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INTRODUGCCTION.

EL. TERMINO CARIES (DEL LATIN DESCOMPONERSE, PODRIRSE, HECHARSE
A PERDER) SE REFTERE A LA DESTRUGCION PROGRESIVA LOCALIZADA DE LOS-

DIENTES,

LLA ALTA TASA DE ATAQUE, LA DISTRIBUCION INTRACRAL Y LA GRAVE—-
DAD DE LA CARIES EXPERIMENTADA, HOY SE HAN DESARROLLADC COMO UN SUB
PRODUCTO DE NUESTRA FORMA DE VIDA EN BASE A NUESTRAS COSTUMBRES ALI

MENTICIAS Y MABITOS NICIENICOS.

LA INSIDENCIA DE CARTES, PUEDE SER RASTREADA EN TIEMPOS GEOLO-
G1COo3, LOS FACTORES QUE COWDUCEN A LA CARIES, PRECEDEN AL HOMBRE~
EN MUCHOS MILLONES DE AROS, YA QUE SE MAN ENCONTRADO DIENTES CARIA-
bgsS EN PECES, FOSTLES DEL PERIODD PERMIANG DE LA ERA PALEZOICA, EN~
REPTILES FOSILES SUDAFRICANOS DEL EOCENO Y MAMIFEROS DEL MIOLENO.

LA PRIMERA REFERENCIA ESCRITA DE LA ENFERMEDAD ORAL, APARECE--
EN EL PAPIRO DE EBER (EGIPTO, ALREDEDOR DE 1550 A.C.), LAS IDEAS EX
PRESADAS SE CREE QUE SE RETROTRAEN HASTA APROXIMADAMENTE 3770 A.C.
ASf PUES, VEMOS QUE EL HOMBRE PRIMITIVO NO PARECE HABER SIDO HIPE--

RRESISTENTE A LA CARIES,

EL CONCEPTO CLAVE COMENZO A EMERGER EF EL SIGLO XVII, CON RES~
PECTC AL HECHO DE QUE LA CARIES INVOLUCRABA LA DESMINERALIZACION DE
LOS DIENTES POR ACIDOS FORMADOS EN LA BOCA, POR FERHENTACIéN DE —=--

ALIMENTOS.

DESDE 1880 A 1906 W.D.MILLER, FORMULO LA TEORLA QUiHICO-PARASL
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TARIA DE LA CARIES DENTAL. ASI LA CARIES SE TRANSFORMO EN UNA DE-
LAS PRIMERAS ENFERMEDADES INFECCIOSAS QUE SE EXPLICO COMO EL RESUL-
TADO DE COMPLEJAS INTERACCIONES ENTRE LA AHORA FAMILIAR TRIADA DEL-
HUESPED (DIENTE SUSCEPTIBLE) PARASITO (FLORA ORAL) Y AMBIENTE (DIE-
TA). AST PUES VEMOS QUE LA CARIES HA SIDO Y SIGUE SIENDO UN PADE-
CIMIENTO DE PRIMERA IMPORTANCIA DENTRC DE PADECIMIENTOS ORALES, EL-~
CUAL PODEMOS PREVENIR, SI PONENOS EN PRACTICA LA ODONTOLOGIA PREVEN
TIVA EN TODOS NUESTROS PACIENTES CADA VEZ QUE SE REQUIERA.
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CAPITULD I

DEFINICIGN DE CARIES Y DESARROLLO.

LA CARIES SE NA DEFINIDO COMO UNA ENFERMEDAD DE LOS TEJ1DOS CAL~-
CIFICADOS DE LOS DIENTES, CARACTERIZADA POR LA DESMINERALIZACION DE -
LA PORCION INORGANICA Y LA DESTRUCCION DE LA SUBSTANCIA DEL DIENTE.

LA CARIES DENTAL ES UNA ENFERMEDAD QUE SE CARACTERIZA POR UNA SE
RIE DE CDMPLEJAS REACCIONES QUTMICAS Y MICROBIOLOGICAS QUE TRAEN COMO
RESULTADC LA DESTRUCCION FINAL DEL DIENTE, SI EL PROCESO AVANZA SIN -

RESTRICCICN,

CLINTCAMENTE, LA CARIES DENTAL SE CARACTERIZA POR: CAMBIO DE CO-
LOR, PERDIDA DE TRANSLUCIDEZ Y DESCALCIFICACION DE LOS TEJIDDS AFECTA
DOS. A MEDIDA QUE EL PROCESO AVANZA, SE DESTRUYEN TEJIDOS Y SE FOH-
MAN CAVIDADES. ESTE ESTADIO DEL PROCESO SE DENOMINA PERIOUO DE CAVE

TACION.,
SON VARIOS FACTORES QUE DESEMPERAN ALGUN PAPEL EN LA FORMACION -

DE CARIES, POR LO QUE SE DICE QUE LA CARIES ES UNA ENFERMEDAD MULTI--

FACTORIAL.

LA ORGANIZACIGN MUNDIAL DE LA SALUD, HA TRATADO DE UNIFICAR UK -

CRITERIO PARA ESTABLECER LO QUE ES SALUD Y LO QUE ES ENFERMEDAD, BA--
S;NDOSE EN TRES ASPECTOS O FACTORES QUE INFLUYEN PARA QUE SE PRESENTE

ESTOS DOS ESTADOS, A ESTOS FACTORES SE LEs CONOCE COMO LOS CONSTITU--
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YENTES DE LA TRIADA ECOLOGICA Y SON:
A) WUESPED: QUE ES EL PROPIO INDIVIDUO Y ES QUIEN RESIENTE LAS MANI-«
FESTACIONES DE LA ENFERMEDAD.

B) AGENTE CAUSAL: QUE PUEDE SER PATOGENO O XO ¥ VIVIR A EXPENSAS DEL~
INDIVIDUO Y EL MEDIO AMBIENTE.

C) MEDIO AMBIENTE: ESTE SE REFIERE A CONDICIONES DE VIDA, HABITOS, LU
GAR DE RESIDENCIA, ASPECTOS TOPOGRAFICOS, CLIMATOLOGICOS, ETC..
MIENTRAS EXISTA ARMONIA ENTRE ESTOS TRES ELEMENTOS SE PRESUME QUE --
HAY SALUD, UNA VEZ QUE ALGUND DE ESTOS TRES ELEMENTOS PRESENTA ALGU- -
NA ALTERACION, EL INDIVIDUO ESTA PREDISPUESTO A LA APARICION DE UNA -
ENFERMEDAD Y SUS CONSECUENCIAS.

LOS TRES FACTORES PRINCIPALES PARA LA FDRHACId& DE CARIES SON:
EL AGENTE (MICROORGANISMOS), EL HMEDIO AMBIENTE (SUSTRATO), EL HUESPED
(DIENTE), Y EL TIEMPO LO QUE SIGRIFICA QUE PARA QUE SE PRODUZCA UNA -
CARIES, LOS FACTORES DEBEN ESTAR EN FUNCIONAMIENTO AL MISMO TIEMPO.
ASf. LOS MICROORGANISMOS CARICGENOS (LOS AGENTES) DEBEN ACTUAR SOBRE-
UN SUSTRATO CARIOGE&ICO. PARA CREAR UN AMBIENTE QUE LLEGUE A LA CA---
RIES, QUE SE EXTIENDA DURANTE UN PERTODO EN EL QUE EL DIENTE (EL HUES
PED), SERA ATACADO DESMINERALIZANDO LA PORCION INORGthCA DEL DIENTE_
Y LA DESTRUCCION DE LA SUBSTANCIA.

PREVENCION,
PARA COMBATIR LA EVOLUCION DE LA CARIES DENTAL ES NECESARIO CONO
CER SU PROCESC, VEREMOS EN UN TEMA MAS ADELANTE LAS TEORTAS ACERCA DE
LA CARIES, POR EL MOMENTO SOLO LAS MENGIONAREMOS: TEORTA ACIDOGENICA,
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TEORIA ORGANOTROPICA, TEORIA PROTEOLITICA, TEORIA PROTEOLISISQUELA

CIGN, TEORIA ENDOGENA, TEORIA DEL GLUCOCENO.

PARA LOGRAR LA PREVENCION DE UN PADECIMIENTO, ES DECIR, PARA-
EVITAR SU APARICION, ES MECESARIO COKOCER SU CURSO EVOLUTIVO O FA-
SES DE LA EVOLUCION DE UNA EKFERMEDAD, SIGUIENDD SU CUADRO PREPATO
GéhIdD Y FINALHMENTE EVITAR LAS SECUELAS.

EL ESTADTO PREPATOGENICO ES UN MOMENTO OPORTUNO DONDE PODEMOS
ADVERTIR AL PACIERTE LO REFERENTE A UNA DUENA NUTRICION Y EN LO RE
FERENTE A LA CAVIDAD BUCAL, ADHINISTRACId% DE PASTILLAS, DE FLUbR.
REQUERIMIENTOS DE CALCIO EN UNA PACLENTE EMBARAZADA, METODOS PRE--
YENTIVOS EN LO REFERENTE A KIGIENE BUCAL Y PREVENCION DE CARIES.

EN EL ESTADfO PATDGé&ICO. DETENDREMOS EL CURSO DEL PADECIMIEN
TO POR MEDIO DE APLICACIONES PE FLﬁOR. SELLADO DE FOSETAS Y FISU--
RAS, CEPILLADO DENTAL, O ALGﬁH TIPO DE DBTURACIdh. S1 POR CUAL-~
QUIERA DE ESTOS Hé&ODDS HO SE PUEDE EVITAR LA EVOLUCION DE LA EN-w
FERMEDAD, DARTA COMO CONSECUENCIA LA PRESENCIA DE SECUELAS, QUE EN
ESTE CASO SERIA LA EXTRACCION DENTAL; ENTONCES NO SE UHABRA ACTUADRO
OPORTUNAHENTE.

PERO EN ETAPA TEMPRANA, PODEMOS ELIMINAR EL AGENTE CAUSAL, HD
DIFICANDO EL MEDIO AMBIERTE CON EL OBJETO QUE SEA DIFERENTE EL --~
AGEXKTE SOBRE EL ORGANISMO Y PODRIAMOS REDUCIR LA PRESENCIA DE CAVYL
DADES EN PIEZAS DENTALES,

L -
HETOPOS DE PREVENCION,
1.~ UTILIZANDO Hé&DDOS QUE TIENDAN A ELIMINAR EL ATAQUE BACTERIANO,



ANTISé&TICO. Y CEPILLADO DENTAL.

2.~ MODIFICANDO EL MEDPIO EN EL CUAL LAS BACTERIAS SE DESARROLLAN MAS
LIBREMENTE.

3.~ CAMBIANDD LA ESTRUCTURA DE ESHALTE, HACIENDOLO AL ATAQUE DE ‘bI-
r] L -,

DOS MAS RESISTENTES, APLICACION DE FLUOR, SELLAPO DE FOSETAS Y FISU-

RAS.,

ENFOQUES PARA LA PREVENCIdh DE LA CARIES,

A) METODOS PARA AUMENTAR LA RESISTENCIA DE LOS DIENTES, ADMINISTRA--
CION DE ¥LUOR.

-, - -
1.- VIA EXCGENA. EL FLUOR BENEFICIA A LOS DIENTES DE SU DESARROLLO

" 2.- viA ENDOGENA. EL FLUOR BENEFICIA A LOS DIENTES EN SU DESARROLLO

B) METODOS PARA REDUCIR LA FLORA BACTERIANA Y SU METADOLISMO.

CONTROL PERSONAL DE LA PLACA DACTERTANA.

1.~ DEFINICIGN DE PLACA.

2,- DEMOSTRACION AL PACIENTE DE QUE TIENE PLACA,

3.~ DEMOSTRACION DE QUE LA PLACA ESTA  COMPUESTA POR GERMENES.

4.- COMENTARIOS SODRE LOS EFECTOS DE LA PRESENCIA DE PLACA Y NECESI-
DAD DE REMOVERLA.

5.- DEMDSTRACION DE QUE EL PACIENTE PUEDE HACERLO.

6.~ ESTIMULACIGN A WACERLO Y PRACTICAR EN EL HOGAR.
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TEORFAS ACERCA DE LA CARIES.

LAS TEORTAS RELATIVAS A LA ETIOLOth DE LA CARTES DENTAL MNAN--
SIDO DIVIDIDAS EN TRES GRUPOS: ACIDdbENA, PROTEOLITICA ¥ PROTEOLI~-~

SIS-QUELACION.

LA TEORFA ACIDOGENA DE MILLER Y BLACK, PARECE LA MAS ACEPTADA-
DE LAS TRES, SE A EMPLEADG COMO BASE PARA INVESTIGACION SOBRE CA--
RIES. ESTA TEORIA POSTULA QUE CIERTAS BACTERIAS PRODUCEN ACIDOS -
CERCA DE LA SUPERFICIE DEL DIENTE, LO QUE DESCALCIFICA LA PORCION -
INORGANTICA.  SIN EMBARGO, EL PROCESO DE CARIES SE PRESUME QUE CO--
MIENZA CON LA DESINTEGRACION DE LA SUBSTANCIA ORGANICA AGLUTINANTE,

PENETHRACION DEL ESMALTE Y DESTRUCCId& DE LA DENTINA POR NUMEROS0S ~

QRGANISMOS.

PROTEOLISIS-QUELACION.

ESTA TEORIA EXPLICA LA TEORIA DE LA CARIES TAL COMO DOS REAC--
CIONES: UNA DESTRUCCION MICROBIANA DE LA MATRIZ ORGANICA Y UNA PER-
DIDA DEL MATERIAL IHORG‘hICO. QUE SE DEBE A LA ACCld& DE LOS AGEN-~
TES DE QUELACIdN QUE SON LIBERADOS COMO PRODUCTOS DE DEGRADACIdh DE

LA MATRIZ,

LA TEORIA QUIMICD-PARASITARIA; COINCIDE QUE LA DISOLUCION DEL-
ESMALTE ES LA PRIMERA ETAPA DE LA CARIES, SIN EMBARGD, LA FRACCION-
ORGANICA DEL ESMALTE PUEDE SER DISUELTA EN UN PH MUY DIVERSO.

KEYES DESCUBRId'QUE EL MICROORGANISHO OCLUSAL ES UN ESTREPTO--

COCO IDENTIFICADO PREVIAMENTE, QUE NO PRESENTA ACTIVIDAD, PERO FER-
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MENTA GLUCOSA EN ACIDO LACTICO.
TEORTA PROTEOLITICA.

MIRA LA MATRIZ DEL ESMALTE COMO LA LLAVE PARA LA INICIACION Y--
PENETRACION DE LA CARLES DENTAL. EL MECANISMO SE ATRIBUYE A MICRO-
ORGANISHOS QUE DESCOMPONEN PROTEfNAS. LAS CUALES INVADEN Y DESTRUYEN
LOS ELEMENTOS ORGANICOS DE ESMALTE Y DENTINA, LA DIGESTION DE LA -
HATRIZ URG;NICA YA SEGUIDA DE DISOLUCI&h ?f%ICA. ACIDA O DE AMBOS —-
TIPOS DE SALES INORGANICAS.

GOTTLIEB, SOSTUYO QUE LA CARIES EMPIEZA EN LAS LAMINILLAS BE --
UNA CUBIERTA CUTICULAR PROTECTORA EN LA SUPERFICIE,. EL PROCES80 SE-
EXTIENDE POR ESTOS DEFECTOS ESTRUCTURALES A MEDIDA QUE SON DESTRUI-~-
DAS LAS PROTEINAS POR ENZIMAS LIBERADAS POR LOS ORGAKISMOS INVASORES
CON EL TIENPO, LOS PRISMAS CALCIFICADOS SON AFECTADOS Y NECROSADOS.

PINCUS, RELACIDH6 LA ACTIVIDAD DE LA CARIES CON LA ACCIdh DE ==~
BACTERIAS PRODUCTORAS DE SULFATASA SOBRE LAS MUCROPROTEINAS DE ESMAL
TE Y DENTIKRA, LA PORCIdk DE FOLISAC‘RIDUS DE ESTAS MUCROPROTEINAS,
CONTIENE UN GRUPO ESTERSULFATO.  DESPUES DE LA LIBERACION HIDROFILA
DE LOS POLISACARIDOS, LA SULFATASA LIBERA EL SULFATO ENLAZADO EN FOR
MA DE ACIDO SULFURICO, EL ACIDO DISUELVE EL ESMALTE Y LUEGO SE COMBI
NA CON CALCIO, PARA FORMAR SULFATO DE CALCIO. EX ESTE CONCEPTO LOS-
PROPIOS DIENTES CONTIENEN LAS SUBSTANCIAS NECESARIAS PARA LA PRODUC-
CIGN DE ACIDOS POR LAS BACTERIAS.

TEORTA ENDO&ENA: {SERNYEI), LA CARIES ES RESULTADC DE UK TRASTORNO -
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BIOQUIMICO, QUE COMIENZA EN LA PULPA Y SE MANIFIESTA CLINICAMENTE EN
EL ESMALTE Y LA DENTINA.

EL PROCESC SE PRECIPITA POR UNA INFLUENCIA SELECTIVA LOCALIZADA
DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL @ ALGUNOS DE SUS NUCLEOS SOBRE EL META-
BOLISMD DEL MAGNESIO Y FLUODR DE DIENTES INDIVIDUALES, ESTO EXPLICA
QUE LA CARIES ATACA A UNOS Y RESPETA A OTROS.

EL PROCESO DE CARIES ES DE NATURALEZA PULdeEHA Y EMANA DE URA-
PERTURBACION EN EL BALANCE FISIOLOGICO ENTRE ACTIVADORES DE FOSFATA-
SA (MAGNESIO) E INHIBIDORES DE FOSFATASA (FLﬁOR) EN LA PULPA, EN -
EL EQUILIDRIO, LA FOSFATASA DE LA PULPA ACTUA SOBRE EL GLICEROFOSFA-
TOS, HEXOSAFOSFATOS PARA FORHAR FOSFATO DE CALCIO CUANDC SE ROMFE EL
EQUILIBRIO, LA FOSFATASA DE LA PULFA ESTIMULA LA FORMACION DE ACIDO-
FDSF&RICU, EL CHUAL DISUELVE LOS TEJIDOS CALCIFICADOS.

TEOthS DEL GLUCOGENOD. EIYEDL, SOSTIENE QUE LA SUSCEPTIBILIDAD A -
LA CARIES DENTAL GUARDA RELACIGH CON ALTA INGESTIGN DE CARDOHIDRATOS
DURANTE EL PERIODO DE DESARROLLO DEL DIENTE, DE LO QUE RESULTA DEPO-
S1T0 DE GLUCOGEND Y GLUCOPROTEINAS EN EXCES0, EN LA ESTRUCTURA DEN--
TAL, LAS SUSTANCIAS QUEDAN INMOVILIZADAS EN LA APATITA DEL ESMALTE Y
LA DENTINA, DURANTE LA MADURACION DE LA MATRIZ Y CON ELLO LA VULNERA
BILIDAD DE LOS DIENTES AL ATAQUE BACTERIANO DESPUES DE LA ERUPCIOY.
LOS ACIDOS DEL SARRD CONVIERTEN GLUCOGEND Y GLUCOPROTEINAS EN GLU-——
COSA Y GLUCCSAMINA, LA CARIES COMIENZA CUANDO LAS BACTERIAS DEL --
SARRO INVADEN LOS TRAMOS ORGANICOS DEL ESMALTE Y DEGRADAN LA GLUCOSA
Y GLUCOSAMINA EN ‘bIDGS DESMINERALIZANTES.



1EORTA ORGANOTROPICA: LEINGRUBEN SOSTIENE QUE LA CARIES NO ES UNA-
BESTRUCCION LOCAL DE LOS TEJIDOS, SINO UNA ENFERMEDAD DE TODO EL GR-
GANO. CONSIDERA AL DIENTE PARTE DE UN SISTEMA BIOLOGICO COMPUESTO-
DE PULPA, TEJIDOS DUROS Y SALIVA, LAS ESTRUCTURAS SON UNA MEMBRANA
ENTRE SALIVA Y SANGRE, LA DIRECCION ENTRE AMDAS DEPENDE DE LAS PRO—-
PIEDADES BIOQUIMICAS Y BIOFISICAS DE LOS MEDIOS Y DEL PAPEL ACTIVD O
PASIVO DE LA MEMBRANA.

LA SALIVA TIENE UN FACTOR DE MADURACION QUE UKE LA PROTEIRA S5UB
MICROSCOPICA Y LOS COMPONENTES MINERALES PARA EL DIENTE Y MANTIENE -
UN ESTADO DBE EQUILIBRIO IDEAL. EN EL EQUILIBRIC, EL MINERAL Y LA -
MATRIZ DE ESMALTE ¥ DENTINA ESTAN UNIDOS POR ENLACES DE VALENCIA HO-
HOPOLARES. TODO AGENTE CAPAZ DE DESTRUIR LOS ENLACES POLARES O DbE-
VALENCIA ROMPERA EL EQUILIBRIO Y PRODUCIRA CARIES (NO SE HA DEMOSTRA
Do).

C) MICROORGANISMOS,

EL SIGLO PASADO EMPEZC A ESPECULARSE SOBRE LA RELACION BE LOS -
MICROORGANISHOS CON EL BIENESTAR DEL IIOMBRE, LAS INVESTIGACIORES -
DE PASTEUR Y KOCH, ATRAJEROR LA ATENCION HACIA LA POSIBiLIDAD DE QUE
LAS BACTERIAS FUERON FACTORES ETIOLOGICOS EN MUCHOS ESTADOS PATOLdbl
CO5 Y ERA MUY NATURAL QUE SE INVESTIGARA SU POSIBLE PAPEL EN LA CA--
RIES DENTAL. POCO ANTES DEL COMIENZO DEL SIGLO XIX, MILLER acunuLo”
EVIDENCIA PRESUNTIVA, AFIRMANDO QUE CIERTAS BACTERIAS BUCALES ERAN -
AGENTES CAUSALES DE LA CARIES DENTAL. HOSTRD-QUB CIERTOS MICROORGARIS
MOS SELECCIONADOS RECUPERADOS DE LA CAVIDAD BUCAL, PROSPERABAN EN NE-



PI0S DE CARBOHIDRATOS Y QUE EN LOS PRODUCTOS DE SU METABOLISMO, EXIS
TIAN CANTIDADES CONSIDERABLES DE ACIPOS ORGANICOS,  ESTAS ULTIMAS -
SUBSTANCIAS A SU VEZ, ERAN CAPACES DE DESCALCIFICAR ESMALTE Y DENTI-
NA,  DESDE ENTONCES, SE HA DEMOSTRADO QUE NUMEROSAS CEPAS BACTERIA-
NAS TIENEN LA CAPACIDAD DE FERMENTAR CARDUNIDRATOS CON LA PRODUCCION
RESULTANTE DE ACIDOS COMO SUBFRODUCTOS METABOLICOS,  LOS PRINCIPA--
LES FORMADORES DE ACIDUS SON LOS ESTREPTOCOCOS QUE SON TAMBIEN LOS -
MAS NUMEROSOS DE LA PLACA. SE DEBE A QUE OTROS TIPOS DE BACTERIAS,
TALES COMO LACTOBACILOS, ENTEROCOCOS, LEVADURAS, ESTAFILOCOCOS Y NEL
SSERIAS, SON ACIDOGENGS.  ADEMAS DE FORMAR ACIDOS, ESTAS BACTERIAS-
SON CAPACES DE CRECER Y REPRODUCIRSE EN MEDIOS ACIDOS, ES DECIR, NO-
SOLO SON ACINOGENOS SINO TAMBIEN ACIDURICOS,  LOS PRINCIPALES AGEN-
TES DE LA PRODUCCION DE CARTES SON ESTREPTOCOCOS TALES COMO KL S, MU
TANS, S.SANGUIS, S.SALIVARIUS,  ANTES SE CREIA QUE LOS LACTOBACILOS
ERAN LOS PRINCIPALES CULPABLES, DERIDO A SU PRESENCIA EN GRAN CANTI-
DAD EN LA SALIVA DE PERSONAS CON ALTA ACTIVIDAD DE CARIES Y SU AUSEN
CIA BN NOMEROS RELATIVAMENTE DAJOS, EN LA GENTE PRACTICAMENTE LIBRE-
DE POTENCIAL CaRTOCENTICO,

EL PROCESO CARIOSO.

BASADO EN UNA DE LAS MULTIPLES DEFINICIONES QUE IIAN SURGIDO S0-
BRE LO QUF ES CARIES, TRATARE DE ANALIZAR PASO A PASO LA FORMA EN --
QUE SE LLEVA A CADC LA DISOLUCTON DE LAS PORCIONES MINERALIZADAS DE-

UNA PIEZA DENTAL.

PODRIAMOS DEFINIR AL PROCESO CARIOSO COMO UNA ENFERHEDAD INFEC-
CI10SA POR EL .TIPO DE MICRDORGANISMOS QUE ACTUAN EN ELLA, QUE ADEMAS-
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SIGUE UN CURSG LENTO, CONTINUO E IRREVERSIBLE BASADO EN CAMBIOS QUI-
HICOBIOL&bICOS.'CUYﬂ FINALIDAD ES LA DESTRUCCION DEL DIENTE,

ES UN PROCESQO LENTO, YA QUE REQUIERE UN TIEMPO RAZONABLE PARA ~
QUE INICIE LA ENFERMEDAD EN LA QUE INTERVIENEN FACTORES COMO SON: -~
HIGIéHICOS, NUTRICIONALES, AMBIENTALES ETC... UNA VEZ ESTABLECIDOS
ESTOS FACTORES, SE REALIZAN CAMBIOS DENTRO DEL MEDIC BUCAL QUE PRE--
DISPONEN EL INICIO DE LA ENFERMEDAD.

UNA VEZ ESTABLECIDO ESTO, EL PROCESO EVOLUTIVO ES CONTINUO Y NO
SE DETIENE HASTA LOGRAR LA TOTAL DESMINERALIZACION BE LAS ESTRUCTU~-
RAS HINERALIZADAS DEL DIENTE, ES POR ES0 QUE SE DICE QUE ES IRREVER-
SIPLE, YA QUE HO EXISTE LA FORMA DE REGENERAR EL TEJIDO DESTRUIDOD, -
SIND A TRAVES DE MEDIOS HEC;&ICOS 0 RESTAURATIVOS.

EL PROCESO SE ORIGINA CON LA FORMACION EN LA PLACA BACTERIANA -
DE ACIDOS ORGANICOS QUE SON CAPACES DE DISOLVER LOS CRISTALES DE —--
HIDROXIQOAPATITA QUE FORMAN EL ESMALTE. EL PROCESD CARIOSO IMPLICA -
PERIODOS ALTERNADDS DE PRODUCCION DE ACIDOS Y PERTODOS DURANTE LOS -
CUALES EL ACIDO KO SE FORMA Y EN LO QUE ES POSIBLE LA REMINERALIZA--
CION PARA REVERTIR EL PROCESO DESTRUCTIVO. COMO LA FORHACION DE --
ACIDOS ES INTERHITENTE, SE PUEDE INTERVENIR EN EL PROCESO CARIOSO —-
CON MEDIDAS PREVENTIVAS, PERO $I NO SE INTERVIENE, LA PLACA DENTOBAC
TERIANA CONTINUA RECIBIENDO SUBSTRATOS DE HIDRDXIOAPATITA, 5E SIGUEN
DISOLVIENDO HASTA PROFUNDIZAR EN OTROS TEJIDOS Y SE HACEN NECESARIAS
LAS RESTAURACIONES,
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PUEDE EXISTIR UNA IMPORTANTE DIFERENCIA DE TIEMPO ENTRE LA INI-
CIACION DE LA LESION CARIDSA QUE PUEDE SER DIAGNOSTICADA POR EL DEN-
TISTA A NIVEL CLINICO O RADIOGRAFICO Y LA INICIACION HISTOLébICA.

CUANDO LA CARIES SE DIAGNOSTICA CLINICA O RADIOGRAFICAMENTE, LA
LESION PUEDE ESTAR PRESENTE EN EL DIENTE DESDE POR LO MENOS TRES —--
Afos, A NIVEL HISTOLUGICO LA LESION SE PUEDE DETECTAR EN SUS TEM--
PRANAS ETAPAS. PERC A NIVEL CONSULTORIO SE PUEDE TARDAR UK PROMEBRIO-
HASTA DE TRES AXos. PARA QUE ESTA CARIES PROGRESE HASTA EL PUNTO -
QUE PUEDA REGISTRARSE PUOR LAS MEJORES DE NUESTRAS TECNICAS (RADIOGRA
FfA DE ALETA DE MORDIDA, ATORAMIENTO DE{, EXPLORADOR, CAMBIO DE COLOR
EN EL DIENTE}.

CLINICAMENTE LA CARIES DENTAL SE CARACTERIZA POR EL CAMBIO DE -
COLOR, PERDIDA DE TRANSLUCIDEZ, DESCALCIFICACId& DE LOS TEJIDGS AFEC
TADOS ., A MEDIDA QUE EIL PROCESO AVANZA, SE DESTRUYEN TEJIDOS Y SE -

FORMAN CAVIDADES,

LA SUPERFICIE DEL ESMALTE ESTA CUBIERTA POR UNA PELICULA LLAMA-
DA CUTICULA, ALGUNAS ESPECIES DE BACTERIAS DE LA CAVIDAD ORAL SE -
ADHIEREN A LA CUTICULA, ESTO SE DEBE A UNA ABSORCIGN SELECTIVA, QUI-
ZA POR PUENTES DE CALCIO, OTRAS BACTERIAS SE ADNIEREN A LAS YA EXIS=-
TENTES, POR LA FORMACION DE CIERTOS POLISAC;RIDOS. TALES COMO DEX---
TRAN Y SE ADHIEREN POR CONESION, SE CREE QUE LA PRIMERA BACTERIA -
QUE SE ADHIERE A LA CUTICULA ES EL ESTREPFTOCOCO, LUEGO LO HACEN HAS-
TA 18 ; 20 CATEGORIAS DIFERENTES, LOS ORCANISMOS PIONEROS INICIAL-
MENTE SE ADHIEREN, PERC PUEDEN SER ELIMINADOS {CEPILLADO DENTAL).
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OTROS HICROORGANISMOS, DESPUES DE LA COLONIZACION INICIAL, FORMAN UN
POthERO GLUCAN QUE ES SINTETIZADO POR UNA ENZIMA, LA GLUCOSYL TRANS
FERASA, QUE ES DEPENDIENTE DE LA SACAROSA. ESTE GLUCAN FORMA UNA -
ADHERENCIA IRREVERSIBLE QUE HACE QUE LO5 MICROORGANISMOS (BACTERIAS)
NO PUEDAN SER ELIMINADOS, LO QUE OCURRE CUANDC LA DIETA ES ALTA EN -
SACAROSA Y FAVORECE LA COLONIZACION DE BACTERIAS CARIOGENICAS, TALES
COMO EL ESTREPTOCOCO MUTANS Y EL ESTREPTOCOCO SANGUIS. LOS EFECTOS
SE AGRAVAN SI LA PERSONA NO SE CEPILLA LOS DIENTES, LA CARIES PROGRE
S5A HASTA HACER UNA CAVIDPAD U ORIFICIO QUE POR SER UN HUECO FAYORECE=-
EL REFUGIO DE BACTERIAS CARIOGENICAS.

EN BL PROCESO CARIOSO LAS BACTERIAS QUE SE ADHIEREN A LA PLACA-
PRODUCEN ‘EIDOS QUE SE DIFUNDEN EN LOS ESPACIOS INTERPRISH‘%ICDS DEL
ESHALTE, DISOLVIENDO LA MATRIZ ORGANICA DE AGUA, PROTEINAS Y LIPIDOS
QUE RODEAN LOS CRISTALES DE HIDROXTIOAPATITA, DISOLVIékDDLOS. LOS CUA
LES AL PERDER SOPORTE, SE ROMPEN PRODUCIENDO ESPACIOS MAS AMPLIOS --
QUE FAVORECEN LA ACUMULACION DE MICROORGANISMOS Y LOS PRODUCTOS DE -
S5U METADOLISHMO, INICTANDO LA ETAPA CAVITARIA DEL PROCESO CARIOSO.

E) AVANCES RESPECTO A LA CARIES.

RECIENTEMENTE HA SALIDO A LA VENTA UN thUIDD LLAHADD CARIDEX,-
QUE DESTRUYE LAS CARIES DE MODO QUE ESTAS SE PUEDEN DESHACER Y SACAR
SIN NECESIDAD DE USAR PIEZA DE MANO Y YA RECIBIO LA APRDBACId& DE LA
DIRECCIGN DE ALIMENTOS Y MEDICINAS DE ESTADOS UNIDOS Y EL SELLO DE -
LCEPTACION DE LA ASOCIACIdh DENTAL AMERICANA, SUS CREADORES 50N JO--
SEPH TRONMAN Y MELVIN GOLDMAN, PROFESORES DE LA ESCUELA DFE MEDICINA-
DENTAL DE LA UNIVERSIDAD TUFTS EN BOSTON.
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EL CARIDEX NO ES HKGICO Y NO EVITARA DEL TOBO LA NECESIDAD DE —

USAR PIEZA DE MANO, PERO SI PUEDE REDUCIRLA EN UN 80%. TAMBIEN FUE
DE DISHINUIR CASf EN UN 90X LA NECESIDAD DE USAR ANESTESIA, ASEGURA-
KRONHAN,

EL DENTISTA APLICA EL CARIDEX A LA PIEZA DENTAL POR MEDIO DE --
UNA BOMBA, ¥ EL LiQUIDO DESTRUYE LA DESCOMPOSICION SEPARANDC SUS DI-
MINUTAS FIBRAS; ESTAS SE CEPILLAN SUAVEMENTE Y SE SACAN CON LA PUNTA
DEL APLICADOR ADJUNTO A LA BOMBA. LA SOLUCION ACIDA NO DARA A LOS-
DIEHTES NI A LAS ENCIAS.

S1 LA CARIES ESTA BAJO UN DIERTE PICADO, El DENTISTA TENDRA QUE
RETIRAR LA AHALGAMA CON UNA PIEZA DE MARO ANTES DE APLICAR EL LiQUI-
Do, QUIZA TAMBIEN NECESITE LA PIEZA DE MANO PARA DAR FORMA A LA CA
VIDAD, DE MODO QUE HAYA RETENCION PARA LA NUEYA OBTURACION,

F) CARIES: LA BﬁSQUEDA DEL "ASESINO™.

QUE CIERTAS COLONIAS BACTERIANAS SON CAUSANTES DE CARIES ES UNA
TESIS QUE YA ADHITE POCA REPLICA., SIN EMBARGO, TODAVIA SE DISCUTE-
LA POSIBILIDAD DE QUE SEAK MAS DE UN FACTOR LOS RESPONSABLES DE LA -
FORMACION DE FOCOS CARIDSOS,

UK RECIENTE ESTUDIO CANADIENSE VIENE A ARROJAR LUZ SODRE EL ---
ASUNTO. REALIZADO EN LACTANTES, ESTE ESTUDIO HA VENIDO A DEMOSTRAR
QUE EXISTEN GRANDES DIFERENGIAS ENTRE COLONIAS BACTERIARAS EN SITIDS
SUSCEPTIBLES DE PRESENTAR CARIES Y EN OTROS LUGARES WO SUSCEPTIBLES.

LA IHPORTANCIA DE ESTO RESIDE EN QUE LAS COLONIAS BACTERIANAS -



=19=

EN SITIOS NO SUSCEPTIBLES DE BOCAS OF NIROS CON CARIES, SOM IDENTI--
CAS A LAS COLONIAS EXISTENTES EN TODAS LAS AREAS DE BOCAS DE N1R0S -
QUE NO TENIAN CARIES.

EL MECANISMO DEL ESTUDIO FUE SIMPLE: SE TOM0 UN GRUPO DE LACTAYN
TES LIYRES DE CARIES Y SE LES SOMETLO A REVISiONES DENTALES PERTODI-
CAS CADA SEIS SEMANAS EN SITIOS CONSIDERADOS SUSCEPTIBLES DE DESARRO
LLO DE CARIES Y EN OTROS SITIOS CONSIDERADOS NO SUSCEPTIBLES.

LAS SUPERFICIES SUSCEPTIBLES ERAN LAS CARAS LABIAL Y LINGUAL DE
LOS INCISIYOS PRIMARIOS SUPERIORES. COMO LUGAR WO SUSCEPTIBLE, SE-
TOMD LA CARA LABIAL DEL INCISIVO PRIMARIC INFERIOR.

TAMBIEN SE FORMO UN GRUPO DE CONTROL COMPUESTO POR NIROS QUE NO

DESARROLLARON CARTES.
/

CUANDD SE HACIAN LOS EXAMENES PERIODICOS, SE TOMABAN MUESTRAS -
DE PLACA EN LOS LUGARES INDICABOS Y SE SOMETIAN A EXAMENES MICROSCO-
P1COS.

LAS COLONIAS IDENTIFICADAS EN LOS SITIOS DONDE HACIAN SU APARI-
CIGN LAS LESIONES CARTOSAS COMPRENDIAN DIVERSAS CEPAS DE ESTREPTOCO-
COS ACTINOMICES, LACTOBACILOS, VEILLONELLA Y NEISSERIA, OBSERVANDOSE
CORRELACIONES POSITIVAS ENTRE LA EXTENSIéN Y GRAVEDAD DE LA CARIES.-
CON EL NUMERQ DR COLONIAS DE 5. MUTARS Y LACTOBACILOS.

SIN EMBARGO, SE OBSERVD QUE HABIA UNA SIMILITUD ENTRE LAS COLO-
NIAS BACTERIANAS EN LOS SITIOS SUSCEPTIBLES, HAYAN O NO DESARROLLADO
LAS LESTOKES CARIOSAS, ESTO ABRE LA POSIBILIDAD DE QUE LA COMPOSI-
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CIGN DE LA PLACA PENTOBACTERIANA PROPORCIONA EL AMBIENTE NECESARIO -
PARA LA CARIES, PERO QUE PUEDA NO SER EL FACTOR DESENCADENANTE.

UN ELEMENTO DIFf&IL DE CONTHOLAR EN LOS LACTANTES ERA LA DIVER-
SIDAD DE REGIMENES ALIHENTICIOS Y SE ESPECULA QUE DENTRC DE LOS MIS-
MOS PUDIERA EXISTIR UN ELEMENTO CAPAZ DE DISPARAR LA PROLIFERACIdk -
CARIOSA. POR ELLG, SE ENCARARAN KUEVOS ESTUDIOS SOBRE LAS VARIA—~-
BLES ALIMENTICIAS, YA QUE EXISTEN OTROS TRADAJOS QUE TIENDEK A MOS--
TRAR CORRELACIONES POSITIVAS ENTRE LOS REGIMENES Y LA CARIES EN LAC-
TARTES .,

PARA PREDECIR LA CARIES.

SE HA PODIDO COMPROBAR, POR MEDIO DE MULTIPLES TRADBAJOS, QUE --
CIERTAS CEPAS DACTERIANAS SE HALLAN LIGADAS A LA FORMACION DE CARIES
Y QUE, INCLUSIVE, APARECEN REGULARMENTE EN AHMBIENTES DUCALES CONSIDE
RADOS CARTOGENICOS.  DE ESTA ASEVERACION A LA PREDICCION DE CARIES-
PARECERTA HABER APENAS UN PASO; PERC ESTO NO ES NECESARIAMENTE CIER-
TO, EL VALOR PREDICTIVO DE LA PRESENCIA DE CIERTAS BACTERIAS EN LA

BOCA ES SUMAMENTE DISCUTIBLE,

UN GRUPO DE ESTUDIOSOS SUECOS HA RESUELTO BUSCAR EN LA COMBINA-
C1ON DE PRUEBAS BACTERIANAS EN SALIVA DOS DE LAS CEPAS MAS COMUNES -
EN LA PLACA DENTAL, PARA TRATAR DE ESTABLECER ASI UNA PRUEDA PREDIC-
TIVA MAS CONFIABLE PARA LA CARIES,

ELTGIERON EL LACTOBACILO Y EL S. MUTANS COMO CEPAS MAS CAPACES-
DE BRINDAR DATOS PREDICTIVOS DE IMPORTANCIA, Y FORMARON DOS GRUPCS-
DE NINOS: 88 DE OCHO ANOS Y 91 DE TRECE aNos.



A LOS DOS GRUPGS SE LES BRINDO UNA ATENCION ODONTOLOGGICA COMPLE-
TA, TANTO ER LO QUE SE REFIERE A RESTAURACION COMO PREVENCION Y SE LES
PRACTICO BN JUEGO COMPLETO DE RADIOGRAFTAS, ACTO SEGUIDO, SE RECOGIE
RON MUESTRAS DE SALIVA Y SE CULTIVARON.

DESPUES DE UN A0, SE LES HIZO UNA REVISION BUCAL COMPLETA A TO--
DOS LOS NINOS Y SE TABULARDK LOS RESULTADOS. EN PRIMER LUGAR, SE COM
PROBO QUE EL 57% DE LOS NINOS DE OCHO AROS, Y EL 63% DE LOS TRECE HA--
BIA¥ DESARROLLADO LESIONES CARIOSAS NUEVAS, .

EL PRIMER HALLAZO SUGERENTE FUY QUE LA PRESENCIA DE LACTOBACILOS-
Y S.MUTANS EN 1.OS NIFUS DE OCHO AROS EWA SIGNIFICATIVAMENTE MENOR QUE-
EN 1LOS DE TRECE ANOS. EL SEGUNDO FUE QUE AQUELLOS NTNOS CON MAYOR —-
PRESENCIA DE DICHAS CEPAS FUERON LOS QUE PRESENTARON, EN PROMEDIO, UN-
MAYOR HUMERO DE LESIOKES CARIOSAS. SE COMPROBO, INCLUSIVE, QUE EL --
PROMEDIO DE AUMENTO DE CARIES ERA [IASTA TRES MAYOR QUE EL DBSERVADO EN
NIFOS CON CUENTAS BAJAS DE LAS DOS CEPAS BACTERIANAS.

ANALIZANDO LAS CORRELACIONES CON LAS CUENTAS AISLADAS DE LACTOBA-
CILOS Y S, MUTANS, SE PUDO COMPROBAR QUE ERAN MUCHO MEKOS CLARAS, RA—-
ZON POR LA CUAL SU VALOR PREDICTIVO ERA MENOR QUE LA GOMBINAGIOR DE aM
B80S INDICES.

LOS AUTORES HACEN NOTAR QUE SE ESTK HABLANDO ESTRICTAMENTE DE PRO
MEDRIOS, Y QUE HUDRO MUCHAS EXCEPCIOKES A LAS REGLAS QUE OBLIGAN A Ha---
BLLAR CON MUCHA CAUTELA SOBRE EL VALOR PREDICTIVO DE LAS PRUEBAS COMBI-
NADAS. HUBO CAS03 CON ELEVADAS CUENTAS DE AMBAS CEPAS QUE KO PRESEN-

TARON NIHGUNA LESIdh CARIOSA NUEVA, DE LA MISMA MANERA QUE, INVERSAMEN
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CAPITULO 11
FACTORES PREDISPONENTES DE CARIES.
A) ALTMENTACION Y NUTRICIGN,

ANTE LA SITUACION ACTUAL, EN LA QUE EL ENCARECIMIENTO DE LOS -
ALIMENTOS Y LA SOBREPOBLACIGH RESULTAN EVIDENTES, EL ODONTOLOGO PUE
DE JUGAR UN PAPEL DE SUMA IMPORTAKCIA EN LA SOLUCIdk DE LAS DEFI---~
CIENCIAS HUTRICIONALES.

EN NUESTRO MEDIO ODONTOLOGIGO LA GUESTION ACERCA DE FOR QUE SE
CONSIDERA DE IMPORTANCIA LA NUTRICION DENTRO DE LA PRKCTICA PROFE~--
SIONAL HA SIDO INTERPRETADA GENERALHENTE COMO QUE, CON NUESTRA AYU-
DA, MEJORAHMOS EL CONTROL DE LA CARTES DENTAL Y EN DETERMINADOS CA--
S05, OTROS PADECIMIENTOS. ’

HO OBSTANTE QUE ESTE ASPECTO ES DE GHRAN IHTERﬁ%. PENSAHOS QUE-

EL DERTISTA NO DEBE REFERIRSE A LA NUTRICIOK SOLAMENTE COMO UN ASUN
10 "DE ALIMERTACION SELECTIVA™, EN LO QUE ATANE A LA INDIVIDUALIDAD
DE DETERMINADOS PACIENTES, YA QUE LA SITUACION MUNDIAL ES TAL QUE -
.Eh ABASTECIMLENTO DE COMESTIBLES, DADA LA CRECIENTE DEMANDA, HACE -
QUE HUCHOS HABITOS LARGAMENTE ESTABLECIDOS, EN LO CONCERNIENTE A -~

DIETAS, SFE HAYAN MODIFICADO SIGNIFICATIVAMENTE,

EN LA ACTUALIDAD EXISTEN DOS TERCERAS PARTES DEL HUNPO, EN --
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DONDE PREVALECE UNA CARENCIA DE PROTEINAS Y CALORfAS. DEBIDD A LA -
DESNUTRICIdk QUE AFECTA PRIMORDIALMENTE A LOS INFANTES Y PRE-ESCOLA
RES. PARTE DE ESTA DEFICIENCIA ES EL RESULTADO DE LA INADECUADA -
DISTRIBUCION DE ALIMENTOS, DE LAS AREAS DE POSTCION SOCIAL ESTABLE-
A LAS NECESITADAS Y EN MUCHOS CAS0S DEBIDA TAMBIEN A LA IGNORAKCIA.

LA NUTRICION ES FACTOR VITAL DE CRECIMIENTO Y DESARROLLO, POR-
LD QUE, SI LA PRIMERA VISITA DEL SIRO AL DENTISTA OGURRE A LA EDAD-
RECOMENDABLE DE TRES AFOS, NOS DAMOS CUENTA QUE EL ODONTGLOGO TIENE
A SU ALCANCE LA MARAVILLOSA OPORTUNIDAD DE OBSERVAR A LOS NINOS DU-
RAKTE UND DE SUS PERIODOS MAS DINAMICOS BEL CRECTMIENTO Y DESARKO--
LLO, EXISTIEKRDO LA OPORTUNIDAD DE INFLUENCIARLOS FAVORABLEMENTE, -
TANTO A ELLOS COMO A SUS PADRES.

LA CALCIFICACIdk DE LOS DIENTES DEPENDE DE GRAN HUMERO DE FAC-
TORLS., LAS GLANDULAS PAROTIRGIDEAS TIENEN UN PAPEL FUNDAMENTAL EN
LA REGULACIOK DE CONCENTRACION DE TONES CALCIO EN EL PLASMA SARGUI-
REO, PARECE QUE SE NECESITAN PARATIROIDES EN BUEN ESTADO DE FUNCIO-
NAMIENTO PARA QUE HAYA DESARROLLO DE LOS DIENTES.

EL DESARROLLO DE LA DENTICION DECIDUAL SE INICIA DEL TERCERO -
AL CUARTO MES DE LA GESTACIGH, POR LO QUE AL NACIMIENTO, TANTO COMO
LOS 20 DIENTES DECIDUALES COMO LOS PRIMEROS HOLARES PERMANENTES, SE
ENCUENTRAN EN PROCESO DE DESARROLLO Y CALCIFICACIGN.  DURANTE EL -
EMDARAZO EL FETO DEPENDE TOTALMENTE DEL ORGANISMO MATERNO PARA OBTE
NER LOS MINERALES DENTALES, LOS CUALES LLEGAN A TRAVES DEL TORRENTE
SANGUINEO MATERNO, GENERALMENTE DERIVADOS DE $U PRODPIA DIETA, PERQ

CUANDO ESTA NO ES ADECUADA PARA SUPLIR TODAS LAS NECESIDADES FETA--
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LES, ALGUNOS MINERALES, PRINCIPALMENTE EL CALCIO, SE OBTENDRAN DE -
LOS HUESCS MATERNOS, QUE CUMPLEN SU FUNCId& DE ALHACENAMIENTO EN -—-
ESTE CASO, SIN FMBARGO, EL DICHO POPULAR QUE CONDENA LA PERDIDA DE-
UN DIENTE POR CADA HIJO, NO CUENTA CON PASOS CIENTfFICOS. PUES NO -
HAY EVIDENCIA QUE LA DERTADURA MATERNA PIERDA CALCIO DURANTE EL EM-
BARAZO, SIENDQ OTRAS CAUSAS, PRINCIPALMENTE DE LA HIGIENE ORAL ¥ --
TRANSGRESTONES ALTMENTICIAS, LAS QUE FAVORECIERAN LA Péhb[ﬂh DE ___
DIENTES EX MUJERES EMBARAZADAS, ESTA CONSIDERACION GBLIGA A RECOMEN
DAR UNA ALIMENTAGION SUFICIENTE EN CALCIO BURANTE EL EMBARAZO Y LA-
LACTANCIA, SE DEBEN PRESCRIBIR SUPLEMENTOS MINERALES VITAH;EICOS.

LA CALCIFICACION DE LAS CORONAS DE LOS DIENTES DESIDUALES SE -
COMPLETA DURANTE EL PRIMER ANO DE VIDA, EN TANTO QUE LOS DIENTES --
PERMARENTES TERMINAN ESTE PROCESD HACIA EL GCTAVO ANO, CON EXCEP---
C16N DE LA TERCERA MOLAR, POR ELLO LA BUENA KUTRICION EN LA INFAN--
CIA Y L0S PRIMEROS ARDS ES LA DE MAYOR IMPORTANCIA PARA EL DESARRO-
LLO Y CALCIFICACION DE LA DESTADURA Y SU DEFICIENCIA, PARTICULARMEN
TE EN REGTMENES NUTRICIONALES POBRES EN VITAMINA b, PUEDEN PREDISPO
KER & UN RIESGO ELEVADO DE CARIES,

ES TAMBIEN EN ESTAS EDADES, DONDE LA INGESTION DE AGUAS CON —-
CONCENTRACIONES ADECUADAS DE FLUORURO, AYUDARAN AL ENDURECIMIENTO -
DEL ESMALTE Y A UNA MAYOR RESISTENCIA CONTRA LA DESCALCIFICACION --

-
ACIDA,

B) NUTRICION.

PARADOJICAMENTE, LA ENSENANZA DE LA NUTRICIGN Y SUS PRINCIFIOS
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EN LA GRAN MAYORTA DE NUESTRAS ESCUELAS ODONTOLBGICAS ¥ MEDICAS SI-
GUE SIENDO RELEGADA,  EL HAYOR ENFASIS RESIDE EN EL TRATAMIENTO DE
DISTINTOS ESTADOS PATDLéGICOS DESPUES QUE SE PRODUCEN. EL ODDNTa-
LOGO, DEBE TENER UNA FIRME COMPRENSION SOBRE QUE CONSTITUYE UNA NU-

TRICION QPTIMA.

ADEMAS, DEBE DE TRATAR DE PROMOVER EXCELENTES HABITOS DIETETI-
COS EN SUS PACIENTES, DEBE SER COMPETENTE EN LA RECOMENDACION NO 50
LG ACERCA DE QUE COMER, SINO, LD QUE ES [MPORTANTE NO COMER.

LA NUTRICIéN PUEDE PRODABLEMENTE SER DEFINIDA, DE LA MANERA --
MAS SIMPLE, COMO LA CIENCIA DE LOS ALIMENTOS Y SU RELACION CON La--

SALUD.

LOS HUMANOS Y OTROS ORGANISMOS REQUIEREN PARA SU SUPERVIVENCIA
DE UNA DIVERSIDAD DE ELEMENTOS O COMPUESTOS QuUiMICOS QUE ESTAN CON-

TENTDOS EN LOS ALIMENTOS.

ESTAS SUSTANCIAS FUNDAMENTALES SE CONOCEN COMO NUTRIENTES.

EXISTEN CINCUENTA SUTRIENTES ESPECiFIcos 0 MAS, QUE SON FUNDAMENTA-
LES PARA LOS HUMANDS, Y QUE PUEDEN DIVIDIRSE EN SEIS CATEGORIAS —---
PRINCIPALES. ESTAS CATEGORIAS DE NUTRIENTES SON, EN REALIDAD, LAS
MISMAS SUSTAKCIAS QUE COMPONEN A LOS ORGANISMOS VIVOS, ES DECIR, --
PROTEINAS, CARBOHMIDRATOS, GRASAS, VITAMINAS, MINERALES Y AGUA.  DE
ESTAS CATECORIAS BRSICAS. LOS CARBOHIDRATOS, LAS PROTEiNAS Y LAS ~--
CRASAS, SON LAS (INICAS FUENTES DIRECTAS DE ENERGIA DEL ORGANISMO.

LAS PROTE&NAS Y LOS MINERALES ESTAN INVOLUCRADOS PRINCIPALMENTE EN-
EL CRECIMIENTO Y MANTENIMIENTO DE LOS TEJIDOS, HIENTRAS QUE LAS PRQ
TEfNAS, LOS MINERALES, LAS VITAMINAS Y EL AGUA, ESTAN IN-m-smu—m=
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VOLUCRADOS EN LA REGULACION DE LOS DISTINTOS PROCESOS CORPORALES,
L
C) ENERGIA,

EL aAGUA, EL OXIGENG Y LAS FUENTES DE ENERGIA CONSTITUYEN RE--
QUERIMIENTOS ABSOLUTOS PARA LA EXISTENCIA DE LA VIDA HUMANA. Los
DOS PRIMEROS, SOH PROVISTOS POR LOS ALIMENTOS Y LOS5 LIQUIDOS QUE -
CONSUMIMOS Y El. AIRE QUE RESPIRAMOS. LA FUEHTE DEFIKITIVA DE --=-
NUESTHA ENERGIA SON LOS ALIMENTOS QUE INGERIMOS.

LA ENERCTA EXTRAIDA DE LOS ALIMENTOS EN FORHA QU(%ICA, QUE UL
TERIORMENTE ES TRANSFOHMADA ‘TANTO EN ENERGTA HEC‘hICA. QUE NOS PER
MITE MOVERNOS Y FUNCIONAR, COMD EN ENERth TERMICA, QUE NOS AYUDA-
A HARTENER LA TEMPERATURA CORPORAL.

EN ALGUNOS PAISES COMO ESTADOS UNIDOS, LA ENERGIA SE MIDE EN-
TERMINOS DE UNIDADES DE CALOR O CALORTAS., UNA CALORTA (GRANDE O-
KILO-CALORTA) SE DEFINE COMO LA CANTIDAD DE CALOR REQUERIDA PARA -
ELEVAR LA TEMPERATURA DE UN KILOGRAMO DE AGUA A UN GRADD CEHTIGRA-
po.

EL VALOR CALORICO ESPECIFICO DE CUALQUIER ALIHENTO DEPENDE DE
SU COMPOSICION DE NUTRIENTES, EN OTRAS PALABRAS, DE SU CONTENIDO -
RELATIVO DE NIDRATOS DE CARDONO, PROTthAS Y GRASAS.

MAS DE LA MITAD DE LAS CALORTAS QUE UN INDIVIDUO INGIERE REGU
LARMENTE, SE EMPLEAN PARA RECULAR Y MANTENER LOS PROCESDS BASICOS-
DE LA VIDA,

ASi. EL METABOLISHO BASAL (M,B.), E5 LA ENERGTA REQUERIDA DU-
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RANTE EL REPOSD FISICO, DIGESTIVO Y EMOCLONAL. EL RESTO DE LAS CA
LORTAS QUE SE CONSUMEN SON UTILIZADAS PARA LA ACTIVIDAD FISICA, AST
COMO PARA OTRAS FUNCLONES,

LA GUTA MAS STMPLE PARA DETERMINAR CUANTAS CALORIAS DEBEN CON-
SUMIRSE, ES LA CANTIDAD QUE SE NECESLTA PARA MANTENER UN PESO DESEA
BLE BASADO EN LA ESTATURA, LA EDAD, LA ACTIVIDAD FISIDLdeCA Y EL -
ESTADO FI510LOCICO,

ST LA IKGESTA CALORICA IGUALA AL GASTO CALORICO, NG DEBE HABER
CAMBIOS EN EL PESO CORPORAL.  SI UN INDIVIDUD CONSUME HAS CALORIAS
(ENERGIA) QUE LAS NECESARIAS, EL EXCESO SE ALMACEKARA EN FORMA DE -
GRASAS Y EL INDIVIDUC AUMENTARK DE PESO, CUANTO MAYOR SEA EL EXCESD
MAS GRASA SE DEPOSITA EN EL CUERPO, Y MAS SERIA ES LA OBESIDAD.

D) CLASIFICACLON DE 1L0S ALIMENTOS EN 4 GRUPOS DASICOS.

EN ESTA CLASTFICACICN SE ACRUPAN LOS ALIMENTOS SEGUN SU SIMILL
TUD EN COMPOSICIGN Y VALOR NUTRITIVO.

1.- GRUPD DE LACTEOS.

2.- GRUPO DE CARNES.

3.- GRUPO DE VEGETALES Y FRUTAS.
4.- GRUPO DE CEREALES.

GRUPO DE LRCTEOS.— ESTE GRUPO INCLUYE VARIOS ALIMENTOS DE ORIGEN --
LACTED, &ALES COMQ LECHhE, CREMA, QUESOS, MANTECA Y HELADOS.

LA LECHE ENTERA FORTIFICADA CON VITAMINA D, PUEDE PROVEER LA -
HAYOR PARTE DEL REQUERIMIENTO DIARIC DE CALCIO, ASf COMO NIVELES IM



PORTANTES DE PROTEfHAS. VITAMINA B (ESPECTIALMENTE RIBOFLAVINA Y --
NIACINA), VITAMINA D, FOSFORD Y VITAMINA A.

NIVELES DE USO DIARIO RECOMENDADOS PARA LA LECHE

-

niftos 3 o MAS VASOS
ADDLESCENTES 4 o MKS VASOS
ADULTOS 2 o MAS VASOS
MUJERES EMBARAZADAS 3 o MAS VASOS
MUJERES QUE AMAMANTAN 4 o MAS YASOS,

GRUPO DE CARNES.- ESTE GRUI'O COMPRENDE CARNES, PESCADO, AVES, HUE-
v0S, QUESO (ESTE PUEDE CONTRIBUIR TANTO AL GRUPD DE LACTEDS COMO -
AL DE LA CARNE), O ALTERNATIVAS, TALES COMO UABAS, NUECES O MANTE-
CA DE MANT.

éSTOS ALIMENTOS SON FUENTES PARTICULARMENTE BUENAS DE PROTEI-
HAS, HIERRO, NTIACINA, Y ASI COMO PROVEEDORES DE ALGO DE VITAMIRA A
TIAMINA Y RIBOFLAVINA,

SE CONSIDERA DESEARLE DOS O MAS PORCIONES DIARTAS DEL GRUPO -
DE LAS CARNES PARA TODOS LOS SEGMENTOS DE LA POBLACIOK,

GRUFO DE HORTALTZAS Y FRUTAS.- ESTE GRUPO INCLUYE VECETALES VERDE-
OSCURO Y AMARILLO INTENSO, LAS FRUTAS Cf*RICAS, LAS PAPAS, LOS TO-
MATES Y LAS OTRAS FRUTAS, ESTOS ALIMENTOS SON RICOE EN YITAMINAS
A Y C (ACIDO ASC&RBICO) Y CONTIENEN NIVELES DE OTRAS VITAMINAS Y -
MINERALES,

SE RECOMIENDAN CUATRO O MAS PURCIONES DIARIAS DE ESTE GRUPD Y
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DEBEN INCLUIR VEGRETALES DE HOJA VERDE DSCURO O DE COLOR AMARILLO -
INTENSO, O FRUTA AMARILLA POR LO MENOS TRES O CUATRO VECES POR SE-
MAKA POR LA VITAMINA A. L0S VEGETALES VERDE O0SCURD SON DBUENA ---
FUENTE DE HIERRO Y CALCIO.

CON EL ONJETO DE CONSERVAN MEJOR SU NIVEL DE NUTRIENTES (PAR-
TICULARMENTE DFE AEIDO ASCORBICO Y VITAMINAS DEL COMPLEJO B), LAS -
VERDURAS DERERAN COCINARSE CON POCA AGUA ¥ RA?IDAHE&TE.

GRUPO DE CEREALES.- ESTE GRUPD CONSTA DE ALIMENTOS DERIVADOS DE-
GRANOS DE CEREALES, TALES COMO TRIGO, AVENA, ARROZ, MAfZ Y CENTENO

AST PARA CUMPLIR LAS RECOMENDACIONES DE ESTE GRUFO, SE DERE -
SELECCIOHAR ENTRE PANES, CEREALES COCIDOS O LISTOS PARA COMER, ---
OTROS TIPOS DE CEREALES, DIZCOCNHOS, TALLARINES, MACARRONES, F1DEOS
¥ OTROS ELEMENTOS HORNEADOS, SI ESTAN HECHOS CON GRANO ENTERO O —-
CON HARINA ENRIQUECIDA, (ESTA WARINA CONTIENE CANTIDADES ADICIO-
HALES DE NIERRO, TIAMINA, RIBOFLAVINA, NIACIHNA, PARA DEYOLVER 105-
HiVELES QUE TENTA EL PAN, ARTES DEL REFINAMIENTO DE ESTOS NUTRIEN-
TES). POR ESTA RAZON, KL CEREAL O EL PAN DEBE SER INGERIDO SIMUL
TANEAMENTE CON ALIMENTOS QUE CONTENGAN MAS PROTEINAS DE ALTO VALOR
BIOLOGICO (CARNE, LECHE, HUEVOS, QUESD). LOS ALIMENTOS DE ESTE -
GRUPO PUEDEN SER TAMBIEN UNA BUENA FUENTE DE FIBRAS DE LA DIETA.

E} VITAMINAS Y MINERALES.- LAS VITAMINAS HAN S5IDO DEFIKIDAS TRA-
DICTONALMENTE COMO LOS COMPUESTOS ORGANICOS QUE SE KECESITAN EN PE
QUENAS CANTIDADES PARA EL CRECIMIENTO, SUPERVIVENCIA Y REPRODUC-—-
CION, EL TERMIKO DRG‘hICO. SE ﬁHFIERE AL WUECHO DE QUE LAS VITAME
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NAS CONTIENEN CARBOND Y SE INCLUYE PARA DISTINGUIRLAS DE LOS MINE-
RALES. LA NECESIDAD PE VITAMINAS OSCILA ENTRE VARIOS MICRO-GRA--
MOS Y 60 MG, DIA.

EN LA ACTUALIDAD SE CONOCEN TRECE VITAMINAS IMPRESCINDIBLES -
 PARA El, HOMBRE: VITAMIHA A, VITAMINA D, VITAMINA E, VITAMINA K, ==
TIAMINA, RIDOFLAVINA, NLIACINA, BIOTINA, FOLACINA, ACIDO FANTOTEMI-
CO, VITAMINA B, VITAMINA Dg, VITAMINA Byo Y YITAMINA C.

LAS VITAMINAS SE CLACIFICAN EN DOS GRUPODS GENERALES: LOS LIP=-
SOLUDLES Y LOS IIIDROSOLUBLES. LAS PRIMERAS (A, D, E, K) E KIDRO=-
SOLUBLES COMPLEJO (B, C).

LAS VYITAMINAS LIPSOLUBLES ESTAN PRESENTES EN LOS ALIMENTOS EN
ASOCIACION CON LAS GRASAS Y SOK ABSORBIDOS JUNTOS CON ESTOS ELEMEN
TOS. TIEKDEN A ALIMENTARSE EN UN GRADO HODERADO EN EL ORGANISMO,
EL HOMBRE NO DEPEKDE DE SU SUMINISTRO DIARIO EN LA DIETA.

LAS VITAMINAS 1ITDROSOLUDBLES NO SE ASOCIAN CON LAS GRASAS DE -
LA DIETA, EN GRADO SIGNTFICATIVO EN EL ORGANISMO, POR LO TANTO EL-
HOMBRE DEFPENDE MAS DE SU PRESENCIA EN LA DIETA.

LAS VITAMINAS AUNQUE NO SUMINISTREN ENERGIA DIRECTAMENTE, CO-
LABORAN EX LOS PROCESOS EN VIRTUD DE LOS CUALES LAS PROTEINAS, CAR
BONIDRATOS, GRASAS, LA GENERAN.  AST MISMO, PARTICIPAN EN ALGUNAS
FUNCLONES COMO LAS SIGUIENTES: DIVISION CELULAR, VISIGN, CRECIMIEN
TO, CICATRIZACIGN, COAGULACION SANGUINEA.,

VITAMINA A.- SE PRESENTA SOLO EN LOS ALIHENTOS DE ORIGENK ANIMAL,
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El, CUBRPO HUMANO ES CAPAZ DE CONVERTIR CAROTENOS (PIGMENTOS AMARI-
LLOS QUE APARECEN PRIKCIPALMENTE EN LOS VEGETALES) EN VITAMINA A.

suU FUNCIdﬁ, ES LA FORMACION DE LA PURPURA VISUAL, SUSTANCIA -
RELACIONADA CON EL MANTENIMIENTO DE LA YISION NORMAL CON POCA LUZe
CONTRIBUYE AL MANTENIMIENTO DE LA INTEGRIDAD DE LAS CELULAS EPITE-
LIALES DE MEMBRANAS QUE CUBREN LOS 0J0OS, TRACTQO RESPIRATORIO, GENI
TO-URINARIO ¥ GASTRO INTESTINAL.

ES ESCENCIAL PARA EL CRECIMIENTO HORMAL Y CL DESARROLLO DEL -
SISTEMA ESQUELLTAL Y LA DENTICIGN.

SUS PRINCIPALES FUENKTES SON: DURAZNOS, MELONES, ZANANORIAS,--
MANTECA, HUEVOS, LECHE, RIGADO Y ALGUNOS PESCADOS.

SU REQUERIMIENTO ES DE 4,000 A 5,000 U.I, POR DIA, 8U DEFI-
CIENCIA PRODUCE XEROFTALMIA Y QUERATOMALACIA.

VITAMINA C,- EL PAPEL FUNDAMENTAL DEL ACIDO ASCOﬁBICO, ES LA FOR
MACIGN DE COLAGENO, APARENTEMENTE SE RELACIONA CON EL CRECIMIENTO-
DE FIBROBLASTOS, [0S OSTEOBLASTOS Y ODONTOBLASTOS Y SU PAPEL EN LA
HIDROXILACION DE LISINA ¥ PROLINA,

- 'é
OTRAS FUNCIONES DEL ACIDO ASCORBICO, INCLUYEH:

1.~ UN PAPEL EN LA OXIDACION HORMAL DE LA TIRDSINA.

2.~ CONVERSIGN DE FOLACINA EN ACIDO FOLINICO,

3,— PARTICIPACION EN LA FORMACIGN DE NOREPINEFRINA A PARTIR DE LA~
DOPAMINA.

4,- UN PAPEL EN LA FORMACION DE ALGUNOS NEUROTRANSMISORES,
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5.~ MANTENIMIERTO DE LA RESISTENCIA MECKNICA DE LOS VASOS SANGUINEOS

EL ACIDO ASCORDICO, ESTA DISTRIBUIDG EN EL GRUPO DE VERDURAS Y-
FRUTAS CITRICAS: NARANJAS, MELON, TOMATES, REPOLLO, ESPINACAS. Lk~
RACIGN DIARIA RECOMENDADA PARA ADULTOS ES DE: AS5mg. POR DIA.

LA DEFICIEKCIA DE VITAMINA C, LLEVA A LA ENFERMEDAD CONOCIDA CO
MO0 ESCORBUTO Y PUEDE INCLUIR GINGIVITIS EDEMATOSA NIEMORRAGICA.

VITAMINA D,- ANTIGUAMENTE SE EMPLEABA EL TERMINO VITAMINA D PARA -
REFERIRSE A CUALQUIER COMPUESTO O FACTOR DE LA DIETA QUE CURARK EL -
RAQUITISMO,

EXISTE UNA CANTIDAD DE DISTINTOS COMPUESTOS CON ACTIVIDAD DE VI
TAMINA D, UNO DE ELLOS LA VITAMINA D, LLAMADA COLECALCIFEROL Y QUE
FUE PRODUCIDA POR LA ACCION DE LA LUZ ULTRAVIOLETA SOBRE ALGUNOS ES-
TERGIDES, NORMALMENTE PRESENTES EN LA PIEL. EL COLECALCIFEROL DEBE
SER PRIMERD COMVERTIDO A UMA FORMHA ACTIVA A TRAVﬁS DE DOS REACCIONES
DE HIDROXILACION, UKA LLEVADA A CABO EN EL HIGADO Y OTRA EN EL RI-—-
HON. EL COMPUESTO RESULTANTE ES EL 1.25% DE DIKIDROXICOLECALCIFE-
ROL, FORMA DE LA VITAMINA D, QUE ES LLEVADA A TRAVES DE LAS CELULAS-
BLANCO ESPECTFICAS.

SU FUNCIOR ES: PROMOVER LA ABSORCION INTESTINAL DE CALCIO ¥ FOS
FATO. QUE ES FUNDAMENTAL PARA LA FORMACION DE HUESDS Y DIENTES SANOS

FUENTES: LA EXPOSICION DE LA PIEL A LA LUZ SOLAR CONVIERTE UN COH
PUESTO DEL ESTEROL, PRESENTE Aﬂf. EN COLECALCIFEROL. EL HOMBRE PRD
BABLEMENTE DERIVA LA PRINCIPAL PORCIGN DE SU VITAMINA D,
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LA HAYORiA DE LOS ALIMENTOS SON MALAS FUENTES DE VITAMINA D.
EL REQUERIMIENTO DIARIOD ES DE 400 U.TI,

LA DEFICIENCIA DE ESTA VITAMINA EN LA NINEZ, LLEVA AL RAQUITIS
MO, Y EN LA VIDA ADULTA, A LA OSTEDMALACLA.

VITAMINA E,- SE HA HALLADO QUE VARIOS COMPUESTOS, INCLUYERDD ALFA
BETA, GAMMA Y DELTA TOCOFEROL, PRESENTAN LA ACTIVIDAD DE LA VITAMI-
NA E. '

EL PAPEL METABOLICO EXACTO DE LA VITAMINA E, NO SE CONOCE A --
CIENCIA CIERTA. SIN EMBARGO, A HEDIDA QUE AUMENTA EL NIVEL DE LOS
ACIDOS GRAS0S POLI-INSATURADOS DE LA DIETA, LOS REQUERIMIENTOS DE‘-
YITAMINA E AUMENTAN EN FORMA CORRESPONDIENTE. EL AGREGADO DF -—--
OTROS ANTI-OXIDAKTES LiPIDDS A LA DIETA REDUCE LA NECESIDAD DE LA -
VITAMINA E.

LA EVIDENCIA HUMANA DE DEFICIENCIA DE VITAMINA E, ESTA RESTRIN
GIPA CASI POR ENTERO A LOS HACIMIENTOS PREMATUROS. SE HA ESTABLE~-
CIDO QUF LOS NIVELES SANGUINEOS DE ALFA-TOCOFERCL, PUEDEN NGO REFLE-
JAR CON PRESICION EL NIVEL DE INGESTA DEL DEPOSITO TISULAR DE VITA-

MINA E. ASD, ES DIFICIL LA DETERMINACION DEL ESTADO VITAMINICO DE
ESTE ELEMENTO,

LOS TOCOFEROLES ESTAN AMPLIAMENTE DISTRIDUTDOS, PARTTICULARMEN-
TE EN ALIMENTOS VEGETALES, LAS DIETAS HUMANAS MIXTAS PUEDEN CONTE
HER APROXIMADAMENTE 15 U.1I.

SE HA HABLADO MUCHO CON RESPECTO AL US0 DE MEGADOSIS DE VITAML
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NA E, PARA PREVENIR UNA AMPLIA VARIEDAD DE ENFERMEDADES O ESTADOS -
QUE INCLUYEX CORONARIOFATiAS, ESTERELIDAD, DISTROFIA MUSCULAR, CAN-
CER, PARA EL MEJOR DESEMPENO ATLETICO Y RETARDA EL ENVEJECIMIENTO.
AUNQUE NO SE DISPONEN DE TPRUEBAS QUE APDYEN ESTO, SE SABE QUE LAS~--
D6515 DIARIAS QUE KO SUPEREN EN 300 U.I., SON INOCUAS.

VITAMINA ¥.- ﬁLTIHA DE LAS VITAMINAS LIPSOLUBLES DESCUBIERTAS.
CUANDO A MEDIADOS DE 1930, SE HALLO QUE ERA UN FACTOR ANTI-"EHORRR--
GICO EN LA DIETA DE LOS POLLOS.

DISTRIBUIDA DE MANERA GENERALIZADA EN LOS ALIMENTOS, SIENDO LAS
VERDURAS VERDES Y LA YEMA DE NHUEVO, EXCELENTES FUENTES EN LA DIETA.

RARA YEZ SE PRESENTA DEFICIENCIA DE ﬁSTA VITAMINA POR SU AMPLIA
DISTRIBUCIéH EN LA DIETA Y A GRANDES CANTIDADES SIHTETIZADAS POR BAC
TERIAS EN EL TUDO DIGESTIVO.

LOS PACIENTES QUE RECIBEN ANTIBIbTICOS POR VIA ORAL POR LARGO -
TIEMPO PUEDEX TEKER PROBLEMAS HEHDRRRGICOS POSTERIORES.

LOS DEFECTOS EN LA ABSURCION DE GRASAS PROVOCARA UNA FALLA EN -
LA ABSORCIéH DE LA VITAMIRA X, PRODUCIENDO UN TIEMPO DE CUAGULACI&N-
PROLONGADO.

EL {INICO EFECTO CONOCIDO COMO RESULTADO DE LA CARENCIA DE ESTA
VITAMINA, ES UHA HENOR SiNTESIS DE CUATRD FACTORES NECESARIOS PARA-
QUE SE PRODUZCA LA COAGULACION SANGUiNEA (PROCTOMBIRA ¥ FACTORES IV,
IX Y X).

VITAHINAS DEL COMPLEJO B,~ LAS DEFICIENCIAS DE LAS VITAMINAS DEL -~
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COMPLEJO B, A MENUDO SE MANIFIESTAN DENTRO DE LA CAVIDAD BUCAL.

ES MUY PROBABLE QUE ESTAS MANIFESTACIONES, SE PRESENTEN EN LA~
-~ »
MUCOSA DE LOS LABIOS Y DEL VESTIBULO, ASI COMO EN LA SUPERFICIE DE-
LA LENGUA,

LOS CAMBIOS EN LOS LADIOS PUEDEN INCLUIR INFLAMACION CON LESIQ
NES Y FISURAS EN LOS ANGULOS DE LA DOCA.  PUEDE INFLAMARSE LA LEN-
GUA Y LAS PAPILAS, EN ALGUNAS OCASIONES SE VUELVEN WIPERTROFICAS Y-
OTRAS VECES ATROFICAS.

LA MUCOSA BUCAL PUEDE TOMAR UNA COLORACTION MAS ROJIZA E WINCIA
ZdN. PUEDEN HADER ALGUNOS SINTOMAS COMO: MOLESTIAS O QUEHAZD& GENE-
RALIZADA EN LOS LABIDS Y LA LENGUA CON DISFAGIA Y SALIVACION EXCESL
VA.

RESUMEN DE LAS FUNCIONES, FUENTES, DEFICIENCIAS Y REQUERIMIEN-
TOS DE VITAMIHA B.

NO SE INCLUYE TIAMINA, NIACIKA Y RIDOFLAVINA.

ACIDO pantoTENICO. - PARTICIPA EN NUMERCSAS REACCIONES METABOLICAS
COMO CONSTITUYENTE DE LA COENZIMA AL

AMPLIAHENTE DISTRIBUIDA Y DISPONIBLE EN FORMA LIBRE EN LOS ALT-
HENTOS CORRIENTES.

REQUERIMIEHTO DESCONOCIDO, Y SU DEFICIENCIA NO SE OBSERVA CON~-
LA DIETA NATURAL,

BIOTINA.- ESENCIAL PARA LA ACTUACION DE ALGUNOS SISTEMAS ENZIMATI--
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Cos.

SE ENCUENTRAN EN PEQUENAS CANTIDADES MUY AMPLIAMENTE DISTRIBUI
DAS EN LOS ALIMENTOS.

REQUERIMIENTO DESCONOCIDO Y SU DEFICIENCIA ES IMPRODABLE EN EL
HOMBRE.

FOLACINA .- SU FUNCIOX ES LA SiHTESIS DE PURINA, PIRIMIDINAS Y Nﬁ:
CLEO DE PROTEINAS {POR LO TAKTO, ES IMPORTANTE EN L&A FORHACI&N DE ~
ERITROCITOS). SE ENCUENTRA DISPERSA EN LOS ALIMENTOS.

REQUERIMIENTO: 0.4 MG, PARA LOS ADPULTOS, CON UN ADICICNAL DE -
0.2 MG. EN LA LACTANCIA Y 0.4 MG, EN EL EMBARAZO.

SU DEFICIENCIA ES IMPROBADLE POR EFECTOS DE LA DIETA, PUEDE --
GCURRIR COMO CONSECUENCIA DE UNA ENFERMEDAD.

VITAMINA B;; (CIANOCOBALAMINA): FUNDAMENTAL PARA LA MADURACION DE -
CLOBULOS ROJOS EN LA MEDULA OSEA.

FUENTES: PRINCIPALMENTE EN TEJIDOS ANIMALES, ES DECIR, "iGADO. RI-=-
NéN. LECHE, MUEVOS Y QUESO,

REQUERTMIENTO: 3-4 MG, POR ADULTO.
DEFICIENCIA: PROVOCA ANEMIA PERNICIOSA.

VITAMINA Bg (PIRIDOXINA, PIRIDOXAL, PIRIDOXAMINA): SU FUNCION ES-
EN REACCIONES DE TRANSAHINACIéN Y DECARBOXILACION.

FUERTES: CEREALES DE GRANO ENTERO, LECHE, CARNE, HiGADO Y ALGU-
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NAS VERDURAS,

REQUERIMIENTO: 2 MG. POR DiA: 0.5 MG. SE PUEDE AUMENTAR EN LA-
LACTANCIA,

DEFICIENCIA: NUO SE OBSERVA POR DEFICIENCIAS NUTRICIONALES S50--
LAS.

COLINA: PROVEE GRUPOS METILO EN EL METABOLISMO: PROBABLEMENTE RO -=-
SEA VITAMINA.

FUENTES: ODIFUNDIDPA Y SU REQUERIMIENTO ES DE MRS DE 250 MG. PRO
MEDIQO EN LA DIETA ADULTA ADECUADA. SU DEFICIENCIA NO SE OBSERVA -
EN EL HOMBRE,

INDSITOL: IMPORTANCIA EN LA NUTRICION WUMANA O ESTABLECIDA. sU -
FUENTE ES: FRUTA, LECHE, CARNE, NUECES, GRANOS ENTEROS Y VERDURAS.
SU REQUERIMIENTO Y DEFICIENCIA ES DESCONOCIDA.

ACIDO PARAMING BENZOICO: COMPONENTE DEL ACIDO F6LICO. SE ENCUEN--
TRA EN EL HiGADO. MELAZA, ARROZ, SALVADO, GERMEN DE TRIGO, SU RE-
QUERIMIENTO ES DESCONOCIDO Y SU DEFICIENCIA NO SE OBSERVA EN EL HOM
BRE.

F} MIRERALES,

LOS MINERALES O ELEMENTOS INORGRHICOS, NO PROVEEN ENERGiA, SE-
CONSIDERA QUE LA FUHCIBN DE ELLOS SON ESCENCIALES PARA LA NUTRICION-
HUMANA . CUMPLEN CON NUMERDOSAS FUNCIONES EN ElL ORGANISMO, MUCHAS DE
LAS CUALES EST;N INTERRELACIONADAS. POR EJEMPLO, EL CALCIO, EL Fbg
FORC, El MAGNESIO Y EL FLUOR, SE ENCUENTRAN ENTRE LOS CONSTITUYENTES
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IMPORTANTES DE LOS TEJIDOS CALCIFICADOS; EL SODIO, EL POTASIO Y EL
CLORKO FUNCIONAN £N EL MANTENIMILSTU DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASE, Y -
EL DE LOS LIQUIDOS ORGANICOS.  EL HIERKO, EL COBRE Y EL COBALTO -
SON FUNDAMENTALUS EX LA FORMACION DE LOS ERITRUCITOS; OTROS IONES,
QUE INCLUYEN EL MAGNESIO, EL MANGANESO Y EL ZINC ¥ EL MOLIRDENG, -
FUNCIONAN COMO COMPONENTES DE DIVERS0OS SISTIMAS ENZTHAT]FOS Y COMO

ACTIVADDEES DE ENZIMAS, -

CALCIO Y FOSFORO.- SOK LOS ELEMENTOS MAS ABUKDANTES DEL ORGANISMOD,
SE CONSIDERAK JUKTOS PORQUE APARECEN JUNTOS COMD LOS PRINCIPALES ~
COMPONENTES DE LOS TEJIDOS, TANTC ESQUELETALES COMD DENTARIOS.

ADEMAS DE PROVEER RESISTENCIA Y RIGIDEZ A LOS HUESOS Y DIEN--
L -

TES, EL CALCIO DEL SUERO SANGUINEO CONTKIBUYE A OTRAS FUNCIONES VI

TALES: CONTRACCION MUSCULAR, CUAGULACIéN SAHG?iNEA, IRRITABILIDAD-

KERVIOSA Y ACTIVACTOK ENZIMRTICA.

EL FOSFORD DLSEMPERA SU PAPEL DE BUFFER DE LA SANGRE, REGULAK
DO EL EQUILIBRIO ACIDO-BASE, Y ES IMPORTANTE BUFFER DE LA SALIVA,

TAMBIEN DESEMPERA UN PAPEL PRIMARIO EN LA TRANSFORMACION DE ENER--

GiA DEL ORGANISMO.

LA ABSORCIOXN DEL CALCIO DEPENDE DE NUMERDS05 FACTORES, DE ---
ELLUS EL MAS IMPORTANTE ES UNA ADECUADA INGESTA DE VITAMINA D, Ya-
QUE ESTA YITAMINA FAVORECE EL TRANSPORTE ACTIVO DEL CALCIO Y DE MA
KERA INDIRECTA LA ABSORCION DEL FOSFORO. LAS RESERVAS DE_CAL&IO_
Y FOSFORO ESTAN PRESEKTES EN LAS TRABECULAS DY LOS HUESDS LARGOS,
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BE RECOMIENDA UNA INGESTA DIAK1A DE CALCI1O Y FOSFORG DR BOO -
HG. DURANTE LOS PERIODOS DE LA LACTANCIA ¥ EL EMBARAZO, SE REQUIE-

RE DE UNA .CANT1UAD ATICIONAL DE CALCIO ¥ FOSFORO. f

LA DEFICIENCIA UEL FOSFORO ES IMPROBABLE Y EN CAMEIO LAS DEFi--
CIENCIAS DE CALCTIC PUEDEN TEAER COMD RESULTADO UN RETARDD EN LA CAL-
CIFICACIGN DE LOS HUESOS Y LOS DIENTES, AUKQUE PODRIA ESTAR TMPLI-
CATIA LA VITAMIKA D EXN ESTE ESTADO,

UNA DEFICIENCIA DE CALCIO CH&H]CA. LS UN FALTOR IMPORTARTE ENZ-
LA OSTEOPOROS1S, ALTERACI&N ESQUYELETAL PEEVALECIENTE, EXFERMEDAD QUE

SE CARACTERIZA POR UNA EXCESIVA DESMINERALIZACION OSEA.

LA HEJOR -FRENTE DE CALCIO ES LA LECHE DE LA DIETA, QUESOS, SAR-

DIKAS Y ALGUNOS VEGETALES VERDES: COLES, MOSTAZA, REPOLLO.
[ o -
MAGNES10.- LA MAYOR PAKTE DEL MAGNLSIO ESTA EN LOS HUESOS, SIK EMBAR

GO, LA FORCION QUE SE ENCUENTRA EN LOS TEJIDOS BLANDOS ES IMPORTAKTE
PARA LA VIDA Y ES REQUERIDA POR LAS ENZIMAS RESPONSABLES DE LA TRANKS
FORMACION DE ENERGIA DE LAS UNJONES DE FOSFATO,

LA RACION RECOMEKDADA EN LA DIETA ES DE 300 a 350 MG, POR pia -
PARA ADULTOS NORMALES Y 400 MG, DIAR1IOS DURANTE EL EMBARAZO ¥ LA LAC

TANCIA.

LA DEFICIENCIA DE MAGNESIO PUEDE VERSE OCASIONALMERTE EN ALCOHQ
LICOS CRONICOS, ER INDIVIDUOS QUE SUFREN DE CIKROSIS Y ENFERMEDAD ==

RENAL GRAVE, SE DESCONOCE LA INFLUESCIA DPE UNA BAJA INGESTA DE MAG .

NESI0 EK EL MHOMMRE.

TSP ——

S
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HIERRO.~ LA CANTIDAD TOTAL PE NIERROQ EN EL ORGANISMO ADULTO PROBA-
BLEMENTE NO SUPERE LOS 5 GRS. ESTA PEQUE§A CANTIDAD ES DE VITAL--
IMPORTANCIA. EL PAPEL DEL HIERRO ESTA EN EL ORGANISMO RESTRINGIDO
AL PROCESO DE LA RESPIKACION CELULAR, YA QUE ES FUNDAMENTAL PARA EL
PROCESO EXUDATIVO, ESTA PRESENTE EN TODAS LAS CELULAS.

LA HAYOR PARTE DEL HIERRC EN EL ORGANISMO SE ENCUENTRA EN FOR~
MA DE IEMOGLOBINA, Y UNA GRAN PARTE DEL REMANENTE ESTA ALMACENADO -
EN BL HIGADO, DBAZO, MEDULA OSEA Y EL MUSCULO. EL MECANISHMO POR EL
CUAL EL HIERRO ES ABSORVIDO EN EL TRACTO GASTRO-INTESTINAL Y LLEVA-
DO A LA CIRCULACION X0 SE CONOCE BIEN.

EL ORGANISMO TIENE UNA PERDIDA DIARIA DE NIERRO MUY BAJA, PER-
DIENDO DIARIAMENTE EN TOTAL A TRAVES DE LA ORINA, EL SUDOR Y LA DES
CAMACIGN DE LAS CELULAS EPITELIALES, 1 MG. EN ADULTOS,

El, HTERRO DE LA DIETA SE REQUIERE PaARA:

1.- PROVEER UNA FUENTE DE NIERRO PARA LA NEMAPOTOPOYESIS EN LOS NT-
FOS EN CRECTMIENTO.

2.- REPONER EL MWIERRD PERDIDO POR LA MENSTRUACION O, CUALQUIER OTRO
TIPO DE PERDIDA SANGUINEA.

3.- CUMPLIR CON LOS REQUERIMIENTOS DEL FETO O EL RECIEN NACIDO, EK-
LAS MUJERES EMPARAZADAS Y EN LA LACTANCIA, RESPECTIVAMENTE,

EL REQUERIMIENTD DIARIO PARA HOMBRES Y MUJERES POSMENOPAUSICAS
ES DE 10 MG, POR DIA, Y PARA MUJERES EN EDADES DE 10 A 55 AfOS, 18-
MG. DIARIOS. LA DIETA DE LOS MENORES DE 6 MESES A 3 ANOS DE EDAD-




DEBE CONTENER 15 MG.

UNA INGESTA IHADECUADA DE HIERRO, LLEVARA EN DEFINITIVA, A UNA
ANEMIA POR CARENCIA DE HIERRO,

LAS FUENTES DE HIERROQ SOM: EL HIGADO, OTRAS CARNES ORGﬂhICAS.-
CARNES EN GENERAL, YEMA DE NUEVO Y CIERTAS LEGUMBRES, CEREALES DE--
GRANO ENTERO, VERDURAS DE HOJAS VERDES, CIRUELA Y PASAS DE UVA.

COBRE.~ EL COBRE ES OTROQ ELEMENTO QUE SE REQUIERE PARA LA PRODUC---
CIGN BE WEMOGLOBINA Y ESTA INVOLUCRADD EN LA MADURACION Y EN LA SU-
PERVIVENCIA DEL ERITROCITO. PARECE ESTAR BIEN DISTRIBUIGO EN LOS-
ALIHENTOS,

ACTUA COMO CO-FACTOR DE MUCHAS ENZIMAS, ENTRE ELLAS LAS QUE IN
TERVIENEN EX EL TEJIDO CONECTIVO, LOS PIGMENTOS CUTANEOS Y LA SINTE
51S DE HIELINA,

LA DEFICIENGIA £S RARA, DURANTE LA INANICION: PRODUCE ANEMIA -
SEMEJANTE A LA DEFICIENCIA DE NIBRRG, BAJO RECUENTO DE LEUCOCITOS,-
ENFERMEDAD OSEA.

Y0DO.~ EL BOCIO ENDEKICO (ENFERMEDAD POR DEFICIENCIA DE YODO), SE-
PRODUCE COH FRECUENCIA RELATIVAMENTE BAJA ENXN NUESTRO PAIS, EL YODO
SE ENCUEKTRA PRIHCIPALMENTE EN LA GLANDULA TIROIDES, Y SU FUNCIdﬁ -
ES EL SER CONSTITUYENTE DE LA TIROXINA, QUE ES5 LA HORMONA TIROIDEA.
DESPUES DE SU ABSORCION INTESTINAL, EL YODO ES INCORPORADD AL AMINO
KCIDO TIROSIKA EK LA GLANDULA TIROIDES Y ES CONVERTIDO EN TIROXIKNA.

UNA VEZ QUE LA TIROXINA ES UTILIZADA POR EL ORGANISMO, EL YODO
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SE LIBERA A La CIRGULACION GENERAL, DONDE APROXIMADAMENTE UN TERCIO
DE éL. Es DE RUEVO INCORPORADO A LA TIROXINA Y EL RESTO ES EXCRETA-

DO POR LA ORINA,

SE RECOMIENDA PARA LOS ADULTOS UNA RACION DE 100 A 150 MG. DE-
YOoDO, Y ALGO MAS PARA LOS NIROS Y MUJERES EMDARAZADAS.

DEFICIENCIAS: EN LAS ZONAS EN LAS QUE EL BOCIO ES ENDEHICD, LA
CAUSA ES5 INVARIABLEMENTE NUTRICIONAL. EN UNA RESPUESTA COMPENSADO
RA FRENTE A LA DEFICIENCIA, LA GLANDULA TIROIDES SE ACGRANDA.

LOS MARISCOS Y PESCADDS SON FUENTES RICAS DE YODO,

G) CARBOUIDRATOS, PROTEINAS Y GRASAS.— LOS CARBOHIDRATOS MAN CONSTI
TUfDO LA PRINCIPAL FUENTE DE ENERGIA DE LA DIETA NUMANA. LA GLUCO
SA, SACARDSA Y LA FRUCTUOSA DE LAS FRUTAS Y DE LA MIEL, FUERON LO5-
PRINCIPALES CARBONIDRATGS CONSUMIDOS POR EL HOMBRE PRIMITIVO. AL=-
EVOLUCIONAR Y PASAR DE SER STMPLEMENTE UN CAZADOR Y RECOLECTOR, A ~
SER UN CULTIVADOR DE ALTMENTOS VEGETALES, EL ALMIDON POLISACARIDO ~
DE LOS GRANOS DE CEREAL, SE TRANSFORMO EN LA FUENTE MAS IMPORTANTE-
DE ENERGIA DE LA DIETA DEL HOMBRE. DURANTE UNOS 10,000 AROS, ESTE
PATRON DE INGESTION DE CARBORIDRATOS, SE MANTUVO RELATIVAMENTE ESTA
BLE, DESPUES DE LA MEJORIA EN LA TECNOLOGIA DE LA AGRICULTURA Y -~
LA INDUSTRIA EN LOS SIGLOS XIX Y XX, LOS AZUCARES PURIFICADOS OBTE-
NIDOS DE LA AGRICULTURA, SE HICIERON COMPONENTES CADA VEZ MAS IMPOR

TANTES DE LA DIETA,

COMPOSICION Y CLASIFICACION.- LOS CARBOHIDRATOS PUEDEN DIVI-—-
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DIRSE EN TRE5S GRUPGS PRINCIPALES DE LA HANERA SIGUIENTE:

1,- MONOSACARIDOS: LLAMADOS AZUCARES SIMPLES, SEGUN LA CANTI-
DAD DE ATOMOS DE CARBONO QUE CONTENGAN, SE PUEDEN DIVIDIR EX TRIO-
5A5, TETROSAS, PENTOSAS, HEXOSAS. FISIOLOGICAMENTE, LOS HONOSACAT
RIDOS HAS IMPORTANTES SON LAS HEXOSAS, QUE INCLUYEN A LA GLUCOSA,-
LA FRUCTUOSA, LA GALACTOSA Y LA MANOSA,

2.~ DISACARIDOS: ESTOS SON LOS HIDRATOS DE CARBOKO QUE PRODU~
CEN DOS MONOSACARIDOS AL SER DIGERIDOS, LOS MAS IMPORTANTES DISA
C‘RIDOS DE LA DIETA SON LA SACAROSA, AZUCAR DE MESa COMUN: LA MAL-
TOSA, EL DISACARIDO DEL ALMIDON Y LA LACTOSA, QUE ES EL DISACARIDO
DE LA LECHE.

3.~ POLISACARIDOS: ESTOS SON LOS HIDRATOS DE CARBONO DE CADR-
HA LARGA QUE, FOR HIDROLISIS, FRODUCEN MAS DE 10 UNIDADES DE MONO-
SACARIDOS, LOS POLISACARIDOS MAS INPORTANTES DESDE EL PUNTO DE -
VISTA BIOLd&ICO SO0H:

A} ALMIDON: ESTE BES EL ALMACENAMIENTO DE HIDRATOS DE CARBONO EN-
LOS VEGETALES Y CONSTA, PRINCIPALMENTE, DE AMILISA SIK RAMIFICAR,-
Y EN SEGUNDO LUGAR, DE ALTAHMENTE RAMIFICADA AMILOPECTINA.

B) GLUCOGENO: ES LA FORMA DE ALMACENAMIENTO DE HIDRATOS DE CARBO
KO EN EL CUERPO ANIMAL, QUE COMUNMENTE S5E LLAMA "ALHIDON AKIMAL™.

C) CELULOSA: ES EL HIDRATO DE CARBONO ESTRUCTURAL DE LOS VEGETA-
LES QUE KO PUEDEN SER DIGERIDDS POR EL HOMBRE. LAS CBiULAS SON -
EL POLISAC‘RIDO MAS ABUNDANTE EN LA NATURALEZA Y FUNDAMENTALMENTE-



Bl

COMPONE LOS TALLOS Y LAS HOJAS DE LAS PLANTAS Y LAS FIBRAS NO DIGE-
RIBLES DE ALGUKOS GRANOS DE CEREAL.

D} QUITINA: ES EL POLISACKhIDD ESTRUCTURAL DURD DE LOS INVERTEBRA--
DOS Y DE LOS INSECTDS,

IMPORTAHCIA DE LA DIETA Y FUENTES.- LOS HIDRATOS DE CARBOWO ESTAR -
AMPLIAMENTE DISTRIBUIDOS ENW LOS TEJIDOS, TARTO ANIMALES COMO VEGETA
LES, DONDE SON SIKTETIZADOS POR FOTOSINTESIS. EN LA ULTIMA DECADA-
HaA TENIDO IMPORTANCIA LOS DISTINTOS NIVELES DE FIBRA EN LA DIETA,—-
QUE ES UNA EXPRESION GENETICA QUE INCLUYE A TODOS AQUELLOS CONSTITU
YERTES VEGETALES QUE SON RESISTENTES A LA DIGESTIGN POR PARTE DE —-
LAS SECRECIONES DEL TRACTO GASTRO-IKTESTINAL HUMAKO. ESTAN COM---
PUESTAS EN GRAN MEDIDA, POR LOS HIDRATOS DE CARBONO COMPLEJOS QUE -
INCLUYEH A LA CELULOSA Y LA HEMICELULOSA. LOS PRODUCTOS DE CEREA-
LES INTEGRALES, AST COMO LAS FRUTAS Y VERDURAS CRUDAS, SE CONSIDE--
RAN COMO ALIMENTOS FIDROSOS. LAS FIBRAS DE LA DIETA HO PUEDEN SER
DIGERIDAS POR EL HOMBRE. AUN SE PLIENSA QUE SON UK IMPORTANTE CONS
TITUYENTE DE UNA DIETA BIEN BALAKCEADA. LAS FIBRAS PROHUEVEN EL -
CRECIMIENTO DE LAS BACTERTAS CORVENIENTES PARM EL INTESTINO Y ESTI-
MULAN LOS MUSCULOS INTESTINALES PARA UNA EVACUACION CORRECTA.

FUENTES.- LOS GRAKOS CEREALES TALES COMO EL MAIZ, EL TRIGO Y EL --
ARROZ, CONSTITUYEN EL ELEMENTO FUNDAMENTAL DE LA DIETA DE LA GRAN -
MAYORIA DE LA POBLACION DEL MUNDO, Y COMO TALES SON SU PRINCIPAL —--
FUENTE DE ALMIDOH,

OTRAS IMPORTANTES FUENTES SON: LAS DISTINTAS VERDURAS, SEA QUE
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SE COMAN SUS HOJAS, TALLDS O RAICES., EL GLUCOGEND ES UN COMPONENTE--
IMPORTANTE EN LA DIETA DEL WOMBRE, ESTA PRESENTE EN LDS ALIMENTOS, TA
LES COMO CARNES YISCERALES Y ALGUNOS MARISCOS,

EL DISACARIDO SACAROSA ES EL MAS COM{N PE LA DIETA UEL NOMBRE,--
PRESENTE EN VARIAS FRUTAS, REPOSTERIA A LOS QUE SE AGREGA AZICAR DE--
LOS HONOSAGRRIDOS. VARIAS HEXOSAS COMO LA GLUCOSA Y LA FRUCTUOSA, ES-
T;N PRESENTES EN ALIMENTOS DEL TIPO DE LA FRUTA Y LA MIEL. ALGUNOS-
ACIDOS ORGANICOS SON CONVERTIDOS RAPIDAMENTE A CARBOWIDRATOS EN EL OR
GANISMO, £STOS INCLUYEW ACIDOS carpoxiLicos, TALES coMo EL citRico, -
HRLICD. PRESENTES EN FRUTAS Y JUGOS.

EL SORBITOL Y MANITOL SON DERIVADOS ALCOMOLICOS DE LA GLUCOSA Y-
LA HANOSA. FEL SORBITCL SE EMPLEA COMO AGENTE EDULCOLORANTE EN LOS -~
ALIMENTOS DIETETICOS Y PARA DIABETICOS.

DIGESTIbH, METANOLISMO Y FUNCION.

LA PRINCIPAL FUNCION DE LOS CARBOHIDRATOS, ES SEGUIR COMO PRIN--
CIPAL FUENTE DE ENERGIA PARA EL ORGANISHO. SFE LOS 1HGLERA COMO SACA
ROSA, ALMIDON, LACTOSA © GLUCéGEHO. TODOS LOS CARBOUIDRATOS SON CON--
VERTIDOS A GLUCOSA, FRUCTUOSA Y GALACTOSA DURANTE LA DIGESTION,

UNA VEZ EN LA SANGRE, UNA PORCION DE LA GLUCOSA PUEDE SER UTILIZADA -
COMO ENERGIA A HMANERA DE COMBUSTIZLE PARA PROCESOS VITALES.

UNA PEQUERA CANTIDAD PUEDE SER CONVERTIDA EN GLUCOGEND (GLUCUGén
NESIS) Y ALMACENADA COMO TAL EN EL uiGADC Y LOS HisCuLos, EL RESTO-
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£S CONVERTIDO A GRASAS (LIPOGENESIS) Y GUARDADO COMO TEJIDO ADIPOSO

EN CASO DE NECESITARSE AUN MAS GLUCOSA, ALGUNAS SUSTANCIAS QUE
NO SEAN CARBOHMIDRATOS, TALES COMO PROTEINAS PUEDEN CONVERTIRSE A —--
ELLA, PROCESO QUE SE CONOCE COMO GLUCOGENESIS. LA UTILIZACION DE-
PROTEINAS COMO FUENTE pE ENERGIA KO ES UN PROCESO SUFICIENTE,

UNA FUNCION ADICLONAL DE LOS CARBOMIDRATOS ES LA DE AHORRAR --
PROTEINAS, EL ORGANISMO USA LOS CARBOHIDRATOS PREFERENCIALMENTE -

PARA SUS REQUERIMIENTOS ENERGETICOS, RESERVANDO ASI LAS PROTEINAS -
PARA SER USADOS CON FINES PLASTICOS.

INGESTA RECOMENDADA.

LA INCESTION DE CARBONIDRATOS EN DISTINTAS ZONAS GEOGRAFICAS -
ES SUMAMENTE VARIABLE, EN ALGUNAS PARTES DElL MUNDO SE PUEDEN CON-
SUHMIR DIETAS MUY RICAS EN CARBOHIDRATOS Y EN OTRAS DIETAS DAJAS,
EN AMBOS CASOS, DEBERIA MANTENERSE UNA NUTRICION ADECUADA, STEMPRE-
Y CUANDO LOS ALIMENTOS CONTENGAN LA CANTIDAD Y CALIDAD CORRECTA.

LOS CARBOHIDRATOS SON ECONOMICOS, FACILMENTE DIGERIBLES, PRODU
CEN ENERGIA, ES MAS RUTRITIVO CORSUMIRLOS EN SUS FORMAS COMPLETAS
COMD EL CASO DEL ALMIDDK.  NO SE HA RECOMENDADO UNA RACION DE ALML
DON 0 DE CARBONIDRATOS. '

SE ESTIMA QUE ES SUFICIENTE IKGERIR ENTRE 500 Y 1000 GRS. AL -
dia de carbohidratas. sin embargo, 100 GRS. RINDEN APENAS 400 —--
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KILOCALURka (MENOS DEL 20% DE LAS HECESIDADES CALORICAS DEL CUERPD)
casi ToDOS LOS ADULTOS PUEDEN INGERIR HUCHO MAS SIN QUE SUFRAN RFEC-
TOS HOCIVOS.

EL CONSUMO EXAGERADO DE ALIMENTOS EN GENERAL, ¥ KO ESPECIFICA-~
HENTE DE SACAROSA, ES EL PRINCIPAL PROBLEMA DE CORONARIOPATIAS, DIA-
BETES HELLITUS Y OBESIDAD.

DURANTE MUCHOS ANOS, SE HA OBSERVADD QUE LAS PERSONAS SOMETIDAS
A DIETAS COK ELEVADD PORCENTAJE DE AZUCARES, TIENDEN A SUFRIR DES---
TRUCCION DENTAL QUE PUEDE OSCILAR ENTRE MODERADA Y GRAVE,

PARA QUE LOS CARBOWIDRATOS FERMENTABLES PRODUZCAN DESTRUCCION--
DENTAL, PUEDEX Y DEDEN ESTAR EN CONTACTO COlt LA SUPERFICIE DENTAL DY
RANTE UN TIEMPO RAZONABLE. LA PRESENCIA DE ESTOS ALIMENTOS SOBRE Y
ALREDEDOR DE LAS DIETAS, DEPENDE OBVIAMENTE DE 5U RETENCION, DURAN
TE CIERTO TIEMPO DESPUES DE HABER COMIDO Y BEBIDOD.

INMEDIATAMENTE QUE LAS PIEZAS ESTAN BN CONTACTD CON LOS CARDOHT
DRATOS, EXISTE UR DESCENSDO EN EL PH DE LA PLACA, ESTE DESCENSQ DElL
PH INDICA CIERTA PRODUCCICN DE ‘CIDD. GCURRE EH TODA LA PLACA DENTAL
Y ES HAS HARCADO EH INDIVIDUOS SUSCEPTIBLES A LA CARIES. Bl PU CAE
A NIVELES QUE ESTAN POR DEBAJO DEL PUNTO DE DESCALCIFICACION DEL ES-
HALTE LLAMADO PR CRf&ICD. UNA VEZ QUE SE WA FORMADO ACIDO EN LA H
TERFASE PLACA-ESMALTE, ESTOS DESHMINERALIZAN A LOS DIENTES SUSCEPTI--
BLES.

EL EFECTO DE LOS ACIDOS SOBRE EL ESHALTE ESTA GOBERNADO POR VA-
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RIOS MECANISMOS DE RECGULARIZACION:

le-

2.-

3.-

b=

LOS

LA
LA
LA
LA
LA

CAPACIDAD BUFFER DE LA PLACA.
CONCENTRACION DE CALCIO Y FOSFORD EN LA PLACA.
CAPACIDAD BUFFER DE LA SALIVA, QUE CONTRIBUYE A LA DBE—-
PLACA.

CAPACIDAD DE LA SALIVA PARA REMOVER EL SUSTRATO.

EFECTOS DL ESTOS FACTORES REGULAPORES DESEMPENAN UN PAPEL-~

EN LA SUSCEPTIBILIDAD GENERAL DE UNA PERSONA DETERMINADA AL ATAQUE-

DE CARIES DENTAL Y SE EMPLEAN COMO PARAMETROS EN PRUEDAS DE SUSCEP-

TIBILIDAD A LA CARIES.

SIEMPRE QUE SE PRODUZCA CARIES ASOCIADA CON CARBOHIDRATOS, ES-

TOS DEBEN;

A) ESTAR PRESENTES EN LA DIETA EN CANTIDADES SIGNIFICATIVAS,
B) DESAPARECER LENTAMENTE, O SER INGERIDOS FRECUENTEMENTE 0O AM

BAS COS5AS Y

€) SER FACILMENTE FERMENTABLES POR BACTERTAS CARIOGENICAS.
POR LO MENOS TRES CARBOMIDRATOS REUNEN ESTAS CUALIDADES GENERA

LES:

1.~ LOS ALMIDONES POLISACARIDOS.

2.~ EL DISACARIDO, SACAROSA Y
3.- EL MONOSACARIDO GLUCOSA.
EL ALMIDON ESTA AMPLIAMENTE DISTRIBULDO EX LOS ALIMENTOS NATURA

LES DE LA DIETA HUMANA, LO SUMINISTRAN LEGUMBRES Y CEREALES. EL DI
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SACRRIDO SACAROSA ESTA DISPONIBLE PRIKCIPALMESTE EN LA DIETA HUMARA-
COMD AZOCAR DE CASA REFINADA.

LA GLUCOSA MOKOSACARIDA ESTA DISPONIBLE EX FORMA CRISTALLINA.
SE UTILIZA FRECUENTEMENTE EN LA PREPARACION DE ALIMENTOS Y CONFITU--
RAS COMO JARABE O ALMIDON DE MATZ.

LA CONVERSION DE ESTAS SUSTANCIAS EN £CIDOS ORGANICOS, SE LLEVA
A CABO CON NOTABLE RAPIDEZ, PROVOCADA POR EL TiPO ANAEROBIO NORMAL -
DE DEGRADACION DE CARBUHIDRATOS Y POR LA ACCION DE LA BACTERLA ORAL,
CON LO QUE SE SOLUBILIZA EL FUSFORO DE CALCIO DEL ESMALTE Y DA FOR -
RESULTADO LA LIBEKAGION DE CALCIO Y FOSFATO FUERA DEL ESMALTE EN PRE
SENCIA DE ACIDO ENTRE LOS CRISTALES DEL ESMALTE.

APARTE DEL AGUA, LaS DOS TERCERAS PARTES DE LOS ALIMENTOS QUE -
SE INGIEREN DIARIAMENTE SON CARBOWIDRATOS. EL 50T DE LOs HMISMOS ES
TAN CONSTITULDOS Y'OR AZUCARES Y EL 25% ES SACAROSA MUY CARIOGENICA.

SE RECOMIENDA LA INGESTION DE ALIMENTOS QUE REQUIERAN DE UNA --
BUENA MASTICACION Y ESTIHULEN LA SALIVACIdh. A LOS QUE SE LLAMA ALI-
MEKTOS DETERGENTES, YA QUE AYUDAN A ELIMINAR PARTE DEL SARRO BACTE--
RIANO Y FACILITAN LA LIMPIEZA DENTAL DE RESIDUOS ALIMEKTICIOS QUE --
CONTIENEN AZUCARES, REDUCIENDO LA POSIBILIDAD DE CARIES.

PROBADLEMENTE LA CAPACIDAD DE RETENER ES DE GRAN IMPORTANCIA DE
ACUERDD A LAS CARACTERISTICAS FISICAS DEL ALIMENTO; LOS VALORES DE =
RETENCIOH ORAL DE ALGUNAS SUSTANCIAS ESTAN DETERMINADOS POR LA CON--
CERTRACION Y DURACION DEL AZUCAR EN LA SALIVA,
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GRASAS.

LAS GRASAS SON COMPONENTES ESCENCIALES DE LA DIETA Y SIRVEN CO-
MO FUENTE CONCENTRADA DE ENERGIAS. SIN EMBARGO, HAY UMNA PREOCUPA--—
CION PORQUE EL EXCESO DE INGESTION DE GRASAS, PUEDE ASOCIARSE CON EN
FERMEDADES, RELACIONADAS COH LA NUTRICIdﬁ. TALES COMO. LA OBESIDAD, -~
LA ARTERIQESCLEROSIS Y LA ENFERMEDAD COROUNARIA,

CLASIFICACION.-  EL TERMINO LIPIDO SE REFIERE GENERALMENTE A LAS --
VERDADERAS GRASAS ASI COMO A OTRAS SUSTANCIAS SEMEJANTES A ELLAS QUE
POSEEN PROPIEDADES FISICAS Y QUTMICAS SIMILARES.

EL GRUPCO "ETEROGéHEO DE SUSTANRCIAS ORGKNICAS CLASIFICABO COMO -
GRASAS, ES PGCO SOLUBLE EN GRASA.  SE HAN EMPLEADC VARIOS HODOS DE-
CLASIFICAR A LAS GRASAS, HAY 4 TIPOS DE LfPIDUS QUE PARECEN SER LOS-
MAS THPORTANTES:

/ ;
1.- LAS CRASAS NEUTKRAS O TRIGLICERIDOS: SON ESTERES ORGANICOS--
DE URA MOLECULA GLICERAL Y TKES HMOLECULAS DE ACIDOS GRAS0S, COMPREN-
DEN ALREDEDOR DEL 98I DE LAS GRASAS DE LOS ALIMENTOS Y CUERPO.

2.- FOSFOLIPIDOS: SON TAMBIEN ESTERES ORGANICOS DE ACIDOS GRA--
S0S, PERO ADEMAS CONTIENEN ACIBO FDSF6R1C0 ¥ UNA BASE NITROGENADA,

/
3.~ LAS GRASAS DERIVADAS: INCLUYEN PRODUCTOS DE HIDROLISIS DE -
LOS GLICERIDOS, TALES COMO LOS ACIDOS GRASOS LIBRES Y LOS HONO Y DI-
GLICERIDOS.

/
4.~ 1,0S ESTEROLES: SCN COMPUESTOS ORGANICOS QUE CONTIEREN URA -
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ROL QUE APARECE COMO TAL EN LOS ORGANISMOS ANIMALES.

FUNCIONES.- LA GRASA ES UNA FUENTE CONCEHTRADA Y ALMACENABLE DE-
ENERGIA. CONTIENE 9 KCAL/G., DO SEA MAS DEL DOBLE DEL VALOR CAL6R1
CO DE CARBOHIDRATOS Y PROTEINAS.

CUANDO EL INDIVIDUO INGIERE CALORIAS EN CANTIDADES MAYORES DE-
LAS QUE NECESITA, LAS ALMACENA EN FORMA DE TEJIDO ADIFOSO, TALES=-
RESERYAS REPRESENTAN UNA FORMA ALMACENABLE DE ENERGiA. QUE PUEDE ==
UTILIZARSE EN EPOCAS DE ESCASEZ Y ADEMAS AISLA EL CUERPO E IMPIDE -
PERDIDAS EXCESIVAS DE CALOR. FORRA ORGANOS VITALES COMO EL CORA~—
ZON Y LO0S RIRONES, PROTEGIENDOLOS CONTRA DAROS Fisicos, LAS VITA-
MINAS A, D, E Y K SON LIPOSOLUBLES, POR LO CUAL 1IAY QUE CONSUMIR --
GRASAS A FIN DE QUE SEAN ABSORBIDAS EN EL TUBO DIGESTIVO. LAS GRA
SAS 508 DIGERIDAS Y ABSORBIDAS LENTAMENTE, DAKDO AST UNA SENSACION-
DE PLENLITUD Y SACIEDAD DESPUES DE UNA COMIDA.

LOS ACIDOS GRASOS SE CLASIFICAN DE ACUERDO CON LA CANTIDAD DE-
DOBLES LIGADURAS PRESENTES EN LA MOLECULA. AQUELLOS QUE NO TIENEN
UNIONES DOBLES SE CONSIDERAN SATURADOS; LOS QUE TTEXEN UNA DOBLE LI
GADURA SE DESTIGNAN COMO MONOINSATURADOS: LOS QUE TIENEN DOS O MAS -
UNIONES DDBLES SE DENOMINAK POLI-INSATURADOS,

CIERTOS ACIDOS GRASOS DEBEN INGERIRSE PREFORMADOS ER LA DIETA,
SON LLAMADOS ACIDOS GRASOS ESCENCIALES, INCLUYEN: LOS ACIDOS LINO--

LEICO, Y ARaQuUipONICOD.

EL RESTO DE LOS ACIDOS GRASOS PUEDE SER SINTETIZADO A PARTIR -
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DE VARIOS CONSTITUYENTES DE LA DIETA, EN CARTIDAD LO SUFICIENTEMENTE
GRANDE COMO PARA REALTZAR SUS PAPELES METABOLICOS,

ORIGENES BN LA DIETA.- ALGUNAS DE LAS FUENTES DE LA DIETA DE ACI--
DDS GRASOS INCLUYEN LOS PRODUCTOS LKCTEDS, HUEYOS, CARNES (ESPECIAL-
MENTE DE CERDO), Y LAS GRASAS Y ACEITES DE COCINA DE ORIGEN ANIMAL Y

VEGETAL.

LAS GRASAS VEGETALES TIENEN UN BAJO GRADO DE SATURACIGH {TIENEN
HUCHOS ACIDOS GRAS0S POLI-INSATURADOS), MIENTRAS QUE LAS GRASAS ANI-
MALES, TIENEN UN ALTO GRADC DE SATURACIdN, (CONTIENEN UNA GRAN CANTI

DAD DE Acinos GRAS0S SATURADOS).

INGESTA RECOMENDADA.- NO SE HA ESTABLECIDO UNA RACTON NECESARIA DE
GRASA, AUNQUE EL APORTE DE ACIDOS GRASOS ESCENCIALES (PARTICULARMEN-
TE) EL DE ACIDO LINOLEICO HA DE REPRESENTAR EL 2% DE LAS KILOCALO---
RIAS DIARIAS. LA GRASA NO DEBE REPRESENTAR MAS DE UN 3D A 35% DE -
LAS CALORIAS DIARIAS. DE ESE PORCENTAJE, UNA TERCERA PARTE DEBE --
PROYENIR DE GRASA INSATURADA, UNA TERCERA DE GRASA SATURADA Y EL ---

RESTO DE GRASA MONOINSATURADA.

GRASA Y CARIES.- ESTUDPIOS LLEVADOS A CABO CON HUMANOS, PROVEEN --~-
CIERTA EVIDENCIA DE QUE LA INGESTA DE DIETAS QUE CONTIENEN ALTOS NI~
YELES DF GRASA (70 A 80%), SE ASOCIA CON UNA BAJA DE CARIES. EL ME
CANISMO POR EL QUE LA GRASA PUEDA EJERCER UN EFECTO ANTICARIOGENICD,

AN ES TERRENO DE ESPECULACION.

SE HA OBSERVADO QUE EN ALGUNOS ESTUDIOS CON SERES HUMANOS PRO--
YEEN UNA EVIDENCIA INDIRECTA DE QUE LAS GRASAS DIETETICAS EN LA IN--
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GESTA DE DIETAS COX ALTO CONTENIDO DE GRASAS (70 A B0R), SE ASOCIA-
COJ UNA BAJA TASA DE CARIES. TALES DIETAS TIENEN UN CONTENIDO MUY
BAJO DE HADRATOS DE CARBONO Y LA REDUCCION EN LA CARIES PUEDE DEBER
SE ASf A LA MENOR INGESTA DE CARBOHIDRATOS, Y NO AL AUMENTO DE GRA-
S5AS.

ALGUNOS COMPONENTES DE LAS GRASAS Y DE LOS ACEITES PUEDEN AB--
SORVERSE EN LA SUPERFICIE DENTARIA, FORMANDD AsT UNA PELICULA ACEI-
TOSA PROTECTORA Y TAL PELICULA PODRYA DISMINUIR LA ACUMULACION DE -
PLACA DENTAL O LIMITAR EL CONTACTO ENTRE LOS ACIDOS DE LA PLACA Y -
EL DIENTE.

PROTELNAS .- NO EXISTE UNA CORRELACION FIRME ENTRE LA EXPERIENCIA
DE CARIES DENTAL Y LOS COMPLEMENTOS PROTEICOS DE LA DIETA, ALGUNOS
ESTUDIOS LLEVADOS A CABO EN ANIMALES DE LABORATORIO, INDICAN QUE -
LA PROTEINA PUEDE EJERCER UNA INFLUENCIA PROTECTORA SOBRE LA DENTIL
CION. LA CARIES EN ANIMALES DE LABORATORIO HAN SIDO REDUCIDAS -~
SIGNIFICATIVAHENTE POR EL AGREGADC DE CASEfNA (PRINCIPAL PROTEINA-
DE LA LECHE) A UNA DIETA CARIOGENICA,

SE CARECE DE DATOS HUMANOS QUE CONFIRMEN UN EFECTO PROTECTOR-
DE LAS PROTEINAS CONTRA LA CARIES. ES MUY PROBABLE ENCONTRAR PO-
BLACIONES MAL NUTRIDAS CON BAJO INDICE DE CARIES, SIEMPRE QUE SU -
INGESTA DE AZUCAR SEA BAJO.

G) DIETA Y S0 RELACION CON EL PERIODO FORMATIVO DEL DIENTE.

LOS PRINCIPALES EFECTOS DE LA DIETA QUE TIENEN INFLUENCIA SO--
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BRE LOS DIENTES DURANTE SU PERTODO DE FDRHACIdh. SON LAS VITAMINAS
Y LOS MINERALES. LA VITAMINA A ESTA INVOLUCRADA EX LA FUNCION Y-
EN LA INTEGRIDAD DEL TEJIDO EPITELIAL Y EN LAS ESTRUCTURAS Y OiGA—
NOS QUE DE £I, DERIVAN. COHO SE OBSERVARA EN SERES HUHANOS, LA DE
FICIERCIA DE VITAMINA A, DEPENDIENDO DE SU GRAVEDAD, PROVOGCA APA—-
RENTEHENTE HIPOPLASTA DE ESHMALTE, ATROFIA DEL ORGANO DEL ESMALTE Y
METAPLASIA DE AMELOBLASTOS. TAHBIEk, SE HAN OHSERVADO EN SERES -~
HUMARGS CAMBIOS INDIRECTOS EN LOS ODONTOBLASTOS Y EN LAS FORHACIO-
HES DE DENTINA. CUANDO ES SEVERA Y PROLONGADA, LA DEFICIENCIA DE
VITAMINA A AFECTA PROFUNDAMENTE LA FORMACION DEL DIENTE, EN PARTI=-
CULAR DEL ESMALTE, PERO NO HAY INDICACION DE QUE TALES DEFICIENCI-
AS AUMENTEN O PISMINUYAN LA SUSCEPTIBILIDAD A LA CARIES DENTAL.

LAS VITAMINAS DEL GRUPO B FUNCIONAN COMO ENZIMAS O PRECURSO--
RES DE ENZIMAS QUE MEDIAN REACCIONES METABGLICAS. CON UNAS POCAS
EXCEPCIONES, LAS VITAMINAS B NO HAN SIDO RELACIONADAS COR LA S5US--
CEPTIBILIDAD ¢ LA INMUNIDAD A LA CARIES DENTAL. LA EVIDENCIA PA~
RECE FAVORECER EL PUNTO DE VISTA DE QUE EXTSTE MENQS CARIES DENTAL
EN HUMANOS CON UNA DIETA DEFICIENTE EN VITAMINAS B. POR OTRA PAR
TE, ESTAS VITAMINAS SON FUNDAMENTALES PARA LA FUNCION DE LA MICRO-
FLORA ORAL E INDUDABLEMENTE LAS REACCIONES QUE MEDIAN EN ALGUNAS -
DE LAS BACTERIAS ORALES PRODUCEN COMPUESTOS (POR EJEMPLO, ACIDOS-
ORGKNICDS) QUE ESTAN INVOLUCRADOS EN EL PROCESO DE LAS LESTIONES CA
RIOSAS Y EN ALGUNOS CASOS SON FUNDAMENTALES PARA EL.

EL (NICO MIEMBRO DE LAS VITAMINAS DEL GRUPD B QUE HA SIDO DI-
RECTAMENTE INVOLUGCRADO EN LA CARIES DENTAL ES LA Bg O PIRIDOXINA.
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LA ADMINISTRACION DE PIRIDOXINA A NIFOS TRAJO COMC RESULTADO UNA DIS
MINUCIGN DE LA GARIES DENTAL, EN COMPARACION COK AQUELLOS QUE NO RE-
CIBIAN PIRIDOXINA ADICIONAL. LA PIRIPOXINIA SUPLEMENTARIA ADHINIS-
TRADA A LA MUJER EMBARAZADA REDUJO SU INCIDENCIA DE CARTES.

LA ACCIdH PRIMARIA DE LA VITAMINA C ES MANTENER LA INTEGRIDAD--
DEL TEJIDO MESENQUIMATICO Y DE LAS ESTRUCTURAS Y ORGANOS QUE DE EL -
DERIVAN. LA DEFICIENCIA DE VITAMINA C INTERFIERE CON LA FORMACION-
DE DENTINA Y LA DEL DIENTE. EN REALIDAD, SE CREE QUE LA DENTINA EN
DESARROLLO SEA EL TEJIDO MAS SENSIBLE DE TODOS A LA DEFICIENCIA DE -
VITAMINA C. EN ESTA DEFICIENCIA LOS ODONTOBLASTOS SE DESORGANIZAN-
Y EVENTUALMENTE SE ATROFIAN, Y LA FORMACION DE DENTINA SE DETIENE 0-
SE PRODUCE UNA FORMACIGN IRREGULAR AMORFA. NO HAY INDICACIONES DE-
QUE LA VITAMINA C ESTE RELACIONADA, YA SEA DIRECTA O INDIRECTAMENTE,
CON LA SUSCEPTIBILIDAD O LA RESISTENCIA A LA CARIES DENTAL TANTO EN-
ANTMALES COMD EN SERES HUMANOS,

LA VITAMINA D ES UNO DE LOS FACTORES QUE SE ASOCIAR CON EL META
BOLISMO DEL CALCIO Y EL FOSFORO, UNA DEFICIERCIA EN VITAMINA D =---
TRAE COMO RESULTADO RAQUITISMO EN NINOS Y OSTEOMALASIA EM ADULTOS.
EN EL ESMALTE, EL WNECHO DE QUE LA HATRYZ HG LOGRE CALCIFICARSE NOR--
HALMENTE PUEDE LLEVAR A ATROFIA DE LOS AMELOBLASTOS Y A UK COLAPSO--
DE LA MATRIzZ. EN LA DENTINA, LA MATRIZ PUEDE HIPERTROFIARSE Y CAL-
CIFICAR ANORMALMENTE, TRAYENDO COMO RESULTADOG ESPACIOS THTERGLOBULA-
RES. EX DEFICIENCIAS MENOS GRAVES, UNA LINEA CALCIOTRAUHK%ICA QUE-
SE DESARROLLA EN LA DENTINA EN FORMACION, SE CONSIDERA COMO UNA INDI
CACIGN PRECGZ DE LA DEFICIENCIA DE VITAMINA D. LA MAYORIA DE LAS -
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INVESTIGACIONES PARECEN INDICAR QUE NO EAY UNA CLARA RELACION ENTRE
LA HIPOPLASIA INDUCIDA POR LA FALTA DE VITAMINA D Y LA SUSCEPTIBILI
DAD O INMUNIDAD A LA INICTACIGN DE LA CARIES DENTAL.

METABOLISMO MINERAL EN RELACION COK LA CARIES DENTAL,- EL ==
CUERPO HUMANO ESTA COMPUESTO DE APROXIMADAMEKTE UN 10 % DE MIDRQ=--
GENO, UN &5Z DE OxibENU. UN 18% DE CARBONO Y UN 3% DE NITROEENO.

EL VOLUMEN PRINCIPAL DE LOS TEJIDOS CALCIFICADOS ESTA COMPUESTO POR
CALCIO {ca. 2XZ DEL ORGANISMO) ¥ FOSFORO (ca. 1.1% DEL ORGANISMO).
LOS ELEMENTOS RESTANTES DE LA ECONOMTA SON POTASIO, AZUFRE, CLORO,-
S0DI0, MAGNESID, HIERRO, MANGANESO, COBRE Y YohO. LOS SIETE MINE-
RALES PRINCIPALES DE LA ECONOMIA SON EL CALCIO, EL FdéFORO, EL MAG-
NESIO, EL SODIO, EL POTASIO, EL CLORD Y EL AZOFRE,

CUANDO SE ALIMENTA A RATAS CON UNA DIETA DEFICIENTE EN MINERA-
LES, EL CRECIMIENTO SE DETIENE, EL HUESO PIERDE MINERALES Y LOS «--
DIENTES EN DESARROLLC NO TOTALMENTE FORMADOS SON GRAVEMENTE AFECTA-
nos. LA VELOCIDAD DE CRECIMIENTO Y EL CONTENIDO MINERAL TOTAL DEL
INCISIVO DE DESARROLLO CONTINUC ES REDUCIDO, AUMENTA EL CONTENIDO -
DE AGUA, Y LA DENTINA FORMADA ES IRREGULAR Y DEFECTUOSA. SE HA DE
MOSTRADO QUE AUMENTANDO EL CONTENIDO MINERAL TOTAL DE LA DIETA POR=-
EL REAGREGADO DE CENIZAS DE TAL DIETA, DISMINUYE LA SUSCEPTIBILIDAD
A LA CARIES DENTAL EN RATAS Y HAMSTERS, ESTO S5E DEBE PRINCIPALMER
TE AL AUMENTO DEL CONTENIDO DE FdéFORO TOTAL DE LA DIETA.

CALCIO EN RELACICN CON LA CARIES DENTAL.- EL. CALCIO, CON META
/.
BOLISMO ¥ ACTIVIDADES QUE ND SE SEPARAN FACILMENTE DE LAS DEL FOSFO-
RO, ES UN MINERAL PRINCIPAL PARA EL NUESO Y LOS DIENTES,
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HO SE HA DEMOSTRADO QUE LOS TEJIDOS TOTALMENTE FORMADOS DE LOS
DIENTES QUE HAN ERUPCIONADO EN LA CAVIDAD ORAL SE MODIFIQUEN SIGNI-
FICATIVAHENTE POR LAS VARIACIONES DEL CONTENIDC DE CALCIO DE LA DIE
TA O POR FACTORES QUE INFLUYEN SODRE LA DISFONIBILIDAD DE CALCIC O-
5U METABOLISMO EN EL ORGANISMO, NO HAY DUPA DE QUE LOS TEJIDOS -«
DENTARIOS DURANTE SU DESARROLLO PUEDEN SER Y SON AFECTADOS POR TO-«
DOS LOS FACTORES QUE SE ASOCTAN CON LA INGESTA Y EL METABOLISMO DEL
CALCIC (Y DEL FOSFORO). EL EFECTO NETO DE CUALQUIER DEFICIENCIA O
CUALQUIER INTERFERENCIA CON LA UTILIZACION DEL CALCIO Y SU METADO--
LISMO NORMAL ES LA HIPOPLASIA DEL ESMALTE Y LA FORMACION DE DENTINA
GLOBULAR, LA EVIDENCIA NO ES MUY CLARA EN CUANTO A SI LOS DIENTES
PERMANENTES HIPOPLASICOS SON MAS SUSCEPTIBLES A LA CARIES DENTAL --
QUE LOS DIENTES PERMANENTES NORMALES, LA IHPRESIHN GEKERAL, NO -~
OBSTANTE ES QUE, U?A VEZ INICIADA, LA CARIES AVANZA MAS RAPIDAMENTE
EN DIENTES "IPDPL‘%ICOS QUE EN NORMALES. TAMBIEN LOS DIENTES PRI-
MARIOS HIPOPLASICOS PARECEN SER MAS SUSCEPTIBLES A LAS CARIES DENTA

LES.

FOSFATOS Y CARIES DENTAL.- ENTRE LAS PRIMERAS INDICACIONES DE UNA
RELACIGN ENTRE CL FOSFORO Y LA CARIES SE ENGUENTRAN LAS OBSERVACIO-
NES DFE QUE CUANDO EL CONTENIDOC DE FOSFORQ DE LA DIETA DE RATAS SE -
DISHINUfA. ERAN MAS SUSCEPTIBLES A LA ENFERMEDAD Y QUE UXA DIETA RI
CA EN CALCIO Y PODRE EN FthORO TRATA COMD RESULTADD GRAN ACTIVIDAD
DE CARIES EN ES0S ANIMALES. LOS ESTUDIOS INDICABAN TAHHIéh QUE AL
AUMENTAR EL CONTENIDO DE FOSFORO DE DIETAS, POR LO DEMAS NORMALES, -
PODfAH DISMINUIR LAS CARIES ENTRE UN 70 Y UN 90X,
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El. CENTENAR DE ESTUDIOS REALIZADOS CON RATAS Y HAMSTERS UTILI-
ZANDO 20 n MAS FOSFATOS. INDICA UNA REDUCCIdh SIGNIFICATIVA EN LAS CA
RIES EN MAS DEL 90% DE LAS INVESTIGACIONES, Y EN NINGUN CAS0 EL AUMEN
TO DEL CONTENIDO DE #0SFORD EN LA DIETA PROVOCS UN AUMENTO EN LA CA-e

RIES DEHNTAL.

EN¥ RATAS Y NAMSTERS DE LADORATORIO, EL CRECIMIENKTO Y DESARROLLO-
NORMAL DE LOS TEJIDOS CALCIFICADOS, SE PRODUCE CON UNA DIETA QUE CON-
TIENE APROXIMADAMENTE UN 0.4% DE FOSFORO, PUEDE LOGRARSE HASTA ---
U¥ 65% DE REDUGCION EN LA ACTIVIDAD DE CARIES, DUPLICANDO EL CONTE=--=
NIDO DE FOSFORO DE LA DIETA, PERO AUMENTANDOLO POR ENCIMA DEL 0.8% ES
SOLO LIGERAMENTE MAS EFECTIVO.

LDS PISTIKTOS ESTUDIOS EN LOS QUE SE SUMINISTRA FLUORURO Y FOS-w~
FATOS JUNTOS A LOS ANIMALES DE EXPERIHENTACIéh. INDICAN QUE ESTOS w=w
AGENTES CARTIOSTATICOS, PUEDEN SIN DUDA TENER UN EFECTO ADITIVO. DA-
DO QUE LOS MECANISHOS DE AMDOS AGENTES SON APARENTEMENTE DISTINTOS,
LA ADHINISTRACIéN COMBINADA (FLYORURG EN EL AGUA Y FOSFATOS EN LA ===
DIETA)., PARA LOS SERES HUMANOS, PUEDE CONTROLAR MAS EFECTIVAMENTE LA-
CARIES QUE CUANDO SE ADMINISTRAN SEPARADOS.

SE HA PROPUESTO, QUE LOS FOSFATOS SON CARIOSTATICOS, YA SEA POR-
ACCION TGPICA DIRECTA SOBRE EL ESHALTE, A MEDIDA QUE ENTRAN EN EL OR-
GANISMO: POR UNA ACCION SIMILAR CUANDO APARECEN EN LA SALIVA DES~ew-
PUES DE LA INGESTIdN: SISTEMICAMENTE, POR LOS FOSFATOS QUE ENTRAN =---
EN LA DENTINA Y EL ESMALTE, DESDE EL SUMINISTRO SANGUIHEC A LOS DIEN-
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TES, 0 POR LDOS TRES METODOS. LOS FOSFATDS APLICADOS TOPICAMENTE -
NO SE HAN HALLADO MUY CARIOSTATICOS. NO OBSTANTE, PARECERIA QUE -
LA ACTIVIDAD CARIOSTATICA DE LOS FOSFATOS ES PRINGIPALMERTE UNA AC-
C;éN LOCAL, YA SEA QUE ESTOS SEAN INGERIDOS O VUELVAN A LA CAVIDAD-

ORAL EN LA SALIVA.

MAGKESIO Y CARIES DENTAL.- EL MAGNESIO ESTA PRESENTE EN TO--
DOS LOS VEGETALES COMO PARTE DE LA CLOROFILA Y ESTA AMPLIAMENTE BIS
TRIBUIDO EN PEQUERAS CANTIDADES EN LOS TEJIDOS HUMANOS Y ANIMALES,
PODRIA ESTAR INVOLUCRADO Y SER FUNDAMENTAL PARA LAS ACTIVIDADES DE-
LA MICROFLORA ORAL CARIOGENICA, LA DEFICIENCIA DE MAGNESIO EN LAS
RATAS HA PROVOCADO HIPOBLASIA DE ESHMALTE Y DENTINA TRREGULAR. Las
CANTIDADES EXCESIVAS DE MAGNESIO INTERFIEREN CON LA CALCIFICACION,
AUNQUE ESTE ELEMENTO NO INFLUYE EN EL DESARROLLO DE LOS DIENTES, PA
RECERIA TENER ALGUN EFECTO FROFUNDO SOBRE LAS CARIES EXPERTMENTALES
O EN LAS CARIES JUMANAS.

S50DIQ Y CARIES DENTAL.- EL S0DI10 SE ASOCIA GENERALMENTE CON-
EL CLORO EN LA PIETA Y CON EL CLORO Y El. BWICARBONATO EN EL CUERPO.-
HUMARO, PARECE MEJORAR LA ASIMILACION DEL CALCIO, EL CLORURO DE
SODIO TIENE UN EFEQTD INDIRECTO EN LAS CARIES DENTALES EXPERIMENTA-
LES. EL AGREGADO DE CLORURC DF SODIO AL ORTOFOSFATO DE CALCIO AU-
MENTA SU EFECTIVIDAD CARIOSTATICA. EL AGREGADO DE CLORURO DE SO--
DIO A LA HARINA SUPLEMENTADA CON CoPHO; EN EL PAN ANTES DE HORNEAR-
LO AUMENTA SU ACTIVIDAD CARIOSTATICA EN ANIMALES DE EXPERIMENTACION
SUPUESTAMENTE POR CIERTA ACCION SOBRE EL CaPHO, .

OLIGOELEMENTOS. - EXISTE EN LOS TEJIDOS HUMANOS Y ANIMALES Y-
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EN LOS LTOUTDOS ORCANICOS UNA GRAN CANTIDAD DE ELEMENTOS. PRESENTES
EN HUY PEOUENAS CANTIDADES 105 4 10'2 ;. DE TEJIDO O LTOUIDG COR-
PORALY. OUE SE DENOMINAN OLIGOELEMENTOS.  MUCHOS DE ELLOS TIENEN -
UN EFECTO TAN PROFUNDO SOBRE LOS SISTEMAS BIOLOGICOS AL PARTICIPAR-
EN LAS RELACIONES ENZIMATICAS. COMO LAS METALOENZIMAS O ENZIMAS ME-
TALICAS. OUE A MENUDO SE LES DENOMINA VITAMINAS INORGANICAS.

Il
NO HAY ACUERDO GENERAL EN CUANTO A CUALES DE LOS OLIGOELEMENTOS

SON FUWUDAMENTALES Y CUALES NO. DE ESTOS ELEMENTOS. LOS FLUORUROS-~
AN SIDO THVESTIGADDS MAS INTENSAMENTE Y SE TRATA MAS ADELANTE SU --
ACTIVIDAD SOBRE LA CARIES DENTAL. OTROS OLIGOELEMENTOS EN LOS =--
QUE ALGUNAS INVESTIGACIONES HAN DESARROLLADO INDICACIONES DE ACTIVI-
DAD CARIOSTATICA SON EL ESTRONCIO. EL VANADIO. EL MOLIBDENO. EL BORO
Y EL ORO. LOS OLIGOELEMENTOS PARA LOS OUE OTROS INVESTIGADORES --
HAN HALLADD ALGUNA ACTIVIDAD CARIOGENICA SON EL CADMIO, EL ZINC. EL-
BARIO, EL TALIO. EL MOLIBDENO. EL SELENIO. EL ALUMINIO. EL HIERRO Y-
EL PLATING. LOS OLIGOELEMENTOS PARA LOS OUE LOS INVESTIGADORES NO-
HAN HALLADC EFECTOS SOBRE LA CARIES DENTAL SON EL ALUMINIO., EL BORO.
EL COBRE. EL MAGNESJO. Y EL MOLIBDENO,

#) CARACTERTSTICAS DE LA DIETA.- LA ETIOLOGIA DE NUMEROSAS ENFER--
MEDADES COMUNES A KUESTRA SOCIEDAD CONTEMPORANEA HA ESTADO, POR LO -
MENOS EN PARTE. LIGADA A FACTORES NUTRICIONALES. ESTAS ENFERMEDA--
DES INCLUYEN ENTRE OTRAS. CARIES DENTALES, INFARTOS, HIPERTENSION -
OBESIDAD. DIABETES MELLITUS Y VARIAS ENFERMEDADES NO INFECCIOSAS DE-
TRACTO GASTRO-INTESTINAL.

ES UK HECHO QUE EL TRATAMIENTO NUTRICIONAL ES ACTUALHMENTE UNA -



-H1l=

PARTE INTEGRANTE DEL TRATAMIENTO DE MUCHAS ENFERMEDADES DEGENERATI-
VAS CRONICAS DEL NOMBRE.

EL, GDONTOLOGO DEBE TENER UNA FIRME COMPRESICR QUE LE AYUDE A -
SABER SOBRE QUE CONSTITUYE UNA NUTRICION OPTIMA,  ADEMAS DEBE TRA-
TAR DE PROMOVER EXCELENTES "KBITOS EN SUS PACIENTES, AﬁN ExTEHDIﬁN-
DOSE MAS ALLA, DE LO QUE PODRTA ESTAR TNDICADO PARA LA INMEDLIATA SO
LUCION A UN PROBLEMA DENTAL ESPECIFICO.

EXISTE UN GRUFO DE ELEMENTOS NUTRITIVOS, CUYA FUNCION BS LA DE
MANTENER LAS NECESIDADES DEL ORGARISMO EN BASE A SUS ACTI1VIDADES Ef
SICAS Y FISIOLUGLCAS, DE ESTOS LOS PUNTOS DEPENDE EN HUCHD LA ADE
CUADA REGULACION DE FUNCIONES MOTORAS CON UNA SUFICIENTE CANTIDAD -
DE ENERGIA Y OTROS ELEMENTOS QUE APORTAN L0 NECESARIO PARA QUE SE -
CUMPLAN LAS MISMAS, SIN EXISTIR DESGASTE DE LOS ELEMENTOS O COMPO--
NENTES DE RESERVA. ESTO LO ENTENDEMOS MAS FA&ILHENTE EN EL CRECI-
MIERTO DE UN NIRO QUE REQhIERE CLIERTAS CANTIDADES DE FOSFORO Y CAL-
ci0, POR EJEMPLO, ESTOS ELEMENTOS EN ORDEN DE TMPORTANCIA SON:

VITAMINAS, PROTEINAS, MINERALES, LIPIDOS, CARBOHIDRATOS, AGUA.

ESTE GRUPO DE ALIMENTOS NECESARIOS PARA LA ECONGMIA BEL ORGA--
NISMO DESDE EL PUNTO DE VISTA BUCAL (CARIES) TIENE 2 ACTIVIDADES:
1.- CARIOGENICO. 2.~ CARIOSTATICO.

CARACTERféTICAS DE LOS ALIMENTOS QUE PREDISPONEN LA CARIOGENICIDAD,

LOS ESTUDIOS CLINICOS KAN DEMOSTRADPO QUE LOS FACTORES QUE DE--
SEMPENAN, TAL VEZ UN PAPEL MAS IMPORTANTE EN LA CARIOGENICIDAD DE--
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DE LOS ALIMENTOS QUE LA CANTIDAD DE AZECAR QUE CONTENGA SON LOS S1-
GUIENTES:

1.- CARACTERISTICAS FISICAS DEL ALIMENTO: PARTICULARMENTE 5t ADIHE-
SIVIDAD; LOS ALIMENTOS PEGAJOS0S TALES COMO CEREALES, SE MANTENDRAN
EX CONTACTO DURANTE MAS TIEMPD CON LOS DIENTES Y POR LO TANTO SE --
LES CONSIDERA CARIOGENICOS,

LOS LiQUIDOS. POR EJEMPLO LAS BEBIDAS SIN ALCONOL, TIENEN UNA-
ADHERENCIA MINIMA A LOS DIENTES Y EN CONSECUENCIA SE DICE QUE TI1E--
NEN POCA ACTIVIDAD CARIOGENICA, S1EMPRE QUE 0 SE ABUSE DE SU USO,

EN PACIENTES CON ACTIVIDAD DE CARIES RAMPANTE, LA REDUCCION DE
TODAS LAS FORMAS DE ALIMENTOS QUE CONTENGA AZIICAR INCLUYENDO LOS Li
QUIDOS ES ALTAHMENTE RECOMENDADO.

2.~ LA COMPOSICION BEL ALIMENTO: LA INFLUENCIA DE LA COMPOSIGION -~
DEL ALTMENTO SOBRE SU CARIOGENICIDAD SE DEBE A LA PRESENCIA EN ALGU
NOS ALIHEHTDS. (EL CACAC PODRIA SER UNO) DE SUSTANCIAS CAPACES DE -
INHIBIR EL EFECTO CARIOGENICO DE LOS CARBONIDRATOS O DE PROTEGER AL
DIENTE CONTRA ELLOS.

3.- TIEMPO DE LA INGESTA: DEL ALIMENTO QUE CONTIENE CARBOHNIDRATOS;-
LA CARIOGENICIDAD ES MENOR CUAXDO LOS ALTMENTOS SON IKGERIDOS DURAN
TE LAS COMIDAS Y MAYOR ENTRE COMIDAS. ESTO SE DEBE A LA FISIOLO--
GIA DUCAL DURANTE LAS COHIDAS: AL HABER UNA MAYOR SECRECION SALIVAL
Y MAS MOVIMIENTOS MUSCULARES, SE ACELERA LA ELIMINACION DE LOS REST
DUOS DE ALIMENTOS DE LA BOCA.
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4.- 1A FRECUENGIA CON QUE EL ALIMENTO QUE CONTIENE CARBOWIDRATOS ES--
INGERIDO; CUANTO MENGS FRECUENTE SEA LA TNGESTION DE ALIMEJTOS QUE —-
CONTIENEN CARBONIDRATOS, MENOR SERA LA CARIOGENICIDAD.

LA CANTIDAD DE AZ{ICAR QUE SE INGIERE Ko ES EIL PRINCIPAL FACTOR -
DE LA CARIOGENICIDAD DE LA DIETA,  CUALQUIER NETODO QUE SE LLEVE PA-
RA CONTROLAR LA CARIES BASADO EN UN WABITO DIETETICO, SE CONSIDERA €O
MO UK METODO PREVENTIVO MAS, UNA PERSONA LOGRA REDUCIR LA CARTES, AL-
REDUCIR LA INGESTA Y LA FRECUENCIA DE CARBOHIDRATOS (ESPECLALMENTE} Y
DE CIERTOS ALIMENTOS CONSIDERADOS CARIOGENICOS. TAN SOLO QUE NO CO-
MIERA NADA ENTRE LAS COMIDAS, HABRIA LOGRADO UNA PARTE A FAVOR EN LA-
REDUCCION DE CARIES.

A) MORFOLOGIA DENTAL,

DIENTES.- A LO LARGO DE LOS AROS, LAS INVESTIGACIONES HAN PRO-—-
PUBSTO VARLOS ENFOQUES PARA PREVENIR LA APARICION DE CARIES DE PUNTOS
Y FISURAS, PIEZAS ANTERIORES, AREAS CERVICALES Y PROXIMALES DE TODAS-
LAS PIEZAS, AREAS MIPOPLASICAS O DAHADAS EN PARTES DE LA PIEZA, QUE -
DE OTRA MANERA SERIAN RESISTENTES. ES PROBABLE QUE ESTE TIPO DE LE-
SIONES SEA EL RESULTADO DE LA EXPOSICION DE ZONAS DE ESMALTE. QUE SON
DEFECTUOSAS AL MEDIO AMBIENTE DENTARIO.  ADEMAS, ESTAS ZONAS OFRECEN
UNA CONFIGURACION ANATOMICA TDEAL PARA LA ACUMULACION ¥ EL ATRAPAMIEN
TO DE RESIDUOS ALIMENTICIOS ¥ COLONIAS BACTERIANAS.

CADA PLEZA EN LA BOCA, TIEKE DIFERENTE SUSCEPTIBILIDAD A LA CA--
RIES ¥ LA PIEZA QUE TERGA MAYOR PROPENSION SERA ATACADA PRIMERO; EN -
.TODAS LAS PIEZAS EXISTEN CIERTAS AREAS QUE SE VUELVEN CARIADAS MAS Ri
PIDA Y FRECUEHNTEMENTE QUE OTRAS. EN ESTAS AREAS LOGICAMENTE EXISTE-
ALGON DEFECTO NATURAL DE LA PIEZA; O NO RECIBEN UNA LIMPLEZA PROFIA,-
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0 SE VUELVEN DEFECTUOSOS EN SU LIMPIEZA POR ACCIDENTE © POR ENFER-
MEDAD,

SUSCEPTIBILIDAD DE PIEZAS PRIMARIAS COHPARADAS CON SU HORFOLOGIk.

EL CONOCIMIENTO DE LA SUSCEPTIBILIDAD RELATIVA A LA CARIES DE
LAS DIVERSAS SUPERFICIES DENTALES FACILITA EL HALLAZGO TEMPRANO DE
CARIES DENTAL, ES DE GRAN AYUDA FAMILIARIZAHSE CON ESTE CONOCIMIEN
TO.

A LOS 2 AROS DE EDAD, LA CARIES OCLUSAL REPRESENTA MAS DEL -
607 DE LAS LESTORES CARIOSAS, MIENTRAS QUE LA CARIES PROXIMAL DE -
INCISIVOS REPRESENTA EL 25% DE LA DESTRUCCION DE PIEZAS PRIMARTAS,
LA DIFERENCIA DE LA SUSCEPTIBILIDAD ENTRE SUPERFICIES OCLUSALES Y-
PROXTMALES PUEDEN ASOCIARSE CON EL ESPACIAMIENTO KORMAL EXISTENTE-
ENTRE PIEZAS ANTERIORES PRIMARIAS Y AL CORTO PERTODO DE EXPOSICION
DE SEGUNDOS MOLARES PRIMARIOS EN LA MAYORIA DE LOS NINOS DE 2 AfoS
DE EDAD,

SIN EMBARGO, DURANTE EL SEXTO A%O, LA CARIES MOLAR PROXIMAL -
ES TAN FRECUENTE COMD LA CARTES MOLAR OCLUSAL.

CARIES QCLUSAL EN MOLARES PRIMARIOS.- LOS PRIMEROS MOLARES PRIMA
RTOS SUPERTORES, SON MUCHO MENOS SUSCEPTIBLES A CARIES QUE LOS SE-
GUNDOS MOLARES PRIMARIOS, AUN CUANDO LOS PRIMERQOS BROTAK EN FECHAS
MAS TEMPRANAS, PROBABLEMENTE LA DIFERENCIA EN SUSCEPTIBDILIDAD A LA

CARIES ES RESULTADO DE QUE LAS SUPERFICIES OCLUSALES DE LOS SEGUK-
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DOS MOLARES, MUESTRAN MAS FOSETAS Y FISURAS QUE LAS DE LOS PRIMEROS
MOLARES.

CARIES PROXIMAL EN MOLARES PRIMARIOS,.=- AL REALIZAR UN EXAMEN EN-~-
BUSCA DE CARIES DENTAL, DEBERAN TOMARSE EN CONSIDERACIdh LA BUSCEP-
TIBILIDAD RELATIVA DE LA SUPERFICIE DISTAL DEL PRIMER MOLA® PRIMA--
RIG Y LA SUPERFICIE DEL SEGUNDO MOLAR PRIMARIO ADYACENTE. LA SUS-
CEPTIBILIDAD DE CARIES, EN AMBAS SUPERFICIES ES MUY SIMILAR,

EN LA MAYORTA DE LOS CAS0S QUE EXISTA UNA LESION CARIOSA, EN--
LA SUPERFICIE DISTAL DEL PRIMER MOLAR PRIMARIO, PODRA PREVEERSE UNA
LESION EN LA SUPERFIGIE MESIAL DEL SEGUNDO HOLAR PRIMARIO EN EL PLA
Z0 DE uN ARO.

SUSCEPTIBILIDAD DE LAS SUPERFICIES PROXIMALES DE LOS SEGUNDOS MOLA-
RES PRIMARIOS.- EN DENTADURAS PRIMARIAS, LA SUFERFICIE DISTAL DEL
SEGUNDO MOLAR PRIMARIO ES UKICO,

DESDE LOS 2 AROS CUAXDU BROTA CON MAYOR FRECUENCIA HASTA LOS 6
ANDS, CUANDO BROTA EL PRIMER MOLAR PERMANERTE, NO TIENE SUPERFICIE-
DENTAL PROXIMA A ELLA.

A LOS 6 AROS DE EDAD EXISTEN 10 VECES MAS LESIONES CARIOSAS EN
LAS SUPERFICIES MESIALES DE LOS SEGUNDOS HOLARES PRIMARIO: QUE EN -
LAS SUPERFICIES DISTALES DE ESTAS MISHMAS PIEZAS.

A LOS 9 ANOS DE EDAD HAY CASI LA MITAD DE LESTONES CARIOSAS EN
LAS SUPERFICIES DISTALES QUE EN LAS MESIALES,
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CARIES FROXIMALES EN CANINOS PRIMARIOS Y PRIMEROS MODLARES PRIMA-=-=
RIOS, - LA SUSCEPTIBILIDAD DE LA SUPERFICIE DISTAL DEL PRIMER MO-
LAR PRIMARIO A& LA CARIES, ES MUY COMPARAULE A LA DPE LA SUPERFICIE-
MESTAL DEL SEGUNDO MOLAR PRIMARIO. EN CONTRASTE, LA SUSCEPTIBILI
DAD A LA CARIES DE LA SUPERFICIE MESJAL DEL PRIMER MOLAR PRIMARIO-
ES RELATIVAMENTE MODERADA Y SE ASEMEJA A LA DE LA SUPERFICIE DIS--
TAL DEL CAKIKRD PRIMARIO.

ES PROBABLE QUE LA HAYOR :REA DE CONTACTO ENRTRE EL PRIMER MO-
LAR ¥ SEGUNDO MOLAR PRIMARIC, PREDISPONGAN CONDICIONES MAS FAVORA-
BLES PARA LA CARIES, QUE LAS QUE EXISTAN ENTRE EL PRIMER HOLAR ¥ -
EL CARINO PRIMARIO.

LOCALIZACICN EN LA DENTADURA PERMANENTE.- LA MAYOR PARTE DE LA --
CARIES DENTAL, SE PRESENTA EN LAS PIEZAS PERMANENTES DE NINOS DE --
SETS A DOCE AROS, SIENDO LO5 MOLARES LOS MAS AFECTADOS.

A LOS SI1ETE ANOS, APROXTMADAMENTE EL 25% DE LOS FPRIMEROS MOLA-
RES PERMANENTES INFERIORES ESTAN CARIADOS,

LOS CENTRALES PERMANENTES Y LOS INCISIVOS LATERALES SUPERIORES
AUNQUE BROTAK APROXIMADAMEXNTE AL MISMO TIEMPO, SOR MUCHO MENOS SUS-
CEPTIBLES A CARIES, POR EL ROCE DEL LABIC SUPERIOR QUE AYUDA A ELI=
HLINAR LOS RESTOS ALIMERTICIOS Y QUE POR GRAVEDAD TIENDER A ESTAR EN
LA PARTE INFERIOR, DEBIDO A LA ANATOMIA DE ESTOS, LOS ALIMENTOS -
SON DESLIZADOS HACIA LODS DIENTES POSTERIORES INFERIORES THMEDTATA--
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ME!TE QUE SCK CGRTADCS.

LOS INCISIVCS LATERALES Y CENTRALES, SON HKENOGS SUSCEPTIELES A-
CARIES Ef NINDS DE POCA EDAD. EN PROMEDIC LEL 2% SE VEN AFECTALAS
ESTAS PILZAS, A LOS DOCE AROS.

EN CONSECUENCIA, LA APARICIdN DE CAVIDAGES EN LGS IKCISIVOS 1IN
FERLORES EN NIRGS PUEDEK SER INDICACLON 5L CARIES RANPANTE. CURAN
TE EL INTERVALO DE ELACES LE 10 A 12 aR0S, PUEBEK PREVEERSE LA ERUP
CICN GE CANINGCS PERMAKERTES SUPERIGKES E INFERIGRES, 451 CCHE DE --
PRIMEROS Y SEGUNLOS PREMOLARKES. SOR PGCO FRECUEKTES LAS CARIES ER
ESTAS PIEZAS, A éSTA ERLD TAL VEZ UR 5T GUE COMPRENDE PRIMERGS Y SE
GUKNDOS PREMOLARES SUPERIGRES Y SECGUNDCS PREMOLARES INFERIGRES, POR-
GUE TIENEN POCO TIEWFO DE HABER BROTALO A ESTA ECAT.

APROXTEADAKENTE UR 20% DE LOS SEGUNGGS MGLARES PERMANENTES IN-
FERIORES Y 10X CE LOS SEGUKDUS MOLARES PERMANENTES SUPERICORES, EXEE
RIKENTAN DESTRUCCION DENTAL UM ARO DESPUES DE EEDTAR,

Lh GARIES GCLUSAL ES LA VARIEBAD MAS FRECUENTE EN PIEZAS PERMA
KENTES INFANTILES. PUECEN PREEVERSE, EN LAS SUFERFICIES HGLARES -
PGCC TIENPG DESPUES GE SU ERUPCI&N. DESPUES ES FRECUENTE, GUE LE .51
GA LA CARIES PROXIKAL EN LAS PILZAS PGSTERIORES. LA PREVEKCIOK DE
LA CARIES OCLUSAL SE PULDE LOGRAR MEDIADNTE EL SELLALG DE FISLRAS, _
DISKIRUCION DE FCRMAS EXAGERADAS DE CANEOHIDRATOS FERHENTABLES, ---
APLICACIdk DE FLUORURCS, RENMOVIENDO TENTINA REGLANDECIDA Y OBTURANDG
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A LOS DOCE AROS, APROXIMADAMENTE EL 5% DE LA CARIES QUE AFECTA
A SUPERFICIES DENTALES PERMANENTES ES OCLUSAL, EL 30X ES5 PROXIMAL Y
EL 20% ES BUCAL Y LINGUAL, EN LAS SUPERFICIES LABIAL, INCISIVA Y-
CERVICAL, SE ENCUENTRA MENOS DEL 1X.

DIFERENCIAS MOPFOLOGICAS GENERALES ENTRE DENTICION PRIMARIA Y PERNHA
KENTE.-

1.~ EN TODAS DIMENSIONES, LAS PIEZAS PRIMARIAS SON MAS PEQUERAS que
LAS PERMANENTES CORRESPONDIENTES,

2.- LOS SURCOS CERVICALES SON MAS PRONUNCIADOS EN EL ASPECTO BUCAL-
DE LOS PRIMEROS MOLARES PRIMARIOS,

3.- LA CAPA DEL ESMALTE ES MAS DELGADA EX DENTADURA PHRIMARIA.

4.- EN LAS PLEZAS PRIMARIAS HAY EN COMPAKACION COX LA PERMANENTE, -
MENOS ESTRUCTURA DENTAL PARA PROTEGER LA PULPA.

5.- LGS CUERNOS PULPARES ESTAN MAS ALTOS EN LOS MOLARES PRIMARIOS,-
ESPECIALMENTE LOS CUERNOS MESIALES Y LAS CAMARAS PULPARES SON——
PROPORCIOHALMENTE MAYORES,

ES IHPORTANTE TONAR EX CUENTA ESTAS DIFERENCIAS HORFOthICAS,-
POR QUE NO5 MUESTRAN GUE URNA LESION CARIOSA EN UNA PIEZA TEMPORAL —
PUEDE CAUSAR UK DANO GRAVE, CON MAS FACILIDAP QUE EN UNA PIEZA PER-
MANENTE, YA QUE EN UN HOMENTO DADO, ESTA POR SU MORFOLOGIA ESTA’MAS
APTA PARA RESISTIR DICHO ATAQUE DE CARIES.
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B) PATOLOGIA MORFOLOGICA.

AMELOGENESIS 1MPERFECTA,- LA AHELOGENESIS IMPERFECTA ES UNA-
ALTERACI&N DEL DESARROLLO DE LA FORMACIGN DEL ESMALTE QUE AFECTA A~
TODOS LOS DIENTES, TANTO LOS DE LECHE COMO LOS DEFINITIVOS. LA AL
TERACION QUE AFECTA A LA FORMACION Y CALCIFICACTON DE LA MATR;Z DEL
ESMALTE; NO AFECTA A LOS COMPONENTES MESODERMICOS DE LOS DIENTES Y-
POR ELLG, LA DENTINA ES5 NHORMAL.

LA ENFERMEDAD ES INDUDABLEMENTE DE ORIGEN GENéTICO Y PROBABLE-
MENTE SE TRANSMITE COMO UN CARACTER MENDELIANO DOMINANTE NO LIGADOD-
AL SEXO.

ESTE TIPO DE ALTERACIGN, QUE COMO SU KOMBRE LO INDICA, SE RE-~
FIERE UNICAMENTE A LOS AMELOBLASTOS U ORGANOS FORMADORES DE ESMALTE
SE CLASIFICA EN DOS FORMAS EN DASE A CARACTERISTICAS CUANTITATIVAS-
Y CUALITATIVAS, ES DECIR, A LA CANTIDAD Y A LA CALIDAD DEL ESMALTE-
DEL INDIVIDUO. EN BASE A LO ANTERIOR RECONOCEMOS QUE EXISTE LA L
POPLASIA DEL ESMALTE O FALTA DE TEJIDO QUE PUEDE SER PARCIAL O TO--
TAL ¥ LA HIPOMINERALIZACION DEL ESHALTE O FALTA DE MINERALIZACION -
DEL TEJIDO, LO CUAL LO VUELVE FRAGIL O QUEBRADIZO.

A MEKUDO, SE AFECTA LA MAYOR PARTE DE LOS DIENTES, TANTO LOS -
DE LECHE COMD LOS DEFINITIVOS, PERO A VECES LOS PE LECHE QUEDAN LI-
BRES.

EN ALGUNOS CAS50S LAS COHONAS DE LOS DIENTES ESTAN TOTALMENTE -

LIBRES DE ESMALTE Y LA DENTINA EXPUESTA PRESENTA UNA COLDRACIdh, -
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QUE VA DESDE COLOR TOSTADOD CLAROC HASTA MARRO& OBSCURO. LA ALTERA-
CION DEL COLOR SE DEBE A LA ESCLEROSIS DE LA DENTINA O A LA ARSOR--
CION DE LOS PIGMENTOS A PARTIR DE LOS ALTMENTOS, POR MEDID DE LA ==
DENTINA FOROSA.

LOS DATOS RADIOLdeCOS,SON POR 1.0 GERERAL CARACTERfETICOS Y PA
TOGNOMOK1COS,  ES EVIDENTE QUE CUANDO EL ESMALTE FALLA TOTALMENTE-
EL ASPECTO RADIGGRAFICO NOS DA EL DIAGNOSTICO, CUANDD LAS FORMAS --
ANATOMICAS DE LAS CORONAS SON NORMALES, LA BLANDURA DEL ESHMALTE DE-
FICIENTEMENTE CALCIFICADA, PUEDE HACER QUE SEA DIFICIL DISTINGUIRLO

DE LA DENTADURA.

EN TODOS LOS CASOS, SIN EMBARGO, LA DENTINA, LA PULPA Y EL CE-
MENTO NO ESTAN AFECTADOS POR EL PROCESO PATOLObICD. ESTA PATOLO--
GI'A NO PREDISPONE A LA CARIES,

HIPOPLASIA, - LA HIPOPLASIA DEL ESMALTE ES UN HALLAZGO MUY FRECUEN
TE, TENIENDO ER CUENTA QUE PUEDE PRESENTARSE EN UNA FORMA MUY POCO-
DETECTABLE. EN sSU FORMA LEVE SE PRESENTA COMO UNAS ONDULACIONES O
ESTRIAS SITUADAS HORIZONTALMENTE, DE COLORACION NORHAL, EN LAS SU--
PERFICIES LABIALES Y BUCALES DE LOS DIENTES, ANOMALTAS QUE SQLO SE-
PUEDEN APRECIAR PASANDD EL EXPLORADOR POR ENCIMA DE ESTAS SUPERFI--
CIES EN UN EXAMEN MINUCIOSO. EN LOS CASOS MAS INTENSOS, LAS ES---
TRTAS SON MAS DESTACADAS, MK% PROFUNDAS E INCLUSO COR ALTERACIONES-
DE COLORACIO&. A VECES HAY 110YOS QUE PUEDEN SER UNICOS © SITUADOS
EN pOoS O MAS SERTES HORIZONTALES.
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AUNQUE EN ALGUNOS CASOS EL BORDE SUPERIOR ANATOMICO DE TODAS--
LAS CORONAS AFECTADAS NO ESTA MUY ALTERADO, BN LOS CASOS MAS GRAVES
SE ERCUENTRAN DEFORMIDADES Y MALFORMACIONES DE LAS CORONAS.

YA QUE LA MAYOR PARTE DE HIPOPLASIAS DENTALES SE ASOCIAN A EN
FERMEDADES GENERALES DE LA PRIMERA INFANCIA, LOS DIENTES AFECTADOS
CON MAS FRECUENCLA, SON AQUELLOS QUE SE CALCIFICAN CUANDO LA ENFER-
MEDAD TUVO LUGAR, SOBRE TODO LOS IKCISIVOS CENTRAL Y LATERAL, LOS -
CANINOS ¥ PRIMEROS MOLARES.

CUANDO LA CAUSA DE LA HIPOPLASIA ES UNA ENFERMEDAD GENERAL, CA
St SIEMPRE LOS DEFLCTOS 50K BILATERALES Y DE DISTRIBUCION SIMETRICGA

A VECES LOS SIGNOS DE HIPOPLASIA ESTAN LOCALIZADOS O LIMITADOS
A UN SOLO DIENTE O A DOS O MAS DIENTES SITUADOS EN EL MISMO LADD, ~
LO QUE ES CAUSADO POR UN FACTOR ETIOLOGTCO LOCAL. EN ESTOS CASOS-
EL DENTISTA DEBE CONCENTRAR SU ATENCION EN BUSCAR LA CAUSA DE UN --
FACTOR TRAUHATICD, UNA'INFECCIﬁﬂ LOCAL O UNA IRRADIACION. ESTA PA
TOLOGIA NO PREPISPONE A LA CARIES.

DENTINOGENESIS TMPRERFECTA .- LA DENTINOGENESIS IMPERFECTA ES UNA —
ALTERACION DEL DESARROLLO DE LA DENTINA QUE AFECTA A TODOS LOS DIEN
TES, TANTO A LOS DECIDUOS COMO A LOS PERMANENTES, LA ALTERACION QUE
AFECTA AL COMPONENTE MESODERMICO DE LA DENTINA NO AFEGCTA AL ESHALTE
EL CUAL ES NHORMAL.

SE HA COMPRORADO LA TRANSMISION HEREDITARIA DE LA DENTINOGENE-
515 IMPERFECTA. ES UNA CARACTERISTICA MEREBITARIA DOMINANTE HO LI
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GADA AL SEXoO, A MENUDO SE PRESENTA COMD UNA ALTERACION ﬁNICA, PERO

A VECES S£ ENCUENTRA COMO UN COMPONENTE MAS DE UNA ENFERMEDAD MGLTI-
PLE, SOHRE TODO ASOCIADA A UNA OSTEOGENESTS IMPERFECTA.

LA DENTINA AFECTADA SE COMPONE DE TUBULOS IRREGULARES DE GRAN -
TAMARO QUE A MENUDO PRESENTAN GHANDES ZONAS DE MATRIZ NO CALCIFICADA
EN ALGUNAS ZOKAS FALTAN TOTALMENTE LOS TUBULOS. LOS ODONTOBLASTOS
PARECEN TENER SOLO UNA CAPACIDAD REDUCIDA I'ARA FORMAR UNA MATRIZ DE-
LA DENTINA BIEN ORGANIZADA, DEGENERANDOSE AL PARECER MUY RAPIDAMENTE
Y QUEDANDD ATRAPADOS EN LA MATRIZ.

CLINICAMENTE, EN LA DENTINOGENESIS IMPERFECTA, LOS DIENTES MUES
TRAN UNA APARTENCIA TRANSLUCIDA OPALESCENTE, GENERALMENTE SON GRISES
0 AZUL-PARDUZCOS, AUNQUE SU COLOR PUEDE VARIAR MUGCHO,  EN ALGUNOS -
CAS0S, SOBRE TODO EN LOS ADULTOS, SE PIERDEN CONSIDERABLES CANTIDA--
DES DE ESHMALTE DE LAS ZONAS CORTANTES O DE OCLUSION, DEBIPO A LA -——
ATRICCION O FRACTURA DE 1.0S DIENTES. PARECE SER DEBIDO A UM DEFEC-
TO EN LA UKION ENTRE LA DENTINA Y EL ESMALTE, QUE ES RELATIVAMENTE -
L1SA EN VEZ DE FESTONEADA Y ENTRELAZADA COMO ES EN EL DIENTE KORMAL.
OTRA CARACTERISTICA CLINTCA DE LA DEXTINOGENESIS IMPERFECTA, ES LA—-
ANORMAL CONSTRUGCION EN LA UNION ENTRE EL ESMALTE Y EL CEMENTO QUE -
SE OBSERVA EN LA EXPLORACION CLINICA. LA MARCADA GCONSTRUCCION EN -
EL CUELLO ES UN CARACTER CASI CONSTANTE. LAS CAVIDADES PULPARES V-
LOS CANALES, ESTAN MUY ESTENOSADOS, CASI DESAPARECIDOS EN LA OBSERVA
CION RADIOLOGICA. '

VALE LA PENA MENCIONAR TAMBIES QUE ESTE PADECIMIENTO PREDISPONE



A QUE SE PRESENTE FRACTURA EN EL ESHALTE POR FALTA DE SU TEJIDOD DE
SOPORTE, YA QUE LA DENTINA ESTA DISMINUIDA, ESTA PATOLOGIA NO —-
PREDISPONE A LA CARIES.

ABRASION.~  AUNQUE LA ATRICCION PUELE CONSIDERARSE COMO UNA DES—-
TRUCCIGN FISIOLGGICA DE LA ESTRUCTURA DENTAL, LA ADRASION AL CON--
TRAR1O, ES PATOLGGICA. LA ABRASION ES TAMBIEN UNA DESTRUCCION DE
LA SUSTANCIA DENTAL, PERO DEBIDG A PROCESOS MEGANICOS ANORMALES Y-
MO POR MEDIO DBE LA MASTICACIGN,

LAS CAUSAS MAS FRECUENTES DE ABRASION SON LOS DENTRLFICOS -—-
ADRASIVOS, EL USO INADECUADO DEL CEPILLO DE BIENTES, LA MASTICAw--
CIGN PE LA PIPA, MORDER EL HILO, ABRIR PASADORES PARA EL PELO ¥ --
OTRAS COSTUMBRES SEMEJANTES EN LAS QUE 10S DIENTES ESTAN EXPUESTOS
A FUERZAS ABRASTVAS ANORMALES. A VECES LA ABRASION SE RELACIONA-
CON EL USO DE SALES O BICARBONATQ SODICO DENTRIFICO EN POLVO.

HKS FRECUENTE ES LA ABRASIdh DENTAL DEBIPO A U¥A UTILIZACION-
INADECUADA DEL CEPILLO DENTAL, EMPLEANDO UN CEPILLO DEMASIADC DURO
o USAhDOLO CON MOVIMIENTOS HORIZONTAL EXN VEZ DE VERTICAL O ROTATO-
RIO.

LA ABRASION SE ENCUENTRA COMO UNA SUPERFICIE LISA Y PULIDA, -~
EN FORMA DE CUNA EN LA PORCION DE LA RAIZ DEL DIENTE O DE LOS DIEN
TES. A MENUDO SE OBSERVA UNA RETRACCION GCINGIVAL ACOMPANANTE.

LA LOCALIZACION FAVORITA DE LA ABRASIGN CERVICAL ES LA ZOKA -
DE LOS CANINOS, AUNQUE RO ES RARO QUE AFECTER INCISIVOS Y MOLARES,

EL DESGASTE AFECTA AL DIENTE EH LAS SUPERFICIES PROXIMALES Y-
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DOCLUSALES. EIL DESGASTE PROXIMAL EXCESIVO PUEDE SER UN FACTOR EN-
LA CARIES INCIPIEKNTE. EXPONE AL ESMALTE A LA INFLUENCIA DE RESI-
DUOS ALIMENTICIOS Y FAVORECE LA ACUMULACIGN DE SUSTANCIAS QUE FO-=-

MENTAN LA FERMENTACION BACTERIANA,

EXR CAMDBIO EL DESGASTE OCLUSAL DISMINUYE LA FRECUENCIA DE LA -
CARIES, PORQUE ALISA EL DIENTE Y ELIMINA LAS FISURAS DEL ESMALTE.
LA DENTINA EXPUESTA ESTA PROTEGIDA PORQUE LAS SUPERFICIES QUEDAN -~

ALTAMENTE PULIDAS,

ATRICCIU’N.- SE DEFINE COMD LA DESTRUCCIU.N Y CAIDA DE LAS ESTRUC-
TURAS DENTALES POR LAS FUERZAS ACTIVAS DE LA MASTICACIdh. COMO POR
EJEHMPLO, LA PERDIDA DE LA ESTRUCTURA DENTARIA DE LA SUPERFICTE DE-
OCLUSIOﬁ EN LOS DIENTES POSTERIORES Y DEL BORDE EN LOS DIENTES AN-
TERIORES. LOS PROCESCS QUE DAK LUGAR A UNA MAYOR FUERZA AL HOR-=-
DER, PREDISPOGNEN CON FRECUENCIA A LA DESTRUCCIdh DE LA SUPERFICIE-
INCISAL Y LINGUAL DE LOS DIENTES MAXTLARES ANTERTOHRES Y A LA SUPER
FICIE LABtAL DE LOS DIENTES MANDIBULARES ANTERICRES.

EN ALGUNOS CASOS EL BRUXISMO QUE SE ASOCIA A ALTERACIONES EMO
CIONALES Y A TENSION NERVIOSA PUEDE SER CAUSA DE ATRICCldh. TAM-
BIEN PUEDE RELACIONARSE EL GRADO DE ATRICCION CON LA CALIDAD DE LA
DIETA, COMO EN EL CASO DE PERSONAS CUYA DIETA SE COMPONE DE VEGETA

LES FRESCOS Y ENSALADAS.

AUNQUE LOS SIGNOS CLfNICOS DE ATRICCION PUEDEN SER MiNIHOS. -
COMO UN SURCO O UNA CARILLA PEQUENA, L[ISA, EN FORMA DE CUERNO DE -
LUNA, NO ES RARO VER CAS0DS MUY INTENSOS. EN ESTOS dLTIHOS. EL ES
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MALTE PUEDE SER COMPLETAMENTE DESTRUIDO, DANDO UKA SUPERFICIE DE-
OCLUSION O DE CORTE COMPLETAMENTE LISA O LLANA.

EN CASOS RAROS, LA RAPIDEZ DEL PROCESO DE ATRICCION CONDUCE A
LA EXPOSICION PULPAR. ESTA PATOLOGIA %O PREDISPONE A LA CARIES.

EROSION,- LA EROSION DE LOS DIENTES SE REFIERE TAMBIEN A LA PER-
DIDA DE SUSTANCIA DENTAL, PERO ESTE PROCESO SE DEBE A UNA ACCION -
guiMiCa CENERALMENTE A UN ACIPO O A UN LiQUIDO DE PH BAJD, POR LO-
QUE SE DISTINGUE DE LA PERDIDA DE SUSTANCIA DENTAL DEBIDO A UN PRO
CESO PATOLOGICO (ABRASION) 0 A LA DESTRUGCION FISIOLOGICA (ATRIC--
c18ny.

AUNQUE LAS LESIONES MAS FRECUENTES SE PRESENTAN EN LESIONES -
CERVICALES (LABIAL Y BUCAL) DE LAS CORONAS, TAMBIEN PUEDEN AFECTAR
S5E CUALQUIERA O TODAS LAS DEMAS SUPERFICIES, DEPENDIEKDO DE LA CAl
SA Y DE LA INTENSIDAD DE LA ACCION ACIDA.

LAS CAUSAS DE LA EROSION SON NUMEROSAS Y VARIADAS, PERD TODAS
SON DE NATURALEZA QUiHICA. PE CARACTER ACIDO Y BE EFECTO DESCALCL-
FICANTE. ES MAS FRECUENTE QUE EL LIQUIpo EROSIVO SEA EXTRiNsEco,
COMO EL QUE PROVIENE DE FRUTOS; (LIMONES ¥ UVAS, ETC.) Y MEDICAMEN
108 LIQUIDOS DE BadO PI.

. /!
LAS SUSTANCIAS EROSIVAS INTRINSECAS PUEDEN SER LOS VOMITOS --
QUE CUANDO SON PERSISTENTES Y CROKICOS PUEDEN CAUSAR DESCALCIFICA-
CIDN DE LOS DIENTES, SOBRE TODO DE LAS SUPERFICIES LINGUALES.

EL ASPECTO CLINICO DE LAS ERCSIONES ES MUY VARIADO, SEGUN EL-
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DRIGEN (EXTRfNSECO 0 INTRINSECO) DEL KEIDO. LA INTENSIDAD Y LA DURA
CION DE SU ACCION, POR EJEMPLG, LA MAYOR FARTE DE AEIDOS EXTRINSE
€05, COMO LOS QUE PROVIENEN DE LA SUCCId& 0 BEBIDA DE SUMDS DE FRU-
TAS Y BEBTDAS CARBthCAS. PRODUCEN SOBRE TODO EROSION DE LAS SUPER-
FICIES LABIALES DE LOS DIENTES MAXILARES ANTERIORES Y A VECES LAS -
SUPERFICIES DE UCLUSIdh DE LOS DIENTES POSTERIORES, EN LAS PRIME-
RAS FASES, La EROSIdh PUEDE MOSTRARSE COMO FORMACIOGNES YESOSAS, PaA-
RECIDAS A ESCAMAS QUE PUEDEN DESPRENDERSE CON UN INSTRUMENTO PUNTIA
Guno. ER LOS CASOS AVANZADOS, LA HAYORIA DE LAS ESCAMAS AN CAIDO
DANDD LUGAR A UNAS DEPRESIONES SUPERFICIALES CUYDS BORDES PERIFERI-
COS PUEDEN ACENTUARSE POR LOS BORDES SALTENTES DEL ESMALTE Y DE LA-

DENTINA,

LAS SUSTANCIAS INTRINSECAS QUE DAN LUGAR A EROSIONES, EJERCER-
HABITUALMERTE, COMO ES LéﬁICO. SU ACCION DESCALCIFICANTE EN LAS SU-
PERFICTES LINGUALES DE LOS DIENTES. POR LO GENERAL, LOS DIENTES-=-
MAS AFECTADOS SON LOS ANTERIORES, LAS SUPERFICIES LINGUALES APARE--
CEN LISAS Y APLANADAS CON UNA PERDLDA COMPLETA DE LAS LIEEAS ANATO=
HICAS HABITUALES. A VECES, LAS SUPERFICIES LINGUALES PARECEN E5-~
TAR EXCAVADAS CON DIVERS0S GRADDS DE DEPRESTONES. ESTA PATOLOGTA-

NO PFREDISPONE A CARIES.

COHPOSICI&N QUfHICA DEL ESMALTE.- SEGUN LAS DIFERENTES PROPORCIC-
NES EN QUE SE ENCUENTRAN LOS COMPONENTES DEL ESMALTE, CONFIEREN A -
ESTE MAYOR 0 MENOR RESISTENCIA, LA CUAL VA EN RELACION DIRECTA CON-
LA APARICION Y VELOCIDAD DE AVANCE DE LA CARIES.

EL ESMALTE DE LOS DIENTES AL HACER ERUPCIGN AUN NO HA TERMINA-
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DG DE MINERALIZARSE, POR LO QUE ENCONTRAHMOS MAYOR PREDISPOSICION A
LA CARIES. EL DIENTE EN ESTAS CONDICIONES VA A PERMITIR UH INTER-
CAMBIO IQHICO EN DONDE SE LE PESPRENDEN ALGUNOS MINERALES HACIA La-
SALIVA Y VICEVERSA, SE LE DEPOSITAN ELEMENTOS PROVENIENTES DE ESTE-
FLUIDO BUCAL LO QUE LO HACE MUY SUSCEPTIBLE.

A MEDIDA QUE SE YA MINERALIZANDO EL DIENTE, LA SOLUDIDAD DE --
ESTE TEJIDO VA DISMINUYENDO, AL IGUAL QUE SU PRDPENSId& A LA CARIES
DE TAL MANERA QUE NUESTRO ESFUERZO DEBE ESTAR ENCAMINADD AL AUMENTO
DE LA RESISTENCIA DEL DIENTE AL PROCESO CARIOSO.

DISPOSICIGN DE LOS PRISMAS,- YA SE HA ESTUDIADD EW HISTOLOGfl. -
_ QUE EL ESMALTE PUEDE PRESENTAR ALGUNAS ANOHALfAS EN SU COHSTITUCIéﬁ
(TALES COMO PENACHOS O AGUJAS, HIPOPLASIAS, ETC.), DEFECTOS QUE PRQ
PICIAN LAS CAUSAS DESENCADENANTES A LA APARICION DE LA CARIES.

BEFECTOS ANATOM1COS .- A PESAR DE QUE LA CARIES PUEDE DESARROLLAR-
SE EN CUALQUIER PUNTO DE LA SUPERFICIE DEL DIENTE, EN AQUELLAS EN--
DONDE LOS SURCOS Y FOSETAS SON DEMASIADO PROFUNDOS (HECHO QUE FAVO-
RECE LA RETEHCI&H Y ACUﬁULACIéN DE LA PLACA BACTERIANA Y RESTOS ALL
MENTICIOS), LA INSTIDENCIA ES MAYOR,.

POR EJEMPLO, ENCONTRARSE QUE LOS5 DIENTES COK MAYOR SUSCEPTIDI-
LIDAD A ESTE PROCESO SON LOS PRIMEROS MOLARES INFERIDRE? DEFINITI--
VoS, PUESTO QUE, HACEN ERUPCION A EDAD MUY TEMPRANA, TIENEN FOSAS y
FISURAS MUY PROFUNDAS Y ADEMAS ESTAN MAS ALEJADAS BE LOS CONDUCTOS-
SALIVALES EN COMPARACION cCON LOS SUPERIORES, HECHO QUE EVITA UNA MA
YOR ELIMINACION DE LOS AGENTES CAUSALES.
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MALPOSICION DENTARIA.- FAVORECE GRANDEMENTE A L& CARIES PORQUE -
LGS ESPACIOS INTERDENTALES QUE FACILITAN LA LIMPIEZA ESPORTAKEA ES
TAN ELININADOS, LOS PUNTOS DE CONTACTO PUEDEN ESTAR DESFLAZADOS Y-
ASI HAY RETENCION DE RESIDUOS DE LOS ALIMENTOS: EN FORMA SEMEJANTE
LAS UBTURACIONES MAL ADAPTADAS ¥ LA DEFECTUOSA RECONSTRUCCION DE -
UN DIEKTE EN EL ASPECTO ANATthCO. FAVORECEN LA INICIACION DE CA--
RIES, AL IGWAL QUE |,LOS RESTOS ALIMENTICIOS RETENIDOS BAJO EL MAR--

GEN HIPERTROFIADO DE LA ENCTA.

POR RAZONES SEMEJANTES, LOS DIENTES PARCIALMENTE DROTADOS SON
ATACADOS CON FACILIDAD.

C) ERUPCION, GRUPOS DE EDADES Y CARIES.-

DISTRIBUCION INTRAORAL,- 1.OS DISTINTOS TIPOS DE DIENTES SON
ATACADOS POR LAS CARIES CON UNA FRECUENCIA AMPLIAMENTE VARIABLE EN
UNA SUCESION CARACTERISTICA: CON MAYOR FRECUENCIA EL PRIMER Y SE—-
GUNDO MOLARES Y DECRECIENTEMENTE, LOS PREMOLARES, LOS TERCEROS MO~
LARES, LOS INCISIYOS Y LOS CANINOS. ESTE ORDEN PREVALECE EN LAS-
DISTINTAS REGIONES Y TANTO EN LAS POBLACIONES CON ALTO INBICE DE -
CARIES COMO EN LAS DE BAJO. NUMERQSOS ESTUDIOS ACUERDAN QUE LOS-
PRIMERQS MOLARES INFERIORES SUCUMBEN MAS FRECUENTEMENTE Y MAS TEM-
PRANO, A MENUDO INMEDTIATAMENTE DESPUES DE LA ERUPCI&N, SEGUIDOS DE
CERCA POR LOS PRIMERODS MOLARES SUPERIORES. ESTADfSTICAHENTE. LA~
DISTRIBUCION DE LOS DIENTES CARIAPOS ES DILATERALMENTE SIHéTRICA.
EN GENERAL, LOS SUPERIORES SOH ATACADOS MENOS FRECUENTEMEKTE QUE -
LOS INFERIORES, PERO ElL SUBGRUPD DE LOS CARINOS E THCISIVOS IKFE--

RIORES SUFRE LA MENOR FRECUENCIA,
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ESTA DISTRIBUC16H SELECTIVA DEL ATAQUE DE CARIES DEBE SER EX--
PLICABLE POR DIFEREKCIAS LOCALES TANTO EN LA RESISTERCIA INHERENTE-
DE LA SUSTANCIA DENTARIA COMO DEL MICROAMBIENTE INTRAORAL. EL ES-
MALTE Y LA DENTINA ESTAN LEJOS DE SER HOMOGEKEOS, TANTO DESDE EL -
PUNTO DE VISTA ESTRUCTURAL COMO QUIMICO. EN LA SUPERFICIE DEL ES-
MALTE, EL FLUORURO ESTA CONCENTRADO EN SITIOS DISCRETOS. LA PRO=--
GRESIVA MINERALIZACION SUPERFICIAL Y LA DIVISION DE OLIGOELEMENTOS-
CONTRIBUYE PRESUMIBLEMENTE A LA RESISTENCIA A LA CARIES CON La EDAD
NO OBSTANTE, 51 UNA SUPERFICIE SE HA MANTENIDO HO CARIADA EN UNA BO
CA DONDE MUCHOS OTROS SITIOS HAN DESARROLLADO CARIES, DEBE SUPONER-
S5E QUE FUE RESISTENTE DESDE EL COMIENZO.

LA RELATIVA LIBERTAD DE CARIES DE LOS DIENTES ANTEROINFERIORES
SE HA ATRIBUIDO AL EFECTO PROTECTOR DEL FLUJO SALIVAL. LA PROBABL
LIDAD DEL ATAQUE DE CARIES ES MAYOR EN LOS S5IiTIOS EN QUE SE FAVORE-
CE LA RETENCION DE RESIDUDS DE LA DIETA Y BACTERIAS. ATACADOS MAS
FRECUENTEMENTE Y MAS TEMPRANO, SE CUENTAN LOS PUKTDS Y FISURAS DE -
LAS CARAS OCLUSALES Y OTROS PUNTOS DE LOS HOLARES Y FISURAS DE LAS-
CARAS OCLUSALES DE LOS PREMOLARES, SIEHNDD RESPONSABLES DEL 40 AL -~
50% DE LAS CAVIDADES, EVENTUALMENTE, CAST IGUALMENTE NUMEROSAS --
SON LAS CARIES QUE SE ORIGINAN EXK LOS PUNTOS DE CONTACTOD PROXIMALES
LA ACTIVIDAD DE CARTES GENERALMENTE ES MAS ALTA EN LAS ZOWAS RETEN-
TIVAS CREADAS POR LOS APARATOS ORTODONCICOS FI1JOS; LAS SUPERFICIES-
LISAS DESARROLLAN SOLO APROXIMADAMENTE UN 10% DE LAS CARIES CORONA-
RTAS, LAS SUPERFICIES RADICULARES RARA VEZ PRESENTAN CARIES, A HE
NOS QUE ESTEN EXPUESTAS A LA PLACA PERIGINGIVAL 0 SUBGINGIVAL, UN
ESTUDIO RECIENTE HALLO QUE LA MITAD DE LOS ADULTOS DE MAS DE 30 —--
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AROS DE EDAD TENfA Ula O HA% LESIONES EN LAS SUPERFICIES RADICULA--
RES, CON MAYOR FRECUENCIA EN LOS PREMOLARES INFERIORES, DE ESTAS-
LESIONES, 3/4 ESTABAN EN LAS CARAS VESTIBULARES: EL 60T DE LOS DIEX
TES AFECTADOS NO EVIDENCIABA CARIES CORONARTA.

EL CONSEJO QUE SE DA A LOS PACTENTES DEPENDE EN GRAN HMANERA DE
LA CONDICION DE SU BOCA Y , EN PARTICULAR, DE SUS DIENTES Y ENCIAS.
ESTO ESTARA INFLUIDO POR LA DIETA, LA HIGIENE ORAL, LOS TRATAMIEN--
TOS DENTALES APLICADOS Y ESPECIALMENTE LA EDAD,

DURANTE LA ADOLESCENCIA, LA GRAN MAYORTA DE PACIENTES SON VUL-
NERABLES ESPECIALMENTE A LA CARIES DENTAL Y A LA ENFERMEDAD DE LAS-
ENCTAS. LA MAYORIA DE LOS DIENTES POSTERIORES PERMANENTES SURGEN-
EN LA TEMPRANA ADOLESCENCIA Y DEBEN TRATARSE LO MAS PRONTO POSIBLE-
CON APLICACIONES TOPICAS DE FLUORUROS. SUPONIENDO QUE LAS PRUEBAS
CLfNICAS MUESTREN QUE LOS OBTURADORES DE FISURAS SON REALMENTE EFI-
CACES, DEBEN APLICARSE TAMBIEN LO MAS PRONTO POSIBLE DESPUES DE LA-
ERUPCION. KO PUEDE DEJARSE DE INSISTIR, SIN EMBARGO, EN EL HECHO-
DE QUE LA CARIES DENTAL Y LA GINGIVITIS PUEDEN SER EFECTIVAMENTE --
CONTROLADAS POR LA ADECUACION DE LA DIETA Y LOS BUENOS HABITOS DE -
NIGIENE ORAL. ESTOS DEBEN CONSTITUIR LA DASE DE LAS PRESCRIPCIO--
NES PARA ESTE CRUPO DE EDAD, ACOMPARADOS DE LAS APLICACIONES DE LOS
COMPUESTOS DE FLﬁDR. LA OBTURACIGH DE LAS FISURAS, EL TRATAMIENTO -
ORTODONTICO Y,,0CASIONALMENTE, El RECONTORNEC DE LAS ENCIAS COMO ME

DIDAS CONSERVADORAS.

EN PACIENTES CUYAS EDADES SE HALLAN COMPRENDIDAS ENTRE LOS 20~
Y. 30 ANDS, LA CARIES TIENDE A SER UN PROBLEMA MENOR, Y PREVALECE EN
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TONCES LA ENFERMEDAD GINGIVAL Y PERIODONTAL. LA PAPILA GINGIVAL,-
EN MUCHOS CASOS, YA NO LLENA POR COMPLETC EL ESPACIO INTERDENTAL O,
POR EL CONTRARIO, SE HIPERTROFIA Y PRESENTA WEMORRAGIAS. LAS PRES
CRIPCIONES EN ESTE GRUFO DE EDAD DEBEN INCLUIR MEDIDAS PARA ASEGU--
RAR UNA HIGIENE EFECTIVA INTERDENTAL 0 ESTIMULACION GINGIVAL, RES~--
PECTIVAMENRTE.

DESPUES DE LOS 30 ANOS DE EDAD, LOS PRINCIPALES OBJETIVOS DE -
LAS MEDIDAS PREVENTIVAS SON LA RECESTON GINGIVAL Y LA ENFERMEDAD --
DEL PERTODONTO; PERO, EN LDS CAS0S5 EN QUE HA TENIDO LUGAR LA MENCID
NADA RECESION Y ItAN QUEDADC EXPUESTAS LAS RAfCES. EL PROBLEMA PUEDE
RESIDIR EN LAS CARIES CERVICALES, ESTO PUEDE OCURRIR EN LAS SUPER
FICIES BUCAL, LINGUAL Y PROXIMAL, EL TRATAMIENTO DI LAS CARIES EH
ESTAS REGIONES PRESENTA MUCNOS PRODLEMAS, LAS PRESCRIPCIONES PARA -
IMPEDIRLO, EN ESTE GRUPO DE EDAD, SON LAS MEDIDAS EFICACES DE LIM--
PIEZA. DEBE TENERSE GRAN CUIDADO, SIN EMBARGO, EN ASEGURARSE OQUE-
DICHAS MEDIDAS SEAN ATRAUMATICAS Y NO PRODUZCAN MAYOR RECESIGN GIN-
GIVAL O CAVIDADES POR ABRASION.

COMO VEMOS ES DE SUMA IMPORTANCIA LA CARTES TANTO EN UNA EDAD-
TEMPRANA COMO EN UNA ERAD MADURA, SIEMPRE QUE NO SE DETENGA SU PRD
CES0 DCASIDNARK’RESULTADOS TREWENDAMENTE MALDS PARA EL INDIVIDUO,-
COMO POR EJEMPLO, Al NO DETENERSE ESTE PROCESO QUE ES CONTINUO, SE
GUIRA EVOLUCIORAKRDO DEPENDIENDO DE LA INTENSIDAD DEL ATAQUE Y LA -
RESISTENCIA DEL DIENTE, QUE SE INICIARA CON LA DESTRUCC1ON DEL MIS
MO ¥ TERMINARA PROVOCANDO MUCHAS DE LAS VECES EN LA PULPA FENOME--
NDS DE HIFPEREMIA, INFLAMACION Y GANGRERA; LO QUE OCASIONA LA FORMA

CION DE UN ABSCESO EN LA REGIGN PERIAFICAL Y GCASIONALMENTE HMIGRA-
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CIOY DE GERMENES POR VIA HEMATICA, PUEDE PRODUGIR ALTERACIONES EN -
OTROS GRGANOS; COMO POR EJEMPLO PODRIAMOS PROPICIAR, SI NO TENEMOS-
CUIDADO AL EXTRAER UKA PIEZA DENTAL INFECTADA, UNA ENDOCARDITIS BAC
TERIANA.

MANEJO DE DIENTES GRAVEMENTE INFECTADOS.- CON LA LLEGADA DE LOS -
ANTIBIOTICOS, WA CAMBIADO EL MANEJO DE DIENTES GRAVEMENTE INFECTA--
DOS. EN EL PASADO, ERA NECESARIO TRATAR AL PACIENTE PALIATIVAMEN-
TE HASTA PODER LOCALIZAR Y DRENAR LA INFECCION Y EXTRAER EL DIENTE.
ACTUALMENTE, PUEDE EVITARSE ESTE RETRASO A VECES LARGO, USANDO ANTL
BIOTICOS. SI LA CAUSA DE LA INFECCIONW (EL DIENTE) PUEDE EXTRAERSE
SE ACELERA LA RESOLUCIGN DE LA INFECCION. LA FORMACION DEL ABSCE-
S0 PUEDE NO HADER LOGRADO LA ETAPA EN QUE SE DESTRUYE EL TEJ1DO Y -
SE FORMA PUS,  LOS ANTIBIOTICOS PUEDEN CONTROLAR EL PROCESO INFEC-
CI0S0, AYUDA EVITANDO FORMACION DE PUS., EN CUALQUIER GASO, DEBERA
ESTADLECERSE UN NIVEL SANGUTNEO DE ANTIBIGTICOS CUANTO ANTES SEA PO
SIBLE. CUANDO SE ESTABLECE ESTE NIVEL SANGUINEO, EL DIENTE PUEDE-
EXTRAERSE, EN CASO DE QUE NO SE JUZGUE NECESARTA LA EXTRACCION QUI-
RURGICA. SI SE PREVEE UNA EXTRACCION DIFICIL, EL PACIENTE DEBERA-
SEGUIR TOMANDO ANTIBIGTICOS DESPUES DE EXTRAER EL DIENTE GRAVEMENTE
INFECTADD, DURANTE TRES DIAS DESPUES DE HABER DESAPARECIDO TODA EVI
DENC1A DE INFECCIOH.

FISIOPATOLOGIA DE LA IHFECCIGN.- LA INVASION POR MICROCRGAKISHOS-
ES UNA CAUSA FRECUENTE DE INFLAMACION AGUDA, ESTO SUELE OCURRIR -
EN CAVIDAD BUCAL Y REGIONES ADYACENTES. LA RESPUESTA A LA INFEG--
C16N SIGUE GENERALMENTE UN PATRON RELATIVAMENTE NORMAL. ACEPTANDO
ESTA PREMISA, PUEDE DECIRSE QUE LA RESPUESTA FISIOLOGICA A LA INFEC
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CION ES LA INFLAMACION. LA INFLAMACION ES LA REACCION DEL CUERPO-
A LOS IRRITANTES: EL MAS COMUN ES EL BACTERIANO. . LO5S SIGNOS CLASI
€S DE LA INFLAMACION SON: RUBGR, TUMEFACCION, CALOR Y DOLOR ¥ PER-
DIDA DE LA FUNCION. EL GRADO Y FRECUENCIA DE £ST0S SIGNOS, VARIAN
CONSIDERABLEMENTE SEGUN LA YIRULEKCIA DE LAS BACTERIAS Y SU LOCALI=-
ZACION.
LA INFLAMACION MAS cOMON EN CIRUGTA BUCAL ES LA PIOGENA, LD --
CUAL SIGNIFICA “"QUE FORMA PUS"™, CON EXCBPCIE)H DE LAS H.AS TRIBIA~-
LES, LAS ENFERMEDADES INFECCIOSAS MUESTRAN MANIFESTACIONES GENERA--
LES DE LA INVASION BACTERIANA. LA REACCION PUEDE DEBERSE A LA FA-
CULTAD DESTRUCTIVA DE LAS BACTERIAS, COMO EN EL ABSCESO, 0 A SUS —-
TOXINAS, COMO EN LA DIFTERIA.  CUANDO HAY BACTERIAS EN LA SANGRE,-
EL ESTADO SE LLAMA "BACTERIEMIA™, MUCHOS AUTORES UTILIZAN LA PALA
BRA "SEPTICEMIA", CUANDO LAS BACTERIAS Y SUS TOXINAS SE ENCUENTRAN-
EN GRANDES CANTIDADES, LO CUAL SUGIERE SU PROLIFERACION EN LA CO-w-
RRIENTE SANGUINEA. LAS BACTERIEMIAS TRANSITORIAS SE OBSERVAN GENE
RALMENTE DESPUES DE LA EXTRACCION DE DIENTES O DE LA TERAPEUTICA --
PERIODONTAL.
ENDOCARDITIS INFECCIOSA.
BASES PARA EL DIAGNOSTICO.
SUBACUDA :
- PACIENTES CON CARDIOPATEA REUMATICA, CONGENITA O ARTEREOES—-
CLERGTICA O DEGENERATIVA Y CAMSLOS MIXOMATOSOS EN LAS ESTRUC
TURAS QUE SOPORTAN LA VALVULA MITRAL.
- FIEBRE CONTINUA, P{’.RDIDA DE PESO, MIALGIAS Y ARTRALGIAS, FA-
TIGA Y ANEMIA,
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~ SOPLOS CARDIACGS, ESPLELOMECALIA, PETEQUIAS Y FENOMENGS EXBO
LICOS.

- NEMOQULTIVO POSITIVO,

AGUDA:

- PACLENTES CON INFECCION AGUDA C ANTECECENTES RECIENTES DE I8
TERVENCION QUIRﬁﬁGICA 0 INSTRUMENTAL, ©C TOXICCHANIAS.

~ FIEBRE ELEVADA, SOPLOS QUE CAMBIAN RRUSCAMENTE O APARICION -
PE OTROS NUEVOS, EMBOLIAS, PETEQUIAS, ESPLEKOMEGALIA Y FA-—-
CIES DE TOXEMIA.

« NEUMONITIS RECURRENTE O IHFARTO PULMOXAR EN LAS LESIOHNES DE-
LA TRICOSPIDE,

CULTIVO DL SANGRE POSITIVO,

CONSTPERACIONES GENERALES,~ L& ENDOCARGITIS INFECCIOSA SUBAGUGA--
E5 UKA THFECCIOX MICROBIAKA LATENTE DEL ENDOCARDIO QUE PGR LO GENE-
RAL SE SUPERPONE & ALGUNA CARDIOPATIA REUHXTICA, ChRDIOPATfA POR --
CALCIFICACIGN DE VALVULA O CARGIOPATIiA CONGERITA PREEXISTENTES.
OCURRE BACTERIENIA COX UNA ALTA FRECUENCIA DESPUES DE PROCEDIMIEN--
TOS DENTALES ¥ DEL SISTEMA RESPIRATORIO ALTO, ASI COMO TAMBIER & --
CONSEGUENCIA DE VARIAS EXDOSCOPiAS, ESTOS PROCEDIMIENTGS & VECES -
PUEDEN ZSTAR RELACIONADOS TEMPORALKENTE CON LA APARICICY DE ENDGCAR
BIT1S, PERO EX MUCHGS DASGS LA APAKICION ES INSIBIGSA Y SE SESCOKO-
CE SU CRIGEN, LOS ESTREPTCCOCOS VIRIPIANS ¥ FECAL SOH LOS ACENTES
CAUSALES MAS COMUNES, PERO PRACTICAMENTE CUALQUIER MICROORGANISHMO,-
INCLUSIVE [0NGOS, PUEDEN PRODUCIR ENDOCARDITIS.
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EL FENdkEHO IKICTAL ES URA ALTEEACI&H El EL FLUJO SANGUiHZG -—
QUE LA LYGAR A DARC ENLOTELILL. SE PRESENTA UNA LESION TRONBOTICA
LA CUAL COKSISTE EN FIBRINA, PLAGUETAS Y LEUCOCITCS. CUALESGUIERA
KICRCCRGAISMOS CIRCULANTZS EN LA SAWGRZ PURDER IMPLANTARSZ EN ESTA
LESION Y FORMAR UNA VEGETACI&H. Y PUEDEN DESFREEDERSI FRAGHERTOS DI
LA VEGETACICH ¥ EWITIR EMGOLOS & LIVERSQS CRGANOS Y SITIGS. cop -
FRECUALCIA SE PRLSEKTA NEFRITIS POR CCLPLEJD IKMUNITARIO, LA CUAL -
PURLE TAR LUGAR L INSUFICIERCIA RERAL. LOS ANEURISHELS MICCTICGS Y
L0S IKFARTOS SEPTICOS SE DEBIN A LISEMIKACION DE UKA VEGETACICK Ik-
FECVADA, A YZCES CCUEXE CARDITIS REUMATICA ACTIVA EB PACITHTLS —-
CGH ENDCCARLDITIS INFECCIGSA.

LA ENDOCARDITIS INFECCICGSA SUBAGULA (EIS) PROLUCE MANIFESTA---
CIONES GEHERALES WODERADAS GUE SE DEGEN A ANEMIA; EEBULOS CEREBRAA-~
LES, PEKALES, ESPLENICOS, PULHONARES © HESEHTERICDS: G IESUFICIEN--
CIA CAREIACA. LDESPUES DE uN SUCEZO QUE PUEDE IRLUCIR EACTERIEVIRA,
LA APARLICICH INSICIOSA GE LA ENFERKEDAD OCURRZ €O TIZIFO VARIABLE.

LA ENGOCARCITIS INFECCIDSL AGUDA (EIA) ES UNA IKFECCIGE RAPIGA
MENTE PROCRZSIYA DI LAS VALVULAS NORMALES, ANOEUALES O PROTESICAS,-
QUE FGR LC CENEEAL S% LESAKWOLLA EN Li CUASG GE SEPTICENIA O BACTE
RIEMIA GRAVE, CONSECUTIVAS A INFECCIGHKES COMO SEPSIS ESTAFILOCCCICA
INFECCION PELVICA POSTABGATO, O LA INYESCIOK IKTRAVENCSA DE LARGCO--
TICOS.  EE ALGUNOS CASOS ES UNA CCHMPLICACION DE CIRUGIA CARGIGVAS-
CULAR, PROSTATECTCHIA TRANSURETRAL O DE CIBUGTA EN TEJIDOS INFECTA-
DOS.  LOS GERMESES GUE COK MAYOR FXECULNCIA LA PROBUCEN ALORA SON:
ESTAFLILOCOCO, Y ORGAKISKMOS COLIFGRISS GRAMNZGATIVGS.  EKTRE LGS --
TCXICGHANOS, LOS ESTAFILOCOCOS , CAKGTLA, ZETERGCOCOS Y GRALNEGATI-
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VOS SON CAUSAS PROMINENTES DE ENDOCARDITIS.

LA ENDOCARDITIS AGUDA PUEDE PRODUCIR NODULOS FRIABLES DE GRAN

TAHAﬂb. EMBOLIAS GRAVES COK FORMACION DE ARSCESOS HSTASTKTICOS; -
ADEMAS, PRODUCE PERFORACIdﬁ, DESGARRAMIENTO O DESTRUCCIéﬁ RAPIDA -
DE LAS VALVULAS AFECTADAS 0 RUPTURA DE LAS CUERDAS TENDIROSAS.
LA ENDOCARDITIS TROMBOTICA KO BACTERIANA SE HALLA EN LA NECROPSIA-
DE ALGUNOS ENFERMOS QUE FALLECEN DE UN TRASTORMNO CRleCO, PRIMOR=--
DIALMENTE CARCER, A MENUDO RESULTA SILENCIOSA DURANTE El TRANS--
CURSD DE LA VIDA.

DATOS CLINICOS.-

A) SINTOMAS Y SIGNOS: LA FIEBRE SE PRESENTA EN T0DOS LOS ENFERHOS
AUNQUE PUEDEN OCURRIR PERIODOS AFEBRILES, ESPECIALMENTE EN LOS AN--
CIANOS.  JUNTO COM LA FIEBRE, SE PRESENTAN ESCALOFRIOS, DIAFORESIS
NOCTURNA, MALESTAR GENERAL, ANOREXIA, PERDIDA DE PESO, MIALGIAS, AR
TRALGIAS O TUMEFACCION Y ENROJECIMIENTO DE LAS ARTICULACTONES, ALTE
RACIONES VISUALES DE APARICION SUBITA, AFASIA O NEMIPLEJTA POR EMBO
L1A CEREBRAL: DOLOR ABDOMINAL, PK EL TORAX O EN FLANCOS POR EMBOLIA
MESENTERICA, ESPLENICA, PULMONAR 0 RENAL; EPISTAXIS, FORMACION FAT-
CIL DE MORETONES Y SINTOMAS DE INSUFICIENCIA CARDIACA. EN LA FOR-
MA AGUDA, LA EVOLUCIGN ES MAS FULMINANTE Y EL PACIENTE ESTA MUY IN-

TOXICADO.

EX LA FORMA SUBAGUDA GENERALMENTE COEXISTEN DATOS DE CARDIOLO-
GIA CONGENITA O REUMATICA. EN LA EXPLORACIOR FISICA GENERALMERTE-

SE ENCUENTRAN TAQUICARDIA, ESPLENOMEGALIA, PETEQUIAS EN PIEL, MUCD-
SAS, FONDO DE ©0Jo, © EN EL LECHO UNGULAR COMD "MEMORRAGIAS EN FORMA



87~

DE ASTILLAS™, HIPOCRATISMO DIGITAL EN PIES Y MANOS, PALIDEZ GENERA-
LIZADA O TINTE PARDO AMARILLENTO, PEFICIT NEUROLOGICO CONSECUTIVO i
EMBOLIAS, ¥ EN LAS YEMAS DE LOS DEDOS DE MANOS Y PIES, APARECEN KO-
DULILLOS ROJOS DOLORODSOS. EN LA INFECCION DE VALVULA TRICUSPIDE ©
PULMONAR LOS SOPLOS SE PUEDEN CONSIDERAR "INSIGNIFICANTES", EN ES--
TOS ENFERMOES, UN DATO IMPORTANTE SON LOS INFARTOS PULMONARES RECL--
RRENTES CON MANIFESTACIONES CLINTCAS DE NEUMONIA. EN LOS PACIENK--
TES DE EDAD AVANZADA, EL CUADRO CLINICO FRECUENTEMENTE ES ATIPICO -
YA QUE LOS ESCALOFRIOCS, LA FIEBRE Y LOS SOPLOS CARDIACOS PUEDEN ES-
TAR AUSEHTES, PERO EL ATAQUE DE APOPLEJIA @ LA INSUFICIENCIA RENAL-
PUEDEN SER PROMINENTES.

EIA ES EN ESENCIA UMA INFECCIGN GRAVE QUE SE ACOMPARA DE ESCALQ
FRIOS, FIEBRE ALTA, ABATIMIENTC Y EMBOLIAS GRAVES.  EL CUADRO DE -
EIA PUEDE APARECER EN EL CURSO DE LA INFECCION ORIGINAL (POR EJEM--
PLO, NEUMONIA, FURUNCULOSIS, INFECCIGN PELVICA), O PRESENTARSE _ -
ABRUPTAMENTE DESPUES BE CIRUGIA, EXPLORACIONES INSTRUMENTALES, O —-
AUTOINYECCIGN DE NARCOTICOS.  LOS SOPLOS CARDIACOS PUEDEN CAMBIAR-
RAPIDAMENTE Y EN POCO TIEMPO SE BSTABLECE LA INSUFICIENCIA CARDIACA

LA EIA O LA EIS PUEBEN APARECER DURANTE LA ADMINISTRACION DE -
ANTIBIOTICOS EN FORMA INADECUADA O CON FINES ;PRDFILKCTICOS". EN ES
TOS CASOS LA INSTALACICGN DEL CUADRO NO ES PATENTE Y PUEDEN APARECER
COMO PRIMERA MANIFESTACIGN: EMBOLTA, PETEQUIAS, INSUFICIENCIA CAR--
DIACA SIN CAUSA APARENTE, SOPLOS CAMBIANTES O ELEVACION DE LA TEMPE

RATURA.

B) DATOS DE LABORATORIQ: S5I SE SOSPECHA EIS, SE DEBEN TOMAR 2 ---
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HEMOCULTIVOS DIARIOS DURANTE 3-3 Df%s. EN EL TERMINO DE 2 A 7 DIAS
DE lHCUBACIdﬁ. B5-95% DE ESTOS CULTIVOS PERMITIRAN EL CRECIMIENTO =--
BACTERIANO Y LA SELECCION DEL MEDICAMENTO ESPECIFICO. EN LA EIa, =~
TOMAR 2 o 3 HEMOCULTIVOS DURANTE LOS PREPARATIVOS DE URGENCIA; LUEGO
INICIAR LA AKTIDIOTICOTERAPIA. EN PRESENCIA DE HEMOCULTIVOS REGATI
v0S DE REPETICION (POR EJEMPLO, EN PACIENTES URﬁhICOS). DEBERAN HA--
CERSE CULTIVOS DE LA MEBULA 0SEa.

LA ADMINISTRACION DE UN ANTIMICROBIANG PUEDE INTERFERIR CON LA-
POSITIVIDAD DE LOS HEMOCULTIVOS DURANTE 7-10 DIAS.

TANTO EN LA EIA COMO EN EIS FRECUENTEMENTE SE ENCUENTRAN ANEMIA
NORHOCRthCA. ELEVACI&N IMPORTANTE DE LA VELOCIDAD DE SEDIMENTACION-
GLOBULARJ LEUCOCITOSIS DE GRADD VARIABLE, HEMATURIA HICROSCO@ICA, —
PROTEINURIA Y CILINDRURIA, LA PRIMERA MANIFESTACION PUEDE SER LA -
RETENCION NITROGENADA, ESPECIALMENTE EN PACIENTES DE EDAD AVANZADA,

EN EL SUERO DE 50-60Z DE LOS PACIENTES DE EIA Y EIS SE PUEDE DEMOS~-
TRAR EL FACTOR REUMATOIDE, DESPUES DE MAS DE G SEMANAS DEL INICIO --
PEL PROCESO. LA ECOCARDIOGRAFIA PUEDE DEFINIR LAS VEGETACIONES —-~

GRANDES.

COMPLIGCACIONES. ~ TANTO EN LA EIA COMO EN LA EIS PUEDEN PRESENTARSE
EMBOLIAS ARTERIALES PERIFERICAS (CON LA PRODUCCION DE HEMIPLEJIA O -
AFASIA, INFARTO MESENTERICO, RENAL, PULMONAR O ESPLENICO; O INSUFI--
CIENCIA ARTERIAL AGUDA DE ALGUNA EXTREMIDAD): INSUFICIENCIA CARDIACA
CONGESTIYA, UREMIA, HEMORRAGIA, ANEMIA, FORMACION DE ABSCESOS METAS-
TASICOS (ESPECTALMENTE EN ETA). EL ABSCESO ESPLENICO PUEDE SER LA-

CAUSA DE FALTA DE RESPUESTA Al TRATAMIENTO O DE RECAIDAS.
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DIAGHOSTICO DIFERENCIAL,.- LA EIS DEBE PISTINGUIRSE DE VARIOS PROCE
DIMIENTOS PFRIMARIOS GQUE PUEDEN SER MUY SINILARES CLINICAMERTE. LA-
ETS PUEDE OQCASIONAR HEMIPLEJIA, INSUFTCIENCLA CARDIACA RESISTENTE AL
TRATAMIENTD, ANEMIA, REMOHRRAGIAS Y UREMIA ESPECTALMENTE EN PACIENTES
VIEJDS. A CUALQUIER PACIENTE QUE ADEMAS DPE ALGUNOS BE ESTOS PADECT

MIENTGS PRESENTE FIEBRE Y SOPLO CARDIACO, DERE PRACTICARSELE INMEDIA
TAMENTE UN HEMOCULTIVD.

EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEBE HACERSE CON: LINFOMAS, PURPURA-
TROMBOCITOPENICA, LEUGCEMIA, FLERRE REUKMATICA AGUDA, LUPUS ERITEMATO-
50 DISEMINADO, POLIARTERITIS NODULAR, MENINGOCOCEHIA CRDhIGA, BRUCE~
LD515, TUBERCULGSIS MILIAR O GENERALIZAPA, ENDOCARDITIS TROMBOTICA -
NO DACTERIANA ¥ DIVERSAS ENFERMEDADES CRONICAS EMACTANTES,

LA ETA PURDE APARECER COMO UNA RESPUYESTA GENERALIZADA Y EXAGE~-~
RADA A UNA INFECCION FREEXISTENTE. 5¢ PUEDE RECONOCER POR EL AGRA-
VAMIENTO RAPIDO BEL PACIENTE, POR LA BACTERIEHIA, LA APARICION © CaH
B10S SUBITOS DE SOPLOS, INSUFICIENCIA CARDIAGA Y ACCIDENTES EMBOLI-~
COS CONSIDERABLES, ESPECIALMENTE LOS QUE AFECTAN AL SHNC O LOS dUE SE
FARECEN A UN CUADRO DE MENINGITIS.

PREVENCION.~

A) HEDIDAS HEDICAS .~ ALGUNOS CASOS DE EXDOCARDITIS RESULTAN DE EXw--
TRACCIONES DENTARLAS © PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS EN OROFARINGE Y —
VIAS URINARIAS, CUALGUIER PACIENTE CON ANOMALIA CARBIACA CONOGCIDA,
A QUIEN SE LE PRACTIQUE CUALQUIERR BE LAS INTERVENCIONES ANTERIORES,

DEBE PROTEGERSE EN CUALGUIERA DE LAS FORMAS SIGUIENTES; AUNQUE OCU--~
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RREN FALLAS A VECES (VEASE KAPLAN EL Y COLS, CIRCULATION 1977: 56:1-

139a).

1.- APLICACION INTRAMUSCULAR DE 600.000 UNIDADES DE PENICILINA
PROCAINA MEZCLADAS CON 1,000,000 DE UNIDADES DE PENICILINA CRISTALI
NA ACUOSA. 60 MINUTOS ANTES DE LA INTERVENGCION OUIRURGICA: Y LUEGO,
PENICILINA V. 500 MG POR VIA BUCAL. CADA 6 HORAS. HASTA UN TOTAL DE

8 DOSIS.

2.~ ADMINISTRAR 500MG DE PENICILINA V. POR VIA BUCAL: 1 HORA -
ANTES DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO Y & VECES AL DiA. EL DIA DE LA OPE
RACION Y 2 DIAS DESPUES DE LA INTERVENCION.

3.— EN CASO DE NIPERSENSIBILIDAD A LA PENICILINA O EN PERSONAS
OUE ESTAN RECIBIENDO DOSIS PROFILACTICAS DE PEWICILINA PARA LA FIE-
BRE REUH‘TICA. SE ADMINISTRA ERITROMICINA BUCAL. 1G POR VIA BUCAL 2
HORAS ANTES DEL PROCEDIMIENTO QUIRURGICO: Y LUEGO 500MG FOR VIA BU-
CAL, CADA & HORAS. HASTA COMPLETAR 8 DOSIS, O YANCOMICIKA. 0,56, --
CADA 8 HORAS POR VIA INTRAVENOSA DURANTE 1 th.

4.,- PARA LA CIRUGTA O INSTRUMENTACION GENITOURINARIA O GASTRO-

INTESTINAL. DESE GENTAMICINA 5MG/XG/DIA. ADEMAS LO DEL INCISO 1.

.- PARA LA CIRUGIA DEL SISTEMA DIGESTIVO. DESE CEFAZOLINA. 1G
INTRAMUSCULAR. 1 HORA ANTES Y 4, 12 Y 18 HORAS DESPUES DEL PROCEDI-
HIERTO O LOS MEDICAMENTOS MENCIONADOS EN (3} Y EN (4).

B) MEDIDAS OUIRGRGICAS: SE PUEDE REOUERIR LA CIRUGTA PARA LA PREVEN
CION DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN PACIENTES SELECCIONADOS CON -
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LESIGNES CONGE,NITAS QUIRURGICAMENTE COFRECIBLES (CONDUCTO ARTERIGCSG)
C LESICKES AZGUIRIGAS ( VALVULOPATIA LORTICA Y KITRAL SINTOMA‘TICI.S).
TEBERA IHSTITUIRSE UNA TERAP:‘ZUTICA AKTIEIOTICA PRECPFERATORIA CGHC YA
S£ INGICG. LOS ANEURISKAS MICOTICCS TARBIEN DEBEH TRATARSZ QUIRUi’.-
GICAIENTE.
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CAPITULO 111

HIGIENE BUCAL.

A) PLACA DENTOBACTERIANA Y CARIES.

LA PLACA DENTAL ES UNA MASA BLANDA, TEH;i Y ADHERENTE DE COLO-
NIAS BACTERIANAS QUE SE COLBCCIONA SOBRE LA SUPERFICIE DE LOS DIEN-
TES, LA ENCTA Y OTRAS SUPERFICIES BUCALES (PRO&ESIS. ETC.), CUANDO
NO SE PRACTICAN METODOS DE NIGIEKE BUCAL ADECUADOS, SIK EMBARGO,-
WA SIDO RECIEN EN LA ULTIMA DfCADA QUE SE HA RECONOCIDO LA COMPLETA
IMPORTANCIA DE LA PLACA DENTAL EN LA ETIOLOGIA DE LA CARIES DERTAL,
LA ENFERMEDAD PERIODONTAL Y LA FORMACION DEL T‘hTARO. LA PLACA Ha
DEMOSTRADO TAMBIEN SER RESPONSADLE DEL DESARROLLO DE LA GINGIVITIS,
QUE BS EL PRIMER ESTADIO DE LA MAYORTA DE LAS FORMAS DE LA ENFERME-
DAD PERIODONTAL.

COMPOSICIGN MICROBIANA DE LA PLACA.

LA PLACA ESTA COMPUESTA POR BACTERIAS QUE SON SUS COMPONENTES-
PRINCIPALES Y POR UNA MATRIZ INTERCELULAR QUE CONSTA EN GRAN MEDIDA
DE HIDRATOS DE CARBONO Y PROTEINAS QUE YACEK HO SOLO ENTRE LAS DIS-
TINTAS COLONIAS BACTERIANAS, SIKO TAMBIEN ENTRE LaS CﬁiULAS INDIVI-
DUALES, Y ENTRE LAS CELULAS Y LA SUPERFICIE DE LOS DIENTES. DE --
UNA MANERA MUY PARECIDA A LA QUE EL MATERIAL INTERCELULAR DEL TEJI-
DD, LO HACE LA MATRIZ INTERBACTERIANA DE LA PLACA DENTAL, PARA MAHN-
TENER A LAS CELULAS DENTKO DE LA PLACA.
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EN UN GRAMO DE PLACA HUMEDA PUEDEN EXISTIR APROXIMADAMENTE pOs
CIENTOS MIL MILLONES DE MICROORCANISMOS, ELLO COMPRENDE NO SbLO MU=~
CHAS ESPECIES DACTERIANAS DISTINTAS, SINOG TAMBIEN ALGUNOS PROTOZOA-
RIOS, HORGOS ¥ VIRUS. S5IN EMBARGO, LOS ESTREPTOCOCOS Y LAS BACTE-
RIAS FILAMENTOSAS GRAMPOSITIVAS PARECEN ESTAR ENTRE LOS HMICROORGA--
NISMOS MAS PROMINENTES DE LA PLACA QUE SE ENCUENTRA EN LA SUPERFI--
CIE CORONARIA DE LOS DIENTES. Al, ALCANZAR EL SURCO GINGIVAL DE LA
PLACA, CAMBIA CON PREDOMINIO DE FORMAS FILAMENTOSAS, PARTICULARMEN-
TE DE ESPECIES DE ACTINOMYCES, ESTOS SOR RESPONSABLES DE CARIES -
RADICULAR Y ENFERMEDAD PERTODONTAL. LA HETEROGENEA MASA BACTERIA-
KA, QUE NOSOTROS DEHOMINAMOS PLACA, SE AFERRA TENAZMENTE A LA SUPER
FICIE DENTARIA, TANTO SUBGINGIVAL COMO SUPRAGINGIVAL, APARECIENDO -
LA MAYOR AGUMULACION DE PLACA SOBRE EL TERCIO GINGIVAL DE LOS DIEN-

TES,

LA PLACA NO ES5 UNA MASA INDIFERENCIADA DE BACTERIAS, AL CON~w-
TRARIC, LAS BACTERIAS APARECEN COHO HICROCOLONIAS DISCRETASt SE HA-
IMPLICADD EL ESTREPTOCOCO MUTANS EN LA FORMACTON DE CARIES, PORQUE~
A PESAR DE NO CONSTITUIR MAS DE UN 5 A 10X DE LA FLORA DE LA PLACA-
EN LOS INDIVIDUOS CON CARIES ACTIVAS SE HA ENCONTRADC QUE S5E CON-==
CENTRA EN AQUELLAS ZONAS DE LOS DIENTES EN LAS QUE SE ORIGINA CAw===
RIES DENTAL. EL TIEMPO DURANKTE ElL CUAL SE HA PERMITIDO QUE LA ---
PLACA CREZCA SOBRE UN DIENTE {LA EDAD DE LA PLACA) INFLUYE NOTABLE-
MENTE EN LOS TIPOS DE BACTERIAS QUE RESIDEN DENTRO DE ELLA. EN ~
LA PLACA TEMPRANA, LA FLORA BACTERIANA ES RELATIVAMENTE SIMPLE, «-=
CONSTANDO PREDOMINANTEMENTE DE COCOS GRAMPOSITIVOS, EN PARTICULAR--
ESTREPTOCOCOS, NEISSERIAS Y UNOS POCOS BDACILOS Y FILAMENTOS GRAMPO-
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SITIVOS. CUANDO LA PLACA PERMANECE EN LA BOCA POR PERIODOS MAS -
PROLONGADOS, SE YA HACIENDD GRADUALMENTE MAS COMPLEJA. Asi aL CA

BO DE 7 DIAS AUMENTA LA CANTIDAD DE ANAEROBIOS Y TIENDE A DISMI-—-
NUIR LAS ESPECIES AERGBICAS, Y HAY REDUCCION EN LA PROPORCION TQ--
TAL DE ESTREFTOCOCOS,

A MEDIDA QUE LA PLACA SE VA HACIENDO MAS GRUESA, SE HACE ME--
HOS PROBABLE QUE EL OXIGENO PUEDA DIFUNDIR DESDE LA SUPERFICIE A -
LAS CAPAS MAS PROFUNDAS. ASl LOS MICROGRGANISMOS AEROBIOS RESI--
DEN EN LAS CAPAS EXTERNAS DE LA PLACA, LOS ANAEROBIOS EN LAS MAS -
PROFUNDAS Y LOS FACULTATIVOS EN TODO SU ESPESOR, ADEMAS DE LA---
EDAD DE LA PLACA, LA COMPOSICION BACTERIANA TAMBIEN ES INFLUIDA --
POR EL SITIO DEL QUE SE TOME LA MUESTRA DE LA PLACA, EL SUJETO ES-
TUDIADO, LA DIETA CONSUMIDA Y OTROS NUMEROSOS FACTORES. DE MANE-
RA, QUE EN RESUMEN LA COMPOSICION BACTERTIANA DE UNA PLACA vARTA --
CONSIDERABLEMENTE DE UNA PERSONA A OTRA, DE UN DIENTE A OTRO.

MATRIZ DE LA PLACA Y SACAROSA DE LA DIETA.

LA MATRIZ INTERBACTERIANA DE LA PLACA DENTAL CONSTA PRINCIPAL
MENTE DE PROTEINAS, CUYA FUENTE ES LA SALIVA, Y POLISACARIDDS EX--
TRACELULARES SINTETIZADOS POR DIFERENTES BACTERIAS DE LA PLACA.
ESTOS POLISACARIDOS PUEDEN INCLUIR POLIMEROS DE GLUCOSA (CONOCIDOS
COMO GLUCANO), POLIMEROS DE FRUCTOSA (CONOCIDOS COMO FRUCTANOS), Y
LO5 MAS COMPLEJOS HETEROGLUCANOS,

SE CREE QUE LOS POLISACARIDOS EXTRACELULARES DE LA PLACA SON-
IMPORTANTES PARA LA SALUD DENTAL Y PERIODONTAL, DESDE TRES PUNTOS-
DE VISTA PRINCIPALES.
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1.~ SU CARACTER PEGAJOSO Y RETENTIVO PUEDE PROMOVER LA ADHERENCIA Y
EL AGREGADNC DE MICROORGANISMOS EK LA PLACA.

2.,- ALGUNOS COHPONENTES SIRVEN COMO SITIOS DE ALMACENAMIENTO EXTRA-
CELULAR DE RESERVAS DE ENERGIA PARA LAS BACTERIAS,

3.- CONTIENE NUMEROSAS TOXINAS Y OTRAS SUSTANCIAS QUE INDUGEN A LA-
INFLAMACION.

LOS MICROORGANISMOS QUE N0 POSEEN MECANISMOS DE RETEKCION DEN-
TRO DE LA CAVIDAD BUCAL, SERAN R:;IDAHENTE DEGLUTIDOS Y PASARAN A -
TRAVES DEL TRACTO GASTRO-INTESTINAL. ASf ES UNA CLARA VENTAJA PA-
RA AQUELLOS MICROORGANISMOS QUE COLONIZAN LA CAVIDAD BUCAL, SER CA-
PACES DE SINTETIZAR UN MATERIAL QUE SIRVA DE HATRfi, QUE SEA RESIS-
TENTE A LA DECRADACION BIODLGGICA Y RELATIVAMENTE INSOLUBLE. TAL =
HATRfé DEBERYA ADHERIRSE A LAS SUPERFICIES DENTARIAS Y AYUDAN A MAN
TENER LAS BACTERIAS ALLf:.LA CAPACIDAD DE SINTETIZAR GLUCANOS INSO-
LUBLES QUE TENGAN UNA ALTA PROPORCION DE UNIOKES (1, 3) ES UN FAC--
TOR IMPORTANTE PARA DETERMINAR SI UN MICROORGANISMO DADO PUEDE O NO
ADHERIRSE A LAS SUPERFICIES LISAS DE LOS DIENTES Y ESTAR ASI EN CON
DICTONES DE PROMOVER LA CARIES DENTAL.

AL PRODUCIR ENZIMAS EXTRACELULARES ESPECIFICAS, NUMEROSOS HI--
CROORGANISMOS BUCALES TIENEN LA CAPACIDAD DE SINTETIZAR POLISACARI-
DOS EXTRACELULARES EN LA PLACA DENTAL. EN LO QUE SE REFIERE AL S.
MUTANS, LAS EHMZIMAS INVOLUCRADAS EN ESTA SINTESIS SON ALTAMENTE ES-
PECIFICAS DE LA SACAROSA, EN OTRAS PALABRAS, SI EXISTE PLACA QUE-
CONTIENE ESTOS MICROORGANISMOS ULTERIOR, INGESTION DE CUALQUIER ALY
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ﬁEHTD QUE CONTEKGA SACAROSA, ENCONTRARA LAS ENZIMAS LISTAS PARA SIN
TETIZAR POLISACARIDOS, EN EL CASD DE FORMACION DE GLUCANOS, LAS -
ENZIMAS SE DENOMINAN GLUCOSIL TRANSFERASA. ASI, EN PRESENCIA DE -
LA SACAROSA EN LA DIETA Y DE LA ENZIMA GLUCOSIL-TRANSFERASA, SE PRO
DUCE UNA REACCION QUE DA COMO RESULTADO GLUCANOS Y FAUCTOSA. LOS-
GLUCANOS ASI FORMADOS, PARTICULARMENTE LA FRACCION PEGAJOSA E INSO-
LUBLE EN AGUA, SIRVER COHO COMPONENTES DE LA MATRIZ DE LA PLACA, ~--
PEGANDO AL S,MUTANS A LOS DIENTES. LAS UHIDADES DE FRUCTOSA REHA

TES SIRVEN COMO FUENTES DE ENERGYA BACTERIANA, OTROS MICROGRGANIS--
HOS DE LA PLACA. TALES COMO EL S5.SANGUIS Y EL S.MITIS. NO SE AGRE--
GAN EN PRESENCIA DE SACAROSA, PRESUMIBLEMENTE DEBIDPC A QUE HO PO---
SEEN RECEPTORES QUE SB UNAN AL DEXTRANG EN LA SUPERFICIE DE SUS CE:
LULAS, LA SACAROSA FAVORECE LA PRODUCCION DE ABUNDANTES MASAS DE-
MICROORGANISMOS, PERC NO ES REQUERIDO EN FORMA ABSOLUTA PARA LA FOR
MACION DEL S.MUTANS A LOS DIENTES, TAMPOCO ES POSIBLE ELIMINARLOS -
POR MEDIO DE UNA SIMPLE RESTRICCION DE LA SACAROSA WECESARIA PARA -
QUE EL S.MUTANS FORME GRANDES MASAS DE PLACA, PERC HO PARA QUE COLO
NICE LAS SUPERFICIES DENTARIAS. TAMPOCO ES INDISPENSABLE PARA LA~
FORMACION DE LA PLACA POR OTROS MICROORGANISMOS.

ESTADTOS DE FORMACIGN DE PLACA.

LA FORMACIGN DE PLAGA PUEDE IMAGINARSE COMO SI SUCEDIERA EN 3-
ESTADIbS.G. EN EL PRIMER ESTADIO, LAS GLUCDPROTEIKAS DE LA SALIVA -
SON ABSOF@?DAS EN LA SUPERFICIE EXTERNA DEL ESMALTE DENTARIO, PRODY
CIENDO UNA PELTCULA ORG‘NICA. DELCADA ACELULAR Y CARENTE DE ESTRUC-
TURA, CONOCIDA COMO PELTCULA ADQUIRIDA. EL PROCESO INICIAL EH EL-
PRIMER ESTADfO. PARECE SER ALTAMENTE SELECTIVO, ABSORVIE&DOSE S50L0-
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ALGUNAS PROTEINAS CELULARES ESPECIFICAS SOBRE LA HIDROXTAPATITA DE
LA SUPERFICIE DENTARIA,

EL SEGUNDO ESTADIO DE FORMACION DE LA PLACA, COMPRENDE LA CO-
LONIZACIéN SELECTIVA DE LA PELiCULA POR BACTERIAS ADHERENTES ESPE-
CiPICAS. AUNQUE LAS BACTERIAS PUEDEN EN ALGUNHOS CASOS INICIAR LA
FORMACION DE LA PLACA EN AUSENCIA DE LA PELICULA ADQUIRIDA, CON MA
YOR FRECUENCIA, UNA CAPA DE PELICULA SEPARA LA SUPERFICIE DEL DIEN
TE DE LA CAFA MAS PROFUNDA DE MICROORGANISMOS DE LA PLACA.

EL ESTADEG FINAL DE FORMAGION DE LA PLACA, A VECES CONOCIDO--
COMO MADURACION DE LA PLACA, COMPRENDE LA MULTIPLICACION Y EL CRE-
CIMIENTO DE MAS BACTERIAS SOBRE LAS INICIALES.

HETABOLISMO DE LA PLACA Y PATOGENWECTIDAD,

COMO TODOS LOS ORGANISHMOS DE LA NATURALEZA, LAS BACTERIAS RE-
QUIEREN UNA FUENTE DE ENERGIA CON EL OBJETC DE SOBREVIVIR, PARA ~--
LAS BACTERIAS DE LA PLACA, LA PRINCIPAL FUENTE DE ENERGIA, SOM LOS
ELEMENTOS DE ALTO CONTENIDO DE CARBONIDRATOS QUE CARACTERLIZAN LAS-
DIETAS DE LA MAYORIA DE LOS HUMANOS,  ASI, LA PLACA METABOLIZA —-
CARBOHIDRATOS FERMENTABLES (SACAROSA), CON LA RESULTANTE FORMACION
DE VARIOS ACIDOS ORGANICOS COMO SUB-PRODUCTDS Y UNA CONSIGUIENTE -
cAalDa BN EL PH; ES EN EFECTO, EL ATAQUE DE ESTOS ACIDOS SOBRE LOS-
COMPONENTES MINERALES DE LOS DIENTES, LO QUE INICIA CARIES DENTAL.
ADEMAS DE LA PRODUCCION DE ACIDOS, EN LA PLACA TAMBIEN OCURREK --=
OTROS PROCESOS METABOLIGOS, (POR EJEMPLO, EL S. MUTANS), EN PRESEN
CIA DE SACAROSA DE LA DIETA, SON CAPACES DE FORMAR VARIOS POLl--=-
SACARIDOS EXTRACELULARES, ADEMAS, SE SABE QUE VARIAS CAPAS BACTERIA
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HAS SINTETIZAN POLISACARIDOS SEMEJANTES AL GLUCOGENG DENTRO DE LAS=
CELULAS BACTERIANAS QUE NO FUNCIONAN COMO COMPONENTES DE MATRIZ DE-
LA PLACA, SING QUE PUEDEN SERVIR COMO FUENTE DE ENERGIA PARA LAS —-
BACTERIAS DURANTE LOS pERfobos EN LOS QUE No 5E INGIERE EN LA DIE-~

TA.

LA PLACA DENTAL ES RECONOCIDA UNIVERSALMENTE COMO AGENTE CAl-~
SAL, TANTC DE CARIES DENTAL COMO DE LAS ENFERMEDADES PERIODONTALES~
LA CAUSA DIRECTA DE ESTA ENFERMEDAD, NC ES SIMPLEMENTE LA PRESENCIA
DE PLACA, S5INO LA PRODUCCION DENTRO DE ELLA DE VARIOS METABOLITOS -
DARINOS POR PARTE DE SU FLORA.

ESTOS METABOLITOS PUEDEN PRODUCIR CAMBIOS FATOLOGICOS EN LA -~
DENTADURA, CARIES DENTAL O ENFERMEDAD PERIODONTAL. EN LO5 PRIME--
ROS CASOS, LOS AGENTES ATACANTES SON DISTINTOS ACIDOS ORGﬁHICOS. -
PRODUCIDOS COMO SUB-PRODUCTOS DE DISTINTAS VIAS UTILIZADAS POR LAS-
BACTERTAS DE PLACA PARA METABOLIZAR SUS FUENTES DE ENERGIA CARDONI-

DRATADA.

CUANDO REALIZAMOS UN EXAMEN INTRABUCAL EN BUSCA DE PLACA DEN--
TAL, NO SE PUEDE SUPFONER QUE TODA LA PLACA PRESENTE, PRODUCIRA CA--
RTES 0 ENFERMEDAD PERICQDONTAL. PUEDEN EXISTIR ALGUNAS ZONAS DE --
PLACA ACUMULADA EN DISTINTOS MOMENTOS SOBRE UNA SUPERFICIE DENTARIA
DURANTE TODA LA YIDA DEL PACIENTE, SIN PRODUCIR SIGNOS DETECTABLES-
DE ENFERMEDAD. EVIDENTEMENTE, ENTONCES NO TODAS LAS PLACAS TIENEN
EL MISMO POTENCIAL PATOGENICO (PRCDUCTOR DE ENFERMEDAD). HAY KUME
ROS0S FACTORES QUE DETERMINAN SI UNA ZOKA DADA DE LA PLACA PRODUCE-
CARIES O ENFERMEDAD PERIODONTAL, O SE MANTIENE INOCUA,
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ALGUNOS DE ESTOS FACTORES INPORTANTES SON: SU ESPESOR (CUANTO MAS -
GRUESAS, MAS ALTO EL CONTENIDO ACIDO), LA CONCENTRACIGN DE CALCIO Y
FOSFORO (LOS NIVELES ALTOS FAVORECEN LA FORMACION DE SARRO Y LOS --
BAJOS LA CARIES DENTAL) Y LA CANTIDAD Y LA CALIDAD DE MICROFLORA RE
SIDENTE. OTROS FACTORES IMPORTANTES SON LA PROXIHIDAD DE LA PLACA
A LAS ABERTURAS DE GLANDULAS SALIVALES Y LAS VARIACIONES EW LA VELQ
CIDAD DEL FLUJO SALIVAL TANTO EN REPOSC COMD EN ACTIVIDAD. ESTO -
EXPLICA EN PARTE, POR QUE UN PACIENTE PUEDE TENER UNA ZONA DE ACUME
LACIGN DE PLACA EN UN DIENTE QUE ESTA PRODUCIENDG ACTIVAMENTE CA=w—
RIES DENTAL, MIENTRAS QUE UNA ZONA ADYACENTE DE LA PLACA PUEDE ES——
TAR PRODUCIENDO TARTARO. ESTA ES UNA SITUACION QUE VALE LA PENA -
DESTACAR, CUANDO SE CONSIDERA QUE LA PRODUCCION DE CARIES COHMPRENDE
UN PROCESO DE DESMINERALIZACION ¥ QUE ES LA ANTITESIS DE FORMACION-
DE SARRO, QUE ES UN PROCESO DE MINERALIZACION,

B) SALIVA Y CARIES DENTAL.

LA SALIVA ES UN LIQUIDO INCOLORO, VISCOS0, INOPORO E IRIDIS=me
CENTE (PROPIEDAD DE REFLEJAR LA LUZ DEBIDO A RESTOS DE CELULAS EPI-
TELIALES Y DE DESCAMACION DEL EPITELIO BUCAL), ESTA” COMPUESTA DE ==
99.3% DE AGUA Y 0.7% DE SOLIDOS.

LAS GLANDULAS SALIVALES SE DIVIDEN EN MAYORES Y MENORES, LAS -
MAYORES SON: LAS PAROTIDAS SUBMAXILARES Y SUBLINGUALES. Lis SALIVA

CONSTA DE DOS TIPOS DE SECRECION,

1.- UNA FRACCION SEROSA QUE CONTIENE PTIALINA (UKA AMILASA ALFA), -
QUE CONTRIBUYE A LA DIGESTION DE ALMIDONES, Y
2.~ UHA FRACCION MUCOSA QUE SE ENCARGA DE LA LUBRICACIdh. EL PH-
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DE LA SALIVA SE ENCUENTRA ENTRE 6.0 ¥ 7.0, MARGEN QUE PERMITE AC--
CION OPTIMA DE LA PTIALINA, LA SALIVA CONTIENE UNA CAKTIDAD PAR-
TICULARMENTE ELEVADA DE POTASIO Y, EN CIERTAS CONDICIONES TAMBIEN-
DPE IONES DE BICARBONATO.

POR OTRA PARTE, LAS CONCENTRACIONES DE 50DIO ¥ DE CLORURO ---
SON CONSIDERABLEMENTE MENORES EN LA SALIVA QUE EL PLASHA. LA SA-
LIVA DESEMPENA UN PAPEL BEXTRAORDIKARIAMENTE IMPORTANTE PARA CONSER
VAR SANOS LOS TEJIDOS DE LA BOCA, ESTA PRESENTA BACTERIAS PATOGE--
NAS, QUE PUEDEN DESTRUIR FACILMERTE LOS TEJIDOS Y ORIGINAR CARIES-
DENTAL. LA SALIVA AYUDA A EVITAR LOS PROCESOS DESTRUCTORES DE DI
VERSAS FORMAS. EN PRIMER LUGAR, EL FLUJO SALIVAL AYUDA A LINPIAR
Y ALEJAR MECANICAMENTE LAS BACTERIAS PATOGENAS. EN SEGUNDO LY---
GAR, LA SALIVA TAMBIEN CONTIENE VARIOS FACTORES QUE EN REALIDAD -—
DESTRUYEN BACTERIAS, ES DECIR, LA SALIVA TIEKE UN PODER BACTERIOS-
Ti&ICD CON DOS FUNCIONES PRINCIPALES; UNA CONSISTE EN ELIHINAR LOS
RESTOS ALIMENTICIOS DESPUES DE LA INGESTION DE ALIMENTOS Y LA OTRA
POR MEDIO DE LAS GLANDULAS SALIVALES ELIMINA ALGUNOS PRODUCTOS FI-
NALES DEL HETABOLISMO BASAL DE DIFERENTES GRUPOS ALIMENTICIOS.

OTRO ES UNA ENZIMA QUE ATACA LAS BACTERIAS O QUE AYUDA AL ——=
ION DE TIOCIONATO PARA PENETRAR EN LAS BACTERIAS DONDE A SU VEZ SE
VUELVE BACTERICIDA. BASAKDOSE EN ES5TO, ES CONCEBIBLE SUPONER QUE
LAS PROPIEDADES FiSICAS 0 QUfHICAS DE LA SALIVA, INFLUYEH EH LA --
SUSCEPTIBILIDAD A LA CARIES DENTAL. LAS PERSONAS QUE TIENEN UNA-
PRODUCCION SALIVAL DEFICIENTE, MENOR QUE EL PROMEDIO DIARIO (1 A ~
1.5m1. EH 24 HORAS), DESARROLLAN MAYOR NUMERO DE LESIONES CARIOSAS
SE HA HOTADO EN ESTUDIOS CON HUMANOS UNA MAYOR IKCIDEKCIA DE CA-=--
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RIES, QUE COMPRENDE TANTO LA CANTIDAD COMO LA GRAVEDAD DE LA LESI6H
ENX FACIENTES QUE TUVIERON AUSENCIA CONGENITA DE GLANDULAS SALIVALES
0 UKA MEHNOR SALIVACIdN COMD SfNTOHA DE UKA ENFERMEDAD DE MIXKULICZ,-
UN SINDROME DE SOGERN, 0 EL USO PROLONGADO DE DROGAS. LA HUMEDAD -
QUE PROPORCIOMA LA SALIVA AL MEDIO BUCAL, MANTIENE A LAS MUCOSAS EN
ESTADD SALUDABLE, SI ESTA MUCOSA SE SECA LA EHCfﬁ SE EDEMATIZA,

LA SALIVA ES UM HAGNIFICO BUFFER, EN CONTRA DE LA PRODUCCIGN DE ACL
pOsS, CON LO QUE DISMINUYE EL POTENCIAL CARIOGEﬁICD.

C) MALA HIGIENE BUCAL,

ESTE E5 OTRQ FACTOR PREDISPONENTE, CUANTO MAYOR ES LA FALTA~
DE HIGIENE BUCAL, ES HAYOR EL NﬁHERO BE CARIES. CUANDD SE HACEN -
EZ‘hENES DEHTALES, ANTES Y DESPUES DE LA INGESTIdﬁ. SE VE QUE ALGU-
NAS BOCAS EST‘N ABSOLUTAMENTE LIMPIAS DESPUES DE LA COMIDA, MIEN---
TRAS QUE EN OTRAS HAY ACUHULACIGN DE RESIDUOS EN LAS SUPERFICIES DE
LOS DIENTES Y SE FORMA UNA PELTCULA O PLACA.

BRODSKY, QUE HIZD UHA INVESTIGACION EXTENSA DE LOS FACTORES —=
ETIOLOGICOS EN LA CARIES DENTAL, ENCONTRG QUE LA HIGIENE BUCAL POR-
SI SOLA NO ES FACTOR DEFINITIVO COMO LA CAUSA O PARA LA PREVENCION-
DE LA CARIES DENTAL, PERO PUEDE SER UN FACTOR COADYUVANTE DE OTRAS-
CONDICIONES.
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caPITULO IV

PREVENCION DE CARIES.

A) TECNICAS DE CEPILLADO.
PARA LIMPIARSE LOS DIENTES SE HA SUGERIDO UNA IMPORTANTE CANTI-

DAD DE DISTINTAS TECNICAS DE CEPILLADC Y CADA UNA HA SIDO PROPUESTA-
POR SUS VENTAJAS, AUNQUE ESTAS SUPUESTAS VENTAJAS, RARA VEZ HAN SIDn
OBSERVADAS EN INVESTIGACIONES CLINICAS CONTROLADAS.

LA FALLA DE UNA EVIDENCIA QUE INDIQUE UNA SUPERIGRIDAD CONSTAN-

~TE DE ALGUNOS HfTDDOS DE CEPILLADO, EN PARTICULAR NO PERMITE LA RECQ

MENDACIGN DE UNA TECNICA ESPECIAL MAS QUE EL NETODO. EL PUNTO MAS-

IMPORTANTE ES LA MINUCIOSIDAD DEL CEPILLADC, 5I SE REALIZA CON SUFI-

CIENTE CUIDADO. LA HAYORfA DE LOS Hﬁ&DDOS DE CEPILLADC COMUNMENTE-
USADOS, LOGRAN LOS RESULTADOS QUE SFE DESEANM.

EN ALGUNOS CASOS ES NECESARIO RECOMENDAR TECNICAS ESPECIALES DE
BIDD A PROBLEMAS DE ALINEACION DENTARTA. DIENTES AUSENTES, NIVEL DE-
INTELIGENCIA, COOPERACION Y DESTREZA MANUAL, EN ALGUNOS CASDS, ESTA-
INDICADA LA COMBINACION DE HAS DE UN METODO, POR EJEMPLO, CUANDO UN-
DIENTE ESTA EN MALA POSICION LINGUAL Y EL VECINO #A CERRADO PARCIAL-
MENTE EL ESPACIO EN EL ARCO, PUEDE SER NECESARIO USAR SOLO LA PUNTA-
DEL CEPILLO, TAMBIEN EN PROBLEMAS DE ALINEAGIGN DENTARTA, DIENTES AU
SENTES, NIVEL DE INTELICENCIA, COOPERACION Y DESTREZA MANUAL DE LOS-
PACIENTES.
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TECHICAS DE ROTACLON.

AL UTILIZAR ESTA TéCHICA. LAS CERDAS DEL CEPILLO SE COLODCARN COR
TRA LA SUPERFICIE DE LOS DPIEHTES, LO MAS ARRIBA POSIBLE PARA LOS SU-
PERIORES Y LO MAS ABAJO PARA LOS INFERIORES, CON SUS COSTADOS APOYA-
DPOS CONTRA L& ENCIA Y CON SUFICIENTE PRESId& COMO PARA PROVOCAR UN -
MODERADO BLANQUEAMIENTO GINGIVAL. EL CEPILLO SE HACE ROTAR LENTA--
MENTE PARA ABAJO PARA EL ARCO SUPERIOR Y HACIA ARRIBA PARA EL ARCO -
INFERIOR, DE MANERA QUE LOS COSTADOS DE LAS CERDAS, CEPILLEN TANTO -
LA EXCIA CONO LOS DIENTES, MIENTRAS QUE LA PARTE POSTERIOR DE LA CA-
BEZA DEL CEPILLO SE DESPLAZA EN UN MOVIMIENTC ARQUEADO A MEDIDA QUE-
LAS CERDAS PASAN SOBRE LA CORONA CLfNICA. ESTAN CAST EN ANGULO RECTO
COH LA SUPERFICIE DEL ESMALTE. ESTA ACCION SE REPLTE DE B A 12 VE~
CES EN CADA ZONA DE LA BOCA, EN ORDEN DEFINIDO, LAS CARAS OCLUSA--
LES SE CEPILLAN POR MEDIO DE UN HOVIMIENTO DE FROTACION ANTERO-POSTE
RIOR.

ERRORES COMUNES.

LA UBICACION DE LOS CANINOS EN LOS ANGULOS DEL ARCD DENTARIO Da
COMO RESULTADO UNA TENDENCIA A PASARLOS DE LARGO SIN CEPILLARLOS.
El, CEPILLADO INCORRECTO DE LAS CARAS LINGUALES DE LOS DIENTES SUPE--
RIORES E INFERIORES, ES TAMBIEN UN ERROR MUY COMUN QUE SE DEBE AL PO
SICIONAMIENTO INADECUADO DEL CEPILLO DE DIENTES.

TECHNICA DE BASS.

PARA LOS PACIENTES CON INFLAMACIGN GINGIVAL Y SURCOS PERIODONTA
LES PROFUNDOS {(BOLSAS), SE RECOMIEKDA LA TECNICA DE BASS (CEPILLADO-
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INTRACERVICULAR), CON ESTA TECNICA, SE COLOCA EL CEPILLO DE HANERA
TAL QUE LAS CERDAS ESTEN EN UN ANGULO DE 45° CON RESPECTO A LA SUPER
FICIE DEL ESHMALTE Y SE LAS FUERZA A LAS ZONAS INTERPROXIMALES Y AL -
;URCO GINGIVAL. SE MUEVE ENTONCES BL CEPILLG CON MOVIMIENTOS VIBRA
TORIOS ANTERCPOSTERTORES DE 10 A 15 SEGUNDOS PARA CADA Z20NA DE LA —-
BOGA.  PARA LAS CARAS VESTIBULARES DE TODOS LOS DIENTES Y LAS LIN-~
GUALES DE LOS PREMOLARES Y MOLARES, EL MANGO DEL CEPILLO DEBE MANTE-
NERSE MORIZONTAL ¥ PARALELO AL ARCO DEHMTAL.  PARA LAS CARAS LINGUA-
LES DE LOS INCISIVOS SUPERIORES E INFERIQRES, SE SOSTIENE VERTICAlL--
MENTE EI, CEPILLO Y SE INSERTAN LAS CERDAS DE UN EXTREMO DE LA CABEZA
PEL CEPILLO DE DIENTES EN EL ESPACIO CREVICULAR, EN AMBOS CASOS, ~—=
LOS MOVIMIENTOS VIBRATORIDS SON ANTEROPOSTERIORES.  LAS CARAS OCLU-
SALES SE CEPILLAN POR MEDIO DE MOVIHMIENTOS DE FROTAMIENTO HACIA ADE-
LANTE Y ATRAS, COMO SE INDICO PARA LA TECNICA DE ROTACION.

HMETODO COMBINADO.

EN LOS PACIENTES CON ACUMULACION DE PLACA EXCESIVA E INFLAMA-—-
CION GINGIVAL, PUEDE RESULTAR BENEFICIOSA UNA COMBINACION DE AMBOS -
HMETODOS.  PARA ESTE METODO COMBINADO HAY QUE DECIR AL PACTENTE QUE-
REALICE VARIOS MOVINIENTOS USANDO LA TECNICA DE BASS Y LUEGO QUE ---
BARRA LAS ENCIAS Y LOS DIENTES EMPLEANDO EI METODO ROTACIONAL ANTES-
DE PASAR A LA ZONA SICUIENTE.  NUEVAMENTE SE CEPILLAN LAS CARAS ---
OCLUSALES UTILIZANDO MOVIMIENTOS DE ROTACION ANTEROPOSTERIOR.

LOS OBJETIVOS PRINCIPALES DEL CEPILLADO DENTARIO SON; REMOVER -
LA PLACA DENTAL ALREDEDOR Y S1 ES POSIBLE, DE ENTRE TODOS LOS DIEN--
TES Y TAMBIEN DEL SURCO GINGIVAL, CON LA MINIMA CANTIDAD DE DARO A -
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LOS DIENTES Y A SUS ESTRUCTURAS VECINAS.

STILLMAR.

EL CEPILLO SE COLOCA DE MODO QUE LAS PUNTAS DE LAS CERDAS QUE--
DEN PARTE SOBRE LA ENCIA Y PARTE SOBRE LA PORCION CERVICAL DE LOS ——
DIENTES. DEBEN SER QOBLICUAS AL EJE MAYCOR DEL DIENTE Y QGRIENTADAS -
EN SENTIDC APICAL, EJERCIENDO PRESION LENTAMENTE CONTRA EL MARGEN-
GINGIVAL HASTA PRODUCIR ISQUEMIA,

SE SEPARA EL CEPILLO PARA PERMITIR QUE LA SANGRE VUELVA A LA EN
CiA, SE REPITE VARTIAS VECES Y SE IMPRIME AL CEPILLO UN MOVIMIENTO RO

TATORID SUAVE,

LAS SUPERFICIES OCLUSALES SE LIMPIAN COLOCANDO LAS CERDAS PER--
PENDICULARES AL PLANO OCLUSAL Y PENETRANDO EN PROFUNDIDADES DE SUR-~
COS Y. ESPACIOS INTERPROXIMALES,

STILLMAN MOCDIFICADA.

ES UNA ACCION VIBRATORIA GINGIVAL COMBINADA DE LAS CERDAS CON -
EL MOVIMIENTO DEL CEPILLO EN SENTIDO DEL EJE MAYOR DEL DIENTE.

EL CEPILLO SE COLOCA EN La ENCTA INSERTADA CORONARIAMENTE A LA-
UNION MUCOGINGIVAL CON LAS CERDAS DIRIGIDAS HACIA AFUERA DE LA CORO-
NA Y SE ACTIVA CON MOVIMIENTOS DE FROTAMIENTO EN LA ENCIA INSERTADA-
EN EL MARGEN GINGIVAL Y LA SUPERFICIE DENTARTA, SE GIRA EL MANGO HA-
CIA LA CORONA Y SE VIBRA MESIODISTALMENTE MIENTRAS SE MUEVE EL CEw--

PILLO.
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B) CONTROL DE LA PLACA DENTOBACTERIANA,
METODOS PARA EL CONTROL DE LA PLACA DENTOBACTERIANA.

1.~ CEPILLO DENTAL,

2.~ AGENTES REVELADORES DE PLACA.
3,- DENTRIFICOS Y ENJUAGUES.

4,- SEDA DENTAL.

5,- COADYUVANTES DE LA LIMPIEZA.

1,~ CEPILLO DENTAL
REQUISITOS QUE DEBE CUMPLIP:

~ ALCANZAR TODAS, LAS SUPERFICIES DENTARIAS.
~ BEBE DE TENER DE 3 A 4 HILERAS DE FIDRAS SINTB}ICAS,
CADA UNA CON EXTREMOS LIBRES REDONDEADOS.
~ ADAPTAR EL CEPILLO A LAS NECESIDADES INDIVIDUALES DE CADA

PACIENTE.,
2.~ AGENTES REVELADORES DE LA PLACA DENTORACTERIANA.

COLORANTES DE LA PLACA: COMO RESULTA DIFICIL VER LA PLACA, SE
APLICAN COLDRANTES PARA HACERLA MAS VISIBLE, ESTDS LA PIGMENTAN Y-
PONEN E¥ MANIFIESTO LAS SUPERFICIES DONDE SE ENCUENTRAN COMG:

- MARGENES IRREGULARES DE OBTURACIONES,
- MUCOSA DE LABIOS, CARRILLOS, LENGUA Y PISO DE LA BOCA,

COMPOSICION: SOLUCIONES DE FUCSINA BASICA, PARDO DE BISMARK Y ERI-

TROSINA.
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3.- DENTRIFICOS Y ENJUAGUES,

EL DENTRTFICO SE USA PORQUE CONTIENE ABRASIVOS MUY FINOS Y DE-
TERGENTES MFZCLADOS CON UN EDULCOLORANTE.

EL DETERGENTE ELIMINA O DISMINUYE LA TENSION SUPERFICIAL.

EL ABRASIVO AYUDA A PULIR LOS DIENTES Y A MOVILLZAR LOS5 RESI--

DUOS ALIMENTICIOS,

EL CDULCOLORANTE HACE MAS PLACENTERO EL CEPILLADO, DEJANDD UKA
SENSACIGM FKESCA EN LA BOCA.

4.~ SEDA DENTAL.

EXISTEN DOS TIPOS DE SEDA DENTAL: REDOKDO Y AFLANADO, ENCERA=--

DOS Y DESENCERADOS.

TECNICA:

SE CORTA UN TRAMO DE SEDA DENTAL DE 30 A 40cm. DE LONGITUD, -
CADA EXTREMO SE ENROLLA ALREDEDOR DEL DEDD MEDIO DE €ADA MANO, DE-
MODO QUE LA MAYOR PARTE DE ESTA QUEDE S0BRE UNO DE FERLICS Y SOLO UR
POCO SOBRE EL OTRO. PARA CONTROLAR LOS MOVINIENTOS DE LA SEDA ~-
DENTAL Y NO LESIONAR LDS TEJIDDS GINGIVALES, LA LONCETUD DE SEDA -
DENTAL LIBRE NO DEBE SER MAYOR DE 9 A llcms., PARA LEMPIAR LOS ——-
PIENTES INFERIORES, LA SEDA DENTAL SE GUIA CON LOS INDICES, LA ~
INTRODUCCION DE LA SEDA DENTAL ENTRE LOS DOS INCISIVDS SERA APLI~-
CANDOLA FIRMEMENTE, HASTA LLEGAR A LA ADHERENCIA EPITELIAL SIN LAS
TIMAR LA PAPILA GINGIVAL.
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LOS DEDOS INDICES Y PULGARES, SERAN LOS QUE GUTEN EL HILO, DE-

PENDIENDO DE LA SUPERFICIE POR LIMPIAR.
5.~ COADYUVANTES DE LA LIMPIEZA.

EXISTEN VARIOS MATERIALES QUE PUEDEN AYUDAR A LA LIMPIEZA BU--

CAL ADEMAS DE LOS MENCIONADOS COMO SON:

- MONDADIENTES DE MADERA,
~ TIRAS DE GOMA.
ESTIMULADOR DE CAUCHOD.

= LIMPIAPIPAS.
CEPILLO ELECTRICO E IRRIGADOR DE AGUA A PRESIGH. (WATTER-PICK).

MONDADIENTES DE MADERA.

DEBEH SER DE FORMA FISIOL&GICA, 0 SEA QUE LIMPIEN Y NO LASTI-~
MEN, DEBE SER TRIANGULAR Y LA BASE DEL TRIANGULO ES LA QUE ESTA EN-
CONTACTO CON LA ENCfA. SE HACE PALANCA CON LA MAND EN LA BARBA O EN
LOS MISMOS DIENTES Y SE LIMPIAN HACIENDO "PALANCA"™, AL MISMO TIEMPO
LA BASE DEL TRIANGULO DA MASAJE A LA BNCI%. PUEDEN HACERSE DE 5 A -

10 MOVIMIENTOS.

TIRAS DE GOMA.

SON HUY UTILES CUANDD HAY DIASTEMAS.  SE USAN TIRAS DE GASA -
DE UNA PULGADA, CORTADAS EN PORCIONES DE 15cm. DE LONGITUD Y DOBLA-~
DAS EN EL CENTRO, EL DOBLEZ SE COLOCA CONTRA LA EHCfA ¥ LA GASA -
SE ELEVA HACIA LA ENCIA, INCLUSO MAS ALLA DEL MARGEN GINGIVAL. ES
TAS REGIONES SE LINPIAN HOVIENDO LA GASA NACIA ADELANTE Y HACIA —--

ATRAS .
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ESTIMULADOR DE CAUCHO.

SE UTILIZA EN LAS REGIOKES EN QUE SE HAN PRACTICADO GINGIVECTO
MTAS Y ALGUN PROCEDIMIENTO QUIRURGICO O EN LAS REGIONES QUE HAN SI-
DO DESTRUIDAS POR ENFERMEDAD, COHO EN EL CASO DE LA GINGIVITIS HE-=-
CROSANTE ULCEROSA.

SE DEBE EMPLEAR POR LO MENOS UNA VEZ AL DFA. LA PUNTA DEL ES
TIMULADOR SE COLOCA INTERDENTALMENTE Y CON LIGERA LNCLINACION HACIA
LA CARA OCLUSAL, SE LE DA UN MOVIMIENTG DE ROTACION, EJERCIENDO PRE
SION SODPRE LA EKCIA.

LIHPIAPIPAS.

ASEAN BIEN ZONAS INTERPROXIMALES INACCESIBLES, BIFURCACIONES Y
TRIFURCACIONES EXPUESTAS. SE INTRODUCE COK CUIDADD ¥ SE TIRA DE -
ELLOS.

CEPILLC ELECTRICG.

HAY MUCHOS TIFOS DE CEPILLOS ELEGTRICOS, ALGUNOS CON MOVIMIEN-
TOS EN ARCO O EN ACCIGN RECIPROCA fIACIA ATRAS Y ADELANTE, O UNA COM
BINACION DE AMBOS, O UM MOVIMIENTC ELIPTICO MODIFICADO.  EL MEJOR-
RESULTADO SE OBTIENE SI SE INSTRUYE AL PACIENTE EN SU USO.  COMO -
REGLA LOS PACIENTES PUEDEN DESARROLLAR LA CAPACIDAD DE USAR UK CE—-
PILLO DE DIENTES, LO HACEN IGUALMENTE BIEN CON UN CEPILLO MANUAL O-
ELECTRICO.

LOS CEPILLOS ELibTRlCOS SON MAS EFICACES PARA INDIVIDUOS IMPE-
DIDOS Y PARA LA LIMPIEZA ALREDEDOR DE APARATOS DE ORTODONCIA, PRO
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DUCEN MENOR ABRASION DE LA SUBSTANCIA DENTARIA Y MATERIALES DE RES=
TAURACION QUE EL CEPILLD HANUAL EN DIRECCION VERTICAL Y NO HORIZON-
TAL.

ENFOQUES PARA La PREVENCIdﬁ DE CARIES.
A) HETDDOS PARA AUMENTAR LA RESISTENCIA DE LOS DIENTES.

ADMINISTRACION DE FLUoR.

1.~ via EXOGEMA.- EL FLUOR SE COMBINA CON LA PORCIGN INORGANICA DE-
ESMALTE HACIENDOLO MENOS SOLUBLE A LOS AbIDOS.

2.~ VIA ENBOGENA.- BL FLUOR DENEFICIA A LOS DIENTES EN DESARROLLO.
B) METODOS PARA REDUCIR LA FLORA BACTERIAMA Y SU METABOLISMO.

l.- CONTROL PERSDNAL DE PLACA BACTERIANA, POR MEDIO DE ESTE ME--~
TODO, SE PRODUCE LA DESORGANIZACION Y RUPTURA DE LAS COLONIAS QUE -
FORMAN LA PLACA BACTERIANA, ESTO SE LLEVA A CABO BASICAMENTE CON EL
CEPILLADO O EL USO DE LA SEDA DEXTAL, ESTO ES PRACTICADG POR EL FA-
CIENTE, AL CUAL SE LE PEBE INSTRUIR Y PARA ELLO SE REQUIERE DE VA--
RIAS SESIONES.

PRIMERA SESION.~ EL PRIMER PASO CONSISTE EN DEFINIR LA FLACA BACTE-
RIANA, EXPLICARLE AL PACIENTE POR MEDIO DE LA UTILIZACION DE LA PAS
TILLA O SOLUCION REVELADORA, ESTO SE REALIZA POR MEDIO DE UN ESPEJO
QUE LE PERMITE AL PACIENTE OBSERVAR CUALES SON LAS SUPERFICIES DEN-
TARIAS DONDE LA PLACA SE ACUMULA MAS FRECUENTEMENTE. EL SIGUIENTE
PASO CONSISTE EN DEMOSTRAR AL PACIENTE QUE LA PLACA ESTA COMPUESTA-
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POR COLONIAS DE BACTERIAS, ESTO SE UACE CON EL MICROSCOPIO DE FASE,
A CONTINUACION SE LE EXPLICA AL PACIENTE LOS EFECTOS NOCIVOS DE LA-
PLACA POR HMEDIO DE FOTOS, (CARIES, INFLAMACION GINGIVAL) BN SU ===
BOCA. SE LE SUMINISTRA UN CEPILLO Y SE LE DICE QUE ELIMINE TODOS-
LOS RESIDUOS COLOREADOS, SE LE DAN TABLETAS REVELADORAS Y QUE PRAC-
TIQUE EN SU CASA, LA DURACION DE LA SESIdh SERA DE 30 A 45 MINUTOS,

SEGUNDA SESION,.- SE EFECTUA DE 2 A 5 DYAS DESPUES DE LA PRIMERA, SE
LE PROFORCIONA UN CEPILLO AL PACIENTE Y SE LE PIDE QUE SE CEPILLE -
COMO LO WA VENIDO MACIENDO ULTIMAMENTE, DESPUES SE LE PIDE QUE SE -
ENJUAGUE CON SOLUCIGN REVELADORA Y SI EL PACIENTE HA ELIMINADO TODA
LA PLACA, LA ENSENANZA TERMINA, SI KO SUCEDE ESTO SE LE INDICA EN -
DONDE EXISTE PLACA E INCLUS0 5B LE GUIAN LAS MANOS, UHA VEZ YERI-
FICADD EL CEPILLADO SE PROCEDE AL USO DE LA SEDA DENTAL, LA SESIOR-
DURA DE 30 A 45 MINUTOS.

TERCERA A QUINTA SESION.- S VERIFICA EL PROGRESO, SE LE PREGUNTA -
AL PACIENTE QUE PROPLEMAS TIENE, SE CORRIGEN LOS5 ERRORES QUE TENGA.

EN RESUMEN:

PRIMERA SESION.

1.~ DEFINICION DE LA PLACA.

2.~ DEMOSTRACION AL PACIENTE DE QUE TIENE PLACA,

3.- DEMOSTRACIGN DE QUE LA PLACA ESTX COMPUESTA POR GERMENES.

4 .- COMENTARIOS SOBRE LOS EFECTOS DE LA PRESENCIA DE PLACA Y KECESL
DAD DE REMOVERLA.

5.— DEMOSTRACION DE QUE EL PACIENTE PUEDE HACERLO.

6.~ ESTIMULACION A HACERLO Y PRACTICAR EN EL HOGAR.
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SEGUNDA SESION.

1.- PREGUNTAR AL PACIENTE COMO LE FUE,

2.- VERIFICAR EL PROGRESO ALCANZADO, ESTIMULACION PSICOLOGICA, —--—-
CORRECCION DE PROBLEMAS DEL CEPILLADO.  INDICACIONES DE PRACTI
CAR MAS,

3,- INTRODUCCION Y DEMOSTRACIGN DEL USO DE LA SEDA DENTAL.

4.- INICTACION DEL PACIENTE.  ESTIMULACION A USARLA EN BL HOGAR.

TERCERA Y CUARTA 5E516N.

1.- PREGUNTAR AL PACIENTE COMO LE FUE,

2.- VERIFICACION DE CEPILLADO, INTRODUCCION DE TECHICA, SI ES NECE-
SARIO. ESTIHULACIéN PSICOLdﬁICA E INBICACIONES QUE SE DEBAN -
SEGUIR PRACTICANDO EN EL HOGAR.

3.- COMENTARIO MOTIVACIONAL SOBRE LA MEJORA DEL ESTADO GIKGIVAL.

QUINTA SESION,

1.- ANALISIS Y SOLUCIGN DE PROBLEMAS INDIVIDUALES.

2.— LLAMAR AL ODONTOLOGO PARA VERIFICAR EL CONTROL LOGRADO. PROVEER
ESTIMULO PSICOLGGICO Y DECIDIR SOBRE LA CONTINUACION DEL TRATA-=
MIENTO DENTAL.

3.~ AUXILIARES DEL CEPILLADO. LA UTILIZACION DEL CEPILLADG NO ES -
SUFICIENTE PARA LA ELIMINACION DE LA PLACA DEBIDO A LA FORMA DE-
LOS DIENTES, PDSICIdh. TAMANO, ETC. POR LO QUE SE REQUIERE DE-
AUXILIARES COMO SON:

= PALILLO DE DIENTES.
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= SEDA DENTAL.
- CEPILLO ELECTRICO.
- CEPILLOS INTERPROXIMALES.

- IRRIGADORES DENTALES.

— PUNTAS DE GOMA.

- LIMPIADORES DE PROTESIS DENTALES.
~ ENJUAGADORES BUGALES.

3.- CEPILLADO,.- EL PRIMER PASDO ES LA ELECCI&H DE UN CEPILLO DE ACUER
DO A LOS REQUERIMIENTOS DE CADA PACIENTE EN PARTICULAR. EL SEGUNDO

PASO, ELECCION DE LA TECNICA DE ACUERDO A LAS HECESIDADES DE CADA PA
CIENTE O COMBINACION DE TECNICAS.

C) FLUORUROS,
A) PROPIEDADES FISICAS DEL FLUOR.

EL FLOOR, ELEMENTO DE LA FAMILIA DE LOS HALOGENOS, SE ENCUENTRA
EN LA NATURALEZA ACOMPARADO STEMPRE DE OTROS ELEMENTOS FORMANDD SA--
LES, EL TON FLUOR TIENE NOMERO ATOMICO DE 9, PESO ATOMICO DE 19 Y VA
LENCIA DE 1, OCUPA EL DECIMO TERCER LUGAR ENTRE LOS ELEMENTOS SEGUN-
5U ABUNDANCIA EN LA HATURALEZA.

B} MECANISMO DE AGCION DE LOS FLUORUROS.

EL MEDIO MICROBIOLOGICO DEL PROCESQ CARIOSO SE PUEDE AFECTAR --
CON DOSIS ALTAS Y BAJAS DE FLUORURO,

UNA DOSIS ALTA ES EL GEL FLUORURO US5ADO POR LOS DENTISTAS EN EL
CONSULTORIO DENTAL, QUE ES DE 12,000 PARTES POR miLLOy p.p.M. A -
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ESTE NIVEL DE FLUORURO SUPRIME EL NIVEL DE CRECIMIENTO DE LAS BACTE
RIAS EN EL DIENTE. POR OTRQ LADO, DOSIS BAJAS DE FLUORURO SE EN--
CUENTRAN EN PASTAS DENTALES Y ENJUAGUES BUCALES. EN PASTAS DENTA-
LES ES DE 1,000 P.P.M.: EN ENJUAGUES 250 P.P.M.; AUNQUE COK ESTAS -
BQSIS BAJAS NO S5E SUPRIME EL CRECIMIENTO DEL STREPTOCOCO MUTANS, NI
TAMPOCO DEL LACTORACYLOS, QUE SON MICROORGANISMOS QUE COLONIZANW LOS
DIENTES Y JUEGAN UN PAPEL DECISIVO EN EL DESARROLLO DE LA CARIES.

LA CONCENTRACION DEL FLUORURC INFLUYE EN DOS FUNCIONES:
1.~ INHIBE EL CRECIMIENTO DE ENZIMAS ESPECf%ICAS.
2.- INNIBE PROCESOS ENZIMATICOS.

SE HA DEMOSTRADD QUE DOSIS BAJAS DE FLUORURO REPORTAN UNA RE--
DUCCIdh SIGNIFICATIVA EN EL PN DE LA PLACA, ESTO SE DEBE AL HECHO
DE QUE POCOS ACIDOS SON PRODUCIDOS FPOR LAS DACTERIAS EN ESE MOMENTO
EXISTE UN EFECTO ANTI-ENZIMATICO, AHTI-HETABdLICD, KO SE MATA A LA-
BACTERIA, SINO QUE SE DEMORA SU CRECIMIENTO,

DOSIS DE 190 P.P.M,; DE FLUORURD BAJA EL PU DE LA PLACA Y EXIS
TE UN EFECTO ANTI-METABOLICO.

C) EFECTOS DE LOS FLUORUROS EN LOS MICROBIOS.

LA SUPERFICIE DEL ESMALTE ESTA CUBIERTA POR UNA PELICULA LLA--
MADA CUTthLA DE NASHMITM, ALCUNAS ESPECIES DE LA CAVIDAD ORAL SE--
ADUIEREN A LA CUTICULA. ESTO SE DEBE A UNA ABSORCION SELECTIVA, -
QUIZA POR PUENTES DE CALCIO QUE OTRAS BACTERIAS SE ADHIEREN A LAS -
YA EXISTENTES, QUIZA POR LA FORMACIGN DE CIERTOS POLISACARIDOS TA--
LES COMO DEXTRAN, SE ADHIEREN POR COHESION., ASF ES COMO SE FORMA-
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EL PROCESC CARIOSO: EXISTE UN METABOLISMO BACTERIAL DE CARBOHIDRA--
TDS FERMENTADOS QUE PRODUCEN ACIDOS, QUE & SU VEZ INICIAN LA DESCAL

CIFICACION DEL ESMALTE.

SE CREE QUE LA PRIMERA BACTERIA QUE SE ADHIERE A LA CUbeULAV-
ES EL STREPTOCGCO MUTANS, LUEGO LO HACEN HASTA 18 A 20 CATEGORIAS -

DIFERENTES,

UNA PERSONA CON DERTADURA SANA Y CUYD ESTADO BIOLOGICG SEA DE-
PERFECTO EQUILIBRIO PUEDE CAUSAR UN CAMBIO DRASTICO DE DIRECCION EN
EL ESTADO DE SU DENTADURA, POR EJEMPLO, SE CONSUMEN CGRANDES CANTI
DADES DE CARBOHIDRATOS REFINADOS, Y SE CREA UN CLIMA ACIDURICG QUE-
LO CONDUGCE A LA FORMACION DE CARIES.

EL PROCESO CARIOSO ES UNA SUCESION DE BACTERIAS ADUERIDAS A --
LOS DIENTES. LOS ORGANISMOS PIONEROS INICIALMENTE SE ADHIEREN -=--
PERO PUEDEN SER ELIMINADOS (CEPILLADO DENTAL), OTROS MICROORGARIS--
MOS, DESPUES DE LA COLONIZACION INICIAL, FORMAN UN POLIMERO LLAMADO
GLUCAK QUE ES SINTETIZADD POR UNA ENZIMA, LA GLUCOSYLTRANSFERASA, -
QUE ES DEPENDIENTE DE LA SACAROSA. ESTE GLUCAN FORMA UNA ADHEREN-
CIA IRREVERSIBLE QUE HACE QUE LOS MICROORGANISHOS O BACTERIAS NO --
PUEDEN SER ELIMINADOS, LO QUE OCURRE CUANDO LA DIETA ES ALTA EN SA-
CAROSA Y FAVORECE LA COLONIZACION DE BACTERIAS CAR!OGE&ICAS.

DE ELLAS, LA PREDOMIKANTE ES EL LACTOBACYLO, CUYD CRECIMIENTO-
SE FAVOREGE POR LA POCA ENTRADA DE SALIVA (ALCALINA) YA QUE 5B -—--
DESARROLLA EN UK MEDIO ACIDD.

EL STREPTOCOCO MUTANS ES UN FUERTE PRODUCTOR DE ACIDO, AUNRIE~
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ﬁO TAKTO COMO EL LACTOBACILO. PERO EN TERMINGS DE VIRULENCIA, --
HAY QUE CONSIDERAR AL STREPTOCOCO MUTANS COMO EL MAS PELIGROSO ---
PARA LA CARIES CORONAL O DE ESHALTE,

ESTE NO ES EL MICROORGANISMO QUE MAS INDICE EN LA CARIES DE -
RhiCES EN. PERSONAS DE EDAD, SIKO QUE ESTUDIOS REALTZADOS EN ANIMA-
LES UBICAN AL ACTINOMYCES COMO EL PRINCIPAL RESPONSABLE.

EL STREPTOCOCO MUTANS SE PUEDE DECIR, PREPARA O ACONDICIONA -
EL HEDIO ACIDO PARA QUE EL LACTOBACILO PENETRE PROFUNDAMENTE EN LA
DENTINA, AST COMO DIVERSAS VARIEDADES DE BACTERIAS.

D) INFLUERCIA DEL FLUORURO EN EL ESMALTE,

APARENTEMENTE, EL ESMALTE ES UNA SUPERFICIE SUAVE, UNIFORME,-
PERO CON EL MICROSCOPIO ELECTRONICO SE OBSERVA QUE ES UNA SUPERFI-
CIE PARECIDA A LA DE UNA ESPONJA COHN FOSAS, FISURAS, HOYDS Y QUE--~
DRADURAS.

EL ESMALTE DEL DIENTE, NO ESTA WUECHO EMTERAMENTE DE CRISTALES
DE HIDROXIOPATITA, QUE ES UH MATERIAL POCO O NADA REACTIVO,

TAMBIEY ES INCORRECTO DECIR QUE UNA VEZ QUE SE TRATA EL ESHAL
TE DEL FLUORURO, SE CONVIERTE EN FLUORAPATITA. EN REALIDAD SE---
CONVIERTE EN HIDROX1OPATITA FLUORMIDRATADA.

TRES PASOS CONSTITUYEK LA REDUCCION DE LA SOLUBILIDAD DEL ES-
MALTE;

1.- DIFUSION DE ACIDO ENTRE LOS CRISTALES DEL ESMALTE.
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2.- DISOLUCION DE ESTOS GRISTALES.
3.- LIBERACI&k DE CALCI1O Y FOSFATO Y SU TRANSPORTE FUERA DEL ESMAL
TE.

SE PUEDE DECIR QUE EL ESMALTE SARO ABSORVE MAS LENTAMENTE EL-
FLUDRURO Y QUE EL ESMALTE CARIADO ES UN TEJIDO MINERALIZADO Y MAS-
REACTIVO PARA LA DIFUSION DEL FLUORURO.

ESTA ES LA BASE DE LA REACCION DINAMICA EN LA QUE LA LESION -
EM EL ESMALTE ACTUA COMO RESERVORIO DE FLUORURO.

EL HECANISMO DE ACCIdﬁ DE LAS CONCENTRACIONES ALTAS DE FLUO--
RURC (SOLUCION Y GEL), Y DE LAS CONCENTRACIONES BAJAS (ENJUAGUE, -
DENTRIFICOS Y AGUA FLUORADA), ES Ei, MISMD EN CUANTO A LA DISMINU--
CION DE LA SOLUBILIDAD DEL ESMALTE.

POR OTRO LADC, EL FLUORURO ACTdh EN EL ESHALTE POR Vl} TD}ICA
EK LA APLICACION EN ElL SITIC DE LA DISOLUGIGN, Y POR VIA SISTEHMA--
TICA CUANDO EL FLUORURO SE APLICA EN EL TEJIDO ER DESARROLLO.
ESTO OCURRE CUANDO SE ESTAN FORMANDO GRANDES CRISTALES DE ESMALTE;
EL FLUORURD ACTUA LOCALMENTE, FACILITANDO EL PROCESQ DINAMICO DE -
REMINERALIZACIGN.

ESTUDIOS HISTOLOGICOS DEMUESTRAN QUE EN EL ESMALTE CARIADO, -
EL TEJIDD DE LA LESION ESTA BIEN DESMINERALIZADO, SIN EMBARGD, -
LA SUPERFICIE DEL ESMALTE ARRIBA CARIADG (30 MICRONES) ESTX ESTRUG
TURALMENTE INTACTO Y SOLO HA PERDIDO UN 1Z DE SU CONTENIDO HIHE&AL

LA SUPERFICIE ES MUY ALTA EN FLUORURO. EN INVESTIGACIONES -
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NISTOLOGICAS DE DIENTES SANUS EXTRALDOS, SE OBSERVO GRAN CANTIDAD -
DE FLUORURO EN LA SUPERFICIE Y BAJO NIVEL DEL FLUORURO EN LAS CAPAS
SUDBYACENTES; EL CONTENIDO DE FLUOHURO SE DIFUNDE DOKDE EXISTE LE---
SION CARIOSA, PRODUCIENDO REMINERALIZACION, PARANDG Y REVIRTIENDO -
EL PROCESO CARICS0,.

E) HECANISMO DE ACCION DEL FILUORURO,

LA REMINERALIZACION SE DEFINE COMO LA DEPOSICION DE HINERALES-
YA EXISTENTES, TAMDLEN OCURK E EN EL CEMENTO Y EN LA DENTINA (TEJI--
pOS DUROS). ESTA REMINERM-IZACION OCURRE SIEMPRE Y CUANDO HAYA HA
BIDO UN PROCESD DE DESMINERA.LIZACION O PERDIDA DE MINBRALES EN LOS-
TEJIDOS HENCIOHADOS. ES Ul PROCESO CONTINUO, LA NUEVA SUPERFICIE-
PRODUCIDA POR LA REMINERALIZACION ES MUCHO MAS RESISTENTE A LA CA—-
RIES QUE LA SUPERFICIE QRIOEHNAL, ES DECIR, QUE LA REMINERALIZA---
CION CONYIERTE AREAS SUSCEPI IBLES EN RESISTENTES, PERO ESTO SE LLE-
VA A CABO CON LA AYUDA DEL CALCIO, FOSFORO MAS EL FLUORURO APLICADG
QUE DAN COMO RESULTADO CRISTTALES DE APATITA: IONES DE Ca + IONES DE
FP + I10NES DE F = CRISTALES DE APATITA.

LO QUE ND SABEMOS ANOR.A ES QUE TAN RAPIDO ES EL ION FLUORURO -
SE ADENTRA EN LA LESION CAR IDSA.  ESO DEPENDE DEL TAMARO DE LOS --
POROS QUE NOS INDICA CUANTDs MINERAL HA SI1DD DISUELTO.

F) LOS MECANISMOS DE accifi@ pEL FLUORURO SON:

22.25% REDUCCION DE L.A SOLUBILIDAD DEL ESMALTE.
21.25% REMINERALIZACEGN,

LA PRINCIPAL ACTIVIDID DEL FLUORURD ES LA CAPACIDAD DE REMINE-
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RALIZACION (55.5%) ¥ LA RESPUESTA DEL DIENTE €O¥ La ADAPTACION BEL-
ESMALTE AL PROCESD CARIOGENIGD.

ES HUY IMPORTANTE QUE BL FLUGRURO ESTE PRESENTE EN EL MOMENTC-
EN QUE EL ATIDO ATAGA EL NEDIO ACUOSO BUCAL.

EN ESE MOMENTO ES UN FUERTE INHIBIDOR DE LA SOLYBILIDAD DE LTS
CRISTALES DEL ESHMALTE. UNA MINIMA CANTIDAD DE FLUDRURO {1-10P .M.~
M.) EN LA SUPERFICIE DEL DIENTE (ESMALTE DENTINA) APLICADA FRECUEXN-
TE Y CONTIHUAMENTE PUEBE PREVENIR LAS LESIONES CARIOGSAS DE LA SUPER
FICIE, SYEMPRE Y CUANPD EL PACIENTE TENGA BUENA HIGIENE Y COKSUNO -
QUE HO SEA ALTO EN CARBORIDRATOS,

6} FLUORUROS POR VIA SISTEMICA.

1.~ FLUORACIGN DEL AGUA.~ ES UNA DE LAS HMEDIDAS MAS TMPORTANTES, %A
QUE AL SER INCORPORAWO EL FLUOR AL AGUA DE LAS CIUDADES SE PUE-
BE PREVENIR CARIES EN UN PORCENTAJE MUY ALTO.

COMPOSICION: SILICO FLUORURO DE SODIO.

CONGENTRACION.~ .0 PARTES DE YOo¥ FL{loR POR 1,000,000 BE PAR--
TES DE aGUA ( 1 P,P.M.).

PREVENCION .~ HASTA EN LOS ALIMENTOS.

2.- FLUOR EN LOS ALIMENTOS.~ FLUOR EN LA SAL.  PRESENTA LA DESVEN-

TAJA DE LA VARIACION EN LA INGESTION, COMD CONSECUENCIA DE -~-
ELLO, EL NIVEL DE FLUORURO EN LA S5AL SE MANTIENE BAJO, PARA T~
HER UN BUEN MARGEN DE SEGURIDAD, SIN EMBARCGO, A PESAR DE ESTA -

DESVENTAJA, SE flA LOGRADO UNA SIGNIFICATIVA REDUCCION EN LA Iy~
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CIDENCIA DE CARIES, AUNQUE NO TAN GRANDE COMO LA RESULTANTE DEL -~
TRATAMIENTO DE AGUA POTABLE,

FLUOR EN LA LECHE, TAMBIEN REDUCE LA INCIDENCIA DE CARIES, PERO--
NO TAN MARCADAMENTE COMO LA OBTENIDA EN LA INCORPORACION DE FLUOR -
EN EL AGUA DE BEBER, DEBIDO TAMBIEN, A LA DOSIS REDUCIDA NECESARIA-
PARA BRINDAR SEGURIDAD COKTRA VARIACIONES EN LAS CANTIDADES INGERI-
DAS POR DICHO MEDIO.

OTROS ALIMENTOS COMO EL TE, QUESO, CREMAS, MARGARINAS, PESCA—-
DOS CONTIENEN UN ALTO NIVEL DE FLdOR NATURAL. ADEH‘E SE HAN COMER
ZIALISADO; CEREALES, GOMA DE MASCAR CON FLUORURO, EMPERO, EN TERMI-
NOS GENERALES TODAS LAS INVESTIGACIONES HACIA EL HECHO QUE LA INCOR
PORACION DEL FLUORURO Al AGUA DE DEBER DE 1 P,P,M,, CONSTITUYE EL -
PROCESD MAS EFICAZ, SEGURO Y ECONOMICO DE OBTENER UN EFECTO ANTICA-

RIES,

9.- FLUOR EN TABLETAS.~ PARA OBTENER SU MAXIMA EFICACIA SE HAN DE -
ADMINISTRAR ANTES, DESPUES DEL NACIMIENTO Y HASTA LA EDAD DE 19
A 20 ARDS. EL FLUOR QUE SE RECOHIENDA, ES EL FLUORUROD DE SQ0~-=~
DIO EN TABLETAS DE 2.,21mg. LA DOSIS, UNA PASTILLA DIARIA EN ---
ADULTOS, MENORES DE 3 AKOS MEDIA TABLETA. LAS ENCUESTAS REVE-
LAN, LA DESVENTAJA DE QUE SE REQUIERE UN ALTO GRADO DE COLABORACION
POR PARTE DEL PACIENTE Y SU US0 ENCIERRA EL POSIBLE PELIGRO DE UNA=-
SOBREDOSIS.,

H) FLUORUROS POR VTA BUCAL.

1,- APLICACION TGPICA DE FLUOR, POR MEDIO DE LA APLICACISN TOPICA
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EL FLﬁOR. SE COMBINA CON LA PORCIGN INORGANICA DEL ESHALTE, HA~
CIENDOLD MEXOS SOLUBLE A LOS ACIDOS ORthICUS PRODUCIDOS POR LA
DESINTEGRACION BACTERIANA DE LOS HIDRATOS DE CARBONO EN LA BOCA
ES DECIR, ACTUA POR UN INTERCAMDIO DE IOKES EN EL ARMAZON DE --—
LOS CRISTALES DE APATITA DEL DIENTE, SUSTITUYENDO EL ION CH DE-
LA NIDROXIOAPATITA, COMPUESTO POCO SOLUBLE A LOS ACIDOS.

2, FLUOR EN DENTRfFICDS.- ACTUALMENTE EXISTEN YARIAS MARCAS DE DEN
TRIFICOS A LOS QUE SE HA AGREGADO FLUORURDS, FERO SU EFECTIVI--
DAD ES DISCUTIDA TODAVIA.

3. ENJUAGADORES CON SOLUCIONES DE FLUOR, ESTAS SOLUCIONES SON -=
MUY UTILIZADAS EN EUROPA Y SE HAK VENIDO HACIENDO INVESTIGACIO-
HES PARA COMPROBAR SU EFECTIVIDAD,. LA MAYORTA DE ESTOS BSTU-—
DIOS CONSISTIAN EN ElL USO PERIGDICO DE ENJUAGATORIOS DE DIFEREN
TES FLUORUROS A DIFERENTES CONCENTRACIONES CON FRECUENCIAS QUE-
IBAN DESDE LA DIARIA, HASTA LA SEMANAL, QUINCERAL, MEKSUAL Y -
AUN BIMENSUAL. LOS RESULTADOS OSCILAN ENTRE EL 30 Y 40X DE RE
DUCCION DE LA INCIDENCIA DE CARIES,

D) CONTROL DE LA DIETA ALIMENTICIA.

EL CONTROL DIETETICO CONSISTE EN LIMITAR LA FRECUENCIA DE IN-
GESTION DE CARBONIDRATOS, EN PARTICULAR MONOSACARIDOS Y DISACARI—-
DOS. MUCHO SE HA ESCRITO EN LOS TEXTOS DE ODDONTOLOGIA INFANTIL Y
PREVENTIVA SOBRE LOS METODOS PARA CONSEGUIR ESTO A TRAVES DE CONSE
JOS DIETETICOS. CON OBJETO DE EDUCAR AL PACIENTE EN EL CONTROL -
DE SU DIETA, EL DENTISTA DEBE EN PRIMER LUGAR ESTABLECER UNA FAVO-
RABLE COMUNICACION Y DESPUES MOTIVARLE; EN CASO DE w1kos, LA MOTI-
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VACION IRA DIRIGIDA A SUS PADRES. DEBE EVITAR EL USO DE TERMINOS
CIENTIFICOS TALES COMO "CARBONIDRATOS FERMENTABLES" Y, EN SU LUGAR
HABLAR SIMPLE Y ESPECIFICAMENTE DE DULCES, CHOCOLATE O GALLETAS.
MUCHOS PACIENTES ACONSEJADOS CONTRA CARAMELOS Y CHGCOLATE COMEN -~
OTRO TIPO DE PRODUCTOS DE CONFITERIA SIN DARSE CUENTA QUE PERTENE-
CEN A LA MISMA CATEGORIA. LA FORMA MAS SATISFACTORIA DE ALCANZAR
EXITO EN ESTE PUNTO BS PEDIR AL PACIENTE QUE RELLENE UM IMPRESO SO
BRE SU DIETA Y RELACIONE TODO LO QUE COME Y DEBE AL DIA DURANTE AL
MENOS 3 DE ELLOS Y PROCEDER DESPUES A ANALIZARLO CON EL. EL EXI-
TO DE LOS CONSEJOS DIETETICOS ESTA DASADO EN LA ADOPCIGH DE UNA AC
TITUD POSITIVA, SI SE PONE EL ENFASIS EN UNA COMPLETA PRONIDI--—
CION, LA MAYORIA DE INDIVIPUOS, TANTOD ADULTOS COMO NINOS, ENCONTRA
RAN DIFICIL ACEPTAR LOS CONSEJOS OFRECIDOS. CUANPG, POR EL CON--
TRARIO, SE ADOPTA UNA ACTITUD REALISTA, COMO LA DE PERMITIR EL CON
SUMO DE CARBOMTDRATOS, PERO SOLO A LAS HORAS DE LAS COMIDAS, Y LUE
GO PRESCRIBIR INMEDIATAMENTE LA HIGIENE BUCAL, SE HALLARA MAS C€OO-
PERACIGN EM LOS PACIENTES. EL ESTUDIANTE DEBE PREPARARSE %0 S0LO
A INFORMAR, SING A MOTIVAR. UNA CONVERSACIGN NO ES SUFICIENTE; -
EL PACIENTE DEBE SER INTERROGADO EN CADA VISITA Y ELOGIADD SI COO-
PERA.
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CONCLUSIONES.

LA CARIES DENTAL, ES QUIZA LA MAS ANTIGUA DE LAS ENFERMEDADES
GUE HA PADECIDO EL HOMBRE; SU IMPORTANCIA RADICA EN EL NUMERQ HuY-

ELEVADO DE LA POBLACION MEXICANA QUE PADECE CARIES O LAS SECUELAS-
DE DICHA ENFERMEDAD. AHORA BIEN, A PESAR DE QUE LA CARIES HA ---

AFECTADO A LA HUMANIDAD DESDE SuUS COMIENZQS, SU INCIDENCIA SIGUE -
SIENDO ELEVADA, A PESAR DE LOS AVANCES CIENTIFICOS Y LA MODERNIZA-
CION DE LAS TECNICAS ACTUALES AL RESPECTO,

LAS CAUSAS PRINCIPALES QUE PROVOCAN DICHA SITUACION SON:

1.~ FALTA DE DIFUSION ADECUADA DE LAS MEDIDAS PREVENTIVAS ORIENTA-
DAS A PREVENIR LA CARIES.

2.- IGNORANCIA E INFORMACION ERRONEA EN GRAN PARTE DE LA POBLA~—w-
CION RESPECTD A PROBLEMAS BUCALES,

3.- LOS PROGRAMAS DE SALUD PUBLICA HO SON SUFICIENTES EX LA Y& MUY

EXTENSA POBDLACION.

4.- USO DE METODOS INEFICACES POR PARTE DE LA POBLACIGN EN LAS Tég
NICAS ELEMENTALES DE PREVENGION, CEPILLADO, HIGIENE, DIETA.

NOSOTRQS LOS DENTISTAS, TENEMOS QUE PONER EN PRACTICA KUES---
TROS5 CONOCIMIENTOS CUANDO EL PACIENTE SE NOS PRESENTA Y ES CUANDO-
TENEMOS LA FRIMERA COPORTUNIDAD DE TRATAR CON éL. PONERLG AL TANTO-
DE LAS TECNICAS PREVENTIVAS ELEMENTALES HACIENDOD NOTAR LA TIMPORTAN
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CIA DEL FLUORURO, DE LA HIGIENE, Y TECNICAS ADECUADAS DE CEPILLA-

B0 ETC.

ASI PRACTICANDO LA ODOXTOLOGIA PREVENTIVA, AYUDAREMOS A CON-
SERVAR LA CAVIDAD ORAL EN MEJOR ESTADO POSIDLE Y POR MAS TIENPO.
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