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I N T R o D u e e 1 ó N. 

fL TÉRHINO CARIES (DEL LATÍN DESCOMPONERSE, PODRIRSE, HECllARSE 

A PERDER) SE REFIERE A LA DESTRUCCIÓN PROGRESIVA LOCALIZADA DE LOS­

DIENTES. 

LA ALTA TASA DE ATAQUE, LA DISTRIBUCIÓN INTRAORAL Y LA GRAVE-­

DAD DE LA CARIES EXPERIMENTADA, HOY SE llAN DESARROLLADO COMO UN SU_!! 

PRODUCTO DE NUESTRA FORMA DE VIDA EN BASE A NUESTRAS COSTUMBRES ALl 

HENTICIAS Y HÁBITOS IJIGIÉNICOS. 

LA INSIDENCIA DE CARIES, PUEDE SER RASTREADA EN TIEMPOS GEOLÓ-

GICOS. LOS FACTORES QUE COliDUCEN A LA CARIES, PRECEDEN AL JIOHBRE-

EN HUCHOS MILLONES DE AÑOS, YA QUE SE llAN ENCONTRADO DIENTES CARIA­

DOS EN PECES, FÓSILES DEL PERÍODO PERHIANO DE LA ERA PALEZOICA, EN­

REPTILES FÓSILES SUDAFRICANOS DEL EOCENO Y MAMÍFEROS DEL HIOLENO. 

LA PRIMERA RF.FERF.NCIA f.SCRITA DE f.A ENFERMEDAD ORAL, APARECE-­

EN EL PAPIRO DE EDER (EGIPTO, Al.REDEDOR DE 1550 A.C.), LAS IDEAS E! 

PRESADAS SE CREE QUE SE RETROTRAEN HASTA APROXIMADAMENTE 3770 A.C. 

ASÍ PUES, VEMOS QUE EL JIOHBRE PRIMITIVO NO PARECE HABER SIDO llIPE-­

RRESISTENTE A LA CARIES. 

EL CONCEPTO CLAVE COHENZO A EMERGER F.11 EL SIGLO XVII, CON RES­

PECTO AL HECHO DE QUE LA CARIES INVOLUCRABA LA DESMINERALIZACIÓN DE 

LOS DIENTES POR ÁCIDOS FORMADOS EN LA BOCA, POR FERMENTACIÓN DE --­

ALIMENTOS. 

DESDE 1880 A 1906 W.O.HILLER, FORMULÓ LA TEORÍA QUÍHICO-PARAS.1 
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TARJA DE LA CARIES DENTAL. ASÍ LA CARIES SE TRANSFORMÓ EN UNA DE-

LAS PRIMERAS ENFERMEDADES INFECCIOSAS QUE SE EXPLICÓ COHO EL RESUL­

TADO DE COMPLEJAS INTERACCIONES ENTRE LA AHORA FAMILIAR TRIADA DEL­

HUESPED (DIENTE SUSCEPTIBLE) PARASITO (FLORA ORAL) Y AMBIENTE (DIE­

TA). ASÍ PUES VEHOS QUE LA CARIES HA SIDO Y SIGUE SIENDO UN PADE­

CIMIENTO DE PRIMERA IMPORTANCIA DENTRO DE PADECIMIENTOS ORALES, EL­

CUAL PODEMOS PREVENIR, SI PONEMOS EN PRÁCTICA LA ODONTOLOGÍA PREVE.!! 

TIVA EN TODOS NUESTROS PACIENTES CADA VEZ QUE SE REQUIERA. 
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CAPÍTULO I 

DEFINICIÓN DE CARIES Y DESARROLLO. 

LA CARIES SE HA DEFINIDO COMO UNA ENFERMEIJAD DE LOS TEJlDOS CAL­

CIFICADOS DE LOS DIENTES, CARACTERIZADA POR LA DESMINERALIZACIÓN DE -

LA PORCIÓN INORGÁNICA Y !.A DESTRUCCIÓN DE LA SUBSTANCIA DEL DIENTE. 

LA CARIES DENTAL ES UNA ENFERMEDAD QUE SE CARACTERIZA POR UNA S.E_ 

RIE DE COMPLEJAS REACCIONES QUÍMICAS Y HICRODIOLÜGIC,\S QUF: TRAl~N COMO 

RESULTADO LA DESTRUCCIÓN FINAi, DEL DIENTE, SI EL PROCESO AVANZA SIN -

RESTR ICCI0°N •. 

CLINICAHENTE, LA CARIES DENTAL SE CARACTERIZA POR: CAMBIO DE CO­

LOR, PÉRDIDA DE TRANSLUCIDEZ Y DESCALCIFICACIÓN DE LOS TEJIDOS AFECTA 

DOS. A HEDIDA QUE EL PROCESO AVANZA, SE DESTRUYEN TEJIDOS Y SE FOR-

HAN CAVIDADES. 

TACIÓN. 

ESTE ESTADÍD DEL PROCESO SE DENOMINA PERIODO DE CAV.! 

SON VARIOS FACTORES QUE DESEHPEÑAN ALGÚN PAPEL EN LA FORMACIÓN -

DE CARIES. POR LO QUE SE DICE QUE LA CARIES ES UNA ENFERMEDAD MULTl-­

FACTORIAL. 

LA ORGANIZACIÓN MUNDIAL DE LA SALUD, llA TRATADO DE UNIFICAR UN -

CRITERIO PARA ESTABLECER LO QUE ES SALUD Y LO QUE ES ENFERMEDAD, BA-­, 
SANIJOSE 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 ECOLOétCA Y SON: 

A) llUESPED: QUE ES EL PROPIO INDIVIDUO Y ES QUIEN RESIENTE LAS HANI-­

FESTACIONES DE LA ENFERHEDAD. 

B) AGENTE CAUSAL: QUE PUEDE SER PATÓGENO O NO Y VIVIR A EXPENSAS DEL­

INDIVIDUO Y EL MEDIO AMBIENTE. 

C) MEDIO AMBIENTE: ESTE SE REFIERE A CONDICIONES DE VIDA, llA~DITOS, L!! 

GAR DE RESIDENCIA, ASPECTOS TOPOGRÁFICOS, CLIHATOLoG1cos, ETC •• 
, 

MIENTRAS EXISTA ARHONIA ENTRE ESTOS TRES ELEMENTOS SE PRESUME QUE 

llAY SALUD, UNA VEZ QUE ALGUNO DE ESTOS TRES ELEMENTOS PRESENTA ALGU- -

NA ALTERACIÓN, EL INDIVIDUO ESTA .. PREDISPUESTO A LA APARICIÓN DE UNA -

ENFERMEDAD Y SUS CONSECUENCIAS. 

LOS TRES FACTORES PRINCIPALES PARA LA fo'ORHACIOÑ DE CARIES SON: 

EL AGENTE (MICROORGANISMOS), EL MEDIO AMBIENTE (SUSTRATO), EL llUESPED 

(DIENTE). Y EL TIEMPO LO QUE SIGNIFICA QUE PARA QUE SE PRODUZCA UNA -

CARIES, LOS FACTORES DEBEN ESTAR EN FUNCIONAMIENTO AL MISMO TIEMPO. 

ASÍ, LOS MICROORGANISMOS CARIOGENOS (LOS AGENTES) DEBEN ACTUAR SOBRE­

UN SUSTRATO CARIOGENICO, PARA CREAR UN AMBIENTE QUE LLEGUE A LA CA--­

RIES, QUE SE EXTIENDA DURANTE UN PERÍODO EN EL QUE EL DIENTE (EL JIUE.§. 

PED). SERA ATACADO DESMINERALIZANDO LA PORCIÓN INORGÁNICA DEL DIENTE_ 

Y LA DESTRUCCIÓN DE LA SUBSTANCIA. 

PREVENCIÓN. 

PARA COMBATIR LA EVOLUCIÓN DE LA CARIES DENTAL ES NECESARIO CONQ 

CER SU PROCESO, VEREMOS EN UN TEMA MÁS ADELANTE LAS TEORIÁS ACERCA DE 

LA CARIES, POR EL MOMENTO SOLO LAS MENCIONAREMOS; TEORÍA ACIDOGÉNICA, 
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TEORÍA ORGANOTROPICA 1 TEORÍA PROTEOLÍTICA, TEORÍA PROTEOLISISQUEL~ 

CIÓN, TEORÍA ENDOéENA, TEORIÁ DEL GLUcoéENO. 

PARA LOGRAR LA PREVENCIÓN DE UN PADECIHIEHTO, ES DECIR, PARA­

EVITAR SU APARICIÓN, ES NECESARIO CONOCER SU CURSO EVOLUTIVO O FA­

SES DE LA EVOLUCIÓN DE UNA ENFERMEDAD, SIGUIENDO SU CUADRO PREPAT~ 

GÉNICO Y FINALMENTE EVITAR LAS SECUELAS. 

EL ESTADÍO PREPATOGÉNICO ES UH MOMENTO OPORTUNO DONDE PODEMOS 

ADVERTIR AL PACIENTE LO REFERENTE A UNA DUENA NUTRICIÓN Y EN LO Rg 

FERENTE A LA CAVIDAD DUCAL, ADHINISTRACIOH DE PASTILLAS, DE FLÚOR, 

REQUERIHIENTOS DE CALCIO EN UNA PACIENTE EMBARAZADA, MÉTODOS PRE-­

VEHTIVOS EN LO REFERENTE A HIGIENE BUCAL Y PREVENCIÓN DE CARIES. 

. ' 
EN EL ESTADIO PATOGENICO, DETENDREMOS EL CURSO DEL PADECIHIE!i 

TO POR HEDIO DE APLICACIONES DE FLÚOR, SELLADO DE FOSETAS Y FISU--

RAS, CEPILLADO DENTAL, O ALGÚN TIPO DE OBTURACION. SI POR CUAL--

QUIERA DE ESTOS MÉTODOS NO SE PUEDE EVITAR LA EVOLUCIOÑ DE LA EN-­

FERHEDAD, DARÍA COMO CONSECUEllCIA LA PRESENCIA DE SECUELAS. QUE EN 

ESTE CASO SERI.A LA EXTRACCIÓN DENTAL; ENTONCES NO SE l\ADRA ACTUADO 

OPORTUNAMENTE. 

PERO EN ETAPA TEMPRANA, PODEMOS ELIMINAR EL AGENTE CAUSAL, M.Q. 

DIFICANDO EL MEDIO AMBIENTE CON EL OBJETO QUE SEA DIFERENTE EL --­

AGENTE SOBRE EL ORGANISMO Y PODRIAMOS REDUCIR LA PRESENCIA DE CAV,!. 

DADES EN PIEZAS DENTALES. 

' HETODOS DE PREVENCIOH. 

1.- UTILIZANDO MÉTODOS QUE TIENDAN A ELIMINAR EL ATAQUE BACTERIANO, 
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ANTISÉPTICO, Y CEPILLADO DENTAL. 

2.- MODIFICANDO EL MEDIO EN EL CUAL LAS BACTERIAS SE DESARROLLAN MÁS 

LIBREMENTE. 

3.- CAMBIANDO LA ESTRUCTURA DE ESMALTE, llACIÉNDOLO AL ATAQUE DE ACI­

DOS MÁS RESISTENTES, APLICACIÓN DE FLÚOR, SELLADO DE FOSETAS Y FISU­

RAS. 

ENFOQUES PARA LA l'REVENCIO,N DE LA CARIES, 

A) MÉTODOS PARA AUMENTAR LA RESISTENCIA DE LOS DIENTES, ADHINISTRA-­

CJÓN DE f<'LÚOR, 

1.- VÍA EXOGENA, EL FLÚOR BENEFICIA A LOS DIENTES DE SU DESARROLLO 

2.- VÍA ENDÓGENA. EL FLÚOR BENEFICIA A LOS DIENTES ~:N SU DESARROLLO 

B) MÉTODOS PARA REDUCIR LA FLORA BACTERIANA Y SU HETADOLISHO. 

CONTROL PERSONAL DE LA PLACA BACTERIANA. 

1.- DEFINICIÓN DE PLACA. 

2,- DEMOSTRACIÓN AL PACIENTE DE QUE TIENE PLACA, 

J,- DEMOSTRACIÓN DE QUE LA PLACA ESTA~COMPUESTA POR GERHENES. 

4,- COMENTARIOS SOORE LOS EFECTOS DE LA PRESENCIA DE PLACA Y NECESI­

DAD DE REMOVERLA. 

5.- DEMOSTRACIÓN DE QUE EL PACIENTE PUEDE HACERLO. 

6.- ESTIHULACIÓN A HACERLO Y PRACTICAR EN EL HOGAR. 
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TEORÍAS ACERCA DE LA CARIES. 

LAS TEORÍAS RELATIVAS A LA ETIOLOGÍA DE LA CARIES DENTAL llAN-­

SIDO DIVIDIDAS EN TRES GRUPOS: ACIOÓGENA, PROTEOLITICA Y PROTEOLI-­

SIS-QUELACIÓN. 

LA TEORÍA ACIDOGENA DE HILLER Y DLACK, PARECE LA HÁS ACEPTADA­

DE LAS TRES, SE JJA EHPLEADO COHO BASE PARA INVESTIGACJON SOBRE CA--

RIES. ESTA TEORÍA POSTULA QUE CIERTAS BACTERIAS PRODUCEN AéIDOS -

CERCA DE LA SUPERFICIE DEL DIENTE, LO QUE DESCALCIFICA LA PORCIÓN -

INORGÁNICA. SIN EHBARGO, EL PROCESO DE CARIES SE PRESUHE QUE CO--

HIEHZA CON LA DESINTEGRACJON DE LA SUBSTANCIA ORGAffICA AGLUTINANTE, 

PENETRACIÓN DEL ESMALTE Y DESTRUCCIÓN DE LA DENTINA POR NUHEROSOS -

ORCANISHOS. 

PROTEOLISIS-QUELACIÓN. 

ESTA TEORIÁ EXPLICA LA TEORIA DE LA CARIES TAL COMO DOS REAC-­

CIONES: UNA DESTRUCCIÓN HICROBIANA DE LA HATRIZ ORGÁNICA Y UNA PÉR­

DIDA DEL MATERIAL INORGÁNICO, QUE SE DEBE A LA ACCIÓN DE LOS ACEN-­

TES DE QUELACIÓN QUE SON LIBERADOS COHO PRODUCTOS DE DEGRADACIÓN DE 

LA HATRÍZ. 

LA TEORIA QUIHICO-PARASITARIA; COINCIDE QUE LA DISOLUCIÓN DEL­

ESHALTE ES LA PRIHERA ETAPA DE LA CARIES, SIN EHllARG0 0 LA FRACCIÓN­

ORGÁNICA DEL ESHALTE PUEDE SER DISUELTA EN UN PU HUY DIVERSO. 

kEYES DESCUBRIÓ QUE EL HICROORCANISHO OCLUSAL ES UN ESTREPTO-­

COCO IDENTIFICADO PREVIAMENTE, QUE NO PRESENTA ACTIVIDAD, PERO FER-
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MENTA GLUCOSA EN AéIDO LÁCTICO. 

TEORÍA PROTEOLÍTICA. 

HIRA LA HATRIZ DEL ESHALTE COMO LA LLAVE PARA LA INICIACIÓN Y--

PENETRACIÓN DE LA CARIES DENTAL. EL MECANISMO SE ATRIBUYE A MICRO-

ORGANISMOS QUE DESCOMPONEN PROTEÍNAS, LAS CUALES INVADEN Y DESTRUYEN 

LOS ELEMENTOS ORGÁNICOS DE ESMALTE Y DENTINA. LA DIGESTIOÑ DE LA -

HATRÍZ ORGÁNICA VA SEGUIDA DE DISOLUCIÓN FISICA, AéIDA O DE AMBOS -­

TIPOS DE SALES INORGÁNICAS. 

GOTTLIEB, SOSTUVO QUE LA CARIES EMPIEZA EN LAS LAMINILLAS DE --

UNA CUBIERTA CUTICULAR PROTECTORA EN LA SUPERFICIE. EL PROCESO SE-

EXTIENDE POR ESTOS DEFECTOS ESTRUCTURALES A HEDIDA QUE SON DESTRUI-­

DAS LAS PROTEÍNAS POR ENZIMAS LIBERADAS POR LOS ORGANISMOS INVASORES 

CON EL TIEMPO, LOS PRISMAS CALCIFICADOS SON AFECTADOS Y NECROSADOS. 

PINCUS, RELACIONÓ LA ACTIVIDAD DE LA CARIES CON LA ACCIÓN DE -­

BACTERIAS PRODUCTORAS DE SULFATASA SOBRE LAS HUCROPROTEINAS DE ESHA1. 

TE Y DENTINA. LA PORCIÓN DE POLISACÁRIDOS DE ESTAS HUCROPROTEINAS, 

CONTIENE UN GRUPO ESTERSULFATO. DESPUES DE LA LIBERACIÓN llIDROFILA 

DE LOS POLISACÁRIDOS, LA SULFATASA LIBERA EL SULFATO ENLAZADO EN FO!, 

HA DE ÁCIDO SULFÚRICO, EL ÁCIDO DISUELVE EL ESMALTE Y LUEGO SE COHB!. 

NA CON CALCIO, PARA FORMAR SULFATO DE CALCIO. EN ESTE CONCEPTO LOS­

PROPIOS DIENTES CONTIENEN LAS SUBSTANCIAS NECESARIAS PARA LA PRODUC­

CIÓN DE ÁCIDOS POR LAS BACTERIAS. 

TEORIÁ ENOOéENA: (SERNYEI), LA CARIES ES RESULTADO DE UN TRASTORNO -
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BIOQUÍHICO, QUE COMIENZA EN LA PULPA T SE MANIFIESTA CLINICAHENTE EH 

EL ESHALTE Y LA DENTINA. 

EL PROCESO SE PRECIPITA POR UNA INFLUENCIA SELECTIVA LOCALIZADA 

DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL o ALGUNOS DE SUS NÚCLEOS SOBRE EL META-

BOLISMO DEL MAGNESIO Y FLÚOR DE DIENTES INDIVIDUALES. 

QUE LA CARIES ATACA A UNOS Y RESPETA A OTROS. 

ESTO EXPLICA 

EL PROCESO DE CARIES ES DE NATURALEZA PULPOGENA Y EMANA DE UNA­

PERTURBACIÓH EN EL BALANCE FISIOLÓGICO ENTRE ACTIVADORES DE FOSFATA­

SA (MAGNESIO) E INllIBIDORES DE FOSFATASA (FLÚOR) EN LA PULPA. EH -

EL EQUILIBRIO, LA FOSFATASA DE LA PULPA ACTÚA SOBRE EL GLICEROFOSFA­

TOS1 llEXOSAFOSFATOS PARA FOUHAR FOSFATO DE CALCIO CUANDO SE ROMPE EL 

EQUILIBRIO, LA FOSFATASA DE LA PULPA ESTIMULA LA FORMACioff DE AélDO­

FOSFÓRICO, EL CUAL DISUELVE LOS TEJIDOS CALCIFICADOS. 

TEORÍAS DEL GLUcoGtNO. EIYEDI, SOSTIENE QUE LA SUSCEPTIBILIDAD A -

LA CARIES DENTAL GUARDA RELACIÓN CON ALTA INGESTIÓN DE CARDOHIDRATOS 

DURANTE EL PERÍODO DE DESARROLLO DEL DIENTE, DE LO QUE RESULTA DEPO­

SITO DE GLUCÓGENO Y GLUCOPROTEINAS EN EXCESO, EN LA ESTRUCTURA DEN-­

TAL, LAS SUSTANCIAS QUEDAN INMOVILIZADAS EN LA APATITA DEL ESMALTE Y 

LA DENTINA, DURANTE LA MADURACIÓN DE LA HATRÍZ Y CON ELLO LA VULNER!. 

BILIDAD DE LOS DIENTES AL ATAQUE BACTERIANO DESPUES DE LA ERUPCIÓN. 

LOS ÁCIDOS DEL SARRO CONVIERTEN GLUCÓGENO Y GLUCOPROTEINAS EN GLU---

COSA Y GLUCOSAHINA. LA CARIES COMIENZA CUANDO LAS BACTERIAS DEL --

SARRO INVADEN LOS TRAMOS ORGAN1cos DEL ESMALTE y DEGRADAN LA GLUCOSA 

Y CLUCOSAHINA EN ÁCIDOS DESHINERALIZANTES. 
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1EORÍA ORGANOTRÓPICAi LEINGRUBEN SOSTIENE QUE LA CARIES NO ES UNA-

bESTRUCCIÓN LOCAL DE LOS TEJIDOS, SINO UNA ENFERMEDAD DE TODO EL ÓR-

CANO. CONSIDERA AL DIENTE PARTE DE UN SISTEMA BIOLÓGICO COMPUESTO-

DE PULPA, TEJIDOS DUROS Y SALIVA. LAS ESTRUCTURAS SON Ut/A MEHBRANA 

ENTRE SALIVA Y SANGRE, LA DIRECCIÓN ENTRE AMBAS DEPENDE DE LAS PRO-­

PIEDADES BIOQUÍMICAS Y BIOFiSICAS DE LOS MEDIOS Y DEL PAPEL ACTIVO O 

PASIVO DE LA MEMBRANA. 

LA SALIVA TIENE UN FACTOR DE MADURACIÓN QUE UNE LA PROTEINA SU! 

MICROSCÓPICA Y LOS COMPONENTES MINERALES PARA EL DIENTE Y MANTIENE -

UN ESTADO DE EQUILIBRIO IDEAL. EN EL EQUILIBRIO, EL MINERAi. Y LA -

HATRÍZ DE ESMALTE Y DENTINA ESTÁN UNIDOS POR ENLACES DE VALENCIA 110-

HOPOLARES. TODO AGENTE CAPÁZ DE DESTRUIR LOS ENLACES POLARES O DE-

VALENCIA ROMPERÁ EL EQUILIBRIO Y PRODUCIRA, CARIES (NO SE HA DEMOSTR,! 

DO). 

C) MICROORGANISMOS. 

EL SIGLO PASADO EHPEZo" A ESPECULARSE SOBRE LA RELACIOÑ DE LOS -

MICROORGANISMOS CON EL BIENESTAR DEL llOHBRE. LAS INVESTIGACIONES -

DE PASTEUR Y ICOCll, ATRAJERON LA ATENCIOÑ HACIA LA POSIBÍLIDAD DE QUE 

LAS BACTERIAS FUERON FACTORES ETIOLÓGICOS EN HUCHOS ESTADOS PATOLO,G,! 

CDS Y ERA HUY NATURAL QUE SE INVESTIGARA SU POSIBLE PAPEL EN LA CA--

RIES DENTAL. POCO ANTES DEL COMIENZO DEL SIGLO XIX, HILLER ACU~IULO 

EVIDENCIA PRESUNTIVA, AFIRMANDO QUE CIERTAS BACTERIAS BUCALES ERAN -

AGENTES CAUSALES DE LA CARIES DENTAL. HOSTRO,QUE CIERTOS HICROORGANili 

HOS SELECCIONADOS RECUPERADOS DE LA CAVIDAD BUCAL, PROSPERABAN EN HE-
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ÓIOS DE CARDOHIDRATOS Y QUE EN LOS PRODUCTOS DE SU METABOLISMO. EXI.§. 

TÍAN CANTIDADES CO~SIDERABLES DE ÁCIDOS ORGÁNICOS, ÉSTAS ÚLTIMAS -

SUBSTANCIAS A SU VEZ, ERAN CAPACES DE DESCALCIFICAR ESHAl.TE Y DENTI­

NA, DESDE ENTONCES, SE HA DEMOSTRADO QUE NUMEROSAS CEPAS BACTERIA­

NAS TIENEN LA CAPACIDAD DE PERHENTAR CARDOHIDRATOS CON LA PRODUCCIÓN 

RESULTANTE DE ÁCIDOS COMO SUBPRODUCTOS METABÓLICOS, LOS PRINCIPA--

LES FORMADORES DE ÁCIDOS SON LOS ESTREPTOCOCOS QUE SON TAMBIÉN LOS -

MÁS NUMEROSOS DE LA PLACA. SE DEBE A QUE OTROS TIPOS DE BACTERIAS, 

TALES COMO LACTODACILOS, ENTEROCOCOS, LEVADURAS, ESTAFILOCOCOS Y NE.! 

SSERIAS, SON ACIDÓGF.NOS, ADEMÁS DE 1-"0RHAR ÁCIDOS, ÉSTAS BACTERIAS-

SON CAPACES DE CRECER Y REPRODUCIRSE EN MEDIOS ÁCIDOS, ES DECIR, NO-

SOLO SON ACIOÓGENOS SINO TAMBIÉN ACIDÚRICOS, LOS PRINCIPALES AGEN-

TES DE LA PRODUCCIÓN DE CARIES SON ESTREPTOCOCOS TALES COMO EL S. HQ 

TANS, S.SANGUIS, S.SALIVARIUS. ANTES SE CREÍA QUE LOS LACTODACILOS 

ERAN LOS PRINCIPALES CULPABLES, DEBIDO A SU PRESENCIA EN GRAN CANTI­

DAD EN LA SALIVA DE PERSONAS CON ALTA ACTIVIDAD DE CARIES Y SU AUSEJi 

CIA EN NÚMEROS RELATIVAMENTE BAJOS, EN LA GENTE PRÁCTICAMENTE LIBRE­

DE POTENCIAL CARIOGÉNICO. 

EL PROCESO CARIOSO. 

BASADO EN UNA DE LAS MÚLTIPLES DEFINICIONES QUE HAN SURGIDO SO­

BRE LO QUE ES CARIES. TRATARÉ DE ANALIZAR PASO A PASO LA FORMA EN -­

QUE SE LLEVA A CADO LA DISOLUCIÓN DE LAS PORCIONES MINERALIZADAS DE­

UNA PIEZA DENTAL. 

PODRÍAMOS DEFINIR AL PROCESO CARIOSO COMO UNA ENFERMEDAD INFEC­

CIOSA POR EL .TIPO DE HICROORGANISHOS QUE ACTÚAN EN ELLA, QUE ADEMÁS-
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SIGUE UN CURSO LENTO. CONTINUO E IRREVERSIBLE BASADO EN CAHBIOS QUI­

HICOBIOLÓGICOS, 1CUYA FINALIDAD ES LA DESTRUCCIÓN DEL DIENTE. 

ES UN PROCESO LENTO. YA QUE REQUIERE UN TIEMPO RAZONABLE PARA -

QUE INICIE LA ENFERMEDAD EN LA QUE INTERVIENEN FACTORES COMO SON: --

llIGIE.NICOS, NUTRICIONALES, AMBIENTALES ETC ••• UNA VEZ ESTABLECIDOS 

ESTOS FACTORES, SE REALIZAN CAMBIOS DENTRO DEL MEDIO 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 DESMINERALIZACIÓN DE LAS ESTRUCTU-­

RAS MINERALIZ~DAS DEL DIENTE, ES POR ESO QUE SE DICE QUE ES IRREVER­

SIBLE, YA QUE NO EXISTE LA FORMA DE REGENERAR EL TEJIDO DESTRUIDO. -

SINO A TRAVÉS DE MEDIOS MECÁNICOS O RESTAURATIVOS. 

EL PROCESO SE ORIGINA CON LA FORHACJ6N EN LA PLACA BACTERIANA -

DE ÁCIDOS ORGÁNICOS QUE SON CAPACES DE DISOLVER LOS CRISTALES DE --­

JIJDROXIOAPATITA QUE FORMAN EL ESMALTE. EL PROCESO CARIOSO IHPl.ICA -

PERÍODOS ALTERNADOS DE PRODUCCIÓN DE ÁCIDOS Y PERÍODOS DURANTE LOS -

CUALES EL ÁCIDO NO SE FORMA Y EN LO QUE ES POSIBLE LA REHINERALIZA--

CIÓN PARA REVERTIR EL PROCESO DESTRUCTIVO. COHO LA FORMACIÓN DE 

ÁCIDOS ES INTERMITENTE, SE PUEDE INTERVENIR EN EL PROCESO CARIOSO 

CON HEDIDAS PREVENTIVAS, PERO SI NO SE INTERVIENE, LA PLACA DENTOBA.f. 

TERIANA CONTINÚA RECIBIENDO SUBSTRATOS DE llIDROXIOAPATITA, SE 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 TWI­

CIACIÓN DE LA LESIÓN CARIOSA QUE PUEDE SER DIAGNOSTICADA POR EL DEN­

TISTA A NIVEL CLÍNICO O RADIOGRÁFICO Y LA INICIACIÓN HISTOLÓGICA. 

CUANDO LA CARIES SE DIAGNOSTICA CLÍNICA O RADIOGRAFICAHENTE, LA 

LESIÓN PUEDE ESTAR PRESENTE EN EL DIENTE DESDE POR LO HENOS TRES ---

AÑOS. A NIVEL HISTOLÓGICO LA LESIÓN SE PUEDE DETECTAR EN SUS TEH--

PRANAS ETAPAS. PERO A NIVEL CONSULTORIO SE PUEDE TARDAR UN PROMEDIO-

HASTA DE TRES AÑOS. PARA QUE ESTA CARIF!S PROGRESE HASTA EL PUNTO -

QUE PUEDA REGISTRARSE POR LAS MEJORES DE NUESTRAS TÉCNICAS (RADIOGRA 

FÍA DE ALETA IH: MORDIDA, ATORAMIENTO DEL EXPLORADOR, CAMBIO DE COLOR 

EN EL DIENTE}. 

CLINICAMENTE LA CARIES DENTAL SE CARACTERIZA POR EL CAMBIO DE -

COLOR, PÉRDIDA DE TRANSLUCIDEZ, DESCALCIFICACIÓN DE LOS TEJIDOS AFE~ 

TADOS. A HEDIDA QUE EL PROCESO AVANZA, SE DESTRUYEN TEJIDOS Y SE -

FORMAN CAVIDADES. 

LA SUPERFICIE DEI. ESMALTE ESTÁ CUBIERTA POR UNA PELÍCULA LLAMA-

DA CUTÍCULA. ALGUNAS ESPECIES DE BACTERIAS DE LA CAVIDAD ORAL SE -

ADHIEREN A LA CUTÍCULA, ESTO SE DEBE A UNA ABSORCIÓN SELECTIVA, QUI­

ZA POR PUENTES DE CALCIO, OTRAS BACTERIAS SE ADHIEREN A LAS YA EXIS­

TENTES, POR LA FORMACIÓN DE CIERTOS POLISACÁRIDOS, TALES COMO DEX---

TRAN Y SE ADHIEREN POR COHESIÓN, SE CREE QUE LA PRIMERA BACTERIA -

QUE SE ADHIERE A LA CUTÍCULA ES EL ESTREPTOCOCO, LUEGO LO HACEN HAS-

TA 18 ~ 20 CATEGORIAS DIFERENTES. LOS ORGANISMOS PIONEROS INICIAL-

MENTE SE ADHIEREN, PERO PUEDEN SER ELIMINADOS {CEPILLADO DENTAL). 
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OTROS HICROORGANISHOS. DESPUÉS DE LA COLONIZACIÓN INICIAL. FORHAN UN 

POLÍMERO GLUCAN QUE ES SINTETIZADO POR UNA ENZIMA. LA GLUCOSYL TRAN~ 

FERA.SA, QUE ES DEPENDIENTE DE LA SACAROSA. ESTE GLUCAN FORHA UNA -

ADHERENCIA IRREVERSIBLE QUE llACE QUE LOS HICROORGANISHOS (BACTERIAS) 

NO PUEDAN SER ELIMINADOS• LO QUE OCURRE CUANDO LA DIETA ES ALTA EN -

SACAROSA Y FAVORECE LA COLONIZACIÓN DE BACTERIAS CARIOGÉNICAS, TALES 

COltO EL ESTREPTOCOCO HUTANS Y EL ESTREPTOCOCO SANGUIS. LOS EFECTOS 

SE AGRAVAN SI LA PERSONA NO SE CEPILLA LOS DIENTES. LA CARIES PROCR! 

SA HASTA HACER UNA CAVIDAD U ORIFICIO QUE POR SER UN HUECO FAVORECE­

EL REFUGIO DE BACTERIAS CARIOGÉNICAS. 

EN EL PROCESO CARIOSO LAS BACTERIAS QUE SE ADHIEREN A LA PLACA­

PRODUCEN ÁCIDOS QUE SE DIFUNDEN EN LOS ESPACIOS INTERPRISHATICOS DEL 

ESMALTE, DISOLVIENDO LA HATRÍZ ORGÁNICA DE AGUA, PROTEiNAS Y LÍPIDOS 

QUE RODEAN LOS CRISTALES DE llIDROXIOAPATITA, DISOLVIÉNDOLOS, LOS CU.! 

LES AL PERDER SOPORTE, SE ROMPEN PRODUCIENDO ESPACIOS MÁS AMPLIOS -­

QUE FAVORECEN LA ACUMULACIÓN DE HICROORCANISHOS Y LOS PRODUCTOS DE -

SU HETADOLISHO, INICIANDO LA ETAPA CAVITARIA DEL PROCESO CARIOSO. 

E) AVANCES RESPECTO A LA CARIES. 

RECIENTEMENTE llA SALIDO A LA VENTA UN LIQUIDO LLAMADO CARIDEX,­

QUE DESTRUYE LAS CARIES DE MODO QUE ESTAS SE PUEDEN DESHACER Y SACAR 

SIN NECESIDAD DE USAR PIEZA DE MANO Y YA RECIBIÓ LA APROBACION DE LA 

DIRECCIÓN DE ALIMENTOS Y MEDICINAS DE ESTADOS UNIDOS Y EL SELLO DE -
, , 

t.CEPTACION DE LA ASOCIACION DENTAL AMERICANA, SUS CREADORES SON JO--

SEPll IRONHAN Y HELVIN GOLDHAN, PROFESORES DE LA ESCUELA DE HEDICINA­

DENTAL DE LA UNIVERSIDAD TUFTS F.N BOSTOÑ. 
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EL CARIDEX NO ES HÁCICO Y NO EVITARÁ DEL TODO LA NECESIDAD DE -

USAR PIEZA DE HANO, PERO SI PUEDE REDUCIRLA EN UN 80%. TAH8IÉN PU§. 

DE DISHINUIR CASÍ EN UN 90% LA NECESIDAD DE USAR ANESTESIA, ASEGURA­

KRONHAN. 

EL DENTISTA APLICA EL CARIDEX A LA PIEZA DENTAL POR HEDIO DE -­

UNA DOHDA, Y EL LÍQUIDO DESTRUYE LA DESCOMPOSICIÓN SEPARANDO SUS DI­

MINUTAS FIBRAS; ÉSTAS SE CEPILLAN SUAVEMENTE Y SE SACAN CON LA PUNTA 

DEL APl.ICADOR AD.JUNTO A LA BOMBA, LA SOLUCIÓN ÁCIDA NO DARA A LOS­

DIENTES NI A LAS ENCÍAS. 

SI LA CARIES ESTÁ BAJO UN DIENTE PICADO, EL DENTISTA TENDRÁ QUE 

RETIRAR LA AMALGAMA CON UNA PIEZA DE MANO ANTES DE APLICAR EL LÍQUI­

DO. QUIZÁ TAHBIÉN NECESITE LA PIEZA DE MANO PARA DAR FORMA A LA C,! 

VIDAD, DE MODO QUE HAYA RETENCIÓN PARA LA NUEVA OBTURACIÓN, 

F) CARIES: LA BÚSQUEDA DEL "ASESINO", 

QUE CIERTAS COLONIAS BACTERIANAS SON CAUSANTES DE CARIES ES UNA 

TESIS QUE YA ADMITE POCA RÉPLICA, SIN EMBARGO, TODAVÍA SE DISCUTE-

LA POSIBILIDAD DE QUE SEAN MÁS DE UN FACTOR LOS RESPONSABLES DE LA -

FORMACIÓN DE FOCOS CARIOSOS, 

UN RECIENTE ESTUDIO CANADIENSE VIENE A ARROJAR LUZ SOBRE EL ---

ASUNTO, REALIZADO EN LACTANTES, ESTE ESTUDIO HA VENIDO A DEMOSTRAR 

QUE EXISTEN GRANDES DIFERENCIAS ENTRE COLONIAS BACTERIANAS EN SITIOS 

SUSCEPTIBLES DE PRESENTAR CARIES Y EN OTROS LUGARES NO SUSCEPTIBLES. 

LA IMPORTANCIA DE ESTO RESIDE EN QUE LAS COLONIAS BACTERIANAS -



..:19-

EN SITIOS NO SUSCEPTIBLES DE BOCAS DE NIROS CON CARIES, SON IDÉNTI-­

CAS A LAS COLONIAS EXISTENTES EN TODAS LAS ÁREAS DE BOCAS DE NISOS -

QUE NO TENÍAN CARIES. 

EL MECANISMO DEL ESTUDIO FUÉ SIMPLE: SE TOMÓ UN GRUPO DE LACTA~ 

TES LIBRES DE CARIES Y SE LES SOHETlÓ A REVlSIONES DENTALES PERIÓDI­

CAS CADA SEIS SEMANAS EN SITIOS CONSIDERADOS SUSCEPTIBLES DE DESARRQ. 

LLO DE CARIES Y EN OTROS SITIOS CONSIDERADOS NO SUSCEPTIBLES. 

LAS SUPERFICIES SUSCEPTIBLES ERAN LAS CARAS LABIAL Y LINGUAL DE 

LOS INCISIVOS PRIMARIOS SUPERIORES. COMO LUGAR NO SUSCEPTIBLE, SE-

TOMÓ LA CARA LABIAL DEL INCISIVO PRIMARIO INFERIOR. 

TAMBIÉN SE FORMÓ UN GRUPO DE CONTROL COMPUESTO l'OR NIRos QUE NO 

DESARROLLARON CARIES. 

CUANDO SE HACÍAN LOS EXÁMENES PERIÓDICOS, SE TOMABAN MUESTRAS -

DE PLACA EN LOS LUGARES INDICADOS Y SE SOMETÍAN A EXÁMENES MICROSCÓ-

PICOS. 

LAS COLONIAS IDENTIFICADAS EN LOS SITIOS DONDE HACÍAN SU APARI­

CIÓN LAS l.ESIONES CARIOSAS COMPRENDÍAN DIVERSAS CEPAS DE ESTREPTOCO­

COS ACTINOMICES, LACTOBACILOS, VEILLONELLA Y NEISSERIA, OBSERVÁNDOSE 

CORRELACIONES POSITIVAS ENTRE LA EXTENSIÓN Y GRAVEDAD DE LA CARIES.­

CON EL NÚMERO DE COLONIAS DE S, HUTANS Y LACTOBACILOS. 

SIN EMBARGO, SE OBSERVÓ QUE HABÍA UNA SIMILITUD ENTRE LAS COLO­

NIAS BACTERIANAS EN r.os SITIOS SUSCEPTIBLES. HAYAN o NO DES AR ROi.LADO 

~AS LESIONES CARIOSAS. ESTO ABRE LA POSIBILIDAD DE QUE LA COMPOSI-
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CIÓN DE LA PLACA DENTOBACTERIANA PROPORCIONA EL AHBIENTE NECESARIO -

PARA LA CARIES, PERO QUE PUEDA NO SER EL FACTOR DESENCADENANTE. 

UN ELEMENTO DIFÍCIL DE CONTROLAR EN LOS LACTANTES ERA LA DIVER­

SIDAD DE REGÍMENES ALIMENTICIOS Y SE CSPECULA QUE DENTR.O DE LOS MIS­

MOS PUDIERA EXISTIR UN ELEMENTO CAPAZ DE DISPARAR LA PROLIFERACIÓN - .. 

CARIOS A, POR ELLO, SE ENCARARÁN NCE\'OS ESTUDIOS SOBRE LAS VARIA---

BLES ALIMENTICIAS, YA QUE P.XISTt:N OTROS TRABAJOS QUE Tit-:NDEN A MOS-­

TRAR CORRELACIONES POSITIVAS ENTRE LOS REGÍMENES Y LA CARIES EN LAC-

TANTES. 

PARA PREDECIR !.A CARIES, 

SE llA PODIDO COMPROBAR, POR MEDIO DE HULTIPLES TRABAJOS, QUE -­

CIERTAS CEPAS BACTERIANAS SE HALLAN LIGADAS A LA FORHACIOÑ DE CARIES 

Y QUE, INCLUSIVE, APARECEN REGULARMENTE EN AMBIENTES DUCALES CONSID_g 

RADOS CARIOGÉNICOS. DE ESTA ASEVERACIÓN A LA PREDICCIOÑ DE CARIES-

PARECERÍA HABER APENAS UN PASO; PERO ESTO NO ES NECF.SARIAMENTE CIER­

TO, EL VALOR PREDICTIVO DE LA PRESENCIA 01': CIERTAS l!ACTERIAS EN LA 

BOCA ES SUMAMENTE DISCUTil\I.f::, 

UN GRUPO DE ESTUDIOSOS sut-:cos llA RESUELTO BUSCAR EN LA COHRINA­

CIÓN DE PRUEllAS BACTERIANAS EN SALIVA DOS DE LAS CEPAS HAS COMUNES -

EN LA PLACA DENTAL, PARA TRATAR DE ESTABLECER ASI UNA PRUEBA PREDIC­

TIVA MÁS CONFIABLE PARA LA CARIES. 

ELIGIERON EL LACTOBACILO Y EL S. HUTANS COMO CEPAS HÁS CAPACES-

DE BRINDAR DATOS PREDICTIVOS DE IMPORTANCIA, Y FORMARON DOS GRUPOS­

DE NIÑOS: 88 DE OCHO AÑOS Y 91 DE TRECE AROS. 
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A LOS DOS GRUPOS SE LES BRINDÓ UNA ATENCIÓN ODONTOLÓGICA COMPLE­

TA, TANTO EN LO QUE SE REFIERE A RESTAURACIÓN COMO PREVENC!Ó~ Y SE LES 

PRACTICÓ UN JUEGO COMPLETO DE RADIOGRAFÍAS. 

RON MUESTRAS DE SALIVA Y SE CULTIVARON. 

ACTO SEGUIDO, SE RECOGI~ 

DESPUES DE UN AR°O, SE LES llIZO UNA REVISIÓN BUCAL COMPLETA A TO--

DOS LOS NIÑOS Y SE TABULARON LOS RESULTADOS. EN PRIMER LUGAR, SE COl! 

PROBÓ QUE EL 57% DE LOS NINOS DE OCHO AÑOS, Y EL 6Jl DE LOS TRECE llA-­

BÍAN DESARROLLADO LESIONES CARIOSAS NUEVAS •. 

F.L PRIMER llALLAZO SUGERENTE FUE• QUE LA PRESENCIA DE l.ACTODACILOS­

y S.MUTANS EN l.OS NIÑOS DE OCHO AÑOS ERA SIGNIFICATIVAMENTE MENOR QUE-

EN 1.0S DE TRECE AÑOS. Et. SEGUNDO FUE QUE AQUELLOS NIÑOS CON HAYOR --

PRESENCIA DE DICHAS CEPAS FUERON LOS QUE PRESENTARON, EN PROMEDIO, UN-

MAYOR NÚMERO DE LESIONES CARIOSAS. SE COMPROBO, INCLUSIVE, QUE EL 

PROMEDIO DE AUMENTO DE CARIES ERA HASTA TRES MAYOR QUE EL OBSERVADO EN 

NIÑOS CON CUENTAS BAJAS DE LAS DOS CEPAS BACTERIANAS. 

ANAi.IZANDO LAS CORRELACIONES CON LAS CUEHTAS AISLADAS DE LACTOBA­

CJLOS Y S. HUTANS, SE PUDO COMPROBAR QUE ERAN MUCHO MENOS CLARAS, RA-­

ZÓN POR LA CUAL SU VALOR PREDICTIVO ERA MENOR QUE !.A COMBINACIÓN DE Al:! 

nos ÍNDICES. 

LOS AUTORES llACEH NOTAR QUE SE ESTA• HABLANDO ESTRICTAMENTE DE PR.Q. 

MEDIOS. Y QUE llUDO HUCHAS EXCEPCIONES A LAS REGLAS QUE OBLIGAN A llA--­

DJ.AR CON HUCHA CAUTELA SOBRE EL VALOR PREDICTIVO DE LAS PRUEBAS COHBI-

NADAS. HUBO CASOS CON ELEVADAS CUENTAS DE AHDAS CEPAS QUE NO PRESEN-

TARON NINGUNA LESIÓN CARIOSA NUEVA, DE LA. MISMA. MANERA QUE, INVERSAHE.tl, 
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CAPÍTULO Il 

FACTORES l'REDISPONENTES DE CARIES. 

A) ALIMENTACIÓN Y NUTRICIÓN. 

ANTE LA SITUACIÓN ACTUAL, EN LA QUE EL ENCARECIMIENTO DE LOS -

ALIMENTOS y LA SOUREl'OllLAClÓN RESULTAN EV1DENTF.S. EL ODONTÓLOGO rug 

DE JUGAR UN PAPEL DE SUMA IMPORTANCIA EN LA SOLUCIÓN DE LAS DEFl---

CIENCIAS NUTRICIONALES, 

EN NUESTRO MEDIO ODONTOLÓGICO LA CUESTIÓN ACERCA DE POR QUE SE 

CONSIDERA DE IMPORTANCIA LA NUTRICIÓN DENTRO DE LA PRÁCTICA PROFE-­

SIONAL HA SIDO INTERPRETADA GENERALMENTE COMO QUE, CON NUESTRA AYU­

DA, MEJORAMOS EL CONTROL DE LA CARIES DENTAL Y EN DETERMINADOS CA-­

SOS, OTROS PADECIMIENTOS. 

NO OBSTANTE QUE ESTE ASPECTO ES DE GRAN INTERES, PENSAMOS QUE­

EL DENTISTA NO DEBE REFERIRSE A LA NUTRICIÓN SOLAMENTE COMO UN ASU~ 

TO "DE ALIMENTACIÓN SELECTIVA", EN LO QUE ATA"NE A LA INDIVIDUALIDAD 

DE DETERMINADOS PACIENTES, YA QUE LA SITUACIÓN MUNDIAL ES TAL QUE -

fib ABASTECIMIENTO DE COMESTIBLES, DADA LA CRECIENTE DEMANDA, HACE -

QUE HUCHOS HÁBITOS LARGAMENTE ESTABLECIDOS, EN LO CONCERNIENTE A --

DIETAS, SE llAYAN MODIFICADO SIGNIFICATIVAMENTE. 

EN LA ACTUALIDAD EXISTEN DOS TERCERAS PARTES DEL HUNDO, EN 
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DONDE PREVALECE UNA CARENCIA DE PROTEINAS Y CALORÍAS, DEBIDO A LA -

DESNUTRICIÓN QUE AFECTA PRIMORDIALMENTE A LOS INFANTES Y PRE-ESCOL!, 

RES. PARTE DE ESTA DEFICIENCIA ES EL RE~ULTADO DE LA INADECUADA -

DISTRIBUCIÓN DE ALIMENTOS, DE LAS ÁREAS DE POSICIÓN SOCIAL ESTABLE­

A LAS NECESITADAS Y EN MUCllOS CASOS DEllIDA TAMBIÉN A LA IGNORANCIA, 

LA NUTRICIÓN ES FACTOR VITAL DE CRECIMIENTO Y DESARROLLO, POR­

LO QUE, SI LA PRIMERA VISITA DEL NIÑO AL DENTISTA OCURRE A LA EDAD­

RECOMENDABLE DE TRES AffOS, NOS DAMOS CUENTA QUE EL ODONTÓLOGO TIENE 

A SU ALCANCE l.A MARAVILLOSA OPORTUNIDAD DE OBSERVAR A LOS NIÑOS DU­

RANTE UNO DE SUS PERIOUOS MÁS DINÁMICOS DEL CRECIHIENTD Y D~SARRO-­

LLO, EXISTIENDO LA OPORTUNIDAD DE INFLUENCIARLOS FAVORABLEMENTE, -

TANTO A ELLOS COMO A SUS PADRES, 

LA CALCIFICACIÓN DE LOS DIENTES Dl~PENDE DE GRAN NU .. HERO DE FAC-

TORES, LAS GLÁNDULAS PAROTIROIDEAS TIENEN UN PAPEL FUNDAMENTAL EN 

LA REGULACION DE CONCENTRACION DE IONES CALCIO EN EL PLASMA SANGUI-

NEO, PARECE QUE SE NEC~:SITAN PARATIROIDES EN BUEN ESTADO DE FUNCIO­

NAMIENTO PARA QUE HAYA DESARROLLO D~: LOS DIENTES. 

EL DESARROLLO DE LA DENTICIÓN OECIDUAL SE INICIA DEL TERCERO -

AL CUARTO HES DE LA GESTACIÓN, POR LO QUE AL NACIMIENTO, TANTO COHO 

LOS 20 DIENTES DECIDUALES COMO LOS PRIMEROS MOLARES PERMANENTES. SE 

ENCUENTRAN EN PROCESO DE DESARROLLO Y CALCIFICACIÓN. DURANTE EL -

EMBARAZO EL FETO DEPENDE TOTALMENTE DEL ORGANISMO MATERNO PARA OBT]. 

NER LOS MINERALES DENTAi.ES, LOS CUALES LLEGAN A TRAVÉS DEL TORRENTE 

SANGUÍNEO MATERNO, GENERALMENTE DERIVADOS DE SU PROPIA DIETA. PERO 

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 HUESOS MATERNOS, QUE CUMPLEN SU FUNCIÓN DE ALMACENAMIENTO EN -­

ESTE CASO, SIN EMBARCO, EL DICHO POPULAR QUE CONDENA LA PÉRDIDA OE­

UN DIENTE POR CADA llIJO, NO CUENTA CON PASOS CIENTÍFICOS, PUES NO -

HAY EVIDENCIA QUE LA DENTADURA H ... TERNA PIERDA CALCIO DURANTE EL EM­

BARAZO, Sll-:NDO OTRAS CAUSAS, PRINCIPALMENTI-: DE LA HIGIENE ORAi. Y -­

TRANSGRESIONES ALIMENTICIAS, LAS QUE FAVORECIERAN LA PÉRDIDA DE 

DIENTES EN MUJERES EMBARAZADAS, ESTA CONSIDERACI6N OBLIGA A RECOHE1i 

DAR UNA ALIMENTACIÓN SUFICIEUTE 1-:N CALCIO DURANTE P.L EMBARAZO Y LA­

LACTANCIA, SE DEU!-:N PRF:SCRIBIR SUPLEMENTOS MJNt-:,RALES VITAHINICOS. 

LA CALCIFICACIÓN IJE LAS CORONAS DE LOS DIENTES DESJDUALES SE -

COMPLETA DURANTE EL PR IHER AÑO DE VIDA, EN TANTO QUE LOS DIENTES -­

PERMANENTES TERMINAN ESTE PROCESO llACIA EL OCTAVO AÑO, CON EXCP..P--­

CIÓN DE LA TERCERA MOLAR, POR ELLO LA BUENA NUTRICIÓN EN LA INFAN-­

CIA Y LOS PRIMEROS AÑOS ES LA DE MAYOR IMPORTANCIA PARA EL DESARRO­

LLO Y CALCIFICACIÓN DE l.A DENTADURA Y SU DEFICIENCIA, PARTICULARMEl! 

TE EN REGÍHEN!-:S NUTRICIONALES POBRES f.N VITAMINA D, PUEDEN PREOISPQ 

NER /. UN RIESGO El.EVADO DE CARIES. 

ES TAHBif.N EN ESTAS EDADES, DONDE LA INGESTIÓN DE AGUAS CON -­

CONCENTRACIONES ADECUADAS DE l~l.UORURO, AYUDARAN AL ENDURECIMIENTO -

OEL ESMAl.TE Y A UNA MAYOR RESISTE~CIA CONTRA LA DESCAl.C!FICACIÓN -­

ÁCIDA. 

B) NUTRICION. 

PARADOJICAHENTE, LA ENSEÑANZA DE LA NUTRICIÓN Y SUS PRINCIPIOS 



~25-

• • • EN LA GRAN HAYDRIA DE NUESTRAS ESCUELAS ODONTOLOGJCAS Y MEDICAS SI-

GUE SIENDO RELEGADA, EL HAYOR ENFÁSIS RESIDE EN EL TRATAMIENTO DE 

DISTINTOS ESTADOS PATOLÓGICOS DESPUÉS QUE SE PRODUCEN. EL ODONTÓ-

LOGO, DEBE TENER UNA FIRME COMPRENSIÓN SOBRE QUE CONSTITUYE UNA NU­

TRICIÓN ÓPTIMA. 

ADEMÁS, DEDE DE TRATAR DE PROMOVER EXCELENTES HÁBITOS DIETÉTI­

COS EN SUS PACIENTES, DEBE SER COMPETENTE EN LA RECOMENDACIÓN NO SQ 

LO ACERCA DE QUE COMER, SINO, LO QUE ES IMPORTANTE NO COMER. 

LA NUTRICIÓN PUEDE PRDilAlll.EMENTE SER DEFINIDA, DE LA MANERA 

MÁS SIMPLE, COMO LA CIENCIA DE LOS ALIMENTOS Y SU RELACIÓN CON LA-­

SALUD. 

LOS llUMANOS Y OTROS ORGANISMOS REQUIEREN PARA SU SUPERVIVHNCJA 

DE UNA DIVERSIDAD DE ELEMENTOS O COMPUESTOS QUÍMICOS QUE ESTÁN CON­

TENIDOS EN LOS ALIMENTOS. 

ESTAS SUSTANCIAS l-'UNDAHENTALES SE-: CONOCEN COMO NUTRIENTES, 

EXISTEN CINCUENTA NUTRIENTES ESPECÍFICOS Ó MÁS, QUE SON FUNDANENTA­

LES PARA LOS HUMANOS, Y QUE PUEDEN DIVIDIRSE EN SEIS CATF.GORIAS 

PRINCIPALES, ÉSTAS CATEGORIAS DE NUTRIENTES SON, EN REALIDAD, LAS 

MISH,\S SUSTANCIAS QUE COMPONEN A LOS ORGANISMOS VIVOS, ES DECIR, 

PROTF.Í!/,\S, CARBOll!DR,\TOS, GRASAS, VITAMINAS, MINERALES Y AGUA. DE 

ESTAS CATEGORIAS BÁSICAS, LOS CARBOllIDRATOS, LAS PROTEÍNAS Y LAS 

GRASAS, SON LAS ÚNICAS FUENTES DIRECTAS DE ENERGÍA DEL ORGANISMO. 

LAS PROTEÍNAS Y LOS MINERALES ESTÁN INVOLUCRADOS PRINCIPALMENTE EN­

EL CRECIMIENTO Y MANTENIMIENTO DE LOS TEJIDOS, MIENTRAS QUE LAS PRQ 

TEfNAS, LOS MINERALES, LAS VITAMINAS Y EL AGUA, ESTÁN IN-----------
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VOLUCRADOS EH LA REGULACIÓN DE LOS DISTINTOS PROCESOS CORPORALES. 

C) ENERGÍA. 

EL AGUA, EL oxiGENO y LAS FUENTES DE ENERGIA CONSTITUYEN RE-­

QUERIMIENTOS ABSOLUTOS PARA LA EXISTENCIA DE LA VIDA l\UHAHA. LOS 

DOS PRIMEROS, SON PROVISTOS POR LOS ALIMENTOS Y LOS LIQUIDOS QUE -

CONSUMIMOS Y EL AIRE QUE RESPIRAMOS. LA FUENTE DEFINITIVA DE ---

NUESTRA ENERGÍA SON LOS ALIMENTOS QUE INGERIMOS. 

LA ENERG{A EX1'RAIDA DE LOS ALIMENTOS EN FORMA QU{MICA, QUE U,h 

TERIORHENTE ES TRAHSl'.ORMADA TANTO EH E.tlERGÍA MECÁNICA, QUE NOS PE,! 

HITE MOVERNOS Y FUNCIONAR, COMO EN ENERGÍA TÉRMICA, QUE NOS AYUDA­

A MANTENER LA TEMPERATURA CORPORAi •• 

EN ALGUNOS PAÍSES COMO ESTADOS UNIDOS, LA ENERGÍA SE MIDE EH-

TERMINOS DE UNIDADES DE CALOR O CALORÍAS. UNA CALORÍA (GRANDE 0-

KILO-CALORÍA) SE DEFINE COHO LA CANTIDAD DE CALOR REQUERI.DA PARA -

ELEVAR LA TEMPERATURA DE UN KILOGRAMO DE AGUA A UH GRADO CENTÍGRA­

DO. 

EL VALOR CALÓRICO ESPECÍFICO DE CUALQUIER ALIMENTO DEPENDE DE 

SU COMPOSICIÓN DE NUTRIENTES, EN OTRAS PALABRAS, DE SU CONTENIDO -
_, 

RELATIVO DE llIDRATOS DE CARBONO, PROTEINAS Y GRASAS. 

MÁS DE LA HITAD DE LAS CALORÍAS QUE UN INDIVIDUO INGIERE REGQ 

LARHENTE, SE EMPLEAN PARA REGULAR y MANTENER LOS PROCESOS BAS1cos­

DE LA VIDA. 

ASÍ, EL METABOLISMO BASAL (H.B.), ES LA ENERGÍA REQUERIDA DU-
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RANTE EL REPOSO FI,SICO, DIGF.STIVO Y EMOCIONAL. EL RESTO DE LAS C! 

LORÍAS QUE SE CONSUMEN SON UTILIZADAS PARA LA ACTIVIDAD riSICA, ASÍ 

COMO PARA OTRAS FUNClONES. 

LA cui'A MA#S SIMPLE PARA DETERMINAR CUANTAS CALORIAS DEBEN CON­

SUMIRSE, ES LA CANTIDAD QUE SE NECESITA PARA MANTENER es PESO DESE! 

BLE BASADO EN LA ESTATURA, LA EDAD, LA ACTIVIDAD FISIOLÓGICA Y EL -

ESTADO FISIOLÓGICO, 

SI LA lNGESTA CALÓRICA IGUALA AL GASTO CALORICO, NO DEBE llABER 

CAMBIOS EN EL PESO CORPORAL, SI UN INDIVIDUO CONSUME MÁS CALORJÁS 

(ENERGÍA) QUE LAS NECESARIAS, EL EXCESO SE ALHACENARÁ EN FORHA DE -

GRASAS Y EL INDIVIDUO AUMENTARÁ DE PESO, CUANTO MAYOR SEA EL EXCESO 

MÁS GRASA SE DEPOSITA EN EL CUERPO, Y MÁS SERIA ES LA OBESIDAD, 

D) CLASIFICACIÓN DE LOS ALIMENTOS EN 4 GRUPOS BÁSICOS, 

EN ÉSTA CLASIFICACioÑ SE ACRUPAN LOS ALIMENTOS SEGÚN SU SIHILi 

TUD EN COMPOSICIÓN Y VALOR NUTRITIVO, 

1.- GRUPO DE LÁCTEOS. 

2.- GRUPO DE CARNES. 

3.- GRUPO DE VEGETALES Y FRUTAS, 

4.- GRUPO DE CEREALES. 

GRUPO DE LÁCTEOS,- ESTE GRUPO INCLUYE VARIOS ALIMENTOS DE ORIGEN 

LÁCTEO, 
1
TALES COMO LEChE, CREMA, QUESOS, MANTECA Y llEl.ADOS. 

LA LECHE ENTERA FORTIFICADA CON VITAMINA D, PUEDE PROVEER LA -

MAYOR PARTE DEL REQUERIMIENTO DIARIO DE CALCIO, ASÍ COMO NIVELES ltl 
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PORTANTES DE PROTEÍNAS, VITAMINA B (ESPECIALMENTE RIBOFLAVINA Y -­

NIACINA), VITAMINA D, FOSFORO Y VITAMINA A. 

NIVELES DE USO DIARIO RECOMENDADOS PARA LA LECHE 

NI Ros 3 o HÁS VASOS 

ADOLESCENTES 4 o HÁS VASOS 

ADULTOS 2 o HAS VASOS 

MUJERES EMBARAZADAS 3 o MÁS VASOS 

MUJERES QUE AMAMANTAN 4 o MÁS VASOS, 

GRUPO DE CARNES.- ESTE GRUl'O COMPRENDE CARNF.S, PESCADO, AVES, HUE­

VOS, QUESO (ESTE PUEDE CONTRIBUIR TANTO AL GRUPO DE LÁCTEOS COMO -

AL DE LA CARNE), O ALTERNATIVAS, TALES COMO HADAS, NUECES O MANTE­

CA DE HANÍ. 

ESTOS ALIMENTOS SON FUENTES PARTICULARMENTE BUENAS DE PROTEI-

NAS, HIERRO, NIACINA, Y ASI COMO PROVEEDORES DE Al.CD DE VITAMINA A 

TIAHINA Y RIBOFLAVINA. 

SE CONSIDERA DESEABLE DOS O HÁS PORCIONES DIARIAS DEL GRUPO -

DE LAS CARNES PARA TODOS LOS SEGMENTOS DE LA POBLACIÓN, 

GRUPO DE HORTALIZAS Y FRUTAS.- ESTE GRUPO INCLUYE VEGETALES VERDE.= 

OSCURO Y AMARILLO INTENSO, LAS FRUTAS CÍTRICAS, LAS PAPAS, LOS TO-

MATES Y LAS OTRAS FRUTAS. ESTOS ALIMENTOS SON RICOS EN VITAMINAS 

A Y C (ACIDO ASCÓRDICO) Y CONTIENEN NIVELES DE OTRAS VITAMINAS Y -

MINERALES. 

SE RECOMIENDAN CUATRO O MÁS PORCIONES DIARIAS DE ESTE GRUPO Y 
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DEBEN INCLUIR VEGETALES DE HOJA VERDE OSCURO O DE COLOR AMARILLO -

INTENSO, O FRUTA AMARILLA POR LO HENOS TRES O CUATRO VECES POR SE-

MANA POR LA VITAMINA A. LOS VEGETALES VERDE OSCURO SON BUENA 

FUENTE DE HIERRO Y CALCIO. 

CON EL OBJETO DE CONSERVAR MEJOR SU Nl\'Et. DE NUTRIE~TES (PAR­

TICULARMENTE DE ACIDO ASCÓRBICO Y VITAMINAS DEL COMPLEJO B), LAS -

VERDURAS DEBERÁN COCINARSE CON POCA AGUA Y KA~IDAHE~TE. 

GRUPO DE CEREALES.- ESTE GRUPO CONSTA DE Al.IHENTOS DERIVADOS DE-

GRANOS DE CEREALES, TALES COMO TRIGO, AVENA, ARROZ, HAIZ Y CENTENO 

ASÍ PARA CUMPLIR LAS RECOMENDACIONES DE ESTE GRUPO, SE DEUE -

SELECCIONAR ENTRE PANES, CEREALES COCIDOS O LISTOS PARA COMER, --­

OTROS TIPOS DE CEREALES, BIZCOCHOS, TALLARINES, MACARRONES, FIDEOS 

Y OTROS ELEMENTOS JIORNEADOS, SI ESTA.N llECllOS CON GRANO ENTERO O --

CON HARINA ENRIQUECIDA. (ÉSTA HARINA CONTIENE CANTIDADES ADICIO-

HALES DE HIERRO, TIAHINA, RIBOFLAVINA, NIACINA, PARA DEVOl.VER LOS­

NÍVELES QUE TENÍA EL PAN, ANTES DEL REfINAHIENTO DE ESTOS NUTRIEN-

TES). POR ÉSTA RAZÓN, EL CEREAL O EL PAN DEBE SER INGERIDO SIHUb 

TÁNEAHENTE CON Al,JHENTOS QUE CONTENGAN MÁS PROTEÍNAS DE ALTO VALOR 

BIOLÓGICO (CARNE, LECHE, HUEVOS, QUESO). LOS ALIMENTOS DE ESTE -

GRUPO PUEDEN SER TAMBIÉN UNA BUENA FUENTE DE FIBRAS DE LA DIETA. 

E) VITAMINAS Y MINERALES.- LAS VITAMINAS HAN SIDO DEFINIDAS TRA-

DICIONALHENTE COMO LOS COMPUESTOS ORGÁNICOS QUE SE NECESITAN EN PL 

QUEÑAS CANTIDADES PARA EL CRECIMIENTO. SUPERVIVENCIA Y REPRODUC---

CIÓN. EL TERMINO ORGÁNICO, SE REFIERE AL HECHO DE QUE LAS VITAHI 
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NAS CONTIENEN CARBONO Y SE INCLUYE PARA DISTINGUIRLAS DE LOS HINE-

RALES. LA NECESIDAD DE VITAMINAS OSCILA ENTRE VARIOS MICRO-GRA--

HOS Y 60 HG. DIÁ. 

EN LA ACTUALIDAD SE CONOCEN TRECE VITAMINAS IMPRESCINDIBLES -

. PARA EL HOMBRE: VITAMINA A, VITAMINA D, VJTAHINA E, VITAMINA K, -­

TIAHIHA, RIBOFLAVlHA, llIACINA, DIOTlNA, FOLACJNA, ACIDO PAHTOTÉN\1-

CO, VITAMINA n, VITAMINA 116• VITAMINA n12 y VITAMINA c. 

LAS VITAMINAS SE Cl.ACJFICAN EN DOS GRUPOS GENERALES: LOS LIP-

SOLUBLES Y LOS llIDROSOJ,UBLF.S. 

SOLUBLES COHl'LEJO (8, C). 

LAS PRIMERAS (A, D, E, K) E lllDRO-

LAS VITAMINAS LIPSOLUBLES ESTÁN l'RESENTES EN LOS ALIMENTOS EN 

ASOCIACIÓN CON LAS GRASAS Y SON ABSORBIDOS JUNTOS CON ESTOS ELEHE~ 

TOS. TIENDEN A ALIMENTARSE EN UH GRADO MODERADO EN EL ORGANISMO, 

EL llOMBRE NO DEPENDE DE SU SUMINISTRO DIARIO EN LA DIETA. 

LAS VITAMINAS JIIOROSOLUDLES NO SE ASOCIAN CON LAS GRASAS DE -

LA DIETA, EN GRADO SIGNIFICATIVO EN EL ORGANISMO, POR LO TANTO EL­

llOHBRE DEPENDE MÁS DE SU PRESENCIA EN LA DIETA. 

LAS VITAMINAS AUNQUE NO SUMINISTREN ENERGÍA DIRECTAMENTE, CO­

LABORAN EN LOS PROCESOS EN VIRTUD DE LOS CUALES LAS PROTEÍNAS, CA_! 

BOlllDRATOS, GRASAS, LA GENERAN. ASÍ MISMO, PARTICIPAN EN ALGUNAS 

FUNCIONES COMO LAS SIGUIENTES: DIVISIÓN CELULAR, VISIÓN, CRECIMIE! 

TO, CICATRIZACIÓN, COAGULACIÓN SANGUÍNEA •• 

VITAMINA A.- SE PRESENTA SOLO EN LOS ALIMENTOS DE ORIGEN ANIMAL, 
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BL CUERPO llUHANO ES CAP~Z DE CONVERTIR CAROTENOS (PIGMENTOS AMARI­

LLOS QUE APARECEN PRINCIPALMENTE EN LOS VEGETALES) EN VITAMINA A. 

SU FUNCIO·N. ES LA FORH#.CIÓN DE LA PURPURA VISUAL, SUSTANCIA -

RELACIONADA CON EL MANTENIMIENTO DE LA VISIOÑ NORMAL CON POCA LUZ­

CONTRIBUYE AL MANTESIHIENTO DE LA INTEGRIDAD DE LAS CÉLULAS EPITE­

LIALES DE MEMBRANAS QUE CUBREN LOS OJOS. TRACTO RESPIRATORIO, GEtl.l 

TO-URINARIO Y CASTRO INTESTINAL. 

ES ESCENCIAL PARA EL CRECIMIENTO flORHAL Y EL DESARROLLO DEL -

SISTEMA ESQUELtT#.L Y LA DENTICIÓN. 

SUS PRINCIPALES FUENTES SON: DURAZNOS, MELONES, ZANAllORIAS,-­

HANTECA, nuevos, LECHE, HÍGADO y ALGUNOS PESCt.DOS. 

SU REQUERIMIENTO ES DE 4,000 A 5,000 U.I, POR DIA. SU DEFI-

CIENCIA PRODUCE XEROFTALMIA Y QUERATOHALACIA. 

VITAMINA C.- EL PAPEL FUNDAMENTAL DEL ÁCIDO ASCO~BICO, ES LA FO], 

HACIÓN DE COLÁGENO, APAREN'rEHENTE SE RELACIONA CON EL CRECIHIENTO­

DE FIBROBLASTOS, LOS OSTEOBLASTOS Y ODOHTOBLASTOS Y SU PAPEL EN LA 

HIDROXILACIÓN DE LISINA Y PROLINA, 

. ; 
OTRAS FUNCIONES DEL ACIDO ASCORBICO, INCLUYEN; 

1.- UH PAPEL EN LA OXIDACIÓN NORMAL DE LA TIROSIHA. 

2, - CONVERSIÓN DE FOLAClNA Etl ÁCIDO FOLÍNICO, 

3.- PARTICIPACIÓN EN LA FORMACIÓN DE NOREPINEFRINA A PARTIR DE LA­

DOPAMINA. 

4.- UN PAPEL EH LA FORMACIÓN DE ALGUNOS NEUROTRANSMISORES. 
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5.- HANTENIHIEHTO DE LA RESISTENCIA HECÁHICA DE LOS VASOS SA~GUIHEOS 

EL ÁCIDO ASCÓRBICO, ESTÁ DISTRIBUIDO EH EL GRUPO DE VERDURAS Y­

FRUTAS CÍTRICAS: NARANJAS, HELÓN, TOMATES, REPOLLO, ESPINACAS. LA­

RACIÓH DIARIA RECOMENDADA PARA ADULTOS ES DE: 4Smg. POR DÍA. 

LA DEFICIENCIA DE VITAMINA C, LLEVA A LA ENFERMEDAD CONOCIDA CQ 

HO ESCORBUTO Y PUEDE INCLUIR Gl?IGIVITIS EDEMATOSA IIEMORRAGICA. 

VITAMINA D.- ANTIGUAMENTE SE EMPLEABA EL TÉRMINO VITAMINA D PARA -

REFERIRSE A CUALQUIER COMPUESTO O FACTOR DE LA DIETA QUE CURARÁ EL -

RAQUITISMO. 

EXISTE UNA CANTIDAD DE DISTINTOS COMPUESTOS CON ACTIVIDAD DE VJ. 

TAHINA D. UNO DE ELLOS LA VITAMINA D, LLAMADA COLECALCIFEROL Y QUE 

FUE PRODUCIDA POR LA ACCIÓN DE LA LUZ ULTRAVIOLETA SOBRE ALGUNOS ES-

TERDIDES, NORMALMENTE PRESENTES EH LA PIEL. EL COLECALCIFEROL DEBE 

SER PRIMERO CONVERTIDO A UNA FORMA ACTIVA A TRAVÉS DE DOS REACCIONES 

DE llIDROXILACIÓN, UNA LLEVADA A CABO EN EL HÍGADO Y OTRA EN EL RI--­

~ÓH. EL COMPUESTO RESULTANTE ES EL 1.25% DE DillIDROXICOLECALCIFE­

ROL, FORMA DE LA VITAMINA D, QUE ES LLEVADA A TRAVÉS DE LAS CELULAS­

DLAHCO ESPECÍFICAS. 

SU FUNCIÓN ES: PROMOVER LA ADSORCIÓN INTESTINAL DE CALCIO Y FOli 

FATO, QUE ES FUtlDAMENTAL PARA LA FORMACIÓN DE HUESOS Y DIENTES SANOS 

FUENTES: LA EXPOSICIÓN DE LA PIEL A LA LUZ SOLAR CONVIERTE UH COli 

PUESTO DEL ESTEROL, PRESENTE Alll, EN COLECALCIFEROL. EL HOMBRE PRQ 

BABLEMENTE DERIVA LA PRINCIPAL PORCIÓN DE SU VITAMINA D. 
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LA HAYORÍA DE LOS ALIMENTOS SON HALAS FUENTES DE VITAMINA D. 

EL REQUERIMIENTO DIARIO ES DE 400 U.I. 

LA DEFICIENCIA DE ESTA VITAMINA EN LA NIÑÉz. LLEVA AL RAQUITlli 

HO, Y EH LA VIDA ADULTA, A LA OSTEOMALACIA. 

VITAMINA E.- SE llA HALLADO QUE VARIOS COMPUESTOS, INCLUYENDO ALFA 

BETA, GAMMA Y DELTA TOCOFEROL, PRESENTAN LA ACTIVIDAD DE LA VITAMI­

NA E. 

EL PAPEi. METABÓLICO EXACTO DE LA VITAMINA E, NO SE CONOCE A --

CIENCIA CIERTA. SIN EMBARGO, A HEDIDA QUE AUMENTA EL NIVEL DE LOS 

ÁCIDOS GRASOS POLI-IHSATURADOS DE LA DIETA, LOS REQUERIMIENTOS DE -

VITAMINA E AUMENTAN EN FORMA CORRESPONDIENTE. EL AGREGADO DE 

OTROS ANTI-OXIDANTES LÍPIDOS A LA DIETA REDUCE LA NECESIDAD DE LA -

VITAMINA E. 

LA EVIDENCIA HUMANA DE DEl'ICIENCIA DE VITAMINA E, ESTÁ RESTRil! 

GIDA CASI POR ENTERO A LOS HACIMIENTOS l'REHATUROS. SE llA ESTABLE-

croo QUE LOS NIVELES SANGUÍNEOS IJE ALFA-TOCOFEROL. PUEDEN NO REl-~LF.­

JAR CON PRESICJÓN EL NIVEL DE IHGESTA DEL D!::l'ÓS!TO TISULAR DE VITA-

HINA E. ASÍ, ES DIFÍCIL LA DETERMINACIÓN DEL ESTADO VITAMÍNICO DE 

ESTE ELEMENTO. 

LOS TOCOFEROLES ESTÁN AMPLIAMENTE DISTRIBUIDOS, PARTICULARHEN-

TE EN ALIMENTOS VEGETALES. 

HER APROXIMADAMENTE IS U.1: 

LAS DIETAS HUMANAS MIXTAS PUEDEN CONT.,g, 

SE HA HABLADO HUCHO CON RESPECTO AL USO DE HEGADOSIS DE VITAM! 
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NA E, PARA PREVENIR UNA AMPLIA VARIEDAD DE ENFERHEDADES O ESTADOS -

QUE INCLUYEN CORONARIOPATÍAS, ESTERELIDAD, DISTROFIA MUSCULAR, CÁN­

CER, PARA EL MEJOR DESEMPENO ATLÉTICO Y RETARDA EL ENVEJECIMIENTO. 

AUNQUE NO SE DISPONEN DE PRUEBAS QUE APOYEN ESTO, SE SABE QUE LAS--­

DÓSIS DIARIAS QUE NO SUPEREN EN JOO U.I. SON INÓCUAS. 

VITAMINA K.- ÚLTIMA DE LAS VITAMINAS LIPSOLUDLES DESCUBIERTAS. 

CUANDO A MEDIADOS Dl-: 1930, SE HALLO QUI-: ERA UN FACTOR ANTI-HEHORRÁ-­

GICO EN LA DIETA DE LOS POLLOS. 

DISTRIBUIDA DE MANERA GENERALIZADA EN LOS ALIMENTOS, SIENDO LAS 

VERDURAS VERDES Y LA YEMA DE HUEVO, EXCELENTES FUENTES EN LA DIETA. 

RARA VEZ SE PRESENTA DEFICIENCIA DE ÉSTA VITAMINA POR SU AMPLIA 

DISTRIBUCIÓN EN LA DIETA Y A GRANDES CANTIDADES SINTETIZADAS POR BA~ 

TERIAS EN EL TUBO DIGESTIVO. 

LOS PACIENTES QUE RECIBEN ANTIBIÓTICOS POR VÍA ORAL POR LARGO -

TIEMPO PUEDEN TENER PROBLEMAS llEMORRÁGICOS POSTERIORES. 

LOS DEFECTOS EN LA ADSORCIÓN DE GRASAS PROVOCARÁ UNA FALLA EN -

LA ADSORCIÓN DE LA VITAMINA K, PRODUCIENDO UN TIEMPO DE COAGULACIÓN­

PROLONGADO. 

EL ÚNICO EFECTO CONOCIDO COMO RESULTADO DE LA CARENCIA DE ESTA 

VITAMINA, ES UNA MENOR SÍNTESIS DE CUATRO FACTORES NECESARIOS PARA­

QUE SE PRODUZCA LA COAGULACIÓN SANGUÍNEA (PROTOHBINA Y FACTORES IV, 

IX Y X), 

VITAMINAS DEL COMPLEJO D.- LAS DEFICIENCIAS DE LAS VITAMINAS DEL -
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COMPLEJO B, A HENUDO SE MANIFIESTAN DENTRO DE LA CAVIDAD BUCAL. 

ES HUY PROBABLE QUE ESTAS HANIFESTACIOHES, SE PRESENTEN EN LA-, 
MUCOSA DE LOS LABIOS Y DEL VESTIBULO, ASI COMO EN LA SUPERFICIE DE-

LA LENGUA. 

LOS CAMBIOS EN LOS LABIOS PUEDEN INCLUIR INFLAMACIÓN CON LESI.Q. 

HES Y FISURAS EN LOS ANGULOS DE LA DOCA. PUEDE INFLAMARSE LA LEN-

GUA Y LAS PAPILAS, EH ALGUNAS OCASIONES SE VUELVEN HIPERTRÓFICAS Y­

OTRAS VECES ATRÓFICAS. 

LA MUCOSA BUCAL PUEDE TOMAR UNA COLORACIÓN MÁS ROJIZA E llIHCll_! 

ZÓN, PUEDEN llADER ALGUNOS SÍNTOMAS COMO: MOLESTIAS O QUEHAZOÑ GENE­

RALIZADA EH LOS LABIOS Y LA LENGUA CON DISFAGIA Y SALIVACION EXCES.! 

YA. 

RESUMEN DE LAS FUNCIONES, FUENTES, DEFICIENCIAS Y REQUERIMIEN­

TOS DE VITAMINA 8. 

NO SE INCLUYE TIAHINA, NIACINA Y RIDOFLAVINA. 

ACIDO PANTOT&Htco. PARTICIPA EN NUMEROSAS REACCIONES HETABOÍICAS 

COHO CONSTITUYENTE DE LA COENZIHA A. 

AMPLIAMENTE DISTRIBUIDA Y DISPONIBLE EH FORMA LIBRE EN LOS ALI­

MENTOS CORRIENTES. 

REQUERIMIENTO DESCONOCIDO, Y SU DEFICIENCIA NO SE OBSERVA CON-­

LA DIETA NATURAL. 

BIOTINA.- ESENCIAL PARA LA ACTUACIÓN DE ALGUNOS SISTEMAS EHZIHÁTI--
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cos. 

SE ENCUENTRAN EN PEQUEÑAS CANTIDADES HUY AMPLIAMENTE DISTRIBUi 

DAS EN LOS ALIMENTOS, 

REQUERIMIENTO DESCONOCIDO Y SU DEFICIENCIA ES IMPROBABLE EN EL 

HOMBRE. 

FOLACINA.- SU FUNCIÓN ES LA SÍNTESIS DE PURINA, PIRIHIDINAS Y NÚ.=. 

CLEO DE PROTEÍNAS (POR LO TANTO, ES IMPORTANTE EN LA FORMACIÓN DE -

ERITROCITOS), SE ENCUENTRA DISPERSA Ef~ LOS ALIMENTOS. 

REQUERIMIENTO: 0.4 HG. PARA LOS ADULTOS, CON UN ADICIONAL DE -

0.2 HG. EN LA LACTANCIA Y 0.4 HG, EN EL EMBARAZO, 

SU DEFICIENCIA ES IMPROBABLE POR EFECTOS DE LA DIETA, PUEDE -­

OCURRIR COMO CONSECUENCIA DE UNA ENFERMEDAD. 

VITAMINA B¡2 (CIANOCOBALAHINA): FUNDAMENTAL PARA LA MADURACIÓN DE -

GLÓBULOS ROJOS EN LA MÉDULA ÓSEA, 

FUENTES: PRINCIPALMENTE EN TEJIDOS ANIMALES, ES DECIR, HÍGADO, Rl-­

NÓN, LECHE, HUEVOS Y QUESO, 

REQUERIMIENTO: 3-4 HG. POR ADULTO. 

DEFICIENCIA: PROVOCA ANEMIA PERNICIOSA, 

VITAMINA 86 (PIRIDOXINA, PIRIDOXAL, PIRIDOXAMINA): SU FUNCIÓN ES-

EN REACCIONES DE TRANSAHINACIÓN Y DECARBOXILACIÓN. 

FUENTES: CEREALES DE GRANO ENTERO, LECHE, CARNE, HÍGADO Y ALGU-
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NAS VERDURAS. 

REQUERIMIENTO: 2 HG. POR DÍA; 0.5 HG. SE PUEDE AUMENTAR EN LA­

LACTANCIA, 

DEFICIENCIA: SO SE OBSERVA POR DEFICIENCIAS NUTRICIONALES SO--

LAS. 

COLINA: PROVEE GRUPOS HETlLO EN EL HETABOLlSHO: PROUABLEHENTE NO --

SEA VITAMINA. 

FUENTES: DIFUNDIDA Y SU REQUERIMIENTO ES DE MÁS DE 250 HG. PRQ 

MEDIO EN LA DIETA ADULTA ADECUADA. SU DEFICIENCIA NO SE OBSERVA -

EN EL llOHBRE, 

INOSITOL: IMPORTANCIA EN LA NUTRICIÓN HUMANA NO ESTABLECIDA. SU -

FUENTE ES: FRUTA, LECHE, CARNE, NUECES, GRANOS ENTEROS Y VERDURAS, 

SU REQUERIMIENTO Y DEFICIENCIA ES DESCONOCIDA, 

ÁCIDO PARAHINO BENZOICO: COMPONENTE DEL ÁCIDO t-'ÓLICO, SE ENCUEN--

TRA EN EL llÍGADO, MELAZA, ARROZ, SALVADO, GÉRHEN DE TRIGO, SU RE-

QUERlHIENTO ES DESCONOCIDO Y SU DEFICIENCIA NO SE OBSERV,\ EN El. 110!:! 

BRE. 

F) MINERALES. 

LOS MINERALES O ELEMENTOS INORGÁNICOS, NO PROVEEN ENERGÍA, SE­

CONSIDERA QUE LA FUNCION DE ELLOS SON ESCENCIALES PARA LA NUTRICIÓN-

HUMANA. CUMPLEN CON NUMEROSAS FUNCIONES EN EL ORGANISMO, HUCllAS DE 

• LAS CUALES ESTAN INTERRELACIONADAS. POR EJEMPLO, EL CALCIO, EL FÓ~ 

FORO, EL MAGNESIO Y EL FLÚOR. SE ENCUENTRAN ENTRE LOS CONSTITUYENTES 
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IMJ'ORTASTES !JE LOS TEJIDOS CAl.Cl!'"ICADOS: EL SODIO, EL POTASIO Y EL 

CLOliO FUNCIONAN EN EL HASTESI~lf.STO DEL EQUILJBF.JO ACIDO-liASE, Y -

EL DE LOS LÍQUIDOS ORGÁNICOS. EL HIERRO, EL COBRE Y EL COBALTO -

SON FUNDAMl:STALES El> LA FOR:1ACJÓ!'> IJE LOS ERITROCITOS: OTROS !OSES, 

QUE JSCLllYEN f.L HAGNLSJO, EL HA?iGA'.ESO Y EL ZJt;C Y EL .'10LJBDE~O. -

FUNC!O~AN co~o COMPnNENTES DE l!JVtRSOS SJSTE~A~ ~SZJ~Á11ros y COMO 

ACTl\'AllOP.ES llE ENZIMAS, " .. 
CALCIO Y FÓSFORO.- SON LOS ELf.~ESTOS ~ÁS ABUNDANTES DEL ORGAp.iISMO, 

SE co~;SiíJERAN JllN'fOS PORQUE Al'.\RECEN JUNTOS C0!10 LOS PRINCIPALES -

COMPONENTES DE LOS 1EJlDOS, _r.c_~TO ESQV(l.ETALES co~o DENTARIOS. 

ADEMÁS DE PROVEER Rl'SISTENCIA Y RIGIDEZ A LOS HUESOS Y DJES--
. ...&: • 

TES, EL CALCIO DEL SUERO SANGUINEO CONTRIBUYE A OTRAS FUNCIO!iES Vl 

TALES: CONTRACCIÓN MUSCULAR, COAGULACIÓN SANG~rÍ!l'EA, IRRITABILIDAD­

NERVJOSA Y ACTl\'ACIÓN ENZIMÁTICA, 

EL rósroRo DLSEMPEÑA su PAPEL DE BUFFEll ¡IE LA SANGRE, REGULA.!! 

DO EL EQUILIBRIO ÁCIDO-BASE, Y ES IMPORTANTE 3UFFER DE LA SALIVA. 

TAMBIÉN DESEMPEÑA UN PAPEL PRIMARIO EN LA TRASSFORMACIÓN DE ENER-­

GÍA DEL ORGANISMO. 

LA ABSORCIÓ?: DEL CALCIO DErENDE DE NUMER:isos FACTORES, DE 

ELLOS EL MÁS IMPORTANTE ES UNA ADECUADA INGESTA DE VITAMINA O, YA­

QUE ESTA VITAMINA FA\'ORECE EL TRANSPORTE ACTJ\'O DEL CALCIO Y DE M~ 

NERA INDIRECTA LA ABSORCIÓN DEL FÓSFORO. LA~ RESERVAS DE CALCIO_ 

Y FÓSFORO ESTÁN PRESENTES EN LAS TRABÉCULAS D! LOS HUESOS LARGOS. 



t 
SE RECOHif.NJ>A UNA INGESTA DIARlA DE CALCIO Y FÓSFORO DI: ~00 -

HG.. DURANTE LOS rEr:íooos DE tA lACTASCIA y El ~;~l}JAkAZO, SE l!f.Ql1lE-

RE DE UNA .CAN1"l~AU ADICIONAL DE CALCIO Y FÓSFORO. 

LA DEFICIENCIA UEL FÓSFORO ES IMPROBABLE Y EN CAMBIO LAS DEfl-­

CIESCIAS DE CALCIO i'l!Ellf?' Tl'AEI\ COMO Hf:Sl!tTAllO UN 1-:ETARIJO EN LA CAL-

Clf"lCAClÓh DI:: LOS IHIESOS l LOS Dl E.'i1 ES. 

CADA LA VITAMINA ll EN ESTE ESTAJlO. 

AVllQ\lF. l'Olll\ÍA ESTAR JHPLI-

l1NA nEFIClEt.iClA DE C.i.tCJO Ci:(·~;JCA, LS UN F.~LTOf: 1:-ll'ORTANTE esY­

LA (!STLOPOROSIS, ALTf:io!AClÓ:< ESQL:t.l.ETAL l'RE\'ALl:.CIL:;TE, ENFEF:MEDAD QUE 

SE CARACTERIZA 1'(11-: Uh'A EXCESl\'A DE~;Hl.'<ERALIZACJÓN ÓSEA. 

LA HEJOR -J'Vli':NTE DE CALCIO ES LA LECHE DE LA DIE1'A, QUESOS, SAR­

Dil\AS Y ALGUNOS VEGETALES VERDES: COLES, MOSTAZA, REl'OLLO. 

_,; 

HAGNESIO.- LA MAYOR PARTE DEL HAGNL:SIO ESTÁ. EN LOS HUESOS, SIN I:HBAE_ 

GO, LA l'ORCJÓN QUE SE ESClJEl\TRA EN LOS TEJIDOS BLANDOS ES IMPORTANTE 

PARA LA VIDA Y ES REQUERIDA 1'0J< LAS f:NZIHAS RESPONSABLES DE LA TRAN.§. 

FORMACIÓI\ DE ESERGÍA DE LAS UNIOS!:::S DE FOSFATO, 

LA RACIÓN RECOMENUAD/, EN LA DIETA ES DE 300 a 350 HG. POR DÍA -

PARA ADULTOS NORMALES Y 400 HG. UIARlOS DURANTE EL EHHARAZO Y LA LAf 

TANC!A. 

LA DEFICIENCJA DE MAGNESIO PUEDE VERSE OCASIONALMENTE EN ALCOHQ 

LICOS CRÓNICOS, EN INDIVIDUOS QUE SUFREN DE CIY.ROSIS Y ENFERMEDAD --

RENAL GRAVE. SE DESCONOCE LA INFLUENCIA DE UNA BAJA INGESTA DE HAQ 

NESIO EN EL HOMBRE. 
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HIERRO.- LA CANTIDAD TOTAL DE HIERRO EN EL ORGANISMO ADULTO PROBA-

BLEHENTE NO SUPERE LOS S GRS. ESTA PEQUEÑA CANTIDAD ES DE VITAL--

IMPORTANCIA. EL PAPEL DEL HIERRO ESTÁ EN EL ORGANISMO RESTRINGIDO 

AL PROCESO DE LA RESPIRACIÓN CELULAR. YA QUE ES FUNDAMENTAL PARA EL 

PROCESO EXUDATIVO, ESTÁ PRESENTE EN TODAS LAS CELULAS. 

LA MAYOR PARTE DEL HIERRO EN EL ORGANISMO SE ENCUENTRA EN FOR­

MA DE HEMOGLOBINA, Y UNA GRAN PARTE DEL REMANENTE ESTA ... ALHACENA DO -

EN EL HÍGADO, BAZO. MÉDULA ÓSEA Y EL MÚSCULO. EL MECANISMO POR EL 

CUAL EL HIERRO ES ABSORVIDO EN EL TRACTO GASTR0-INTES1'INAL Y LLEVA­

DO A LA CIRCULACIÓN NO SE CONOCE BIEN. 

EL ORGANISMO TIENE UNA PÉRDIDA DIARIA DE HIERRO HUY BAJA. PER­

DIENDO DIARIAMENTE EN TOTAL A TRAVES DE LA ORINA, EL SUDOR Y LA DE.§. 

CAHACIÓN DE LAS CÉLULAS EPITELIALES, HG. EN ADULTOS. 

EL HIERRO DE LA DIETA SE REQUIERE PARA: 

1.- PROVEER UNA FUENTE DE HIERRO PARA LA JIEMAPOTOPOYESIS EN LOS NI­

ÑOS EN CRECIHIENTO. 

2.- REPONER EL HIERRO PERDIDO POR LA MENSTRUACIÓN O, CUALQUIER OTRO 

TIPO DE PÉRDIDA SANGUÍNEA. 

3.- CUMPLIR CON LOS REQUERIMIENTOS DEL FETO O EL RECIEN NACIDO, EN­

LAS MUJERES EMBARAZADAS Y EN LA LACTANCIA, RESPECTIVAMENTE. 

EL REQUERIMIENTO DIARIO PARA HOMBRES Y MUJERES POSHENOPAUSICAS 

ES DE 10 HG. POR DIA 0 Y PARA MUJERES EN EDADES DE 10 A 55 AÑOS 0 18-

HG. DIARIOS. LA DIETA DE LOS HENORES DE 6 HESES A 3 ANOS DE EDAD-
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D&DE CONTENER 15 HG. 

UNA IHGESTA INADECUADA DE HIERRO, LLEVARA• EH DEFINITIVA, A UNA 

ANEMIA POR CARENCIA DE HIERRO. 

LAS FUENTES DE 1JIERRO SON; EL HIGADO, OTRAS CARNES ORGÁNICAS,­

CARNES EN GENERAL, YEMA DE HUEVO Y CIERTAS LEGUMBRES, CEF.!:ALES DE-­

GRANO ENTERO, VERDURAS DE HOJAS VERDES, CIRUELA Y PASAS DE UVA. 

COBRE.- EL COBRE ES OTRO ELEMENTO QUE SE REQUIERE PARA LA PRODUC--­

CIÓN DE llEHOGLOBINA Y ESTÁ INVOLUCRADO EH LA MADURACIÓN Y EN LA SU-

PERVIVENCIA DEL ERITROCITO. 

ALIMENTOS. 

PARECE ESTAR BIEN DISTRIBUIDO EN LOS-

ACTÚA COHO CD-FACTOR DE HUCHAS ENZIMAS, ENTRE ELLAS LAS QUE IJ! 

TERVJEHEN EN EL TEJIDO CONECTIVO, LOS PIGMENTOS CUTANEOS Y LA SINT_li 

SIS DE KIELINA. 

LA DEFICIENCIA ES RARA, DURANTE LA INANICIÓN; PRODUCE ANEMIA -

SEMEJANTE A LA DEFICIENCIA DE HIERRO, BAJO RECUENTO DE LEl!COCITOS,­

ENFERHEDAD ÓSEA, 

YODO.- EL BOCIO ENDÉMICO (ENFERMEDAD POR DEFICIENCIA DE YODO), SE­

PRODUCE CON FRECUENCIA RELATIVAMENTE BAJA f.11 NUESTRO PAIS. EL YODO 

SE ENCUENTRA PRINCIPALMENTE EN LA GLANDULA TIROIDES, Y SU FUNCIÓN -

ES EL SER CONSTITUYENTE DE LA TlROXINA, QUE ES LA IIORHOUA TIROIDEA. 

DESPUES DE SU ABSORCI6N INTESTINAL, EL YODO ES INCORPORADO AL AMINQ 

ACIDO TIROSINA EN LA GLANDULA TIROIDES Y ES CONVERTIDO EN TIROXINA. 

UNA VEZ QUE LA TIROXINA ES UTILIZADA POR EL ORGANISMO, EL YODO 



SE LIBERA A LA CIRCULACIÓN GENERAL, DONDE APROXIMADAMENTE UN TERCIO 

DE ÉL, ES DE NUEVO lNCORPORADO A LA TIROXINA Y EL RESTO ES EXCRETA­

DO POR LA ORINA. 

SE RECOMIENDA PARA LOS ADULTOS UNA RACIÓN DE 100 A 150 HG. DE­

YODO, Y ALGO MÁS PARA LOS NIROS Y MUJERES EMBARAZADAS. 

DEFICIENCIAS: EN LAS ZONAS EN LAS QUE EL BOCIO ES ENDÉMICO, LA 

CAUSA ES INVARIABLEHENTE NUTRICIONAL. EN UNA RESPUESTA COHPENSAD.Q 

RA FRENTE A LA DEFICIENCIA, LA GLÁNDULA TIROIDES SE AGRANDA, 

LOS MARISCOS Y PESCADOS SON FUENTES RICAS DE YODO, 

C) CARBOllIDRATOS, PROTEÍNAS Y GRASAS.- LOS CARBOl/IDRATOS llAN CONSTl_ 

TUÍDO LA PRINCIPAL FUENTE DE ENERGÍA DE LA DIETA HUMANA. LA GLUCQ 

SA, SACAROSA Y LA FRUCTUOSA DE LAS FRUTAS Y DE LA HIEL, FUERON LOS­

PRINCIPALES CARBOllIDRATOS CONSUMIDOS POR EL JIOHBRE PRIMITIVO. AL­

EVOLUCIONAR Y PASAR DE SER SIMPLEMENTE UN CAZADOR Y RECOLECTOR, A -

SER UN CULTIVADOR DE ALIMENTOS VEGETALES, EL ALMIDON POLISACÁRIDO -

DE LOS GRANOS DE CEREAL, SE TRANSFORMÓ EN LA FUENTE MÁS IMPORTANTE-

DE ENERGÍA DE LA DIETA DEL llOHBRE. DURANTE UNOS 10,000 AROS, ESTE 

PATRÓN DE INGESTIÓN DE CARBOHIDRATOS, SE MANTUVO RELATIVAMENTE EST~ 

BLE. DESPUÉS DE LA MEJORÍA EN LA TECNOLOGÍA DE LA AGRICULTURA Y -

LA INDUSTRIA EN LOS SIGLOS XIX Y XX, LOS AZÚCARES PURIFICADOS OBTE­

NIDOS DE LA AGRICULTURA, SE lflCIERON COMPONENTES CADA VEZ MÁS IMPO!!. 

TANTES DE LA DIETA. 

COMPOSICIÓN Y CLASIFICACIÓN.- LOS CARBOJIIDRATOS PUEDEN DIVI---
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DIRSE EN TRES GRUPOS PRINCIPALES DE LA MANERA SIGUIENTE: 

1,- HONOSACÁRIDOS: LLAMADOS AZUCARES SIMPLES, SEGÚN LA CAflTl­

DAD DE ATOMOS DE CARBONO QUE CONTENGAN, SE PUEDEN DIVIDIR EN TRIO-

SAS, TETROSAS, PENTOSAS, llEXOSAS. FISIOLOGICAHENTE, LOS HONOSAC_i' 

RIDOS HA~S IMPORTANTES SON LAS llEXOSAS, QUE INCLUYEN A LA GLUCOSA,­

LA FRUCTUOSA, LA GALACTOSA Y LA HANOSA 0 

2.- DISACARIDOS: ESTOS SON LOS HIDRATOS DE CARBONO QUE PRODU-

CEH DOS HONOSACARIDOS AL SER DIGERIDOS. LOS MÁS IMPORTANTES DISA 

CÁRIDOS DE LA DIETA SON LA SACAROSA, AZUCAR DE MESA COHÚN: LA MAL­

TOSA, EL DISACARIDO DEL ALMIDÓN Y LA LACTOSA, QUE ES EL DISACAffIDO 

DE LA LECHE. 

3.- POLISACÁRIDOS: ESTOS SON LOS HIDRATOS DE CARBONO DE CADE­

NA LARGA QUE, POR llIDROLISIS, PRODUCEN H{S DE 10 UNIDADES DE MOHO-

SACÁRIDOS. LOS POLISACÁRIDOS MÁS IMPORTANTES DESDE EL PUNTO DE -, 
VISTA DIOLOGICO SON: 

A) ALHIDÓH; ESTE ES EL ALMACENAMIENTO DE HIDRATOS DE CARBONO EN-

LOS VEGETALES Y CONSTA, PRINCIPALMENTE, DE AHILISA SIN RAMIFICAR,­

y EN SEGUNDO LUGAR, DE ALTAMENTE RAMIFICADA AHILOPECTINA. 

B) GLUC0°GENO: ES LA FORMA DE ALMACENAMIENTO DE HIDRATOS DE CARBQ. 

NO EH EL CUERPO ANIMAL, QUE COHUNHENTE SE LLAMA "ALMIDÓN ANIMAL". 

C) CELULOSA: ES EL HIDRATO DE CARBONO ESTRUCTURAL DE LOS VEGETA-

LES QUE NO PUEDEN SER DIGERIDOS POR EL HOMBRE. LAS CELULAS SO?l -

EL POLISACÁRIDO HÁS ABUNDANTE EN LA NATURALEZA Y FUNDAMENTALMENTE-
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i:OHPONE LOS TALLOS 1 LAS HOJAS DE LAS PLANTAS 1 LAS FIBRAS NO DIGE­

RIBLES DE ALGUNOS GRANOS DE CEREAL. 

D) QUITINA: ES EL POLISACÁRIDO ESTRUCTURAL DURO DE LOS INVERTEBRA-­

DOS Y DE LOS INSECTOS, 

IMPORTANCIA DE LA DIETA Y FUENTES.- LOS HIDRATOS DE CARBONO ESTÁN -

AHPLIAHEHTE DISTRIBUIDOS EN LOS TEJIDOS. TANTO ANIMALES COMO VEGETA 

LES, DONDE SON SINTETIZADOS POR FOTOSÍNTESIS. EN LA ULTIHA DECADA­

llA TENIDO IMPORTANCIA LOS DtSTIHTOS NIVELE5 DE FIBRA EH LA DIETA.-­

QUE ES UNA EXPRESIÓN GENÉTICA QUE INCLUYE A TODOS AQUELLOS CONSTITJ! 

YENTES VEGETALES QUE SON RESISTENTES A LA DIGESTIÓN POR PARTE DE --

LAS SECRECIONES DEL TRACTO GASTRO-tNTESTINAL HUMANO. ESTÁN COH---

PUESTAS EN GRAN HEDIDA, POR LOS HIDRATOS DE CARBONO COMPLEJOS QUE -

INCLU'IEN A LA CELULOSA 'l LA UEHICELULOSA. LOS PRODUCTOS DE CEREA-

LES INTEGRALES, ASÍ COMO LAS FRUTAS 'l VERDURAS CRUDAS, SE CONSIDE--

RAH COMO ALIMENTOS FIDROSOS. LAS FIBRAS DE LA DIETA NO PUEDEN SER 

DIGERIDAS POR EL HOMBRE. A~H SE PIENSA QUE SON UN IMPORTANTE CONi 

TITUYENTE DE UNA DIETA BIEN BALANCEADA. LAS FIBRAS PROMUEVEN EL -

CRECIMIENTO DE LAS BACTERIAS CONVENIENTES PARA EL IUTESTl:iO 1 ESTI­

MULAN LOS MÚSCULOS INTESTINALES PARA UNA EVACUACIÓN CORRECTA. 

FUENTES.- LOS GRANOS CEREALES TALES COMO EL MAÍZ, EL TRIGO Y EL -­

ARROZ, CONSTITUYEN EL ELEMENTO FUNDAMENTAL DE LA DIETA DE LA GRAN -

HAYORIA DE LA POBLACIÓN DEL HUNDO, 1 COMO TALES SON SU PRINCIPAL -­

FUENTE DE ALMIDÓN. 

OTRAS IMPORTANTES FUENTES SON: LAS DISTINTAS VERDURAS, SEA QUE 
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SE COHAN SUS HOJAS, TALLOS O RAÍCES. EL GLUCÓGENO ES UN COMrONENTE-... 

IMPORTANTE EN LA DIETA DEL HOMBRE, ESTÁ PRESENTE EN LOS ALIMENTOS, TA 

LES CDHO CARNES VISCERALES Y ALGUNOS MARISCOS. 

EL DISACÁRIDO SACAROSA ES EL HÁS COMÚN DE LA DIETA llEL llOMBRF.,-­

PRESENTE EN VARIAS FRUTAS, REPOSTERÍA A LOS QUE SE AGREGA AZÚCAR DE-­

LOS MONOSACÁRIDOS, VARIAS llEXOSAS COMO LA GLUCOSA Y LA FRUCTUOSA, ES-

TÁN PRESENTES EN ALIMENTOS DEL TIPO DE LA FRUTA Y LA HIEL. ALGUNOS-

ÁCIDOS ORGÁNICOS SON CONVERTIDOS RÁPIDAMENTE A CARBOHIDRATOS EN EL OE, 

GANISMO, ÉSTOS INCLUYEN ÁCIDOS CARDOXÍL!COS, TALES COMO EL CÍTRICO, -

HÁLICO, PRESENTES EN FRUTAS Y JUGOS. 

EL SORBlTOL Y MANITOL SON DERIVADOS ALCOHÓLICOS DE LA GLUCOSA Y­

LA HANOSA. EL SORBITOL SE EMPLEA COMO AGENTE EDULCOLORANTE EN LOS 

ALIMENTOS DIETÉTICOS Y PARA DIABÉTICOS. 

DIGESTIÓN, METABOLISMO Y FUNCIÓN. 

LA PRINCIPAi. FUNCIÓN DE LOS CARBOllIDRATOS, ES SEGUIR COMO PRIN--

CIPAL FUENTE DE ENERGÍA PARA El. ORGAN ISHO. SE LOS INGIERA COHO SACA 

ROSA, ALMIDÓN, LACTOSA O GLUCÓGENO, TODOS LOS CARUOUIDRATOS SON CON-­

VERTIDOS A GLUCOSA, FRUCTUOSA Y GALACTOSA DURANTE LA DIGESTIÓN. 

UNA VEZ EN LA SANGRE, UNA PORCIÓN DE LA GLUCOSA PUEDE SER UTILIZADA -

COMO ENERGÍA A MANERA DE COMBUSTIBLE PARA PROCESOS VITALES. 

UNA PEQUEÑA CANTIDAD PUEDE SER CONVERTIDA EH GLUCÓGENO (GLUCOGE-

NESIS) Y ALMACENADA COMO TAL EN EL HÍGADO Y LOS MÚSCULOS, EL RESTO-
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ÉS CONVERTIDO A GRASAS (LIPOGÉNESIS) Y GUARDADO COMO TEJIDO ADIPOSO 

EN CASO DE NECESITARSE AÚH MÁS GLUCOSA, ALGUNAS SUSTANCIAS QUE 

NO SEAN CARBOllIDRATOS, TALES COMO PROTEÍNAS PUEDEN CONVERTIRSE A --

ELLA, PROCESO QUE SE CONOCE COMO GLUCOGÉNESIS. LA UTILIZACIÓN DE-

PROTEÍNAS COMO FUENTE DE ENERGÍA NO ES UN PROCESO SUFICIENTE, 

UNA FUNCIÓN ADICIONAL DE LOS CARBOllIDRATOS ES LA DE AHORRAR 

rROTEÍNAS, EL ORGANISMO US/, LOS CARBOllIDRATOS PREFERENCIALHENTE -

PARA SUS REQUERIMIENTOS ENERGÉTICOS, RESERVANDO ASÍ LAS PROTEÍNAS -

PARA SER USADOS CON FINES PLÁSTICOS. 

INGESTA RECOMENDADA, 

LA INGESTIÓN DE CARBOllIDRATOS EN DISTINTAS ZONAS GEOGRÁFICAS -

ES SUMAMENTE VARIABLE, EN ALGUNAS PARTES DEL HUNDO SE PUEDEN CON-

SUMIR DIETAS HUY RICAS EN CARBOllIDRATOS Y EN OTRAS DIETAS BAJAS, 

EH AMBOS CASOS, DEBERÍA MANTENERSE UNA NUTRICIÓN ADECUADA, SIEHPRE­

y CUANDO LOS ALIMENTOS CONTENGAN LA CANTIDAD Y CALIDAD CORRECTA, 

LOS CARBOllIDRATOS SON ECONÓMICOS, FÁCILMENTE DIGERIBLES, PRODQ. 

CEN ENERGÍA, ES MÁS NUTRITIVO CONSUMIRLOS EN SUS FORMAS COMPLETAS 

COMO EL CASO DEL ALMIDÓN. 

DÓN O DE CARBOllIDRATOS, 

NO SE llA RECOMENDADO UNA RACIÓN DE ALHJ. 

SE ESTIMA QUE ES SUFICIENTE INGERIR ENTRE sao y 1000 GRS. AL -

d{n de carbohidratoa. ain embargo, 100 GRS, RINDEN APENAS 400 ---
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lILOCALORÍAS (HENOS DEL 20% DE LAS NECESIDADES CALÓRICAS DEL CUERPO) 

CASÍ TODOS LOS ADULTOS PUEDEN INGERIR HUCHO MÁS SIN QUE SUFRAN &FEC­

TOS NOCIVOS. 

EL COllSUMO EXAGERADO DE ALIMENTOS Ell GENERAL, Y NO ESPECÍFtCA-­

MENTE DE SACAROSA, ES EL PRINCIPAL PROBLEMA DE CORONARIOPATIAS, DIA­

BETES MELLITUS Y OBESIDAD. 

DURANTE HUCUOS Arios. SE UA OBSERVADO QUE LAS PERSONAS SOMETIDAS 

A DIETAS CON ELEVADO PORCENTAJE DE AZUCARES, TIENDEN A SUFRIR DES--­

TRUCCIÓN DENTAL QUE PUEDE OSCILAR ENTRE MODERADA Y GRAVE. 

PARA QUE LOS CARBOllIDRATOS FERHE?lTAllLES PRODUZCAN DESTltUCCIOÑ-­

DENTAL, PUEDEN Y DEBEN ESTAR EN CONTACTO COll LA SUPERFICIE DENTAL D.Y, 

RANTE UN TIEMPO RAZONABLE. LA PRESENCIA DE ESTOS ALIMENTOS SOBRE Y 

ALREDEDOR DE LAS DIETAS, DEPENDE OBVIAMENTE DE SU RETENCIÓN. 

TE CIERTO TIEMPO DESPUES DE HABER COMIDO Y DEBIDO. 

DURA.!i 

INHEDIATAP.ENTE QUE LAS PIEZAS ESTÁN EN CONTACTO CON LOS CARBOll]. 

URATOS, EXISTE UN DESCENSO EN EL Pll DE LA PLACA, ESTE DESCENSO DEL 

Plt INDICA CIERTA PRODUCCIÓN DE ÁCIDO, OCURRE Etl TODA LA PLACA DENTAL 

Y ES MÁS MARCADO EN INDIVIDUOS SUSCEPTIBLES A LA CARIES, EL PU CAE 

A NIVELES QUE ESTA.ti POR DEBAJO DEL PUNTO DE DESCALCtFICACIÓN DEL ES-

MALTE LLAMADO Pll CRI.TICO. UNA VÉZ QUE SF. l\A FORMADO ÁCIDO EN LA I!!, 

TERFASE PLACA-F.SHALTE, ESTOS DEStltNER.\LIZAN A LOS DIENTES SUSCEPTl-­

BLES. 

EL EFECTO DE LOS ÁCIDOS SOBRE EL ESMALTE ESTÁ GOBERNADO POR VA-
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RIOS MECANISMOS DE REGULARIZACIÓN: 

1.- LA CAPACIDAD BUFFER DE LA PLACA. 

2.- LA CONCENTRACIÓN DE CALCIO Y FÓSFORO EN LA PLACA. 

J.- LA CAPACIDAD BUFFER DE LA SALIVA, QUE CONTRIBUYE A LA DE-­

LA PLACA, 

4 .- LA CAPACIDAD DE LA SALIVA PARA REHOVER EL SUSTRATO, 

LOS EFECTOS DE ESTOS FACTORES REGULADORES DESEMPE~AN UN PAPEL­

EN LA SUSCEPTIBILIDAD GENERAL DE UNA PERSONA DETERMINADA AL ATAQUE­

DE CARIES DENTAL Y SF.: EMPLEAN COMO PARÁMETROS EN PRUEBAS DE SUSCEP-

TIBILIDAD A LA CARIES, 

SIEMPRE QUE SE PRODUZCA CARIES ASOCIADA CON CARBOJIIDRATOS, ÉS­

TOS DEBEN: 

LES: 

A) ESTAR l~RESENTES EN LA DIETA EN CANTIDADES SIGNIFICATIVAS, 

B) DESAPARECER LENTAMENTE, O SER INGERIDOS FRECUENTEMENTE O Al:!. 

BAS COS,\S Y 

C) SER FÁCILMENTE FERMENTABLES POR BACTERIAS CARIOCÉNICAS. 

POR LO HENOS TRES CARBOllIDRATOS REUNEN ÉSTAS CUALIDADES GENERA 

1.- LOS Al.HIDONES POLISACÁRIDOS. 

2.- EL DISACÁRIDO, SACAROSA Y 

3.- EL HONOSACÁRIDO GLUCOSA. 

EL ALMIDÓN ESTÁ AMPLIAMENTE DISTRIBUIDO EN LOS ALIMENTOS NATUR.!l 

LES DE LA DIETA llUHANA, LO SUMINISTRAN LEGUMBRES Y CEREALES. EL D,! 
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SACÁRIDO SACAROSA ESTÁ DISPONIBLE PRINCIPALME~TE EN LA DIETA llUHANA­

COHO AZÚCAR DE CA~A REFINADA. 

LA GLUCOSA HONOSACARIDA ESTA• DISPONIBLE EN FORMA CRISTALINA. 

SE UTILIZA FRECUENTEMENTE EN LA PREPARACIÓN DE ALIMENTOS Y CONFITU-­

RAS COMO JARABE O ALSIDÓN DE MAÍZ. 

LA CONVERSIÓN DE ÉSTAS SUSTA!ICIAS EN ÁCIDOS ORGÁNICOS, SE LLEVA 

' A CABO CON NOTABLE RAPIDt!Z, PROVOCADA POR J.:L TIPO AN,\EROB!O NORMAL -

DE DEGRADACIÓN DE CARBOllIDRATOS Y POR LA ACCIO~ DE LA BACTERIA ORAL, 

CON LO QUE SE SOLUBILlZA EL FÓSFORO DE CALCIO DEL ESMALTE Y DÁ POR -

RESULTADO LA LlUERACtÓN DE CA!,Cto Y FOSFATO FUERA DEL ESMALTE EN PR] 

SENCIA DE ÁCIDO ENTRE LOS CRISTALES DEL ESMALTE. 

APARTE DEL AGUA, LAS DOS TERCERAS PARTES DE LOS ALIMENTOS QUE -

SE INGIEREN DIARIAMENTE SON CARBOlllDRATOS. EL 50% DE LOS HISHOS Ej 

TÁN COHSTITUlDOS 1'0R AZUCARES Y El. 25% ES SACAROSA HUY CARlOGltNICA. 

SE RECOKIENDA LA INGESTIÓN DE At.1KEN1'0S QUE REQUIERAN DE UNA -­

BUENA MASTICACIÓN Y ESTIMULEN LA SAt.!VACIÓH, A LOS QUE SE LLAMA ALI­

MENTOS DETERGENTES, YA QUE AYUUAN A El,IH!NAR PARTE DEL SARRO BACTE-­

RIANO Y FACILITAN LA LIMPIEZA DENTAL DE RESIDUOS ALIMENTICIOS QUE -­

CONTIEtlEN AZUCARES, REDUCIENDO LA POSIBILIDAD DE CARIES. 

PROBABLF.MENTE LA CAPACIDAD DE RETENER ES DE GRAN IMPORTANCIA DE 

ACUERDO A LAS CARACTERÍSTICAS FÍSICAS DEL ALIMENTO¡ LOS VALORES DE -

RETENCIÓH OHA!. DE ALGUNAS SUSTANCIAS ESTÁN DETERMINADOS POR LA CON-­

CENTRACIÓN Y DURACIOÑ DEL AZÚCAR EN LA SALIVA. 
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GRASAS. 

LAS GRASAS SON COMPONENTES ESCENCIALES DE LA DIETA y SIRVEN ca-

MO FUENTE CONCENTRADA DE ENF.RGÍAS. SIN EMBARGO, HAY UNA PREOCUPA--

CIÓN PORQUE EL EXCESO DE INGESTIÓN DE GRASAS, PUEDE ASOCIARSE CON Eli 

FERMEDADES, RELACIONADAS CON LA NUTRICIÓN, TALES COMO.LA OBESIDAD, -

LA ARTERIOESCLEROSIS Y LA ENFERMEDAD CORONARIA, 

CLASIFICACIÓN.- EL TERMINO LIPIDO SE REFIERE GENERALMENTE A LAS --

VERDADERAS GRASAS ASÍ COMO A OTRAS SUSTANCIAS SEMEJANTES A ELLAS QUE 

POSEEN PROPIEDADES FÍSICAS Y QUÍMICAS SIMILARES. 

EL GRUPO llETEROGENEO DE SUSTANCIAS ORGA
0

NlCAS CLASIFICADO COMO -

GRASAS, ES POCO SOLUBLE EN GRASA, SE HAN EHPl.EADO VARIOS MODOS DE-

CLASIFICAR A LAS GRASAS, HAY 4 TIPOS DE LÍPIDOS QUE PARECEN SER LOS­

HÁS IMPORTANTES: 

/ 
t.- LAS GRASAS NEUTRAS O TRIGLICERIDOS: SON ESTERES ORGANICOS--

DE UNA HOI.ÉCULA GLICERAL y TRES HOLEÍ::UI.AS DE {e IDOS GRASOS. COMPREN­

DEN ALREDEDOR DEL 98% DE LAS GRASAS DE LOS ALIMENTOS Y CUERPO, 

2,- FOSFOLÍPIDOS: SON TAHBIEN ESTERES ORGÁNICOS DE ÁCIDOS GRA-­

SOS, PERO ADEHA
0

S CONTIENEN AÍ:::lDO FOSFÓRICO Y UNA BASE NITROGENAD1\, 

/ 
3.- LAS GRASAS DERIVADAS: INCLUYEN PRODUCTOS DE l\IDROLISIS DE -

LOS GLICÉRIDOS, TALES COMO LOS ÁCIDOS GRASOS LillRES Y LOS MONO Y DI­

GLtcERIDOS. 

I 
4. - LOS ESTEROi.ES: SON COMPUESTOS ORGANICOS QUE CONTIENEN UNA -
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ÉsTRUCTURA CÍCLICA MÚLTIPLE. EL COLESTEROL ES EL PRINCIPAL ESTE--

ROL QUE APARECE COHO TAL EN LOS ORGANISMOS ANIMALES. 

FUNCIONES.- LA GRASA ES UNA FUENTE CONCENTRADA Y ALMACENABLE DE­

ENERGÍA. CONTIENE 9 KCAL/G., O SEA HAS DEL DOBLE DEL VALOR CALÓRl 

ca DE CARBOHIDRATOS y PROTEÍNAS. 

CUANDO EL INDIVIDUO INGIERE CALORÍAS EN CANTIDADES MAYORES DE-

LAS QUE NECESITA, LAS ALHACENA EN FORMA DE TEJIDO ADIPOSO. TALES-

RESERVAS REPRESENTAN UNA FORMA ALMACENABLE DE ENERGÍA, QUE PUEDE -­

UTILIZARSE EN EPOCAS DE ESCASEZ Y ADEMÁS AISLA EL CUERPO E IMPIDE -

PÉRDIDAS EXCESIVAS DE CALOR, 1-'0RRA ÓRGANOS VITALES COHO EL CORA--

ZÓN Y LOS RIRONES, PROTEGIÉNDOLOS CONTRA DAROS FÍSICOS, LAS VITA-

MINAS A, D, E Y K SON LIPOSOLUBLES, POR LO CUAL HAY QUE CONSUMIR --

GRASAS A FIN DE QUE SEAN ABSORBIDAS EN EL TUBO DIGESTIVO. LAS GRJi. 

SAS SON DIGERIDAS Y ABSORBIDAS LENTAMENTE, DANDO ASÍ UNA SENSACIÓN­

DE PLENITUD Y SACIEDAD DESPUÉS DE UNA COMIDA. 

LOS ÁCIDOS GRASOS SE CLASil-'lCAN DE ACUERDO CON LA CANTIO,\D DE-

DOBLES LIGADURAS PRESENTES EN LA MOLÉCULA. AQUELLOS QUE NO TIENEN 

UNIONES DOBLES SE CONSIDERAN SATURADOS; LOS QUE TIENE~ UNA DOBLE LL 

GADURA SE DESIGNAN COMO MONOINSATURADOS; LOS QUE TIENEN DOS Ó MÁS -

UNIONES DOBLES SE DENOMINAN POLl-INSATURADOS. 

CIERTOS ÁCIDOS GRASOS DEBEN INGERIRSE PREFORMADOS EN LA DIETA, 

SON LLAMADOS ÁCIDOS GRASOS ESCENCIALES, INCLUYEN: LOS ÁCIDOS LINO-­

LEICO, Y ARAQUIDÓNICO, 

EL RESTO DE LOS ÁCIDOS GRASOS PUEDE SER SINTETIZADO A PARTIR -
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DE VARIOS CONSTITUYENTES DE LA DIETA, EN CANTIDAD LO SUFICIENTEMENTE 

GRANDE COMO PARA REALIZAR SUS PAPELES ~ETAB0LICOS. 

ORÍGENES BN LA DIETA.- ALGUNAS DE LAS FUENTES DE LA DIETA DE ÁCI--

DOS GRASOS INCLUYEN LOS PRODUCTOS LÁCT!-:os, HUEVOS, 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 SATURACIÓN (TIENEN 

HUCHOS ÁCIDOS GRASOS POLI-lNSATURADOS), MIENTRAS QUE LAS GRASAS ANI­

MALES, TIENEN UN ALTO GRADO DE SATURACIÓN, (CONTIENEN UNA GRAN CANTi 

DAD DE ÁCIDOS GRASOS SATURADOS). 

INGESTA RECOMENDADA.- NO SE JIA ESTABLECIDO UNA RACIÓN NECESARIA DE 

GRASA, AUNQUE EL APORTE DE ÁCIDOS GRASOS ESCENCIALES (PARTICULARHEN­

TB) EL DE Aé:JDO LINOLEICO HA DE REPRESENTAR EL 2% DE LAS KILOCALO---

RÍAS DIARIAS. LA GRASA NO DEBE REPRESENTAR MÁS DE UN 30 A 35% DE -

LAS CALORIAS DIARIAS. DE ESE PORCENTAJE, UNA TERCERA PARTE DEBE --

PROVENIR DE GRASA INSATURADA, UNA TERCERA DE GRASA SATURADA Y EL --­

RESTO DE GRASA HDNOINSATURADA. 

GRASA Y CARIES.- ESTUDIOS LLEVADOS A CABO CON HUMANOS, PROVEEN 

CIERTA EVIDENCIA DE QUE LA INGESTA DE DIETAS QUE CONTIENEN ALTOS NI-

VELES DE GRASA (70 A BO%), SE ASOCIA CON UNA BAJA DE CARIES. EL Hg 

CANISHO POR EL QUE LA GRASA PUEDA EJERCER UN EFECTO ANTICARIOGÉNICO, 

AÚN ES TERRENO DE ESPECULACIOÑ. 

SE HA OBSERVADO QUE EN ALGUNOS ESTUDIOS CON SERES HUMANOS PRO-­

VEEN UNA EVIDENCIA INDIRECTA DE QUE LAS GRASAS DIETÉTICAS EN LA IN--
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GESTA DE DIETAS CON ALTO CONTENIDO DE CRASAS (70 A 80%), SE ASOCIA-

CON UNA BAJA TASA DE CARIES. TALES DIETAS TIENEN UN CONTENIDO HUY 

BAJO DE HiitRATOS DE CARBONO Y LA REDUCCIÓN EN LA CARIES PUEDE DEBE.[ 

SE ASI A LA MENOR INCESTA DE CARDOlllDRATOS, Y NO AL AUMENTO DE CRA­

SAS. 

ALGUNOS COMPONENTES DE LAS CRASAS Y DE LOS ACEITES PUEDEN AD-­

SORVERSE EN LA SUPERFICIE DENTARIA, FORMANDO ASÍ UNA PELÍCULA ACEI­

TOSA PROTECTORA Y TAL PELÍCULA PODRÍA DISMINUIR LA ACUMULACIÓN DE -

PLACA DENTAL O LIMITAR EL CONTACTO ENTRE LOS ÁCIDOS DE LA PLACA Y -

EL DIENTE. 

PROTEÍNAS.- NO EXISTE UNA CORRELACIÓN FIRME ENTRE LA EXPERIENCIA 

DE CARIES DENTAL Y LOS COMPLEMENTOS PROTEICOS DE LA DIETA, ALGUNOS 

ESTUDIOS LLEVADOS A CABO EN ANIMALES DE !.ADORATORIO, INDICAN QUE -

LA PROTEÍNA PUEDE EJERCER UNA INFLUENCIA PROTECTORA SOBRE LA DENT.! 

CIÓN. LA CARIES EN ANIMALES DE LABORATORIO HAN SIDO REDUCIDAS --
' SIGNIFICATIVAMENTE POR EL AGREGADO DE CASEINA (PRINCIPAL PROTEINA-

DE LA LECHE) A UNA DIETA CARIOCÉNICA. 

SE CARECE DE DATOS HUMANOS QUE CONFIRMEN UN EFECTO PROTECTOR-

DE LAS PROTE{NAS CONTRA LA CARIES. ES HUY PROBABLE ENCONTRAR PO-

BLACIOtlES HAL NUTRIDAS CON BAJO ÍNDICE DE CARIES, SIEMPRE QUE SU -

INGESTA DE AZÚCAR SEA BAJO. 

C) DIETA Y SU RELACIÓN CON EL PERÍODO FORMATIVO DEL DIENTE. 

LOS PRINCIPALES EFt:CTOS DE LA DIETA QUE TIENEN INFLUENCIA SO--
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BRE LOS DIENTES DURANTE SU PERÍODO DE FORMACIÓN, SON LAS VITAMINAS 

Y LOS MINERALES. LA VITAMINA A ESTl INVOLUCRADA EN LA FUNCIOÑ Y-

EN LA INTEGRIDAD DEL TEJIDO EPITELtAL y EN LAS ESTRUCTURAS y oRGA-

NOS QUE DE ÉL DERIVAN. COMO SE OBSERVARÁ EN SERES HUMANOS, LA D.§. 

FICIENCIA DE VITAMINA A, DEPENDIENDO DE SU GRAVEDAD, PROVOCA APA-­

RENTEMENTE llIPOPLASIA DE ESMALTE, ATROPIA DEL ÓRGANO DEL ESMALTE Y 

METAPLASIA DE AHELODLASTOS. TAMBIÉN, SE HAN OBSERVADO EN Sr.RES -

llUMANOS CAMBIOS INDIRECTOS EN LOS ODONTODLASTOS Y EN LAS FORHACIO-

NES DE DENTINA, CUANDO ES SEVERA Y PROLONGADA, LA DEFICIENCIA DE 

VITAMINA A AFECTA PROFUNDAMENTE LA FORMACIÓN DEL DIENTE, EN PARTI­

CULAR DEL ESMALTE, PERO NO llAY INDICACIÓN DE QUE TALES DEFICIENCI­

AS AUMENTEN O DISMINUYAN LA SUSCEPTIBILIDAD A LA CARIES DENTAL, 

LAS VITAMINAS DEL GRUPO U FUNCIONAN COMO ENZIMAS O PRECURSO--

RES DE ENZIMAS QUE MEDIAN REACCIONES METABÓLICAS, CON UNAS POCAS 

EXCEPCIONES, LAS VITAMINAS D NO llAN SIDO RELACIOHADAS CON LA SUS--

CEPTIBILIDAD O LA INMUNIDAD A LA CARIES DENTAL. LA EVIDENCIA PA-

RECE FAVORECER EL PUNTO DE VISTA DE QCE EXISTE HENOS CARIES DENTAL 

EN HUMANOS CON UNA DIETA DEFICIENTE EN VITAMINAS D. POR OTRA PAR 

TE, ESTAS VITAMINAS SON FUNDAMENTALES PARA LA FUNCIÓN DE LA HICRO­

FLORA ORAL E INDUDABl.EMENTE LAS REACCIONES QUE MEDIAN EN ALGUNAS -

DE LAS BACTERIAS ORALES PRODUCEN COMPUESTOS (POR EJEMPLO, AéIDOS­

ORGÁNICOS) QUE ESTÁN INVOLUCRADOS EN EL PROCESO DE LAS LESIONES C~ 

RIOSAS Y EN ALGUNOS CASOS SON FUNDAMENTALES PARA ÉL. 

EL ÚNICO MIEMBRO DE LAS VITAMINAS DEL GRUPO B QUE HA SIDO DI­

RECTAHENTE INVOLUCRADO EN LA CARIES DENTAL ES LA 86 O PIRIDOXINA. 
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LA ADHINISTRACIÓN DE PIRIDOXINA A NIÑOS TRAJO COHO RESULTADO UNA DI~ 

HINUCIÓN DE LA CARIES DENTAL, EN COMPARACIÓN CON AQUELLOS QUE NO RE-

CIBIAN PIRIDOXINA ADICIONAL. LA PIRIDOXINIA SUPLEnENTARIA ADHINIS-

TRADA A LA MUJER EHDARAZADA REDUJO SU INCIDENCIA DE CARIES. 

LA ACCIÓN PRIMARIA DE LA VITAMl!IA C ES MANTENER LA INTEGRIDAD-­

DEL TEJIDO HESENQUIHATICO Y DE LAS ESTRUCTURAS Y offGANOS QUE DE ÉL -

DERIVAN. LA DEFICIENCIA DE VITAMINA C INTERFIERE CON LA FORMACIÓN-

DE DENTINA Y LA DEL DIENTE. EN REALIDAD, SE CREE QUE LA DENTINA EN 

DESARROLLO SEA EL TEJIDO MÁS SENSIBLE DE TODOS A LA DEFICIENCIA DE -

VITAMINA C. EN ÉSTA DEFICIENCIA LOS ODONTOBLASTOS SE DESORGANIZAN-

Y EVENTUALMENTE SE ATROFIAN, Y LA FORMACIÓN DE DENTINA SE DETIENE O-

SE PRODUCE UNA FORMACIÓN IRREGULAR AMORFA, NO HAY INDICACIONES DE-

QUE LA VITAMINA C ESTÉ RELACIONADA, YA SEA DIRECTA O INDIRECTAMENTE, 

CON LA SUSCEPTIBILIDAD O LA RESISTENCIA A LA CARIES DENTAL TANTO EN­

ANIMALES COMO EN SERES HUMANOS, 

LA VITAMIHA D ES UNO DE LOS FACTORES QUE SE ASOCIAN CON EL MET,! 

DOLISHO DEL CALCIO Y EL FÓSFORO. UNA DEFICIENCIA EN VlTAHINA D ---

TRAE COMO RESULTADO RAQUITISMO EN NIÑOS Y OSTEOHALASIA EN ADULTOS. 

EN EL ESMALTE, EL HECHO DE QUE LA HATRÍZ NO LOGRE CALCIFICARSE NOR-­

HALHEHTE PUEDE LLEVAR A ATROFIA DE LOS AMELOBLASTOS Y A UN COLAPSO--

DE LA MATRÍZ. EN LA DENTINA, LA HATRÍZ PUEDE HIPERTROFIARSE Y CAL-

CIFICAR ANORMALMENTE, TRAYENDO COMO RESULTADO ESPACIOS INTERGLOBULA-. , 
RES. EN DEFICIENCIAS HENOS GRAVES, UNA LINEA CALCIOTRAUMATICA QUE-

SE DESARROLLA EH LA DENTINA EN FORMACIÓN, SE CONSIDERA COMO UNA IND,! 

CACIÓN PRECÓZ DE LA DEFICIENCIA DE VITAMINA D. LA MAYORÍA DE LAS -
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INVESTlGACIONES PARECEN IND~CAR QUE NO l!AY UNA CLARA RELACIO'N ENTRE 

LA JIIPOPLASIA INDUCIDA POR LA FALTA DE VITAMINA D Y LA SUSCEPTIBIL,l 

DAD O INMUNIDAD A LA INICIACIÓN DE LA CARIES DENTAL. 

METABOLISMO MINERAL EN RELACIÓN CON LA CARIES DENTAL.- EL --

CUERPO llUHANO ESTÁ COMPUESTO DE APROXIMADAMENTE US 10 % DE JIIDRO: __ 

GENO, UN 65% DE OXÍGENO, UN 18% DE CARBONO Y UN 3% DE NITROGENO. 

EL VOLUMEN PRINCIPAL DE LOS TEJIDOS CALCIFICADOS ESTÁ COMPUESTO POR 

CALCIO (ca. 2% DEL ORGANISMO) Y FÓSFORO (ca, 1.1% DEL ORGANISMO), 

LOS ELEMENTOS RESTANTES DE LA ECONOMÍA SON POTASIO, AZUFRE, CLORO,-

SODIO, MAGNESIO, HIERRO, MANGANESO, COBRE Y YODO. LOS SIETE MINE-

RALES PRINCIPALES DE LA ECONOH{A SON EL CALCIO, EL FÓSFORO, EL MAG­

NESIO, EL SODIO, EL POTASIO, EL CLORO Y EL AZUFRE. 

CUANDO SE ALIMENTA A RATAS CON UNA DIETA DEFICIENTE EN MINERA­

LES, EL CRECIMIENTO SE DETIENE, EL llUESO PIERDE MINERALES Y LOS --­

DIENTES EN DESARROLLO NO TOTALMENTE FORMADOS SON GRAVEMENTE AFECTA­

DOS. LA VELOCIDAD DE CRECIMIENTO Y EL CONTENIDO MINERAL TOTAL DEL 

INCISIVO DE DESARROLLO CONTINUO ES REDUCIDO, AUHENTA EL CONTENIDO -

DE AGUA, Y LA DENTINA FORMADA ES IRREGULAR Y DEFECTUOSA. SE llA D~ 

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 llÁMSTF.RS, ESTO SE DEBE PRINClPALME~ 

TE AL AUMENTO DEL CONTENIDO DE FOSFORO TOTAL DE !.A DIETA. 

CALCIO EN RELACIÓN CON LA CARIES DENTAL.- EL CALCIO, CON META 

BOLISHO y ACTIVIDADES QUE NO SE SEPARAN FA~ILHENTE DE LAS DEL r6sro­

RO, ES UN MINERAL PRINCIPAL PARA EL llUESO Y LOS DIENTES, 
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NO 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 CONTENIDO DE CALCIO DE LA DI! 

TA O POR FACTORES QUE INFLUYEN SODRE LA DISPONIDILIDAD DE CALCIO 0-

SU HETADOLISMO EN EL ORGANISMO. NO llAY DUDA DE QUE LOS TEJIDOS 

DENTARIOS DURANTE SU DESARROLLO PUEDEN SER Y SON AFECTADOS POR TO-­

DOS LOS FACTORES QUE SE ASOCIAN CON LA INGESTA Y EL METABOLISMO DEL 

CALCIO (Y DEL FÓSFORO). EL EFECTO NETO DE CUALQU~ER DEFICIENCIA O 

CUALQUIER INTERFERENCIA CON LA UTILIZACI0N DEL CALCIO Y SU METADO-­

LISHO NORMAL ES LA JllPOPLASIA DEL ESMALTE Y LA FORHACIOÑ DE DENTI~A 

GLOBULAR. LA EVIDENCIA NO ES HUY CLARA EN CUANTO A SI LOS DIENTES 

PERMANENTES llIPOPLASICOS SON MÁS SUSCEPTIDLES A LA CARIES DENTAL 

QUE LOS DIENTES PERMANENTES NORMALES. LA IMPRESIÓN GENERAL, NO 

OBSTANTE ES QUE, U1~A VEZ INICIADA, LA CARIES AVANZA HÁS RAPIDAHE~TE 

EN DIENTES llIPOPLASICOS QUE EN NORMALES. TAMBIÉN LOS DIENTES PRI­

MARIOS lfIPOPLÁSICOS PARECEN SER HÁS SUSCEPTIBLES A LAS CARIES DE~T_.! 

LES. 

FOSFATOS Y CARIES DENTAL.- ENTRE LAS PRIMERAS INDICACIONES DE UNA 

RELACIÓN ENTRE EL FÓSFORO Y LA CARIES SE ENCUENTRAN LAS OBSERVACIO­

NES DE QUE CUANDO EL CONTENIDO DE FÓSFORO DE LA DIETA DE RATAS SE -

DISMINUÍA, ERAN MÁS SUSCEPTIBl.ES A LA ENFERHEDAD Y QUE UNA DIETA R.! 

CA EN CALCIO Y POBRE EN FÓSFORO TRAÍA COHO RESULTADO GRAff ACTIVIDAD 

DE CARIES EN ESOS ANIMALES. LOS ESTUDIOS INDJCABAN TAMlJIE!I QUE AL 

AUMENTAR EL CONTENIDO DE FÓSFORO DE DIETAS, POR LO DEMÁS ~ORHALES,­

PODÍAN DISMINUIR LAS CARIES ENTRE UN 70 Y UN 90%. 
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EL CENTENAR DE ESTUDIOS REALIZADOS CON RATAS Y llÁHSTERS UTILI­

ZANDO 20 n HAS FOSFATOS. INDICA UNA REDUCCIÓN SICNIFICATIVA EN LAS CA 

RIES CN MÁS DEL 90% DE LAS INVESTIGACIONES• Y EN NINGÚN CASO EL AUHEN 

TO DEL CONTENIDO DE FÓSFORO EN LA DIETA PROVOC6 UN AUMENTO EN LA CA-­

RIES DENTAL. 

E:-! RATAS Y JIAMSTERS DE LADORATORIO, EL CRECIMIENTO Y DESARROLLO­

NORHAL DE LOS TEJIDOS CALCIFICADOS. SE PRODUCE CON UNA DIETA QUE CON-

TIENE APROXIMADAMENTE UN 0.1,::i:; DE FÓSFORO. PUEDE LOGRARSE HASTA ---

UN 65% DE REDUCCIÓN El/ LA ACTIVIDAD DE CARIES, DUPLICANDO EL CONTE--­

NIDO DE FÓSFORO DE LA DIETA. PERO AUMEtlTÁNDOLO POR ENCIMA DEL 0.8% ES 

SOLO LIGERAHEtlTE MÁS EFECTIVO. 

LOS DISTINTOS ESTUDIOS EN LOS QUE SE SUMINISTRA FLUORURO y ros-­
FATOS JUNTOS A LOS ANIMALES DE EXPERIMENTACIÓN, INDICAN QUE ESTOS 

AGENTES CARIOSTÁTICOS. PUEDEN SIN DUDA TENER UN EFECTO ADITIVO. DA­

DO QUE LOS MECANISMOS DE AHDOS AGENTES SON APARENTEMENTE DISTINTOS. 

LA ADMINISTRACIÓN COHDINADA (FLUORURO EN EL AGUA Y FOSFATOS EN LA 

DIETA). PARA LOS SERES HUMANOS, PUEDE CONTROLAR MÁS EFECTIVAMENTE LA­

CARIES QUE CUANDO SE AD~INISTRAN SEPARADOS. 

SE HA PROPUESTO, QUE LOS FOSFATOS SON CARIOSTÁTICOS, YA SEA POR­

ACCIÓN TÓPICA DIRECTA SOBRE EL ESMALTE, A HEDIDA QUE ENTRAN EN EL OR­

GANISMO: POR UNA ACCIÓN SIMILAR CUANDO APARECEN EN LA SALIVA DES---­

PUÉS DE LA INGESTIÓN¡ SISTEHICAHENTE, POR LOS FOSFATOS QUE ENTRAN --­

EN LA DENTINA Y EL ESMALTE, DESDE EL SUMINISTRO SANGUÍNEO A LOS DIEN-
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NO SE llAN HALLADO HUY CARIOSTÁTICOS. NO OBSTANTE, PARECERÍA QUE -

LA ACTIVIDAD CARIOSTÁTICA DE LOS FOSFATOS ES PRINCIPALMENTE UNA AC­

CIÓN LOCAL, YA SEA QUE ESTOS SEAN INGERIDOS O VUELVAN A LA CAVIDAD­

ORAL EN LA SALIVA. 

MAGNESIO Y CARIES DEN1'AL.- EL MAGNESIO ESTÁ PRESENTE EN TO--

DOS LOS VEGETALES COMO PARTE DE LA C!.OROFILA Y ESTÁ AMPLIAMENTE DI.2_ 

TRIBUÍDO EN PEQUEÑAS CANTIDADES EN LOS TEJIDOS HUMANOS Y ANIMALES, 

PODRÍA ESTAR INVOLUCRADO Y SER FUNDAMENTAL PARA LAS ACTIVIDADES DE-

LA HICROFLORA ORAL CARIOGÉNICA, LA DEFICIENCIA DE MAGNESIO EN LAS 

HA.TAS HA PROVOCADO HIPOPJ.ASIA DE ESMALTE Y Dl-:NTINA IRREGULAR. LAS 

CANTIDADES EXCESIVAS DE MAGNESIO INTERFIEREN CON LA CALCIFICACIÓN, 

AUNQUE ESTE ELEMENTO NO INFLUYE F.N EL DESARROLLO DE LOS DIENTES, P~ 

RECERÍA TENER ALGÚN EFECTO PROFUNDO SOBRE LAS CARIES EXPERIMENTALES 

O EN LAS CARIES HUMANAS. 

SODIO Y CARIES DENTAL.- EL SODIO SE ASOCIA GENERALMENTE CON-

EL CLORO EN LA DIETA Y CON EL CLORO Y EL BICARBONATO EN EL CUERPO.-

HUMANO, PARECE MEJORAR LA ASIMILACIÓN DEL CALCIO, EL CLORURO DE 

SODIO TIENE UN EFECTO INDIRECTO EN LAS CARIES DENTACES EXPERIMENTA-

LES, EL AGREGADO DE CLORURO Df. SODIO AL ORTOFOSFATO DE CALCIO AU-

MENTA SU EFECTIVIDAD CARIOSTÁTICA. EL AGREGADO DE CLORURO DE SO--

DIO A LA HARINA SUPLEMENTADA CON Co.Pll04 EN EL PAN ANTES DE HORNEAR­

LO AUMENTA SU ACTIVIDAD CARIOSTÁTICA EN ANIMALES DE EXPERIMENTACIÓN 

SUPUESTAMENTE POR CIERTA ACCIÓN SOBRE EL Co.Pll04. 

OLIGOELEMENTOS.- EXISTE EN LOS TEJIDOS HUMANOS Y ANIMALES Y-
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EN LOS LÍOUIDOS ORGÁNICOS UNA GRAN CANTIDAD DE ELEMENTOS. PRESENTES 

EN HUY PEOUERAS CANTIDADES (106 
a 1012 o/o DE TEJIDO O LÍOUIDO COR-

PORAL\. OUE SE DENOMINAN OLIGOELEMENTOS. HUCHOS DE ELLOS TIENEN -

UN EFECTO TAN PROFUNDO SOBRE LOS SISTEMAS BIOLÓGICOS AL PARTICIPAR­

EN LAS RELACIONES ENZIMÁTICAS. COMO LAS HETALOENZIMAS O ENZIMAS ME­

TÁLICAS. OUE A MENUDO SE LES DENOMINA VITAMINAS INORGANICAS. 

NO HAY ACUERDO GENERAL F.N CUANTO A CUÁLES DE LOS OLIGOELEMENTOS 

SON FUHDAHENTALF.S Y CUALES NO. DE ESTOS ELEHENfOS. LOS FLUORUIOS--

llAN SIDO INVESTIGADOS MÁS INTENSAMENTE Y SE TRATA MÁS ADELANTE SU --

ACTIVIDAD SOBRE LA CARIES DENTAL. OTROS OLIGOELEMEtlTOS Etl LOS ---

OUE ALGUNAS INVESTIGACIOHF.S HAN DESARROLLADO INDICACIONES DE ACTIVI­

DAD CARIOSTÁTICA SON EL ESTRONCIO. EL VANADIO. EL MOLIBDENO. EL BORO 

Y EL ORO. LOS OLIGOELEMENTOS PARA LOS QUE OTROS INVESTIGADORES 

HAN HALLADO ALGUNA ACTIVIDAD CARIOGÉNICA SON EL CADHIO. EL ZINC. EL­

BARIO. EL TALIO. EL tlOLIBDENO, EL SELENIO, EL ALUMINIO. EL HIERRO Y-

EL PLATINO. LOS OLIGOELEMENTOS PARA LOS QUE LOS INVESTIGADORES NO-

HAN HALLADO EFECTOS SOBRE LA CARIES DENTAL SON EL ALUMINIO. EL DORO. 

EL COBRE, EL MAGNESIO. Y EL MOLIBDENO. 

lll CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA,- LA ETIOLOGÍA DE NUMEROSAS ENFER--

MEDA.DES COMUNES A NUESTRA SOCIEDAD CONTÉHPORANEA HA ESTADO. POR LO -

MENOS EN PARTE. LIGADA A FACTORES NUTRICIONALES. ESTAS ENFERMEDA--

DES INCLUYEN ENTRE OTRAS. CAP.YES DENTALES. INFARTOS, HIPERTENSIÓN -­

OBESIDAD, DIABETES MELLITUS Y VARIAS ENFERMEDADES NO INFECCIOSAS DE­

TRACTO CASTRO-INTESTINAL. 

ES UN HECHO QUE EL TRATAMIENTO NUTRICIONAL ES ACTUALMENTE UNA -
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PARTE INTEGRANTE DEL TRATAMIENTO DE HUCHAS ENFERMEDADES DEGENERATI­

VAS CRÓNICAS DEL llOHBRE. 

EL ODONTÓLOGO DEBE TENER UNA FIRHE COMPREStOÑ QUE LE AYUDE A -

SABER SOBRE QUE CONSTITUYE UNA NUTRICIO~~ ÓPTIMA. ADEMÁS DEBE TRA-

TAR DE PROMOVER EXCELENTES uÁntTOS EN sus PACIENTES. AÚN EXTENDIÉN­

DOSE MÁS ALLÁ, DE LO QUE PODRÍA ESTAR INDICADO PARA LA INMEDIATA SQ 

LUCIÓN A UN PROBLEMA DENTAL ESPECÍFICO. 

EXISTE UN GRUPO DE ELEMENTOS NUTRITIVOS, CUYA Fl'NCIÓN ES LA DE 

HANTENER LAS NECESIDADES DEL ORGANISMO EN BASE A SUS ACTIVIDADES Fl 

SICAS Y FISIOLÓGICAS. DE É~TOS DOS PUNTOS DEPENDE EN HUCllO l.1\ AD]. 

CUADA REGULACIOÑ DE FUNCIONES MOTORAS CON UNA SUFICif.NTE CANTIDAD -

DE ENERGÍA Y OTROS ELEMENTOS QUE APORTAN LO NECESARIO PARA QUE SE -

CUMPLAN LAS HISHAS, SIN EXISTIR DESGASTE DE LOS ELEMENTOS O COHPO--

NENTES DE RESERVA. ESTO LO ENTENDEMOS MÁS FACILHENTE EN EL CRECI-

MIENTO DE UN NIÑO QUE REQUIERE CIERTAS CANTIDADES DE F05FORO Y CAL­

CIO, POR EJEMPLO, ESTOS ELEMENTOS EN ORDEN DE IMPORTANCIA SON: 

VITAMINAS, PROTEINAS, MINERALES, J.IPIDOS, CARUOllIDRATOS, AGUA. 

ESTE GRUPO DE ALIMENTOS NECESARIOS PARA LA ECONOHIÁ OEL ORGA-­

NISHO DESDE EL PUNTO DE VISTA BUCAL (CARIES) TIENE 2 ACTIVIDADES: 

l.- CARIOGÉNICO. 2,- CARIOSTÁTICO. 

CARACTERÍSTICAS DE LOS Al.IHENTOS QUE PREDISPONEN LA CARIOGENICIDAD. 

LOS ESTUDIOS CLÍNICOS HAN DEMOSTRADO QUE LOS FACTORES QUE DE-­

SEHPEÑAN, TAL VEZ UN PAPEL MÁS IMPORTANTE EN LA CARIOGENICIDAD DE--
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DE LOS ALIMENTOS QUE LA CANTIDAD DE AZfCAR QUE CONTENGA SON LOS SI­

Gl'IENTES: 

1.- CARACTERÍSTICAS FÍSICAS DEL ALinEXTO: PARTICUl.ARHENTE SU ADllE­

SIVIDAD; LOS ALIMENTOS PEGAJOSOS TAi.ES CO~IO CERf.ALES, SE HANTE:.IDRÁN 

ES CONTACTO DURANTE MÁS TIEMPO CON 1.05 DIEXTES Y POR LO TANTO SE -­

LES CONSIDERA CARIOGÉNICOS. 

LOS LÍQUIDOS, POR EJEMPLO LAS BEBIDAS SIN ALCOHOL, TIENEN UNA­

ADllERENCIA MÍNIMA A LOS DIENTES Y EN COSSECUENCIA SE DICE QUE TIE-­

NEN )'OCA ACTIVIDAD CAl!lOGÍ:NICA, SIEMPRE Ql!E NO SE ABUSE DE SU USO. 

EN PACIENTES CON ACTIVIDAD DE CARIES RAMPANTE, LA REDUCCIÓN DE 

TODAS LAS FORMAS DE ALIMENTOS QUE CONTESGA AZÚCAR INCLUYENDO LOS LÍ 

QUIDOS ES ALTAMENTE RECOMENDADO. 

2.- LA COMPOSICIÓN DEL ALIMENTO: LA INFLUENCIA DE LA COMPOSICIÓN 

DEL ALIMENTO SOBRE SU CARIOGENICIDAD SE DEBE A LA PRESENCIA EN ALGQ 

NOS ALIHENTOS, (EL CACAO PODRÍA SER UNO) DE SUSTANCIAS CAPACES DE -

1Nlll8IR EL EFECTO CARIOGÉNICO DE LOS CARDOlllDRATOS O DE PROTEGER AL 

DIENTE CONTRA ELl.OS. 

J.- TIEMPO DE l.A INGESTA: DEL ALIMENTO QUE CONTIENE CARBOllIDRATOS;­

LA CARIOGENICIDAD ES MENOR CUANDO LOS ALIMENTOS SON INGERIDOS DURA!! 

TE LAS COMIDAS Y MAYOR ENTRE COMIDAS. [51'0 SE DEBE A LA FISIOLO--

GIA DUCAL DURANTE LAS COMIDAS: AL HABER UNA MAYOR SECRECIÓN SALIVAL 

Y MÁS HOVIHJF.NTOS MUSCULARES, SE ACELERA LA ELIMINACIÓN DE LOS RESJ. 

DUOS DE ALIMENTOS DE LA BOCA, 
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4.- LA FRECUENCIA CON QUE EL ALIMENTO QUE CONTIENE CARBOll!DRATOS ES-­

INGERIDO; CUANTO HENOS FRECUENTE SEA LA INGESTIÓN DF. ALIHE1iTOS QUE -­

CONTIENEN CARDOJIIDR.\TOS, MENOR SERÁ LA CARIOGENICIDAD. 

LA CANTIDAD DE AZÚCAR QUE SE INGIERE NO ES EL PRINCIPAL FACTOR -

DE LA CARIOGENICIDAD DE LA DIETA. CUALQUIER MÉTODO QUE SE LLEVE PA-

RA CONTROLAR !.A CARll:-:S BASADO EN UN llÁUI1'0 DIETÉTICO, SE CONSIDERA CQ 

HO UN MÉTODO PREVENTIVO MÁS, UNA PERSONA LOGRA REDUCIR LA CARIES, AL­

REDUCIR LA INGESTA Y LA 1-'RECUENCIA DE CARDOllIURATOS (ESPECIALMENTE) Y 

DE CIERTOS ALIMENTOS CONSIDERADOS CARlOGÉNICOS. TAN SOi.O QUE NO ca-

HIERA NADA ENTRE 1.AS COMIDAS, llABRÍA LOGRADO UNA PARTE A FAVOR E!/ LA­

R EDUCCIÓN DE CARIES. 

A) MORFOLOGÍA DENTAL. 

DIENTES.- A LO LARGO DE LOS A~OS, LAS INVESTIGACIONES HAN PRO--­

PUESTO VARIOS ENFOQUES PARA PREVENIR LA APARICIÓN DE CARIES DE PUNTOS 

Y FISURAS, PIEZAS ANTERIORES, ÁREAS CERVICALES Y PROXIMALES DE TODAS­

Í.AS PIEZAS, ÁREAS HIPOPLÁSICAS o oAnADAS EN PARTES DE LA PIEZA, QUE -

DE OTRA MANERA SERÍAN RESISTENTES. ES PRODADLE QUE ESTE TIPO DE LE-

SIONES SEA EL RESULTADO DE LA EXPOSICIÓN DE ZONAS DE ESMALTE, QUE SON 

DEFECTUOSAS AL MEDIO AMBIENTE DENTARIO. ADEMÁS, ESTAS ZONAS OFRECEN 

UNA CONFIGURACIÓN ANATÓMICA IDEAL PARA LA ACUMULACIÓN Y EL ATRAPAHlE~ 

TO DE RESIDUOS ALIMENTICIOS Y COLONIAS BACTERIANAS. 

CADA PIEZA EN LA BOCA, TIENE DIFERENTE SUSCEPTIBILIDAD A LA CA-­

RIES Y LA PIEZA QUE TENGA MAYOR PROPENSIÓN SERÁ ATACADA PRIMERO; EN -

TODAS LAS PIEZAS EXISTEN CIERTAS ÁREAS QUE SE VUELVEN CARIADAS MÁS RÁ 
PIDA Y FRECUENTEMENTE QUE OTRAS. EN ÉSTAS ÁREAS I.ÓGlCAMENTE EXISTE-

Al.GÚN DEFECTO NATURAL DE LA PIEZA; O NO RECIBEN UNA LIMPIEZA PROPIA,-
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O SE VUELVEN DEFECTUOSOS EN SU LI~IPIEZA POR ACCIDENTE O POR Et-.'FER­

HEDAD. 

SUSCEPTIBILIDAD DE PIEZAS PRIMARIAS COMPARADAS CON SU MORFOLOGIÁ, 

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 FAMILIARIZARSE CON ESTE CONOCIMIE1!, 

TO. 

A LOS 2 ANOS DE EDAD, LA CARIES OCLUSAL REPRESENTA MÁS DEL --

60% DE LAS LESIONES CARIOSAS, MIENTRAS QUE LA CARIES PROXIMAL DE -

INCISIVOS REPRESENTA EL 25% DE LA DESTRUCCIÓN DE PIEZAS PRIMARIAS. 

LA DIFERENCIA DE LA SUSCEPTIBILIDAD ENTRE SUPERFICIES OCLUSALES Y­

PROXIHALES PUEDEN ASOCIARSE CON EL ESPACIAMIENTO NORMAL EXISTENTE­

ENTRE PIEZAS ANTERIORES PRIMARIAS y AL CORTO PERfODO DE EXPOSICIOÑ 

DE SEGUNDOS MOLARES PRIMARIOS EN LA ~AYORÍA DE LOS NIÑOS DE 2 AÑOS 

DE EDAD, 

SIN EMBARGO, DURANTE EL SEXTO A!iO, LA CARIES MOLAR PROXIMAL -

ES TAN FRECUENTE COMO LA CARIES ~:OLAR OCLUSAL. 

CARIES OCLUSAI, EN MOLARES PRIMARIOS.- LOS PRIMEROS MOLARES PRIH.A 

RIOS SUPERIORES, SON HUCHO MENOS SUSCEPTIBLES A CARIES QUE LOS SE­

GUNDOS MOLARES PRIMARIOS, AÚN CUANDO LOS PRl!-:EROS BROTAN EN FECllAS 

HÁS TEMPRANAS, PROBABLEMENTE LA DIFERENCIA EN SUSCEPTIBILIDAD A LA 

CARIES ES RESULTADO DE QUE LAS SUPERFICIES OCLUSALES DE LOS SEGUN-
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DOS MOLARES, MUESTRAN MÁS FOSETAS Y FISURAS QUE LAS DE LOS PRIMEROS 

MOLARES. 

CARIES PROXIMAL EN MOLARES PRIMARIOS.- AL REALIZAR UN EXA~EN EN-­

BUSCA DE CARIES DENTAL, DEBERÁN TOMARSE EN CONSIDERACIÓN LA SUSCEP­

TIBILIDAD RELATIVA DE LA SUPERFICIE DISTAL DEL PRl~IER MOLA?. PRIMA--

RIO Y LA SUPERFICIE DEL SEGUNDO MOLAR PRIMARIO ADYACENTE. LA SUS-

CEPTIBILIDAD DE CARIES, EN AMBAS SUPERFICIES ES HUY SIMILA?.. 

EN LA MAYORÍA DE LOS CASOS QUE EXISTA UNA LESIÓN CARIOSA, EN-­

LA SUPERFICIE DISTAL DEL PRIMER MOLAR PRIMARIO, PODRA PRE\.EERSE UNA 

LESIÓN EN LA SUPERFICIE HESIAL DEL SEGUNDO MOLAR PRIMARIO EN EL PLA 

za DE UN A~O. 

SUSCEPTIBILIDAD DE LAS SUPERFICIES PROXIMALES DE LOS SEGUSDOS HOLA-

RES PRIMARIOS.- EN DENTADURAS PRIMARIAS, LA SUPERFICIE DISTAL DEL 

SECUNDO MOLAR PRIMARIO ES ~NICO, 

DESDE LOS 2 AROS CUA!>DO BROTA CON MAYOfl FRECUENCIA HAETA LOS 6 

AÑOS, CUANDO BROTA EL PRIMER MOLAR PERMANENTE, NO TIENE sr?ERFICIE­

DENTAL PRÓXIMA A ELLA. 

A LOS 6 AROS DE EDAD EXISTEN 10 VECES MÁS LESIONES CA?.IOSAS EN 

LAS SUPERFICIES MESIALES DE LOS SEGUNDOS MOLARES PRIMARIOS QUE EN -

LAS SUPERFICIES DISTALES DE ESTAS MISMAS PIEZAS. 

A LOS 9 Ailos DE EDAD llAY CASI LA HITAD DE LESIONES C.'.RIOSAS EN 

LAS SUPERFICIES DISTALES QUE EN LAS HESIALES. 
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CARIES PROXIMALES EN CANISOS PRI!-!AHIOS Y PRIMEROS MOLARES PRIMA---

RIOS.- LA SUSCEPTIBILIDAD DE LA SUPERFICIE DISTAL DEL PRIMER HO-

LAR PRIMARIO A LA CARIES, ES MUY CONPARAIJLE A LA DE LA SUPERFICIE-

HESIAL DEL SEGUNDO MOLAR PRIMARIO. EN CONTRASTE, LA SUSCEPTIBILl 

DAD A LA CARIES Dt-: LA SUPERFICIE HESIAL DEI. PRIMER MOLAR PRIMARIO­

ES RELATIVAMENTE HOllERADA Y SE ASEMEJA A LA DE LA SUPERFICIE DIS-­

TAL DEL CANINO PRIMARIO. 

ES PROUABLE QUE !.A MAYOR ÁHEA DE CONTACTO ENTRE EL PRIMER MO­

LAR Y SEGUNDO MOLAR PRIMARIO, PREDISPONGAN CO?lDICIONES MA•S FAVORA­

BLES PARA LA CARIES, QUE LAS QUE EXISTAN ENTRE EL PRIMER MOLAR Y -

EL CANINO PRIMARIO. 

LOCALIZACIÓN EN LA DENTADURA PERMANENTE.- LA MAYOR PARTE DE LA 

CARIES D~NTAL, SE PRESENTA E?: LAS PIEZAS PERMANENTES DE NIÑOS DE 

SEIS A DOCE AÑOS, SIENDO LOS MOLARES LOS MÁS AFECTADOS, 

A LOS SIETE AROS, APROXIMADAMENTE EL 25% DE LOS PRIMEROS MOLA­

RES PERMANENTES INFERIORES ESTÁN CARIADOS, 

LOS CENTHALES PERHANE~TES y LOS INCISIVOS LATERALES SUPERIORES 

AUNQUE BROTAN APROXIHADAHESTE AL MISMO TIEMPO, SON HUCHO HENOS SUS­

CEPTIBLES A CARIES, POR EL ROCE DEL LABIO SUPERIOR QUE AYUDA A ELI­

MINAR LOS RESTOS ALIMENTICIOS Y QUE POR GRAVEDAD TIENDEN A ESTAR EN 

LA PARTE INFERIOR. DEBIDO A LA ANATOMÍA DE ESTOS, LOS ,\LIHENTOS -

SON DESLIZADOS HACIA LOS DIE."iTES POSTERIORES INFERIORES INMEDIATA--
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LOS INCISIVCS LATERALES Y CENTRALES, SON KENOS SUSCi'..PTIDLES A-

CARIES EN NIÑOS la; POCA EDJ..D. 

ESTAS PICZAS, A LOS DOCE ANOS. 

EU PROMEDIO !>EL 2% SE VEN AFECTA&AS 

EN CONSECUENCIA, LJ.. APARICiéN DE CAVIDA&ES ES LOS INCISIVOS I!i 

FERIORES Etl Nlr°:GS 1'UEDl::N SEli. 11-iDICAClÓN DI!. CAltit-:s RAViP/,NTE, tUP.Ali 

TE EL INTERVALO DE E&ALES [;E 10 A 12 ANOS, PUEDE!; PREVEERSE LA ECUE, 

CiéK DE CANI!lCS PERt:AliEl:TES SUPERIGhES E 11-:FER!úf.ES, AS!~ CCKC DE 

PRil':EROS Y SEGUN&OS t•kEl':OLAli.ES. SON PGCO FP.ECUEt:TES LAS CARIES Ell 

ESTAS PIEZAS, A ÉSTA EDl.D TAL VEZ UN sx QUE co~:PP.ENDE PRIHEP.GS y S]. 

GUNDOS PREY.OLARES SUPERIORES Y SEGU!IDCS PRE~:OLl.RES INFERIVRES, POR­

GUE TIENEN l'OCO TIEMPO DE llASER ílli.OTA&O A ESTA EtAt. 

APROXIt:AO/.Y.ENTE UN 20% DE LOS SEGUNOGS lt.OLARES PERY.At'.ESTES IN­

FERIORES Y 10% !:E LOS SEGU!>OüS Y.OLA RES PERMANE~iTES SUPEli.lOP.ES, EXP]. 

Rlt-;ENTAN DESTRUCCIÓN DENTl.L UN t.Ño r.ESPUE
0

S 01-: E.F.OTAR. 

L/1 CARIES OCLUSAL ES LA V,\RIEDAD r.Ás FRECUEtlTE EN PIEZAS PERtí_A 

NCNTES INFANTILES. PUEtE!\ PREEVERSE, EN' LAS SUFERFICIES t-:QLAF..ES -

PCCG TIEY.PC DESPUÉS nE- SU ERUPCIÓN, DESPUÉS ES FRECUEfiTE, (flJE LE ·S! 

GI. LA CARIES PROX.IY.AL EN L/,S PIEZAS PGSTERIORES. LA Pi\EVE!\CIÓ!\ tiE 

Lf. CARIES OCLUSAL SE PUCDE LOGRAR M¡:;DIAl!TE EL stt.LAPO CE FISt:F.As, -

DISt~lt:UCIÓN DE FCRMAS EXAGERAD"S DE CAl~BOHIDRATOS FEr.l~ENTJ.BLE.S, --­

APLICACION DE FLUORURCS, REY.OVIENCO tE!;TI?-iA REüLANDF.C!DA Y OBTURANDG 
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A LOS DOCE ANOS, APROXIMADA~ENTE EL 5% DE LA CARIES QUE AFECTA 

A SUPERFICIES DENTALES PERMA~E~TES ES OCLUSAL, EL JO:t ES PROXl~Al. Y 

EL 20% ES DUCAL Y LINGUAL. EN LAS SUPERFICIES LABIAL, INCISIVA Y-

CERVICAL, SE EllCUENTRA HENOS DEL 1%. 

DIFERENCIAS MOP.FOLÓGICAS GENERALES ENTRE DENTICIÓN PRIMARIA Y PERUh. 

NENTE.-

1.- EN TODAS DIMENSIONES, LAS PIEZAS PRIMARIAS SON MÁS PEQUEÑAS QUE 

LAS PERHAHENTES CORRESPONDIENTES. 

2,- LOS SURCOS CERVICALES SON t1ÁS PRONUNCIADOS EN EL ASPECTO BUCAL­

DE LOS PRIMEROS MOLARES PRIMARIOS, 

J,- LA CAPA DEL ESMALTE ES KÁS DELGADA EN DENTADURA PRIMARIA. 

4.- EN LAS PIEZAS PRIMARIAS HAY EN COMPARACIÓN CON LA PERMANENTE, -

HENOS ESTRUCTURA DENTAL PARA PROTEGER LA PULPA. 

5.- LOS CUERNOS PULPARES ESTÁN i.;A"s ALTOS EN LOS MOLARES PRIMARIOS,­

ESPECIAL~iE!ITE LOS CUERNOS KESIALES Y LAS CÁMARAS PllLPARES SON-­

PROPORCIONALMt:NTE MAYORES. 

ES IMPORTANTE TOMAR EN CUENíA ESTAS DIFERE~CIAS MORFOLÓGICAS,­

POR QUE NOS MUESTRAN GUE UNA LESIÓN CARIOSA EN UNA PIEZA TEMPORAL -

PUEDE CAUSAR UN DARO GRAVE, CON MÁS FACILIDAD QUE EN UNA PIEZA PER­

MANENTE, YI. QUE EN UN MOMENTO DADO, ÉSTA POR SU MORFOLOGÍA ESTA"HÁS 

APTA PARA RESISTIR DICllO ATAQUE DE CARIES. 
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8) PATOLOGÍA MORFOLÓGICA, 

At-!ELOGÉNESIS l~lPERFECTA.- LA AHELOGENESIS IMPERFECTA ES UNA-

ALTERACIÓN DEL DESARROLLO DE LA FORMACJOÑ DEL ESMALTE QUE AFECTA A-

TODOS LOS DIENTES, TANTO LOS DE LECHE COMO LOS DEFINITIVOS, LA A.!:, 

TERACIÓN QUE AFECTA A LA FORMACIÓN Y CAI.CIFICACTO .. N DE LA MATRIZ DEL 

ESMALTE¡ NO AFECTA A LOS COMPONENTES MESODÉRMICOS DE LOS DIENTES Y­

POR ELLO, LA DENTINA ES NORMAL. 

LA ENFERMEDAD ES INDUDABLEMENTE DE ORIGEN GENÉTICO Y PROBABLE­

MENTE SE TRANSMITE COMO UN CARÁCTER MENDELIANO DOMINANTE NO LIGADO-

AL SEXO. 

ESTE TIPO DE ALTERACIÓN, QUE COMO SU NOMBRE LO INDICA, SE RE-­

FIERE UNICAMENTE A LOS AHELOBLASTOS U ÓRGANOS FORMADORES DE ESMALTE 

SE CLASIFICA EN DOS FORMAS EN BASE A CARACTERÍSTICAS CUANTITATIVAS­

y CUALITATIVAS, ES DECIR, A LA CANTIDAD Y A LA CALIDAD DEL ESMALTE-

DEL INDIVlDUO. EN BASE A LO ANTERIOR RECONOCEMOS QUE EXISTE LA 111. 

POPLASIA DEL ESMALTE O FALTA DE TEJIDO QUE PUEDE SER PARCIAL o TO-­

TAL Y LA JIIPOMJNERALIZACIÓN DEL ESMALTE O FALTA DE MINERALJZACIÓ.'I -

DEL TEJIDO, LO CUAL LO VUELVE FRÁGIL O QUEBRADIZO. 

A MENUDO, SE AFECTA LA MAYOR PARTE DE LOS DIENTES, TANTO LOS -

DE LECHE COMO LOS DEFINITIVOS, PERO A VECES LOS DE LECHE QUEDAN LI­

BRES. 

EN ALGUNOS CASOS LAS CORONAS DE LOS DIENTES ESTAÑ TOTALMENTE -

LIBRES DE ESHALTE Y LA DENTINA EXPUESTA PRESENTA UNA COLORACIÓN, --
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QUE VA DESDE COLOR TOSTADO CLARO HASTA MARRON OBSCURO. LA ALTERA-

CIÓN DEL COLOR SE DEBE A LA ESCLEROSIS DE LA DENTINA O A LA ABSOR-­

CIO~N DE LOS PIGMENTOS A PARTIR DE LOS ALIMENTOS, POR MEDIO DE LA -­

DENTINA POROSA. 

LOS DATOS RADIOLÓGICOS.SON POR LO GENERA!. CARACTERÍSTICOS Y P,! 

TOGNOHÓNTCOS. ES EVIDEJITE QUE CUANDO EL ESMALTE FALLA TOTALMENTE-

EL ASPECTO RADIOGRÁFICO NOS DÁ EL DIAGNÓSTICO, CUANDO LAS FORMAS -­

ANATÓMICAS DE LAS CORONAS SON NORMALES, LA BLANDURA .DEL ESMALTE DE­

FICIENTEHENTE CALCIFICADA, PUEDE llACER QUE SEA DIFICIL DISTINGUIRLO 

DE LA DENTADURA. 

EN TODOS LOS CASOS, SIN EMBARGO, LA DENTINA, LA PULPA Y EL CE-

MENTO NO ESTÁN AFECTADOS POR EL PROCESO PATOLoGrco. 

G(A NO PREDISPONE A LA CARIES. 

ESTA PATOLO--

llIPOPLASIA.- LA llIPOPl.ASIA DEL ESMALTE ES UN HALLAZGO HUY FRECUEft 

TE, TENIENDO EN CUENTA QUE PUEDE PRESENTARSE EN UNA FORMA HUY POCO-

DETECTABLE. EN SU FORMA LEVE SE PRESENTA COMO UNAS ONDULACIONES O 

ESTRIAS SITUADAS llORIZONTALHENTE, DE COLORACIÓN NORMAL, EN LAS SU-­

PERFICIES LABIALES Y BUCALES DE LOS DIENTES, ANOHALI
0

AS QUE SOLO SE­

PUEDEN APRECIAR PASANDO EL EXPLORADOR POR ENCIMA DE ESTAS SUPERFI--

CIES EN UN EXAMEN MINUCIOSO. EN LOS CASOS MÁS INTENSOS, LAS ES---

TRÍAS SON MÁS DESTACADAS, MA .. S PROFUNDAS E INCLUSO CON ALTERACIONES-

DE COLORACION. A VECES llAY HOYOS QUE PUEDEN SER ÚNICOS O SITUADOS 

EN DOS O HÁS SERIES HORIZONTALES. 
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AUNQUE EN ALGUNOS CASOS EL BORDE SUPERIOR ANATÓMICO DE TODAS-­

LAS CORONAS AFECTADAS NO ESTÁ MUY ALTENADO, EN LOS CASOS ~ÁS GKAVES 

SE ENCUENTRAN DEFORMIDADES Y MALFORMACIONES DE LAS CORONAS. 

YA QUE LA MAYOR PARTE DE lllPOPLASIAS DENTALES SE ASOCIAN A E,li 

FERHEDADES GENERALES DE LA PRIMERA INFANCIA, LOS DIENTES AFECTADOS 

CON MÁS FRECUENCIA, SON AQUELLOS QUE SE CALCIFICAN CUANDO LA ENFER­

MEDAD TUVO LUGAR, SOBRE TODO LOS INCISIVOS CENTRAL Y LATERAL, LOS -

CANINOS Y PRIMEROS MOLARES. 

CUANDO LA CAUSA DE LA llIPOPLASIA ES UNA ENFERMEDAD GENERAL, C,h. 

SI SIEMPRE LOS DEFCCTOS SO?l BILATERALES Y DE DISTRIBUCIÓN SIMÉTRICA 

A VECES LOS SIGNOS .DE lllPOPLASIA ESTÁN LOCALIZADOS O LIMITADOS 

A UN SOLO DIENTE O A DOS O MÁS DIENTES SITUADOS EN EL MISMO LADO, -

LO QUE ES CAUSADO POR UN FACTOR ETIOLÓGICO LOCAL, EN ESTOS CASOS-

EL DENTISTA DEBE CONCENTRAR SU ATENCIÓN EN BUSCAR LA CAUSA DE UN 

FACTOR TRAUMÁTICO, UNA INFECCIÓN LOCAL O UNA IRRADIACIÓN. 

TOLOGÍA NO PREDISPONE A LA CARIES. 

ÉSTA PA 

DENTINOGÉNESIS IMPERFECTA.- LA DENTINOGÉNESIS IMPERFECTA ES UNA -

ALTERACION DEL DESARROLLO DE LA DE~TINA QUE AFECTA A TODOS LOS DIEli 

TES, TANTO A LOS DECIDUOS COMO A LOS PERMANENTES, LA ALTERACIÓN QUE 

AFECTA AL COMPONENTE MESODÉRMICO DE LA DENTINA NO AFECTA AL ESMALTE 

EL CUAL ES NORMAL. 

SE HA COMPROBADO LA TRANSMISIÓN HEREDITARIA DE LA DENTINOGÉNE-

SIS IMPERFECTA. ES UNA CARACTERÍSTICA HEREDITARIA DOMINANTE NO Ll 
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A MENUDO SE PRESENTA COMO U!IA ALTERACIÓN ÚNICA, PERO 

A VECES SE ENCUENTRA COMO UN COMPONENTE MÁS DE UNA ENFERMEDAD MULTI­

PLE, SOBRE TODO ASOCIADA A UNA OSTEOGÉllESIS IMPERFECTA. 

LA DENTINA AFECTADA SE COMPONE DE TÚDULOS IRREGULARES DE GRAN -

T,\MA~O QUE A MENUDO l'RESF.NTA!I GHANDES ZONAS DE MATRIZ NO CALCIFICADA 

EN ALGUNAS ZONAS FALTAN TOTALMENTE LOS TÚDULOS, LOS ODONTOBLASTOS 

PARECEN TENER SOLO UNA CAPACIDAD REDUCIDA PARA FORMAR UHA MATRIZ UE­

LA DENTINA BIEN ORGANIZADA, DEGENERÁNDOSE AL PARECr.R HUY RÁPIDAMENTE 

Y QUEDANDO ATRAPADOS EN LA MATRIZ. 

CLÍNICAMENTE, EN LA DENTINOGÉNESIS IMPERFECTA, LOS DIENTES MUE§. 

TRAN UNA APARIENCIA TRANSLÚCIDA OPALESCENTE, GENERALMENTE SON GRISES 

O AZUL-l•ARDUZCOS, AUNQUE SU COLOR PUEDE VARIAR HUCHO, EN ALGUNOS -

CASOS, SOBRE TODO EN LOS ADULTOS, SE PIERDEN CONSIDERABLES CANTIDA-­

DES DE ESMALTE DE LAS ZONAS CORTANTES O DE OCl,USIÓN, DEBIDO A LA ---

ATRICCIÓÑ O FRACTURA DE l.OS DIENTES, PARECE SER DEBIDO A UN DEFEC-

TO EN LA UNIÓN ENTRE LA DENTINA Y El. ESMALTE, QUE ES RELATIVAMENTE -

LISA EN VEZ DE FESTONEADA Y ENTRELAZADA COMO ES EN EL DIENTE NORMAL. 

OTRA CARACTERÍSTICA CLÍNICA DE LA DENTINOGÉNESIS IHPERFECTA, ES LA-­

ANORMAi. CONSTRUCCIÓN EN LA UNIÓN ENTRE EL ESMALTE Y EL CEMENTO QUE -

SE OBSERVA EN LA EXPLORACIÓN CLÍNICA. LA MARCADA CONSTRUCCIÓN EN -

EL CUELLO ES UN CARÁCTER CASI CONSTANTE, LAS CAVIDADES PULPARES Y­

LOS CANALES, ESTÁN MUY ESTENOSADOS, CASI DESAPARECIDOS EN LA OBSERVA 

CION RADIOLÓGICA. 

VALE LA PENA MENCIONAR TAMBIÉN QUE ESTE PADECIMIENTO PREDISPONE 
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A QUE SE PRESE~TE FRACTURA EN EL ESMALTE POR FALTA DE SU TEJIDO DE 

SOPORTE, YA QUE LA DENTINA ESTA• DISMINUIDA. 

PREDISPONE A LA CARIES. 

ESTA PATOLOGIÁ NO 

ABRASIÓN,- Al!SQUE LA ATRICCIÓN PUEDE CONSIDERARSE COMO U~A DES--

TRUCCIÓN FISIOLÓGICA DE LA ESTHUCTURA DENTAL, LA ABRASIO•N AL COt;--

TRARIO, ES PATOLÓGICA, LA ABRASIÓN ES TAH8IE
0

N UNA DESTRUCCIÓN DE 

LA SUSTANCIA DENT,\L, PERO DEDlllO A PROCESOS MECÁNICOS ANORMALES Y­

NO POR MEDIO DE LA MASTICACIÓN. 

LAS CAUSAS MA
1

S FRECUENTES DE ABRAS!0°N SON LOS DENTRIFICOS 

ABRASIVOS, EL USO INADECUADO DEL CEPILLO DE DIENTES, LA HASTICA--­

CIÓN DE LA PIPA, MORDER EL HILO, ABRIR PASADORES PARA EL PELO Y -­

OTRAS COSTUMBRES SEMEJANTES EN LAS QUE LOS DIENTES ESTA
0

tl EXPUESTOS 

A FUERZAS ABRASIVAS ANORMALES. A VECES LA ABRASIÓN SE RELACIONA-

CON EL USO DE SALES O BICARBONATO SODICO DENTRÍFICO EN POLVO. 

MÁS FRECUESTE ES LA ABRASIÓN DENTAL DEBIDO ,\ UNA UTILIZACIOÑ­

INADECUADA DEL CEPILLO DENTAL, EMPLEANDO UN CEPILLO DEMASIADO ílURO 

O USANDOLO CON ?iOVIHIENTOS llORIZONTAt. EN VEZ DE VERTICAL O ROTATO­

RIO. 

LA ABRASIO~ SE ENCUENTRA COMO UNA SUPERFICIE LISA Y PULIDA, -

EN FORMA DE CUSA EN LA PORCIÓN DE LA RAÍZ DEL DIENTE O DE LOS DIE~ 

TES. A MENUDO SE OBSERVA UNA RETRACCIÓN GINGIVAL ACOMPAÑANTE. 

LA LOCAt.IZACIÓN FA\'ORITA DE LA ABRASIÓN CERVICAL ES LA ZONA -

DE LOS CANINOS, AUNQUE NO ES RARO QUE AFECTEN INCISIVOS \" MOLARES. 

EL DESGASTE AFECTA AL DIENTE EN LAS SUPERFICIES PRO~XIHALES Y-
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OCLUSALES. EL DESCASTE Pll:OXIMAL EXCE5I\'0 PUEDE SER UN FACTOR EN-

LA CARIES I~:CIPll:NTE. EXl'ONE AL ES:-:.;:.TE A LA I:O:FLUENCIA DE RESI-

DUOS ALIMENTICIOS Y FAVORECE LA ACUMULACIÓN DE SUSTANCIAS QUE FO-­

MENTAN LA FERXENTACIÓN BACTERIANA, 

EN CAHDIO EL DESGASTE OCLUSAL DIS!'!INUYE LA FRECUENCIA DE L,\ -

CARIES, PORQUE ALISA EL DIENTE Y ELIMI:>A LAS FISURAS DF.L ESMALTE. 

LA DENTINA EXPUESTA ESTA .. PROTEGIDA PORQUE LAS SUPERFICIES QUEDAN -

ALTAMENTE PULIDAS, 

ATRICCIÓN,- SE DEFINE COMO LA DESTRUCCIÓN Y CAIDA DE LAS ESTRUC-

TURAS DENTALES POR LAS FUERZAS ACTIVAS DE LA MAST!CACIOÑ, COMO POR 

EJEMPLO, LA PÉRDIDA DE LA ESTRUCTURA DENTARIA DE LA SUPERFICIE DE­

OCLUSION EN LOS DIENTES POSTERIORES Y DEL BORDE EN LOS DIENTES AN-

TER!ORES, LOS PROCESOS QUE DAN LUGAR A UNA MAYOR FUERZA AL MOR--

DER, PREDISPONEN CON FRECUENCIA A LA DESTRUCCION DE LA SUPERFICIE­

INCISAL Y LINGUAL DE LOS DIENTES MAXILARES ANTERIORES Y A LA SUPE! 

F!CIE LABIAL DE LOS DIENTES MANDIBULARES ANTERIORES. 

EN ALGUNOS CASOS EL BRUXISHO QUE SE ASOCIA A ALTERACIONES EHQ 

CIONALES Y A TENS!O .. N NERVIOSA PUEDE SER CAUSA DE ATR!CCIÓN. TAM­

BIÉN PUEDE RELACIONARSE EL GRADO DE ATRICCIÓN CON LA CALIDAD DE LA 

DIETA, COHO EN EL CASO DE PERSONAS CUYA DIETA SE COMPONE DE VECET~ 

LES FRESCOS Y ENSALADAS, 

AUNQUE LOS SIGNOS CLÍNICOS DE ATRICCION PUEDEN SER MINIHOS, -

COHO UN SURCO O UNA CARILLA PEQUEÑA, LISA, EN FORMA DE CUERNO DE -

LUNA, NO ES RARO VER CASOS HUY INTENSOS. EN ESTOS ÚLTIMOS, EL E~ 
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HALTE PUEDE SER CO~PLETAHENTE DESTRU!uo, DANDO UNA SUPERFICIE DE­

OCLUSIÓN O DE CORTE COMPLETAMENTE LISA O LLANA. 

EN CASOS RAROS, LA RAPIDÉZ DEL PROCESO DE ATRICCIÓN CONDUCE A 

LA EXPOSICIÓN PULPAR. ESTA PATOLOGÍA NO PREDISPONE A LA CARIES. 

EROSIÓN.- LA EROSIÓN DE LOS DIENTES SE REFIERE TAHDIÉN A LA PÉR-

DIDA DE SUSTANCIA DENTAL, PERO ÉSTE PROCESO SE DEBE A UNA ACCIÓN -

QUÍMICA GENERALHENTE A UN ÁCIDO O A UN l.ÍQUIDO DE PI! BAJO, POR LO­

QUE SE DISTINGUE DE LA PÉRDIDA DE SUSTANCIA DENTAL DEBIDO A UN PRQ 

CESO PATOLÓGICO (ABRASIÓN) O A LA DESTRUCCIÓN FISIOLÓGICA (ATRIC-­

CIÓN). 

AUNQUE LAS LESIONES MÁS FRECUENTES SE PRESENTAN EN LESIONES -

CERVICALES (LABIAL Y DUCAL) DE LAS CORONAS, TAMBIÉN PUEDEN AFECTAR 

SE CUALQUIERA O TODAS LAS DEMAS SUPERFICIES, DEPENDIENDO DE LA CAQ 

SA Y DE LA INTENSIDAD DE LA ACCIÓN ÁCIDA. 

LAS CAUSAS DE LA EROSIÓN SON NUMEROSAS Y VARIADAS, PERO TODAS 

SON DE NATURALEZA QUÍMICA, DE CARACTER ÁCIDO Y DE EFECTO DESCALCI-

FICANTE. ES MÁS FRECUENTE QUE EL LÍQUIDO EROSIVO SEA EXTRÍNSECO, 

COMO EL QUE PROVIENE DE FRUTOS; (LIMONES Y UVAS, ETC.) Y HEDJCAME~ 

TOS LÍQUIDOS DE BAJO PU. 

LAS SUSTANCIAS EROSIVAS INTRÍNSECAS PUEDEN SER LOS VO~ITOS 
QUE CUANDO SON PERSISTENTES Y CRÓNICOS PUEDEN CAUSAR DESCALCIFICA­

CIÓN DE LOS DIENTES, SOBRE TODO DE LAS SUPERFICIES LINGUALES. 

EL ASPECTO CLÍNICO DE LAS EROS!ONES ES HUY VARIADO, SEGÚN EL-
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ORIGEN (EXTRÍNSECO O INTRÍNSECO) DEL ACIDO, LA INTENSIDAD Y LA DUR! 

CIÓN DE SU ACCIÓN. POR EJEMPLO, LA MAYOR PARTE DE ACIDOS EXTRINSE 

cos, COMO LOS QUE PROVIENEN DE LA succróÑ o BEBIDA DE SUMOS DE FRU­

TAS Y BEBIDAS CARBONICAS, PRODUCEU SOBRE TODO EROSIÓN DE LAS SUPER­

FICIES LABIALES DE LOS DIENTES MAXILARES ANTERIORES Y A VECES LAS -

SUPERFICIES DE OCLUSIÓN DE LOS DIENTES POSTERIORES. EN LAS PRIME-

RAS FASES, LA EROSIÓN PUEDE MOSTRARSE COMO FORMACIONES YESOSAS, PA­

RECIDAS A F.SCAHAS QUE PUEDEN DESPRENDERSE CON UN INSTRUMENTO PUNTI~ 

GUDD. EN LOS CASOS AVANZADOS, LA HAYORIÁ DE LAS ESCAMAS HAN CAIDO 

DANDO LUGAR A UNAS DEPRESIONES SUPERFICIALES CUYOS BORDES PERIFERl­

COS PUEDEN ACENTUARSE POR LOS BORDES SALIENTES DEI. ESMALTE Y DE LA­

DENTINA, 

LAS SUSTANCIAS INTRÍNSECAS QUE DAN LUGAR A EROSIONES, EJERCEN­

llABITUALHENTF., COMO ES LÓGICO, SU ACCIÓN DESCALCIFICANTE EN LAS SU-

PERFICIES LINGUALES DE LOS DIENTES. POR LO GENERAL, LOS DIENTES--

MÁS AFECTADOS SON LOS ANTERIORES, LAS SUPERFICIES LINGUALES APARE-­

CEN LISAS Y APLANADAS CON UNA PÉRDIDA COMPLETA DE !.AS LJÑEAS ANATO: 

HICAS HABITUALES, A VECES, LAS SUPERFICIES LINGUALES PARECEN ES--

TAR EXCAVADAS CON DIVERSOS GRADOS DE DEPRESIONES, ESTA PATOLOG!Á.-

NO PREDISPONE A CARIES. 

COMPOSICIÓN QUÍMICA DEL ESMALTE,- SEGUÑ LAS DIFERENTES PROPORCIO-

NES EN QUE SE ENCUENTRAN LOS COMPONENTES DEL ESMALTE, CONFIEREN A -

ESTE MAYOR O MENOR RESISTENCIA, LA CUAL VA EN RELACIOÑ DIRECTA CON­

LA APARICIÓN Y VELOCIDAD DE AVANCE DE LA CARIES. 

EL ESMALTE DE LOS DIENTES AL HACER ERUPCIÓN AUN NO llA TERMINA-
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DO DE MINERALIZARSE, POR LO QUE ENCONTRAMOS MAYOR PREDISPOSICION A-

LA CARIES. EL DIENTE EN ESTAS CONDICIONES VA A PERMITIR UN INTER-

CAMBIO IONICO EN DONDE SE LE DESPRENDEN ALGUNOS MINERALES HACIA LA­

SALIVA Y VICEVERSA, SE LE DEPOSITAN ELEHF.NTOS PROVENIENTES DE ESTE­

FLUIDO BUCAL LO QUE LO HACE HUY SUSCEPTIBLE. 

A HEDIDA QUE SE VA MINERALIZANDO EL DIENTE, LA SOLUBIDAD DE -­

ESTE TEJIDO VA DISMINUYENDO, AL IGUAL QUE SU l'ROPENSION A LA CARIES 

DE TAL MANERA QUE NUESTRO ESFUERZO DEBE ESTAR ENCAMINADO AL AUMENTO 

DE LA RESISTENCIA DEL DIENTE AL PROCESO CARIOSO. 

DISPOSICIÓN DE LOS PRISMAS,- YA SE HA ESTUDIADO EN IJISTOLOGI .. A, 

QUE EL ESMALTE PUEDE PRESENTAR ALGUNAS ANOMALÍAS EN SU CONSTITUCIÓN 

(TALES COMO PENACHOS O AGUJAS, llil'OPLASIAS, ETC.), DEFECTOS QUE PRQ 

PICIAN LAS CAUSAS DESENCADENANTES A LA APARICIÓN DE LA CARIES. 

DEFECTOS ANATÓMICOS.- 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 (llECllO QUE FAVO­

RECE LA RETENCIÓN Y ACUMULACIÓN DE LA PLACA BACTERIANA Y RESTOS ALl 

HENTICIOS), LA INSIDENCIA ES MAYOR. 

POR EJEHPLO, ENCONTRARSE QUE 1.0S DIE!ITES CON MAYOR SUSCEPTIBI­

LIDAD A ESTE PROCESO SON LOS PRIMEROS MOLARES INFERIORES DEFINITI-­

VOS, PUESTO QUE, llACEN ERUl'Ct6N A EDAD HUY TEMPRANA, TIEllEN FOSAS y 

FISURAS HUY PROFUNDAS Y ADEMÁS ESTÁN MÁS ALEJADAS DE LOS CONDUCTOS­

SALIVALES EN COMPARACIÓN CON LOS SUPERIORES, HECHO QUE EVITA UNA M.! 

YOR ELIMINACIÓN DE LOS AGENTES CAUSALES. 
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MALPOSICIÓN DENTARIA.- FAVORECE GRANDEMENTE A LA CARIES PORQUE -

LOS ESPACIOS INTERDENTALES Ql!E FACILITAN LA LIMPIEZA ESPONTANEA E.2, 

TÁN ELIMINADOS, LOS PUNTOS OL CONTACTO PUEDEN ESTAR DESPLAZADOS Y­

ASI HAY RETENCIÓN DE RESIDUOS DE LOS ALIMENTOS; EN FORMA SEMEJANTE 

LAS OBTURACIONES MAL ADAPTADAS Y LA DE:ECTUOSA RECONSTRUCC!OÑ DE -

UN DIENTE EN EL ASPECTO ANATÓMICO, FAVORECEN LA INICIACIÓN DE CA-­

RIES, AL IGUAL QUE LOS RESTOS ALIHENTTCIOS RETENIDOS UAJO EL MAR-­

GEN HIPERTROFIADO DE LA ENCÍA. 

POR RAZONES SEMEJANTES, LOS DIENTES PARCIAi.MENTE DROTADOS SON 

ATACADOS CON FACILIDAD. 

C) ERUPCIÓN, GRUPOS DE EDADES Y CARIES.-

DISTRIBUCIÓN INTRAORAL.- LOS DISTINTOS TIPOS DE DIENTES SON 

ATACADOS POR LAS CARIES CON UNA FRECUENCIA AMPLIAMENTE VARIABLE EN 

UNA SUCESIÓN CARACTERÍSTICA: CON MAYOR FRECUENCIA EL PRIMER Y SE--

CUNDO MOLARES Y DECRECIENTEHENTE, LOS PREMOLARES, LOS TERCEROS HO-

LARES, LOS INCISIVOS Y LOS CANINOS. ESTE ORDEN PREVALECE EN LAS-

DISTINTAS REGIONES Y TA!ITO EN LAS POBLACIONES CON ALTO ÍNDICE DE -

CARIES COMO EN LAS DE BAJO. NUMEROSOS ESTUDIOS ACUERDAN QUE LOS-

PRIMEROS MOLARES INFERIORES SUCUMBEN HAS FRECUENTEMENTE Y HÁS TEM­

PRANO, A HE/IUDO INY.EDIATAHENTE DES PUES DE LA ERUPCIÓN• SEGUIDOS DE 

CERCA POR LOS PRIMEROS MOLARES SUPERIORES. ESTADÍSTICAMENTE, LA-

DISTRIBUCION DE LOS DIEflTES CARft\OOS ES lllLATERALMENTF. SIMÉTRICA. 

EN GENERAL, LOS SUPERIORES SOfl ATACADOS r.ENOS FRECUENTEMEl~TE QUE -

LOS INFERIORES, PERO EL SUBGRUPO DE LOS CANINOS E INCISIVOS INFE-­

RIORES SUFRE LA MENOR FRECUENCIA. 
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llSIS 
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llD DEBE 
8!BUD1'ECA 

ÉSTA DISTRIBUCIÓN SELECTIVA DEL ATAQUE DE CARIES DEBE SER EX-­

PLlCABLE POR 011-'ERENCIAS LOCALES TANTO EN LA RESISTENCIA INllERENTE-

DE LA SUSTANCIA DENTARIA COMO DEL MlCROAHBlENTE INTRAORAL, EL ES-

HALTE Y LA DENTINA ESTAN LEJOS DE SER l!OHOGÉtlEOS, TANTO DESDE EL --

PUNTO DE VISTA ESTRUCTURAL co~o QUÍMICO. EN LA SUPERFICIE DEL ES-

HALTE, EL FLUORURO ESTÁ CONCENTRADO EN SITIOS DISCRETOS. LA PRO--

GRESIVA MINERALIZACIÓN SUPERFICIAL Y LA DIVISIÓN DE OLIGOELEHENTOS­

CONTRIBUYE PRESUMIBLEMENTE A LA RESISTENCIA A LA CARIES CON LA EDAD 

NO OBSTANTJ:-:, SI UNA SUPERFICIE SE llA MANTENIDO NO CARIADA EN UNA B.Q 

CA DONDE HUCUOS OTROS SITIOS llAN DESARROLLADO CARif'.S, DEBE SUPONER­

SE QUE FUE RESISTENTE DESDE EL COMIENZO. 

LA RELATIVA LIBERTAD DE CARIES DE LOS DIENTES ANTEROINFERIORES 

SE UA ATRIBUIDO AL EFECTO PROTECTOR DEL FLUJO SALIVAL. LA PROBAB! 

LIDAD DEL ATAQUE DE CARIES ES MAYOR EN LOS SITIOS EN QUE SE FAVORE-

CE LA RETENCIÓN DE RF.SIDUOS DE LA DIETA Y BACTERIAS. ATACADOS MÁS 

FRECUENTEMENTE Y MÁS TEHPRAN0 0 SE CUENTAN LOS PUNTOS Y FISURAS DE -

LAS CARAS OCLUSALES Y OTROS PUNTOS DE LOS MOLARES Y FISURAS DE LAS­

CARAS OCLUSALES DE LOS PREMOLARES, SIENDO RESPONSABLES DEL 40 AL 

50% DE LAS CAVIDADES. EVENTUALMENTE, CASI IGUALMENTE NUMEROSAS 

SON LAS CARIES QUE SE ORIGINAN EN LOS PUNTOS DE CONTACTO PROXIMALES 

LA ACTIVIDAD DE CARIES GENERALMENTE ES HÁS ALTA EN LAS ZONAS RETEN­

TIVAS CREADAS POR LOS APARATOS ORTODÓNCICOS FIJOS; LAS SUPERFICIES­

LISAS DESARROLLAN SOLO APROXlHADAHENTE UN 10% DE LAS CARIES CORONA-

RIAS. LAS SUPERFICIES RADICULARES RARA VEZ PRESENTAN CARIES, A H]. 

NOS QUE ESTÉN EXPUESTAS A LA PLACA PERIGl!IGlVAL O SUUGINGIVAL. UN 

ESTUDIO RECIENTE HALLÓ QUE LA HITAD DE LOS ADULTOS DE MÁS DE JO 
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A"OS DE EDAD TENÍA UNA O HAS LESIONES EN LAS SUPERFICIES RADICULA--

RES, CON MAYOR FRECUENCIA EN LOS PREMOLARES INFERIORES, !JE ESTAS-

LESIONES, JI' ESTABAN EN LAS CARAS VESTIBULARES: EL 60% DE LOS DIE~ 

TES AFECTADOS NO EVIDENCIADA CARIES CORONARIA. 

EL CONSEJO QUE SE DA A LOS P,\CIENTES DEPENDE EN GRAN MANERA DE 

LA CONDICIÓN DE SU BOCA Y EN PARTICULAR, DE SUS DIENTES Y ENCÍAS. 

ESTO ESTARÁ INFLUIDO POR LA DIETA, LA HtGIEN1': ORAL, LOS TRATAHIES-­

TOS DENTALES APLICADOS Y ESPECIALMENTE LA EDAD. 

DURANTE LA ADOLESCENCIA, LA GRAN HAYORÍA DE PACIENTES SON VUL­

NERABLES ESPECIALMENTE A LA CARIES DENTAL Y A LA ENFERHEDAD DE LAS-

ENCÍAS. LA MAYORÍA DE LOS DIENTES POSTERIORES PERMANENTES SURGE~-

EN LA TEMPRANA ADOLESCEtlCIA Y DEBEN TRATARSE LO MÁS PRONTO POSIBLE-

CON APLICACIONES TÓPICAS DE FLUORUROS, SUPOtlIENDO QUE LAS PRUEBAS 

CLÍNICAS HUESTREN QUE LOS OBTURADORES DE FISURAS SON REALHENTE EFI­

CACES, DEBEN APLICARSE TAMBIÉN LO MÁS PRONTO POSIBLE DESPUÉS DE LA-

ERUPClÓN. NO PUF.DE DEJARSE DE INSISTIR, SIN EMBARGO, F.N F.L llECllO-

DE QUE LA CARIES DENTAL Y LA GINGIVITIS PUEDEN SER EFECTIVAMENTE -­

CONTROLADAS POR LA ADECUACIÓN DE LA DII-:TA Y LOS BUENOS HÁBITOS DE -

HIGIENE ORAL. ESTOS DEBEN CONSTITUIR LA BASE DE LAS PRESCRIPCIO--

NES PARA ESTE GRUPO DE EDAD, ACOMPAÑADOS DE LAS APLICACIONES DE LOS 

COMPUESTOS DE FLÚOR, LA OBTURACIÓH DE LAS FISURAS, EL TRATAMIENTO -

ORTODÓNTJCO r,,OCASIONALHENTE, EL RECONTORNEO DE LAS ENCIAS COMO ML_ 

DIDAS CONSERVADORAS. 

EN PACIENTES CUYAS EOADES SE HALLAN COMPRENDIDAS ENTRE LOS 20-

y. 30 AÑOS, LA CARIES TIENDE A SER UN PROBLEMA MENOR, Y PREVALECE E~ 
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TONCES LA ENFERMEDAD GINGIVAL Y PERIODONTAL. LA PAPILA G!NGIVAL,-

EN HUCHOS CASOS, YA NO LLENA POR COMPLETO EL ESPACIO INTERDENTAL O, 

POR EL CONTRARIO, SE lllPERTROFIA Y PRt:SENTA UEHORRAGIAS. LAS PRE.§. 

CRIPCIONES EN ESTE GRUPO DE EDAD DEDEN INCLUIR HEDIDAS PARA ASEGU-­

RAR UNA HIGIENE EPECTIVA INTERDENTAL O ESTIHULACIÓN GINGIVAL, RES-­

PECTIVAHENTE. 

DESPUÉS DE LOS JO AÑOS DE EDAD, LOS PRINCIPALF.S OBJETIVOS DE -

LAS HEDIDAS PREVENTIVAS SON LA RECESIÓN GINGIVAL Y LA ENFERMEDAD -­

DEL PERJODONTO: PERO, EN LOS CASOS EN QUE HA TENIDO LUGAR LA HENCIQ 

NADA RECESIÓN Y llAN QUEDADO EXPUESTAS LAS RAÍCES, EL PROBLEMA PUEDE 

RESIDIR EN LAS CARIES CERVICALES. 

FICIES BUCAL, 1.INGUAL Y PROXIMAL. 

ESTO PUF.DE OCURRIR EN LAS SUPEli 

EL TRATAMIENTO DE LAS CARIES EN 

ESTAS REGIONES PRESENTA HUCHOS PROBLEMAS, LAS PRESCRIPCIONES PARA -

IMPEDIRLO, EN ESTE GRUPO DE EDAD, SON LAS MEDIDAS EFICACES DE LIM--

PIEZA. DEBE TENERSE GRAN CUIDADO, SIN EMBARCO, EN ASEGURARSE QUE-

DICJIAS HEDIDAS SEAN ATRAUHÁTICAS Y NO PRODUZCAN MAYOR RECESIÓN GIN­

GIVAL O CAVIDADES POR ABRASIÓ.~. 

COMO VEMOS ES DE SUMA IMPORTANCIA LA CARIES TANTO EN UNA EO,\D­

TEMPRANA COMO EN UNA EDAD MADURA, SIEMPRE QUE NO SE DETENGA SU PRQ 

CESO OCASIONAR( RESULTADOS TRE~íENDAMENTE HALOS PARA EL INDIVIDUO,­

COHO POR EJEMPLO, AL NO DETENERSE ESTE PROCESO QUE ES COllTINUO, Sf! 

GUIRA EVOLUCIONANDO DEPENDIENDO DE LA INTENSIDAD DEL ATAQUE Y LA -

RESISTENCIA DEL DIENTE, QUE SE INICIARA CON LA DESTRUCCIÓN DEL MI~ 

MO Y TERMINARA PROVOCANDO MUCllAS DE LAS VECES EN LA PULPA FENOf.iE-­

NOS DE HIPEREMIA, INFLAMACIÓN Y GANGRENA; LO QUE OCASIONA LA FORH.! 

CIÓN DE UN ABSCESO EN LA REGIÓN PERIAPICAL Y OCASIONALMENTE MIGRA-
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CIÓN DE GÉRMENES POR VÍA llEHÁTICA, PUEDE PRODUCIR ALTERACIONES EN -

OTROS ÓRGANOS¡ co¡.;o POR EJEMPLO PODRÍAMOS PROPICIAR. SI NO TENEMOS­

CUIDADO AL EXTRAER UNA PIEZA DESTAL INFECTADA, UNA ENDOCARDITIS BAf 

TERIANA, 

MANEJO DE DIENTES GRAVF.HENTE INFECTADOS.- CON LA LLEGADA DE LOS -

ANTIBIÓTICOS, llA CAMBIADO EL MANEJO DE DIENTES GRAVEMENTE INFECTA-­

DOS, EN EL PASADO, ERA NECESARIO TRATAR AL PACIENTE PALIATlVAMEN­

TE llASTA PODER LOCALIZAR Y DRENAR LA INFt:CCIÓN Y EXTRAER EL DIENTE. 

ACTUALMENTE, PUEDE EVITARSE ESTE RETRASO A VECES LARGO, USANDO ANTl 

BIÓTICOS, SI LA CAUSA DE LA INFECCIÓN (EL DIENTE) PUEDE EXTRAERSE 

SE ACELERA LA RESOLUCIÓN DE LA INFECCIÓN, LA FORMACIÓN DEL ABSCE-

SO PUEDE NO llADER LOGRADO LA ETAPA EN QUE SE DESTRUYE EL TEJIDO Y -

SE FORMA rus. LOS ANTIBIÓTICOS PUEDEN CONTROLAR EL PROCESO INFEC-

CIOSO, AYUDA EVITANDO FORMACIÓN DE PUS. EN CUALQUIER CASO, DEBERA 

ESTABLECERSE UN NIVEL SANGUÍUEO DE ANTIBIÓTICOS CUANTO ANTES SEA P.Q 

SJBLE. CUANDO SE ESTABLECE ESTE NIVEL SANGUÍNEO, EL DIENTE PUEDE-

EXTRAP.RSE, EN CASO DE QUP. NO SE JUZGUE NECESARIA LA EXTRACCIÓN QUI-

RÚRGICA. SI SE PREVEE UNA EXTRACCIÓN DÍFICIL, EL PACIENTE DEBERA-

SEGUIR TOMANDO ANTIBIÓTICOS DESPUES DE EXTRAER EL DIENTE GRAVEMENTE 

INFECTADO, DURANTE TRES DÍAS DESPUES DE HABER DESAPARECIDO TODA EV,! 

DENCIA DE INFECCIÓN. 

FISIOPATOLOGÍA DE LA 1NFECCIÓN.- LA INVASIÓN POR MICROORGANISMOS-

ES UNA CAUSA FRECUENTE DE INFLAMACIÓN AGUDA. ESTO SUELE OCURRIR -

EN CAVIDAD BUCAL Y REGIONES ADYACENTES. LA RESPUESTA A LA INFEC--

CION SIGUE GENERALMENTE UN PATRÓN RELATIVAMENTE NORMAL, ACEPTANDO 

ESTA PREMISA, PUEDE DECIRSE QUE LA RESPUESTA FISIOLÓGICA A LA INFE.f 
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CIÓN ES LA INFLAMACIÓN. LA INFLAMACIÓN ES LA REACCIÓN DEL CUERPO-

A LOS IRRITANTES: EL HÁS COMÚN ES EL BACTERIANO. LOS SIGNOS CLÁS! 

COS DE LA INFLAMACIÓN SON: RUBOR, TUMEFACCIÓN, CALOR Y DOLOR Y PÉR-

DIOA DE LA FUNCIÓN. EL GRADO Y FRECUENCIA DF. ÉSTOS SIGSOS, VARÍAN 

COSSIDERABLEHENTE SEGÚN LA VIRULENCIA DE LAS BACTERIAS Y SU LOCALI­

ZACIÓN. 

LA INFLAMACIÓN MÁS COMÚN EN CIRUGÍA BUCAL ES LA PIÓGESA, LO --

CUAL SIGNIFICA "QUE FORMA PUS". CON EXCEPCIÓN DE LAS MÁS TRIBIA--

LES, LAS ENFERMEDADES INFECCIOSAS MUESTRAN MANIFESTACIONES GENERA--

LES DE LA INVASIÓN BACTERIANA. LA REACCIÓN PUEDE DEBERSE A LA FA-

CULTAD DESTRUCTIVA DE LAS BACTERIAS, COMO EN EL ADSCESO, O A SUS --

TOXINAS, COMO EN LA DIFTERIA. CUANDO HAY BACTERIAS EN LA SANGRE,-

EL ESTADO SE LLAMA "BACTERIEHIA". HUCHOS AUTORES UTILIZAN LA PAL,! 

BRA "SEPTICEMIA", CUANDO LAS BACTERIAS Y SUS 1'ÓXINAS SE ENCUENTRAN­

EN GRANDES CANTIDADES, LO CUAL SUGIERE SU PROLIFERACIÓN EN LA CO---

RRIENTE SANGUINEA. LAS BACTERIEHIAS TRANSITORIAS SE OBSERVAN GEN§ 

RALHENTE DESPUÉS DE LA EXTRACCIÓN DE DIENTES O DE LA TERAPEUTICA -­

PERIODONTAL. 

ENDOCARDITIS INFECCIOSA. 

BASES PARA EL DIAGNÓSTICO. 

SUBAGUDA: 

- PACIENTES CON CARDIOPATiA REUMÁTICA, CONGÉNITA O ARTEREOES-­

CLERÓTICA O DEGENERATIVA Y CAMBIOS HIXOMATOSOS EN LAS ESTRUf. 

TURAS QUE SOPORTAN LA VALVULA MITRAL, 

- FIEBRE CONTINUA, PÉRDIDA DE PESO, MIALGIAS Y ARTRALGIAS, FA­

TIGA Y ANEMIA, 
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- SOPLOS CARDIACOS, E:SP!.gJ:OKEGALIA, PETE~UIAS Y FENÓMENOS EMBQ 

LICOS. 

- HEl'IOCULT!VO POSITIVO, 

AGUDA 1 

- PACIEN'fES CON INFECCIÓN AGUDA C ANTECECENTES RECIENTES DE I!f. 

'i'ERVtNCIÓfl QUIRÚRGICA O INSTRUMENTAL, O TOXICCMANIAS. 

- FIEBRE ELEVADA, SOPLOS QUE CAY.nlAN BRUSCAMENTE O APARICIÓN -

DE OTROS NUEVOS, EMBOLIAS, PET~QlJIAS, F.SPLEHOKEGALIA Y FA--­

CIBS DE TOXEMIA, 

- NEUMO!fITIS Rf.CURRENTE O !HFARTO PULMONAR EN LAS l.ESIOflES DE-, 
LA 'l'P.JCUSPIDE. 

- CULTIVO OC SANGRE VOSITIVO. 

CONSIDERACIONES GENERt.Lf.S.- L!. Et;!lüCARlilTIS If~FECCIOSA SUBAGUC/,--

ES UNA INFECCIÓN HICROl>IAt:A LATf.ltTf. DEL ENDOCAP.DlO QUE POR LO GENE­

P.AL SE SUPEP.PONE A ALGUNA CARDIOPATJ;. RF.UP.ÁTICA, C/,l\l!IOPA'iÍA POR 

CALCIFICACIÓN DE v1.:..vuLA o CARCIOP!.TÍ;, COUGÉNITA PREEXISTEHTES. 

OCURRE IlACTERIEf"ílA cor~ UNA /,LTA FílECt:E~;CIA DESPUÉS DE PROCEDIMIEll--

TOS DENTALES Y DEL SISTE:l~A RESPIRATORIO ALTO, ASI COMO TAMBIEft A -­

CONSECUENCIA DE VA?.IAS EN~OSCOPÍAS, ESTOS ~ROCEOIKIENTCS >. VECES -

PUEDEN ZSTAR RtLACIONAOOS TEMPORt.L!·a:~;TE CON LA /,PA.RICIÓ?\ DE ENDGCA!t 

DltlS • PERO EN llUCHCS CASOS LA APAF.ICIÓU ES lHSIOIOSA Y SE tESCOl\0-

CE SU CRIGE~:. l.OS ESTiiEPTCCOCOS VIRIDIANS Y FECAL SOfl LOS ACENTES 

CAUSALES MÁS COMUHES, PERO PRACTICAt-;ENTE CUAt.QUIER Y.lCROORGANlSMO,­

INCLUSIVE liONGOS, PUEDEN PRODUCIR ENDOC.ARDlTlS. 
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EL FE-NOf.E!IO INICIAL ES UNA ALTERACIDH EE EL FLUJO SANGUÍi:;:o 

QUS DA LUGl.R /, CARC ENtOTEl,1/..L, 

LA CUAL COt;SISTE Et: FI2f1IHA, PLAGUETAS Y LEUCOCITCS, CUA!..SSGUIERA 

l'aICtiCC;iGAHISMCJS Clii.CULt.fl'r:s EN L/.. SA:;G~Z PUr.~Et: lY.?!...t.i.:ThRSt: El~ ESTA 

LESIÓN y FORMA P. UNA VEGETACIÓ1;. y PUEDEf.¡ !iESFns1-:DERS::? ;;·~AGt~E!;Tos D~ 

LA VEGSTt.c1én y ZKITIR EKliGLOS l. LIVEP.505 0°:tGt.tlOS y SITIOS. cou 

FP.ECU/,1;c1A SE PRLSS!iT/,. NEFRITIS POR cct:PLEJO INl'.U!iIThillO, L/. CUl.L -

PU~DE t/,it LUGAR l. lliSUr'ICIENCIA RENAL. LOS l.!iEUP.IS~:/.S MICC
0

TlCGS Y 

i.OS IN!='Ai?TOS SÉPTICOS SE DEBtN A tISEMil>ACJÓN OE U!\/, \'EGET/,CIÓH II\-

A vzcr.s CCUP.!"\E CARt.ITIS !?EU:·:ÁTICA t.CTJV,\ ZI~ PhCt:a::cs --

CCH ENDCCARtlTIS INFECCIOSA. 

LA ENDOCARDITIS Il;FECCJCiS/, SU&hGU[;A (SI~) PRODUCE l!A:llFESTA--­

CIONES GENERALES ~ODERADAS Qur. SE DE5E~I A j\J,'f.t-:IA¡ Z1-:nor..os CSP.B&:tA-­

:..Es, P.Et; .... LES, ESt>~t"r:tcos, PULHONARES o l:ESEBTEP.ICOS; o 11-:SUFICIEI,'--

CIA CAF,CIACA. DES PUES DE UN SUCS:O QUE PUEDE 1\\DUCIR &!.CTER 1=.1-:11 .. 

LA Af/,RICJGU I!-iSICIOSh DE LA EIUE.Rl':E!J;.o OCUf.RZ co:; Tl~i;PO '//,RIAB!.E. 

~A ENtOCAl\CI':'IS llH'ECCIOS/. ;.cu::,-. (ElA) ES Ul-i,\ 11;FECCIÓ!.; r!.hPlDh. 

t.i:EN7~ ?li.CCiiZSI'J/, tZ :.1.s VALVUL/.S Ncf.:-:;.:.:::s, 1.:{0t·.l~t.LES o PitOí?.SICAS,­

Q!;Z POR LC GEl\=.r.At. s::: I:..ZSAf\:tOLL/. z1: ¡:;_, cu:;.so [jE SF.rTICEhll. o Bt.CT_E 

RIE!'.11. GílAVE, CONSECUí'IV/.S A lHtECCIGt>E.S cot:o SEPSIS ESTl.FILOCCCICA 

INFECCIÓN PELVICA POSTABOi\TO, o !.t.. l~Yt:CCIÓ"' 11:TR/t.VENGS/. !lE :: ... neo·--
TICOS, Et> ALGUNOS CASOS ES Ul-iA CCY.PLIChCIÓ!l DE ctnucít. C,\i;t;IG\'~.s-

CULt,R, PROSTATECTCl·:ÍA 'i'RANSUP.ETRAL O Ot: CJP.UGI°A El/ í'EJIOCS 11\?ECTA­

DOS. LOS GÉRKE:;¡~s QUZ con KAYCF. F:C.ZCUE:;ctA LA PRODUCZN Al;ORA SOl\: 

ESTt..FlLOCOCO, y ORGt.NISl'.05 co:..IFOflt-:!:S GF.AlH-i:!:GATIVOS. E1'í'l! Z i.GS --

TCXICGt~ANOS. :..os ES'i'AFILOCOCOS • Chl\01 ~A. C.llT!:.RCCOCOS y G:tAl'.l\C:GATI-
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VOS SON CAUSAS PROMINENTES DE ENDOCARDITIS. 

LA ENDOCARDITIS AGUDA PUEDE PRODUCIR NODULOS FRIABLES DE GRAN 

"' TAKANO, EMBOLIAS GRAVES CON FORMACIÓN DE ABSCESO~ METASTÁTICOS; --

ADEMÁS, PRODUCE PERFORACIÓN, DESGARRAMIENTO O DESTRUCCIÓN RAPIDA -

DE LAS VALVULAS AFECTADAS O RUPTURA DE LAS CUERDAS TENDINOSAS. 

LA ENDOCARDITIS TROMBÓTICA NO BACTERIANA SE HALLA EN LA NECROPSIA­

DE ALGUNOS ENFERMOS QUE FALLECEN DE UN TRASTORNO CRÓNICO, PRIMOR--

DIALMENTE CÁNCER, 

CURSO DE LA VIDA. 

A MENUDO RESULTA SILENCIOSA DURANTE EL TRANS--

DATOS CLÍNICOS.-

A) SINTOHAS Y SIGNOS: LA FIEBRE SE PRESENTA EN TODOS LOS ENFERMOS 

AUNQUE PUEDEN OCURRIR PERÍODOS Al-'EBRILES, ESPECIALMENTE EN LOS AN--

CIANOS, JUNTO CON LA FIEBRE, SE PRESENTAN ESCALOFRÍOS, DIAFORESIS 

NOCTURNA, MALESTAR GENERAL, ANOREXIA, PÉRDIDA DE PESO, MIALGIAS, AB., 

TRALGIAS O TUMEFACCIÓN Y ENROJECIMIENTO DE LAS ARTICULACIONES, ALT~ 

RACIONES VISUALES DE APARICIÓN SÚBITA, AFASIA O llEKIPLEJiA POR EHBQ 

LIA CEREBRAL; DOLOR ABDOMINAL, ~N EL TORAX O EN FLANCOS POR EMBOLIA 

HESENTERICA, ESPLENICA, PULMONAR O RENAL; EPISTAXIS, FORMACIÓN FA~-

CIL DE MORETONES Y SINTOHAS DE INSUFICIENCIA CARDIACA, EN LA FOR-

HA AGUDA, LA EVOLUCIÓN ES MÁS FULMINANTE Y EL PACIENTE ESTÁ HUY IN­

TOXICADO. 

EN LA FORMA SUBAGUDA GENERALMENTE COEXISTEN DATOS DE CARDIOLO-

GIA CONGENITA O REUMÁTICA, EN LA EXPLORACIÓN Ft5tCA GENERALMENTE-

SE ENCUENTRAN TAQUICARDIA, ESPLENOHEGALIA, PETEQUIAS EN PIEL, MUCO­

SAS. FONDO DE OJO, O EN EL LECHO UNGULAR COMO "llEMORRACIA.S EN FORMA 



-87-

DE ASTILLAS", llIPOCRATIS"!O DIGITAL EN PIES 't MANOS, PALIDEZ GENERA­

LIZADA O TINTE PARDO AHARILLENTO, DEFÍCIT NEUROLÓG!CO COXSECUTl\'O _\ 

EMBOLIAS, 't EN LAS YEMAS DE LOS DEDOS DE ~ANOS Y PIES, AP,\RECEN XO-

DULILLOS ROJOS DOLOROSOS. EN LA INFECCIÓN DE VÁL\'ULA TRICUSPIDE O 

PULMONAR LOS SOPLOS SE PUEDEN CONSIDERAR "INSIGNIFICANTES", EN ES-­

TOS ENFERMOS, UN DATO IMPORTANTE SON LOS INFARTOS PULMONARES RECC--

RRENTES CON MAHIFESTACIONES CLÍNICAS DE NEUMONÍA. EN LOS PACIEN--

TES DE EDAD AVANZADA, EL CUADRO CLÍNICO FRECUENTEME~TE ES ATÍPICO -

YA QUE LOS ESCALOFRIOS, LA FIEBRE 't LOS SOPLOS CARDIACOS PUEDEN ES­

TAR AUSENTES, PERO EL ATAQUE DE APOPLEJIA O LA INSUFICIENCIA RENAL­

PUEDEN SER PROHINENTES. 

EIA ES EN ESENCIA UNA INFECCIÓN GRAVE QUE SE ACOMPAÑA DE ESCALQ 

FRIOS, FIEDRE ALTA, ADATIHIENTO 't EMBOLIAS GRAVES. EL CUADRO DE -

EIA PUEDE APARECER EN EL CURSO DE LA INFECCIÓN ORIGINAL (POR EJEM-­

PLO, NEUHONIA, FURUNCULOSIS, INFECCIÓN PÉLVICA), O PRESENTARSE~-­

ABRUPTAMENTE DESPUÉS DE CIRUGÍA, EXPLORACIONES INSTRUMENTALES, O --

AUTOIN'tECCIÓll DE NARCÓTICOS. LOS SOPLOS CARDIACOS PUEDEN CAMBIAR-

RAPIDAHENTE 't EN POCO TIEMPO SE ESTABLECE LA INSUFICIENCIA CARDIACA 

LA EIA O LA EIS PUEDEN APARECER DURANTE LA ADMINISTRACIÓN DE -

ANTIBIÓTICOS EN FORMA INADECUADA O CON FINES "PROFILÁCTICOS", EN E~ 

TOS CASOS LA INSTALACIÓN DEL CUADRO NO ES PATENTE Y PUEDEN APARECER 

COMO PRIHERA MANIFESTACIÓN: EHHOLIA, PETEQUIAS, INSUFICIENCIA CAR-­

DIACA SIN CAUSA APARENTE, SOPLOS CAMBIANTES O ELEVACIÓN DE LA TEMP,g 

RATURA. 

B) DATOS DE LABORATORIO: SI SE SOSPECHA EIS, SE DEBEN TOMAR 2 ---
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llEHOCULTIVOS DIARIOS DURANTE 3-S DIAS. EN EL TERMINO DE 2 A 7 DIAS 

DE INCUBACIÓN, 85-95% DE ESTOS CCLTIVOS PER!-!ITIRAN EL CRECIMIE~TO --

BACTERIANO Y LA SELECCIÓN DEL MEDICAMENTO ESPECÍFICO. EN LA EIA, -

TOKAR 2 o J llEMOCULTIVOS DURANTE LOS PREPARATIVOS DE URGENCIA: LUEGO 

INICIAR LA ANTIDIOTICOTEHAPIA. EN PRESENCIA DE llEHOCULTJVO.S NEGAT,l 

VOS DE REPETICIÓN (POR EJEMPLO, EN PACIENTES URÉMICOS), DEBERAN llA-­

CERSE CULTIVOS DE LA MEDULA OSEA. 

LA ADHINISTRACION DE UN ANTJHICROBIANO PUEDE INTERFERIR CON LA­

POSITIVIDAD DE LOS llEHOCULTJVOS DURANTE 7-10 DfAS. 

TANTO EN LA EIA COHO EN EJS FRECUENTEMENTE SE ENCUENTRAN ANEMIA 

NORHOCROHICA, ELEVACIÓN IMPORTANTE DE LA VELOCIDAD DE SEDIHENTACION­

GLOBULAR, LEUCOCJTOSJS DE GRADO VARIABLE, HEMATURIA HICROSCO.PICA, --

PROTE!NURIA Y CILINDRURIA. LA PRIMERA KANJFESTACIÓN PUEDE SER LA -

RETENCIÓN NITROGENADA, ESPECIALMENTE EN PACIENTES DE EDAD AVANZADA. 

EN EL SUERO DE 50-60% DE LOS PACIENTES DE EIA Y EIS SE PUEDE DEHOS-­

TRAR EL FACTOR REUMATOIDE, DESPUES DE MÁS DE 6 SEMANAS DEL INICIO --

DEL PROCESO. 

GRANDES. 

LA ECOCARDIOCRAFIA PUEDE DEFINIR LAS VEGETACIONES ---

COMPLICACIONES.- TANTO EN LA EIA COMO EN LA EIS PUEDEN PRESENTARSE 

EMBOLIAS ARTERIALES PERIFERICAS (CON LA PRODUCCt6N DE llEHIPLEJIA O -

AFASIA, INFARTO MESENTÉRICO, RENAL, PULMONAR O ESPLÉNICO: O INSUFI-­

CIENCIA ARTERIAL ACUDA DE ALGUNA EXTREMIDAD)¡ INSUFICIENCIA CARDIACA 

CONGESTIVA, UREMIA, HEMORRAGIA, ANEMIA, FORMACIÓN DE ABSCESOS METAS-

TÁSICOS (ESPECIALMENTE EN EIA). EL ABSCESO ESPLÉNICO PUEDE SER LA-

CAUSA DE FALTA DP. RESPUESTA AL TRATAMIENTO O DE RECAIDAS. 
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DlACNÓSTlCO DIFERENCIAL.- LA BIS DEBE DISTIKGUIRSE DE VARIOS PROC,g 

DIHIENTOS PRU11\RIOS QUE PUtllt::N SER HUY Slf':Il.ARES Cl..INICAMENTE. LA­

EIS PUEDE OCASIONAR HEMIPl.P.JIA, INSUFICIENCIA CARDIACA RESISTENTE AL 

TRATAKIENTO, ANEMIA, J!F.MORRAGIAS Y UREMIA ESPECIALMENTE EN PACIENTES 

VIEJOS. A CUALQUIER PACIENTE QUE AOEH~S DE ALGUNOS »E ESTOS PADEC! 

KIENTOS PRESENTE FIEBRE Y SOPLO CARDIACO, DEBE PRACTICÁRSELE INMEDI~ 

TAHENT& UN UEHOCULTIVO. 

EL DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DESE HACERSE CON: l.IJiFOHl\S, PURPURA­

TROHBOCITOPENICA, LEUCEMIA, FIEBRE REUKATICA AGUDA, LUPUS EkITEMATO­

SO DISEMINADO, POLIARTERITlS NODULAR, HENIHGOCOCEKIA CROÑICA, BRUCE­

LDSIS. TU8ERCULOSIS HILIAR O GENERALIZADA, ENDOCARDITIS TROHBÓTICA -

NO BACTERIANA Y DIVERSAS EffFERHBDADES CRÓNICAS EKACIANTES. 

LA EIA PUEDE APARECER COMO UNA RESPUESTA GENERALIZADA Y EXAGE--

RADA A UNA INFECCIÓN PREEXISTENTE. SE PUEDE RECONOCER POR EL AGRA• 

YAHIENTO RAPIDO DEL PACIENTE, roR LA BACTERIEKIA, LA APARICIOÑ o CAtl 

BIOS SÚBITOS DE SOPLOS, JNSUFlCIENClA CARDIACA Y ACCIDENTES EHBÓLI-­

COS CONSIDERABLES. ESPECIALMENTE LOS QUE AFECTAN AL SNC O LOS QUE SE 

PARECEN A UN CUADRO DE HENINGITIS. 

PREVENCtó'N.-

A) HEDIDAS MÉDICAS.- ALGUNOS CASOS DE ENDOCARDITIS RESULTAN DE EX--­

TRACCIONES DENTARIAS O PROCEDIHlENTOS QUlRÚRGICOS EN OROFARINCE Y --

VIAS URlN.ARIAS. CUALQUIER PACIENTE CON ANOHALIA CARDIACA CONOCIDA, 

A QUIEN SE LE PRACTIQUE CUALQUIERA DE t.AS INTERVENCIONES ANTERIORES, 

DEBE PROTEGERSE EN CUAi.QUIERA DE LAS FORHAS SIGUIENTES; AUNQUE OCU-.. 
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ffREN FALLAS A VECES CVEASE IAPLAN EL Y COLS. CIRCULATION 1977: 561-

139a). 

1.- APLICACIÓN INTRAHUSCULAR DE 600.000 UNIDADES DE PENICILINA 

PROCAINA MEZCLADAS CON 1,000 0 000 DE UNIDADES DE PENICILINA CRISTALI 

NA ACUOSA. 60 MINUTOS ANTES DE LA INTERVENCIÓN QUIRÚRGICA: Y LUEGO, 

PENICILINA V. 500 HG POR VÍA BUCAL. CADA 6 HORAS. HASTA UN TOTAL DE 

8 DOSIS. 

2,- ADMINISTRAR 500HG DE PENICILINA V. POR VIÁ BUCAL: l HORA -

ANTES DEL TRATAMIENTO QUIRÚRGICO Y 4 VECES AL DÍA. EL DÍA DE LA OP§_ 

RACION Y 2 DIAS OESPUES DE LA INTERVENCI6N. 

3,- EN CASO DE HIPERSENSIBILIDAD A LA PENICILINA O EN PERSONAS 

OUE ESTAH RECIBIENDO DOSIS PROFILÁCTICAS DE PENICILINA PARA LA FIE­

BRE REUHATICA. SE ADMINISTRA ERITROHICINA BUCAL. lG POR VIÁ BUCAL 2 

HORAS ANTES DEL PROCEDIMIENTO OUIRÜRGICO: Y LUEGO SOOHG POR ViA BU­

CAL, CADA 6 HORAS, HASTA COMPLETAR 8 DOSIS. O VANCOHICINA. 0,5G. -­

CADA 8 HORAS POR VÍA INTRAVENOSA DURANTE l DIA. 

4.- PARA LA CIRUGÍA O INSTRUMENTACIÓN GENITOURINARIA O GASTRO­

INTESTINAL, DESE GENTAHICINA 5HG/XG/DIA. ADEMÁS LO DEL INCISO l. 

5.- PARA LA CJRUGiA DEL SISTEMA DIGESTIVO, DESE CEFAZOLINA. lG 

INTRAMUSCULAR. 1 HORA ANTES Y 4, 12 Y 18 HORAS OESPUES DEL PROCEDI­

MIENTO O LOS MEDICAMENTOS MENCIONADOS EN (3) Y EN (41, 

8) HEDIDAS QUIRÚRGICAS: SE PUEDE REQUERIR LA CIRUGÍA PARA LA PREVEf/ 

CIÓN DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN PACIENTES SELECCIONADOS CON -
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LESIONES CONGEtlITt.S QUIP.URGICt..KENTS. COF.P.EGifiLES (COtiCUCTO J..RTS.RICSC) 

e LESlOt:ES AtCiUIR.ltt..S e VALVULOP/.Tll. l.ORTICt. y V.ITRAL SINTOKÁTICl.S). 

DZ&Er.1. lUSTITUlRSZ UKt.. 'i"E:i.APÉUTICA AliTlélOTICA PP.EOPERt.TORIA cor.e YJ.. 

SE INGICÓ. 

GIC/>.1~2?\TE. 

LOS ANEURlSt-:AS MIC0°TICOS TAt{BIEI" D~B:::N TRt.Tt.RSZ QUIRUP.-
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CAPITULO III 

HIGIENE BUCAL. 

A) PLACA DENTOBACTERIANA Y CARIES. 

LA PLACA DENTAL ES UNA MASA BLANDA. TENA2. Y ADHERENTE DE COLO­

NIAS BACTERIANAS QUE SE COLECCIONA SOBRE LA SUPERFICIE DE LOS DIEN­

TES, LA ENCÍA Y OTRAS SUPERFICIES BUCALES (PRÓTESIS, ETC.), CUANDO 

NO SE PRACTICAN MÉTODOS DE HIGIENE DUCAL ADECUADOS. SIN EMBARGO,-

HA SIDO RECIEN EH LA ÚLTIMA DÉCADA QUE SE HA RECONOCIDO LA COMPLETA 

IMPORTANCIA DE LA PLACA DENTAL EN LA ETIOLOGÍA DE LA CARIES DENTAL, 

LA ENFERMEDAD PERIODONTAL Y LA FORMACIÓN DEL TÁRTARO. LA PLACA HA 

DEMOSTRADO TAHBIEN SER RESPONSABLE DEL DESARROLLO DE LA GINGIVITIS, 

QUE ES EL PRIMER ESTADÍO DE LA MAYORÍA DE LAS FORMAS DE LA ENFERME­

DAD PERIODONTAL. 

COMPOSICIÓN MICROBIANA DE LA PLACA. 

LA PLACA ESTÁ COMPUESTA POR BACTERIAS QUE SON SUS COHPOHENTES­

PRINCIPALES Y POR UNA HATRÍZ INTERCELULAR QUE CONSTA EN GRAN HEDIDA 

DE HIDRATOS DE CARBONO Y PROTEINAS QUE YACEN NO SOLO ENTRE LAS DIS-
/ 

TINTAS COLONIAS BACTERIANAS, SINO TAHBIEN ENTRE LAS CELULAS INDIVI-

DUALES, Y ENTRE LAS CÉLULAS Y LA SUPERFICIE DE LOS DIENTES. DE --

UNA HAllERA HUY PARECIDA A LA QUE EL MATERIAL INTERCÉLULAR DEL TEJI­

DO, LO HACE LA MATRIZ INTERBACTERIANA DE LA PLACA DENTAL, PARA MAN­

TENER A LAS CÉLULAS DENTRO DE LA PLACA. 
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EN UN GRAMO DE PLACA HÚMEDA PUEDEN EXISTIR APROXIMADAMENTE DO.§. 

CIENTOS MIL HILLON'ES DE MICROORGANISMOS, ELLO COMPRE!iDE NO SOLO MU­

CHAS ESPECIES BACTERIANAS DISTINTAS, SINO TAMBIÉN ALGUNOS PROTOZOA-

RIOS, HONGOS Y VIRUS. SIN EMBARGO, LOS ESTREPTOCOCOS Y LAS DACTE-

RIAS FILAMENTOSAS GRAHPDSITIVAS PARECEN ESTAR ENTRE LOS HICROORGA-­

NISMOS MÁS 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, PARTICULARHEN-

TE DE ESPECIES DE ACTINOMYCES. ESTOS SON RESPONSABLES DE CARIES -

RADICULAR Y ENFERMEDAD PERIODONTAL, LA llETERÓGENEA MASA BACTERIA-

NA, QUE NOSOTROS DEtlOHINAHOS PLACA, SE AFERRA TENAZMENTE A LA SUPE.B, 

FICIE DENTARIA, TANTO SUDGINGIVAL COMO SUPRAGINGIVAL, APARECIENDO -

LA MAYOR ACUMULACIÓN DE PLACA SOBRE EL TERCIO GINGIVAL DE LOS DIEN­

TES, 

LA PLACA NO ES UNA MASA INDIFERENCIADA DE BACTERIAS, AL CON--­

TRARIO, LAS BACTERIAS APARECEN COMO HICROCOLONIAS DISCRETAS; SE llA­

IHPLICAOO EL ESTREPTOCOCO HUTANS EN LA FORMACIÓN DE CARIES, PORQUE­

A PESAR DE NO CONSTITUIR MÁS DE UN 5 A 10% DE LA FLORA DE LA PLACA­

EN LOS INDIVIDUOS CON CARIES ACTIVAS SE HA ENCONTRADO QUE SE CON--­

CENTRA EN AQUELLAS ZONAS DE LOS DIENTES EN LAS QUE SE ORIGINA CA---

RIES DENTAL. EL TIEMPO DURANTE EL 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 BACILOS Y FILAMENTOS GRA~IPO-
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SITIVOS, CUANDO LA PLACA PERMANECE EN LA BOCA POR PERÍODOS MÁS -

PROLONGADOS, SE VA HACIENDO GRADUALMENTE HAS COMPLEJA. ASÍ AL C.! 

BO DE 7 DÍAS AUMENTA LA CANTIDAD DE ANAEROBIOS Y TIENDE A DJSHI--­

NUIR LAS ESPECIES AERÓBICAS, Y llAY REDUCCIÓN EN LA PROPORCIÓN TO-­

TAL DE ESTREPTOCOCOS. 

A HEDIDA QUE LA PLACA SE VA HACIENDO MÁS GRUESA, SE HACE HE-­

NOS PROBABLE QUE EL OXÍGENO PUEDA DIFUNDIR DESDE LA SUPERFICIE A -

LAS CAPAS MÁS PROFUNDAS. ASÍ LOS MICROORGANISMOS AEROBIOS RESI--

DEN EN LAS CAPAS EXTERNAS DE LA PLACA, LOS ANAEROBIOS EN LAS MÁS -

PROFUNDAS Y LOS FACULTATIVOS EN TODO SU ESPESOR. ADEMÁS DE LA---

EDAD DE LA PLACA, LA COMPOSICIÓN BACTERIANA TAMBIÉN ES INFLUÍDA -­

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 COMPOSICIÓN BACTERIANA DE UNA PLACA VARÍA 

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 PRINCIPAb 

MENTE DE PROTEÍNAS, CUYA FUENTE ES LA SALIVA, Y POLISACÁRIDOS EX-­

TRACELULARES SINTETIZADOS POR DIFERENTES BACTERIAS DE LA PLACA. 

ESTOS POLISACÁRIDOS PUEDEN INCLUIR POLÍMEROS DE GLUCOSA (CONOCIDOS 

COHO GLUCANO), POLÍMEROS DE FRUCTOSA (CONOCIDOS COMO FRUCTANOS), Y 

LOS MÁS COMPLEJOS llETEROGLUCANOS, 

SE CREE QUE LOS POLISACÁRIDOS 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 PROHOVER LA ADHERENCIA Y 

EL AGREGADO DE HICROORGAHISHOS EN 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 INDUCEN A LA­

INFLAHACIÓN. 

LOS MICROORGANISMOS QUE NO POSEEN MECANISMOS DE RETENCIOÑ DEN-
• / . 

TRO DE LA CAVIDAD BUCAL, SERAH RAPIDAHENTE DEGLUTIDOS Y PASARAN A -

TRAVÉS DEL TRACTO GASTRO-INTESTINAL. ASÍ ES UNA CLARA VENTAJA PA­

RA AQUELLOS HICROORGANISHOS QUE COLONIZAN LA CAVIDAD BUCAL, SER CA­

PACES DE SINTETIZAR UN MATERIAL QUE SIRVA DE HATRÍz, QUE SEA RESIS-

TENTE A LA DEGRADACI0N BIOLÓGICA Y RELATIVAMENTE INSOLUBLE. TAL -

HATRÍZ DEBERÍA ADHERIRSE A LAS SUPERFICIES DENTARIAS Y AYUDAN A MAJ! 

TENER LAS BACTERIAS ALL1°; LA CAPACIDAD DE SINTETIZAR GLUCANOS INSO­

LUBLES QUE TENGAN UNA ALTA PROPORCIÓN DE UNIONES (l, 3) ES UN FAC-­

TOR IMPORTANTE PARA DETERMINAR SI UN HICROORGANISHO DADO PUEDE O NO 

ADHERIRSE A LAS SUPERFICIES LISAS DE LOS DIENTES Y ESTAR ASi EN COli 

DICIONES DE PROMOVER LA CARIES DENTAL. 

AL PRODUCIR ENZIMAS EXTRACELULARES ESPECÍFICAS, NUMEROSOS MI-­

CROORGANISHOS BUCALES TIENEN LA CAPACIDAD DE SINTETIZAR POLISACARI-

DOS EXTRACELULARES EN LA PLACA DENTAL. EN LO QUE SE REFIERE AL S. 

MUTANS, LAS ENZIMAS INVOLUCRADAS EN ESTA SINTÉSIS SON ALTAMENTE ES-

PECÍFICAS DE LA SACAROSA. EN OTRAS PALADRAS, SI EXISTE PLACA QUE-

CONTIENE ESTOS HICROORGANISHOS ULTERIOR, INGESTIÓN DE CUALQUIER AL.!, 
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MENTO QUE CONTENGA SACAROSA, ENCON'rRARÁ LAS ENZIMAS LISTAS PARA SIN 

TETIZAR POLISACÁRIDOS. EN EL CASO DE FORMACIÓN DE GLUCANOS, LAS -

ENZIMAS SE DENOMINAN GLUCOSIL TRANSFERASA. A.SI, EN PRESENCIA DE -

LA SACAROSA ES LA DIETA Y DE LA ENZIMA GLUCOSIL-TRANSFERASA, SE PRO 

DUCE UNA REACCIOÑ QUE DA COMO RESULTADO GLUCANOS Y FRUCTOSA. LOS­

GLUCANOS ASI FORMADOS, PARTICULARMENTE LA FRACCIÓN PEGAJOSA E INSO­

LUBLE EN AGUA, SIRVEN COHO COMPONENTES DE LA HATRÍZ DE LA PLACA, --

PEGANDO AL S,HUTANS A LOS DIENTES. LAS UNIDADES DE FRUCTOSA REHÁ 

TES SIRVEN COMO FUENTES DE ENERGÍA BACTERIANA, OTROS HICROORCANIS-­

HOS DE LA PLACA. TALES COMO EL S.SANGUIS Y EL S.HITIS. NO SE AGRE-­

GAN EN PRESENCIA DE SACAROSA, PRESUMIBLEMENTE DEBIDO A QUE NO PO--­

SEEN RECEPTORES QUE SE UNAN AL DEXTRANO EN LA SUPERFICIE DE SUS CE-

LULAS. LA SACAROSA FAVORECE LA PRODUCCIÓN DE ABUNDANTES MASAS DE-

MICROORGANISMOS, PERO NO ES REQUERIDO EN FORMA ABSOLUTA PARA LA FOR 

MACIÓN DEL S.HUTANS A LOS DIENTES, TAMPOCO ES POSIBLE ELIMINARLOS -

POR MEDIO DE UNA SIMPLE RESTRICCIOÑ DE LA SACAROSA NECESARIA PARA -

QUE EL S.HUTANS FORME GRANDES HASAS DE PLACA, PERO NO PARA QUE COLO 

HICE LAS SUPERFICIES DENTARIAS. TAMPOCO ES INDISPENSABLE 'PARA LA-

FORMACIÓN DE LA PLACA POR OTROS HICROORCANISHOS. 

ESTADÍOS DE FORMACIÓN DE PLACA. 

LA FORMACIÓN DE PLACA PUEDE IMAGINARSE COMO SI SUCEDIERA EN 3-

ESTADfOS, • EN EL PRIMER ESTADÍO, LAS GLUCOPROTEINAS DE LA SALIVA -v.· 
SON ABSO~f~DAS EN LA SUPERFICIE EXTERUA DEL ESMALTE DENTARIO, PRODJ!. 

CIENDO UNA PELÍCULA ORGÁNICA, DELGADA A.CELULAR Y CARENTE DE ESTRUC-

TURA. CONOCIDA COMO PELÍCULA ADQUIRIDA. EL PROCESO INICIAL EN EL-

PRIHER ESTADÍO, PARECE SER ALTAMENTE SELECTIVO, ABSORVIENDOSE SOLO-
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ÁLGUNAS PROTEÍNAS CELULARES ESPECÍFICAS SOBRE LA 11IDROX1APATITA DE 

LA SUPERFICIE DENTARIA. 

EL SEGUNDO ESTADÍO DE FORMACIÓN DE LA PLACA, COMPRENDE LA CO­

LONIZACIÓN SELECTIVA DE LA PELÍCULA POR BACTERIAS ADHERENTES ESPE-

CÍFICAS, AUNQUE LAS BACTERIAS PUEDEN EN ALGUNOS CASOS INICIAR LA 

FORMACIÓN DE LA PLACA EN AUSENCIA DE LA PELÍCULA ADQUIRIDA, CON HA 

YOR FRECUENCIA. UNA CAPA DE PELÍCULA SEPARA LA SUPERFICIE DEL DIE! 

TE DE LA CAPA MÁS PROFUNDA DE MICROORGANISMOS DE LA PLACA. 

EL ESTADÍO FINAL DE FORMACIÓN DE LA PLACA, A VECES CONOCIDO-­

COMO MADURACIÓN DE LA PLACA, COMPRENDE LA MULTIPLICACIÓN Y EL CRE­

CIMIENTO DE MÁS BACTERIAS SOBRE LAS INICIALES. 

tt~TABOLISMO DE LA PLACA Y PATOCENF.CIDAD. 

COMO TODOS LOS ORGANISMOS DE LA NATURALEZA, LAS BACTERIAS RE­

QUIEREN UNA FUENTE DE ENERGÍA CON EL OBJETO DE SOBREVIVIR, PARA -­

LAS BACTERIAS DE LA PLACA, LA PRINCIPAL FUENTE DE ENERGÍA. SON LOS 

ELEMENTOS DE ALTO CONTENIDO DE CARBOllIDRATOS QUE CARACTERIZAN LAS-

DIETAS DE LA MAYORÍA DE LOS l\UMANOS. ASÍ. LA PLACA HETABOLIZA --

CARBOHIDRATOS FERMENTABLES (SACAROSA), CON LA RESULTANTE FORMACIÓN 

DE VARIOS ÁCIDOS ORGÁNICOS COMO SUB-PRODUCTOS Y UNA CONSICUIENTE -

CAÍDA EN EL Pll; ES EN EFECTO, EL ATAQUE DE ESTOS ÁCIDOS SOBRE LOS­

COHPONENTES MINERALES DE LOS DIENTES, LO QUE INICIA CARIES DENTAL. 

ADEMÁS DE LA PRODUCCION DE ÁCIDOS, EN LA PLACA TAMBIÉN OCURREN --­

OTROS PROCESOS METABÓLICOS, (POR EJEMPLO, EL S. MUTANS). EN PRES&! 

CIA DE SACAROSA DE LA DIETA, SON CAPACES DE FORMAR VARIOS POLl---­

SACÁRIDOS EXTRACELULARES, ADEMÁS, SE SABE QUE VARIAS CAPAS BACTERIA 
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CÉLULAS BACTERIANAS QUE NO FUNCIONAN COMO COMPONENTES DE MATRIZ DE­

LA PLACA, SINO QUE PUEDEN SERVIR COMO FUENTE DE ENERGÍA PARA LAS -­

BACTERIAS DURANTE LOS PERÍODOS EN LOS QUE NO SE INGIERE EN LA DIE-­

TA. 

LA PLACA DENTAL ES RECONOCIDA UNIVERSALHENTE COMO AGENTE CAU-­

SAL, TANTO DE CARIES DENTAL COHO DE LAS ENFERMEDADES PERIODOHTALES? 

LA CAUSA DIRECTA DE ESTA ENFERMEDAD, NO ES SIMPLEMENTE LA PRESENCIA 

DE PLACA, SINO LA PRODUCCIÓN DENTRO DE ELLA DE VARIOS METABOLITOS -

DARINOS POR PARTE DE SU FLORA. 

ESTOS METABOLITOS PUEDEN PRODUCIR CAMBIOS PATOLÓGICOS EN LA --

DENTADURA, CARIES DENTAL O ENFERMEDAD PERIODONTAL. EN LOS PRIME--

ROS CASOS, LOS AGENTES ATACANTES SON DISTINTOS ÁCIDOS ORGÁNICOS, -­

PRODUCIDOS COMO SUB-PRODUCTOS DE DISTINTAS VÍAS UTILIZADAS POR LAS­

BACTERIAS DE PLACA PARA METABOLIZAR SUS FUENTES DE ENERGÍA CARDOllI­

DRATADA. 

CUANDO REALIZAMOS UN EXAMEN INTRABUCAL EN BUSCA DE PLACA DEN-­

TAL, NO SE PUEDE SUPONER QUE TODA LA PLACA PRESENTE, PRODUCIRÁ CA--

RIES O ENFERMEDAD PERIODONTAL. PUEDEN EXISTIR ALGUNAS ZONAS DE --

PLACA ACUMULADA EN DISTINTOS MOMENTOS SOBRE UNA SUPERFICIE DENTARIA 

DURANTE TODA LA VIDA DEL PACIENTE, SIN PRODUCIR SIGNOS DETECTABLES­

DE ENFERMEDAD. EVIDENTEMENTE, ENTONCES NO TODAS LAS PLACAS TIENEN 

EL MISMO POTENCIAL PATOGÉNICO (PRODUCTOR DE ENFERMEDAD). HAY NUM.§. 

ROSOS FACTORES QUE DETERMINAN SI UNA ZONA DADA DE LA PLACA PRODUCE­

CARIES O ENFERMEDAD PERIODONTAL, O SE MANTIENE INOCUA. 
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ALGUNOS DE ESTOS FACTORES IHPORTANTES SON: SU ESPESOR (CUANTO HÁS -

GRUESAS, HAS ALTO EL CONTENIDO ACIDO), LA CONCENTRACIÓN DE CALCIO Y 

FÓSFORO (LOS NIVELES"ALTOS FAVORECEN LA FORMACIÓN DE SARRO Y LOS 

BAJOS LA CARIES DENTAL) Y LA CANTIDAD Y LA CALIDAD DE HICROFLORA R_g 

SIDENTE. OTROS FACTORES IHPORTANTES SON LA PROXIMIDAD DE LA PLACA 

A LAS ABERTURAS DE GLANDULAS SALIVALES Y LAS VARIACIONES EN LA VELQ. 

CIDAD DEL FLUJO SALIVAL TANTO EN REPOSO COMO EN ACTIVIDAD. ESTO -

EXPLICA EN PARTE, POR QUÉ UN PACIENTE PUEDE TENER UNA ZONA DE ACUHJ! 

LACIÓN DE PLACA EN UN DIENTE QUE ESTÁ PRODUCIENDO ACTIVAHENTE CA--­

RIES DENTAL, MIENTRAS QUE UNA ZONA ADYACENTE DE LA PLACA PUEDE ES--

TAR PRODUCIENDO TÁRTARO. ESTA ES UNA SITUACIOÑ QUE VALE LA PENA -

DESTACAR, CUANDO SE CONSIDERA QUE LA PRODUCCIÓN DE CARIES COMPRENDE 

UN PROCESO DE DESMINERALIZACIÓN T QUE ES LA ANTÍTESIS DE FORHACIÓN­

DE SARRO, QUE ES UN PROCESO DE MINERALIZACIÓN. 

B) SALIVA Y CARIES DENTAL. 

LA SALIVA ES UN LÍQUIDO INCOLORO, VISCOSO, INODORO E IRIDIS--· 

CENTE (PROPIEDAD DE REFLEJAR LA LUZ DEBIDO A RESTOS DE CÉLULAS EPI­

TELIALES Y DE DESCAHACIÓN DEL EPITELIO BUCAL), ESTÍCOMPUESTA DE --

99.3% DE AGUA Y 0.7% DE SO.LIDOS. 

LAS GLÁNDULAS SALIVALES SE DIVIDEN EN MAYORES Y MENORES, LAS -

MAYORES SON: LAS PARÓTIDAS SUBMAXILARES Y SUBLINGUALES. 

CONSTA DE DOS TIPOS DE SECRECIÓN. 

LA SALIVA 

1.- UNA FRACCIÓN SEROSA QUE CONTIENE PTIALINA (UNA AHILASA ALFA), -

QUE CONTRIBUYE A LA DIGESTIOÑ DE ALHIDONES, Y 

2.- UNA FRACCIÓN MUCOSA QUE SE ENCARGA DE LA LUBRICACIÓN. EL PU-
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DE LA SALIVA SE ENCUENTRA ENTRE 6.0 Y 7.0, MARGE!l QUE PERMITE AC--

CIOÑ ÓPTIMA DE LA PTIALINA, LA $.\LIVA CONTIENE UNA CANTIDAD PAR-

TICULARHENTE ELEVADA DE POTASIO Yo EH CIERTAS CONDICIONES TAHBIEN­

DE IONES DE BICARBONATO, 

POR OTRA PARTE, LAS CONCENTRACIOtlES DE SODIO Y DE CLORURO 

SON CONSIDERABLEMENTE MENORES EH LA SALIVA QUE EL PLASHA. LA SA-

LIVA DESEMPEÑA UH PAPEL EXTRAORDIHARIAHEHTE IMPORTANTE PARA COHSE.B. 

VAR SANOS LOS TEJIDOS DE LA BOCA, ESTA PRESENTA BACTERIAS PATOéE-­

NAS, QUE PUEDEN DESTRUIR FACILHENTE LOS TEJIDOS Y ORIGlllAR CARIES-

DENTAL. LA SALIVA AYUDA A EVITAR LOS PROCESOS DESTRUCTORES DE D.! 

VERSAS FORMAS. EN PRIMER LUGAR. EL FLUJO SALIVAL AYUDA A LIMPIAR 

Y ALEJAR HECANICAHENTE LAS BACTERIAS PATÓGENAS, Ell SEGUNDO LU---

GAR, LA SALIVA TAHBIEH CONTIENE VARIOS FACTORES QUE EN REALIDAD -­

DESTRUYEN BACTERIAS, ES DECIR, LA SALIVA TIENE UH PODER BACTERIOS­

TÁTICO CON DOS FUNCIONES PRINCIPALES; UNA CONSISTE EN ELIMINAR LOS 

RESTOS ALIMENTICIOS DESPUES DE LA INGESTIÓN DE ALIMENTOS Y LA OTRA 

POR MEDIO DE LAS GLÁNDULAS SALIVALES ELIMINA ALGUNOS PRODUCTOS FI­

NALES DEL METABOLISMO BASAL DE DIFERENTES GRUPOS ALIMENTICIOS. 

OTRO ES UNA ENZIMA QUE ATACA LAS BACTERIAS O QUE AYUDA AL 

IOH DE TIOCIONATO PARA PENETRAR EN LAS BACTERIAS DONDE A SU VEZ SE 

VUELVE BACTERICIDA. BASÁNDOSE EH ESTO, ES CONCEBIBLE SUPONER QUE 

LAS PROPIEDADES FÍSICAS O QUÍMICAS DE LA SALIVA, INFLUYEN EN LA --

SUSCEPTIBILIDAD A LA CARIES DENTAL. LAS PERSONAS QUE TIENEN UNA-

PRODUCCIÓN SALIVAL DEFICIENTE. MENOR QUE EL PROMEDIO DIARIO (1 A -

l • .S111l. EN 24 HORAS), DESARROLLAN MAYOR NÚHERO DE LESIONES CARIOSAS 

SE HA NOTADO EN ESTUDIOS CON HUMANOS UNA MAYOR INCIDENCIA DE CA---
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RIES, QUE COHPRENDE TANTO LA CANTIDAD COHO LA GRAVEDAD DE LA LESIÓll 

EN PACIENTES QUE TUVIERON AUSENCIA CONGÉNITA DE GLÁNDULAS SALIVALES 

O UNA MENOR SALIVACIÓN COMO SÍNTOHA DE UNA EllFERHEDAD DE HIKULICZ,­

UN SINDROME DE SOGERN, O EL USO PROLONGADO DE DROGAS. LA HUMEDAD -

QUE PROPORCIONA LA SALIVA AL MEDIO DUCAL, MANTIENE A LAS MUCOSAS EN 

ESTADO SALUDABLE, SI ESTA MUCOSA SE SECA LA EtlCÍA SE EDEMA.TIZA. 

LA SALIVA ES UN MAGNIFICO BUFFER, EN CONTRA DE LA PRODUCCIÓN DE ÁC1. 

DOS, CON LO QUE DISMINUYE EL POTENCIAL CARIOGÉNICO. 

C) HALA HIGIENE BUCAL. 

ESTE ES OTRO FACTOR PREDISPONENTE, CUANTO MAYOR ES LA FALTA-

DE HIGIENE DUCAL, ES MAYOR EL HÚMERO DE CARIES. CUANDO SE HACEN -

EIÁHEHES DENTALES, ANTES Y DESPUES DE LA INGESTIÓ!I, SE VE QUE ALGU­

NAS BOCAS ESTÁN ABSOLUTAMENTE LIMPIAS DESPUES DE LA COHIDA, HIEN--­

TRAS QUE EN OTRAS HAY ACUMULACIÓN DE RESIDUOS EN LAS SUPERFICIES DE 

LOS DIENTES Y SE FORMA UNA PELÍCULA O PLACA. 

BRODSIY, QUE HIZO UNA INVESTIGACIÓN EXTENSA DE LOS FACTORES -­

ETIOLÓGICOS EN LA CARIES DENTAL, ENCONTRÓ QUE LA HIGIENE BUCAL POR­

SI SOLA NO ES FACTOR DEFINITIVO COMO LA CAUSA O PARA LA PREVENCIÓN­

DE LA CARIES DENTAL, PERO PUEDE SER UN FACTOR COADYUVANTE DE OTRAS­

CONDICIONES. 
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CAPÍTULO IV 

PREVENCIÓN DE CARIES. 

A) TÉCNICAS DE CEPILLADO. 

PARA LIMPIARSE LOS DIENTES SE HA SUGERIDO UNA IMPORTANTE CANTI-

DAD DE DISTINTAS TÉCNICAS DE CEPILLADO Y CADA UNA HA SIDO PROPUEST~-­

POR SUS VENTAJAS. AUNQUE ESTAS SUPUESTAS VENTAJAS, RARA VEZ HAN SIDO 

OBSERVADAS EN INVESTIGACIONES CLiNICAS CONTROLADAS. 

LA FALLA DE UNA EVIDENCIA QUE INDIQUE UNA SUPERIORIDAD CONSTAN­

TE DE ALGUNOS MÉTODOS DE CEPILLADO, EN PARTICULAR NO PERHITE LA RECQ. 

HENDACIÓN DE UNA TÉCNICA ESPECIAL HÁS QUE EL MÉTODO. EL PUNTO MÁS-

IMPORTANTE ES LA MINUCIOSIDAD DEL CEPILLADO, SI SE REALIZA CON SUFI­

CIENTE CUIDADO. LA MAYORÍA DE LOS MÉTODOS DE CEPILLADO COHUNHENTE­

USADOS0 LOGRAN LOS RESULTADOS QUE SE DESEAN. 

EN ALGUNOS CASOS ES NECESARIO RECOMENDAR TÉCNICAS ESPECIALES D_g 

BIDO A PROBLEMAS DE ALINEACIÓN DENTARIA, DIENTES AUSENTES, NIVEL DE­

INTELIGENCIA, COOPERACIÓN Y DESTREZA MANUAL, EN ALGUNOS CASOS, ESTA:_ 

INDICADA LA COMBINACIÓN DE MÁS DE UN MÉTODO, POR EJEMPLO, CUANDO UN­

DIENTE ESTÁ EN HALA POSICIÓN LINGUAL Y EL VECINO HA CERRADO PARCIAL­

MENTE EL ESPACIO EN EL ARCO, PUEDE SER NECESARIO USAR SOLO LA PUNTA­

DEL CEPILLO, TAHBIEN EN PROBLEMAS DE ALINEACIÓN DENTARIA, DIENTES AJ! 

SENTES, NIVEL DE INTELIGENCIA, COOPERACIÓN Y DESTREZA MANUAL DE LOS­

PACIENTES. 
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TECNICAS DE ROTACIÓN. 

AL UTILIZAR ESTA TÉCNICA, LAS CERDAS DEL CEPILLO SE COLOCAN CD! 

TRA LA SUPERFICIE DE LOS DIENTES, LO HÁS ARRIBA POSIBLE PARA LOS SU­

PERIORES Y LO HÁS ABAJO PARA LOS INFERIORES, CON SUS COSTADOS APOYA­

DOS CONTRA LA ENCÍA Y CON SUFICIENTE PRESIÓN COHO PARA PROVOCAR UN -

MODERADO BLANQUEAMIENTO GINGIVAL. EL CEPILLO SE HACE ROTAR LENTA--

HENTE PARA ABAJO PARA EL ARCO SUPERIOR Y HACIA ARRIDA PARA EL ARCO -

INFERIOR, DE HAHERA QUE LOS COSTADOS DE LAS CERDAS, CEPILLEN TANTO -

LA ENCÍA COMO LOS DIENTES, MIENTRAS QUE LA PARTE POSTERIOR DE LA CA­

BEZA DEL CEPILLO SE DESPLAZA EN UN HOVIHIEHTO ARQUEADO A HEDIDA QUE­

LAS CERDAS PASAN SOBRE LA CORONA CLÍNICA, ESTAN CASÍ EN ÁNGULO RECTO 

CON LA SUPERFICIE DEL ESMALTE. ESTA ACCIOÑ SE REPITE 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 HOVIHIENTO DE FROTACIOÑ ANTERO-POST~ 

RIOR. 

ERRORES COMUNES. 

LA UBICACIÓN DE LOS CANINOS EH LOS ANGULOS DEL ARCO DENTARIO DA 

COMO RESULTADO UNA TENDENCIA A PASARLOS DE LARGO SIN CEPILLARLOS, 

EL CEPILLADO INCORRECTO DE LAS CARAS LINGUALES DE LOS DIENTES SUPE-­

RlORES E INFERIORES, ES TAHBIEN UH ERROR HUY COHUff QUE SE DEBE AL PQ 

SICIONAHlENTO INADECUADO DEL CEPILLO DE DIENTES. 

TECNICA DE BASS. 

PARA LOS PACIENTES CON INFLAMACIÓN CINGIVAL Y SURCOS PERIODONT,! 

LES PROFUNDOS (BOLSAS), SE RECOMIENDA LA TÉCNICA DE BASS (CEPILLADO-
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INTRACERVICULAR), CON ESTA TÉCNICA, SE COLOCA EL CEPILLO DE MANERA 

TAL QUE LAS CERDAS ESTÉN EN UN ÁNGULO DE 45º CON RESPECTO A LA SUPE! 

FICIE DEL ESMALTE Y SE LAS FUERZA A LAS ZONAS INTERPROXIMALES Y AL -

SURCO GINGIVAL. SE HUEVE ENTONCES EL CEPILLO CON MOVIMIENTOS VIBR~ 

TORIOS ANTEROPOSTERIORES DE 10 A 15 SEGUNDOS PARA CADA ZONA DE LA --

BOCA. PARA l.AS CARAS VESTIBULARES DE TODOS LOS DIENTES Y LAS LIN--

CUALES DE LOS PREMOLARES Y MOLARES, EL MANGO DEL CEPILLO DEBE MANTE-

NERSE HORIZONTAL Y PARAl.ELO AL ARCO DEt/T,\L. PARA LAS CARAS LINGUA-

LES DE LOS INCISIVOS SUPERIORES E INFERIORES, SE SOSTIENE VERTICAl.-­

HENTE El, CEPILLO Y SE INSERTAN !,AS CERDAS DE UN EXTREMO DE LA CABEZA 

DEL CEPILLO DE DIENTES EN El. ESPACIO CREVICULAR, EN AMBOS CASOS, ---

LOS MOVIMIENTOS VIBRATORIOS SON ANTEROPOSTERIORES, LAS CARAS OCLU-

SALES SE CEPILLArl POR MEDIO DE MOVIHIENTOS DE FROTAMIENTO HACIA ADE­

LANTE Y ATRÁS, COMO SE INDICÓ PARA LA TÉCNICA DE ROTACIÓN, 

MÉTODO COMBINADO. 

EN LOS PACIENTES CON ACUMULACIÓN DE PLACA EXCESIVA E INFLAHA--­

CIÓN GINGIVAL, PUEDE RESULTAR BENEFICIOSA UNA COMBINACIÓN DE AHBOS -

MÉTODOS. PARA ÉSTE MÉTODO COMBINADO HAY QUE DECIR AL PACIENTE QUE­

REALICE VARIOS MOVIMIENTOS USANDO LA TÉCNICA DE BASS Y LUEGO QUE --­

BARRA LAS ENCÍAS Y LOS DIENTES EMPLEANDO EL MÉTODO ROTACIONAL ANTES-

DE PASAR A LA ZONA SIGUIENTE. NUEVAMENTE SE CE.PILLAN LAS CARAS 

OCLUSALES UTILIZANDO HOVIMIEHTOS DE ROTACIÓN ANTEROPOSTERIOR. 

LOS OBJETIVOS PRINCIPALES DEL CEPILLADO DENTARIO SON; REMOVER -

LA PLACA DENTAL ALREDEDOR Y SI ES POSIBLE, DE ENTRE TODOS LOS DIEN-­

TES Y TAMBIÉN DEL SURCO GIHGIVAL, CON LA MÍNIMA CANTIDAD DE DARO A -
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LOS DIENTES Y A SUS ESTRUCTURAS VECINAS. 

STILLMAN. 

EL CEPILLO SE COLOCA DE MODO QUE LAS PUNTAS DE LAS CERDAS QUE-­

DEN PARTE SODRE LA ENCÍA Y PARTE SODRE LA PORCIÓN CERVICAL DE LOS --

DIENTES. DEDEN SER OBLICUAS AL EJE MAYOR DEL DIENTE Y ORIENTADAS -

EN SENTIDO APICAL, EJERCIENDO PRESIÓN LENTAMENTE CONTRA EL MARGEN-

GlNGIVAL HASTA PRODUCIR ISQUEMIA, 

SE SEPARA EL CEPILLO PARA PERMITIR QUE I.A SANGRE VUELVA A LA E!;! 

CÍA, SE REPITE VARIAS VECES Y SE IMPRIME AL CEPILLO UN MOVIMIENTO RQ 

TATORIO SUAVE. 

LAS SUPERFICIES OCLUSALES SE LIMPIAN COLOCANDO J.AS CERDAS PER-­

PENDICULARES AL PLANO OCLUSAL Y PENETRANDO EN PROFUNDIDADES DE SUR~­

COS Y-ESPACIOS INTERPROXIHALES. 

STILLMAN MODIFICADA. 

ES UNA ACCIÓN VIBRATORIA GING~VAL COMBINADA DE LAS CERDAS CON -

EL MOVIMIENTO DEL CEPILLO EN SENTIDO DEL EJE MAYOR DEL DIENTE, 

EL CEPILLO SE COLOCA EN LA ENCÍA INSERTADA CORONARIAMENTE A LA­

UNIÓN MUCOGINGIVAL CON LAS CERDAS DIRIGIDAS HACIA AFUERA DE LA CORO­

NA Y SE ACTIVA CON HOVIHJENTOS DE FROTAMIENTO EN LA ENCÍA INSERTADA­

EN EL MARGEN GINGIVAL Y LA SUPERFICIE. DENTARIA, SE GIRA EL MANGO HA­

CIA LA CORONA Y SE VIBRA HESIODISTALHENTE MIENTRAS SE HUEVE EL CE--­

PILLO, 
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B) CONTROL DE LA PLACA DENTOilACTERIANA. 

MÉTODOS 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. 

l.- CEPILLO DENTAL 

REQUISITOS QUE DEBE CUHPLIP.: 

- ALCANZAR TODAS, LAS SUPERFICIES DENTARIAS. 

- DEBE DE TENER DE 3 A 4 HILERAS DE FIBRAS SINTEÍ'ICAS, 

CADA UNA CON EXTREMOS LIBRES REDONDEADOS. 

- ADAPTAR EL CEPILLO A LAS NECESIDADES INDIVIDUALES DE CADA 

PACIENTE, 

2.- AGENTES REVELADORES DE LA PLACA DENTODACTERIANA. 

COLORANTES DE LA PLACA: COMO RESULTA DIFÍCIL VER LA PLACA. SE 

APLICAN COLORANTES PARA HACERLA HÁS VISIBLE. ESTOS LA PIGMENTAN Y­

PONEN EN HANIFIESTO LAS SUPERFICIES DONDE SE ENCUENTRAN COHO: 

- MARGENES IRREGULARES DE OBTURACIONES. 

- MUCOSA DE LABIOS, CARRILLOS, LENGUA Y PISO DE LA BOCA, 

COMPOSICIÓN: SOLUCIONES DE FUCSINA BÁSICA, PARDO DE BISHARK Y ERI­

TROSINA. 
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3.- DENTRÍFICOS Y ENJUAGUES. 

EL DENTRÍFICO SE USA PORQUE CONTIENE ABRASIVOS HUI. FINOS Y DE­

TERGENTES HF.ZCLADOS CON UN EDULCOLORANTE. 

EL DETERGENTE ELIMINA O DISMINUYE LA TENSIOÑ SUPERFICIAL, 

EL ABRASIVO A TUDA A PULIR LOS DIENTES Y A HOVI L[Z,\R LOS RESI-­

DUOS ALIMENTICIOS. 

EL EDULCOLORANTE HACE MÁS PLACENTERO EL CEPILL .. '\DO, DEJANDO UNA 

SENSACIÓN FRESCA EN LA BOCA. 

4.- SEDA DENTAL, 

EXISTEN DOS TIPOS DE SEDA DENTAL: REDONDO Y APLANADO, ENCERA-­

DOS Y DESEl/CERADOS. 

TECNICA: 

SE CORTA UN TRAMO DE SEDA DENTAL DE 30 A 40cm, DE LONGITUD, -

CADA EXTREMO SE ENROLLA ALREDEDOR DEL DEDO MEDIO DE CADA HANO, DE­

HODO QUE LA MAYOR PARTE DE ESTA QUEDE SOBRE UNO DE F.LJ.OS Y SOLO UN 

POCO SOBRE EL OTRO. PARA CONTROLAR LOS HOVIUIENTOS DE LA SEDA 

DENTAL Y NO LESIONAR LOS TEJIDOS GINGIVALES, LA LONCI'l'UD DE SEDA -

DENTAL LIBRE NO DEBE SER HAYOR DE 9 A l lcms., PARA LI:MPIAR LOS --­

DIENTES INFERIORES, LA SEDA DENTAL SE GUIA CON LOS ÍNDICES. LA -

INTRODUCCIÓN DE LA SEDA DENTAL ENTRE LOS DOS INCISIV~S SERA APLI-­

CÁNDOLA FIRMEMENTE, HASTA LLEGAR A LA ADllERENCIA EPJiELIAL SIN LA.§. 

TIMAR LA PAPILA GINGIVAL. 
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LOS DEDOS ÍNDICES Y PULGARES, SERÁll LOS QUE GUÍEN EL llIL0 0 DE­

PENDIENDO DE LA SUPERFICIE POR LIMPIAR. 

S.- COADYUVANTES DE LA LIMPIEZA. 

EXISTEN VARIOS MATERIALES QUE PUEDEN AYUDAR A LA LIMPIEZA BU-­

CAL ADEMÁS DE LOS MENCIONADOS COMO SON: 

- MONDADIENTES DE MADERA. 

- TIRAS DE GOHA. 

- ESTIMULADOR DE CAUCHO. 

- LIHPIAPIPAS. 

- CEPILLO ELECTRICO E IRRIGADOR DE AGUA A PRESIÓN. (WATTER-PICK). 

MONDADIENTES DE MADERA. 

DEBEN SER DE FORHA FISIOLÓGICA. O SEA QUE LIMPIEN Y NO LASTI-­

HEN, DEBE SER TRIANGULAR Y LA BASE DEL TRIANGULO ES LA QUE ESTA EN­

CONTACTO CON LA ENCÍA, SE HACE PALANCA CON LA MANO EN LA BARBA O EN 

LOS HISHOS DIENTES Y SE LIMPIAN HACIENDO "PALANCA", AL HISHO TIEMPO 

LA BASE DEL TRIANGULO DA MASAJE A LA ENCIÁ, PUEDEN HACERSE DE S A -

10 HOVIHIERTOS. 

TIRAS DE GOHA. 

SON HUY UTILES CUANDO HAY DIASTEHAS. SE USAN TIRAS DE CASA -

DE UNA PULGADA, CORTADAS EH PORCIONES DE 15cm. DE LONGITUD Y DOBLA-

DAS EN EL CENTRO. EL DOBLÉZ SE COLOCA CONTRA LA ENCÍA Y LA GASA -

SE ELEVA HACIA LA ENCÍA, INCLUSO HÁS ALLÁ DEL MARGEN GINGIYAL. E.,é 

TAS REGIONES SE LIMPIAN MOVIENDO LA GASA HACIA ADELANTE Y HACIA 

ATRÁS. 
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ESTIMULADOR DE CAUCHO. 

SE UTILIZA EN LAS REGIONES EN QUE SE HAN PRACTICADO GINGIVECTQ 

HÍAS Y ALGÚN PROCEDIMIENTO QUIRÚRGICO O EN LAS REGIONES QUE llAtl SI­

DO DESTRUIDAS POR ENFERMEDAD, COMO EN EL CASO DE LA GINGIVITIS NE-­

CROSANTE ULCEROSA. 

SE DEBE EMPLEAR POR LO HENOS UNA VEZ AL DÍA. LA PUNTA DEL E.§. 

TIHULADOR SE COLOCA INTERDENTALHENTE Y CON LIGERA INCLINACIOÑ HACIA 

LA CARA OCLUSAL, SE LE DA UN MOVIMIENTO DE ROTACIÓN, EJERCIEllDO PR! 

SIÓN SOBRE LA ENCÍ•A. 

LIHPIAPIPAS. 

ASEAN BIEN ZONAS INTERPROXIHALES INACCESIBLES, BIFURCACIONES Y 

TRIFURCACIONES EXPUESTAS. 

ELLOS. 

CEPILLO ELÉCTRICO. 

SE INTRODUCE CON CUIDADO Y SE TIRA DE -

HAT HUCHOS TIPOS DE CEPILLOS ELÉCTRICOS, ALGUNOS CON MOVIMIEN­

TOS EN ARCO o EN ACCIÓN RECÍPROCA HACIA ATRÁS y ADELANTE. o UNA co11 

BIKACIOÑ DE AMBOS, O DI MOVIMIENTO ELÍPTICO MODIFICADO. EL HEJOR­

RESULTADO SE OBTIENE SI SE INSTRUYE AL PACIENTE EN SU USO. COMO -

REGLA LOS PACIENTES PUEDEN DESARROLLAR LA CAPACIDAD DE USAR UH CE-­

PILLO DE DIENTES, LO HACEN IGUALMENTE BIEN CON UN CEPILLO MANUAL 0-

ELÉCTRICO. 

LOS CEPILLOS ELÉCTRICOS SON MÁS EFICACES PARA INDIVIDUOS IMPE­

DIDOS Y PARA LA LIMPIEZA ALREDEDOR DE APARATOS DE ORTODONCIA. PR.Q. 
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DUCEN MENOR ABRASIÓN DE LA SUBSTANCIA DENTARIA Y MATERIALES DE RES_: 

TAURACIÓN QUE EL CEPILLO MANUAL EN DIRECCIÓN VERTICAL Y NO HORIZON­

TAL. 

ENFOQUES PARA LA PREVENCIÓN DE CARIES. 

A) MÉTODOS PARA AUMENTAR LA RESISTEllCIA DE LOS DIENTES. 

ADHINISTRACIÓN DE FLÚOR. 

l.- VÍA EXOÓENA.- EL FLÚOR SE COHBINA CON LA PORCIÓN INORGÁNICA DE­

ESHALTE HACIENDOLO HENOS SOLUBLE A LOS Aé1oos. 

2.- VIA ENDÓGENA.- EL FLÚOR BENEFICIA A LOS DIENTES EN DESARROLLO. 

B) MÉTODOS PARA REDUCIR LA FLORA BACTERIANA Y SU METABOLISMO. 

l.- CONTROL PERSOHAL DE PLACA BACTERIANA. POR MEDIO DE ESTE HE---

TODO, SE PRODUCE LA DESORGANIZACIÓN Y RUPTURA DE LAS COLONIAS QUE -

FORMAN LA PLACA BACTERIANA, ESTO SE LLEVA A CABO DASICAHENTE CON EL 

CEPILLADO O EL USO DE LA SEDA DENTAL, ESTO ES PRACTICADO POR EL PA­

CIENTE, AL CUAL SE LE DEBE INSTRUIR Y PARA ELLO SE REQUIERE DE VA-­

RIAS SESIONES. 

PRIMERA SESIOÑ.- EL PRIMER PASO CONSISTE EN DEFINIR LA PLACA BACTE­

RIANA, EXPLICARLE AL PACIENTE POR MEDIO DE LA UTILIZACIOÑ DE LA PA2 

TILLA O SOLUCIÓN 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 HAS FRECUENTEMENTE. EL SIGUIENTE 

PASO CONSISTE EN DEMOSTRAR AL PACIENTE QUE LA PLACA ESTA, COMPUESTA-
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POR COLONIAS DE BACTERIAS, ESTO SE HACE CON EL MICROSCOPIO DE FASE, 

A CONTINUACIÓN SE LE EXPLICA AL PACIENTE LOS EFECTOS NOCIVOS DE LA­

PLACA POR MEDIO DE FOTOS, (CARIES, INFLAMACIÓN GIHGIVAL) EN SU 

BOCA. SE LE SUMINISTRA UH CEPILLO Y SE LE DICE QUE ELIMINE TODOS-

LOS RESIDUOS COLOREADOS, SE LE DAN TABLETAS REVELADORAS Y QUE PRAC­

TIQUE EN SU CASA, LA DURACIÓN DE LA SESIÓN SERÁ DE 30 A 45 MINUTOS, 

SEGUNDA SESIÓN.- SE EFECTÚA DE 2 A 5 DÍAS DESPUÉS DE LA PRIMERA, SE 

LE PROPORCIONA UH CEPILLO AL PACIENTE Y SE LE PIDE QUE SE CEPILLE -

COHO LO HA VENIDO HACIENDO ULTIHAHEHTE, DESPUES SE LE PIDE QUE SE -

ENJUAGUE CON SOLUCIÓN REVELADORA Y SI EL PACIENTE HA ELIMINADO TODA 

LA PLACA, LA ENSEÑANZA TERHIHA, SI NO SUCEDE ESTO SE LE INDICA EH -

DONDE EXISTE PLACA E INCLUSO SE LE GUÍAN LAS MANOS. UNA VEZ VERI-

PICADO EL CEPILLADO SE PROCEDE AL USO DE LA SEDA DENTAL, LA SESIOÑ­

DURA DE 30 A 45 MINUTOS. 

TERCERA A QUINTA SESIOÑ.- SE VERIFICA EL PROGRESO, SE LE PREGUNTA -

AL PACIE"TE QUE PROBLEMAS TIENE, SE CORRIGEN LOS ERRORES QUE TENGA. 

EH RESUMEN: 

PRIMERA SESIOÑ, 

1.- DEFINICIÓN DE LA PLACA. 

2.- DEMOSTRACIÓN AL PACIENTE DE QUE TIENE PLACA, 

3.- DEMOSTRACIÓN DE QUE LA PLACA ESTÁ COMPUESTA POR GÉRMENES. 

4.- COHENTARIOS SOBRE LOS EFECTOS DE LA PRESENCIA DE PLACA Y HECES! 

DAD DE REMOVERLA, 

5.- DEHOSTRACIÓN DE QUE EL PACIENTE PUEDE HACERLO. 

6.- ESTIMULACIÓN A HACERLO Y PRACTICAR EN EL HOGAR. 
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SEGUNDA SESIÓN. 

1.- PREGUNTAR AL PACIENTE COHO LE FUÉ. 

2.- VERIFICAR EL PROGRESO ALCANZADO, ESTIHULACIÓN PSICOLÓGICA. 

CORRECCIÓN DE PROBLEHAS DEL CEPILLADO. INDICACIONES DE PRACTi 

CAR HÁS. 

3 0 - INTRODUCCIÓN Y DEMOSTRACIÓN DEL USO DE LA SEDA DENTAL. 

4.- INICIACIÓN DEL PACIENTE. ESTIHULACIÓN A USARLA EN EL HOGAR. 

TERCERA Y CUARTA SESIÓN. 

1 0 - PREGUNTAR AL PACIENTE COMO LE FUÉ. 

2.- VERIFICACIÓN DE CEPILLADO, INTRODUCCIÓN DE TECNICA, SI ES NECE-

SARIO. ESTIHULACIÓN PSICOLÓGICA E INDICACIONES QUE SE DEBAN -

SEGUIR PRACTICANDO EN EL HOGAR. 

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

QUINTA SESIÓN. 

1.- ANALÍSIS Y SOLUCIÓN DE PROBLEMAS INDIVIDUALES. 

2 0 - LLAMAR AL ODONTÓLOGO PARA VERIFICAR EL CONTROL LOGRADO. PROVEER 

ESTIMULO PSICOLÓGICO Y DECIDIR SOBRE LA CONTINUACIÓN DEL TRATA-­

MIENTO DENTAL. 

3.- AUXILIARES DEL CEPILLADO. LA UTILIZACIÓN DEL CEPILLADO NO ES -

SUFICIENTE PARA LA ELIMINACIÓN DE LA PLACA DEBIDO A LA FORMA DE-

LOS DIENTES, POSICIÓN, TAMAÑO, ETC. 

AUIILIARES COMO SON: 

- PALILLO DE DIENTES. 

POR LO QUE SE REQUIERE DE-
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- SEDA DENTAL. 

- CEPILLO ELÉCTRICO, 

- CEPILLOS INTERPROXIMALES. 

- IRRIGADORES DENTALES. 

- PUNTAS DE GOMA. 

- LIMPIADORES DE PRÓTESIS DENTALES. 

- ENJUAGADORES BUCALES. 

3.- CEPILLADO.- EL PRIMER PASO ES LA ELECCION DE UN CEPILLO DE ACUE.B, 

DO A LOS REQUERIMIENTOS DE CADA PACIENTE EN PARTICULAR. EL SEGUNDO 

PASO, ELECCIÓN DE LA TÉCNICA DE ACUERDO A LAS NECESIDADES DE CADA P~ 

CIENTE O COMBINACIÓN DE TÉCNICAS. 

C) FLUORUROS, 

A) PROPIEDADES FÍSICAS DEL FLÚOR. 

EL FLÚOR, ELEMENTO DE LA FAMILIA DE LOS HALÓGENOS, SE ENCUENTRA 

EN LA NATURALEZA ACOHPAílADO SlEMPRE DE OTROS ELEMENTOS FORMANDO SA-­

LES, EL ION FLÚOR TIENE NÚMERO ATÓMICO DE 9, PESO ATÓMICO DE 19 Y V~ 

LENCIA DE l, OCUPA EL DÉCIMO TERCER LUGAR ENTRE LOS ELEMENTOS SEGÚN­

SU ABUNDANCIA EN LA NATURALEZA. 

B) MECANISMO DE ACCIÓN DE LOS FLUORUROS. 

EL MEDIO MICROBIOLÓGICO DEL rROCESO CARIOSO SE PUEDE AFECTAR ~ 

CON DOSIS ALTAS Y BAJAS DE FLUORURO. 

UNA DOSIS ALTA ES EL GEL FLUORURO USADO POR LOS DENTISTAS EH EL 

CONSULTORIO DENTAL, QUE ES DE 12,000 PARTES POR MILLÓN P.P.M. A 
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ESTE NIVEL DE FLUORURO SUPRIHE EL NIVEL DE CRECIMIENTO DE LAS BACT.§. 

RIAS EN EL DIENTE. POR OTRO LADO, DOSIS BAJAS DE FLUORURO SE EN--

CUENTRAN EN PASTAS DENTALES Y ENJUAGUES BUCALES. EN PASTAS DENTA-

LES ES DE 1 0 000 P.P.M.: EN ENJUAGUES 250 P.P.M.; AUNQUE CON ESTAS -

DOSIS BAJAS NO SE SUPRIME EL CRECIHIENTO DEL STREPTOCOCO HUTANS, NI 

TAHPOCO DEL LACTOBACYLOS, QUE SON MICROORGANISMOS QUE COLONIZAN LOS 

DIENTES Y JUEGAN UN PAPEL DECISIVO EN EL DESARROLLO DE LA CARIES. 

LA CONCENTRACIÓN DEL FLUORURO INFLUYE EN DOS FUNCIONES: 

1.- INHIBE EL CRECIMIENTO DE ENZIMAS ESPECÍFICAS. 

2 .- INHIBE PROCESOS ENZIMÁTICOS. 

SE HA DEMOSTRADO QUE DOSIS BAJAS DE FLUORURO REPORTAN UNA RE--

DUCCIÓN SIGNIFICATIVA BN EL PU DE LA PLACA. ESTO SE DEBE AL HECHO 

DE QUE POCOS ÁCIDOS SON PRODUCIDOS POR LAS BACTERIAS EN ESE MOMENTO 

EXISTE UN EFECTO ANTI-ENZIMÁTICO, ANTI-METABÓLICO, NO SE MATA A LA­

BACTERIA, SINO QUE SE DEMORA SU CRECIMIENTO. 

DOSIS DE 190 P.P.H,; DE FLUORURO BAJA EL PU DE LA PLACA Y EXI~ 

TE UN EFECTO ANTI-METABÓLICO. 

C) EFECTOS DE LOS FLUORUROS EN LOS MICROBIOS. 

LA SUPERFICIE DEL ESMALTE ESTÁ CUBIERTA POR UNA PELÍCULA LLA-­

HADA CUTÍCULA DE NASHMITH, ALGUNAS ESPECIES DE LA CAVIDAD ORAL SE--

ADHIEREN A LA CUTÍCULA. ESTO SE DEBE A UNA ABSORCIÓN SELECTIVA, -

QUIZA POR PUENTES DE CALCIO QUE OTRAS BACTERIAS SE ADHIEREN A LAS -

TA EXISTENTES, QUIZA POR LA FORMACIÓN DE CIERTOS POLISACÁRIDOS TA--

LES COMO DEXTRÁN, SE ADHIEREN POR COHESION. ASÍ ES COMO SE FORHA-
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EL PROCESO CARIOSO: EXISTE UN HETADOLISHO DACTERIAL DE CARDOllIDRA-­

TOS FER~ENTADOS QUE PRODUCEN ÁCIDOS, QUE A SU VEZ INICIAN LA DESCA!: 

CIFICACIÓN DEL ESMALTE. 

SE CREE QUE LA PRIMERA BACTERIA QUE SE ADHIERE A LA CUTÍCULA -

ES EL STREPTOCOCO HUTANS 0 LUEGO LO HACEN llASTA 18 A 20 CATEGOR(AS -

DIFERENTES, 

UNA PERSONA CON DENTADURA SANA y CUYO ESTADO BIOLOéICO SEA DE­

PERFECTO EQUILIBRIO PUEDE CAUSAR UN CAHBIO DRASTICO DE DIRECCIOÑ EN 

EL ESTADO DE SU DENTADURA, POR EJEHPLO, SE CONSUMEN GRANDES CANT,! 

DADES DE CARBOlllDRATOS REFINADOS, Y SE CREA UN CLIHA ACIDÚRICO QUE­

LO CONDUCE A LA FORMACIÓN DE CARIES. 

EL PROCESO CARIOSO ES UNA SUCESIÓN DE BACTERIAS ADllERIDAS A --

LOS DIENTES, LOS ORGANISMOS PIONEROS INICIALMENTE SE ADHIEREN ---

PERO PUEDEN SER ELIMINADOS (CEPILLADO DENTAL), OTROS HICROORGANIS-­

HOS0 DESPUES DE LA COLONIZACIÓN INICIAL, FORMAN UN POLÍMERO LLAHADO 

GLUCAN QUE ES SINTETIZADO POR UNA ENZIMA, LA GLUCOSYLTRANSFERASA, -

QUE ES DEPENDIENTE DE LA SACAROSA. ESTE GLUCAN FORMA UNA ADHEREN-

CIA IRREVERSIBLE QUE HACE QUE LOS HICROORGANISHOS O BACTERIAS NO -­

PUEDEN SER ELIMINADOS, LO QUE OCURRE CUANDO LA DIETA ES ALTA EN SA­

CAROSA Y FAVORECE LA COLONIZACIÓN DE BACTERIAS CARIOGÉNICAS, 

DE ELLAS, LA PREDOMINANTE ES EL LACTDBACYLO, CUYO CRECIHIENTO­

SE FAVORECE POR LA POCA ENTRADA DE SALIVA (ALCALINA) YA QUE SE -==.­
DESARROLLA EN UN MEDIO ÁCIDO. 

EL STREPTOCOCO MUTANS ES UN FUERTE PRODUCTOR DE ÁCIDO, AUllJJE-
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NO TANTO COHO EL LACTOBACILO. PERO EN TÉRMINOS DE VIRULENCIA, --

HAY QUE CONSIDERAR AL STREPTOCOCO HUTANS COMO EL MÁS PELIGROSO --­

PARA LA CARIES CORONAL O DE ESMALTE. 

ESTE NO ES EL HICROORGANISHO QUE MÁS ÍNDICE EN LA CARIES DE -

RAÍCES EN. PERSONAS DE EDAD, SINO QUE ESTUDIOS REALIZADOS El; ANIMA­

LES UBICAN AL ACTINOHYCES COMO EL PRINCIPAL RESPONSABLE. 

EL STREPTOCOCO MUTANS SE PUEDE DECIR, PREPARA O ACONDICIONA -

EL MEDIO ÁCIDO PARA QUE EL LACTOBACIJ.O PENETRE PROi-"UNDAMENTE EN LA 

DENTINA, ASÍ COMO DIVERSAS VARIEDADES DE BACTERIAS. 

D) INFLUENCIA DEL FLUORURO EN EL ESMALTE. 

APARENTEMENTE, EL ESMALTE ES UNA SUPERFICIE SUAVE, UNIFORHE,­

PERO CON EL MICROSCOPIO ELECTRÓNICO SE OBSERVA QUE ES UNA SUPERFI­

CIE PARECIDA A LA DE UNA ESPONJA CON FOSAS, FISURAS, HOYOS Y QUE-­

DRADURAS. 

EL ESMALTE DEL DIENTE, NO ESTÁ UECl\O ENTERAMENTE DE CRISTALES 

DE llIDROXIOPATITA, QUE ES UN MATERIAL POCO O NADA REACTt'iO, 

TAMBIÉN ES INCORRECTO DECIR QUE UNA VEZ QUE SE TRATA EL ESMA~ 

TE DEL FLUORURO, SE CONVIERTE EN FLUORAPATITA. 

CONVIERTE EN lllDROXlOPATITA FLUORUIDRATADA. 

EN REALIDAD SE---

TRES PASOS CONSTITUYEN LA REDUCCIÓN DE LA SOLUBILIDAD DEL ES­

MALTE: 

1.- DIFUSIÓN DE ÁCIDO ENTRE LOS CRISTALES DEL ESMALTE. 
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2.- DISOLUCIÓN DE ESTOS CRISTALES. 

3.- LIBERACIÓN DE CALCIO Y FOSFATO Y SU TRANSPORTE FUERA DEL ESMAb 

TE. 

SE PUEDE DECIR QUE EL ESHALTE SANO ADSORVE MÁS LENTAHESTE EL­

FLUORURO Y QUE EL ESMALTE CARIADO ES UN TEJIDO MINERALIZADO Y HÁS­

REACTIVO PARA LA DIFUSIÓN DEL FLUORURO. 

ESTA ES LA BASE DE LA REACCIÓN DINÁMICA EN LA QUE LA LESIOÑ -

EN EL ESMALTE ACTÚA COMO RESERVORIO DE FLUORURO. 

EL HECAHISHO DE ACCIÓN DE LAS CONCENTRACIONES ALTAS DE FLUO-­

RURO (SOLUCION T CEL), Y DE LAS CONCENTRACIONES BAJAS (ENJUAGUE, -

DENTRÍFICOS T AGUA FLUORADA), ES EL HISHO EN CUANTO A LA DISHINU-­

CIÓN DE LA SOLUBILIDAD DEL ESMALTE. 

POR OTRO LADO, EL FLUORURO ACTÚA EN EL ESMALTE POR Vl
1

A T0°PICA 

EN LA APLICACidN EN EL SITIO DE LA DISOLUCIÓN, Y POR VÍA SISTEHÁ-­

TICA CUANDO EL FLUORURO SE APLICA EH EL TEJIDO EN DESARROLLO. 

ESTO OCURRE CUANDO SE ESTÁN FORMANDO GRANDES CRISTALES DE ESMALTE; 

EL FLUDRURO ACTÚA LOCALMENTE, FACILITANDO EL PROCESO DINAHICO DE -

REHINERALIZACIÓN. 

ESTUDIOS HISTOLÓGICOS DEMUESTRAN QUE EN EL ESMALTE CARIADO, -

EL TEJIDO DE LA LESIDÑ ESTÁ BIEN DESHINERALIZADO. SIN EMBARGO, -

LA SUPERFICIE DEL ESMALTE ARRIBA CARIADO (JO MICRONES) ESTÁ ESTRUs_ 

TURALMENTE INTACTO 1 SOLO llA PERDIDO UN 1% DE SU CONTENIDO MINERAL 

LA SUPERFICIE ES HUY ALTA EN FLUORURO. EN INVESTIGACIONES -
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illSTOLÓGICAS DE DIENTES SANOS EXTRAIDOS, SE OBSERVÓ GRAll CANTIDAD -

DE FLUORURO EN LA SUPERFICIE Y BAJO NIVEL DEL FLUORURO EN LAS CAPAS 

SUBYACENTES; EL CONTENIDO DE t'LUORURO SE DIFUNDE DONDE EXISTE LE--­

SIÓN CARIOSA, PRODUCIENDO REMlNERALlZACIÓN, PARANDO Y REVIRTIENDO -

EL PROCESO CARIOSO. 

E) HECANISHO DE ACCIÓN DEL F:LUORURO, 

LA REHINERALIZACIÓN SE -DF.11 JNE COHO LA DEPOSICIÓN DE HIHERALES­

YA EXISTENTES, TAHDIÉN OCURRE EN EL CEMENTO Y EH LA DENTINA (TEJI--

DOS DUROS), ESTA REHIHERAl-IZ.ACIÓN OCURRE SIEMPRE Y CUANDO HAYA 11,! 

DIDO UN PROCESO DE DESHIHER,l..,.L[ZACIÓH O PÉRDIDA DE MINERALES EN LOS-

TEJIDOS H&NCIOtlADOS. ES U~ PROCESO CONTINUO. LA NUEVA SUPERFICIE-

PRODUCIDA POR LA REHINERALIZ:ACIÓN ES HUCHO MÁS RESISTENTE A LA CA--

RIES QUE LA SUPERFICIE ORIOINAL, ES DECIR, QUE LA REHIHERALIZA---

CIÓN CONVIERTE ÁREAS SUSCEPll'JBLES EN RESISTENTES, PERO ESTO SE LLE­

VA A CABO CON LA AYUDA DEL CALCIO. FÓSFORO MÁS EL FLUORURO APLICADO 

QUE DAN COMO RESULTADO CRIS':I'ALES DE APATITA: IONES DE Ca + IONES DE 

FP + IONES DE F • CRISTALES D~ APAilTA. 

LO QUE NO SABEMOS AllOR.A ES QUÉ TAN RÁPIDO ES EL ION. FLUORURO -

SE ADENTRA EN LA LESIÓN CAR !OSA, ESO DEPENDE DEL TAHANO DE LOS --

POROS QUE NOS INDICA CUAli'fD- K.IHERAL llA SIDO DISUELTO. 

F) LOS HECANISHOS DE ACCIÓNI DEL FLUORURO SON: 

22.25% REDUCCIÓN DE LA SOLUBILIDAD DEL ESMALTE. 

21.25~ REHIHERALIZACIÓN, 

LA PRINCIPAL ACTIVIDAD DEL FLUORURO ES LA CAPACIDAD DE REHINE-
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RALIZACIÓN (55.5%) y LA ResrUESTA DEL DIENTE CON LA ADAPTACION DEL­

ESHALTE AL PROCESO CARIOGÉNICO. 

ES HUY IHPORTANTE QUE EL FLUORURO ESTÉ PRESENTE EM EL MOHENTC­

Eff QUE EL ÁCIDO ATACA EL MEDIO ACUOSO BUCAL. 

EN ES& HOHEHTO ES UN FUERTE IfHlIBIDOR DE LA SOLUBILIDAD DE L!";S 

CRISTALES DEL ESMALTE. UNA HÍNIHA CANTIDAD DE FLUORURO (1-lOP.M.-

H.) EH LA SUPERFICIE DEL DIENTE (ESMALTE DENTINA) APLICADA FRECUE~~­

TE Y CONTINUAMENTE PUEbE PREVEllIR LAS LESIONES CARIOSAS DE LA SUPE,! 

FlCIE, SlEHPRE Y CUANDO EL PACIENTE TENGA BUEHA HIGIENE 'i CON$Ufl0 -

QUE na SEA ALTO EN CARBORtDRATOS. 

G) FLUORUROS POR VÍA SISTiHICA. 

1.- FLUORACIÓN DEl4 AGUA.- ES UNA DE LAS HEDIDAS MÁS IMPORTANTES, !A 

QUE AL SER INCORPORADO EL FLÚOR AL AGUA DE LAS CIUDADES SE PUE­

bE PREVENIR CARIES EH UN PORCENTAJE MUY ALTO. 

COHPOSICIÓK: SÍLICO FLUORURO DE SODIO~ 

CONCENTRACIÓN.- l.O PARTES DE ION FLÚOR POR 1 1 000,000 DE PAP.-­

TES DE AGUA ( 1 P.P.M.). 

PREVENCIÓN.- HASTA EN LOS ALIMENTOS. 

2.- FLUOR EN LOS ALIMENTOS.- FLUOR EH LA SAL. PRESENTA LA DESVE:;. 

TAJA DE LA VARIACION EN LA IHGESTION, COMO CONSECUENCIA DE 

ELLO. EL NIVEL DE FLUORURO EN LA SAL SE MANTIENE BAJO, PARA T!­

NER UN BUEN MARGEN DE SEGURIDAD, SIN EMBARGO, A PtSAR DE ESTA -

DESVENTAJA, SE HA LOGRADO UNA SIGNIFICATIVA REDUCCIÓN EN LA I!.'-
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CIDENCIA DE CARIES, AUNQUE NO TAN GRANDE COHO LA RESULTANTE DEL -­

TRATAHIE~TO DE AGUA POTABLE. 

FLÚOR EN LA LECHE• TAMBIEN REDUCE LA INCIDENCIA DE CARIES, PERO--

NO TAN MARCADAMENTE COMO LA OBTENIDA EN LA INCORPORACIO'Ñ DE FLÚOR -

EN EL AGUA DE BEBER, DEBIDO TAHBIEN, A LA DOSIS REDUCIDA NECESARIA­

PARA BRINDAR SEGURIDAD CONTRA VARIACIONES EN LAS CANTIDADES INGERI­

DAS POR DICHO MEDIO, 

OTROS ALIMENTOS COMO EL TÉ, QUESO, CREMAS, MARGARINAS, PESCA--

DOS CONTIENEN UN ALTO NIVEL DE FLÚOR NATURAL. ADEMA~S SE HAN COHE.B, 

ZIALISADO; CEREALES, GOMA DE MASCAR CON FLUORURO, EMPERO, EN TÉRMI­

NOS GENERALES TODAS LAS INVESTIGACIONES HACIA EL HECHO QUE LA INCO.B, 

PORACIÓN DEL FLUORURO AL AGUA DE DEBER DE l P.P.M., CONSTITUYE EL -

PROCESO MÁS EFICÁZ, SEGURO Y ECONÓMICO DE OBTENER UN EFECTO ANTICA­

RIES. 

3.- FLÚOR EN TABLETAS.- PARA OBTENER SU HÁXIHA EFICACIA SE llAN DE -

ADMINISTRAR ANTES, DESPUES DEL NACIMIENTO Y HASTA LA EDAD DE 19 

A 20 AÑOS. EL FLUOR QUE SE RECOMIENDA, ES EL FLUORURO DE SO--

DIO EN TABLETAS DE 2,2lmg, LA DOSIS, UNA PASTILLA DIARIA EN ---

ADULTOS, MENORES DE 3 AÑOS MEDIA TABLETA. LAS ENCUESTAS REVE-

LAN, LA DESVENTAJA DE QUE SE REQUIERE UN ALTO GRADO DE COLABORACIOÑ 

POR PARTE DEL PACIENTE Y SU USO ENCIERRA EL POSIBLE PELIGRO DE UNA­

SOBREDOSIS. 

11) FLUORUROS POR V{A BUCAL. 

1,- APLICACIÓN TÓPICA DE FLÚOR. POR MEDIO DE LA APLICACIÓN TÓPICA 
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EL FLÚOR. SE COMBINA CON LA PORCIÓN INORGÁNICA DEL ES?IALTE. HA­

CIÉNDOLO HENOS SOLUBLE A LOS ÁCIDOS ORGAHICOS PRODUCIDOS POR LA 

DESINTEGRACIÓN BACTERIANA DE LOS ll~DRATOS DE CARBONO ES LA BOCA 

ES DECIR. ACTÚA POR UN INTERCAMBIO DE IONES EN EL ARHAZOÑ DE -­

LOS CRISTALES DE APATITA DEL DIENTE, SUSTITUYENDO EL ION CH DE­

LA JllDROXIOAPATITA 0 COMPUESTO POCO SOLUBLE A LOS ÁCIDOS. 

2. FLÚOR EN DENTRÍFICOS.- ACTUALMENTE EXISTEN VARIAS MARCAS DE DE!!. 

TRÍFICOS A LOS QUE SE HA AGREGADO FLUORUROS, PERO SU EFECTIVI-­

DAD ES DISCUTIDA TODAVIA. 

3. ENJUAGADORES CON SOLUCIONES DE FLÚOR. ESTAS SOLUCIONES SON --

HUY UTILIZADAS EN EUROPA Y SE HAN VENIDO llACIENDO INVESTIGACIO-

NES PARA COMPROBAR SU EFECTIVIDAD. LA MAYORIÁ DE ESTOS ESTU--

DIOS CONSISTÍAN EN EL USO PERIÓDICO DE ENJUAGATORIOS DE DIFEREl!. 

TES FLUORUROS A DIFERENTES CONCENTRACIONES CON FRECUENCIAS QUE­

IBAN DESDE LA DIARIA, HASTA LA SEMANAL, QUINCENAL, MENSUAL Y 

AÚN BIMENSUAL. LOS RESULTADOS OSCILAN ENTRE EL JO Y 40% DE RE_ 

DUCCIÓN DE LA INCIDENCIA DE CARIES. 

D) CONTROL DE LA DIETA ALIMENTICIA. 

EL CONTROL DIETÉTICO CONSISTE EN LIMITAR LA FRECUENCIA DE IN­

GESTIÓN DE CARBOllIDRATOS, EN PARTICULAR HONOSACÁRIDOS Y DISACAÍtI-­

DOS. HUCHO SE HA ESCRITO EN LOS TEXTOS DE ODONTOLOGÍA INFANTIL Y 

PREVEHTIVA SOBRE LOS MÉTODOS PARA CONSEGUIR ESTO A TRAVES DE COtlS]. 

JOS DIETÉTICOS. CON OBJETO DE EDUCAR AL PACIENTE EN EL CONTROL -

DE SU DIETA, EL DENTISTA DEBE EN PRIMER LUGAR ESTABLECER UNA FAVO­

RABLE COMUNICACIÓN Y DESPUES MOTIVARLE; E.~ CASO DE NIÑOS, LA MOTI-
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VACIÓN IRA .. DIRIGIDA A SUS PADRES. DEBE EVITAR EL USO DE TÉRHINOS 

CIENTÍFICOS TALES COMO "CARBOHIDRATOS FERHENTABLES" Y0 EN SU LUGAR 

HABLAR SIMPLE Y ESPECÍFICAHENTE DE DULCES. CHOCOLATE O GALLETAS. 

HUCHOS PACIENTES ACONSEJADOS CONTRA CARAMELOS Y CHOCOLATE COMEN -­

OTRO TIPO DE PRODUCTOS DE CONFITERIA SIN DARSE CUENTA QUE PERTENE-

CEN A LA MISMA CATEGORÍA. LA FORMA MÁS SATISFACTORIA DE ALCANZAR 

ÉXITO EN ESTE PUNTO ES PEDIR AL PACIENTE QUE RELLENE UN IMPRESO SQ 

BRE SU DIETA Y RELACIONE TODO LO QUE COHE Y BEBE AL DÍA DURANTE AL 

HENOS 3 DE ELLOS Y PROCEDER DESPUES A ANALIZARLO CON ÉL. EL EÍI-

TO DE LOS CONSEJOS DIETÉTICOS ESTÁ BASADO EN LA ADOPCIÓN DE UNA Af. 

TITUD POSITIVA. SI SE PONE EL ENFÁSIS EH UNA COHPLETA PROllIBI---

CIÓN, LA HAYORÍA DE INDIVIDUOS, TANTO ADULTOS COMO NIÑOS, ENCONTRA 

KAN.DIFÍCIL ACEPTAR LOS CONSEJOS OFRECIDOS. CUANDO, POR EL CON--

TRARIO, SE ADOPTA UNA ACTITUD REALISTA, COMO LA DE PERMITIR EL COJ! 

SUMO DE CARDOllIDRATOS, PERO SÓLO A LAS HORAS DE LAS COMIDAS, Y LU_li 

GO PRESCRIBIR INMEDI1\TAHEHTE LA llIGIEHE DUCAL, SE HALLARÁ HAS COO­

PERACIÓN EH LOS PACIENTES. EL ESTUDIA:ITE DEBE PREPARARSE NO SÓLO 

A INFORMAR, SINO A MOTIVAR. UNA CONVERSACION NO ES SUFICIENTE; -

EL PACIENTE DEBE SER INTERROGADO EN CADA VISITA Y ELOGIADO SI COO­

PERA. 

--
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CONCLUSIO~ES. 

LA CARIES DENTAL, ES QUIZA LA HÁS ANTIGUA DE LAS ENFERMEDADES 

QUE HA PADECIDO EL llOHBRE; SU IMPORTANCIA RADICA EN EL NUHERO HUY-, 

ELEVADO DE LA POBLACION MEXICANA QUE PADECE CARIES O LAS SECUELAS-

DE DICHA ENFERHEDAD. AHORA BIEN, A PESAR DE QUE LA CARIES llA ---

AFECTADO A LA HUMANIDAD DESDE SUS COMIENZOS, SU INCIDENCIA SIGUE -

SIENDO ELEVADA, A PESAR DE LOS AVANCES CIENTÍFICOS Y LA MODERNIZA­

CIÓN DE LAS TÉCNICAS ACTUALES AL RESPECTO. 

LAS CAUSAS PRINCIPALES QUE PROVOCAN DICHA SITUACIÓN SON: 

l.- FALTA DE DIFUSIÓN ADECUADA DE LAS HEDIDAS PREVENTIVAS ORIENTA­

DAS A PREVENIR LA CARIES. 

2.- IGNORANCIA E INFORMACIÓN ERRONEA E~ GRAN PARTE DE LA POBLA---­

CIÓN RESPECTO A PROBLEMAS BUCALES. 

3 .- LOS l'KOGRAM,\S DE SALUD PÚBLICA NO SOX SUFICIENTES E:\ LA Y,\ MUY 

EXTENSA POBLACIÓN. 

4 .- USO DE MÉTODOS INEFICACES POR PARTE DE LA POBLACIÓN EN LAS Tt:f 

NICAS ELEMENTALES DE PREVENCIÓN, CEPILLADO, llIGIENE, DIETA. 

NOSOTROS LOS DENTISTAS, TENEMOS QUE PONER EN PRÁCTICA NUES--­

TROS CONOCIMIENTOS CUANDO EL p,\CIENTE SE NOS PRESENTA Y ES CUANDO­

TENEHOS LA PRIMERA OPORTUNIDAD DE TRATAR CON ÉL, PONERLO AL TASTO­

DE LAS TÉCNICAS PREVENTIVAS ELEMENTALES HACIENDO NOTAR LA IMPORTA~ 
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CIA DEL t'LUORURO, DE LA HIGIENE, Y TÉCHICAS ADECUADAS DE CEPILLA­

DO ETC. 

ASÍ PRACTICANDO LA ODONTOLOGÍA PREVEHTIVA, AYUDAREMOS ,\CON­

SER\'AR LA CAVIDAD ORAL EH MEJOR ESTADO POSIBLE Y POR MÁS TIEHPO. 
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