estar intimamente unida a los dientes y al hueso alveohr.

TEXTURA.- Existe presente una caracteristica que es el puntilleo
de aspecto de cdscara de naranja esto se presenta en diversos
grados en la superficie vestibular de la encia irsertada.

CONTORNO MARGINAL.- La encfia se afina hacia la corona para
terminar en un borde delgado.

CONTORNO PAPILAR.- las papilas deben llenar los espacios inter-

proximales hasta el punto de contacto aunque en las personas

adultas el contorno papilar redondeado es normal.
SURCO.- El surco, que es el espacio entre la encia libre del

diente deberd tener una profundidad de lmm y no excederd de
3mm en estado de salud.

LIGAMENTO PARODONTAL.

O también 1llamado membrana parodontal, es el elemento
de soporte que une fuertemente al diente en su alveolo por
medio de las fibras de tejido conjuntivo que rodea a la raiz

65



de los dientes. Es de origen mesodérmico, esta estructura es
mas ancha en su porcién cervical y en la porciéon apical que
en la parte media, relacionando esto con el punto de rotacién
llamado fulcrum 6 fulerum.

El ancho del ligamento parodontal es variante segun la
edad, y el grado de funcién a lo cual esté sujeto el diente o
sea que a mayor funcién mayor grosor del ligamento parodontal.
El grosor promedio es de 0.9 a 1.3mm pudiendo llegar a 2.lmm
al aumentar la funcién del diente como en la oclusién traumdtica.

Los elementos mds importantes del ligamento parodontal
son sus fibras principales que son fibras de coldgena dispuéstas
en bases, las cuales tienen un trayecto ondulade y las porciones
terminales de estas fibras se insertan por un lado en hueso

y por otro lado en cemento llamdndosele a esta porcién terminal
fibras de Sharpey.

Estas fibras se insertan al cemento por medio de una
sustancia cementoide estas fibras se unen en 1la parte media,
llamdndose esta unién plexo intermedio.

Durante 1la formacién del diente el plexo intermedio se
empieza a formar en el ligamento parodontal, primero se forman las -
libras del lado del diente creciendo por aposicidén lateral y estdn for
madas por fibroblastos que forman fibras de celdgeno bastante anchas
Posteriormente se forman las fibras que corresponden al hueso éstas -
son mds delgadas y mds espaciales formadas también por fibrablastos;
entonces se lleva a cabo la unién de una fibra con la otra formando
el plexo intermedio,

Las fibras parodontales son divididas en:

1.~ Fibras principales.
2.- Fibras de tejido conjuntivo.
R Las fibras principales.- componen la mayor parte
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de las membranas, se caracterizan por uno de sus estremos
calcificados ya sea en hueso 6 en cemento estas llamadas fibras
de Sharpey. A este grupo de fibras les estd confiada casi exclu-
sivamente la funcidn mecénica. Se dividen en seis grupos:

a) Fibras gingivales libres.~- salen de cemento y se dirigen
al tejido gingival. Su funcién es dar tono al margen gingival
conservando el espacio del intersticio gingival.

b) Fibras de la cresta alveolar- Cresto alveolares van de
la cresta alveolar al cemento, en la superficie externa del
perostio en la cara lingual y labial, y en la parte mesial y
distal de la cresta alveolar. Su funcién es el de cuidar el
desplazamiento en sentido incisal.

c) Fibras Tranceptales.- van de cemento a cemento por arriba
de la cresta alveolar interdentaria. Su funcién es la de mantener
los puntos de contacto.

d) Fibras Horizontales.- se encuentran inmediatamente por

debajo de la cresta alveolar, van de hueso a cemento en sentido

lateral, su funcién es la de evitar el desplazamiento lateral
dentario,

c) Fibras Oblicuas.- es el grupo mds numeroso de fibras
y el mds importante que tiene como funcién la de resistir los
estimulos y fuerza que actuan en el sentido del eje del diente

tanto axial como hori zontalmente durante la masticacién, van
del cemento al hueso.

f) Fibras Apicales.- van del hueso a cemento alre¢dedor del
dpice formando un abanico manteniendo el 4pice en el centro

del alveolo, su funcién es la de proteger el paquete vdsculo
neivicso También es llamado "Camjunto Apical de Black"
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g) Fibras de Tejido Conjuntivo.- estas no tienen fibras de
Sharpey, son llamadas indiferentes a intersticiales, estdn dispues-
tos diagonalmente a las fibras periapiales. Su funcién es formar
tejido conjuntivo dentro del cual correran los elementos nutricios

y sensoriales del ligamento parodontal. Los vasos sanguineos
que nutren al ligamento parodontal provienen de la arteria
interdental y de la interradicular.

La inervacién que llega al ligamento parodontal es de
dos tipos:

1.- Sensorial.
2.~ Motora.

Inervacién propia de la pulpa, e inervacién propia del
ligamento parodontal.

La funcién nutritiva del ligamento parodontal se lleva
a cabo por los vasos sanguineos.

La funcién sensorial por las terminaciones nerviosas de
Meissner y Krause.

La funcién formativa por las fibroblastos, cementoblastos
y oOsteoblastos.

La funcién de sostén por las fibras principales del ligamento
parodontal.
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CEMENTO.

El cemento como tejido duro, que se encuentra en capas
alrededor de la rafz dentaria, es de or{gen mesodérmicoy proviene
de la capa interna del saco dentario . fué descubierto por Purkinje.
en el afio de 1885, se le considera como un tipo de hueso modificado,
estd constitufdo en un 55% de material inorgdnico y un 45% de
materia orgdnica y agua.

Su grosor es de aproximadamente 50 micras en el tercio
coronal y puede llegar en el tercio apical de 150 a 200 micras.
Desde el punto de vista morfolégico existe dos tipos de
cemento:
a) Cemento Acelular.
b) Cemento Celular.

a) Cemento Acelular.- el cemento acelular no tiene

estructura y estd formado por cementoblastos este cemento

cubre la porcién cervical del diente y generalmente se extiende
sobre toda la rafz.

b) Cemento Celular.- este cemento es parecido al hueso
y se presenta en la porcién apical del diente.

El cemento tiene como funcion compensar los movimientos
producidos por la erupcién y la mesializacion fisiolégica. También
da apoyo e insercién a 1la fibras principales del tejido pa-
rodontal. '
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HUESO ALVEOLAR

Hueso alveolar de soporte.- proviene de la capa externa
del saco dentario es de orfgen mesodérmico. Se forma al mismo
tiempo que el ge’rmen dentario. El tejido éseo, 1lleva a cabo

un proceso de cambio constante o sea que la resorcién y .aposicién
de hueso ocurren simultdneamente. Por 1lo tanto el hueso es
un tejido relativamente activo a diferencia del cemento,

Existen dos clases de tejido 4seo:

1) Lamina propia 6 dura, 6 lamina cribfforme es un hueso
duro, compacto y muy calcificadg se une una parte con la otra
del diente ‘en 1la cresta alveolar, da orfgen a la 1insercién de
la fibra del ligamento parodontal.

2) Hueso espopjoso -~ €5 un hueso trabeculado, es mds delgado,
sus trdbeculas se orientan de acuerdo a las necesidades funcionales
de cada pieza dentaria.

La organizacion del tejido déseo es semejante a la de todos

los demds tejidos oseos del cuerpo humano. Tiene un sistema
de lagunas que se comunican por medio de los canales de Havers.

ETIOLOGIA Y FRECUENCIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL.

Cuando nos ocupamos de la etiologia de las enfermedades
parodontales nos interesa primordialmente las causas 6 factores,

de modo que si las pudieramos eliminar podriamos prevenir
o curar la enfermedad.

Esta  etiologfla es compleja, actuando factores locales y
generales & sistémicos 70




Podemos decir que aunque los factores sistemicos y 1la
salud en general modifican profundamente la reaccién de los
tejidos gingivales, la enfermedad parodontal, en particular la
gingivitis en cualquier grupo de edades es causada por factores
de irritacién local.

La mayor parte de la gingivitis en nifios tiene su causa

en la higiene bucal insuficiente, , placa bacteriana y materia
alba.

En general las causas que afectan o intervienen en la
salud del parodonto las podemos dividir en:

1.- Locales.

a) Correspondientes al medio bucal.
Placa bacteriana
Cdlculo
Materia alha
Empaquetamiento alimenticio
Respiracién bucal.

b) Correspondientes a los tejidos dentarios.
Anomalias de forma
Anomalias de posicidn
Caries

Oclusién deficiente.

2.- ffenerales o Sistemicos

a) Trastornos Hormonales
Pubertad
Menstruacién
Embarazo

b) Emfermedades \getabélicas
Dificiencias vitaminicas
Diabetes

Discrasias Sangufneas
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Correspondientes al Medio bucal.
PLACA BACTERIANA

Es frecuente que la placa bacteriana y los depdsitos calcificados ---
estén asociados con la pérdida 6sea, y se les puede considerar como los---
factores etioldgicos principales de la enfermedad parodontal inflamatoria.
La placa Bacteriana es un depésito blando amorfo granular que se acumla -
sobre las superficies, restauraciones y cdlculos dentarios, en pequefias --
cantidades no es visible; a medida que se acumula se convierte en una masa

globular visible con superficies modulares que van de gris, gris amarillen
to al amarillo.

La placa aparece en superficies supragingivales principalmente en el-
tercio gingival de los dientes, en grietas, defectos, rugosidades y mirge-
nes desajustados de restauraciones dentarias. Se forma en proporciones --
iguales tanto en el maxilar como en la mandibula, mis en los dientes poste

riores que en los anteriores, mis en las superficies interproximales que -
en vestibular.

La formacién de la placa comienza por la aposicién de una capa de bac
terias sobre la superficie dentaria, esta consiste en microorganismos pro-
liferantes, algunas células epiteliales, leucocitos y macr6fagos en una --
matrfz intercelular adhesiva, el 20% de 1la placa lo constituye sdlidos or-
ginicos e inorginicos, el resto es agua.

Al comienzo, las bacterias son casi totalmente cocos facultativos y -

bacilos, neisseria nocordia, los extreptococos forman alrededor del 50% --

de bacterias. Entre el segundo y tercer dia, cocos gramegativos y baci--
los aumentan en cantidad y porcentaje.

Entre el cuarto y quinto dia, fusobacterium actinomyces --
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veillonella. Aumentan en cantidad.

La placa al madurar: aproximadamente al septimo dfa
aparecen espirilos y espiroquetas y microorganismos mds filamento-
S0S.
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MATERIA ALBA.

La materia alba es un irritante. local que constituye una
causa de la enfermedad parodontal, es una sustancia amarilla
6 blanco grisdcea blanda Yy pegajosa, menos ahesiva  que la
placa bacteriana, se deposita sobre superficies dentarias, restau-
raciones, cdlculo y encia, tiende a acumularse en el tercio gingival
y sobre todo en dientes en mal posicién, Se puede formar en
pocas horas, adn sin haber ingerido alimentos y en dientes
previamente limpiados.

Compuesta por una concentracién de microorganismos, cklulas
epiteliales descamadas, leucocitos y una mezcla de proteinas

y lipidos salivales y pocas partfculas de alimentos.

El efecto irritante de 1la materia alba proviene de las
bacterias y sus productos.
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CALCULO.

Desde el siglo X se disefi®6 un juego de instrumentos para
la eliminacién de cdlculo, pués ha sido reconocido como una
entidad, relacionada con la enfermedad parodontal, en 178
Fauchard lo denomind tdrtaro ¢ limo. El cdlculo es una masa
adherente calcificada 6 en calcificacidn que se forma en la super-

ficie dentaria.

Segun su relacién con el margen gingival se clasifica
en:

Cdlculo supragingival.- cdlculo visible que se presenta en la -
corona, por lo general es blanco o blanco amarillento, de consisten~
cia dura, arcillosa y se desprende con facilidad, el color es
modificado por factores como el tabaco o pigmentos de alimentos,

aparece en mayor frecuencia y en mayor cantidadaé en las superfi-
cies vestibulares de molares superiores, en lingual de los dientes

anteriores inferiores.

Cdlculoe Subgingival.~ es aquel cdlculo que se encuentra
debajo de la cresta de la encia marginal es denso y durec, pardo
oscuro, o verde negruzco unido con firmeza a la superficie dentaria.

En aproximadamente 5 por 100 nifios entre 10 y 12 afos
se forman cdlculos en la superficie lingual de los incisivos
inferiores . esto se presenta también en adultos. La gingivitis
infantil generalmente no es causala por cdlculo. Por lo que
el vpapel del cdlculo como causa primaria de gingivitis deberd
ponerse en tela de juicio; pero su efecto de la continuidad de
la inflamacidén es segura.
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IMPACTACION DE ALIMENTOS.

La mayor parte de los residuos alimenticios son disueltos
por las enzimas Dbacterianas y eliminados de la cavidad bucal,
perc no totalmente. Los dientes en buena oclusién se limpian
por si solos, ya sea por el flujo de la saliva, la accién mecdnica

de los carrillos, lengua y labios; la forma y alineaci;h de los
dientes.

S¢ ha visto que es muy comin la ginginvitis alrededor
de dientes mal alineadossapifiados por convertirse en lugar de
enpaquetamiento alimenticio y formacién de placa.

La impaccién interproximal también depende de 1la forma
de la superficie oclusal, cuando existe un borde marginal pronun-
ciado y los puntos de contacto son altos, los alimentos no se
empacan; sin embargo donde el borde marginal y las superficies
interproximales no existen y no han sido substituidas por restau-
raciones de contorno adecuado, 6 cuando dos dientes adyacentes
se encuentran a distintos niveles oclusales, los alimentos se

impactan progresivamente, hasta que los tejidos blandos son
forzados a retroceder.
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RESPIRACION BUCAL.

Se les denomina a muchos niflos ‘'respiradores bucales"
porque durante largos perfodos mantienen sus labios separados,
a veces es debido a la protrusién de los dientes anteriores,en
otros no existe razén pero puede ser resultado de costumbre,

postura 6 tono muscular débil.

Todo esto resulta un factor importante, para la presencia
de la enfermedad parodontal, pues la encia al entrar en contactc
con el aire y el proceso constanie de humedecer y secar, representa

una irritacién para los tejidos gingivales.
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FACTORES CORRESPONDIENTES A LOS 'TEJIDOS DENTARIOS

1. - Anomalias de: forma, posicién.

La anatomfa dental estd en relacidn a una posible afeccién
parodontal debido por ejemplo: a la falta de formacién de cingulo,
en dientes anteriores, curvaturas excesivas de las caras vestibula-
res y linguales, pues debido a esto la retencién de restos alimen-

ticios da como resultado una respuesta inflamatoria gingival.

Anomalias de posicién.- como por ejemplo dientes en girover-
siébn; falta de antagonista tembién son factores causales de una
afeccion parodontal.

Las piezas en buena oclusién se limpian por si solas,
mientras que las apifiadas o inclinadas pueden convertirse en
lugar de impacciéfi de comida y formacién de placa. Los nifios
con mordidas abiertas, oclusién borde a borde & protrusidn consi-
derable de las piezas superiores inferiores, presentardn desechos
alimenticios alrededor de sus dientes y sufrirdn alguna altera-
cién parodontal.
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OCLUSION DEFICIENTE.

La lesién de los tejidos parodontales causada por fuerzas oclusales

se denomina trauma por oclusién al parodonto, la oclusién que

produce esta lesién se denomina oclusidén traumdtica.

Las fuerzas excesivas oclusales también pueden perturbar
la funcién de los misculos de la masticacién, causar espasmos
dolorosos, dafiar la articulacién temporomandibular.

El trauma se presenta cuando uno 6 un numero de dientes

recibe fuerzas excesivas para las cuales no estan preparades.

Trauma por oclusién primario.~ a pesar de que los dientes

estdn recibiendo fuerzas excesivas éstos resisten.

Trauma por oclusién secundario.- cuando debido a 1las
fuerzas excesivas ya existen cambios destructivos en 1los tejidos

parodontales.

Cabe mencionar que el trauma por oclusién no causa enferme-
dad parodontal a menos que exista la presencia de irritantes
locales,

Los irritantes locales que generan la gingivitis y la enfer-
medad parodontal afectan 1la encia marginal, pero el trauma
por oclusién se presenta en los tejidos de soporte y no afectan
la encfa, mientras la inflamacién se limite a la encfa, no sera

afectada por las fuerzas oclusales.
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HABITOS,

Los hdébitos son factores importantes en el comienzo y evolu-
cién de la enfermedad parodontal. Sorrin clasificé los hdbitos
de la siguiente manera:

a) Neurosis.- como el morderse los labios y carrillos, lo cual
conduce a malposiciones dentarias, morderse las ufias, ldpices,
plumas 6 palillo dental produciendo un empuje lingual.

b) Hdbitos Ocupacionales.- como sostener clavos en 1la boca
como los zapateros, cortar hilos, etc.

c) Varios.- como fumar pipa, mascar tabaco, mala técnica

de cepillado, succion del pulgar, respiracién bucal, etc; todos
estos factores ayudan a la produccién de la enfermedad parodontal.
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2.- FACTORES GENERALES O SISTiMICOS.

Entre los factores sistémicos que pueden causar enfermedad

parodontal encontramos:

Transtornos Hormonales

Pubertad.—- en este per{odo cuande hacen su aparicién
las hormonas femeninas & masculinas se producen cambios en
el epitelio de la cavidad oral provocando inﬂama‘cién o agranda-

'

N
miento conociéndosele como Gingivitis de la Pubertad.

Menstruacién.- en este perfédo hay cierta tendencia a
la hemorragia y también a la presencia de inflamacién gingival,
por lo que hay que tenerlo en cuenta y tomar ciertas precauciones
para practicar cualquier intervencién durante el perfodo menstrual.

Embarazo.- Se ha demostrado que de un 40% a un 60%
de pacientes embarazadas presentan un tipo de inflamacién llamado
"Gingivitis del Embarazo", Este agrandamiento no se produce
si no existen irritantes locales, el embarazo no produce la lesién
es el metabolismo alterado de los tejidos el que intensifica 1la

respuesta a los irritantes locales.

Menopausia.- También se ha observado que la gingivitis
descamativa estd directamente relacionada con la menopausia,
esto es debido al cese de la accibn de hormonas femeninas,
presentando, . agrandamiento gingival, resequedad bucal, sensacién
de dolor, y descamacidén epitelial.
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ENFERMEDADES METABOLICAS

s s . . [4
Deficiencias Vitaminicas.

Vitamina A.- su carencia actia en los tejidos parodontales
produciendo agrandamiento gingival.

Vitamina B.- la deficiencia de complejo B tiene relacidén
con la aparicién de la gingivitis herpética.

Vitamina C.- 1la carencia de dcido ascombico es la que
muestra mayores probabilidades de entre todas las vitaminas,
de afectar a los tejidos parodontales ya que es esencial para
producir fibras de tejido conectivo, afectando los endotelios

vasculares provocando problemas de sangrado.

Vitamina D.- ésta vitamina regula el metabolismo de calcio
y fésforo por lo que su carencia afecta la formacién de hueso
y cemento.

Vitamina K.- la vitamina K es necesaria para la produccién

de protrombina en higado, la deficiencia origina una tendencia
hemorr!gica.

Vitamina E.- no se ha demostrado que haya relacién entre
la dificiencia de vitamina E y la enfermedad parodontal.

Vitamina P.- esta vitamina participa en el mantenimiento
de la integridad vascular por lo que una deficiencia de ésta
vitamina (citrina) pruduce una fragilidad capilar o+ Su uso
en el tratamiento de la enfermedad parodontal se encuentra aun
en experimentacion.
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DIABETES.

Desde 1862 se describi® wuna relacién entre la diabetes
y las alteraciones bucales. Pero desde entonces hay gran variedad
de opiniones respecto a la relacién exacta.

Se dice que la diabetes no causa gingivitis sino que altera
la respuesta de los tejidos parodontales a los irritantes locales
y fuerzas oclusales.

Se describen una serie de cambios orales como:
resequedad de la boca, eritema de la mucosa, lengua saburral
y roja, tendencia a la formacién de abscesos parodontales, encia
agrandada, pélipos gingivales pediculados, papilas gingivales
sensibles, hinchadas y que sangran profusamente , aflojamiento
de dientes debido a 1la destruccién alveolar tanto vertical como
horizontal.

En pacientes con diabetes juvenil hay destruccién parodontal
amplia esto es muy notable a causa de la edad.

DISCRACIAS SANGUINEAS

Leucemia.- En todas las formas de leucemia la irritacidon
local es el factor desencadenante de los cambios bucales.

En la leucemia aguda y subaguda los cambios que se produ-
cen son: color rojo azulado, ciandético de la mucosa gingival,
agrandamiento edematoso, redondeamiento y tensidén del margen
gingival -y de las papilas interdentarias, diversos grados de
inflamacién gingival, con |ulceracidn, necrosis y formacién de

seudomembrana.
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LEUCEMIA CRONI1CA.

Suele no haber cambios clinicos pero puede haber agranda-
miento de tipo tumoral de la mucosa, resorcién alveolar generalizada,

ausencia de cartical;. osteoporosis

ANEMIA

Se refiere a cualquier deficiencia en la cantidad o calidad
de la sangre manifestandose en la disminucién del nimero de
gldébulos rojos y de la cantidad de hemoglobina. En la cavidad,
se presenta encia y mucosas pdlidas y amarillentas y*susceptibles .
a la ulceracién, 1la 1engu°a~ estd roja y brillante debido a 1la
atrofia de 1las papilas furgiformes y filiformes, la lengua se
encuentra sensible a alimentos calientes y la deglusidén es dolorosa

J
hay sensacién de entumecimiento y ardor.

HEMOFILIA:
Es una enfermedad ligada al sexo que ataca uJnicamente
a los hombres y es transmitida por las mujeres, se caracteriza

por hemorragi‘a prolongada de heridas incluso leves y gran fragili-
dad capilar.

ALERGIA:

Este estado de hipersénsibilidad por exposicién a ciertas
substanciasy se manifiesta en cavidad oral como edema localizado
o generalizado en lengua labios o encfa; 1los alergenos pueden

ser muy variados: alimentos, drogas, metales, algunos fdrmacos,
etc,
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FACTORES PSICOSOMATICOS

Dentro de la Parodoncia se ha considerado a la gingivitis

ulceronecrosante, enfermedad de tipo psicosomdtico. Esta se
presentd por primera vez en la segunda guerra mundial, en
los soldadosy se presenta ’ en  personas sometidas a tensiones

emocionales 6 constantes por lo que se le considera de or{gen
psicosomdtic

También algunos hdbitos parafuncionales son considerados
de orfgen psicosomdtico, tales como bruxismo, succionadores
de dedo, mordedores de ufias que provocan transtorno parodontal

como necrosis del ligamento, destruccién de fibras parodontales,
destruccién ésea, etc.
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FRECUENCIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL.

Concientes de la importancia que tienen las enfermedades
parodontales en niflos y lo poco que se preocupa el Cirujano
Dentista por estos problemas que como veremos sOn precursores
de las enfermedades parodontales en adultos.

En 1967 el Dr. Stllard penséd que la enfermedad parodontal
comienza a menudo en la nifiéz, y que no es reconocida hasta
la tercer década de la vida cuando ya existen cambios irreversibles.
La enfermedad parodontal es reconocida como una lesién destructiva
y progresiva del aparato de soporte dentario que puede tener

su origen en la nifiéz o pubertad y progresar en la edad adulta
temprana.

En 1971 John D. Seconce y <Qlaboradores llevaron a cabo
un estudio con 1700 nifios de 9 a 14 aflos para medir el cdlculo
gingival y subgingival de las superficies labial vy lingual de
las primeros molares permanentes e incisivos superiores e inferiores.
Y se obtuvo como resultado lo siguiente: El 56% a 85% de
los nifios examinados presentaron cdlculo supragingival, y el
30% a 67% se encontrd cdlculo subgingival.

- Mayor proporcién de nifios entre 1! y 14 afios tuvieron cdlculo
que los de 9 a 11 afios.

Mds nifios que nifias presentaron calculo.

= Encontré6 mds cdlculo supragingival en las superficies linguales

de los incisivos centrales inferiores y en la superficie vestibular

de los molares superiores. Este estudio
se

demostrd que los nifios
beneficiaban con un programa preventivo basado en el mejora-
miento de la higiene bucal que posteriormente

lo mencionaré
detalladamente.
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También se realizaron estudios para observar los cambios
bacteriolégicos en la formacién de placa bacteriana en grupos
de diferentes edades, pues se sabe que una diferencia clara
entre adolescentes y adultos con respecto a la composicién quimica

y bacteriana de la placa son los niveles de fésforo y calcio.

En 1973 hicieron un estudio Mackler y ‘Crawfad en nifios
en edad pre-escolar para establecer una relacién entre la gingivitis
y la placa:

En 13 nifios se suspendié el cepillado de los dientes por
27 dias y se observd lo siguiente:
1.- El desarrollo morfolégico de la placa en nifios de edad
pre-escolar es similar a las etapas de desarrollo que se observan
en adultos.
2.- Se encontrdé mayor cantidad de placa en los dientes inferiores
que en los superiores .
3.- No se observé gingivitis marginal generalizada en ningi-
no de los 13 nifios, pero se notd una gingivitis marginal localiza-
da en 2 nifios en el drea lingual de los segundos molares inferiores.
[ En las dreas inflamadas, se aislaron filamentos, bacterias
fusiformes, vibriones y espirilos.

Posteriormente se realizé otro estudio en 1973 por los doctores
Wouman Mercodonte y - colaboradores para determinar la presencia
de sarro en nifios normales, nifios con fibrosis cistica y nifos
con asma.

En los nifios normales 1la baja incidencia de sarro antes
de los 6 afios se puede relacionar con la presencia de dientes
primarios, ya que las caracterf{sticas del esmalte de estos dientes
difieren de los de los dientes permanentes. El que los dientes
inferiores anteriores formen mds sarro que los posteriores es

debido a que en 1los individuos normales’la saliva submaxilar
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contiene el doble de calcio que la salive provehiente de la gldndula
parétida.

En los nifios con fibrosis cistica se presenta mayor cantidad
de cdlculo en los dientes anteriores debido al aumento de la
concentracion  protefnica submaxilar, y a 1a gran cantidad de
fésforo y calcio en la saliva.

=

En los nifios smaticos la presencia de cdlculo en los
dientes anteriores inferiores es similar a la de los nifios con
fibrosis cistica debido a la elevacién de cdlcio y fosforo de
la parcftida.

En 1971 Peter Sandally y A. Bryan Wadi hicieron un estudio
del flujo del quuidc.; gingival en niflos entre 3 y 5 afios de
edad con el fin de evitar encontrarse con una gingivitis eruptiva.
Pues adn hay controversia a cerca de si este liquido gingival,
es un fendmeno fisiolégico 6 patolégico.

Las regiones que se tomaron en cuenta para el estudio

fueron la encfa labial de los incisivos centrales superiores.

Se llegd a la conclusién que siempre existe una pequefia
cantidad de liquido en nifios de 3 a 5 afios de edad en donde
hay encia clinicamente sana, éste flujo aumenta en donde hay
gingivitis. Pero no se establecié definitivamente si el liquido
gingival se produce en estado de salud, 6 es atribuible a 1la
irritacién producida por 1los filtros de papel que se insertaron
en la hendidura gingival para captar el liquido gingival.

En 1970 Domick C. Lorato estudié 1los defectos obseos en
craneos jévenes ya que entre los 6 y 11 aflos hay una gran
incidencia de formacién de bolsas parodontales en los primeros
molares superiores, aunque, se dice que la inflamacién gingival
aguda es mds comin en la nifiéz que en la edad adulta, las
formas crénicas de gingivitis son el tipo mds comin de enfermedad

parodental durante la nifiéz.
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En este estudio se exaninaron en total 97 crdneos humanos
de 2 a 5 afios y se observé lo siguiente:

Los nifios entre 2 y 5 afios de edad presentaron destruccién
ésea a causa de enfermedad parodontal.

Se observé que 1la destruccién 6ésea en -nifios es similar
a aquellos que se encontrd en adultos.,

Los defectos parodontales en nifios incluyen <crdteres &seos,
bifurcaciones, trifurcaciones y Tholsas infradseas.

En 1974 Zager y Bainer presentan un caso donde hubo
pérdida Osea severa en un niflo, causada por eldsticos ortodénticos
ya que estos pueden actuar como agentes locales destructivos
del parodonte ya que pueden producir la formacién de bolsa
profunda, movilidad dentaria y severa pérdida de hueso.

Otra enfermedad que se observd en nifios y adolescentes,
es la ‘''gingivitis necrosante tlcero membranosa" la cual se ha
observado que en Estados Unidos, Canadd y Europa ésta enfermedad
se limita sélo a los adolescentes mientras que en pafses subdesa-
rrollados se presenta en nifios. En nifios malnutridos, los proce-

sos necrdticos intraorales se pueden extender a la cara.

Se observa que hay una gran incidencia de gingivitis
necrosante ulcero membranosa asociada con pacientes débiles,
ésto es que aunque los factores que inician esta enfermedad
pueden ser bacterianos pero la severidad y extensién de 1la
enfermedad estd relacionada con la resistencia del huésped.

La enfermedad se caracteriza por la destruccién rdpida

de la papila interdentaria asociada con dolor y sangrado, se
; : ’

presenta una ‘pseudomembrana gris en el margen como resultado

de la necrosis, la lesién puede estar limitada a la papila 6
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puede extenderse a la superficie 1labial v lingual & palatino
de la encia adherida.

Se observd que ésta enfermedad se presentdé en varias
familias de Colombia, familias de bajo nivel socio-econémico,
que estdn sujet‘as a strees jemocional, asf{ como una deficiencia
nutricional y una nala higiene bucal,

Por lo que se ha pensado que la etiologia parece ser una
combinacién de factores, tales como deficiencia nutricional, asociados
con disturbios psicolégicos, 1los cuales baja‘h la resistencia del
huésped y de los tejidos gingivales que a su vez permite el
desarrollo de bacterias que invaden los tejidos gingivales.

Otra enfermedad que se piensa que ocurre en la adolescencia
es la Parodontosis, este término fue descrito en 1920 por Qott_}jeb
desde entonces definio’ como una enfermedad parodontal que ocurre
en el adolescente sano y se caracteriza por una pérdida rdpida
de hueso alveolar en zonas determinadas.

James H. Butler reporta un caso de parodontosis familiar;
en una familia de raza negra con cinco hermanos, tres

hombres y dos mujeres de 1los cuales un hermano de 15 aifios

y una hermana de 12 presentaban parodontosis. Presentaban
pérdida ésea casi en idéntica manera alrededor de los primeros
molares. La magnitud de la destruccidén no estaba relacionada

con la cantidad de irritantes locales presentes.

Thomas J. y Lawernce Scaletta publicaron un caso donde
se usé médula oésea de la cresta ilfaca anterior para el tratamien-
to de parodontosis juvenil, Una adolescente de 15 afios de raza
negra presentd severa pérdida ésea vertical y formacién de bolsas

de 8 y 12 mm. de profundidad en los incisivos centrales inferio-
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res y primeras molores superiores, la «condicién de la encia
y el nivel del hueso alveolar en el resto de la cavidad oral
fue normal. En la historia médica no habfa factores sistémicos
que explicaran la pérdida Osea.

Hasta que el agente o agentes etiolégicos no puedan ser
. ’ L
aislados, el uso de médula osea de la ¢eresta ilfaca puede ser
un medio eficdz para tratar parodontosis juvenil.

Se ha observado que la diabetes gingival en nifos puede
ir acompaflada de inflamacidn gingival
alveolar.

y resorcién del proceso
Algunos estudios comprueban que hay mayor destruccién
ésea en un niflo con diabetes juvenil que en un nifio que presenta
factores irritantes pero in alteracién sistémica.

La Hiperplasia gingival es otra alteracién que en general

los niflos y adolescentes son mds &usceptibles a presentar. Se
presenta también debido al dilantin sddico, medicamento que
es usado en el tratamiento de la epilepsia. Las caracterfsticas

clinicas de esta enfermedad varfan segin la edad en 1la cudl
se empezd el tratamiento.

En niflos en los cuales ain no han hecho erupcién los
dientes permanentes puede retrasar su erupcién; en otros casos
debido a lo fibroso del tejido gingival, aunque los dientes hagan
su erupcidén normal se verdn pequefios.

Cuando el tratamiento comienza en la adolescencia la lesién
empieza en 1la papila interdental y en el margen libre de 1la
encfa y tiende a ser de apariencia globular y lobular.

La Leucemia es wuna enfermedad mortal @rmacterizada por
una proliferacién y una alteracién en el nuimero y tipo de leucocitos

que se encuentran en la sangre circulante. Es una enfermedad
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que afecta con mayor frecuencia a los nidos entre las edades

de 1 y 15 afios . La leucemia se presenta en 3 de cada 100,000
personas y en la mayorfa de los casos antes de que el nifio
tenga 5 aflos. Los sintomas orales varfan segin el tipo de
leucemia. Los signos mds importantes ocurren en la leucemia

monocitica y en la mielogénica en los que se observa una hiperplasia
de la encia con sangrado, lesiones necréticas.

Con frecuencia se presentan complicaciones secundarias
debido al uso de terapia antimetabdélica como son ulceras.

Nuestro objetivo en el tratamiento de esta enfermedad debe
ser dirigida a reducir las infecciones y el sangrado a través
del control de la placa dentobacteriana.

Después de haber revisado estos estudiosy es erréneo  pen-
sar que la enfermedad parodontal sblo se presenta en adultos.

Estudios hechos en Estados Unidos sobre la incidencia
de gingivitis en nifios entre los 6 y 17 afios, mostr6 que entre
el 286% y 64% estaban afectados con alguna forma de inflamacién
gingival.

Por estoysi no es tratada la enfermedad parodontal, progresa-
rd con mayor severidad en la vida adulta.
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% por grupo de edad

Grado de Gingivitis 5-14 14-17
Grave y muy grave 15.7 19.3
Moderada 12,8 7.2
Leve y muy leve 35.9 12.5
Encia no afectada 35.6 61.0

FRECUENCIA DE GINGIVITIS EN NINOS Y ADOLESCENTES DE LOS SUBURBIOS
DE CHICAGO.
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Numero de

% de Personas

EDAD Personas Clfnicamente Con Parodontitis

examinadas nomales Simple Compleja Necrdtica
15-14 114 14.2 79.1 3.5 3.2
20-24 125 4.0 89.9 4.5 1.6
25-29 120 5.0 89.1 5.9
30-34 78 2.6 76.9 20.5
35-39 77 4.2 74.8 21.0
40-44 66 9.5 69.5 21.0
45-49 49 1.6 80.4 18.0
50-54 41 2.0 61.2 26.8

PROPORCION DE PERSONAS CON DIFERENTES T1POS DE ENFERMEDADES
PARODONTALES EN TORONTO CANADA,




MEDIDAS CLINICAS DE PREVENCION.

Para la lucha contra la enfermedad parodontal nos encontra-
mos mucho menos preparados que para la campafia contra la
caries dental. Nos enfrentamos no con un problema sino con
todo un compléjo de problemas & enfermedades que va teniendo
importancia cada vez mayor a medida que van envejeciendo las
poblaciones.

A continuacién me limitaré tan sélo a ofrecer una visidn
en conjunto de los métodos preventivos disponibles. Podriamos
mencionar un grupo de enfermedades parodontales de causa predo-
minante local, irritativo o funcional mds frecuentes como son
la gingivitis y parodontitis, otro grupo menos frecuente es presen-
tado por wuna enfermedad de caricter degenerativo como es la
parodontosis. Para este tipo de enfermedad de causa desconocida

es poco lo que podemos hacer.

PRIMER NIVEL DE PREVENCION
"FOMENTO DE LA SALUD"

En este nivel estard encaminade a la ‘educacién y motivacién

del paciente, procuraremos crear condiciones favorables para
e
que el parodonto se mantenga en estado de salud.

También una DBuena nutriciényel caracter f{sico o consistencia
de la dieta es importante, pues es mejor un alimento fibroso
y resistente que ofrezca un estimulo a los tejidos parodontales
y favorezca a la vez a la autolimpieza, por el contrario una
alimentacion blanda, pastosa favorece a la acumulacion
de residuos alimenticios y ayuda a 1la fermentaciéon de 4cidos

y al crecimiento bacteriano y por lo tanto una consecuente inflamacién

También tenemos que tomar en cuenta una oclusién normal.
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Por esto las anomalias de posicién dentaria y de relacién inter--
maxilares podemos corregirla oportunamente por medio de Ortodoncia
Preventiva.,

SEGUNDO NIVEL DE PREVENCION
" PROTECCION ESPECIFICA "

En este nivel colocamos los métodos que ofrecen una relacién
méas directa con la etiologfla de la enfermedad parodontal, estos
métodos son:

Mantenimiento de Higiene Bucal Adecuada.
- Tdcnicas de Cepillado.
- Hilo dental.

Soluciones Reveladoras.

- Auxiliares para la limpieza.

El cepillado dental elimina placa y materia alba, al hacerlo
reduce la instaladitn y frecuencia de ginglvitis, para que se

obtenganbuenos resultados, se requiere un buen manejo de cepillo.

Los cepillos son de diversos tamafios, disefio duresa de
de cerdas, longitud y distribucién de éstas, este cepillo debe
limpiar eficazmente y tener accesibilidad- a todas las dreas de
la boca.

La eleccidn es cuestidn de preferencia personal ya que
no hay una superioridad demostrada de algun cepillo, y 1la

’
facil manipulacidn por parte del paciente es importante para
la eleccidén del cepillo.

La Asociacién DPentdl Americana menciona las caracteristicas
para un cepillo aceptable:
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Superficie de cepillado de 2.5 a 3cm. de largo y de 0.75
a 1.0cm de ancho, de dos a cuatro hileras de cinco a doce penachos
por hilera.

Se recomienda un cepillo de mango recto, de cerdas de
nylén de 0.17mm de didmetro, de 10mm de largo, con extremos
redondeados. dispuestos en tres hileras de penachos, con seis
penachos regularmente espaciados por hilera, con 80 a 86 filamen-
tos por penachos.

Con respecto a las ventajas de cerdas duras o blandas,
se piensa que las cerdas de dureza mediana pueden limpiar
mejor que las blandas y traumatizan menos la encfa y abrasionan
menos la superficie dentaria, las cerdas blandas son mas flexibles
y pueden llegar al margen gingival y alcanzar mayor superficie

dentaria proximal, pero no eliminan por completo los depdsitos
grandes de placa.

Respecto a la técnica es el factor muy importante que
va a determinar la eficacia del cepillado dentario, de ninguna
otra manera puede el paciente ayudar tan eficazmente en la
.prevencién y reduccién de la gravedad de wuna enfermedad
como es la gingivitis, mediante el cepillado, complementario
con la limpieza interdentaria con el hilo dental, limpiadores
de goma o madera, soluciones reveladoras e irrigacién de agua
bajo presion.
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TECNICA DE STILLMAN

El cepillo. se coloca de modo que las cerdas queden en
parte sobre la encfa y en parte sobre la porcién cervical de
los dientes, Las cerdas deben estar otlicuas al eje mayor
del diente y orientados en sentido apical. Se ejerce presidén
lateralmente contra el margen gingival, se aplica presidén varias

veces y se imprime al cepillo un movimiento rotativo suave.

Se repite el proceso varias veces en todas las superficies
dentarias. Para alcanzar 1las superficies linguales dentarias
de las zonas anterior superior e inferior; el mango del cepille

estard paralelo al plano oclusal y dos o tres penachos trabajan
sobre los dientes y la encia,

Las superficies oclusales de 1los molares y premolares se
limpian colocando las cerdas perpendicularmente al plano oclusal

y penetrando en profundidad en los surcos y espacios interproxima-
les.
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TECNICA DE STILLMAN MODIFICADA

Esta técnica ha gozado de gran popularidad pués permite
una buena limpieza y eficiente masaje. En ‘virtud . de la estimu-
lacién que proporciona se recomienda en problemas de hiperplasia
gingival.

En esta técnica las cerdas se colocan solire la encia insertada
en la unién mucogingival, orientando las cerdas apicalmente
con una angulacién de 45 grados, se efectia un movimiento ligero
de vibracién mesiodistal simultdneamente con el movimiento gradual
del cepillo hacia el plano oclusal, este masaje mesiodistal leve
pero firme, limpia el diente con eficacia en especial cuando
el movimiento Vibratorio forza las cerdas dentro de los espacios
interproximales.

o . . ’
Los beneficios que proporciona ésta tecnica son:

La encia insertada se estimula mecdnicamente.

El tercio gingival del diente se limpia mediante un movimiento
vibratorio y a la vez se elimina la placa que se encuentra
en el margen gingival.

Las puntas de las cerdas que llegan a zonas interproximales
limpian y estimulan la papila interdentaria sin .lesionar

TECNICA DE CHARTERS

En esta técnica las cerdas se orientan hacia incisal u
oclusal con una angulacién de- 45° dentro de los espacios interproxi
males se hace un movimiento circular firme pero suave durante
unos 10 o 15 segundos en cada zona. Para limpiar las superficies
oclusales se -forzam suavemente las puntas de las cerdas dentro

de los surcos y fisuras con un movimiento rotatorio.
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TECNICA DE CHARTERS.
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. TECNICA DE BASS.

Con cepillo blando.

Se colocan las cerdas a 45° respecto del eje mayor de
los dientes y se forzan los extremos de las cerdas dentro del
surco gingival y sobre el margen gingivaly asegurandose de que

las cerdas penetren todo lo posible en el espacio interproximal.

Se ejerce una presién suave en el sentido del eje mayor
de las cerdas y se activa el cepillo con un movimiento vibratorio
hacia adelante y atras contando hasta diez sin descolocar o

separar las puntas de las cerdas.

Para las superficies oclusales se presionan las cerdas
firmemente introduciendo los extremos en surcos Yy fisuras, se
activa el cepillo con movimientos cortos y avanzando sector por

sector hasta limpiar todos los dientes posteriores.
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TECNICA DE FONES.

En ésta técnica el cepillo se presiona firmemente contra
los dientes y 1la encia, el mango del cepillo queda paralelo
a la linea de oclusién y las cerdas perpendiculares a las superfi-
cies dentarias vertibulares; después se mueve el cepillo en sentido
rotatorio con los maxilares oclufdos y 1la trayectoria esférica

del cepillo combinada dentro de los limites ciel pliegue mucovesti-
bular.

HI1LO DENTAL.

Este es un medio eficdz para limpiar las superficies interproxi
males; su finalidad es eliminar la placa bacteriana. El tipo
de hilo que se recomienda es de nylon no encerado.

Existen varias maneras de wusar el hilo dental pero lo
mds recomendable es:

Se corta un trozo de hilo de aproximadamente 90cm y se
envuelve los extremos alrededor del dedo medio de cada mano;
se pasa el hilo sobre el pulgar derecho y el indice izquierdo
y se introduce en la base del surco gingival, con un movimiento
vestibulo lingual hacia atrds y adelante, se lleva hasta 1la
superficie oclusal para desprender todas las acumulaciones blandas,
se repite varias veces. Al pasar el hilo a través del drea
de contacto no se debe forzar bruscamente proque se puede lesionar

la encia.

Este procedimiento se repite por todas las superficies inter-
proximales.
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TECNICA PARA EL USC DE HILO DENTAL.




SOLUCIONES REVELADQRAS,

Este es un medio muy eficaz que nos ayuda en la observacién
de la eficacia del control de la placa) su presentacién puede
ser en solucién o pastillas.

Solucidn:

Fuseéina bdsico 6g.
Alcohol etflico 100m1.
Yoduro de Potasio 1.6g.
Cristales de yodo 1.6g.

Agua 13.4ml.
Glicerina 30.0ml,
Pastillas:

Rojo nudim. 3 (eritrocina) 15mg.
Cloruro de sodio 0.747 por 100
Socaril sbédico 0.747
Estearato de calcio 0.995
Sacarina soluvle 0.186
Aceite blanco 0.24
Mejorador del gusto 2.239
Sorbitol 0.5g.

Estas pastillas son utilizadas para revelar la placa bacte-
riana antes de realizar una profilaxis_ y después de ella y
en el hogar para ayudar al paciente a valorar a si mismo la
eficacia de su cepillado. La pastilla se triturard y se mantendrd
en la boca dispersa’ndola por todas las superficies dentarias

con la lengua; posteriormente se observard la placa bacteriana
tefiida.

102



DENTIFRI1COS

Axiliares para la limpieza.

Estos complementos para la limpieza y pulido de las superficies
dentarias, se pueden utilizar en forma de pasta, polvo 6 liquido.
Los polvos y las pastas contienen abrasivos, como carbonato
de calcioy bicarbonato de sodio, cloruro de sodio, jabones o
detergenetes sintéticos y saborizantes, también contienen humectan-

tes ( glicerina sorbitgql), agua, agentes espesantes y espumantes.

Existe gran interés por mejorar los dentifricos mediante
productos quimicos que inhiban 1la placa y los cdlculos. Se
conoce un dentffrico que contiene -enzimas que impide el depo’sito
de cdlculos sobre superficies que se limpian mecdnicamente con

el cepillo pero no en zonas inaccesibles.,
Se han estudiado substancias como penicilina, fosfato de

amonio, vacunas, clorofila, incluidas en los dentifricos pero

su valor en el tratamiento parodontal no ha sido valorado.
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ENJUAGATORIOS.

Estos pueden ser usados como coadyuvantes del cepillado
pero no como sustituto, pues su uso no es suficiente para mantener
una buena higiene.

Los enjuagatorios son, por lo general, de sabor agradable,
hacen sentir la boca limpia y eliminan parcialmente los residuos

sueltos despues de la comida pero no desprer.den la placa bacte-
riana.

Sabemos que al enjuagarse con agua sola se reduce la
flora bacteriana y si a esto le agregamos los agentes antimicrobia-
nos, que contienen los enjuagatorios aumenta este efecto; sin
embargo la disminucién de la flora es temporal y el uso prolongado
de un mismo enjuagatorio disminuye su eficacia. Por otra parte
no existen pruebas de que la disminuciéon de la flora ‘'microbiana -
-- bucal sea beneficiosa.

LIMPIADORES INTERDENTARIOS.

Hay varias clases de conos para la limpieza de superficies
inaccesibles para el cepillo. Son de utilidad cuando el espacio
no es ocupado por tejido gingival, la acciéon se limita al surco
gingival, en estas superficies no se deben forzar las puntas

entre la papila y los dientes; pues creard un espacio que antes
no existia.

Los conos de caucho vienen en el extremo del mango de
algunos cepillos, éste se coloca en wuna angulacién aproximada
deg 45° con el diente, con su extremo en el surco y el costado
presionado contra el diente, después se desplaza por el diente
siguiendo la base del surco hasta el 4rea de contacto. Se repite
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la accién por vestibular y por lingual.
La inflamacién de lac papilas se pueden reducir un 26,3% mediante

la combinacién de conos de caucho con el cepillado, a 1la vez

que es aumentada la queratinizacién de la encfa interdentaria.

APARATOS DE I1IRRIGACION BUCAL.

Estos aparatos proporcionan un chorro de agua a presidn,
. . 2 . 4 .
la irrigacién es un  accesorio eficaz de la higiene bucal; que

cuando se utiliza unido el cepillado proporciona grandes ventajas.

No desprende la placa, pero vretarda 1la acumulacién de
placa y cdlculos y reduce la inflamacién gingival y la profundidad

de la bolsa, asi mismo aumenta la queratinizacié gingival.

Es particularmente 1til para la limpieza alrededor de 1los
aparatos de .Qrtodoncia y Prétesis fija. Esta irrigacién no crea
bacteremia en pacientes con gingivitis pero en pacientes con
periodontitis se ha registrado bacteremia después del cepilladoe

en un 5% de éstos pacientes.
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PALILLOS DE MADERA

Estos junto con otros limpiadores interdentales deben recomen-
darse sélo donde hay suficiente espacio interdental. Es necesario
tener mucho cuidado en 1la instruccidon del uso de los palillos,
no deben ser usados como mondadientes, el palillo debe insertar
se dentro del espacio interproximal, su extremidad debe estar dirigi-
da en un dngulo de 45° al eje longitudinario del diente, el
palillo se pasa varias veces en cada espacio, colocando el borde
cortante lejos de la encia.

Para los espacios posteriores puede existir alguna dificultad

’
por lo que otros dispositivos y tecnicas pueden ser empleadas.

TIRAS DE GASA.

Si los espacios interdentales son amplios las superficies
proximales pueden limpiarse con una tira de gasa.

PANOS PUL1DORES.

Pueden utilizarse pafios para pulir la superficie dentaria
antes de cepillada, se corta a la forma de los dedos, éste puede
ser un niedio eficaz para pacientes dificiles, o nifios incapacitados
ffsica & mentalmente pues resultard mds fdcil la labor de limpieza
para la madre 6 la persona encargada.
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TERCER NIVEL DE PREVENCION
"DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO PRECOCES".

En este nivel nos encontramos ante una serie de afecciones
en estado inicial, la mayorfa de las cudles podria y deberia
ser tratada por el Odontélogo. En esta fase pueden ser tratados

los problemas parodontales, por métodos que constituyen el trata-
miento parodontal menor que incluye:

1) Raspado Subgingival

2) Desgaste Selectivo o Ajuste Oclusal.

CUARTO NIVEL DE PREVENCION
"LIMITACION DEL DARO "

En este nivel nos encontramos con la enfermedad parodontal
ya en fase mds avanzada, después de haber producido destruccién
de consideracién. Aquf el tratamiento tiene que ser aplicado

por un especialista, 6 por un dentista que tenga buena preparacién
en Parodoncia,

En esta fase entrarfan los métodos que omstituirian el trata-
miento parodontal mayor que incluye:

1) Gingivoplastia.

2) Reposicién de encia marginal.

QUINTO NIVEL DE PREVENCION
"REHABILITACION",
Cuando la enfermedad parodontal es avandonada a su propio

curso por largos pen'édos de tiempo, puede llevar a gran
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destruccion de hueso alveolar con la consiguiente pérdida de
gran nimero de dientes; en algunos casos godria ser nacasaric
todo un trabajo de rehabilitacién oral; o er ctras circurstancias
la elaboracién de dentaduras completas.

Reuniendo todo lo anterior; pcdemces decir gue la gingiviiis
serd controlada , asi como prevenir su progresibn a parodontitis
y lograr el retcrno de la salud gingival; nuestro problema es
que se requiere una vigilancia constante por parte del paciente
y del dentista, muy pccas medidas preventivas tendran buen
éxito sin una plena cooperacién del paciente.
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CAPITULDO 1v.
MALOCLUSIONES DENTARIAS.

CRECIMIENTO Y DESARROLLO CRANEO FACIAL.
ETIOLOGIA DE LAS MALOCLUSIONES.
CONSIDERACIONES SOBRE OCLUSION NORMAL Y
ANORMAL.

CARACTERISTICAS DE LA OCLUSION TEMPORAL.
MEDIDAS CLINICAS DE PREVENCION,



CRECIMIENTO Y DESARRCLLO CRANZO-FACIAL.

Cuidadosos conocimientos de los pen'édos de crecimiento
prenatal y posnatal son ese;néles e importantes para los odontdlogos,
pediatras, endocrfnologos, psicélogos, educadores y todos aquellos
que trabajan con nifios.

DESARROLLO PRENATAL DE LAS ESTRUCTURAS
DEL CRANEO CARA Y CAVIDAD ORAL.

La vida prenatal puede ser dividida en tres perfédos:
1.~ Perfodo del huewve; es de la fertilizacidn hasta el 14* dia.
2,- Perfodo emtrionario, desde el 149 dia hasta el %69 dia.

3.- Periédo fetal, desde el 562 dia hesta el 28C dia de nacimiento

PERIODO DEL HUEVO:

Este perfddo de aproximadamente dos semanas, consiste
en el clivaje del huevo y su unidbn a 1las paredes internas;
al finalizar este perfédo tiene una longitud de 1.5 mm y audn
no comienza la diferenciacién encefdlica

PERIODO EMBRI1ONARIO.

A los 21 dfas después de la concepcidér cuandc el embridn
humano tiene 3mm de largo, la cabeza empieza a formarse; en
ese momento estd ccnstituida por el prosencéfalo, La porcidn
mds inferior del prosencéfalo se transformard en el proceso frontal
del que cuelga el surco oral en desarrollo, limitando lateralmente
al surco oral se encuentrar lcs rudimentarios procesos maxilares.
En este momento se observa una pequefia migracién de estos
procesos hacia la linea media para unirse después con los componen-
tes nasales medios y laterales del proceso frortal. Debajo del
surco oral estd el arco mandibular.
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La cavidad oral primitiva, los dos procesos maxilares
y el arco mandibular en conjunto se denominan stomodeum, 6

estomodeo

La mayor parte del desarrollo de la cara tiene lugar entre
la tercera y octava semana de vida intrauterina. En la cuarta
semana el proceso maxilar crece hacia adelante y unido al proceso
forntonasal forma los maxilares superiores. La depresién que
se forma en la linea media de los labios superiores se denomina
philtrum e indica la unién de los precesos nasales medios.
La diferenciacién y el desarrollo tienen lugar en el arco mandibular,
el que sirve de precursor de los labios inferiores y de los musculos
de la masticacién, ademds a la misma mand{bula . Otras estruc-
turas faciales _derivan del segundo arco bronquial 6 arco hioideo
(partes del ofdo, misculos faciales y parte posterior de la lengua.)
A las ocho semanas el embrién mide de 18 a 20mm. El paladar
primitivo se ha formado y existe comunicacién entre las cavidades
orales y nasales a través de las coanas primitivas. Dentro
del paladar primitivo se desarrollan los labios superiores, la
premaxila y el proceso alveolar.

Los ojos sin pérpados comienzan a migrar hacia el plano
sagital medio. A pesar de que las mitades laterales de la mandibula
se han fusionado, la mandibula es adn corta pero su forma
es reconocible al final de la octava semana.

PERIODO FETAL.

Entre la 8% y la 1% semana, el feto triplica su longitud

de 20mm a 60mm, los parpados y ventanas de la nariz estdn
formadas y cerradas.

Hay un relativo aumento en el tamafio de 1la mandibula
111




y la relacién antero-posterior, maxilo,-mandibular se aproxima
a la del recien nacido.

El septum nasal ha sido originado de abajo hacia atrds
del tejide que separa las dos coanas primitivas lass cavidades
nasales y orales estdn separadas. en la regién anterior per
el paladar primitivo.

Cuando empieza a formarse el septum, el tejido lateral
de la comunicacién de la cavidad oral con la nasal, prolifera

hacia abajo formando puentes que rodean a la lengua en desarrollo.

En la parte anterior, los procesos palatinos crecen uno
hacia el otro vy ~.unidos con la proliferacién hacia abajo del
septum nasal forman el paladar duro, la wunién progresa de
adelante hacia atrds alcanzando al paladar blando.

Dentro del proceso mandibular del primer arco .t.)ronqu'eal
se encuentra una matriz cartilaginosa conocida con el nombre
de cartflagd” de Meckel; que ec el precursor de la mandibula,

posteriormente es reemplazado por osificacién intramenbranosa.

La ceificacidén de la proliferacion hacia abajo del cartflago
condileo comienza hasta la vige’sima semana, y filaliza su osificacién
hasta los veinte afios.

Al mismo tiempo aparecen los primeros signos de la denticién
en desarrollo, también el cartflage de Meckel forma el martillo
y el yunque del oidc.

En la béveda craneana, el tejido conjuntivo crece entre
las suturas estos espacios se llamar fontanelas que posteriormente

serdn reemplazadas por hueso. Muchas de estas suturas comienzan
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a cerrarse inmediatamente después del nacimiento, de manera
que los cuarenta y cinco huesos que coastituyen el esqueleto
facial y craneal del recien nacido se reducen a veintidos en
el adulto.

El primero, segundo y tercer arco Branqhial constituyen
al desarrollo de la lengua.

En el arco mandibular se elevan tres prominencias dentro

de la cavidad que van a formar la punta y el cuerpo de la

lengua. La base de la lengua deriva de la conexidén entre
el segundo y tercer arco brénqueal Las papilas se aparecen
en la undécima semana de vida fetal. A la décima cuarta pueden

observarse en las papilas fungiformes los botones gustativos.
En las papilas circunvaladas los botones gustativos aparecen
hasta la duodécima semana.

Cuando el embrién tiene 5mm. de longitud hay cinco pares
de surcos faringeos 6 branquiales. A medida que el embrién
crece, los surcos se diferencian en un nlGmero de érganos.
Del primer surco derivan la  cwidad timpdnica del ofdo medio
y la trompa de Eustaquio,

Del segundo arco, derivan las amigdales palatinas)‘ del
tercer arco, cuarto y quinto se derivan el timo, paratiroides;
las am{gdalas faringeas, y las linguales no tienen origen en
el surco faringeo.

DESARROLLO PRENATAL Y CRECIMIENTO DENTARIO.

Schour y Massler dividen la historia de la vida de los
dientes en cuatro periddos:
1.- Crecimiento:

a) Iniciacién; b) Proliferacién, e) H istodiferenciacién;
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d) Morfodiferenciacidén; e) Aposicién.
2,~ Calcificacién.
3.- Erupcién
4.~ Abdbrasién,

Tanto el ectodermo como el mesodermo ayudan a formar

el gérmen dentario, El drpano del esmalte deriva del ectodermo
oral. La dentina, cemento, periodmto y pulpa proceden del
mesodermo.

El epitelio oral comienza a espesarse en el drea del futuro
arco dental y se extiende a lo largo del margen libre de los
maxilares.

En cada una de las ldminas dentales se forma una serie
de diéz proliferacidénes 6 yemas, las cuales son las precursoras
de la denticién temporaria; éstas proliferaciones forman una
especie de casquete, las células de este casquete estdn histodife-
renciandose. Las células que forman el esmalte o ameloblastos,
limitan la porcién interna de la campana y toman la forma corres-
pondiente a la futura ccrona del diente. Por debajo de los
-odontcblastos se forman los adonoblastos. El futuro limite entre
la dentina y el esmalte estd marcado por la unidén de un epitelio
y los odontoblastos. Ccn la exepcién del primer molar permanente
cada campana da origen al germen sucedéneo. La parte invagina-
da del o6rgano del esmalte rodea a la papila dentaria (pulpa),
la capa mds externa de la misma (odontoblastes) forma la dentina.

Las rafces de 1los dientes comienzan a formarse después
que el esmalte y la dentina hayan alcanzado la futura unién
cemento-esmalte. La forma de 1la rafz estd determinada por
la proliferaciéon de 1la vaina epitelial de Hertwig. Después
que 1los odontoblastos han formado dentina a lo largo del contorno
establecido por la vaina, ésta ccmienza a desaparecer ;esto sucede
entre la sexta y décima cuarta semana de vida intrauterina
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CUATRO PERIODOS DE DESARROLLO DENTARIO
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CUATRO PERIODOS DEL CICLO D ERUPCION.



luego la calcificacién comienza y continda hasta el sexto mes,
mientras el esmalte y la dentina crecen por aposiciédn. El primero

en calcificarse es el incisivo central superior temporal.

El esmalte en el tejido mds duro del cuerpo, puede alcanzar
un espesor de 2 a 25mm en las cuispides de los molares. La
dentina se parece mas al hueso, la diferencia consiste en que
los osteoblastos estdn inclufdos en la matrfz del hueso. mientras que
en la dentina queda solamente incluida la prolongacién protoplasmé-
tica de los odontoblastos.

Cuando el feto estd listo para nacer, las coronas de 1los
incisivos centrales superiores e inferiores tempofales estdn comple-
tamente formadas. Sus raices comienzan a formarse. Lingualmente
a estos dientes se encuentran los gérmenes de los permanentes,
Los incisivos laterales superiores e inferiores temporales muestran
relativamente el mismo grado de desarrollo con las ccronas forma-
das, pero sélo con parte de las rafces calcificadas.

El camino temporal tiene sélo una tercera parte de su
esmalte formado. Los gérmenes de los caninos inferiores permanen-
tes se encuentran directamente debajo de sus predecesores temporales
Las coronas de los primeros molares superiores e inferiores estdn
completamente formados El ge'rmen para los primeros premolares
se estd comenzando a formar. Los primeros molares permanentes
superiores e inferiores muestran el comienzo de la calcificacién.

Kad

DESARROLLO FOSNATAL DE LAS ESTRUCTURAS
CRANEALES FACIALES Y ORALES.

Hoy en dia para un buen diagndstico de maloclusiones
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Yy un buen tratamiento de Ortodoncia se basa en los cuidadosos

tonocimientos de los fendémenos de crecimiento y desarrollo.

Parece haber mds disarmmia en la cara que en cualquier
otra parte del cuerpo. Sin embargo las discrepancias no son
debidas solamente a las -aberraciones del crecimiento y desarrollo,
Sino son importantes las contribuciones genéticas, los patrones
e influencia hereditaria mds los factores ambientales que los
rodean principalmente después del nacimiento, Asf como hgbitos
parafuncionales que pueda desarrollar el paciente.

CRECIMIENTG DE LA CABEZA.

El crecimiento de la caja craneal estd unido al crecimiento
del cerebro, pero el crecimiento de los huesos de la cara es
relativamente independiente del crecimiento de é1, aun cuando

esos huesos estdn en contacto con la estructura craneal.

Al nacer, la cabeza consta de cuarenta y cinco huesos
separados por tejido conjuntivo o cart(hgo. El nimero se
reduce a veintidos en el adulto después que se ha completado
la osificacién. En la cara estdn catorce de esos huesos y los
restantes forman el craneo. Al nacer, el crdneo es ocho o nueve
veces mds grande que la cara, la cual en ese momento tiene
la cuarta parte de la altura total del esqueleto.

En el adulto la cara presenta la mitad del tamafio del
¢rdneo y la altura se reduce a un octavo de la altura total
del cuerpo.

El crecimiento es completado en tres formas:
- Aposicién’ en superficie.
- Reemplazo de castilago endocondral.
Reemplazo de tejido conjuntivo sutural entre huesos.
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CRECIMIENTO DEL CRANEO.

El crecimiento del crdneo puede ser dividio en dos: el de la ca
ja cerebral & cdpsula craneal y el de crecimiento de la base craneal.

Crecimiento de la Caja Cerebral:

El crecimiento cerebral en la infancia es muy rdpida, al final -
de los cinco afios de edad se ha completado, aproximadamente el 90% --
del crecimiento de la cdpsula cerebral 6 bdveda craneana. Este creci
miento es debido a la proliferacién y osificacién del tejido conjunti

vo sutural y por el crecimiento aposicional de los huesos de la béve-
da.

De especial importancia son las regiones supra-orbital, auricu -
lar y mastoidea.

El recién nacido no s6lo tiene el hueso frontal separado por la-
sutura met6épica sino que ademis no tiene senos frontales.

Después del nacimiento se produce alguna reabsorcién selectiva--
en las superficies internas de los huesos craneales para permitirles-
aplanarse a medida que se expanden, la aposicién se observa en ambas-
tablas externa e interna de los huesos a medida que aumenta su espe--
sor. Ambas superficies son paralelas y muy juntas, con el crecimien-
to gingival, hay un aumento de distancia entre tabla interna y exter-
na en la regién supra-orbital, lo que puede ser observado en la super
ficie externa en forma de una protuberancia. Algunos autores atribu-
yen el desarrollo de protuberancia y eminencias a las fuerzas deriva-
das de las posturas y funciones.

La bdveda craneana aumenta en ancho principalmente por la osifi-
cacién del tejido conjuntivo que prolifera en las.suturas:
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coronal, lambdoidal, interparietal, parieto es fenoidal y parietotempo-
ral; la sutura sagital entre los huesos parietales no se cierra
hasta mediados de la tercera década de la vida.

El crecimiento en largo de la caja craneana es debido
al activo crecimiento de la sutura coronal, y con la contribucién
de la base craneal misma. La caja craneana crece en altura
debido a la actividad de 1la sutura de 1los parietales con el

occipital, temporal, esfenoides y estructuras éseas contiguas.
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Nacimiento
6 meses

1 aflo

2 afios

3 afios

5 afios

10 afios

15 afios

CRECIMIENTO DE LA CAJA CRANEANA.

63%
76%
82%
87%
89%
91%
95%
98%

Crecimiento en largo de la caja craneana a diferentes edades segun Dovenport.

- Devenport

también

Para los primeros nueve meses de per{odo prenatal es de

Al finalizar el sexto mes se le suman
De los 6 a los 12 afios después del nacimiento crece
De 1 a 2 afios la cabeza crece.

De 2 a 3 afios
De 3 a 14 aflos

tabla de crecimiento en ancho de la cabeza
expresando los milfmetros de aumento por afio.

100mm
50mm
20mm
9mm
L5mm
0.5mm por afio.



CRECIMIENTO DE LA BASE DEL CRANEO

La base del crdneo crece principalmente por medio de cartila-

gos de 1.65 sincondrosis esfeno etmoidal s interesfenoidal, enfeno
occipital.

La actividad en 1la sincondrosis interesfenoidal desaparece
al nacimiento,s La sincondrosis. interoccipital se cierra entre
el tercero y quinto afio de vida. La enfenoccipital es la que
mads contribuye a este crecimiento dado que su o sificacién endocon-
dral no se detiene hasta los veinte afios de wvida. Se le suma
el crecimiento del hueso frontal, aumentado en su espesor por
la neumatizacitn y la formacién del seno frontal.

CRECIMIENTO DEL ESQUELETO FACIAL.

El esqueleto facial crece en diferentes grados y proporciones
que la caja craneal pués cuando los huesos que constituyen
la bdéyeda craneal han completado su crecimientoy. 81 esqueleto facial
no ha completado su crecimiento.

Después del primer afio de vida, el esqueleto facial crece
mas rapidamente. La cara emerge lateralmente debajo del crédneo.
Para un mejor entendimiento del crecimiento de la cara, es importan-

te un andlisis de cada una de sus estructuras asociadas.

CRECIMIENTO DEL MAXILAR SUPERIOR

Debemos recordar que el maxilar estd unido a la base
del crdneo por lo que también influye en su desarrollo.

Estd unido al crdneo por medio de las suturas fronto-maxilar
cigomdtico-maxilar, cigomdtico-temporal y pterigo-palatina.
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CRECIMIENTO DEL MAXILAR



Se ha establecido que éstas suturas son todas oblicuas y mds
o menos paralelas entre sf, por lo tanto el crecimiento en éstas

dreas servird para que el maxilar se mueva hacia abajo y adelante.

Estudios sobre el crecimiento de paladares fisurados en
edades tempranas demuestran la importancia del centro de crecimiento
cartilaginoso del septum nasal. Es diffcil deteminar cual es
la primera drea de crecimiento y cudl es la secundaria o de
altura del maxilar es la contfnua aposicién de hueso alveolar
en los bordes libres del proceso, cuando erupcionan los dientes.
A medida que el maxilar desciende, se produce una contfnua
aposicién de hueso en el piso de la drbita unida al mismo tiempo
a una reabsorcién en el piso de las fosas nasales y aposicién
en la superficie inferior del paladar. La zona que mds contribuye
al aumento en ancho del maxilar con 1la apéfisis pterigoides.
También tiene importancia el crecimiento aposicional en las paredes
laterales del maxilar mismo 9 dado que 1la temprana soldadura
del hueso premaxilar limita el lancho del paladar, éste tiene
su ancho definitivo a los cinco afios.

CRECIMIENTO DE LA MANDIBULA.

Al nacer, las dos ramas de la mandibula son muy cortas
y los condilos muy poco desarrollados existe una separacién

en el cuerpo de la mandibula en la linea media & sinfisis.

Existe una fina capa de fibrocartilago y tejido conjuntivo,
el cual entre los cuatro primeros meses y el final del primer
afio de edad es reemplazado por hueso. Durante éste primer afio el cre
cimiento aposicional es especialmente activo en el borde alveolar, e-r:
los superficies distales y superiores en las ramas, en el céndilo man-
dibular, a lo largo del borde inferior de la mandfbula y en sus su--
perficies laterales.
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CRECIMIENTO MANDIBULAR
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CRECIMIENTO CONDILEO.

A pesar del hecho de ser el cartflago de Meckel el precursor
de la mandfbula, éste hueso se considera de orfgen membranoso,
La diferenciacién del cartilago hialino, en los céndilos mandibulares
contribuye en forma significativa al crecimiento del hueso en
ésta zona. La proliferaciéon de éste cartilago y su reemplazo
por hueso en la capa mds profunda es muy similar a los cambios
que ocurren en la epifisis de los huesos largos y en sus car -
tflagos articulares. Pero existe una diferencia que no se observa
en ningin otro cartilago articular del cuerpo, la cual consiste
en que el cartflago hialino del céndilo aumenta de espesor por
el crecimiento aposicimal bajo el tejido conjuntivo que 1lo cubre,
la interpretacion mds légica sobre la presencia de esta gruesa
membrana de tejido conjuntivo parece ser que la presidén se
articula contra la aposicién de hueso y el condilo estd bajo

constante presiéon durante su funcién como elemento articular
de la mandfbula.

El céndilo mandibular crece por medio de dos mecanismos:

- Por la proliferacién intersticial del cartflago epificial

Por el crecimiento .aposicional del cartflago debajo de
la misma cubierta fibrosa.

CRECIMIENTO MANDIBULAR DESPUES DEL PRIMER ANO DE VIDA.

Después del primer afio de vida el crecimiento de la mandfbula
es mds selectivo, El céndilo toma su rol de principal centro

de crecimiento y contribuye asi al desarrollo de la mandibula
hacia abajo y adelante.

Un fuerte crecimiento por aposicidn se produce en el borde
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sosterior de la rama ascendente y en el borde alveolar.

El borde anterior de la rama ascendente se absorbe,
alargando asi el borde alveolar y manteniendo 1la dimensién
anteroposterior de la rama ascendente. Estudios cefalométricos °

indican que el cuerpo de la mandfbula mantiene una relacién
constante con la rama, durante toda la vida, El dngulo mandibular-

cambia muy poco después que se ha definido la funcidén muscular.

No obstante que el crecimiento del cdndilo por intermedio
de su centro de crecimiento, mds la oposicién del hueso en el
borde posterior de la rama contribuyen a 1la longitud de la
mandfbula y que el crecimiento del cdéndilo mds el de la zona
alveolar contribuyen a la altura, la tercera dimensién (ancho)
muestra poco cambio. Después del primer afio de vida la mayor
contribucién al ensanche de la mandfbula es el crecimiento en

el borde posterior,literalmente la mandibula se expande en "V",

El crecimiento alveolar es otro factor. El crecimiento continuo
de hueso alveolar en la denticién en desarrollo aumenta la altura
del cuerpo mandibular, el proceso alveolar crece hacia arriba
y bhacia afuera en un arco de expansiéon, esto permite acomodar
los dientes permanentes que son mds grandes. En la eminencia

canina y a lo largo del incisivo lateral inferior se ve una aposicién
modeladora.

Se ha dado gran importancia a la musculatura en el

sentido de
las caracteristicas morfolégicas de

] la mandibula; Scott las divide
en tres tipos basicos de hueso: basal,

muscular y alveolar
o de soporte dentario.

La porcién basal es la formacién central

como un tubo que va del «céndilo a la gintesis El  dngulo

gonial y la apofisis coronoides estdn bajo 1la
de los mdsculos maseteros, pterigoideo
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porcién alveolar es para sostener los dientes y cuando estos
se pierden se reabsorbe gradualmente al no tener mds finalidad.
Una reducida actividad muscular puede ocacionar, segun lo
anterior, un achatamiento del 4ngulo gonial y wuna reduccién

de la apcffisis coronoides.
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PRINCIPALES RASGOS DPE CRECIMIENTO F1SICO DESDE

AL ADULTO W.M. KROGMAN.

EL NACIMIENTO
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CAUSAS DE MAL OCLUSION.

En la prevencién intercepcién y tratam’ento de los problemas
oclusales en nifios debemos tener en cuenta la etiologia, pues
la existencia de ciertos factores pueden ser productores de proble-
mas en etapas posteriores. Entre los cuales tenemos:

a) Hfgbitos.

Succién del Pulpar.- Se ha dicho con frecuencia que la
succiébn del pulgar durante los dos primeros afios de vida es
normal, es cierto que muchos nifios dejan el hdbito en la edad
preescolar pero algunos otros lo llegan a conservar durante

muchos afios; pero ésto aitn cuando no causara ningun efecto

nocive, sobre la oclusién, no es un hdbito socialmente aceptable

por lo que se deberd desalentar tan pronto haya evidencia de
su desarrollo.

El efecto del hdbito sobre 1los arcos dentales, incluyendo
la oclusion, depende de ciertos factores como la frecuencia con
que se practique el hdbito, la duracién del habito. etc.

Este héabito puede dar como resultado una mordida abierta
anterior 6 incisivos superiores sobresalidos.

Hdbitos Labiales.- a veces es una consecuencia de un
hdbito digital, 6 de labios irritados,

o de una erupcién ectopica
de los incisivos superiores)‘ agui podemos ayudar sugiriéndo tocar
instrumentos musicales bucales que ayudardn a normalizar los

misculos y a ejercer presiéon sobre los dientes anteriores.

Empuje Lingual.- quizds mds frecuente que’ los hdbitos labiales
sea el empuje lingual, degluciones atfpias . Estos resultan

con frecuencia, de la succion del pecho, que posteriormente
es reemplazado por .teteras de pla’stico, los cuales provocan
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que el nifio desplace su lengua hacia adelante para succionar
y tragar, éste hdbito genera mordidas abiertas, debido a un
adelanto exagerado de los incisivos superiores.

Atomutilacién.- aunque no es muy frecuente a veces los

nifios se traumatizan intencionalmente los tejidos bucales. En
la mayoria de estos casos estard involucrado un problema emocional;

como la fué en una nifia de 14 aflos la que provocd ~==i=--

un denundamiento  bilateral del tejido vestibular en la zona de
premolares superioresy empleando una ufia y un alfiler, los padres
no conocfan éste habito. Esto reveld una nifia mal adaptada
en el hogar y la escuela. Por 1o que nuestro deber ante este

tipo de problemas serd el de dirigir a la familia hacia servi- -
cios de conducta especiales.

Mordedura de Ufias.- Otro hdbito que se ha observado

como producto de tensiones y conflictos es el de morderse las

ufias; el cual se ha observado que no ayuda a producir maloclusio

nes ya que las fuerzas que son aplicadas al morder 7las ufias
son similares a las de la masticacién por lo que no se ha conside-

rado como perntioso_

Respiracién Bucal.- La respiracién bucal puede ser el
resultado de:

a) Obstruccidén.- puede deberse a amfgdalas y adenoides en
malas condiciones, resfrios frecuentes e infecciones respirato-
rias.

b) Por H4bito.- puede ser resultado, de un hdbito lingual

6continu,a hacie€ndolo aunque se haya eliminado la obstruccién.

c) Por Anatomia.- el mismo que respira por la boca por esta
razdbn es aquel cuyo labio superior es corto y no le permite
cerrar por completo.

Este hdbito puede traer como consecuencia una bdveda
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palatina alta, y la reduccién del arco superior, lo que produci--
rA una mordida cruzada en los primeros molares permanentes,
asi como una mesioclusiéon de estos dientes.

Bruxismo.- Se le conoce con este nombre al hdbito de frotar 6
rechinar los dientes, principalmente presentable en las noches
durante el suefio, aunque puede presentarse también cuando el
nifio est4d despierto La etiologfa de este hdbito todavia estd
en duda, se le ha atribuido a factores de tipo emocional. Este
h4bito puede traer como consecuencias desgaste de las caras
oclusales o incisales as{ como molestias en la articulacién temporo-
mandibular.
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DIENTES TEMPORALES RETEN1DOS.

Especialmente los dientes anquilosados pueden causar mal
alineamiento de los dientes permanentes y pueden causar también
falta de desarrollo del proceso alveolar.

RESTAURACIONES DEFECTUOSAS.

Puede existir pérdida de contacto debido a contornos inade-

cuados de obturaciones lo que puede dar como resultado una
pérdida, de espacio.

FACTORES GENETICOS.

La herencia es un factor importante que se debe de te-
ner muy presente, pues la naturaleza de algunas anomalfas

depende de este factor, tales como ausencia de dientes, formacién

de dientes supernumerarios , o el tamafio, forma y calidad de

los dientes. El apifiamiento, también involucra un factor genético
tal como dientes grandes y arcos pequefios.

SECUENCIA DE ERUPCION

A menudo se observa que algunos dientes permanentes pueden
estar retrasados en su erupcién; es importante que el Odontdlogo
sepa detectar, e informar a los padres de las futuras maloclusiones

que se pueden presentar si ellos no estdn alertas en el cambio
de denticién de sus hijos; tales

como desviaciones de la

linea media asi como, mesializaciones y migraciones dentales
que dardn lugar a mal oclusiones.
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PERDIDAS PREMATURAS

La pérdida de espacio por la desaparicion demasiado prematura
de los dientes temporales ya no prevalece tanto, sin embargo
se debe conservar correctamente el espacio de la arcada colocando
algun tipo de mantenedor de espacio para impedir la migracién
o inclinacién de los dientes adyacentes.

Se observa wuna mayor tendencia a la inclinacién mesial
de los primeros molares inferiores permanentes cuando se pierde
prematuramente el segundo molar temporal, dando como resultado
una frecuente impactacién del segundo premolar inferior; por

lo tanto es de gran importancia pensar en un mantenedor de
espacio fijo o removible.

DIENTES SUPERNUMRARIOS

Estos dientes pueden ser los responsables de grandes irregula-
ridades en la denticién primaria y en la permanente. Estos
dientes particularmente en la regién anterior superior pueden
impedir la erupcién 6 causar erupcidn ectopica.

DIENTES AUSENTES

La ausencia de ciertos dientes puede causar problemas en la
denticién permanente pues se observa que con frecuencia los segundos
premolares y los .incisivos laterales superiores permanentes estdn au-
sentes, se piensa que es de origen hereditario.
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El actual conocimiento de la oclusiébn se ha desarrollado
especialmente en la dltima década fundado en principios y hechos
abiertos.,

La oclusién no es el resultado final & una accién concluida.
sino un contacto mdximo de cuspides y fosas opuestas en una
fase momentdnea del ciclo masticatorio.

Weeler:. establece que el estudio de la oclusién debe incluir
los siguientes puntos a considerar:

1.- Formacién del arco dentario (alineamiento de 1los
dientes).

2.~ Curvas de compensacién de los arcos dentarios (plano
oclusal curvo).

3.- Curvas de compensacién de los dientes individual-
mente (eje longitudinal).

4o~ Angulacién de los dientes individualmente, en relacién
a varios planos.

5.- Forma funcional dentaria en sus tercios incisales
y oclusales,

6.~ Relacién facial de cada diente en un arco con su
antagonista en oclusién céntrica.

7.~ Contacto oclusal y relaciédn intercuspidea de todos
los dientes durante los movimientos funcionales mandibulares.

8.- Contacto oclusal en relacidén intercuspidea de todos

los dientes en relacién céntrica.

Estas consideraciones estructurales si son modificadas ademds
se afectan la intercupidacién .las estructuras de soporte y el
equilibrio oclusal,

-

Esos factores que modifican los aspectos anteriores son:

a) La morfologia de la articulacién temporomandibular
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como relaciones de la eminencia articular, menisco, cdéndilo
tejido conjuntivo, asf como el patrén funcional,
b) El estado de la musculatura,
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CARACTERISTICAS DE LA OCLUSION TEMPORAL.

Aproximadamente a 1los dos aflos y medio & tres aflos de
edad, los veinte dientes temporales, han entrado en oclusién

y generalmente ésta oclusién presenta algunas caracter{sticas
que son:

ESPACIOS FISIOLOGICOS.

En los arcos dentales primarios se observa que hay dos
tipos: los que muestran espacios intersticiales entre las piezas
y los que no lo presentan 6 arcos cerrados.

En arcos abiertos se producen dos espacios; uno entre
el canino y el primer molar mandibular, y el otro entre el incisivo
lateral y el canino superior, a estos espacios se les denomind
primates Por que estan presentes en todos los monos primates,
ésto fué observado en base a los estudios de Baume,

ESPACIOS DE DESARROLLO.

Con frecuencia encontramos en los arcos de la denticidn
temporal y como caracterfstica fisiolégica espacios interdentarios
y sobre todo en la regién anterior.

Se ha observado que la presencia de estos espacios garantiza,
ya de por si una disposicién correcta en las arcadas de los
dientes de 1la segunda denticién al erupcionar, sin embargo
ain con la presencia de estos espacios se pueden llegar a observar
problemas de apifiamiento debido a otros factores como la desarmonfa

entre el tamafio del diente y el espacio que “existe en lo largo
de la arcada.
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ESPACIOS PRIMATES



ESPACIOS DE RECUPERACION.

Este tipo de &espacio no se encuentran interdentalmente
sino de la siguiente forma:

Si medimos el ancho mesio distalmente de los molares primarios
y lo comparamos, posteriormente con el ancho medio deital, de
los premolares primarios y lo comparamos, posteriormente con
el ancho mesiodistal de los premolares ya erupcionados observa-
remos la diferencia estos espacios de recuperacién son aprovecha-
dos por los caninos y premolares permanentes,

Para poder predecir la futura posicién de 1los primeros
molares permanentes, los planos terminales de los segundos mola-
res temporales representan un factor importante dado que el
primer diente, de la segunda denticién que hace erupcién es
precisamente el primer molar. La presencia de este diente da
inicio a la etapa de la denticién mixta y al perfédo de transfe-
rencia de la denticién temporal a la permanente que normalmente
abarca de los seis a los doce afios, siendo durante este perfodo,

la denticién, altamente susceptible a ser modificado por factores
ambientales.

Los planos terminales de los segundos molares temporales
como anteriormente se menciond nos va a ayudar a predecir
si los primeros molares permanentes erupcionardn en una oclusién
Clase 1 de Angle; ya que puede existir una oclusién satisfactoria
en los dientes temporales sin que esto quiera decir que serd
de la misma forma en la oclusién permanente.

Encontramos cuatro tipos de planos terminales . que influen-

ciardn sobre la oclusion del primer molar permanénte:

l.- Plano Terminal Vertical:
Esto llevard a que los primeros molares permanentes erupcio-
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nen en una relacién bordew a borde para posteriormente cuando
se produzca la exfoliacién de los segundos molares temporales;
los’ primeros molares permanentes inferiores se desplacen mds
hacia mesial que los superiores llevando asf a un clase 1.
Este movimiento fué estudiado por Mayers el cudl lo 1llamé despla-

zamiento mesial tardio.

135




PLANOS TERMINALES




CLASIFICACION DE ANGLE

CLASE | ¢ Normoclusion

ESCALON MESIAL

CLASE N o Retrognatismo

ESCALON DISTAL

CLASE Il ¢ Prognatismo

ESCALON -MESIAL

EXAGERADO




2.- Plano Terminal con Escalén Mesial.- este plano 1lleva a
los primeros molares permanentes directamente a una erupcién
en oclusiéon Clase 1,

3.- Plano Terminal con Escalon Distal.

Este nos lleva a dar lugar a que los primeros molares
permanentes erupcionen en una maloclusiones, clasell 6 Distoclusidon
esto quiere decir que cuando los arcos dentales cierran en posicién
céntrica, la clispide mesio bucal del primer molar superior perma-
nente estard en relacién con el instersticio entre el segundo
premolar y el primer molar mandibular, en otras palabras el

arco inferios ocluye hacia distal al arco superior.

4.~ Plano Terminal con Escalén Mesial Exagerado.

Este plano da lugar a que los primeros molares permanentes
erupcionen a una maloclusién Clase 111 esto querrd decir que
cuando los arcos cierren en posicion céntrica la cispide mesio
bucal del primer molar superior permanente estard en relacién
con el surco distobucal del primer molar inferior.
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TIPOS DE OCLUSION ANTERIOR.

Se ha considerado una oclusién normal anterior a la relacién
de 1los dientes anteriores superiores cubriendo a los dientes
anteriores inferiores un tercio del borde incisaly partiendo de

esto se pueden presentar condiciones anormales durante la denticién
temporal, las que pueden ser:

SOBRE MORDIDA ANTERIOR:

Podemos observar con frecuenciay en la primera denticidn,
una sobre mordida anterior debido a que los dientes anteriores
tanto superiores como inferiores presentan una gran angulacibn;
comforme empieza a realizarse el cambio a la segunda denticién,
la mordida puede llegar a ajustarse debido a que la angulacién
de los dientes permanentes es menor.

Este tipo de mordida anormal puede presistir aun en la
denticién permanente debido a factores como lesiones cariosas
presentes en la denticién temporal.
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MORDIDA BORDE A BORDE.

Se puede considerar hasta cierto punto, una parte normal
del crecimiento, en 1la denticién temporal debido a wuna cierta
abrasién que se presenta sobre todo en los dientes anteriores

de las dos arcadas la cual puede dar como resultado una mordida
borde a borde.

MORDIDA ABIERTA,

Este tipo de mordida anterior se observa con frecuencia
en niflos que han presentado por largo tiempo el hébito de succién
de dedo, sobre todo durante el perfodo de denticién mixta donde
la gravedad del desplazamiento dentario dependerd de la fuerza,
duracién y frecuencia de cada perfodo de succién.

Existen otros factores que pueden empeorar esta mordida
abierta como el de hébito de lengua, la cual se proyecta hacia

adelante sobre todo al deglutir, creando también dificultades
en el lenguaje.

MORDIDA CRUZADA ANTERIOR.

Este tipo de mordida se encuentra ocacionalmente en la
denticién temporal pero no se puede asegurar que persistird
en la denticién permanente, pues esto dependerd de la inclinacién
de las piezas anteriores superiores permanentes, ya que los
dientes inferiores anteriores tienden a erupcionar hacia lingual,
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MEDIDAS CLINICAS DE PREVENCION

Podemos hacer distribuir los métodos de que disponemos del modo
siguiente:

PRIMER NIVEL DE PREVENCION

"Fomento de la Salud'".- En este nivel pensariamos primeramente-
en €l factor educacibn, principalmente hacia los padres. Pues una--
orientacién positiva sobre la constante vigilancia, de sus hijos du-
rante el periodo de cambio y desarrollo dental; traerd como resultado
una deteccidén temprana de posibles moloclusiones.

El aspecto hereditario de la susceptible familiar y racial cons
tituye una posibilidad desde el punto de vista de la prevencidn, €s-
to se presenta dificil de llevar a cabo pues realmente nunca podria-
mos esperar que un joven con problemas de oclusién dejase de casarse
con una joven con los mismos problemas para evitar procrear hijos que
heredardn idénticas tendencias.

SEGUNDO NIVEL DE PREVENCION

"Proteccién Especifica'.- Al igual que en las parodontopatias--
también aqui encontramos 1a caries dental como causa deteminante de-
la aparicién de maloclusiones. La pérdida prematura de dientes tempo
rales y de dientes permanentes sin sustitucién protésica pueden traer
problemas de malposicidn.

Por esos considero que un buen programa contra caries que inclu-
ya prevencién y revisiones perifdicas; puede ser considerado como una

proteccidén especificamente contra las moloclusiones.

Por otro lado 1la pérdida temprana de cualquier diente



es considerado como causa potencial de maloclusién, por esto es pre-

ciso medir y observar el espacio dejado y colocar un mantenedor de -
espacio,

Ciertos dientes, como el primer molar temporal y el segundo mo-
lar pemanente, son particulamente importantes en el sentido del --
mantenimiento del espacio después de la pérdida de estos dientes.

Existe también una serie de hébitos relacionados con la posi --
ci6n de 1a lengua, succién del dedo, uso de chupdén y respiracién bu-
cal que favorecen la aparicidn de maloclusiones y cuya correccién de
be ser considerada como método preventivo.

TERCER NIVEL DE PREVENCION

" DiagnSstico y Tratamiento Precoces ',

Para interrumpir la marcha de una maloclusién en su inicio tene
mos como método preventivo la Ortodoncia Interceptiva. Con el fin de
localizarla en una fase inicial se hace indispensable ejercer una vi
gilancia constante del nifio, a través de eximenes periSdicos llevados
a cabo por el dentista con una buena preparacién en Ortodoncia.

Pensar en Ortodoncistas especializados para la vigilancia de mi
les de nifios seria irreal; pues con aparatos movibles como plaquitas
Hawley, planos enclinados, son en algunos casos suficientes para evi

tar en el momento oportuno una mordida cruzada que posteriormente --
exigiria un tratamiento costoso.

La extracci6én de dientes supernumerarios o de dientes tempora--

les anquilosados 6 retenidos se puede llevar a cabo-en casos indica-
dos como método de prevencién.
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CUARTO NIVEL DE PREVENCION

"Limitacién del Dafo".- en el nivel anterior pensa'bamos
en términos de Ortodoncia y que podria, en un momento dado
ser aplicada por el dentista general, en los casos de maloclusio-
nes incipientes en éste se sitia el tratamiento ortodéntico mayor
que debe ser aplicado por el especialista en Ortodoncia pues
aqui se incluyen casos mds complejos de maloclusiones que exigen

para prevenir un mal mayor, aparatos complicados y supervicién
durante per{ddos largos.

QUINTO NIVEL DE PREVENCION

"Rehabilitacién del Individuo".- en este nivel entran los
métodos de rehabilitacién oral necesarios para casos mds graves
de maloclusiones como son los que constituyen problemas para
una buena fisiologia bucal y una adaptacién social de el paciente
Por lo general son casos de etiologia genética. El tratamiento
es complejo y exige la cooperacion de un grupo de especialistas
como en los casos de prognatismo que requieren de tratamiento
quirurgico por medio de reseccién mandibular.

En oclusion con respecto a los métodos de que disponemos
en la actualidad para enfrentarnos con el problema de la maloclu-
sidén tenemos que:

En el primer nivel no podemos casi hacer nada debido
a que no es posible influenciar en las causas determinantes
con etiologia genética s6lo nos podemos enfocar en la educacién
y motivacidén de los padres.

En los niveles segundo y tercero son los de mds alto valor
en el sentido - preventivo pues un buen programa contra la caries
dental puede ser considerado como base esencial contra pérdida
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prematura dental, pués la mejor forma de enfocar el problema
del mantenimiento de espacio es la de eliminar las causas de
la pérdida de ese espacio, en estos niveles entran perfectamente
las funciones del dentista de practica general.

Los niveles cuarto y quinto presentan interés por la salud
publica orientados hacia los nifios con impedimentos o limitaciones
como serfan:

maloclusiones asociadas con labio leporino, paladar hendido
anquilosis de la articulacién temparomandibular,

maloclusiones  producidas por deformidades estructurales
de los maxilares como prognatismo retrognatismo microcetalia
macrocifalia, etc.

maloclusiones productoras de problemas de formacidén estética,
que constituyan un obstdculo para 1la adaptacién del niflo a
la sociedad.
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CONCLUSIONES

Es innegable que debemos hacer el mayor esfuerzo por
lograr la conservacién de los dientes primarios debido a 1la
necesidad de mantenerlos el mayor tiempo posible en la arcada,
pues su pérdida prematura ocasiona, cas{ siempre, graves trastronos-
de la oclusién en los dientes permanentes.

Esta revisién de estudios nos hace darnos cuenta que nos
enfrentamos a una enorme acumulacién de problemas dentales

por lo que debemos dirigir la atencién de nuestros pacientes
hacia la prevencién.

Creo que es necesario cambiar nuestra imagen de 'reparadores"
6 ‘reconstructores'" y colocar a la Odontologfa como una medida
terapéutica para prevenir la enfermedad.

Para esto debemos prepararnos profesionalmente para un
control total de las enfermedades teniendo pleno conocimiento

de las causas que las originan, en este caso caries, enfermedad
parodontal, maloclusiones, etc.

Sabemos que la caries y la enfermedad parodontal pueden
ser controladas a través de la erradicacién de la placa bacteriana
por medio de una buena higiene, de la terapia con flior, de
una dieta adecuada, etc. De aquf en adelante depende de nosotros
poner estos conocimientos en prdctica con nuestros pacientes,

La salud dental de la comunidad debe ser parte del ejercicio
odontolégico actual, incluyendo programas de educacién y motivacién;
de prevencién y de oportunidad de tratamiento en el consultorio.

Pienso que se obténdrfan buenos resultados si estos programas
de prevencion se iniciaran en nifios desde la edad preescolar
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y al mismo tiempo a los padres.

S¢e ha observado que es de gran utilidad empezar con
la educacién y motivacién de los padres para que esten concientes
del valor de 1la prevencién y a la vez con su cooperacién y
ayuda sirvan de ejemplo al nifio.

Se requiere de padres que comprendan la necesidad de
atencién que exige; 1la vigilancia de wuna adecuada higiene,
una buena alimentacién, una correcta erupcién asf como un control

de hdbitos que pueden ser nocivos para una futura oclusiédn.

Yo creo que llevando a cabo esto lograremos reducir considera-
blemente el porcentaje tan elevado de problemas dentarios en
nuestra poblacién infantil.

Para terminar quiero hacer énfasis en que el uso de
Prevencién es el mejor auxiliar en nuestra préctica

la
diaria.

Asi quisiera que étas palabras fueran un llamado a todos
los compafieros estudiantes y profesionales para poner todo nuestrc
empefioc a evitar problemas en un futuro 4 nuestros
previniendo la enfermedad.

pacientes,
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