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INTRO0NDUCCION.

Para el Cdontdloro es de gran immortancia el noder o--
rientar a los vadres en cuanto a la dieta balanceada ane de-—-
ten promorcionar a log nifosy al mismo tiemmo cue una lirmpie-
za bucal adecuada, desde la etava de lactancia; el proceso cg
riosc comienza voco desnuds de la erumcidn de los dirntes tem

porales la cual se propaca.

va que el (Jontdlogo debe evaluar la alimentacién de -
los enfermos pedidtricos, a partir de los pardmetros fisicos-
del nifio es decir; crecimientb, agovecto general, postura, con

trol muscular, sigmos bucales y antecedentes dietéticos.

manto el Odontéloro como el Pediatra deben estar en --
una Intima relacidn para explicarles a los padres a cerca del
uso biberdn, el uso adecnado de fluoruros v el provorcionar--

les a los nifiog uwna dieta balanceada.

Ne no ser as{ o llevarse a cabo todo lo anterior, y el
pronorcionarles a los nifios la mamila a temprana edad por un
+iempo prolongado y que su alimentacidén gea rica en carbohi--

dratos, dando como resultado el Sindrome de Mamila.

w1 S¥ndrome de Yamila ocasiona una destruqcidn total -
do los dlientes incisivog suveriores; ademds de que acarrea «=-

trastornos de tipo estético aque pronmoreiona una imapen negati



tiva del macisnte, uno de los vrohleras de este tipo de ca--
ries es que ocasiona ahscesos los cuales nueden alterar los-
1ientes vermanentes, al mismo tiemno la salud del vaciante;-

14chos abscesos ocasionan temmeraturas.

n ocasiones hay una pérdida precoz de los dientes --
temporales por este tinoc de enfermedad, aue acarrea altera--

ciones en la masticacién y el lenpuaje del vpaciente.

" agente causal del Sfndrome de Mamila es multifacto
rial; ya que es consecuencia del nivel soclo-econdmico, la -
edad de los padres, la presencia de microorganismos, la dis-
minucién existente del flujo salival durante el suefio, el --
uso del biberdn por tiemmo vrolongado, la d1eta desbalancea-
da que les pronorcionan a los nifios ya que en la gran rayo--
ria de los alimentos contienen un elevado porcentaje de care

bohidratos.
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ERUPCION TTNTARIA



l.- NEFINTCICN.

%1 desarrolle de los dientes comienza en el embridn, es
Jecir, durante la sexta semana de vida Intrauterina, en log --
maxilares sin penetrar a la cavidad bucal, sino hasta que ha -

madurado la corona.

¥l desarrollo comienza cuando la ldmina dentaria origi-
na el gdérmen dentarifo, continuando con el proceso de desarro--
1lo de los maxilares, el gérmen dentario se encuentra dentro -

Ja los maxilares cerca del epitelio bucal.

La erupeién dentaria es precedida por un parfiodo en el
cual los dientes en desarrollo y en erecimiento se mueven para
ajustar su posicién en el maxilar en crecimiento. Los movimien
. tos se llevan a cabo durante toda la vida, pero se dice que co
mienzan cuando ha madurado la corona. Al igual que los movie.-
nientos eruptivos comienzan en el momento de ia formacién de -
1a rafz, de tal modo due los movimientos de los dientes se ---

pueden dividir en las sisulentes fases:

- Fase Preeruptiva.
- Fase Sruptiva Funcional.
- Fase "ruptiva Prefuncional.

Nurante estas fases los dientes se mueven en diferentes

4irecciones y' se denominan:



Axial.- Movimientos oclusales en direccién al eje lon-

gitudinal del diente.

Nesplazamiento.- %8s un movimiento corporal en direc---
cién diatal, mesial y lingual o bueal
Tnelinacién o Movimiento de lado.- Alrededor del eje -

transversal.

Rotacidén.- Vovimientos alrededor del eje longitudinal-
del dlente.

.= HISTOLOGIA DE LA ERUPCION,

' PAST PRVERUPTIVA.

En esta fase el érrano dentario se desarrolla a su ta-
lxlﬁo total, al igmal que en la formacién de sustancias duras-
&0 la corona. T1 gérmen dentario es rodeado por el tejido con
Jlﬁi‘tivo laxo del saco dentario y por el hueso de la cripta -
dontlr!i, siendo simultdnec el desarrollo de los dientesy el-
ereacimiento del maxilar perd imterdependientes.

Loa gdmnés dentarios congervan su relacién respecto-
al margen alveolar en crecimiento, comenzando con sus movi---
mientpu de erupecién; wna vez que la cororia se encuentra coOm--
pleta, en esta faée los movimientos son axiales, es decir: ha
ciar oclusal y bueal. Cuando se llevan a cabo hacla oclusal, -

es para compensar el aumento en altura del maxilar, lo cual -



sucede en direccién al eje longitudinal del diente. Y cuando -
hay movimiento hacia bBucal es porque hay un desplazamiento, pa

ra compensar el agrandamiento de los arcos.

Bstos movimientos intervienen para que los dientes en -
desarrollo alcancen y mantengen su posicién en el maxilar, al

i1zual que el movimiento corporal y el crecimiento excéntrico.

¥l movimiento corporal tiene como caracteristica el des
plazamiento de todo el gérmen dentario y por 1a sposicidén del-
hueso, atrds del diente en un movimiento y la resoreién enfren
te del mismo. Mientras que el crecimiento excénirico, presenta
un cambio del centre del gdrmen dentario, caracterizéndose por
una resorcidén de huezo en la superficie, haéla la cual crece -

el diente, es dacir el germen dental.

Ne tal modo aue ! los dientes no se mueven al mismo --
tiempo que el crecimisnto del maxilar, los dientesse pueden --
quedar retenidos en el maxilar.

FASE ERUPTIVA PREFUNCIONAL.

Comienza con la formacién de la rafz y termina cuando =
el diente alcenzs sn plano oclusal. Wientras que la corona se
mueve hacis la superficle, el tejido conjuntivo comprendido -
entre el epitelio dént.nrio y ol epitelic bucal aeaapare'ce, & -
zauga de la accién desmolitica de las células del epitelio den
‘ tario. las células proliferan del epitelio externo, invadisnde
el telido conjuntivo denso entre el epitelio del esmalte y el



tucal que vroducen enzimas. Nando luzar a la desaparicidén de
los mucepolisacdridos 4cidos que se encuentran en y dentro de
las fibres coldgenas. Siendo lo anterior un cambic del tejido
conjuntivo denso y las fibras coldgenas gruesas hacia un teji

do conjuntivo laxo rico en l{iguido.

Cuando las chspides se acercan a la muacosa bucal, el -
epitelio dentario reciduo se funsionan. %1 epitelio degenera
en el centro de la zona de fusién y el borde incisal ¢ la pun
tq de la cdapide sale a la cavidad dueal. ¥sta salida se debe
" al movimiento occlusal del diente, es decir: a la erupcidén ac-

tiva y a la erupcién pasiva.

], crecimiento de la reiz se Inicla ﬁor la prolifera--
cién de la vains radicular epitelial de Hertwig y del ‘tejido-
.conjuntive de la papila dentaria. 71 ligsmento periodental --
rrimitive es derivado del saco dentario y se distinguen 1ires |
eapas del ligamente periodontal que se encuentra alrededor de

la superficie de la rafz en desarrollo y son:

- Fibras dentarias contigmas a la superficie de la raiz
- Fidras alveolares unidas al alvedlo primitivo.
- Plexo intermedio.

®n esta fase sl borde alveolar de los maxilares crece-
rapidamente. Y1 erecimiento rdp!do del hneso comienza en el

fondo alveolar, sn donde se deposita como trabéculas parale-



las a la superficie en el fondo alveolar, el numero de las --
trabéculas aumenta considerablemente en esta fase y varia en

los diferentes dientes.

FASE ERUTYVA FUNCICWAL.

Comienza cuando logs dientes entran en ocluneién y termi
nan cuando ge realiza la extraccién. Los movimientos que se -
llevan a cabo en esta fase, son en direccién ocluso-meaial y
son bastante répidos ya que los cuerpos de los maxilares cre-
ecen en altura exclusivamente a nivel de la cresta alveolar y
de allf que los dientes tengan que moverse sn sentidc oclusal
tan rdpido como los maxilares crecen para mantener su posie---
clén funcional.

Ristolégicamente encontramos que hay una aposicidén de
cemento en el épice y, en el fondo del alvédolo encontramosg --
una aposicidén de hueso, en las paredes Jel alvéolo encontra--
mos que el hueso se deposita en las paredes distales y se re-

absorve en las paredes mesiales.

Por lo tanto tenemos aune el movimiento oclusal de los-
dientes durante la fase funcional ocurre como resultado de --
una aposicién de cemento en el Apice y de hueso en el fondo -

3el alveolo.

La inclinacién mesial o vestibular durante la fase --



funcional, se produce por una aposicién de hueso en la pared -
distal del alvéolo, lo cual aumenta la presién en la membrana-
periodontal distal y mueve al diente a mesial que conduce a su
vez una mayor presién en el espacio mesial de la membrana pe--
riodontal.

Ne aqui que la erupcién vertical y el desplazamiento me
sial no son sino componentes de un movimiento coordinador de -

los dilentes.

3 .~ ETAPAS DE DESARROLLO.

Las etapas de desarrollo se denominan con la forma de -
la parte epitelial del gérmen dentario; pues el desarrollo depn
tario es un proceso continuo. Las etapas de crecimiento denta-

rio son:

Lémina Dentaria.

Wtapa de Yema.
- ¥tapa de Casquete (temprana)

Etapa de Casquete (avanzada)

Ttapa de Campana (tempranm)

%tapa de Campana (avanzada) ,
Formacién 8el esmalte y matriz de la Uenﬂni.



TAINA TMENTARIA.

La ldmina dentaria al igmal que las yemas representan -
parte del epitelio bucal que tiene potencial para la formacién
del dieg\zte. “n la l4mina dentaria el epitelio bucal consigte -
an una c.;apa bagal de eélulas cilfindricas y otra superficial de
2élulaz planas, las gotitas de gluecégeno que se encuentran en-

al citoplasma se pierden durante la elaboracién.

®n esta etapa el epitelio estd separado del teiido con-
juntive por una membrana basal y algunas célulag de la capa ba
sal del eplitelio bucal; comienzan a proliferar a ritmo mis ré-
pido que las células adyacemtes, presentande un engrosamiento-
en la regién del future arco dentario esto sucede en el epite-
110 y =a extiende a 1o largo de todo el borde libre de los maxd

lares.

Txiste mitésis no solamente en el epitello sino también

en el mesddermo subyacente.
wrAPA DE YENA.

Se origina em la ldmina dentaris y en cada maxilar se -
obgervan como salientes redondas u ovoides en diez diferentes-
puntos, que corresponde a la posicién de los dientes deciduos.
Por lo tanto en ésta etapa se Inicla el desarrollo de los gér-

menes dentarios y las células contimtan proliferdndose mds ---



aprisa que las cédlulas vecinas.

La falta de este proceso fisleldgico da como consecuen
cla la ausencia de dlentes lo cual puede afectar a diferentes
dientes como son la augsencia de los laterales superiores per-
manentes, terceros molares y segundos premolares, o también -
puede suceder que se presente un proceso figiolégico anormal,
es decir: que se presenten dlentes supernumerarios aislados o

miltiples.

BTAPA MW CASDUETE,

Se caracteriza porque presenta una invaginacidn poco -
marcada en la superficie profunda de la yema dentaria, Las --
cédlulas périféricas de esta etapa forman el epitelio dentario
externo en la convexidad que es una hilera de células cubéi--
des y el epitelio dentario internc estd situado en la concavi

dad el cual se encuentra formado por células cilindricas.

Lag cdlulas del centro del érgano epitelial que se en-
cuentra entre el epitelio externo e interno, se separan por -

el aumento del liquideo intercelular las cuales se colocen en

ma malia denominada reticulo estrellado. Su forma de las cé--

lulas es reticular ramificada el espacio estd lleno de un 17-
quido mucoide rico en albémina, lo que proporcicna al reti---

eulo estrellado una forma acojinada que sostiene y protege a

10



lag cdlulas formadoras del esmalte.

Las células del centro del érgano se encuentran dispueg
tas v forman el nédulo del esmalte y se proyecta hacia la papi
1la dentaria subyacente el centro de la Invaginacién epitelial.
oresenta un crecimiento bordeado por los surcos del esmalte la

bial vy lingual.

La papila dentaria es el resultado de una condensacién-
Jel mesénquima oue se encuentra encerrado parcialmente por 1la
soreidn invaginada del epitelio dentario interno que comienza-
a multiplicarse por el epitelio proliferante dél érgano denta-
ric. Siendo la papila dentaria el érgano formador de la denti-
na y del origen de la pulpa.

Ademds de que muestra geminacidén activa de los canila--

res, muestra mitosis; sus células periféricas econtiguas al epi

telio dentario interno, crecen y se diferencian después hacia-

cdontoblastos.

Tn la zona que prasenta la condensacién marginal en el
mesénouima, se desarrolla gradualmente una capa mds densa y fi
brosa que es el saco dentario primitive; por tanto tenemos que
el érgano dentario epitelial, la papila dentaria y el ssco den
tario son los tejidos formadores del diente ¥y su ligamento -=-

veriodontal.

11



TTAPA DE CAMPANA,

Recibe este nombre debido a la invaginacidn del epite--
1io que profundiza y sus mdrgenes contindan ereciendo. E1 érga

no del esmalte adqunlere esta forma.

Nurante esta etapa el epitelio dentario Interno se en--
cuentra formado por wna capa de cdlulas que se diferencian an-
tes de la amelogénesis en ecdlulas cilfndricas como son log —--
ameloblastos. Las células ejercen una inflnencia organizadora-
sobre 1as células mesenquimatosas subyacentes que se diferen--

cfan de los.odontoblastos.

ntre el epitelio dentario interno y el reticulc estre-
llado avarecen cdlulas escamosas, las cuales se les conocen co
mo estrato intermedio, y son esenciales para la formacién del-
esmalte. Puag el reticulo estrallado se expande por el l{quido
intercelular, sus células que contienen son estrelladag con -~
prolongaciones largas. Antes de comenzar la formacidn del es--
malte; el retfculo estrellado se retrame por la pérdida del ---
liauido intercelular, lo cual oceurre 5 la altura de las chspi-

des ¢ del borde i.ncisal y progresa hacla el cuello dei dlente.

Mientrag que las células del epitelio externo se apla--
nan hasta adquirir una forma cuboide plana antes de la forma-=-

cién del esmalte y durante la formacién de la suverficie lisa-

12



Jel epitelio dentario extermo se dispone en pllegues. Tntre —-
los pliepues del mendénouima, el saco dentario forma las papi--
las qﬁe contienen asas capilares y asi proporcionan un aporte-
nutritivo y rico para la actividad metabblica intensa del érga

no avascular del esmalte.

La lémina dentaria prolifers en su extremidad profunda-
mara originar el érgano del diente vermanente excepto en log -
Tolares permanentes y miemtras se desintegra en sun porcién com
vrendida entre el frgano y el epitelio bucal, el érgano se se-
para de la ldmina dentaria en el momento de formacién de‘ la =~

primera dentina.

Antes de que el drganoc dentario produzca esmalte, la pa
pila dentaria gse encuentra invaginada por el érgano dentario,-
las células periféricas de la papila dentaria se diferencifan -

hacis odontcblastos bajo la organizacién del epitelio. Anteg -

3e la formacién de los tejidos dentarios, el saco dentaric —w-
mestra disposicién cirecnlar de sus fidbras y aparece una 98=--=-
tructura capsuiar al deserrollarse la rafz sus fibras se dife-
rencian hacia las fibras periodontales quedando incluidas en -

el cemento y el hueso alweolar.

TTAPA AVANUTAMA TR CAMPANA.

Se delinea la unidn dentinoesmdliica entre el epitelio-

13



dentario interno y los odontoblastos.

™ egta etapa la funcién de la l4mina dentaria, es la -
fniciacién de la denticién primarla que aparece éurante el se-
gundo mes de vida intrauterina y la inicliacidn de las piezas -
encesoras de los dientes primarios. Vs decir que el crecimien~
to de la sxtremidad de la ldmina sucesoram que se encuentra en-
la cara lingusl del érgano dental, lo cumal sucede al 5o., mes-
de vida intrauterina para inclsivos centrales, hastm los diez-
mesaes de edad para el segundo premolar. Pues la actividad de -
1a ldmina dentaria en esta etapa se prolonga hasta los cinco -

 afios de edad.

Nurante egta etapa de casauete la ldmina conserva una -
eonexién amplia con el érgano dentario, pero en la etapa de -
.campana se desinterra por la invasién mesenquimatosa que pena-
tra an la pcrcidn cantral vy la divide en la ldmina lateral y -
dentaria propia. La lémina dentaria propla prelifera en su mér
| pen més profundo, y se transforma en una extremidad libre si--
tnads hacia la parte lingual del érgane dentardio y los restos-
de la ldmina dentaria pneden persistir como perlas epiteliales.

Se forma wm engrosamiento epitalial, en el lado labilal-
como bucal respecto a la ldmina dentaria, la cual serd la lémi

na vestibular la que se ahueca y forma el vestibulo bucal en--

14



tre la porcidn alveolar del maxilar, lcs labios y la mejilla.

Nurante las etapas de yema, casquete y de campana del-
érgano odontdégeno hay una proliferacién que provoca cambios -
en el tamafio y en el crecimiente del érgano dentario. Nespuds
de la etapa proliferativa viene la diferenciacién histoldgica
en la que las células formadoras de losg gérmenes dentarios se
desarrollan sufriendo cambios definitivos, tanto morfolégicos
como funcionales adquiriendo su funcién en la etapa de campa-
na del érgane dentarioc antes de comenzar la formacién y aposi
cldn de 1la dentina, del esmalte provocando una diferenciacién
de las células vecinas de la papila dentaria hacia los cdontg
blastos, la formacidén de la dentina ocaciona que las células-
del epitelio dentario interno se transforman en amenoblastos-
y formen la matr{z del esmalte frente a la dentina. Pues la -
formacidn de la dentina es esencial para la formacidén del es-~

malte.

La forma bdsica y relativa del diente futuro se esta--
blece por la diferenciacidén morfolégica pero esta ¥ltima es -
imposible sin la proliferacién.”Por tanto tenemos que en la -
‘etapa de campana avanzada, no sélo existe una diferenciacién-
histoldgica activa sino también la diferenctacién morfolégica

al delinear la futura unién dentino-esmiltica.

TL.a aposicidn es el depdsito de la matriz de la estruc-



tura dental dura, en la relacién de los planos delineados en -

1a etapa de diferenciacién histolégica y morfolégica siendo -~
depdgsito regular v ritmico de material extracelular.

El desarrollo de la ralz comienza despuds Je la forma--
cién del esmalte y, la dentina ha llegado a la unién cemento--
egméltica. Pues el Srganc dental epitelial tiene un papel im--
portante en la formacién da la raiz, forma la vaina radicular-
epitelial de Hertwig, que da la forma a la rafz e inicis la --
formacién de la dentina. Nicha vaina consiste de los epitelios
dentarios externos e interno sin esgtrato intermedio ni reticu-

lo estrellado. Las células de la capa interna no producen es-
malte, pero cuando dstas cédlnlas han Indueido la dAiferencia---
cién de las células del tejid.o conjuntive hacis odontoblastos-
y se deposita la primera capa de dentina, la vaina perderd su
continuidad y su relacién con la superficie dental y sus reci-
duos persisten como restes epiteliales de Malassez en el liga

mento periodental.

4 .~ SECUENCIA DE LA ERUPCION DENTARIA ¥V SU CRONOLOGIA.

La erupecldn dentaria es parte del desarrolle y crecle--
miento general y wva precedida por un periodo en el cual los -~
dlentes en desarrollo y crecimiento se mueven para ajustar su

posicién en el maxilar en crecimiento.

16
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La edad promedio en la que se débe de;fijar la erup---
sién dentaria primaria ez de los 6 meses a los 24 meses. La -
edad promedio de exfolliacidn de la denticién primaria es de -
log A éﬁcs a los 11 afios de edad y 1la erupcién de los dientes
permanentes o reemplazantes es despuds de los 6 meses de exfo
liacidn.de los dientes primarios. La edad promedio de le erup
cién de los dientes permanentes es de los 6 afios a 103 21 -

afios de edad.

La erupcién de los dientes temporales constituye un -
proceso fisiolégico que va acompafiado por el dolor, Que oca@--
siona que el nifio se 1lleve la mano a la boca, ademds que va -
acompafiada de sialorrea, irritabilidad, insomnio, fiebres 1li-
gefas ¥ malestar general. La encia se encuentra inflamacda y -
presenta sensibilidad al tacto o la presién suverficial, la -

cual desaparece despuds de la erupcién.

Secuencia:
Incisivos Inferiores.
Tneisivos Superiores.
Primeros Molares.
Caninos.

Segunéog Molares.

Siendo como una regla general que los primeros en erup

cionar sean los dientes inferiocres y posteriormente los dien-



tes superiores.

fronologfa:
Yaxilar Superior:

Incislvos Zentrales 7 1/2 meses.
Irgciuivos Laterales 9 meses.
Caninos , 18 meses.
Primeros Molaras - 14 meses.
Sepundos Morlares 24 meges.

N.'_axilar | Inferior:

Tnciaivos Tentrales é meges.
Tneisivos Laterales - 7 meges.,
~aninos 12 '~ meses.
Primeros olares 1z meges.
Segundos Molares 20 mesas.

Llevdndose a cabo la formaclién de 1a raZz un afio dese-
" pués de 1la erupcidn.

5.~ ERUPCICON TEMPRANA DE LOS INCISTIVOS.

Vgta sucede a los 30 dfas desnuds del nacimiento; a los
cuales se les conoce como dientes irmaduros, pues son muy mévi
lss a causa del limitado dessrrollo radicular, por lo tanto —
puede éxiatir la probabilidad de que exista un desplazamiento-

y vosteriormente la aspiracién de elles.
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Pues se dice que lo mds indicado en estos casos es la -
axtraccidn de ellog, pues es de swma importancia el mantener--
log en la cavidad bucal, ya que en un perfodo corto el diente-

gse estabilizard y los demds dientes en el arco erupcionardn.
STICLOMIA.

l.- "onsecuencia de un factor hereditaric ya que alguno
de sug padres presenta el miamo tipo de erupcién.

2 «= Maduracién temprana del gérmen, esta ocasiona la --
erupcién temprana,

3.~ Alteraciones glandulares como son:

a)- Riperponadismo.

b)- Hiperpituitarismo.

)~ Gigantismo Pitnitario.

d)- Tumores Corticales Adrenales.

‘ La relacién que guardan con el Sindrome de Vamils eg al
1nao de biberén a temprana edad y por tiempo prolongado desde -
luego ademds, 1la alimentacién que les proporecionan es rica en

) carbohidratos como son la leche, el azidcar, la miel, etc.
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L.- ESMALTS,

%1l esmalte es la cubierta protectora de la sunerficle -
de la corona, el espesor varia en las cidspides, porque son de
espesor més grveso, adelprasdndose a nivel del cuello del dien-
%e; es el tejido mds calecificado, duro, del cuerpo humano debhi

do al alto contenido de sales minerales que presenta.

@1 color de la corcna dependerd de la translucidez del-
esmalte, dicho color varfa de amarillento a grisdceo, cvando -
a8 amarillento ge debe a la translucidez del esmalte y a la --

dentina, cvando es grisaceo se debe a la opacidad del esmalte.

' PROPYEMANES OUIMICAS.

i %1 esmalte contlene un 4% de material orgdnico y agua -
un 96% de material inorgénico. La fase mineral ccrfesponde a -
mna clase de compuestos, como son los apatitos que se presen--
an en el esmalte como hidroxiapatita. Su tamafio de los crista
Llegs y 1a forma son mds largog, que los del cemento y la denti-
na, prero muchos de estog cristales de apatita crecen en forma-

hexagonal.

A medida cve madura el esmalte, los cristales se empa--
can mds densamente en direccién varalela uno de otro ¥ sin em-

bargo hay alrunos aque tienen direccién o digsposicién variable-



en anchura y forma.

2?1 esmalte contiene plomo, mapnesio, maneganeso, estron-
cio e hidronio los cuales sustituyen al calcio en hidroxiapatl
ta, conservando la misma configuracién estructural. Thire los-
gustituyentes en apatito, tenemos al ca?bonato v la rresencia-
de este en el esmalte puede estar relacionada con atacues de -
caries, debido a su solubilidad en 4cidos, lo que ocasiona la

suceptibilidad de caries con alto contenido de carbonato.
CSTOTTTIRA ,
PRISYAS,

Forman la estructura del esmalte, también gon denomina-
.dos como bastones, contiene vainas y uns sustancia iterprismé-
tica como medio de nniédn entre dentina y esmalte, Airigidndose

hacia afuera hasta la saperficie del esmalte.

Retziug dice que los prismas gon asspectos de cristales-
de apatito ya que son un contenido de 1la redyde fibras oredni-
cas; eu aspecto es aplanade como cinta que ase orienta en senti
do paralelo 2l eje longitudinal del prisma y entre cada prisma
. hay una sustancia interprismdtica.
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YATNAS TR 10S PRYSMAS,

Tg una cava delrada estd menos calcificads y contiene -
nds sustancia orgdnica que el prisma mismo, se ha demostrado -

que es incompleta.
TSTRIACYCONES.,

Separan segmentos de prismas y se encuentran mds marca-
Jos en el esmalte, es deficientemente calcificado, su longitud

25 de 4 micras.

SUSTANCYA TNTERPRYSMATICA.

Los prismas del esmalte no estdn en contacto directo en

tre sf, asino por la sustaneia interprimmdtiea.

DIRRCCION DR LOS PRISMAS,

Se encuentran en direceién de dngmlos rectos, recpecto
a la superficie de la dentina. ©n la parte cervical y central-
de la corona son mAs o menos horizontales. Cerca del borde ine

cisal o punta de las ctispides cambian a direceidn mds oblicua.

RATDAS DE HUNTER. SCHREGER.

Como los prismas siruen su camino en espiral desde la -
unién dentino-esmalte hasta la superficie del esmalte, se dice

gue son capas de esmalte que corre en la misma direccidn dande
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crigen a las Bandas Funter - Schreger; estan compuestas por -
zonas alternas que tlenen ligeramente permeabilidad y son de

contenido diferente de materisl orgdnico.

1LIFEAS TE TNCHEMENTO DT RETZIUS.

Son bandas cafés que se observan como una aposiecidn su
cesiva de capas de la matriz del esmalte durante la formacién
de la corona. Por medio de wn corte longitudingl se observa -
que rodean la punta de la dentina, en la parte cervical de la
corona sudireccién es oblicua, en la unién dentind-esméltica;
v hagta la swmerficle del esmalte se dirigen en sentido oclu-

pal.

Teniendo como resultadoc una varifacién en la estructura
v 1s mineralizacién ya sea hipo o hipermineralizada que apare
ce durante el crecimiento del esmalte. Se atrfbuye s desviage-
- eiones periédicaé de los prismas del esmalte, también a varia
clones en la egtructura orgdnica bdsica o a una calcificacidn
fisioldégica ritmica.

La importancla de las lineas de Retzlug, es gue Jeter
minan el proceso de la caries en el esmalte. Marling demostrd
que la carlies gse extiende principalmente a 1o largo de lag ~-

estrfas de Retziua.
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BSTRUCTURA DEL ESKFALTE ¢ SUPERFICIE,

Se encuventra formada por surcos transversos ondulados -
como manifestaciones externas de las estrias de Retzius, son -~
continuas, se encuentran alrededor del diente en forma parale-

la entre s vy la relacién a la unidén cemento-esmdltica.

Y.as extremidades de los prismas del esmalte son cénca--
vag vy varfan en'profnndidaa y forma, ya due san mds profundos-
an el borde incisivo u oclusal y menos en cervical. Las fisup--
rag se encuentran en casi teda 1 superficie, son bordes exter
nos de las laminillas, y se extienden en dngulos rectos respec

%0 a la unidn cemento- esmdltica.

%1 esmalte de los dientes temporﬁles se desarrclla .

antes del nacimiento y parcialmente después del nacimiento.

ANTLIO NEONATAL,

ug el 1fmite emtre las dos porciones del esmalte, sien-
3o éonsecuencia del cambio brusco del medic ambiente y la nu--
tricién del nifio recien gacido. 71l eammlte prenatal estd mejor
, desarrollado que el'posnatal, ya que el feto gse desarrolla en
un medio protecido vy adecunado de materiales esenciales adn a -

costa de la madre.
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CIRCULAR DTL FSMALTE.

También es denominado como membrana de Nhsmyth, que cu-
tre toda la corona del diente recientemente erupéionado; S —=
forma cuando los ameloblastos producen los priamas del esmalte
rues elaboran una cana continua y delgada, la cual es resisten

te al deido, que el esmalte mismo.

LAMINTLLAS NE ESMALTE,

25

Son estructuras como hojas, que se extienden desde la -~ ‘

superficie del esmalte hagta la unién dentino-esméltica, vero-
estas pueden penetrar en la dentina. Son un material orgdnico-
egcaso de mineral; gse desarrollan en losg planos de tensidng —-

existen tres tipos de laminillas.

l.- Laminillas formadas por segmentos mal calcificados—
de los prismas del esmalte.

2= Lgminas formadas por células degeneradas que llegan
a 1a dentina.

3.~ Léminas originadas en dientes salidos, donde las ~--
prietas se llenan con sustancia orgénica proveniente de la sa-

1iva: llegan a la dentina y son las mds comines.

La porcidn interna de las ldminas consiste de detritus-
celular orgédnica ¥ la porcién externa de wna capa doble de la

eutfcula.



PYNACHOS DEL TALTE .

Se originan en la unién dentinocesmdltica, es una estruc
tura estrecha de origen en la dentina. Consiste en prismas cal

citicados del esmalte y sustancia interprismdtica.

TNTON NENT IMORSMALTICA.

La unidén dentincesmdltica no es lisa, sino que es fes-~
toneada debido a las depresiones poco profundas de la dentina-
adaptdndose con proyecciones del esmalte y asegurdndose el sos
tén firme del casaquete del esmalte sobre la dentina; estd dota
3a de devresiones y se encuentra preformada en la disposicidn-

de los ameloblastos y la membrana basal de la papila dental.

PROLCNGACICNES CDONTOBLASTICAS Y HUSOS DEL ESMALTE,

Las prolonraciones odontoblésticas pasan a través de la
unién dentinoesmiltica hasta el esmalte y algunos de ellos a8~
tdn engrosados en su extremidad y se denominan husos. la direg
cién de las prolongaciones odontobldsticas y de los husos en -

el esmalte corresponde a la original de losameloblastos.
NESARROLILD,

%1 érgano dentario epitélial consiste de cuatro capas -

distintas.
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l.~-%pitelio dentario externo.
2.~Retfenlo estrellado.
J.~"gtrato intermedio.
4..%pitelio dentario interno.

Marva Cervical,

I.-EPITULTQ MTNTARTIC EXTEONO.

Vs una sdla capa de cdlnlas cuboides, sevaradas del te-
jide conjuntive circunvecino del saco dentario vor una membra-
na basal delpada antes de la formacidn dura, la disposiciédn --
del epitelio dentario externo, se encuentra en la parte cervi-
cal del érgano dentario; tomando una forma mds irregular en la
parte mds alta dal édrrano en su convexidad, por tal motivo no-
ge distinrue el epitelio dentario externc del reticulo egsire--

llado.

2 ~RETICULO RSTRILLADO.

Yorma la parte interna del drganc dentario, las c€lulas
se encuentran separaéas por sustanclas intercelulares, su for-
ma es estrellada, contiene prolongaciones largas qQue se encuen
tran orientadas a todas partes a partir del cuervo central ¥ -
conectadas entre 8 con las cdlulas del epitelio dentaric ex—-
terno y del estrato intermedio vor medioc 3e puentes intercelu-

Jares.
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™1 retfeculo estrellado actia como amortiruador de las -
fuerzas f{gicas, debido 2 la estructura que es resistente y --
elastica, permitiendo el flujo limitado de elementos nutriti--
vos provenientes de los vasos sanguineos; reducen su esvesor -
cuando se deposita la primera capa de dentina y separando el -

epitelio dentaric de la papila dentaria.

3.~ ESTRATO INTEMENIC,

Se encuentra entre el reticulo estrellado y el epitelio
Jentario interno, estdn conectados entre sf con las células ve
einas del reticulo estrellado y del epitelio dentario interno-
mediante desmosomaz,. Su funcién es control de la Aigfunsidén —
del lfquido hacia os ameloblastos. Wxiste una mitdsis adn des
puéds de que las células del epitelio dentarioc iIntermedic no se
divide.

4 .- FPITTLIC NENTARIO YNTERNO.

Se ordigipa de la capa basal del epitelioc bucaly --
tiene forma cilindriea y se diferencia hacia los ameloblastos-
que producen la matrfz del esmalte, au difbrenciaéidn celular-
se produce mds pronto en la regidén del borde incisive o en ctg

pides que en la zona de la curva cervical.
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MMYTA (RRVICAL .

Es una zona de transicién entre los epitelios dentarios
internos y externos, las célnlas cthicas se alargan para for--
mar el érgano dentario de la corona, y ésta a su vez da origen

a la vaina radicular epitelial de Hertwig.

CICLO VITAL DR LOS AMELOBLASTOS.

La vida de las célulag del epitelio dentario interno se

dividen en etapas:

- Ftapa VMorfégena.
- Wtapa Organizadora.

Ttapa Formadora.

Wtapa Madmrativa.

~ %tapa Protectora.
- Btapa Nesmelitica.

'BTAPA NORFOGENA .

Antes que los ameloblastos estén bidn diferencisdos y -
produzcan esmalte, se define la forma de la corona; las cdlu--
las son cortas y cilindricas con ndcleo oval grande que 1llena
casi todo el cuerpo celunlar. W1 aparato de Golgy y centrioles-
. 8o encuentra en la extremidad del estrato intermedic de la cé-

lula y las mitocondrias se encuentran bién repartidas en el ci
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toplasma.

ETAPA ORGANIZADORA.

Hay un camhio de aspecto da las células del epitelio in
terno, las cuales se hacen mds largas, mobreviniendo la inver-
sién de la polaridad funcional mediante la emigracién en los -
centriolos hasta la extremidad distal. Las células epitellalss
se ponen en intimo contacto con las del tejido conjuntive de ~
1a pulpa, que se induce a diferenciarse de los odontoblastos y
al término de eata etapa comlenza la formacidn de la dentina -

por los odontoblastos.

Mientras se encuentra en contacte con ell f.e:}ido con;jun-‘
tive de la papila dentaria, recibiendo el material nutritivo a
partir de los vasos sangufneos, cuando se forma la dentina se
nutre por los capilares que rodean y penetran en el epitelio -
dentaric externo, caracterizéndcse per la proliferacién de ca-
pllares del saco dentarivo ¥y de la reduncecién gradual del retieu
lo estrellado.

YrAPA FORMADORA,

Se presenta despuds de la etapa morfégena; comienza 1la
formacién del esmalte, conservando los ameloblasteos la misma -
Jongitnd y disposicién.
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FTAPA MADURATIVA,

La mineralizacién completa se preduce, después de for-
mada la mayor narte del espesor de la matriz del esmalte en -
l1a zona oclusal e incisal. Los ameloblastos reducen su longi-
tud y se adhieren a la matriz del esmalte, ademds de que pro-

ducen la cutfcula del esmalte.

Nurante la maduracidén presentan las microvellosidades-
‘en sus extremos distales hay vacudlas citoplasmiticas que con

tienen material parecido a la matr{z del esmalte.

ETAPA PROTECTORA.

Los ameloblastos no se encuentran ordenados en una ca-
pa, debido a que el esmalte se ha desarrollado por completo,-
formando posteriormente una cubilerta epitelial estratificada

del esmalte.

"1 epitelio reducido tieme como funcién proteger al --

esmalte maduro, separdndolo del tejido conjuntive hasta que -
brote el diente, ya que si emntran en contacto causarian una -
reabagoreidn o puede quedar el diente cublerto por una capa de

cemento.

BTAPA DESMOLITICA.

%1l epitelio reducldo del esmalte prolifera e induce &
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atrofia del tejido conjmtivo que lo sevara del tejido bucal,-
las células epiteliales en esta etapa elaboran enzimas, que —
pueden ser capaces de destruir las fibras del tejido conjunti-
vo ¥ la degeneracidn del epitelio reducido del esmalte impide-
la erupcién.

AYTLOATNESTS.

Se 1leva a caho por dos procesos como as la formacién -
%o 1a matriz orgénica y 1la mineralizacién. la formacién de la-
matriz orgédnica es el primer proceso en el cunal se lleva a ca-
bo la formacidn de 1a‘ membrana desmolitica, el desarrollo Je -
las prolongaciones de Tomes, las barras terminales distales, -

la transformacién de las proloncaciones de Tomes.

FORACTON NT 1A MATRIZ DEYL, ESMALTE.

MAMRANA DENTINOESMALTICA .

s una capa delgada que se encuentra a lo large de la -
dentina, la primera matriz del eamalte se deposita fuera d8 -
las células por los ameloblastos, continudndose con la forma--
cién da la sustancia interprismitica, demostrando que las ex-~-
tremidades distales de los prismas no se encnentran en contac-

to directo con la dentina.

32



FROLONGACTONES NE TOMES.

na vez formada 1la membrana, la cual deposita matriz en
tre las extremidades distales de los ameloblastos y rodeando -

lag extremidades y delineando lo que se conoce anteriormente.

FARRAS TEMFINALES NTSTALES.

Cunando se estan formando las prolongaciones aparecen --
las barras terminales en la extremidad distal de los ameloblag
tos, separando dichas prolongaciones. ¥n una condensacién loca
1izada de sustancia citoplasmdtica que estd asociada con la —

membrana celular.

TRANSFORMACTON D® LAS PROLONGACICNES DE TOMES.

La formacién de la matriz del esmalte, es el llenado --
de las extremidades dfstales de las prolongaciones de temes -~
con material de'lu‘matriz para formar segmentos del prisma del

esmlate.

La tranaformacidn de las prolongaciones de Tomes, @5 ==
por medio de una sustancia de la matriz secretado por los ame-
loblastos, llevéndose acabo de la periferia al centro, repi—--
tiéndose ipual que la formacién de las prolongaciones da. Tomes

hagta formar el esnesor del asmalte.
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PTITERALT 7ANTON V. VATTRACTON DR LA MATRIZ DEL ESMALTE.

Se lleva a cabo en dos etapas: en la primera apérece -
una mineralizacidn parcial inmediatamente en los sepmentos de-
la matriz y la sustancla interprismdtica demostrando mineral -
en forma de anatita cristalina. La secunda etapa se caracteri-
za por una maduracidn gradual hasta el final, comenzando a par
tir del borde de la corona hasta el cuello, la maduracién co—
nienza antes de cue la matriz haya alcanzado su espesor total
que oecurre en la unién dentino-esmdltica y desvuds en la super

ficie externa “el eamalia como son lag regiones incisivas y -~

oc'naalag, las que alcanzan la madurez antes que las ragiones-

cervicales.

2,-NWNTINA.

La dentina constituye la mayor parte del diente, estd -
compuesta por cdlulas especializadas como son los odontoblas--

tos y la sustancia intercelular.

2OMPOSICION TISICA.

Bz menocg mineralizada que el esmalte su contenido mine-
ral es mds alto que el hueso o el cemento. Su contenido menor-
eg de sales minerales que hacen que la dentina sea mds radio--

1veida.
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COMPQSTCTON QUTMICA,

Se enctientra formada vor un 30% de material orgédnico y
ggua, en un 70% de material inorgdnico. La sustancia orgdnica
congiste de fibras de coldgena y sustaneia mucopolisacdrida.-
w1l matarigl inorgédnico consiste de hidroxiapatita como es el

hueso, cemento y esmalte.
BSTRUCTURA,

La denting conserva un componente como es el odonto-e-
blasto, que estan colocados en una capa sobre la superficie -
pulpar de la dentina y dYnicamente sus prolongaciones citoplas
mitica estdn incluidas en la matriz mineralizada. Siendo la -
dentina nn tejido eonectivo, consiste de una sustancia extra-
celular que se presenta primeramente en la forma de una ma---
triz colagenosa densamente mineraliza®a, la cual forma el —--
cuérpo del diente v protege la pulpa derrtal, proporciona -—--
unién y apoyo subyacente al esmalte protector que recubre al

diente y al cemento.
ESTRUCTURA,

TURULCS DENTINALES.

La forma de log tvbulos dentinales es de una "8" y -

mnestra a todo lo largoe curvaturas peguefias secundarias, rela
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tivamente resulares en forma sinusoidal.

"omienza ean 4dnoulos rectos a partir de la superficle -
pulnar, la vrimera convexidad se dirige hacia el vértice del
diente, siondo rectos en la raiz y en la zona de los bdordes -

incisivos y las evispides.

PROLONGACYONES ONONTORLASTICAS.

Son axtensiones citoplasmdticas de los odontoblastos -
ocupan un espacio en la matr{z de la dentina conocido como tu
buleo dentinal. Son delgados en la superficie externa de la --
Jentina y se engruesan cerca de los cuvernos celulares. Las --

prolongaciones se axtiendan hasta el esmalte.

Todas las divisiones y anastamdsis son resultado de di
‘visiones y funcién de la extensidn celular durante la dentino
gdnesis, conforme los odontoblastos se alejan de la unidn den

tinosamdltica o dentinocementaria.

TENTINA P% .

T8 1la zona transparente ane forma la pared del tubulo -
dentinal y a las regiones fuera de ellas. 7sta dentina es mds
mineralizada cue la Aentina intertubular, ademds de que se ob-
sarva una matriz orgénica delicada; este tejido es secretado -

por los odontoblastos.



Las fibrillag colagenosas en la dentina peritubular --
egon mda estrechas que en las dreas dentinales tubulares inter

rase

TWNTINA INTERTURULAR.

Es una maza muy mineralizada, estando mds de la mitad-
de su volumen formada por una matri{z orgdnica extendida entre
los tfbulos dentinales; la vosicién y @istribucibn de las fi-
brillas de coldgena se encunentran en forma de enrejado mlien--
tras alpunas de las fibras parecen correr tangencialmente g -

los t¥bulos dentinales.

COMPONTNTT: I'TNFRAL,

El componente mineral de la dentina son los cristales-
de apatita, los cuamles se confunden en la dentina madura debi
do a gu tamafio tan diminuto, siendo la distribucién de log --
erigtales de la dentina, mds complejo que la distribucidn dei

esmalte.

LINEAS DE INCREMENTO.

Corresponde a lag Lineag de Retzing en el esmalte, re-
fleja variaciones en la estructura v la mineralizacién duran-

ta la formacién de la dentina.

%n los dientes deciduos y los primeros molares perma--
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nentes la dentina se forma antes y varcialmente después del -
nacimiento. La dentina se encuentra separada por una linea ne
onatal, siendo como congecuencia de una calecificacién incom--
pleta debido a2 disturbios metabdlicos ocurridos en el momento
Je adavtacidén del recién nacldo, ante los cambios bruscos del

mediec ambiente y la nutricién.

TENTINA INTERGLOBULAR,

L.a mineralizacién de la dentina comienza en zonas glo-
bulares, que se fusionan y florman una capa de dentina unifor-

me y calcificada, pero si la fusién no se lleva a cabo se pre

gentardn regiones no mineralizadag entre los glébulos a 10 ==

que se le denomina dentina imterglobular.

Nicha dentina se -encuentra cerca de la unidn dentindeg

m&ltica sipuiendo el modelo del diente.

CAPA GRANULAR DE TOMES,

Tstd formada vor zonas pequefias de dentina interrlobu-
lar, presenta interferencias en la mineralizacién de todo ca-
pa superficial radicular antes de comenzar la formacién de ce

mento.

COMPCNTNTE MINWRAL,

*1 componente mineral de la dentina son los cristales-
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¢e apatita, los cuales se confunden en la dentina madura, debi
éo a su tamafic tan diminuteo; siendo la distribucidn de 108 ~e-

eristales en la dentina mis compleja que en el esmalte.

LINGAS NT INCREICNTO.

Morresponde a lag 1fneas de Retzius en el esmalte, re--
fleja las varlaciones en la estructura y la mineralizacién du-

rante la formacidén de la dentina.
THERVAQTON .

La dentina es muy sensible debido a las fibras nervio--
gas en los tYbulos dentinales. Y a las orolongaciones odonto-
bldsticas que causan cambios en la tensibn superficial y car--

gag eldctricas sohre los o?ontoblastos.

CAMRYOS FUNCTICNALESS CON IA ETAD.

DENTTNA SECIMMARTA.

La formacidédn de la dentina secundaria se lleva a cabo -
toda la vida, se encuentra en la barrera que limita la linea -
de demarcacidn devositada en toda la superficie pulpar de la -
dentina. La formacidn de la dentina secundaria puede ser causg

da por un amontonamiento vrogresive de odontoblastos.



ENTINA REPARANCRA.

Se forma conhando las prolongaciones odontobldsticas han-
sido expuestas por un descaste externo, por erosién, carieg, -
procedimientos overatorios, es decir, los odontoblastos dafa-~
dos son estimulados para efectuar una reaccién de defensa con-

1la cual el tejido duro sella la zona lesionada.

JENTINA TRANSPARTNTS,

Tamhién es denominada como dentina esclerdtica, que de-
posita sales de calcio alrededor de las prolongaciones odonto-
Hldsticas en Jegeneracidén, obliterandoase los tibulos por tal -
‘motive los fndices de refraceién de la dentina donde los tdbu-
los egtan ocluldos se ignalan, y esas zonas se vuelven transpa

rentes, esto sucede en persomas ancianas a nivel de la rafz.

La dentina transparente se forma en la parte dentinal -
Je las laminillas del esmalte y bajo caries que prorresa lenta

nente, pero sélo se avrecia en cortes por desgastes.

COPNONTS MTERTOs,

Bs la desintegracidn de las vrolongaciones odontobldsti
cas, se observa en los cuernos pulpares estrechos debido a un-~
amontonamientos producidos por desgastes secos, por caries en-

Alentes con pulna vital, atriciédn, abrasiédn, erosidn y por pre



paracién de cavida“,
3.-PTLPA.

Su origen es medoddrmico y contiene la mayor parte de -~
los elementos celulares y fibrosos que contiene el tejido conw

Juntivo laxo.

Tiene una semejanza con el tejldo conectivo de las en--
cfas mantiene la actividad odontobldastica vy la nutricidn del -
teiido conectivo mineralizado advacente. La nutricién e inerva
cién es por via de canales que atraviezan el perioﬁohto; 12 ==
pulpa es sensible a gu ambiente y aunque parece egtar aislado-
es influida v Aa®ada por una sucesidn constante de factores I

sicos y quimicos.

“ontiene relativamente vocas cdlulas,fibroblastos las -
enales tienen a su cargo la produceidn Ae fibras v la odontogd
negis, contiene cdlulas mesenquimatosas cuya fureién es la pro
Anecién Ae muconoligacdridos e histioeftos, intervienen an el-
mecanismo de defensa, entre estas células hay una red de ffeee

bras que st mavorfa son de coldpena.

FINCTOMWS 1% LA PULPA.

- Formadora.

- Mutritiva,

41



- Sensorial.

- Mefensiva.
FORTATORA,

ws la funrién primaria ya que es la que produce la den-

tina.

NTTRTTTVA.

Nutre a la dentina, mediante las proleongaciones odonto-
bldsticas; encontrdndose los elementos nutritivos en el 1fqui-

jo tisular.
SENSORTAL .

l.os nervios de 1la nulpa contienen fibras sensitivas y -
motoras; las sensitivas tienen a su cargo la sensibilidad.de -
la pulpa y la dentina. “onduciendo la sensacidn del dolor dni-
camente. Pero siendo la funefédn vrineipal la iniclacidn de los

refleios para el control de la circulacién en la nulra.

I.as motoras del arco reflejo es pronornionada vor fil---
bras vicerales motoras que terminan en los mfsculos y los va--

gos sangnineos pulvares.

nEETNNTVA .

Se expresa con la formacidn de dentina reparadora como-
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reaccién inflamatoria o ligera a una lesidn externa como es me

cdnica, térmica, qufmica o bacteriana,
ANATOMTA .

La pulpa dentaria ocupa la cavidad pulpar, que estd for

mada por la cfmara pulpar, canal radicular y agujero apical.

CAVARA PTILPAR.

*n individuos jdvenes la forma de la pulpa, sigue los -
1fmites de 1la superficie externa de la dentina y las prolongé-
ciones hacia las cdsvides del diente, a’ los cuales se les deng
mina cuernos pulpares. ™n el momento de la erupcién la cdmara-
pulpar es grande pero se hace mds vequafia conforme avanza 1la -

edad debido al dendaito interrumpido de la dentina.

CANAL RADICULAR.

Nurante 1a formacién radicular, la extremid;d aplcal ra
dicular eg mna abertura amplia limitada por el diaframma eplte
14al. Las paraedes dentinales se adelgazan vy la forma del canal
pulpar es como un tubo smplio y ablerto, conforme sigue el cre
cimiento se forma m%a dentina, cuando la rafz del diente ha ma

durado, el canal radicular es mds estraecho.

Turante el curgo de la formacidn de la rafz, la vaina -
radicular epitalial de Wertwir se desintegra en resteos epite--
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liales depositédndose cemento sobre la surnerficie de la dentina
que influye en el tamafio y forma del arujero avlecal en elydieg

te completamente formado.

los canales radiculares no siempre son rectos y tnicos-
gino que vpresentan variaciones, hay canales accesorios y obli-

CUOS e

AGUI=RO APICAL.

Sufre'cambiosldebidos a la influencia, como son las fun
ciones sobre los dientes, tambidn cuando el cemento sigue des-
de la superficie externa de la dentina, hasta el canal pulpar-
v g veces la ahertura aplical se encuentra en la cara lateral -

del vdrtice, aunque la rafz no sea curva.

LLENENTOS RSTRUCTURALES DE LA PULPA.

La pulpa es un tejido conjuntivo laxo especlalizado, 1a
cual estd formada por célulag como fibroblastos y una sustan—-
cla intercelnlar, que consiste de fibras y sustancias fundamen
tales, ademds fibroblastos, odontoblastos, cdlulas defensivas-

vasos sanguinecs, vasos linfédticos y nervios.

TIRRCRLASTNS v TTRRAS,

Nurante el desarrollo el niUmero relativo de elementos -
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celulares de la pulpa disminuye, mientras que las sustancias -
intercelulares aumentan; conforme awmenta la edad hay una redp

ceidn progresiva en fibroblastos y aumenta el ndmero de fibras

ODONTORLASTOS .

El cambio importante durante el desarrollo de la pulpa-
dentaria, es la diferenciacidn de las células del tejido con-=

Jjuntivo cercanas al epitelio dentario hacia los odontoblastos.

La dentina se forma al quinte mes e vida embrionaria -
poco despuds de diferenciarse los odontoblastos, el desarrollo
de los oAontoblastos comienza en la punta mds alta del cuerno-
pulpar y progresa en sentidq apical, su forma es cilfndrica, -
su ndcleo es oval; se extiende como prolongaciones citoplasmé-
ticas dentro de un tdbulo en la dentina. Su forma y la disposi
cién de los cuernos de los odontoblastos no ea nniforme en to-
da la pulpa, siendo més cilfindricas y alarmgadas en la corona,-

ge vuelve cuboide en la parte media de la railz.

“n la corona de la pulva se pueden encontrar una capa -
sin c4lulas, inmediatamente por dentre de la cava de los odon-
toblastos conoecida como capa subodontobldstica, ya que contie-
ne un plexo devfibras nerviosas amielfnicas ; siendo continua.
eidn de lag fibrags meduladas de las capas mds profunias que si

guen en su parte terminal de la cama odontobl4stica.

45



Wsta zona 8dlo se vresenta en los dientes jévenes.

CFLULAS NMYFENSTVAS.

como cdlulag defensivas tenemos los fibroblastos, odon-
toblagtos, histiocitos o adventiciales, y células emigrantes -
en reposo las cualeg se encuentran a lo largo de los capila---

8.

Las células defensivas cuando hay un proceso inflamatow=
rio recogen sus prolongaciones cltoplasméticas, adquiriendo --
una forma redondeada, qQue emigran al sitio de inflamacién y se

transforman en macréfagos.

Otras cdlulas son de reserva del tejido conjuntivo laxo
y son mesenquimatosas indiferenciadas que se encuentran asocla
das a los canilares, de tal modo que cuando hay una reaccidn -
inflamatoria se forman macréfagos o cdlulas plasmiticas y des-
puds de la destruceién de los odontoblastos, emigran hacfa la-
pared dentinal y se diferencfan en células que producen denti-

na reparadora firregular,

Las células en las regiones que efecttan su defensa son
la emigrante amboide o linfoide, las cuales provienen del to--
rrente circulatorio, es decir, sanguineo cuando hay una rea---

ceidn inflamatoria crénica se di-igen al sitio de la lesidn.
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VASQOS SAIIGITNZ0S.

La Irrigacidén de la nulpa es abundante, los vasos san-=-
suineos entran nor el agujero aniral que son una arteria v ve-
nag, la arteria lleva la sangre a la pulpa ramificando y for--
mando una red rica, las venas recogen la gsangre de la red capi

lar y la rerresan a travds del agujeroc avnical,

Las arterias tienen una capa muscular circular tinicaj-
en los cavilares encontramos c€lulas ramificadas como los peri

citos, los cuales son elementos musculares modificados.

VASOS LINTATICOS.

ST hay vasos linf4ticos en 1a pulpa, pero estos no ze -~
aprecian fdcilmente. Algunos awirtores dicen que no existen los-

_vagos linféticos.
4 ,.CEMENTO.

%s el tejido dental mds duro; cubre la rafz del diente=-
la dureza del cemento adulto es menor que la de la deitina, su
_color es amarillento claro se distincue fdcilmente del esmalte

vor su falta de brillo y su tono més obscuro , es permeable.

MNPOSTATON QT TCA,

fontiene material inorednico de un 45 a 50 %, de 50 a -
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55 % de material orgénicro y aruwa. T1 material inorednico cone-
siste de fosfato de calcio. Su estructura molecular es la hi--
droxihavatita como ec el egnalte, la dentina y el hueso. Los -
componentes Ael material orgdnico son coldgeno y mucopolisacé-

ridos.

TWTNTOATITESTS.

ms cunando 1la dentina de la rafz se forma bajo la ine—--
fluencia organizadora de la wvaina radicnlar epiltelial, que se-
encuentra senarada Adel teiido conjuntivo wvecino por el enite=-

lio pero se llera a romper la rontinuidad de la vaina nor dege

neracidn parcial del teiido conjuntivo, que establece contacto

entre el teiido conjuntivo vy la suverficie de la dentina.

La vaina epitelial persiste come una malla de bandas --
epiteliales y a estos residuos se les denomina como restos evni
teliales de 'alassez. Una vez realizada la separaciﬁn del epil-
telio desde la suverficie radicula-, ias células del tejiido ==
conjuntivo nerioaon£a1 en contacto con la sunerficie forma ce-

mento.

MENTCRLASTOS.
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Los cementoblastos producen cemento en dos fase consecy

tivas:

- Se denosita teiido "ementoide.



- %1 cementoide se transforma en cemento caleiricado.

Al elahorar el tejido cementoide los cementoblastes em-
plean material coldceno de las fibras arcirdfilas del tejido -
conjuntivo. Al igual que los rucovolisacdridos del teiido con-
Juntivo, son cambiados quifmicamente y polimerizados en la sus-
tancia fundamental. V cuando el cementoide se transforms en ce
mento, hav cambios de la estructura molecular de la sustancia-
fundamental., Lo m4s seguro es que sea una despolimerizacidn y
su combinacidn con fosfato de calcio que se deposita en las fi

bras como cristales de avatita.

MEENTOTNE,

%1 tejido cementoide estd limitado por cementoblastos.-
Las f'ibras del tejido ronjintivo del ligamento periedon
tal pasan entre los cementoblastos, hasta el cemento sirviendo

como enlace entre ol diente y el hueco que lo rodea.

ESTRUCTIRA_NFL, CEVENTO.

La estructura del cemento se puede diferenciar morfold-
glcamente en:

- femento Acelnlar.

- Memento "elular.
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e ANRLULAR,

Mubre a la dentina radicula~ desde la unidn cemento-es-
mdltica hasta el védrtice, pero a menudo falta en el te-cio api
cal de la rafz, el cemento es de tipo celular; presenta una —=
porcidn més Aelgada a nivel Ae la unidn cemento-esmdltica, v =

la porecién mds gruesa en el vértice.

™1 cemento acelular consiste ¥nicamente de la sustancia
intercelular caleificada y contiene las ffbras de Sharpy; la -
sustancia intercelular consiste de fibrillas coldrenas y SUSw

tancias calcificadase.

CEMENTO NELUTLAR.

Lag células inelufdas son cementocitos que son semejan-
tes a los osteocitos y se encuentran en las lagunas; tienen la
forma de un hueso de ciruela con numerosaé prolongaciones lare
gas radiando a partir del cuerpo, ademés se anéstamosa con las
células vecinas, los dos cementos el acelular y el cemento ce-
lular se encuventran separados en capas por l¥fneas de incremen-

to, que indican la formaridn neriddica.

La localizacidn de los cementos no es definitiva de tal
modo que el cemento acelular normalmente se deposita en la su-
perficie d¢ la dentina, se puede encontrar ocazsionalmente 80~

bre la sumerficie Ael cemento celular.
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%1l cemento celular s= forma sohre la superficie Ael ce-~
rento acelular, pero puede comnrenjer tod0 al esnesor del ce--
rento avical, es mds grueso alrededor Ael vértice ¥y por =u crg

cimiento contribuye al alargamiento de la raiz,

TNTON IRV TO BSTALTICA.

La relacidn que guarda el cemento y el esmalte es varia
ble, pero se'm comnrobado que la unidn cemento-esmdltica se en
cuentra en el horde cerviecal del esmalte, llevando acabo nor--
malmente su desarrollo cuande el epitelio dentario que cubre -
el esmalte por completo derenera en su borde cervical, permi--
tiendo al tejido conjuntive resvonsable el depdsito de cemento

y el ponerse en contacto con la superficie del esmalte.

TNTON CFAMENTO NEMNTINAL.

Lg suverficie de la dentina sobre la gne se deposita el
cemento, es lisa aunque en leos dientes deciduos es festoneada,

siendo a la vez firme.

FTONCION DRI, CEMENTO.

- Anclar al diente al alvéolo dseo por conexién de las-

fibras.

- Compenser mediante su crecimiento, la pérdida de la -

sustancia dentaria consecutiva al descaste oclusal.



- Montribuve mediante su crecimiento a la erunecién --

oclnsal y mesial.

%1 cemente no se reabsorbe bajo condiciones normales,-
comparado non la resorcidn alterna v neoformacién del hueso.-
91 1llera a verderse en vitalidad el tejido conjuntivo peric--

dontal y el cementoblaste vroduce una cana nueva de cemento-

gohre la sunerficie mara conservar la unidén intacta.

w1l envejecimliento del cemento acelular no puede identl
ficarse fdcilmente, vero en el cemento eelular lag células aen
capas mds profundas degeneran y las larunas contienen cementg

blastos normales.

L.a aposicidén de una nueva capa . de cemento representa -

el envejecimiento del diente.

HIPSROS™NTOSTS.

T8 un engrosamiento anormal del cemento. y puede ser di
fusa o circunscrita. Muando el crecimiento exagerado mejora -
1a funcidn del cemento, se denomina hivertrofia del cemento -
naro si anarece en dientes no funcionales se denomina hiner-~-
plasia.

7 "n 1la hinercementosis localizada ge observan las zonas
donde ge desarrollé las potas del esmalte gobre la 6entina.ﬁl

~emento hiperpldsico cue cubre las rotas de esmalte es irremn

lar vy contiene cuerpos redondos calecificados.
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%n la hinerplasia del cemento se encuentra una relacidn
con la inflamacidn periavical crdnica, en la cual se observa -
un engrosamiento del cemento alrededor de la rafz se caracteri
za nor la ausencia de las ffhras de Sharpey, siendo estas fi-=-
bras del ligamento periodontal ya,cue corren por el cemento y-

el hueso alveolar.



CAPTTILO IIT
CARTIRS,



1.- DRFINICION.

La caries dental es un proceso quimico biolégico carag
terizado por la destruccién marcial o completa de los elemen-

tos constitutivos, como son los elementos calcificados.

Hablando natoldgicamente la caries comienza con wna =-
desmineralizacidn suverficial del esmalte llersamndo a la unidn
dentino-esmalte, en esta unidn la carles se extiende lateral-
mente haciz el centro en la dentina subyacente tomando una --

confisuracidn ecrénieca con el 4dvice hacla 1a pulpa.

T.os tibulos dentinales quedan infiltrados de bacterias
el ablandamiento de la dentina precede a la desorganizacién y
decoloracidén que culmina en la formacién de una masa gaseosa-

o corriosa.

2.. CLASIFTICACTION.

Semin el Nr. Black la caries dependiendo los teiidos -

que abarca.

nlase T Cuando abarca dnicamente esmalte.

Mlase TY Cuando abarca esmalte y dentina.

Mlage IIT Cuando abarca esmalte, dentina y pulpa.
~Mase TV Muando hay destruccién comleta de la pulpa.

Nlasificacidn del Nr. Black-secin el tipo de caries:
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1.~ Aruda o Avance qénido.
2= Prénica o Tntermitente.
3.~ Avance Lento.

4.~ Nentina.

AGUNA ¢ ATAMAST RAPTNO.

Tg 1a mds comin en los nerfodos de marcada suceptibili
dad. ©n logs dientes temporales Se nresenta de los 4 a los 8 -
arios de edad v en los dlentes nermanentes comienza de los 11

afios de edad.

Sus caracterfsticas clinicas son el esmalte opaco, deg

calcificado que gse quiebra con facilidad, lé dentina es blan=

da, cagseosa, amarillenta, de olor'putreséente y se elimina £4

cilmente con una cucharilla.

Nebide a su extensién difusa se debe tener mucho cuida

3o en eliminacién de la dentina atacada.

La caries secundaria o recurrente snele ser de una in.
completa limpieza. La caries agmda, avanza rdpidamente v se =
encuentra en las caras oclusales de los molares y en zonas de
mayor retencién o en zonas de retencién alimenticis. La aber-
tura externa y la rdpida penetracién a través del esmalte, es
lo que caracteriza a la lesién aruda, difundidndose a lo lar~

o de lés laminillas.
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MRONICA % INTEQMTITRWNTE.

s una caries moderada en los dfentes prirfxarios se pre

senta de los 4 a los 8 afios sproximadamente. La abertura eXem

terna suele ser mds grande que en el tino agudo, la velocidad
de penetracién a través del esmalte es mds lenta v la compli-
cacidn de la dentina no es tan extensa. Tebido a la velocidad
es relativamente lenta, es muy comin encontrar denting secun-

daria transparente y metamorfosls protectora.

¥ate tipo de caries se presenta con mayor frecnencia -
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en superficies 1igas que en las zonas con defectos. Nebido &

su abertura externa, se presgenta con frecusncia una ruptura -
en al reborde marginal, ademds de que se cree que en estas lg
siones como la saliva inunda la cavidad, permite que se retra

_se la formacién dcida y haga més lento el avance carioso.

La dentina tiene un color pardo smarillento y correoso.
.1.a caries secundaria no es Atan extens~como la anterior‘, pero-

se requiere de wna escavacién cuidadosa.

LCARYTES DE AVANC® LSNTC.

Se presenta principalmnte en sdultos de baja sucepti-
bilidad; involucra esmalte durante un cantidad de aflos alcan-
sado posteriormente la uidn smelodentaria, progresa lenta---

‘mante si no se atfende. Su consistencia es dura, de color par



d0 intenso.

TARTI®S NRTENIDA.

Se considera detenida ya que la dentina deja de avan--~
zar dentro del diente: se encuentra tanto en esmalte como en-
dentina. ?s muy comdn que se presente en el esmalte y ge en--
cuentra en la cara proximal cuando el diente adyacente ha si-

Jo extraido.

Se rresenta en la dentina cuando las varedes del esmal
te socavadas ge rompe, la dentina blanda ge elimina v la den-

tina subyacente se endurece y se oscurece; este tipo de ca---

ries se puede presentar en ambas denticiones, es decir: en --

dientes temporales como en los permanentesS.
3 o= ETIOLOGTIA.

la lesién primaria de la caries se inicia en 1la auper-
ficie dental, si no se inactiva o remueve internamente, puede
involucrar la pulva. Los factores que intervienen en la Pro--

duceidn de la caries son:

- Fuerza de los agentes biolépicos de ataque.
- Transmisién bacterians.

- Suceptibilidad del hoesped.
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TUYRZA DT LOS AGENTES BYIOLOGICOS DE ATAQUE,

Se ha comprobado que vpersonas que llevan una dieta ri-
ca en azdcares y harinas tienden & padecer caries dental y --
las versonas aue llevan mna dieta formada por grasas, protef-
nas, etc., menog carbohidratos, presentan un bajo indice ca--

rioso.

I.os carbohidratos son los principales productores de -
caries gi se consume en cantidades sipnificativas y frecnen--

temente, pues son de ficll fermentacién y tenemos:
Almidonesa, glncosa, cacarosa, lactosa y fructuosa.

los nolisacdridos son el almiddn refinado, el cual se
eonvierte en dcido orgdnico por los microorganismos bucales,- .
.cono es la amilasa salival, la cual tiene wn pH éptimo de 6.9

cercano al de la saliva e hidroliza el almidén.

las enzimas como la maltasa, son producidos por niero-
orzanigmos bucales los cuales la hidrolizan para convertirla-

 en glucosa.

Los Aisacdridos ecomo la sacarosa, se encuentran en la
dieta humana como tna azdcar refinsda y como ella tenemos la-
cafia de azicar refinada; el problema que nresenta la sacarosa
es cque se fermenta ridpidamente por la accién de mieroorsanis-

mos de la flora bucal, siendo la mids cariogdnica.



Los microorranismos bueales hidrolizan a la sacarpsa,-
por la accién de enzimas como es la sucrasa, en una molécula-
de glucosa y en wna de fructuosa; metabolizando a 1a sacarosa
anaerébicamente en glucosa y fructuosa por la enzima del eS--
trentococo,.los cuales son metabolizados en dcidos orgdnicos-

y finalmente en diéxidec de ecarbono, agua y energia.

La sacarosa promueve el crecimiento y la proliferacidn

de los microorganismos bacterianos cariogdnicos, una pequefia-
santidad de sacarosa, es el origen de dcidos orgdnicos que -
sausan la desmineralizacién de la cuticvla de Washmyth del eg
malte. Su exceso origina el abastecimiento de polisacdridos =
Jdndole a la placa bacteriana una consistencia gelatinosa y =

perajosa.

L.a consistencia ffsica de los alimentos como su adhesi
vidad, hace o permiten que permanezcan por més tiempo en con-
tacto con los dientes, siendo mds cariogénicos como estos; te
nemos las golosinas, cereales, azucsrados, etc.Las bebidas --
azucaradas se adhieren poco, por tanto son poseedoras de ma-
limitada actividad cariogénica vero siempre y cuando nc se a-

buge de ellos.

}a consistencia quimica de los alimentos, es decir: el
orado! de cariogenisidad se pnede disminuir por alpuno de sus

somponantes quimicos, eomo lo seria el cacac que narece pose-
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er egta propiledad pues inhibe el efecto cariogénico de log --
carbohidratos o da proteccién a los tejidos dentarlos contra-

el atacue de los 4cidos.

La caries elabora una serie de procesos quimicos, pro-
édlucides por diferentes bhacterims, las cuales necesitan un me-
¢io adecuado para desarrollarse, como es la placa bacteriana-
en la que se desarrollan las bacterias caracterizadas por ser
una pelfcula gelatinosa, denéa,‘blanda de color amarillento y

regaloasa que se adhiere a la superficie de los dlentes y muco

sa gingival.

La placa bacteriana se encuentra constituida por colo-
nias bacterianas como es el 70% de la placa de aguva, cdlulas-
epiteliales descamadas, glébulos blancos, proteina salival ¥

residuos alimenticios. W1 sustrato de esta pelicula estd for-

mado por mucoides que provienen de gldndulas salivales, muco-

polisacédridos que provienen de la saliva del metabolismo bac-

terfano ¥ de la alimentacién.

Los microorganismos que se encuentran en la placa bac-~

teriana son:

- Bstreptococo Mutans.
- Rstreptococo Sanguils.

- Tgtreptococo Salivariue.
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- Macilos Acidéfilos.

- Mocos Gram positivos y Gram nepativos.

La flora de la vlaca se encuentra formada por estreptpo
cocos de la variedad de la viridana aciddrica, nisseriz, vie-
1one11a,'hctomices, las cuales forman una malla que permite -
la captacién de sales de calcio, fésforo y magnesio‘y'ée cal-

clfica la vlaca dando lungar al sarro.

SITCSPTIRILINAD NYL HORSPED.

Nepende del coeficiente de rasistencia del diente, es-

t4 en razdn directa de la rigueza de las sales caleareas que -

lo componen, ademds qne se encuentra a variaciones individua

les las cuales pueden ser hereditarias o adquiridas. la ca—e-
ries dental no se hereda, vero si se hereda la predisposicidn
del érgano al ser fdcilmente atacados por agentes exteriores,
la anatomia que puede o no facilitar la acumulacién de carbo-

hidratos fermentados y de mieroorganismos bucales acidéegenos.

Se ha comprobado que los dientes que se afectan més --
son los molares inferiores, siendo mds suceptibles a la ca~--
ries gqne los molares suveriores, los dientes menos afectados-

son los incisivos inferiores.

Nespuéds de la eruncidén se depositan en el esmalte mine

rales de saliva, vero también se desprenden algunos de ellos,
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el intercambio mineral en la superficlie del esmalte depende -
de lag propiedades figicas y quimicas del esmalte como de 1la

galiva.

"1 efecto de los 4cidos gobre el esmalte estd goberna-
do por varios mecanismos que pueden Influir en la sensibili--

dad total de los dientes frente al atague carioso y sont

- Capacidad buffer de la saliva.

~ Concentracién de calcio y fésforo sobre
la placa bacteriana.

- Facilidad con que la saliva elimina re-
giduos alimenticios depositados sobre -

los dientes. -

4 .. TEORIAS DE FORMACION DE LA CARIES,

TRORTA QUIMICOPARASISTICA.

msta teoria fué formulada por Miller en 1882 y mencio-
né que la desintegracién dental es wna enfermedad quimicopara
gfgtica que se constituye por dos etapas.
- Degealeificacién o ablandamiento del tejido.

- Nigolucidén del residuc reblandecido.

Loz microorganismos de la boca humana que poseen el po

der de exitar una fermentacién deida de los alimentos; toman-

parte en la produccién de la primera etapa de lz caries y to-



dos los que poseen una accidén veptonizante sobre sustancias -

" albuminosas toman parte en la segunda etapa.

Fosdick v Hxtchinson pusieron en actividad la teorfa -
de que la iniciacién y el progreso de una lesién de caries re
aqulere de la fermentacidn de azcares en el sarro dental o de
bajo de €1, con la produccién insitu de 4cido ldctico y otros
&cidos débiles.

La direccién y velocidad de micracién de substancia —-
por la estructura del diente, estd influenciada por la difu--
sién. Las lfneas de difusién son las valnas de barras y sus--
tancias intejbarras, formadas por cristales de apatita con re
lativamente poca materia orgdnica; tambifdn las lineas de ===
Retzius y la linea en asumento podrian servir como caminos pa-

ra la difusién.

Fn la migracidn i6nica de 1la saliva al esmalte, los ~-
eristales de apatita reaccionan con iones de la substancia --
que se difunde o captura, en la substancia interbarra por los
cuales pasa la substancia que se difunde, volviéndose 108 ~=-
eristales afectados mds o menos estables o solubles seciin ge-
min los iones de que se trata.

La captura de los iones de caleio y fésforo tienden a
obstrulr los caminog de difusién, la sustitucién de los iones

hidréxido por iones flvorurec en los cristales de apatita for-
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man un compuesto mds estable y menos soluble por lo contrario
1la captura de iones de hidrdgeno de substancia difusora 4cida
con la subsecuente formacidn de agua y fosfato soluble destru

yve la membrana del esmalte.

TRORIA PROTHYLITICA,

Los proponentes de esta teoria, miran la matriz del es
malte comc una llave para la entrada a la iniciacién v pene—-

tracidén de la caries dental.

Su mecanisme se atritbuye a mieroorganismos que Aescom-
ponen las préteinaa las cnales invaden y destruyven los edlemen-
tos orgdnicos del esmalte y la dentina, la destruccidén de 1la
materia orgdnica va gepniida de la disoluecidn fisieca, dcida o

de ambas sales fnorrénicas.

Gottlieb sostuve que la caries comienza en las lamini-
llaa del esfnalte o varios prismas sin calcificar, que carecen
de ufxa ‘cublerta cuticular protectora de la suverficie, exten-
diéhdose a lo largo de los defectos estructurales, a medida -
Que son destrufdas las proteinas por enzimas liberadas de los

mierooreanismos invnsores.

la destrucoidén se caracteriza por. la elaboracién de un
pigmento amarlillo oue ararece desde el momento en aue se invg

lucra la estructura del diente, se dice que el pigmentc es un
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oroducto metahblico de los orpmnismos proteoclftices, le degrs
dacién de vrotefnas va acompafiada de produccién restringida -
de 4cido y sélec la pipmentacién amarilla con formacién de del

do o gin ella denota la verdadera caries.

l.a aceidn solo de los defidos no producen una verdadera
caries sino que contribuven al desarrollo del esmalte transpa
rente; siendo resultado de un desplazamiento interno de sales

de calcio.

%l mecanismo de la carles se identifica como un despla
zamiento de la matriz orgdnica del esmalte y la dentina por -

enzimas liberadas de bacterias proteclfticas.

%1 vrincipal apoyo de la teorfa proteclitica precede -
de la demostracién histopatolégica de algunas regiones del eg
malte que son relativamente rica en proteinas y puede servir-

eomo caminos para la extensidn de la caries.

Pero sin embarge nc se ha demostrado la existencia de
un mecanismo que muestra como la proteolisis, destruye el te-
Jido caleificado, excepto por 1a formacién de productos fina-

les dcidos.

TEC2TA PROTROLISTS SURLACICN.

Schatz y colaboradores amplearon la teoris proteolfti-

ca a fin de ineluir 1a quelacidén como una explicacién de la -
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Gestruccidén concomitante del mineral y la matriz del esmalte.

wata teoria atribuye la etiologia de la caries a:

- ﬁestruccidn Microbiana de la Matriz Orgdnica

mayermente protefnica.

-~ Pérdida de apatito por disolucién de la ac--
cién de agenteg de quelacién orgdnica, alou-
nos de los cnales se originan como productos

de descomposicién de la matriz.

¥l ataque bacteriano se inicia por microorganismes que
ratoliticos, que descomponen las protefnas y substancias orgd
nicaz en el esmalte, la degradacidén enzimitica de los elemen-
tos proteinicos y carbohidratos da wna sustancia que da quela
tos comrr caleio y disvelve el fosfato de caleclo insdluble. N~
cha quelacidn eausa solubilidad y transporte de materia mine-
ral, los agentes de quelacidn calcio, como son el anidén dcido
aminas péptidos, polifosfatos y ecarbohidratos que se encuen--
tran en alimentos, sallva y sarro, a los aue se deba el proce

so carioso.

La teoria sostiene también que como los organismos pro
teolfticos son muy actives en un medio alcalino, la destruc--
cidn del diente puede ocurrir en un vY neutro o alcalino. Las

- propiedades de quelacidén de compuesto orgdnieco se alteran en
‘ocesiones por el fluor que puede formar enlaces entre la mate
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ria orrdnica e inorrdnica Ael esmalte, por lo tanto vresenta -

una resistencia a la caries.

Los organismos guneratolfticos no forman la flora bucal-
ademds de cue no se ha demostrato cue hacterias son las que a-

tacan la dqueratina y destruyan la matrf{z orgdnica del esmalte.

Jenkins dice que los agentes de quelacidn en el sarro,-
lejos de causar una descalcificacién del diente, mantiene un -
depdsito e calcio el cual es liherado en forma iénica bajo -
condiciones 4cidas vara mantener saturacidn de fosfato de cal-

cio en un ampleo intervalo.de pFH.

PEORTA TAMOGTNA

Nsernyel ageruraba Gue la caries era resultado de un --
transtorne bioqufmico, cue comenzaba en la pulpa y se manifes.
taba clinicamente en el esmalte y la dentina, y el proceso se-
precipita vor una influencia localizada en el sistema nervioso
central o almumos de sus ndcleos sobre el metabolismo de magne

sio y fluor de dientes individuales.

Zomer-Lura estaba de acunerdo con que la caries era cau-
gada por una parturbacidn del metaholismo de fdsforo’y por una
actmlacién Ae fosfatasa en el tejido afectado, decfa aue como
1la caries atacaha vor ipnal 21 diente con pulpa vital que sin-

nulpa, va que el oriren comienza en la enzima, mAs no oroviene
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del interior de la vulva, sino de fuera del diente de la salie

va v de la flora hucal.

TenRTA NEL GLUCOGENO.

Veyedl vostuld que la suceptibilidad a la caries guarda
relacién con la alta ingesta de carbohidratos, durante el pe--
rfodo de desarrollo del diente, lo que resulta de un dendsito-
de gluecdreno v glucovrotefnas en excesoe en la estructura del ~
dientes dicha sustaneia queda inmdévil en el avatito del esmql—
te y de la dehtina dufante la maduracién de la matriz, aumen--
tando el atague bacteriano desmés de la eruwcién. Los dcidos-
del sarro convierten en glucégenc y glucovroteinas en clucosa-

v glucosamina.
Pero esta teor?a no est+td4 bidn fundamentada.

5 \-SOLUBTLINAD DAL _TSMALTE.

Ta soluhilidad del esmalte es un fendmeno bioldgico de-
caracter qufmico, el cual disuelve el mineral Auro del esmalte
¥ la matriz orgénica quimica. Me hecho las teorfas que se re-—
fieren a la caries implican la soluhilidad del esmalte dental,
desoués de que se abre la brecha del esmalte invade a la dentl

na vorosa e infecta a la oulna.

La lesidn Se desarrolla nor una descalcificacidn deida-
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de la norcidn mineral del diente, seruida nor una derradacién-
1e la matriz orgdnica. ©1 4cido es vroducido vor una conver—--
gién enzimdiica del azticar fermentahle a Acido ddctico u otro-

dcido.

Rrudevol Aice que la caries del esmalte es primeramente
un orocego de desmineralizacidn y lo enumera de la giguiente -
manera:Z

a) Nambios morfoldgicos caracteristicos de la lesidn —--

inicial que puede produeirse en el esmalte szno cuan

do son atacados por 4cidos dédiles,

b) No se ha demostrado la degradacidn bacteriane de la-.

matriz orgénica en el esmalte.
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¢) La matriz del esmalte desmineralizado es tan frdgil-

que se destruye fdcilmente por leves traumatismos me
cénicos lo aue evita la necesidad de vestulsr degra-

dacién de la matriz.

La quimica de 1a solubilidad del esmalte dental es solp
clones 4cidas, se complica nor camhics en la composicién del -
apatito inducidos vor el intercambio de iones entre las faaes-
eristalinas vy 1fanidas, el avatito conforme a lo anterior no -
tiene producto de golnhilidad: pues la golnbilidad anmenta con

la disminucidén de oF y es similar a la del fosfato de calcio -



secundario a un p¥ de 6 y a 1la de fosfato de calcio primario -

a m pH de 4.

¥l carbonato sumenta la solubilidad del apatito des es-

malte y el fluoruro disminuye la solubilidad.

También la hidroxiapatita reacciona con los fluoruros -
en soluciones neutras o alcalinas para formar la fluoroapatita
e8 decir, que cuando el pH es mds bajo de 5.2% el ién fluoruro
reacciona con algunos iénes de calcio, que fueron desplazados-

de la apatita por el 4eido.

Las barreras a 1a difusién en la superficie del dlente-
o en la capa externa del esmalte reducen la veloeidad de diso-

lucidn 4cida y retardan la desmineralizaciédn de la superficie.

fuando pasan la capa superficial protectora, los idnes-
deidos y las moldculas de 4cido estan en libertad para reaccig
nar con la estructura del diente y disolverlo, pero como el eg
malte no es una apatita pura,el ién dcido de O3 es débil y f4

eilmente desplazade.

Las sales de proteinas de H son tambidn d€biles ya que-
producen modiffcaciones en la solnbilidad a nivel de un pH de-~
© 5.2 superior hasta un pH de 5.5 lo cual produce alteraciones -

en el esmalte.

Otro factor que contribuye a la solubilidad es el conte
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nido alto Ae material orcdnico siendo mds suceptible a la des-
calcificaridn en narticular con 4cidos entre un pH de 5.7 y un

pH de 5’05 %,

Tambidn vara disolver las sales adamantinas u 4seas, -~
son las sustaneias alcalis concentradas ~omo son: K (H, Li OB-
o Fa CH, que convierten las sales de calcio en sales de sodilo,

litio o potasio, vero esto no sucede en la boca.

Nomo Aice la teorfa guimlcoparasfstica, que los écidoé-
causantes de la desmineralizacidn son de origen bacteriano, ya
Jue los microorganismos son esenciales en el proceso de caries
porque se encuentra el predominio de organismos aciddgenos y -
aciddricos en presencia de un sustrato adecuado, estos organig
mos producen dcidos en cantidades que atraviezan el esmalte y-
disnelven =1 elemento minerals; que se inicia en el esmalte en-
su auperficie, ya que la cava més externa ests protegida por -
un alto contenido de fluoruro vy una pelfecula orgdnica rroceden
te de la saliva, que continda la lesién al interior, secuida -

de una mirvacién gradual de los mieroorpanismos haeia la vulpa.

La formacidn de una sal de calefo no ionizada como es -
el 4cido etilenodiaminotetracdtico (YNTA) disuelve el esmalte-
dentario a nivel de un PH¥ aleslino, neutro o ligermmente 4cido
teniendo la miema funcién las susiancizs como as el cetrato, =

tartratos, aminodcidos, lactatos, monosacédridos y disacdridos



los cuales forman quelantes o compuesteos no ionizados con 1o--

nes metélicos.

Los aminodeidos pueden cuelar otros iocnes que se encuen
tran en la boca, ninguno es capaz de Quelar con el calelo: por
lo tanto el emlcio ez una sustancia que produce cambios duran-

te la generacién de la lesién cariosa.

La salivs no es bastante decida eomo para causar una le-

gién cariosa; sino que neutraliza grandes cantidades de d4cidos

es deecir, cnando mds factible la formacidén de dcidos, la saii—~

va se encuantra mds alcalina, con el #in de proporcionar unas -
mayor proteceién. La saliva puade ocasionar una lesidén cariosa
enando las personas genersn pocas cantidades de esta, debido a
la smaencila congénita de las gldndulas galivales o tamhién por

irrediaciones de ma terapdutics recibida.

Por tanto ss dice que 1la cpriel.no genera en la saperfi
cle accesible para la saliva; sino que tamhidnms consecusncia-

de ma dieta de carbohidratos, elebada.
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CAPTTULO TV
STYTROWE NE  MAMTLA



1 NERINTATCY,

Tl SIndrome de Yamila es consecuencia Ae mna aliventa--
cidn prolongada por biberdn la cual ocasiona la caries irres=-
trfcta temprana, due se presents en la superficie lahial de --
los dientes anteriores superiores, aue ceneralmente no presen-
tan caries, ademds de cue este tipo de caries involucra la pul

na,
2.-ETIOLOGTA.

a).Uso de Mamila durante tiempo prolongado y enh los pe-

riodos de suefio,

b).La acumulacién de la leche o 1fouido en la hoca, es-
decir, mucosa y sobre los dientes con excepciédn de -
los incisivos inferiores, pues al dormirse el nifio -
hay una Aisminueién de el ritmo de derlusién v flujo

salival,

¢) Alimentacidn con wma exageracién de hidratos de car-

bono.
4) .71 desecuido materno de destetar al nifio del hiherdn.
g) .A la presencia de microorranismos en la hoca.

3.-ASPECTO ALINICO.

Por lo general, el proceso carioso comienza poco deSe=-



puds de la erurciédn Ae los Aientes vy se vrovaga en sentido in-
cisivo. Si no es tratado, el nroceso carioso puede extenderse-
alrededor de toda la circunferencia del diente.'ds tarde purede
provacarge en sentido ineisivo v, con traumatismo mfnimo, pue-
de provocar umna fractura patolécrica de la corona. Tl proceso -
carioso no scleo puede vrovagarse a los incisivos suneriores, -
sino nue puede afectar tamhién a los Aientes, especialmente a=-
los primeros molares temporales, serundos molares temporales -

y, a1 (1timo, a logs caninos e ineisivos inferiores.

Puesto que este abuso del empleo del biberdn puede exis
tir ya en el la~tante, no es sorprendente observar que el or--
den de los dientes afectados es el mismo que el de su erupcidn

de los caninos e incisivos temvorales inferiores.

¥n alsunos casos la salud general punede quedar afectada
a consecuvencia de la formacidn de abscesos que afectan la tem-
peratura del cuerno v la seleccién de alimentos, ya que se suw-

orimen las comidas diffciles de masticar.

4,.FPAN TN 1A TR ST PREUSTWNTA CON MAVOR FRECUENCIA.

I'a edad en la que se presenta con mavor frecuencia el =
Sfndrome de 'amila es de los ? afios de edad a los 4 afios, debi
do al uso prolongado del biberdn, ademds de que se presenta en
racientes aue tienen mayor suceptibilidad a la caries y a 1la =

dieta slevada de carbohidratos.
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.=Vl SONTAL W T ~TAL ST PRESTNTA CON MAVOR FRECTENTTA.

™1 nivel social en el cne se presenta com mavor frecuen

cia el Sfmdrome de Mamila, es el niwvel social bajo va cue ge =

encuentra lipado con el nivel econémico, la rreparaciéd n de la

madre, la edad de los vpadres, r la dlets deficiente me le nro

rorclonan desde el embarzo hasta su crecimiento total.
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CAPITULO VvV
FACTORES PREDISPONENTES



l.- FAC™(RES HURSNTTARICS.

Los factores hereditarios con respecto 21 Sindrome de -
Yemila, no tienen hasta cierto punto ninguna relacidn; ya que
la exneriencia de caries entre padres e hijos no indica forzo-
gamente la existencia de un factor hereditario; puesto que en
realidad lo cue se hereda son: los hédhitos alimenticlos, al ~=
ipual que la sucevntibilidad a la caries, el tamafio, forma y ni
mero de los dientes; la formacién del esmalte, dentina, cemen-

to y anomallas en los tejidos blandos y éseos de la boca vy la
cara. ' )

“n estudios realizados ge ha observado, de los radres-
aue presentan una baja suceptibilidad a la caries, sus descen

_dientes tendrdn la mitad de la caries que 1a de los padres,

9. TNAN MW I0S PADRES.

Los egtrdios mds rééientes one se llevaron a cabo para
‘felacionarla con el Sfndrome de Yamila, se ha comprobado, que
cnando los padres entre mds jévenes gean la probabilidad sersd
mayor'ée‘due los descendientes presenten este tipvo de caries,
debido a la inexperiencfévdel trato y la alimentacidn de los

nifios.

Por lo tanto la edad no afecta tanto como el proporcio

narles bebidags endnlzadas a la hora de la siesta.
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3 =TT/ SOTTCLENOMTAO.,

Ta relacidn cue snarda el SfnArome de ''amila y el Yi-w
vel Socio-Tcondmico son de gran importancia como se menciond-
anterformente, cnando existe un ™vel Socio - Zcondmico bajo-
trae como ~onsecnencia una alimenta~idn deficiente v a su vez
ocasiona alteraciones en el Assarrollo, crecimiento v la erup

nidn As los Alentes.

A1 mismo tirmno vor su nosicidn Socio-Tconémica tan ba
ja a los padres les es immosible el 1levarlos con un Médico -
varticular o un Mentista que los puedan guiar sohre la alimen
tacién v enidados one “ghen tener durante el desarrollo v cre

cimiento del nifo,

Tenemos Aue en los otros niveles Socio-Teondmicos, no-
se presanta este tino de problema, debido a daue llewvan uha -
A4eta balanceada desde antes del nacimiento y durante el pew
rioAn de Aesarrollo; ya que los nadres cuentan cnrn la asisten
cla y la instrucecién de un “ddico fGeneral, Pediatra, Ocontope
diatra, los cuales indican la dieta cque debe secuir la madre--

durante el emharazo v hasta el desarrollo total del nifio.

4 ._FARTTOS ALTMENTTOTOS,

Los hdbitos alimenticfos demenden del nivel sccio-ero-

némico, la edad de los vadres y educacidn de los padres.



%n Santa Ménica "alifornia se llevo a cabo un estudio-
gobre la alimentacidn, y se comprobd que la alimentacidn que-
causaba mds dafio a termrana edad, eran los lfquidos endulza--
dos ¥ al uso del biberdn durante las horas de siesta por tiem
rrolongados, debido al fndice tan elevado de carbohidrates se
comorohd que hav mma disminmeidn y solubilidad de las pronie-

dades del esmalte.

Aparentemente varios factores nutricionales no modifi-~
can la frecrencia de la caries Aurante las fases preeruntivas
del desarrollo; la deficiencia de wvitamfna A durante el desa-
rrollo de los Adientes puede moiificar la exveriencia cariomé-
niea final.

Tamhidn se ohservd ane el consumo hecho vor la madre -
de una dieta vobre en proteinas durante la lactancia, produce
el anmenfo a la suceptibilida?d de carles en los dientes temno

rales.

Por lo tanto los deseqnilibrios nutricionales que ocu-
r=en durante el desarrollo pueden transtornar la morfologfa -
de los dientes o la oclusidn v el funcionamiento de las gldn-

dulas salivales.



TAPTTTLCY VT
TACTORES ETTOLOYINCS



le=TACTOT MTARORTANC,

*iller, afirmé oue ciertas barte~ias bucales eran aren
tes causales de la caries dentél y mostré aue ciertos microor
ganismos seleccionados y recuperados de 1la cavidad bucal prosg
rarahan en madios de carhchidratos v ove en el metaholismo -~
existen decidos orpdnicos, los cuales descaleificaban al egmal

te v la dentina.

Me allf que formuld la teorfa quimicoparasitaria sobre
la caries dental, donde dice que los carhohidratos fermenta-—e
hles actdan en los mierocorganismos bucsles para formar dcidos

orcénicos.

¥l microorganismo causal de la caries es un estrentoco
¢o que no presenta actividad proteclitiea, vero sin embargo -

yfépmenta 1a plucosa en dcido 1l4ctico.

Alromos Investigadores afirman oue ciertos estreptoco-
cos asociados con la placa dental en la boca, producen polisa
cdridos intracelulares y extracelulares los cuales forman la-
sustancia adherente aue une la placa entre si, Que se encuen-

tra ligada a2 1a superficie de la nlaca.

Sohre los factores microbianos aue inician la caries -
son: la sucentibilidad de bacterias y Ael huesned; transmisi-

hilidad bacteriana, calidad y cantidad de sustancia disponi--
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“le, alrunas cenas bhacterianas pueden ser mé&s cariordnicas en

las sunarficiag nlanag nve en las fogetas »r fisuras.

La busqueda de bacterias productoras de 4cidos ha side
extensa como son los estrevtococos, lactobacilos, cladothrix,
leptolhrix, hacterias fusiformes v anaerobias, tambidn encon-
tramos vrotozoarios, amibas, honeos, actinomicetos, espiroque
tas v virus, los cuales son la oresencia y el comienzo de una

laesidn cariosa normedio de bacte~ias acidégenas.

La boca Ae un nific recien nacido es esteril, nero en -
un intervalo de seis a diez horas, estan presentas los estafji
lococos v otros microorganismos: desvhes de una sermana de sue
macimiento nredominan los estrentococos, log estafilococos --
rara vez se encuentran orcanismes anaerohios. Al iniciarse la
aruocidn Aentaria, la flora bucal nresenta actinomicetos, as-
niroquetas, fibrosis, masas de cocos, filamentos larros y ba-
eilos de diferentes clases, que son una de las causas para la

formacidn de la caries.

“n la boca adulta la flora micrdbiéna aumenta por los- -

estrentococos esvirales, bacilos acidéfilee, bacilos fusifor-

meg v nigserias.

Un una persoha desdentada la flora microbiana es semea
jante a la de los nifios lactantes antes de la eruncién denta-

ria,.
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2,-SALTVA Y LA CARISS NENTAL.

Las vropiedades ffasicas v auimicas e la saliva influ-
yen en la suceptihilidad de la caries dental, al igual que -~

les microorganismes bucales y los carhohisiratos retenidos.

La saliva contiene sustancias antibacterianas especifl
cas y hay unas sustancias con fuerte accidn bacteriostdtica,-
en especial contra log microorganismos; vere sin embargo la -
funeidn de la saliva es mantener la flora bacteriana bucal -

constante.

a)., FACTORWS RIOLOGINCS N% LA SALTVA.

La saliva humana contiene sustancias que matan el mi-=
croorganismo v tiene efectos adversos en otras esnecies de la
flora bucal, como el que se le atrihuye a una sustancia deno-

minada lisozina.

La gsaliva ammenta 1z permeahilidad cantlar v ntrae los
leucocitos, ademds de que contiene una sugstancia llamada opso
rinas que vuelven a las harterias mis sucentihles a fégocitos

ror leucocitos.

Las cenas mfltinles de harterias ane cansan la caries-
dental v la baja anticenirida? de muchas cepas hacterisnas, =

nos pueden Adar una vacuna contra la caries.

a1



A vparte de su funcién digestiva tiene influencia sobre
1la caries dental ya Oue la accién hacterians sbbre los restos
alimenticios vrodncen 4ecidosy los cnales disuvelven primero al
asmalte cue recubre la sunerficie del Aiente y Aespuds disuel

ve a la dentina subvacenta.

n). pi SALTVAL.

w1l p7 galival se considera de gran imnortancia en el -

nroceso de la caries dental:; pues tiene un poder neutralizan-

te Ae los 4dcidos y al contenido de caleio y fésforo, La sali-

va cuando no es estimulada tiene un v¥ de 5.6 a 7.6 teniendo-

un valor promedio de 6,7, en los nifios el valor promedio es -
apfoximaﬂamente de 0,1 de unidad més alto. "Tuando la =aliva -
as egtimulada contieﬁe un off de 7.2 a 7.6 « Por lo tanto la =
saliva cunando tiene un pH de 7.0 es que tiene una capgcidad -
amortiguadors debido a la presencia de los iénes de bicarbona

to y fosféto,

La secrecién Ade las gléndulas suhmaxilares, tienen una

capacidad amortipuadora alta alrededor de un oH de 5.0 o0 mése

bajo. Sucediendo lo mismo con el sarro dental, vnes tiene un- .

alto contenido mucoide.

La saliva de la pardtida oura, es mds 4cida con interw
velo de un v¥ de 5.5 a 6,0, Tn general se dice Oune Aurante ==

las horas de suefio 1a saliva se vnelve més decida.
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e). COMPOSYIATON NS LA SALIVA.

1a saliva humana consta de 994 grs. de agua, 1 gr. de-
sélidos en suspensién, 5 gr. de sustancia disuelta de los cua
les 2 gr. son de materia inorgdnica y 3 gr. de materia orgdni
ca.

vl gramo-de los sélidos en snsnensién son células exfo
liadas del epitelio, como son los leucocitos desintegrados, -

bacterias dbucales, levaduras y protozoarios.

Los cémponentes inorgdnicos son sodio y vwotasio log =-
que mds abundan en la salivas las concentraciones de ién so--
dio v ién fluoruro aumentan con 1a velocidad del flujo sali--
val; la concentracién del idn potasio se mantiene constante -

con cunalquiera que sea la velocidad del flujo salival.

Le presencia del i6n fosfato y calcio en 1la saliva son
un factof importante en el mantenimiento de la solubilidad ba
Ja del esmalte de los dientes. La saliva también contiene oxL
geno, nitrdégeno y dioxido de carbono; los cambios de concene--
tracidn del dioxido de carbono, se encuentran relacionados -=
con el desplazamiento en el sistema de bicarbonato v por lo -
tanto se encuentra‘re}acionaﬂo con los cambios en la capaci--

dad amortiguadora de la saliva.

Los componentes orgénicos son los mucopolisacdridos, -~

mucoldes, glucoproteinas, mucoproteinas y glucoproteinas. MNe-
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loe lueopon.ue‘riilol tenemos#s la smucina, hexose, hexossmina
y écides urdnicos.

4) . YELOCINA™ DL FLUTO SALIVAL- .

1a velocidad de secrecién nlinl," es wn factor impor=
tante en la etiologfa de la caries dentsl,. "1 flujo salivel -
es beneficioso para limitar la destruccién dental.

Miando se encuentra disminufdo favorece 1a cantidad cg
riogénica; el proceso de destruccién dental deberd acalerarse
durante las horas de suefio; ya ave la eliminacién mecdxﬂca de
carbohidratos y microorganisos ser{a reslmente minima; dicha
disminucién del flujo salival puede ser resultado de una per-
tﬁrbacidn psfquica, amocional temporal o permanente y cuando=-
el paciente ingiere demasiados carbohidratos: por lo tanto la

poca cantidad de saliva que se encuentra es vigeosa.

Para 1a estimulacién del flujo salival, tenemos sustan
clas naturales como son: deido cftrico, cloruro de sodio, sa~-
carosa, quinina, de todos los anteriores los dos primeros son

los que ocasionan un aumento mayor del flujo salival.

e). FANTOR BUYFER.

La capacidad o accién del factor buffer, es la neutra-

1lisacidn del dcido mds importante en la boca, es decir, en -



la snnerficie del esmalte onera siemmre la feormacidn de decidcs
ror las bacterias, ¥ hay una neutralizacidn de 4cidos ner la-~

saliva,

W1 sistema buffer consta de bicarbonato, fosfate y nro
teinas siendo estos activos a wm p™ de 7.0 mientras cue las -
rroteinas son activas a un pH bajo; por lo tanto tenemos que-

los bicarbonatos son los mejores contra los 4ecildos.

™1 poder buffer aumenta con mna dieta elevada en prote
inag, pero baja cdando la alimentacidn es rica en carbohidra-

tos.

Tenemos que en la saliva de los nifios sanos, se encuen
tra lisozina, es un bacteriostdtico eficdz ane se localiza en
los l{iquidos tisnlares, al igmal que la saliva , 1a lisozina-
cont iene aﬁticuerpos, bacteriéfagos, amoniaco que inhihen 1a
produceidn de decidos por las hacterias y limitan la actividad

de la caries.

#) . PROPIENANRS MIIMICAS NF LA SALIVA,

Tn un estudio con nacientes inmines a la caries dental
se demostrd aue la saliva era cavaz de neutralizar eantidades
de decidos, antes de oue la concentracidn de ién hidrdreno se

alterara a2 un punto en aue el esmalte ge disolviera.
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otre amortirnador nome es el fosfato Mue se enmuentra-
en la saliva, la mucina tiene un nanel insirmiflcante en el -

maranismo Aa amor+timacidn.

Por 1o *anto cuzlauiera de las sustanecias 2ue tengan -
ecavacidad amortisuadora, tendrd one ser eficaz y deberd ace--
tuar sobre la placa dental, donde se encuentran presentes bag
terias cariopénicas v azdcares en cantidades suflcientes para
oroducir concentraciones de 4cidos orpdnicos que bajan el pH-

al nivel neresario.

Las proniedades anfmicas de la saliva tiernen come coe-
vacidad la amortipuanién v la reaectividad de ciertos ionag -
inorcdnicos esverislmente caleio v fosfato, con la svperficie

del esmalte.

La saliva con buena cavacidad amortiruadora podrfan --

rnentralizar algunos de los 4cifos que destruven al diente.
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CAPTTULO VI
DIETA Y CARIES DENTAL.



la dieta eg pn factor muy immortante en a2l nerifodo en-
que las niezas dentarias se estdn formando y alcanzan su cal-

sificacién total.

Al no llevarge una dieta bhalanceada las vropiedades fi
aicag y qui{micas del esmalte se comienza a alterar y a favore

~ar la suceptibilidad Ae 1la caries dental.

Para evitar un problema Ade estos es muy importante —w-.

orientar a los padres a buen tiemmo indicdndoles mma dieta ba
lanreada v rica en vroteinas,minerales (desde la etans del --
ambarazo y por toda la vida) calcio, fésfore, vitaminas 4,B,D

huevos v frutas.

Muando en la dieta se ammentan grandes cantidades de -
carbohidratos durante el periodo de la formacién dental, pue-
de ser aumentada la suceptibilidad a la carles en el nerfodo-

wost-ermtivo.

"n estudios recientemente se demostré, que cuando‘exig
te en la leche materna grandes cantidades de hidratos de car-
bono, en los dientes de los nifios ammentard la sucentibilidad

a la caries dental.

1.~ CCYPOSTATON AUTFICA ™% 10S ALTMENTOS,

Los alimentos gue aestdn con mayor facilidad al alcance A

Jel hombre, son log aue en su contenido predominan los carbo-
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hidratos y las grasas.

Los carbohidratos son agentes etfoldricos en la caries

dental; y las srasas inhiben la caries dental.

2 .~ PROTETMAS V¥ CART®ES NENTAL.

La mayor varte de 1a materia gseca ingerdida diariamente
estd constituida por protefnas; las nersonas aue ingieren die
tas elevadas en proteinas no sufren de suceptibilidad a la ca

ries dental.

l.as proteinas de trigo, gliadina y glutenina poseen -

las propiedades de formar gluten al ser humedecida con agua.-
%1 gluten determina las propiedades figicas de 1a masa hari-

noga; ademds de que se ha demostrado que la adicién del glu--
ten al pan disminuye el efecto favorable al ammento de azdecar

que ejerce la saliva en el pédn.

Se demostrd que vor medio del calor hay destruccién de
1isina, siendo un aminodcido que aumenta la carlogenicidad, -
se encuentra en dietas conbleche en pelvo. La 11sina reduce -
la velocidad de descalcificacién del esmalte formando un com-
plejo con 1a superficie del esmalte retrasando la difnsién de

d0idos al esmalte.
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B.. GRASAS Y CAQTIRS NENTAL.

n estudios se demostré que las dietas ricas en -
grasas provocan una disminuecién substancial de la destruccidn

dental, 1o cual se atribuya a:

- Alteraciones de las propiedades superficiales del eg
malte.
« Interferencias en el metabolismo de microorganismos-

bucales.

- Modificacién de la fislologfa bucal de los carbohi--

dratos.

C.~ CARRBOHINRATOS Y LA CARTIES DENTAL.

Se ha observado que las nersonas que se han sometido a
las dietas elevadas de alimentos harinosos y azucarados tien-
den a sufrir una destruccidén dental, yas que son los agenteg -

etiolépicos en la formacidén de la caries dental.

Para que se inicie la caries dental, los carbohidratos
deben estar presentes en boca, ser suceptibles a la aceién de
microorganismos bucales y gue formen productos que participen

en la destruccidn de la superficle del esmalte.

Me los carbohidratos se forma una placa la cual parece

Zener mayor potencial de la caries; los carbohidratos que se
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eliminan m4s lentamente inician la caries y los que se elimi-
nan mds rdpidamente no tiene gran importancia en la produc-—

cién de la caries.

Tambidn muches de los polisacédridons, disacdridos y mo-

rosacdridos tienen proniedades caridgenas.

a). TIPOS MW CARPONIDRATOS.

Los cartohidratos mds comirnes son: Almidones-Polisaci-

ridos, Nisacdridos-Sacarosa, Monogacdridogs-Glucosa, Lactosa.

.

POLISACARINOS-ALYINONES,

Los almidones se encuentran distribuidos en los alimen
tog naturales, en legumbres y cereales. los almidones vegeta-
les se adquieren en forma matural, todavia no se»puede probar
que contribuyen a la formacién de cariles, los almidones de -~
los cereales se convierten rapidamente in vivo en dcidos or-
gdnicos nor los microorpanismos buecales, 10 cnal se atribuye-
# la smilasa salival. Nicha enzima tiene un pH de 6.9 que es
cercano al de la saliva, hidrolisa el almidén en disacdrido -

maltosa, v subsecuentemente la enzima maltosa siendo el pro--

ducto de log microorganismos bucales hidroliza la maltosa y -

la convierte en glucesa.

"n varios de los estudios que se han realizado a cerca
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de ue las mersonasg cue ingieren alimentos harinosos y azuca-~
rados tienden a sufrir una destruccidn dental, ya que son &—

rantes etioléricos en la vroduccién de la caries dental.

NTSACARINOS-SACAROSA.,

Se encuentra disponible en la dieta humana en forma de

ardcar de cafa refinada; log microorzanismos exigtentes en bg

ca la hidrolizan pronto debido a la aceién de una enzima su—.

crasa, en una moldcula de fructuosa y una de glucosa. Pavore-
sen al erecimiento vy a la proliferacidn de bacterias cariogéf

nicas con mayor eficlencia.

Se demostrd que la sacarosa promueve sl tipo de caries

dental que va acompafiada por un depésitc grueso de sarro.

IOTOSA TARTI0S-GLUCOSA .

Se encuentra en forma cristalina, se emplea en alimen-
tos vy confituras como Jarabe o almiddén de maiz, es menos dul-

ce cdue la sacarosa.

La conversién de glucosa y fructuosa en Acidos orgdni-
cos se lleva a cabo con notable rapiddéz, provocada por el ti-
po anaerobio normal de degradacidén de carbohidratos. '
LACTOSA.

La lactosz aue se consume en 12 leche, queso v articu-
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los l4cteos no es cariogénica, se puede ingerir entre comidas.
FPero sin embargo eg retenida en 1la mmcosa bucal por tal moti-
vo lo mejor es la ingesta de productos ldeteos sin dulce como

es azicar, las malteadas, leche con chocolate vy helados de ~-

crema entre comidas.

La lactosa es la tinica fuente de carbohidratos en los-
alimentos comines de origen animal, es una rica Tuente de e--

nergfa, es similar al aziicar de cafia.

), CONCENTRACION DX CARBOHINRATOS,

Log carbohidratos no refinados no contribuyen de mane-

ra Importante a la etiolosfa caries dental.

T.og carbohidratos crudos tlenen substancias an*ienismd

2icas que se plerden en el proceso de refinamiento.

.La mayor canacidad destructiva de los alimentos refina
dos en comparacién con los naturales, tienen infliuencia para-
modificar la cavacidad cariébgena de los Aiszcédridos vy los mo-

nosacdridos.

Lz mezela de azvicar, sacafosa, glucosa v fructuosa con
la saliva favorecen a la produceién de deidos. Me tal manera-
cte los Jaraheg de cafia son de f4cil fermentacidn vor los mi-

ceroorcanismos bucales.
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Los carhohidratos se concentran en paclentes cus DG

gentan una higlene deficiente en la mucosa bucal v nermanecen

an la saliva debido al contenido iénico y a la vermiabilidad-

del esmalte, la saliva se vmelve mds viscosa v gl existe una
ingesta excesiva de carhohidratos tiende a diaminuir el flujo
galival, ocasionando que permanezea mds tlempo en la cavidad-

‘hueal.

La concentracién de carbohidratos se considera como --

fuerza de ata~ue de las caries.

e). RETIIOTON NE CARBOHTNRATOS,

Son muchos los factores cue influyen en la retencién -
de carbohidratos; como elles tenemos a los almidones de ce--
reales nwe se utilizan como hase en la vrevaracidn de adhesi-
vos para la retencidn de estas substancias sobre y alrededor-
de la suverficie dental. "n un estudio qne se llevd a cabo se
vié la adhesividad Ade 7é alimentos g la suverficie dental co-
mo estos tenemog: chocolates, ralletas de chocolate, manteca-
de cacahuate, matatas, pasas, leches con azicar, malteadas. -
T.0s dulceg blandos y caramelos se adhieren tenazmente a la -
suverficie dental. '

Otro de los factores en la retencidédn depende de la for

ma fisica del alimento.
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Se ha demostrado que los racientes due ingleren canti-
dades excesivas de leches entera en polvo y otro con leche re
constituida. Los nacientes que ingirieron la leche en molvo -

rresentan mavor retencifn del azvcar de la lache.

Vv en cambic el otro caso en aue se ingirié en forma 1
auida el azdear se elimina rdpidamente. La fluldez de la die~

ta es de enorme importancia en los estudios sobrs caries.

Te- LA LEAAS V LA CARTES NENTAL.

Para los lactantes es impresindible el calcio y fésfo-
r0 que 8e encuentran en la leche humana y favorecen a la for-
macién del tejido éseo. La vitamina M qne contiene la leche -
facilita la absorcién y uwtillzacidn del ecalcio.

i»as proteinas de alta calidad en la leche contiene los
aminodcidos bdsicos como son la lisfna y arginina que 2umen-—
tan la shsoreidn de calelo igual ocue la lactosa de la leche -

ayida a la absoreidn.

I.a leche suministra calcio mara la tarea mayor de for-
macidén de hueso, la restauracidén del hueso maduro v pémidc -
~en su funcién de mantener en la sangre un nivel de calcio cons
tante; para el crecimiento normal del hueso, devende tamblén-
d2 la formarién de mucopolisacdrides, auve recuieren de vitami

na A suficients, ademds de cue necesita proteinas nara la ab-

94



goreidn de vitaminag A v Acido aseérbico vara formar una matriz

de coldpeno normal vara la calcificacidén.

La leche contiene dcido asedrbico; es rica en protefnas v vi-
tamina A que se encuventra en el calostro giendo la primera 1g;

che producida Aespuds del varto.

La formacidn de los dienteg ocurre a una gran veloci--
Jad v no parece estar involucrada en el eqmuilibrio de cambio-.
que opera en el hueso y la caries dental, no parece aumentar-
por carencias de nutricién comin en el hombre, la minima fre-
snencia de caries se encuentra en algunas situaciones de maw.-

yor privacidn de nutricién.

Wl floururc es un nutriente dne influye en la formae--

cidén del dlente y en la suceptibilidad a la caries.

%.- TIPOS NT LECIES.

1.~ Leche Materna.

?«= Leche de 'aca.

3 .~ Leche ruda., o
4.~ Leche Pagsterizada. 7 g
5.~ Leche Pomogenizada. .

A+~ Leche Tvaporads.

7.~ Leche Tondensada.

8.~ Leche en Tolvo.
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9,- Leche Megecada, Nesnatada.
104~ Leche Acida y “ermerrtada.
11.- Leche de Tabra.

1?2 .- Leches Prenaradas,

13 .~ Proteina Léctea.

14.- Leches Suplencia Tmitacién.

1.~ LECHS MATFEUNA.

91 calostro contiene més proteinas gue la leche mater-
na, mds mineralesz v menos carbohidratos y grasas, arua v s6li
dos 87 a B7.5%; calorfas - 20Fcl/30 g 6 0.67 Rcal/ml; prote--
Inas - 1.5%; hidratos de carbono -6.5 a 7%; lactosa 7.2%; gre
gag - 3.7%; minerales - 0.15 a 0.75%; Vitaminas -A," y mds C
tiamina y riboflavina en menor cantidad pues contiene niacina

contenido bacteriano es 1libre de contaminacién bacteriano, sf

1o en caso de mastitis se encuentran bacilos tubédrculos.

La leche en commaracién con las demds como en la de va

ca, la leche materna contiene mAs carbohidratos.

2.- LA IRCUE NE YACA,

Sodio ~25 mg/l; potasio ~ 35 me/l: eloro - 29 myr/l; --
caleio - 62 mr/l; arua v sélidos - 87 a R7.59%: calorfas  ---
20 ¥eal/30 g. 6 0.6’7 Feal/mly proteina -3.5%: hidratos Ae car
bono ~ 4.5 a 4.9%; grasas - 3.25 a 4%; minsrales 0.7 a 0.753

vitaminas A,? v menos " contienen mds tiamina y riboflavrina -
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contiene niacina; contenido bacteriano es un medio de culti--
vo para bacterias patdgenas, como son estreptococicas, la dif
teria, fiebre tifoidea, salmonelosis, tuberculosis y brucelo-

sis.
3 .- LUCHS CRITA.

No eg racomendada a los lactantes pofque ge digiere --
lentamente, estd contaminada por mierocorganismos patémenos --

rues contiene mds de 10 000 bacterias.

4 .. LRECHE PASTERIZADA.

Ya lecha pasterizada se debe hervir antes de ser eme--
pleada para la alimentacidén de log lactantesg. Dicha pasteriZg_
cién destruye las bacterias patégenas y modifies la caseina ~
hirviéndola a 145%F durante 30 minutos.

5.~ LECHE HOMOGENIZADA.

Los gldbulos de grasa se disgregan en dimirmtas parti-

culas, que producen un codgulo mis pequefio.

6.~ LECHE EVAPORADA.

La caseina es modificada de modo que el codgulo produ-

cido en el estémago eé més blando v menor es el tamafio qne el
de la leche puraz hervida. Se puede administrar a concentrfe--

eciones mds altas que la mezcla a base de leche fresca; contie
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re vitamina N,

T o LOOTT TONMVNSADA,

La leche condensada contiene el 45% Ae azicar de cafia-
cque junto con su contenido de hidratos de carhbono alcanza co-

si el A0% .,

Wste tino de leche no se debe emmlear en 1la alimentg--
cidn de los lactantes, mds que durante periodos breves en ca-

o de que se desee una dieta rieca en calorfas.

Re-~ LYCHE S FOLVO.

71 contenido en grasas de la leche liquida se fija en
el 3.5% y la leche es evavorada. la leche en polvo reconstitny
Yda posee la mavoria de las ventajas de la lache avanorada, -
pero su conservacién en contacto con el aire debe limitarse -

va que se descemmone facilmente.

Qo= LUMAR MESWATANA.

Miando se exvende en forma deseremada su contenido en-
grasas es de 0.05% cuando es gsemidescremada contiene de rra--

gas el 1.5%,

La leche en nolvo desnatada tiene una utiliAad limita-
da como es vara los lactantes con intolerancia a las crasas:-

tamhidn Aurante la convalecencia de enfermedades diarréicas;-
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también como hase para la preparacién de dietas ricas en pro
teinas v escasa en coragas vara los lactantes prematuross: no -

contiene cantidades adicionales de vitamina De.

10.~ LECHE ACINA FRRMNENTADA,

Léé laches dcidas se vrenaran en general mediante la -
adicién directa de 4cidos o farmentos bacterianos. Wsta se -
prepara arregando el dcido ldctico a base de la leche de vaca
oreviamente hervida y enfriada, cuando la leche tfene un con-
tenido mavor de grasa, se le agrega mdg decido léctico el cual
ge le afiade gota a gota, agitidndola econstantemente a fin de -

avitar la formacién del codeulo.

Tate tipo de lecha se encuentra en el mercado comoc di
versos preparados de leche 4cida en polve completa y desnata-
da. La mayorfa de las laches fermentadas se preparan por me--
dio del cultivo de un gérmen lactégeno. Tn la actualidad es -

raramente empleada en la alimentacidn infantil.

11,- LECHY N CARRA.

Su commosicidén es similar a la de la vaca, contiene --
56d10-13 m Wg/1; potasio~4Amg/l.; cloro-45 m°g’l: su grasa es
méds direstible v la tensién de sus cuajos es inferior qne 1la
leche de vaca pobre de vitaminas M, hierro y deido félico: ==

los lactanteg alimentados con esta leche presentsn mronensaién
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a padecer anemias meralobldsticas debido a la deficiancia de

fogfato.

17.~ LAS LETHRS PREPARANAS,

Narivan de la leche de vaca,tienen una comnosi--
¢ién parecida a la humana en mds de un aspecto su contenido-
rrotdico es reducide 1.9 a 7.8 #7100 ml: sales minerales re-
duecidas como ellas tenemos el sodio, potasio, cloro, calcio,
fésfore; contiene una erasa vepetal v adicidén de carbohidra-~
. tos como es la lactosa o dextrinomaltosa; es rica la leche -

en vitamina D3 contiene hierro en pocas cantidades.

®s la adecuada nara la alimentacidén de los lac--

tantaes.

13 .~ PROTWIMA LACTRA.

Se utiliza vara aumentar el contenido protéinico
de la leche desnatada, es adecuada para los tratamientos de
nroceses diarmdico v nara la alimentacién de nifios prematu-~-

ros o ddéhiles.

14 .- LEMWS SUPLENATA © TMITATION,

los nroductos v hehidas ldcteas se producen Ae -
otras fuentes de proteinas de alta calidad, vero estos no --

gon wara la lactancia, ni para substituir la leche materna.
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15 .~ BI, A7TAR TN TA 1 EOUW,

“a due se emmlean diversos tinos de azdear todos resul
tan satisfactoriamente. Pero la lactosa, slendo un azvicar na-
tural de la leche ge debe vreferir; pero sin embargo nregenta
una desventaja va oue da un grado mayor de fermentacidn integ

tinal,

ta lactosa consumida en la leche, queso v otrog articen
los del rrumo de alimentos ldcteos no es caroménica v nuede -
ger incerida entre comidas. Sin emharco, 1la leche es retenida
en la mucosa bucal, de modo que desde el punto de¢ vista de la
nrevencidén de la caries, serfa mejor evitar alimentos lédcteos

endnlzados con aniear, como leche malteada, ete.



 GAPTMTO  VIIT
FACTORES LOGALES.



1= CARAMTTERTSTICAS MORFOLOGICAS,

%1l rerfodo formativo de las vlezas ge divide en sesmen
08, como son la formacidén de la matriz, 1a calcifiecacién de

la matriz vy madurez preertmtiva.

”émo la formacién de la matriz es el vaso preeliminar-
para la formacidén dental, los irastornos en dsta etana se pue
de manifestar como una formacidn imverfecta Adel esmalte, la -
matriz del esmalte es un tejido enitelial rue pnede ser ine-.
fluenciado vor una avitaminosis A, dando como resultado una -
atrofia de los ameloblastos nue son las células formadoras --

del esmalte.

%1 esmalte ane se forma subsecuentemente es hipoplédsti
co favorece a la acumulacién de carbohidratos fermentables y

4e¢ microorranismos bucales.

La vritamina 7., es vital vpara la formacién de la ma---
triz de la dentina inielal, aue ocurre antes de cue comience-

la formacidn de la matriz del esmalie.

a vez ftue ocurre la formacidn de 1l matriz del esmal
te, cualaunier suhstancia altera la caleificacién Ae lz matriz
flel esmalte; diecha calecificacidn estd formada por 1dnec inor-

pdnicos 9ne comoonen la fase mineral del esnalte.

To anterior vredlsnone 2 1la caries dental al favorecer
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la acnrmlanién de los carbohidratos fermentables v mieroorea.
nismos bucaleg deidos. Lag deficiencias de vitaminas se produ
cen en la etava de formacidn de la matriz o en su mineraliza-

cidn.

™ando existe una deficiencia nutrirional de vitamina-
4, hav deficiencia en la formacién de la matriz; cuanio suce-
de en su mineralizacidn se asocian con la deficiencia de cal-

cio, Pdsforo v vitamina M.

Se cree oue la fraccidn orgédnica en el esmalte es la -
aueratina, oue renresenta el lugar inicial del procesc deg---

tructivo.

¥l mineral prinecipal en el esmalte y el dnico es la hj
droxilapatita de fosfato de caleio, permite facilmente cierta-
variedad de sustitntos animicos. "uando el tejido Aental tie-
ne un alto contenido de fluoruro tiene menos soluhilidad dci-
da. W1 tejido dental con alto contenido de carbonato tiene ma
vor solubilidad en los 4cidos, aue los nue contienen el mini-

mo de carbonato.

Las rnodificaciones de la resistencia Ae la snerfirie-
del esmalte a la caries dental, cue puede ser vproducida no sé
lo por cambiog en susg provniedades fisicas o culmicas, sino -~
tamhidn nor la adicidn de materialaes nue ejerrcen n efanto ad

varso en los mieroorcanismos, del vroceso de desnutricidn den
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tal.
W1 esmalte con fluoruro absorbido durante la fase ming
ral puede en ciertas circunstancias, fnhibir la produccién de

4cidos nor las hacterias.

™na de las caracteristicas es la suceptibilidad relati
va para la caries en la suverficie de las piezas nrimarias, -
teniendo mm espegor de dentina mavor sobre la pared pulvar en
la fosa oclusal de los molares, otra es gue havy menos estruc-

tura dental nara vroteser la ovulna.

los cuernos vulpares estdn muy altos en los molares y
los dientes, especialmente los cuernos mesiales y las céimaras

nulvares son vrovorcionalmente mayores.

2e= FACTOR MW LA SMPRRFINTE MENTAL.

Siendo los carbohidratos retenidos y los microorganis-
mos bucales, la fnerza de atadue en la etiologfa de la caries
la secrecién salival se considera como fuerza ambiental, ca--
pdz de favorecer o disminuir el proceso, el esmalte se consi-

dera como una fuerza de registencia.

Se cree one la sucentibilidad a 1la caries dental se en
~nentra asociada con ciertos cambios Pisicos v auimicos Ael =
esmalte. Nomprende elementos tan Aiversos como immerfécciones

sﬁnerficiales rie favorecen a la acnmilacidén de los carhohi--
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dratos ¥ microorganismos; las alteraciones en la comnosicidn
dental oue vpredisvonen a 1la destruecidn vor arentes cariége-
nos; ocurre antes de la ernveidn dentaria, es decir en el ne
rfodo de formacidn y despuds de éste, Cue ge denomina como -

per{odo de mantenimiento.

Tas deficiencias.de la vitamina A, dan vor resultado~
atrofia de los ameloblastos ~uve =on la edlulas formadoras —-
del esmalte, el esmalte one se forma subsecuentemente es es
hipopldstico, favorece a la acumnlacién de los carbohidratoa

fermentales v microorranismos hucales.

Ia deficiencia de vitamina " da por resultado una hi-
poplasia del esmalte, que es producida por una deficiencia -

de c3lcio v fdsforo.

La deficiencia de vitamina ™ prodnce alteraciones es-
tructurales en el esmalte, la superficie se vuelve hipopléds-
tica, hasta abarcar grandes freas de la superficie dental -
sin esmalte, esta deficlencia de la suverficie del esmalte -~
predisnone la caries dental al favorecer la acumilacién de -
carbohidratos fermentales y microorranismes bucales acidéme-

nos.

"1 oproceso doble de formacidn v nineralizén*dn de ma-

triz eg sensible a la Adoble Influencia de Aleta v enfermedasd.
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Tag modificaciones de la resistencia de la superficie-
cel esmalte a la caries pueden ser, producidas no solo VOr --
cambios en sug proniedades fisicas v qufmieas, sino por la a-
Adicidén de materiales cue ejercen un efecto adverso en ague-—-
1los microorganismos cue Jjueran un vavel etioldgico en el pro

eeso de destruccidn dental.

Las inclusiones de cantidades 4vntimas de Fluornro en -~
la pieza en calcificacidn, reduce la suceptibilidad a la ca--
ries durante la fase mineral dehido a su absorelédn que inhibe

la prodneceidn dcido por las bacterias.



 CAPITULO IX
MEDIDAS | PREVTITIVAS.



1.= ENMMANTAYT Nm 1,05 PATRRES.

Los primeros hdbitos de comportamiento de un nifio, scn
reflejo e 1a ednescién de log nadress; para ello gse emmezard-

vor educar a 1lns padres para el futuro de los nifios.

Tn un estndio ~ue preslizaron los Nrs. Nrilley vy “achen
indican cue un 78% de los padres revortaron en nunca haher re
cibido una instruccién sobre dste tivo de lesidn v el noder -

prevenirla, como lo es:

a).- Se les Aebe explicar a los vadres lo oue es la enferme
dad dental antes de nne erupncionen los dientes o de vreferen-
cia antes de one la madre salra de la maternidad: esta expli-

cacién serd dada vor el pediatra o nor el mismo dentista.

b)e= Tacer incanid del efecto nocivo del hiberén el chupndn-
en commaiiia del contenido de estos mismos en su mavoria cods-

tan de licuidos Aulces o mieles.

Ademds indiecarles que no se leg debe dar como medio pa
ra tranonilizarlos cuando estdn llorando o vara cue se duer=-

man.

c).= Se les debe Iindicar sobre el tiemmo o edad del destete
tanto en la alimentacidén de pecho, como en alimentacién por -
.biberén , serdn substituidos vor otros alimentos aue no vavan

encaminados a formar una'futura legién cariosa.
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Mro factor muy imortante es la relacién "ue marda -
la caries v el hdbito de dormir con el bhiberén: dste hdhito -
gse debe eliminar con una explicacidn a los padres de la razén
v la causa del nroceso de 1la caries nue vuede ernezar Aesde -

el momento en nue eruncionan los dientes.

d).~ Se les indica la immortancia Ade la visita orecoz al --
dentista o con su odontovpediatra, su finalidad es controlar -
su alimentacién y la salud dental de los nifios. L.a visita con
el odontovediatra daberd empezar desde los 1R a 2?4 meses, si
es que el nifio no ha presentado antes alo¥n indielo Ae caries

dental.

e).- Se les dehe de indicar sobre la limmieza bucal Ae los-

' lactantes.

£) .=  Socbre el uso correcto de los flnomros v sus anlicacio

nes.

2.~ NITTA ANTCTATA,

Y1l odontélogo debe tener conciencia de aue el estado -
general del nifio se reflejs varcialmente en el estgdq hueal,-
’Se realizard en los nifios un examen nutricional en el cnal la
apariencia de la mucosa v de los dientes puneden dar un indice

del nivel nutricional de cada nifio, durante el examen de la -

dieta nos dardn informacién sohre los hébitos slimenticios —-

ane les nrovorcionan a los nifios.
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La ventaia rfue nresenta el odontélogo, ~ue nuede ohser
wvar a los nifios Aurante los nrfodos mds dindmicos como es el-
crecimiento: una vez que se determina el natrén de crecimien-
to vor el ritmo de aumento Ae veso cormoral lo cue sucede en-
el nerfodo nrenatal, es decir, en la vrimera infancia que es
de 2 a 5 afios donde el crecimiento en su ritmo disminuye: al-
mismé tiempo que el avetito disminuye debido a la exigsencia -
Pisioclérica: desvuds hav una lipera aceleracidn entre los 6 a
R afios one se le conoce como el irmulse Prepuberal del Mreci-

miento.

l.os componentes de una Aieta adecuada han sido clasifi

cados en seis gruvos principales:
1. PROTETNAS,

Tos reonisitos proteinicos son mucho mavores durante =
el primer afioc de vida:; los nifios cue son alimentados por pe--
cho se encuentran en mucho mejor situnacidn, debido al conteni

do tan elevado de oroteinas en la leche materna.

2,~ HTNRAMOS TR OARTONO .

.a funcidn princival de los Tidratos de 7arhono es prg
vorcionar enervia nara el trabajo cuimico del organismo; se =
encuentran oresentesg en todos los alimentos, en cantidades va
riahles las fiantes vrincivales son galletés, macarroni, gpa-

ghettis, en la leche, en forma de lactosa como en la leche ma

1
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terna en verduras v fritas. Se ha comprobado aue Ios aliman--
tos que proporcionan desde temorana edad al nifio, en s conte
r.ido encontramos Tarbohidratos los que forman y aumentan la -

actividad cariosa mds si se d4 entre comidas.

3.~ TETINOS V GRASAS.

Su funeién principal es el siministro de enerpia de —

una manera bastante condensada, las grasas swministran log --
dcidos rragos esenclales aue necesita el organi.smo para un -
crecimiento dptimo v la conservacién de los tejidos, ademds ~
de que sirve como vehiculo para las vitaminas liposclnbles --

que se ohtienen naturalmente de los alimentos.
4 .- UTTAUTYVAG,

8e encusntran en el gruno de frutas y verduras, pan ce
reales v leche, siendo de esnecial i~portancia para la salud-

de los tejidos bucales blandos.
5e= MITTTRALTS,

Los minerales en el orcanismo o la formacién de un ni-
fio tlenen gran importancia. ¥1 requerimiento mineral durante-
el crecimiento de una creatnra nrrmal dependerdn de las canti

dades relativamente grandes de calclo y fésforo.

o= AGITA,



Wlemento indisvensable nara el crecimiento dntimo del

teiido dentarto.

Jo= QONTRCL, MT PLATA.

La higiene oral ge lleva a cabo por el HYigienista Nen-
tal o nor los fdontélogos v en el hogar nor los padres. La hi
giene oral acelera la eliminacidn de Fidratos de carbonc y de

las placas microbianas de la hoca.

*n reneral es aceptade que la P M B (Placa MNental Rac-
teriana) es un factor etioléerico Importante en 1la aparicidn -

de la enfermedad parodontal, as{ como la caries dental.

*n estudios clinicos se demostré que la enfermedad pa-
rodontal puede ser reducida considerablemente con la remoccidn

de la PM B,
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"1 método més difundido hoy en dia para la remocién de

l1a PN B es el cepillo dental.

"n la etzpa de los lactanies, cvando emplezan a ermp-~
cionar los dlentes primarios, como una medida preventiva se -
debe evitar la acumulacsidn de la PR y prevenir una inflama--
cién con una limpieza de log redetes gingivales con un algo--
dén. Tna vez realizada la erupncién dentaria los padres serdn-

los encarrados de cevillar log dientes durante el primer afio.

~omo avida vara la profilaxis de los diente, se reg--
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1izé un estudio en el que se hacfan aplicaciones de una solu-
¢idn yodada oue reduciréd los niveles de estreptccocos rutans-
en la vlaca dental; nor tanto gse deduefa, que el yodo era una

tuena tentativa en la prevencidn de la caries.

4 .- APLICACTIONTS ™™ FLUORIRO.

Las aplicaciones de fluoruro en la vida fetal constitu
ven la etapa de rayor absorcidén de fluoruro al igual que la -

mineralizacién.

Mayers, Aasden Peebles (1972-1974) observaron aue =
cuando ge emplean fluorurvs glistemdticos durante el embarazo,
existe una mejorfa en la morfogénesis de los dientes haciendo

las fosas y fisuras menos profunfas.

La dosis de fluoruro que se administra para las madres
en gestacidn eg de 1 tableta_de 2.2 mg/dia de Nav delrtercero
al noveno mes de embarazo, se debe tomar en anmas, cuando se
toman a temprana adad sus efectos serdn mejores, pues queda -
constituida la fluoropatita durante las etapas de formacién -

dal Adiente.

La concentraridn dntima de Fluorurec en 2l arma es deo ~
1 prm Que reduce en un 6% los niveles de caries actiian pro--
bablemente en 1la renresidén de la ceries dental mediante la in

eorporacidn de fluor al tejido dentario durante la caleifica-
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cidn. %1 fluoruro en el arua de consunc inhibe la caries den-
tal en los nifiog sin preoducir el desfisurante veteado; una re

ducecidén sohre la suceptibilidad a la carles.

fon lag avlicaclones tdvicas y dentrificos con fluor -
parecen se eficaces a causa de su combinacidn posterandutica-
cen la superficie adamantina. W1 fluoruro es el mds eficaz pa
ra la caries dental, en la aplicacidén de fluor en el esmalte-
dentario se ohservaba gue hay nn aumento en la concentracién-
de fluor en el esmalte, va aue a la vez aumenta la resisten--
cig del esmalte ante la caries dental. %1 fluor se incorpora-
al esmalte por combinacidn quimica en centidades variables se
gdnblas condiciones del medio, una pequefia cantidad es reteni
da en la sunerficie del esmalte por sbsorcidn o imorepnacién-

que se plerde con facilidad por medio de lavado.

Tambidn el fluor actiia sobre el esmalte casi exclusiva
mante por accién tévica tanto en el diente eruntado como en -
el no eruptade, los nifios con diantes decifuos deberdn tomar-

fluor en tabletas v utilizar pastas con fluor.

Tosis de la aplicacidn e fluor por madic de tabletag:

Para nifics de 3 meses a 1 afio .25 mp/ifa
Para nifics d2 1 afio a 3 afioc S0 me/iia

Para nifios de 3 afios en adelant 1.00 mee/?ia



. CAPITUIO X
TRATAMIENTO



1.- MTNOMOS ATMATTYOS

Para el "SIndrome de Mamila™ los Aientes anteriores su
periores son los mds afectados e involucran la bulva dentalj;-
el tratamiento de estas niemas serd de acverdo con el Alagnds

tico dependiendo del grado de la lesidén.

Recubrimlentos pulvares tanto directo como indirecto,-

nulpotomfas y pulvectomia.

a) .~ ROATMTUTYMMO PULPAR TMNIRRATC,

Segdin el "r. Trankl Spencer en un estudio’'que realizé-
gobre "pulv Therapy in Pedodontics" dice que el recubrimiento
pulpar indirecto consiste en una remocién de la capa de dentl
na que se encu~ntra Infectada y la colocacién de un medicamen
to en contra de la dentina no infectada, con el fin de remine
ralizar el tejido desmineralizado detenlendo el proceso cario
so d4ndole a la oulpa la oprtunidad de formar uwna capa proteg
tora de dentina. Los medicamentos aque han dado buenos results
dos nara el tratamiento de recubrimientos indirectos son: Wl-
Oxido de 7ine ¥ Turenol v el Hidrdsxido de Maleio: gue avudan-
a la formacidén de la dentina reparativa cuando se colocan en

lesiones cariosas profundas en dfentes primarios.

La remocidn de la capa dentaria en la vrimera cita, --

puede producir injurias como son: inflamacién e infececidn de
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e la pulra por lo tanto en vez de la remocién de la dentina-
ge vrocede a sedar y egterilizar la pulna con un agente sella
dor, como eg el dxido de zinc v eugenol, con el fin de aue la

rulva regresga a su egstado normal.

un caso de este tino de cariesg estd indicado el »roce-
dimiento en dos citas donde es necesario remover la mavor can

t1dad de material ecarloso.

Los cementos temporales pueden ser utilizados npara fa-
cilitar el tratamiento aue serd removido mds tarde para ver-

si la dentina ha endurecido.

b) .~ RETMBRIMIENTO DIRECTO.

%1 Nr. Frankl Spencer decia que el recubrimiento direg
to es para cuando hay una exposicién pulpar causada por ca~--
ries o por accidente; siendo recomendado cuando la comunica--
eién pulpar ocurre en un ceammo oneratorio estdril y seco, ™1
recubrimiento directe se debe efectuar cuande el tamafio de la
exposicidn pulpar es de lmm o menor y adue ha gido cansada --
vor una parforacidén mecdnica o debido a una vecuefia cormnica-

eién vulnar cawusada vor la caries.

Rerk Harold vy Rrakow establecen de oue debe haber evi-
dencia de sangrado que serd controlado exclusivamente median-

+85 presidén de una torunda de algodén estdril. AsI mismo pre--
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viene el uso con agentes homostdticos como seria el fenol, ya-

que sus avlicaciones directas sobre el tejido pulpar remanen-

te podri{a inferir con la formacidn de la dentina.

Por otra parte no se debe efectuar el recubrimionto di-
recto, cuando existen antecedentes de dolor ¢ cuando radiogré-
f{icamente hayan evidenclas patolégicas, resorecidn anormal 0 ~-

maga calcificada en la edmara pulpar.
M.~ PULPOTOMIA.,

1 M, Trankl Spencer indica due la pulpotomia congiste
en una remocién quimirgica de la poreién coronaria de la pul-

pa que se haya juzgado como una pulpa inflamada o degenerada.

™1 tejildo pulpar normal de los conductos radiculares ~-
conserva su vitalidad, mediante la colocacidn previa de un me-

dicamento en el sitio de amputacidn de la porcidén corcnaria.

"n la actualidad se emplean con mavor frecuasncia el -«
formocresel en las pulpotomfas coronarias de los dientes pri
marios este medicamento contiene el 35% de Cresol, 19% de For

malina en un veh{culo de Glicerina v Agua, a un pH de 5.1%.

d) .- PULPECTOMIA PARCTAL (TWCNICA NE STARKEY).

n1 Ne. Starkey indica que la pulpectomia varcial ge -~

lleva a cabo cuando ei tejido pulpar coronaric o el tejido --
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aue

ruestran una hiperemia aque no responden a los intentos vor co

hibi
clén
tirp

e) [ ot

con
debi

los

se encuentra en la entrada de los conductos radiculares,.

r el sangrado, lo que sugiere profundizar mds en la remo-
de los tejidos pulpares pero sin la necesidad de una ex-

acién completa del contenido pulvar radicular.

PULPECTOMTA.

ws la remocidén del tejido pulpar de la porcidn corona-
v radicular de los conductos. “n log dientes primarios --
pulpas aue estdn infectadas, serd recomendable que sean -
damente tratadas de lo contrario pueden llepgar a afectar-

dientes secundarios y a losg tejidos periapicales.

Los dientes primarios deben de ser obturados con un ma

‘%erial que sea reabsorbible ya aque fisiolégicamente lag rai--

ces

e estos dientes se van reabsorbiendo. lL.a gutapercha 0 —--

lag puntas de plata son materiales sélidos y estan contraindi

cados ya aue no son reabsorhibles, pneg interfieren nosterior

ment

con la erupcién de los dientes suceddneos.

w1l tratamiento de los conductos no estd indicado cnan-

do el drea de bifurcacién o trifurcacidn haya sido perforada-

o exista una reabsorcién patolégica muy grande.

2,~ WETONOS RESTAURATIVOS.

a) L 2ad

NOPOTAS T% ACTRO INOXTIDABLE.
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DMICACTONRS »

- Tuando existe caries extensa en log dientes prima-~-
rios y a su eliminacién de la lesidn dejsa una_insuficientg eg
tructura sana del diente vpara sostener la obstrmiccidn; como -
lo serfa la lesién de tino TV en los ineisives temporales que
ge produce en mesial y distal, junto con la lesidn de clase -
T’ en el mismo Alente nara lo cual estd indicada la corona de

acero inoxidable.

-Negpuds de un tratamiento pulpar, que se 1leva a cabo-
en los dientes temporales, como en los permanentes, el irata-
" miento pulpar deja mejor estructura dental, por lo tanto es -
recomendada la corona de acero inoxidable con la finalidad de

que no exlista alguna fractura posterior al tratamiento pulpar

-7omo una obturacién preventiva la corona de acero —--
inoxidable ayuda a evitar el fracaso de la amalgama o la frag

tura de la corona dentaria.

~Las coronas de acero inoxidable también sirven como so
porte de un mantenedor de esvaclio, es decir, cuando nos vemos
en la necesidad de la extraccidén de un diente orimario mucho-
tiempo antes de s exfoliacidén, es fundamental colocar un man
tenedor de esvacio con el fin de evltar algunos movimientos,-

dentarios como son mesiales o diatales de las piezas conti~-
Fmas y a su vez alterar dramdticamente la dimensidn del arco.
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rnuando un Aiente primario se encuentra situado resial-
o distalmente al diente exiraido v requiera a su vez de una -

restauracidn coronaria extensa.

¥n un estudlio aue realizaron los Mrs. Tastaldi ¥ "Mace.-
Pac v Nol, mencionan el hecho de aue el horde ineisal de los-
primeros molares temnorales inferiores scn sumamente dfficie-
les y comunmente deficientes en el andlisis de aleaciornes en-
cavidadeg Ag "lase 7T, por lo que se fueron suhsgtitnvendo nor

coronas da acero inoxidable.

La ventaja que opresantan las coronas de acero ilnoxida-
ble es gue sobre ellas se ve mds f4cilmente la placa dentobag
teriana aue sobre el mismo esmalte; sefialando este hecho al -
nifio y al padre, los estimulard esto vara mejorar la higiene-

oral de los nifios.

PROUPARACTION MW NIENTE PARA LA CORONA ME ACERO T.

La prevaracién Ae los Aientes para 1la corona de acero-
inovidahle se lleva a cabo por la reduceién del diente, con -
el fin Ae vronorcionar el suficiente espacio vara la colocA=
cidn de la corona, dejando la suficiente egtructura dental pa

ra la retencidn de la corona de acero inowidable.

w1 Aasraste o reduceidn oue se realiza en las carng --

digtales v mesiales de los Aientes, es vara shrir el contacto
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oroximal y oueda ser cclocada la corcna; no debe de formarse

un hombro a niwel del horde ringival libre.

la gseleccidn de las coronag vy su recortado es el mismo

mea 21 4e las ~oronas nara los dientes posteriores.

La reducecidén de las viezas nogteriores se lleva a3 cabo

por sus cinceo caras de la nieza Aentaria.

Su corte proximal o desgaste en mesial y distal +oman
Ta forma de un corte vertical sin Borde saliente, due abre la

guverficie 4e contacto hacia bucal, linpual y gingival.

Para 1la redncecidn se utilizard una fresa troncocdnica-
Je fisnra nlana del mimerc 21 con una cufia interproximal, que
ayudard a la reducecidn separande ligeramente los dientes, rva-

ra nrevenir el dafio del diente advacente.

Se acciona la fresa troncocdnica de fisura en direc---

eién buecal a 1inmal a 1 o 7 mm. de distancia del Adiente adya

cente; conforme se lleva la fresa hacla gingival, se formard-
un horde, que desavarecerd cnando la rednceidn deja abilerta -

al 4rea de contacto gingival.

La reducciéncelusal debe sepulr la anatomia del diente
hasta la orofundidad de 1.5 a 2 mm; lo que permite suficiente

esnacio vara la rorona dental.
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La terminacién de la prevaracidn es quitar todo es reg
to de caries, con una fresa redonda de velocidad baja y se -=
completa la vrevparacidn redondeando los bordes amudos. La re-
duccidn de la corona debe abarcar la bulbosidad normal gingi-

val de los molares temnorales.

STLEMOTON v T.A CORONA.

Antes de su adavtacidn v recortado, se daebe tomar la -
medida adecuada del diente sin ningun desgaste la corona debe
rd cubrir todo el diente y ofrecer resistencia cuando se tra-

te de quitarlae.

Se pueden adquirir coronas previamente contorneadas o-
no, las que no son contorneadas requieren de mds reduccidn pa
ra evitar oue los bordes se introduzcan en las encfas, pero -
son Utiles cuando la preparacidn se extiende hasta la regidn-

subgingival.

La corona de acero inoxidable contorneada de "mitek es
superior, va que reproduce evactamente la mopfologfa dentaria

no precisa recortado, y reduce el tiemvo de gesidn.

ADAPTACTON V REOORTAND D% LA CORONA.

La adaptacidn v recortado de la corona da como resultg
do que los bordes de la corona dueden en el surco gingival v

reproduzcan la morfolopfa dentaria.

o
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Para el recortado de la corona, se hard una marca a ni
vel del horde libre de la encfa y se reducird la corona con -
tijeras curvas. 71 recortado-gingival final se hace decpuds -
recortar la corona vy se logra con una pledra. Toda la prepars
cidn auedard cubierta por la corona cuyos bordes se adaptan -

al surco gingival libre.

Tl recorte inicial de la corona se realiza con "n ali-
cate del nUmero 114 en el tercio medio de la misma para prody
cir un efecto acampanado. Wsto dard a la corona una curvatura

mds pareja aue si se raecorta el tereio gingival. .

La adaptaeién del tercio gingival de la corona se efeg
tud con un alicate del nimero 137. S hay que hacer un doblez
gingival de la corona se utilizard un alicate del ndmero 800-
4l2.

La terminacién de la corona debe de ser uniforme y li-

sa sin camblos notables en su contormno.

PULINO v MOMENTANO,

fntaes del cementado de la corcna, se deberd pulir con
un disco de goma para eliminar las imperfecciones y los hor--
cortantes. W1 borde de la corona deherd ser romo portue si es
afilado se projucirdn bordes que actuardn como zona de raten-

cidén de la placa dentobacteriana.
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Antes del cementado se colocan basges protectoras tales
como el NMatH (Fidréxido de Nalcio) y despuds un barniz si el-
diente tiene -7italidad. Para la cementacidn se reduiere de un
cemento de fcsfato de zine, 0 wn cemento imoregnado con fluo-

rurc, la consistencia deberd ser en forma de hebra.

Se dehen camentar lasg coronas en Adientes nerfectamente
limpios v secos, es recomendado el alslamiento con rollos de-
algoddn vara el cementado de la corona de acero inoxidable; -

log excedentes de cemento se removerdn con explorador.

b) .~ COXONAS D= PLICARBONATO.

IMICANTON®S.

Para dientes anterlores primarios que han sufrido seve
ras destrucciones nor carles, fracturas, hipoplasias del eS--

malte y deceoloraciones.

Como restanracién final d.gspuéa de un tratamiento de -

pulpotemia o pulvectomia.

CONTRA IMMICACICTRS.

¥n casos graves de destruccién dentaria, donde hay poca

estructura como retencidn.

PROBLRMAS OUW PRESENTA.
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Los problemas mue presenta son: que pueden separarse -
1
Jel diente junto con el cemento, se puede caer‘y dejar el ce-

mento en el diente o la preparacidén.

Su cementacidn se lleva acabo con regsinas; pero la re=
sina no tiene unidn quimica cen la corona de policarhonato, =
siendo la razdn principal de cue se caiga 0 se decemente la -

~orona de volicarbonato.

TOAMNICA "W LA CORCWA NE_ POLICA=BONATQ.

La tdcnica es 1a misma que la de las coronas de celtim-

loide.

e) .~ CORONAS "M% CELULOINE.

INDICACTIONTS.

Para dientes anteriores primarios, que han sufride Je-

geveras destrucciones por caries, fracturas, hipoplasias del~

esmalte y decoloraciones.

romo restauracidn final, despuds de un tratamiento de-

pulpotomfa o pulpectomfa.

MOMTRATMNICACTONTS .

¥n cazo de una destruccidén dental en que queda poca eg

trictura como retencidn para la corona.
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TEONICA.

1.- Administraeidn del anestésico loecal.

2 o= Aislamiento con dique de goma.

Je= Se selecciona lag coronas apropiadas con'ia bage ¥y dig
metro mesio=distal del Alente.

4. Remocién de la caries dental.

5 o= Reduccidn de las 4dreas proximales hasta el margen gi;-
gival con disco de diamante, La reduccién serd la mini
ma necesaria para que la corona ajuste.

g.- Reducir el borde incisal 1 mm. aproximadamente.

7o~ Hacer un pequefio corte en el margen gingival labial y
lingual usando una fresa del ndmero 33 1/2 o de bola.

8 o= olocar un recubrimiento pulpar sobre toda la dentina-
expuesta,

Qem Tolocar en la suverficie del esmalte 4cido fosférico =
durante 2 minutos; después lavar con agua.

10.-

Probar la corona v retocarla con tljeras de manera cue
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1.1-"

12 .~

13 o

140-

15.—

al.-

auede 1 mm. por dehajo Ael margen gingival,

Hacer una ventana con una fresa de bola sobre la super
ficle lingual, para evitar el atrapamiento de burbujas
con el material de rellenoc (resinas).

Pincelar el sellador sobre toda la superficie del dien

te vreviamente seco.

Mezclar la resina compuesta y llenar la corona cuidade
samente evitando atrapar burbujases

Colocar la corona 1 mm. por abajo del margen qingival;
v chacar la oclusiéng removiendo los excesos de resina
con un exploradore.

Se puede utilizar una pledra verde la cual sirve para-

reducir la guperficie lingual de la corona.

FANTTITNORES 0% ESPACTO O PROTESIS PARCTIALES.

Indicadog cuando se pierden un dlente temporal antes =

de lo normal, va cue predisnonan al naciente a una maloclstie-

sién v deberd por lo tanto colocarse un mantenedor de espacio

o tambidn se coloecan por razones estéticas como serfa en seg-

mento anterior, al igual aue fisiolésicamente.
k]
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SEAISTTOS PARA 108 MANTENEDORES DT BSPACIO TANTO FIJOS COMO

5 o=

-

REMOVIBLES.

Mebe mantener la dimensién mesidistal de los dicntes -

rerdidos.

™e ger posible que gea funcional para prevenir la so--

breerupeién de los dientes overantes.

Ne ser tan simple como fuerte se pueda.

o debe legionar los dientes remanentes cargdndolos —-

con fuerzas exceslvas.

Teben de ser de fdcil limvieza y no servir de depdsito
de reslduos, puede provocar caries y lesiones a los te

jidos blandos.

Su construccelén debe ser tal aue no se restrinia el --
proceso normal de crecimiento y desarrollo o interfe--
rir las funciones de masticacién, el habla y la deglu-

cidn.

W1 mantenedor de espacio en el segmento anterior maxi-

lar comunmente no gon necesario va oue el proceso de crecie—-

miento y desarrollo aumenta el ancho intercanino, pero sin em

bareo en los nifios muv jédvenes un mantenedor de espacio fijo-

puede justifiear como ayuda a la vpalabra.

La pérdida de los incisivos primarios no suele ser im
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portante puesto que se mantlene el espacio y ademds de que --
los dientes anteriores son los primeros en eruvcionar: pero -
cuando un sdlo dlente es el que se pilerde antes de que las co
ronas de los incisivos permanentes estdn en posicién para evi
tar el deslizamiento de un diente primario se coloca el mante

nedor de espacio o la prétesis parcial.

~Las prdtesis infantiles tienen la finalidad de ser sé-
lo un mantenedor de espaclo activo, que establece los puntos-
de contacto ¥ la oclusidn de los dientes temporales ausentes,
sino que tiene que tomar también sus funcilones; actﬁan como -
transmisores de 105 impulsos sensitivos. Se.puede 1levar @ ==
los A afios sfn ninguna modificacién que puede no haber hasta-

esa dépoca cambics sagitales, ni transversales.

12R

CLASTFICACION.
1l.- ¥ijos.,
2 .= Removibles.
e Fijos: es para reemplazar uno o varios dientes, el apa

rato f1jo se mantiene en posicién con bandas coladas -
rigidas y bién ajustadas o coronas enterss sobre los ~

dientes vecinos.

2= Cuando es removible debe constar de ganchos bien reten

tivos que dificulten su movilizacidn por accién del pa



ciente o debe tenar ung amplitud en el arco superior de la —
placa completa o en forma de herradura cuando existe un espa-
clo es conveniente la construccidn de m mantenedor de egpa—
cio 0 de una dentadura parcial vara devolver el aspecto esté-

tico agradable para establecer la funcidn.
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TONCLUSIONES.

Ne acuerdo con los diferentes estudies realizados en =
“gtados "nidos de “orteamdrica, ¥rancia, Portugal, "ansda, “'4
xico, etc., con resvecto al Sfndrome de Mamila se llega & la-
coniclusidn de que las causas posibles que detarminan el Sfn--

drome de Mamila son:

-%1 uso prolongado de mamila vy chupédn durante las how-

»as de giesta,

La mayorfa de la alimentacién contiene un elevado fn-

dice de carbohidratos, vor sjemmloc la lache contiene sus pro-
vios carbohidratos y a eso le afiaden 1a miel o el azvcar dan-

como consecnencia el desarrollo cariogénico.

-La noca imnortancia que le da la Yad-e a la edad del-

deteste, una vez que han erupcionado los dientes temporales.

-La edad de los padres, la escolaridad, el nivel socio

sconémico v log hdbitos alimenticlos son de gran importancia-
para la etiologfa del SIndrome de Mamila; se comprobd que en-
padres muy jévenes v con bajo nivel de escolaridad existia --

una mavor incidencia sobre el Sfndrome de Yamila.

=21 nivel socio~econdmico y los hébitos alimenticios =
Aevenden nno de otro, va que los hdbitos alimenticios de ad--

quieren de acuerdo al nivel soclo-econfmico de los padres, .

13n
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-%1 Sfndrome de Mamila acarrea trastornos de tipo esté

tico cue llevan a una imagen negativa al paciente.

-Cuando no se atienden a tiemwo, hay formacién de abs-
cesos dentarios que pueden provocar alteraciones en los dien-

tes que van desarrollandose.

-La salud general se nuede afectar a consecuencia de -

la formacidn de abscesos, afectando la temperatura del cuerpo.

-Hay pérdida precoz de los dientgs ocasionandeo proble-

mas en la fonacién.

=Nisminueidn del flujo salival v del mfmero de suceio-
nes durante las hoeras de suefio, ocasionando un acumularmiento-
del alimento y sus carbohidratos en la mucosa y la sunerficie

" dental una vez ~rupcionados los Aientes temporales.

=51 Sfndrome de Mamila puede crear hdbitos dietéticos -

que se manifestardn mds tarde.

-Las leches por su contenido de carbohidratos como e3-
13 lactosa: siendo esta un disacdrido compuesto por glicosa y
galactosa aue avudan a la imnlantac;dn de baecterilas cariogéni
cas produciendo una descalcificacién del esmalte y a sn vez -
enando son ingeridos estos alimentos, pero sin embargo no se-
debe de suspender la leche de la dleta dlaria pues es bdsica-

en el crecimiento vy desarrollo del nifio, se cree que la leche
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al ser un lfguido se elimina Tacilmente de la cavidad oral.

~La leche humana contiene un mayor porcentaje de lacto
sa an comparacidn con las demds leches, de tal modo que oc8e-
siona wna actividad cariogénica, que es prooorcionada durante
las horas de suefio del nifio con sus respectivas disminucicnes
como son la dismimueidén del flujo salival, y 1la disminucién -
del ndmero de succiones como anteriormente se mencionaba; de-
acuerdo a esto cuando se lleva a cabo la erupcidn dentaria --
hay la probabilidad de que ocasione el SIndrome de Mamila,==
debido tambidn a la falta de higiene bucal que dqben realizar

10s padres antes, durante y despuds de la erupcién dentaria.
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