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CAPITULO 1.-
INTRODUCCION.-

La introduccién del flior en odontologia preventiva, desarrollada
ya en forma importante a partir de la década de los afios 40, ha
modificado de forma considerable tanto las tasas de presentacion de la
enfermedad de las caries como sus patrones de evolucién. Aunque a
principios del presente siglo el descubrimiento de las acciénes del fluor
sobre los dientes partiera de la observacion de uno de sus efectos
nocivos : la fluorosis, podemos afirmar que la utilizacién de los
fluoruros en cualquiera de sus formas, ha sido el.factor principal del
descenso de la prevalencia de las caries en los paises industrializados,
desde la década de los 70 hasta la actualidad. :

El flior, cuyo simbolo es “F” fue aislado por Moison en 1888 y
es un elemento del grupo de los halégenos. Ocupa el nimero 9 en la
tabla periédica de los elementos, su peso atémico es 19 y se caracteriza
por su gran electronegatividad. En estado puro tiene el aspecto de un
gas debilmente amarillo, con una gran tendencia a las combinaciones
con otros elementos. Su solubilidad con el agua es muy alta y su
combinacién natural més importante es el fluoruro calcico, denominado

espato flior o fluorita.

Es un elemento abundante en la naturaleza, entre los minerales,
las rocas que contienen fluoruros son muy comines en la corteza

terrestre, en el agua es posible también encontrar fluor sobre todo en la



que discurre por los suelos ricos de dicho i6n, como las rocas
volcéanicas. La presencia de fluoruros en el reino vegetal esta en funcion
de las caracteristicas del suelo, agua y aire determinando la constante
presencia de flior en los seres vivos aunque sea en pequeiias
cantidades. Los pescados como la sardina o el salmon son ricos en
flior; sin embargo el comercio de estos no permite un aporte suficiente
de flior para el hombre, sobre todo por que la mayor cantidad de fluor

esta concentrada en la piel y los cartilagos del pescado que raramente

son consumidos.

Para el ser humano la abundancia de este elemento en la
naturaleza hace imposible elaborar una dieta exenta de él. Cada uno de
ndsotros constime diariamente una cantidad minima de flior que no
depende tanto del contenido en los alimentos como de la concentracién

en el agua utilizada como bebida o para cocinar.

En la corona de los dientes la concentraciéon de flior es muy alta

‘en la superficie del esmalte, disminuyendo progresivamente conforme
nos asercamos a la unién amelodentinaria. Con la edad la dentina de la

corona mas cercana a la pulpa muestra un marcado aumento en su

concentracion de flior, mientras que el resto no presenta cambio

alguno. En la raiz dental la cantidad de fluoruro en el cemento es alta,

disminuye en un minimo en la mitad del espesor de la dentina radicular

y aumenta de nuevo cerca de la pulpa hasta un nivel que se iguala con

el del cemento.



La aplicacién topica de fluoruros en todas sus formas eleva el
tenor del flior en el esmalte superficial y es ya un procedimiento de
rutina en el tratamiento de manchas blancas en el esmalte, en la
remineralizacion intensional de las lesiones incipientes evitando asi por

medio del tratamiento quimico, el fresado y la obturacion.

Es importante saber que el tenor de flior de las capas
superficiales del esmalte es superior al de las capas medias y
profundas y esa concentracién en las capas superficiales aumenta
cuanto mas viejo es el diente. En una capa de esmalte de 25 micrénes
de espesor, por ejm. se puede constatar una concentracién de flior de
casi 800 ppm y solo 25 ppm de una capa de 30 micrénes y para
obtener una proteccién contra la caries se deberia lograr de 1000ppm o
0,01 de flior en una capa de 30 micrénes de espesor.

Fig. 1.
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CAPITULO 2.-
FORMACION DE LOS TEJIDOS DENTARIOS -

El primer signo de desarrollo dentario aparece tarde, en la
tercera semana embrionaria cuando el recubrimiento epitelial de la
cavidad bucal comienza a aumentar de espesor en amplias zonas. Este
engrosamiento es originado desde la profundidad dentro dei tejido
conectivo especializado,debajo del recubrimiento bucal por una
cimbinacién de contactos y movimientos de proteinas transmisibles
entre células citoplasmaticas. Los espesamientos epiteliales ocurren en
los bordes inferolaterales de los arcos superiores y en los bordes
superolaterales de los arcos mandibulares donde los dos se unen para

formar los bordes laterales de la boca.

Hacia la sexta semana, aparecen mas hacia adelante dos tejidos
odontogénicos maxilares adicionales. A las seis semanas , las cuatro
zonas odontogénicas se unen para formar una lamina dental continua, y
las dos zonas odontogénicas mandibulares se fusionan en la linea
media. Estos campos dentales superiores e inferiores son ahora arcos

epiteliales en forma de C.

Los dientes comienzan con la invaginacion de la lamina dental en
el mesénquima subyacente, en ubicaciones especificas a lo largo del

borde libre de cada arco.



Los cambios morfolégicos en la lamina dental comienza al
rededor de las seis semanas en el titero y continia mas alla del
nacimiento hasta el cuarto o quinto afio. Esto ocurre en tres faces
principales:

A.- Iniciacion de toda la denticion primaria durante el
segundo mes en el utero.

B.- Iniciacion de los dientes permanentes que seran los
sucesores de los primarios por crecimiento en los tejidos conectivos que
los rodean del extremo distal libre de la lamina dental, dando origen a
la lamina sucesional. El crecimiento continuado, por lingual, del érgano
del esmalte de cada diente primario, ocurre desde el quinto mes en
utero. ( dos premolares).

C.- . La lamina dental se elonga por distal del segundo
molar primario y da origen a los gérmenes de los molares permanentes.
La época de iniciacion del primer molar permanente, es
aproximadamente a los cuatro meses en tutero; para el segundo molar

permanente un afio, y para el tercer molar de cuatro a cinco afios.

1.- ESTADIO DE BROTE.- Poco después de la formacion de la lamina

dental un pliegue vestibular divide los carrillos y los labios de los arcos

dentarios. Subsiguientemente, la ldmina dental  muestra sitios
especificos de aumentada actividad mitética que produce brotes
dentarios en forma de botén correspondientes a los diez dientes

primarios de cada maxilar. Los primeros brotes son los dientes



anteriores. Para la octava semana todos los brotes de los dientes

primarios superiores ¢ inferiores estan presentes.

ESTADIO DE CASQUETE.- La velocidad de crecimiento del germen

no es uniforme, es més activa periféricamente.

Hacia el final de la octava semana aparece una concavidad en la
parte profunda del brote. El diente esta ahora en su estadio de casquete.
A medida que el epitelio del 6rgano dentario en forma de casquete se
agranda y prolifera en los tejidos conectivos especializados mas
profundos hay una mayor actividad en las células contiguas con el
brote dentario ectodérmico, zonas de densidad celular incrementada
originan eventualmente a las porciones no adamantinas del diente y su
matriz periodontal. En esta época las partes esenciales del diente,
6rgano del esmalte, papila dental y foliculo dental son identificables.

Colectivamente son llamados gérmen dentario.

ESTADIO DE CAMPANA .- Representa el agrandamiento de tamaiio
total del gérmen dentario y la profundizacion de su superficie. Las
células en el centro segregan un mucopolisacarido, acido en el espacio
extracelular entre las células epiteliales que cubren al germen, lo que
resulta de una atraccion del agua y un agrandamiento del germen. Una
zona de células estriadas pero interconectadas, el reticulo estrellado se
produce en el centro del germen. Las células epiteliales préximas a la

papila se desarrollan en una capa de células productoras de esmalte, el



epitelio dentario interno; las células epiteliales a lo largo del fino
conducto del germen forman el epitelio dentario externo, que

eventualmente da origen a la cuticula dental.

La zona de transmision entre los epitelios externos e internos
forma la curva cervical, en esta zona, las células vecinas de los dos
epitelios se constrifien progresivamente alrededor de la papila dental
para dejar solo una pequeiia abertura que se convertird en el foramen

apical.

En esta época la dentina que forma la raiz dentaria es depositada
por primera vez. El germen pierde su coneccion con el epitelio bucal y
el epitelio adamantino interno comienza a plegarse, haciendo posible
reconocer la forma coronaria de las clases morfolégicas especificas.

Fig.2.  a). 10 semanas ~b). 11 semanas
c). 12 semanas d). 4 meses
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epitelio dentario interno; las células epiteliales a lo largo del fino
conducto del germen forman el epitelio dentario externo, que

eventualmente da origen a la cuticula dental.

La zona de transmision entre los epitelios externos e internos
forma la curva cervical, en esta zona, las células vecinas de los dos
epitelios se constrifien progresivamente alrededor de la papila dental
para dejar solo una pequeiia abertura que se convertird en el foramen

apical.

En esta época la dentina que forma la raiz dentaria es depositada
por primera vez. El germen pierde su coneccién con el epitelio bucal y
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Fig. 3. e). 6 meses f). 8 meses

Fig. 4. Periodos de Erupcién Pos natal




2. 1.-DENTINA.- La dentina constituye la parte o masa principal
del diente; es una sustancia calcificada de origen conjuntivo. Las
células que intervienen en la dentinogénesis que son los odontoblastos,
quedan sin embargo fuera de la sustancia dentinaria, la que esta
solamente recorrida por prolongaciones citoplasmaticas de esos

odontoblastos, las fibrillas de Tomes.

Presenta la misma forma del diente y su espesor varia entre 1,5 a
3mm, su superficie interna estd en relacién con la pulpa. dentaria y
especialmente con los odontoblastos. Su sup'erﬁcie externa esta cubierta
por el esmalte a la altura de la corona y por el cemento en la porcidon

radicular.

Es de color blanco amarillento y menos dura que el esmalte. En
su composicion quimica la dentina tiene un 25% de materia organica,
10% de agua y 63% de sustancias minerales. Como el cemento, la
dentina tiene una matriz colagena calcificada. Las fibrillas que
constituyen la trama de esa matriz estan enmascaradas por la sustancia
orgénica y la precipitacién de sales minerales. La matriz de la dentina
esta atravezada por tubos, los canaliculos dentinarios, que se extienden
desde la sﬁperﬁcic interna o pulpar hasta la superficie externa. Los
canaliculos dentinarios se encuentran ocupados por prolongaciones
periféricas de los odontoblastos, las fibrillas de Tomes y revestidos

interiormente por la vaina de Neumann.
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La direccion de los canaliculos en un corte longitudinal es
perpendicular a la superficie interna y externa de la dentina. Los
situados a nivel del borde cortante y a nivel de las cuspides son casi
verticales; luego se hacen oblicuos en la parte media del diente y

horizontales en el tercio apical.

El calibre de los canaliculos se va reduciendo desde su

extremidad interna a la externa.

En la vecindad con la pulpa tienen un didmetro aproximado de 4
micras, en su extremidad externa pueden disminuir el calibre hasta una
micra. Las fibrillas de Tomes ocupan la cavidad del canaliculo
dentinario, del cual siguen su recorrido y sus ramificaciones. Se
originan en el odontoblasto, célula situada en la pulpa, y es el
prolongamiento periférico o externo del citoplasma de ese elemento
celular. La vaina de Neuman tapiza interiormente el canaliculo
dentinario. Se la' considera habitualmente como formando parte de la

propia matriz y de la cual representaria una zona menos calcificada.

La calcificacion de la dentina y la del esmalte, se realiza por la
aposicion de capas o estratos. La linea de Owen corresponderia a una
etapa de incompleta actividad en la formacioén y calcificaciéon de los
estratos. En los cortes horizontales a nivel del cuello y la raiz, las lineas
de Owen aparecen como anillos concéntricos en las superficies

internas y externas de la dentina.
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Se puede observar en la dentina de dientes secos, espacios
irregulares limitados por segmentos de esfera y designados con el
nombre de espacios interglobulares de Zermak que se localizan en el
limite amelodentinario, aunque pueden encontrarse en la dentina
radicular, su nimero y su tamafio es variable. La dentina se forma
rapidamente como respuesta a un estimulo enérgico, es una dentina con
sus elementos estructurales alterados en su disposicién y nimero, es la
dentina irregular. El depdsito mas normal y regular hecho en toda la
extension de la cavidad pulpar produce una dentina que se acerca por
sus caracteres estructurales a la dentina primaria, es la dentina
secundaria. Tanto la dentina como el cemento y la pulpa provienen del
mesénquima.

Fig. 5. Canaliculos de dentina y prolongaciones odontoblasticas
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Fig. 6. Bifurcacion de un canaliculo dentinario.

2.2. ESMALTE.- Es de origen ectodérmico, formado por la
secreciéon o transformacién de los ameloblastos o adamantoblastos,
células del 6rgano del esmalte. Se dispone como un capuchén en la
parte coronaria del diente. En el cuello es donde el esmalte presenta el
menor espesor y se va engrosando hasta el borde cortante de los
incisivos y caninos. En los premolares y molares, el maximo de espesor
se encuentra en las cuspides y decrece gradualmente hacia el cuello y
un poco hacia-el surco intercuspideo . El espesor maximo ha sido

evaluado de 2 a 2,5 mm.
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Su superficie externa es lisa y brillante, pero puede comprobarse
en muchos casos, principalmente con una lupa, estriaciones
transversales, mas frecuente en la zona proxima al cuello, que son
ligeras depresiones en forma de surcos alargados y en ellas terminan las
lineas o estrias de Retzius, v la pequeiia elevacién que queda entre dos
surcos es llamada periquimatia, para algunos autores seria un aspecto

normal del esmalte y para otros una forma atenuada de erosion.

El color de esmalte es de color blanco amarillento en los dientes
permanentes y de color blanco lechoso en los dientes temporarios. El

esmalte tiene la dureza de la apatita,pero es quebradizo.

Es la sustancia mas dura del organismo, es mas radiopaco que la
dentina y el cemento. En su composicién quimica el esmalte tiene una
proporcion de 96 a 98 % de sales inorganicas y el 2 a 4 % de materia

organica y agua.

Desde el punto de vista histologico, el esmalte estd formado por
un conjunto de varillas o prismas, cada prisma rodeado por una vaina y
se unen entre si por la sustancia interprismética. Los prismas en un
corte longitudinal se extienden desde el limite amelodentinario hasta la
superficie externa del esmalte, y en corte transversal se parecen a un
mosaico. En los incisivos y caninos los prismas tienen una direccion
horizontal a nivel del cuello, luego se hacen oblicuos y llevan verticales

en el borde cortante; en los premolares y molares tienen la misma
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orientacion hasta el vértice de las cuspides, desde el vértice hasta el
“surco intercuspideo se hacen nuevamente oblicuos.

Fig. 7. Representacion esquemdtica de la continuacién del
esmalte.

Rodeando el prisma se describe una envoltura denominada
vaina, pero cuya exixtencia no es aceptada en forma unanime, la vaina
representaria la zona de menor calcificacién del esmalte y se observa

que presenta un tono mas oscuro que los otros componentes.

Los prismas se encuentran unidos por una substancia que es la
interprismatica cuyo espesor es de una micra. Su grado de calcificacién

es algo menor que el del prisma y presenta como éste una apariencia

hialina.
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Fig. 8. Vision de una capa de prismas

La aposicién del esmalte se realiza de una manera ritmica en
forma de capas o estratos. Si todos los estratos tienen una composicion
de calidad excelente, el aspecto del conjunto es homogéneo; pero si la
calcificacion es defectuosa, aparecen las estrias de Retzius, que se
forman por la agregacion en grandes extensiones del esmalte. La estrias
de Retzius marcan ctapas en el ritmico incremento del esmalte de
actividad mas reducida. Cuando el esmalte tiene un perfecto y uniforme
grado de calcificacién el nimero de estrias es muy escaso o ain no
existe; si al contrario la calcificacion es perturbada en su ritmo o

intensidad, aparecen las estrias que pueden exagerarse cuando la
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hipocalcificaciébn es acentuada y ser verdaderas bandas , no se
encuentran estrias de Retzius ni periquimatias en los dientes
temporarios; otros autores dicen que los dientes temporarios tienen

pocas estrias paralelas.



CAPITULO 111
CARIES DENTAL
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CAPITULO 3.-

CARIES DENTAL.-

La caries dental es la causa de alrededor del 40 a 45 % del total de las
estracciones dentarias. Otro 40 a 45 % se debe a las enfermedades
periodontales y el resto a razones estéticas, protéticas y ortododnticas.
Lo mas alarmante respecfo a la caries no es, sin embargo, el nimero
total de extracciones que ella origina, sino el hecho de que el ataque
carioso comienza muy temprano en la vida y no perdona practicamente
a nadie. En un estudio reciente en el cual se incluyeron 915 nifios entre
18 y 39 meses de vida, se encontro que el 8,3% de los nifios de 18 a 23
meses tenia caries, y que este porcentaje aumentaba a 57,2% en casos
de nifios cuyas edades oscilan entre los 36 y 39 meses. El promedio de
piezas dentarias afectadas era en este Gltimo grupo 4,65% por nifio. El
ataque de caries se encuentra a medida que los nifios crecen y se estima
que a los 6 afios un 80% de los nifios estan afectados, se sabe también
que la caries es responsable de la mayor parte del dolor y sufrimiento,

asociado con el descuido de los dientes.

Existen tres teorfas respecto al mecanismo de la  caries. La
teoria de la protedlisis que merecié atencion con la identificaciéon de
protéinas en el esmalte humano,. aun cuando hay quienes no apoyan
esta teoria, admitieron que posiblemente la protedlisis desempefie un

papel en el proceso de la caries.
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La teoria de la protedlisis quelacion, postula que las bacterias
bucales atacan los componentes organicos del esmalte y que los
productos de descomposicion tienen capacidad quelante y asi disuelven

los minerales dentarios.

La tercera teoria, es la quimico parasitarih o acidogena, fue
propuesta por Miller , es la mas popular y ia mas aceptada- hoy. La
evidencia en apoyo de la descalcificacién como mecanismo del ataque
de caries es mayor que la evidencia de las dos teorias anteriores. En
general se estd de acuerdo que la caries dental es causada por un acido
resultante de la accion de los microorganismos sobre los hidratos de
carbono, se caracteriza por la descalc/iﬁ_cggiénworcién inorgéanica
que va acompaiiada por una desintegracion de la sustancia organica del

I
o

diente.

La caries dental depende de la presencia de la placa con
microorganismos acidoégenos. Los microorganismos proveen con
facilidad de las enzimas necesarias para actuar sobre el material
alimentario Apara producir un acido que, si es suficientemente potente y
se matiene en contacto con el tejido dental el tiempo adecuado iniciara
el desarrollo de las caries.

s
3. 1. ETIOLOGIA.- La caries dental es una enfermedad

infecciosa, caracterizada por una serie de reacciones quimicas
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complejas que resultan en primer lugar, de la destruccién del esmalte
dentario, y posteriormente si no se la detiene, en la del todo el diente.

Razones quimicas y observaciones experimentales {prestan apoyo
a la afirmacion, acéptada genefalmente que los agentes destructivos
iniciadores de las caries son 4cidos, los cuales disuelven inicialmente
los componentes inorganicos del esmalte. La disolucién de la matriz
tiene lugar después de la descalcificacién y obedece a factores
macénicos o enzimaticos. Los 4cidos que originan las caries son
producidos por ciertos microorganismos bucales que metabolizan
hidratos de carbono fermentables para satisfacer sus ﬂgsecidadcs de
energia. Los productos finales de esta fermentaciéon son écidos,
especialmente el lactico y en menor escala el acido acético, propionico,
pirtivico y fumarico. |

Fig. 9. Etiologia de la caries, condiciones indespensables.
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3. 2. DIENTES SUSEPTIBLES .- Una vez que se han formado
los 4cidos en la placa o para ser més precisos cuando los acidos se
hacen presentes en la interfase esmalte-placa, la consecuencia es la
desmineralizacion de los dientes suceptibles, hay que tener en cuenta
que en una boca dada, determinados dientes se carfan y otros no; mas
ain en un ?ismo diente ciertas superficies son mas suseptibles que
otras, y es mas probable que la superficie de un diente o superficie
dentaria determinada frente a la caries se debe mas a la facilidad con
que dichos dientes o superficies dentarias acumulan placa que a ningtin
factor intrinseco de los mismos, la acumulacién de la placa esta ligada
a factores como el alineamiento de los dientes en los arcos dentarios, la
proximidad de los conductos salivales, la textura de la superficie
dentaria expuestas y la anatomia de ciertas superficies dentarias,etc.
con esto no se quiere decir que la resistencia del esmalte a la disolucion
no puede ser aumentada, por el contrario los métodos de prevencion

basados en este enfoque son hasta el presente los mas exitosos.

Los efectos de los acidos sobre el esmalte estan gobernados por
varios mecanismos reguladores, a saber:
1.- La capacidad buffer de la saliva.
2.- La concentracion del calcio y fosforo en la placa.
3.- La capacidad buffer de la saliva que contribuye a la
placa.
4- La facilidad con que la saliva elimina los residuos

alimenticios depositados sobre los dientes.
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Los efectos de los factores reguladores mencionados pueden
influir en la susceptibilidad total de un individuo frente al ataque a la
caries y por ello aveces son usados como parimetros en pruebas

designadas para medir dichas susceptibilidades.

En resumen el proceso de la caries puede ser presentado de la

siguiente manera:

SOBRE LOS DIENTES:
Microorganismos +  substratos-—-  Sintesis de polisacaridos
extracelulares. '

Polisacaridos extracelulares + microorganismos + saliva + células
epiteliales y sanguinéas + restos alimenticios-—- placas. ~
DENTRO DE LA PLACA.-
Substratos + gérmenes dcidogenos
EN LA INTERFACE PLACA-ESMALTE

_acidos + dientes suceptibles -----—-—caries.

acidos.

3. 3. CARIES RAMPANTE.- La expresién caries rampante
define aquellos casos de caries extremadamente agudas, fulminates, que
afecta dientes y superficies dentarias que por lo general no son
suceptibles a ataques cariosos. Esta lesion progresa a tal velocidad que
por lo comun no da tiempo para que la pulpa dentania reaccione y’
forme dentina secundaria, las lesiénes son blandas y su color va del
amarillo al pardo, se observa mas frecuentemente en los nifios, aunque

se han comprobado casos en todas las edades. Existen dos tipos de
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incidencia maxima: El primero entre los cuatro y ocho afios afecta a la
denticién primaria, y el segundo entre los once y diecinueve aifios afecta
a los dientes permanentes recién erupcionados, no existe razén para
que los factores etioldgicos de las caries rampante sean diferentes de la
intencidad de los descritos previamente para el proceso general de las
caries, algunos autores consideran que ciertos factores hereditaros
desempeifian un papel importante en la génesis de las caries rampante y
v
afirman que nifios cuyos padres y hermanos tienen un gran predomino
a las caries, sufren esta afeccion con mas frecuencia que aquellos que

pertenecen a familias relativamente carente de ella.

La mejor conducta a seguir con la caries rampante seria sin lugar
a dudas la prevencion de su aparicion, esto a su vez requeriria el
desarrollo de métodos para predecir con suficiente anticipacién y
exactitud, cudndo la caries rampante va a atacar, de modo que el
odontélogo pudiera tomar las medidas necesarias para motivar a los
pacientes y a sus padres hacia las mas estrictas observacion de las
practicas preventivas indispensables para la conducta clinica a seguir
por ejemplo:

1.- Remocién de los tejidos cariados y obturacion
temporaria con 6xido de cinc eugenol, esto frenara el progreso de la
lesion, protejera los tejidos pulpares alin sanos y reducira la condicién
séptica de la boca, sobre todo la flora acidogénica.

2.- Aplicacién tépica de fluoruros para aumentar la

resistencia de los tejidos dentarios a las caries.



3.- Institucién de un programa dietético estricto, basado
en la restriccion drastica de hidratos de carbono por unas pocas
semanas Y la eliminacién de bocados fuera de las comidas.

4.- Instruccién de higiene bucal e institucion de un
programa adecuado de cuidado doméstico. Esto requiere tanto la
motivacion del paciente como la de los padres. _

5.- Todo programa de restauracién definitiva debe ser
propuesto hasta que los factores que produjeron la condicién rampante
sean puestos bajo control, pues de lo contrario las obturaciones no van

a durar.

Fig. 10. Multiples destrucciones por caries en un nifio de 5 afios. .
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3. 4. CARIES POR BIBERON.- Otro tipo de caries dental
sumamente severo es el denominado caries por biberdn, que se presenta
en nifios que se han acostumbrado a requerir un biberén con leche u
otro liquido azucarado para irse a dormir, ataca principalmente a los
incisivos primarios superiores, los primeros molares primarios tanto
superiores como inferiores y los caninos primarios inferiores; las
lesiénes van de severas en los incisivos superiores a moderados en los
caninos inferiores y su gravedad tiende a aumentar con la edad de los
nifios. Los dientes gravemente atacados son los incisivos primarios
superiores que presentan por lo comun lesiones profundas en sus caras
labiales y palatinas, cuando las superficies mesiales y distales estan
también cariados, el proceso es circular y rodea todo el diente. Los
molares  presentan lesiones oclusales profundas y son menos
acentuadas en las caras vestibulares y menos atin en las palatinas. -

-

Se acepta que este tipo de caries se debe el uso prolongado del
biber6n. Por recientes estudios se sabe que todos los nifios que
padecian de caries por biberén eran acostados o inducidos a dormir
durante la noche o la siesta mediante un biberén. Este tipo de caries se
va a producir porque el nifio se encuentra en una posicién horizontal,
con el biberén en la boca y las tetillas descansando contra el paladar,
mientras la lengua en combinacién con los carrillos fuerzan el
contenido del biberon hacia la boca. En el curso de esta acciéon la
lengua se extiende hacia afuera y entra en contacto con los labios

cubriendo al mismo tiempo los incisivos temporarios inferiores.



Al comienzo la succién es vigorosa, la secrecién y flujo salival
intenso y la deglucién continua y ritmica; a medida que el nifio se
adormece, la deglucién se hace lenta, la salivacion disminuye y la leche
empieza a estancarse alrededor de los dientes cuando, la fisiologia
bucal esta en su minimo nivel. En estas condiciones la leche de por si
sin otros agregados parece ser perfectamente capaz de producir caries;
la adicién de miel u otros carbohidratos fermentables con el objeto de
aumentar la aceptacion de los nifios, incrementa acentuadamente el

potencial cariogénico del biberdn.



CAPITULO 1V

MICROBIOLOGIA DE LA
CARIES



26

CAPITULO 4.-
MICROBIOLOGIA DE LA CARIES.-

Uno de los puntos que ha llamado la atencion de los
investigadores en el campo de la caries bucal es el concerniente al
origen microbiano de la caries dental. En el afio 1882, Miller describe el
proceso de la caries como una descalcificacion del esmalte producido
por los dcidos, debido a la fermentacién de los hidratos de carbono
contiguos a las superficies de los dientes y producidos por
microorganismos, de los que consigue aislar 10 diferentes tipos,
creyendo asi QUc los responsables de las caries no seria una especie

especifica, sino un grupo de especies.

En 1903 Goadby estudiando la microbiologia de las caries
dentariaé encuentra en las capas superﬁciales-gran cantidad de especies
que no se encuentran en las capas profundas donde puntualiza la
presencia del estreptococo Brevicae, el estafilococo Albus y un bacilo
que llama microdentales, le asigna un rol importante a la

descalcificacion del esmalte y la dentina.

El polimorfismo de las especies bacterianas va en aumento hasta
los 11 dias de gérmenes que indudablemente son llevados por el aire
como ser las sarcinas, los cocos del aire, 'cl bacilo subtilis, el
mesentericos. Otros son provistos por la madre al amamantar, estos

serian los estreptococos, estafilococos, bacilo lactico aerdgenes, bacilo
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coli, y el bacilo bifidos. Otros serian dados por el ambiente hospitalario

como el neumococo y el estreptococo pidgeno.

Resumiendo se puede decir que los microorganismos de la boca
del nifio se componen casi exclusivamente de gérmenes aerobios que
predominan las formas cocaceas que se mantienen con pequefias
variaciones mas o menos hasta el afio de vida o hasta la aparicion de
los primeros dientes y que nunca se encuentran ni leptotrix, ni bacilos

fusiformes ni espiroquetas.

La cavidad bucal constituye un habitad para las muchas especies
microbianas: - Existe una cantidad suficiente de sustancias
nutritivas,temperaturas optimas y reaccion debilmente alcalina.

La cavidad bucal cuenta aproximadamente con 160 especies de
microorganismos.

Esta alberga entre los habitantes naturales: Lactobasillus
acidophillus, treponamas, macrodentiun, diplococus,

estreptococos,micrococos, entamdeba gingivalis y muchos mas.

Ademas aqui se descubren microorganismos extrafios o causales

que llegan del medio exterior junto con los alimentos, el agua y el aire.

En la mucosa bucal se encuentran especies patdgenas o

condicionalmente patégenas ( estreptococos, estafilococos, bacteroides,
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corynebacterias  diptéricas, dipteroides, borrelias, fusobacterias

actinomicetos, amebas y triconomas.

4. 1. DESCRIPCION DE LAS ESPECIES MICROBIANAS DE
LAS CARIES:.

Las colonias de diferentes especies de microorganismos que
componen la masa principal del célculo dentario se encierran en una
matriz organica constituida por glicoproteidos de la saliva, proteinas y
en parte por los polisacaridos extracelulares de los microorganismos.
Las bacterias del célculo y la saliva estreptococos lactobacillus y
actinomicetas, sintetizan a partir de la sacaroza que ingresa en la boca

con el alimento, los biopolimetros de la fructuosa y glucosa.

* La variante mutada del estreptococo salivarius. Habitante
normal de la cavidad bucal produce un biopolimero insoluble en el
agua compuesto de glucosa de dextran, los poliasacaridos
extracelulares de las bacterias influyen sobre la microflora del calculo
dentario y aumenta su medio 4cido aumentando la sulubilidad del
esmalte.

* El estreptococo Mitis. Habita primordialmente en las fisuras
entre encia y la superficie del diente asf como otras zonas de la cavidad
bucal.

Este microorganismo produce inflamacién de la pulpa y en las
operaciones estomatologicas (extracciones dentarias) y pueden

provocar endocarditis subagudas y otras complicaciones.
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* El estreptococo Salivarius. Habitante de la saliva y el dorso
de la lengua , produce gran cantidad de dextran y levan. Es también
integrante del calculo, junto con las bacterias y los productos de
desintegracion adheridos a la superficie del diente, provoca caries en la
raiz del diente.

* El estreptococo Sanguis. Habita en el célculo dentario
produce dextran y algunas de sus capas provocan caries dentales.

* El estreptococo Faecalis. Se encuentra en los surcos de la
encia y se descubre con bastante frecuencia en la infeccion del canal de
la raiz del diente, siendo resistente a la peniciliina.

* Los peptostreptococo. También son habitantes de la boca
hallandose en su mayor parte en los surcos de las encias. Se deben a él
las diversas enfermedades de la cavidad bucal.

* El lactobacillus. Se aisla de los focos de caries. Su propiedad
es producir caries estd relacionado con la formacion de acidos que
desmineralizan al esmalte.

* Bacterias. Del género Neillonella; se parecen en su morfologia
a las Neisserias y se concideran agentes patdgenos, puestos que juntos
con los actinomicetos provocan la formacién del calculo.

* Los actinomicetos. Estan en los calculos viejos. estos
microorganismos favorecen el desarrollo del estroma del calculo y los
calculos dentales a causa de la mineralizacion de la sustancia celular

propia desintegran los H de C formando acidos.
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* El actinomiceto Neiscosus. Penetra en el cemento y la dentina
del diente, siendo agente etiolégico de las caries de la superficie

dentaria y de la periodontitis.

Entre los habitantes normales de la boca se incluyen los
fusobacterias ( fusobacterium Plauti) y treponemas ( treponema
macrodentium,treponema  denticola,  treponema  vincenti y
treponemabucalis) presentes la mayoria de las veces en la bolsa de la
encia y cuya asociacion provoca gingivitis aguda necrotizante y angina

de Vincent.



CAPITULO V
FLUORUROS
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CAPITULO V
FLUORUROS.-
5. 1. Papel de los fluoruros: El efecto reductor de la caries por

medio de los fluoruros puede basarse en varios mecanismos. Estos
incluyen por un lado, mecanismos que crean un diente mas resistente v,
por otro lado, mecanismos que disminuyen la cariogenidad de la placa,
afectando adversamente su formacién o el metabolismo o la viabilidad
de los microorganismos de la placa. "Si ambos mecanismos estan
operando es evidente que la accién del fluoruro sobre el diente o mas
especificamnete sobre el esmalte es de fundamentel importancia.

Fig. 11. Fluoruro solucién y gel.
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Fisiol6gicamente el fluoruro es un buscador ‘del tejido duro
debido a su afinidad con el mineral del hueso y del diente. Por lo tanto,
aparece en concentraciones relativamente altas en el esmalte y, sobre
todo en el esmalte superficial. En los tejidos blandos solo hay vestigios
de fluoruro y no se lo ha detectado en la materia orgéanica del esmalte y
la dentina. De las dos fases del proceso carioso ( desmineralizacién y
lisis de la materia organica ), el fluoruro afecta solamente a la primera.
Como la desmineralizacién precede a la proteolisis en la caries del
esmalte y la dentina, la interferencia con este proceso impedird o

detendra la destruccién del tejido.

‘La ingestién del fluoruro durante los primeros estadios de la
formacién del esmalte debe ser cuidadosamente controlada para evitar
la fluorosis adamantina. En el fluoruro ingerido durante este periodo
puede afectar también la morfologia de la corona y producir fosas y
fisuras oclusales abiertas, que retienen menos los alimentos vy son

suceptibles a las caries.

La placa dental puede tener cantidades significativas de fluoruros
que provienen de la saliva y de fuentes externas y no del esmalte, el
fluoruro en la placa bien puede jugar un papel para contrarrestar la

disolucién del esmalte asociado con el proceso carioso.

5. 2. Clasificacién de los fluoruros: Se conocen en general dos

tipos de fluoruros:
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Los  organicos:  Fluoroacetatos,  fluorfosfato y
fluorcarbonos) y los inorganicos. Los fluoracetatos que se encuentran
en todos los jugos celulares de alguunas plantas, como los fluorfosfatos
son acentuadamente toxicos. Los fluorcarbonos, por.el contrario son
muy ‘inherentes y por lo tanto,tienen baja toxicidad, cuyos ejemplos
tipicos son el freén, usado en refrigeracion y el teflon, utilizado como
revestimento antiadhesivo. Ninguno de los fluoruros organicos se

emplea en fluoracién.

5. 3. Clases de fluoruros: El primer fluoruro empleado en gran
escala para aplicaciones tépicas fue el floruro de sodio, seguido a los
pocos afios por el de estafio. Estos compuestos se adquirian en su
forma sélida o cristalina y se los disolvia antes de utilizarlos para
obtener soluciones frescas. |

Los esfuerzos para preparar soluciones estables de floruro de
estaiio con su gusto enmascarado con distintos sabores, han dado como
resultado la aparicion de un producto con tales caracteristicas en el

mercado norteamericano. Los fluoruros mas usados frecuentemente

son:

a).- Fluoruro de sodio: (NaF) Este material que se puede
conseguir en polvo y en solucién, se usa generalmente al 2%. La
solucién es estable siempre que se la mantenga en emvases plasticos.
Decbido a su carencia dg g_ustd, las soluciones de fluoruro de sodio no

necesitan esencias ni agentes edulcorantes.



b).- Fluoruro estafioso: ( Sn F2 ) Este producto se
consigue en forma cristalina, sea en fracos o en capsulas preparadas. Se
utiliza al 8 y al 10% en nifios y adultos respectivamente. Las soluciones
acuosas de fluoruro de estafio no son estables debido a su formacién de
hidréxido estafioso seguida por la del 6xido estannico, los cuales se
pueden observar como un precipitado blanco lechoso, deben ser
preparadas inmediatamente antes de usarlas. El empleo de glicerina y
sorbitol ha permitido la preparacion de soluciones estables de fluoruro
de estafio, en estas soluciones se utilizan ademaés, esencias de diversas
clases y edulcorantes para disminuir el sabor metélico, amargo y

desagradable del fluoruro estafioso.

¢).- Soluciones aciduladas (fosfatadas) de fluoruro:

(APF) Este producto puede ser obtenido en forma de soluciones o
geles; ambas formas son estables y listas para usar, y contienen 1,23%
de iones fluoruros, los cuales se forman por lo general mediante el
empleo de 2,0% de fluoruro de sodio y 0,34% de acido fluorhidrico. A
esto se afiade 0,98% de acido fosforico y el Ph final se ajusta al rededor
de 3,0. Los geles contienen ademas agentes gelificantes, esencias y

colorantes.

d).- Amino fluoruro: Se usan como agentes topicos en

Suiza y estan siendo estudiados en los Estados Unidos de América. Son
Hidrofluoruros de aminas alifaticas de cadena larga y fueron adoptados

como agentes topicos porque se descubrié que reducen la solubilidad a
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los acidos ae esmalte mas eficazmente que el fluoruro estafioso. El
aminofluoruro deposita grandes cantidades de fluoruro de calcio en la
superficie del esmalte. Los grupos aminos son superficies activas y
pueden agregar al efecto reductor de la solubilidad del fluoruro de
calcio absorviendo en la superficie del esmalte. Ademads, los
aminofluoruros en un enjuagatorio bucal inhiben la glucélisis de la

placa mas eficazmente que el fluoruro de sodio.

c).- Monofluorfosfato: Es diferente a los otros agentes
topicos en que el flior esta ligado covalentemente méis que en forma
i6nica. Sin embargo, cuando es introducido en la boca libera fluoruro
por hidrélisis y el fluoruro liberado tiende a formar fluorapatita. El
mecanismo cariostatico del monoﬂuc’arfosfato parece ser el mismo que el
del fluoruro. NO se forma fluoruro de calcio cuando el esmalte es
expuesto a este agente. El monofluorfosfato es vinico entre los agentes
topicos en el sentido en que la fluorapatita parece ser el tinico producto
de la reaccién. Es interesante anotar que los dentifricos que contiene
monoflluorfosfato son tan eficaces contra las caries como los que tienen

fluoruro estafioso y fluoruro de sodio.

5. 4. Problemas y desventajas: El fluoruro de estafio presenta

algunos problemas que contraindican su empleo en ciertos casos. La
reaccion de los idnes de estafio con el esmalte ligeramente cariado da
lugar a la formacién de fluorfosfato de estafio que son frecuentemente

coloreados y producen una pigmentacién parda o amarillenta en el



esmalte. Esto, por supuesto, crea un problema estético, que adquiere
méaxima magnitud cuando en la regién de la boca existen margenes
defectuosos o lesiones que no se van a restaurar. Las soluciones de
fluoruros de estafio tienden también a colorear las restauraciones de
silicatos y, en consecuencia, no deben usarse en pacientes que tengan
este tipo de restauracion, pero las restauraciones de composite que son

ya comunes no son pigmentadas con este fluoruro.

Otro problema del fluoruro de estafio, que adquiere un carécter
negativo, particularmente en los nifios, es su sabor acentuadamente
metalico, amargo y desagradable. En los Estados Unidos ha aparecido
recientemente una solucion estable de fluoruro estafioso, que contienen

esencias que disminuyen, aunque no eliminan el problema del sabor.

5. 5. Fluoruro adquirido naturalmente: Una de las

caracteristicas del fluoruro es que se acumula en los tejidos
esqueléticos en aquellas ubicaciones proximas a los liquidos
circulantes. Asi las concentraciones son mas elevadas en los tejidos
periosticos, que en el hueso subyacente, en la dentina adyascente a la
pulpa que en las porciones periféricas y en las superficies del esmalte
que en las capas mas profundas. Las estructuras superficiales estian
bafiadas constantemente en liquidos tisulares, los cuales proveen el
fluoruro, mientras que las estructuras subyacentes tienen como
resultado de su limitada permeabilidad una circulacion liquida.. En el

esmalte la acumulacién de fluoruro es un fenomeno preeruptivo
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estrictamente asociado con la desmineralizacién. La masa del esmalte
mineraliza en un tiempo relativamente corto y por lo tanto incorpora
bajos niveles de fluoruros. Después que la corona esta formada, y antes
de la erupcion, el esmalte superficial continila mineralizandose, y es
durante este periodo de maduracion preeruptiva que se acumula el
fluoruro. La longitud del periodo varia en los diferentes tipos
dentarios. Es mas corto para los dientes primarios que para los
permanentes. Este periodo critico para la impregnacién del esmalte con
fluoruro se extiende desde las primeras semanas después del
nacimeinto hasta la edad de aproximadamente dos afios y medio para
la denticion primaria , y desde los tres afios hasta més o menos los 12
para la denticién permanente. Las concentraciones de fluoruros
depositadas en el esmalte estan estrechamente desarrolladas con las
cantidades ingeridas o con el nivel del floruro en el agua de bebida, ya

que el agua es la fuente principal de fluoruro en la dieta humana.



CAPITULO VI

MECANISMO DE ACCION
DE LOS FLUORUROS



38

CAPITULO 6.
MECANISMO DE ACCION DE LOS FLORUROS:

Investigaciones recientes tienen comprobado que los mecanismos
de accién del fluor, tanto en la aplicacién por via sistémica como
cuando es aplicado por via topica, es bastante complejo y esta claro que

su efecto benéfico se extiende por largo tiempo.

En las lesiones cariosas iniciales la desmineralizacion progresa
mas rapido en el esmalte subsuperficial que en el superficial y como
resultado producen manchas blancas en la superficie aparentemente
intacta. El floruro juega un papel importante para prevenir o retardar la
desmineralizacion del esmalte superficial. El mecanismo involucra la
presencia de elevadas concentraciones de fluor apatita comparada con
la hidroxiapatita, y el floruro presente en los liquidos de la placa y en la

saliva.

La mayor parte de lo que se sabe sobre el fluoruro en el esmalte
ha sido aprendido de los andlisis de los dientes extraidos. Con los
micrometros recientemente: desarrollados ha sido posible determinar

fluoruro en el esmalte superfical de dientes in situ.

Varios investigadores han demostrado que el esmalte superficial
es menos soluble a los 4acidos que el esmalte subyacente y que la menor

solubilidad se relaciona con las elevadas concentraciones de fluoruro
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en el esmalte superficial. Es importante notar que solamente vestigios

de fluoruro se disuelven durante la disolucion del esmalte.

El fluoruro x"uclvc a precipitarse como fluor apatita y el esmalte
superficial aumentado en ﬂudruro se hace mds resistente a la
disolucion.

Antiguamente se creia que el fluor usado en tdpicacidnes
formaba por proceso de absorcién una capa de floruro de calcio, sin
embargo reconociendo la validez de tales mecanismos, estudios
recientes indican que parte de su accion en la formacion de los dientes,
contribuye para la disminucién de la solubilidad del esmalte y parece

tener una accion antibacteriana.

Se ha propuesto un segundo mecanismo cariostatico del fluoruro
del esmalte, el cual se basa en la comprobacién,de que la hidroxiapatita
fluorada tiende a absorver cantidades méas pequefias de proteinas

salivales que la hidroxiapatita pura.

Debido a esta diferenica en la capacidad absorbida se especula
que podria formarse un tipo diferente de pelicula en la superficie del
esmalte rico en fluoruro y que la colonizacion bacteriana y la formacién
de placa podrian también alterarse. Hasta ahora hay poca evidencia
sobre este concepto. Se ha manifestado en la literatura que los dientes
fluorados tienden a ser desusadamente limpios, pero un estudio clinico

no mostré diferencias en la higiene bucal entre una comunidad fluorada
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y otra no fluorada. Debe sacarse en conclusion, que el mecanismo
cariostatico principal del flururo involucra elevadas concentraciones de
fluorapatita en la parte més externa del esmalte, y junto con esto una

disminucién asociada en la solubilidad de los acidos.

SILVERSTONE ,aunque considera complejo el mecanismo de
acciéon del fluor, menciona siete puntos basicos para poder
esquematizar tal mecanismo.

* El fluoruro torna al diente mas resistente a la disulocion
del acido a travéz de la formacion de cristales grandes y con pocas
imperfecciones, una menor cantidad de carbonato en la recristalizacion

de fosfato de calcio precipitados en forma de apatita.

* El flior inhibe los sistemas enzimaticos bacterianos que
en la placa convierten azicares en dcidos. Asi la bacteria en presencia
del flior, consume un periodo mayor de tiempo para formar acidos ya

que la disminucién del Ph de la placa es menor.

* El fldor inhibe el almacenamiento de polisacaridos
intracelulares, evitando el acimulo de hidratos de carbono dentro de las
células, las cuales podrian ser usadas por las bacterias para formar

acidos entre las comidas.
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* El flior inhibe el crecimiento bacteriano. Altas
concentraciones de flior aplicadas topicamente pueden eliminar ciertas

especies de bacterias durante cortos periodos de tiempos.

* El flior reduce la tendencia del esmalte en absorver
proteinas, algunos estudios realizados in vitro indican que la placa no
se forma con facilidad sobre las superficies tratadas con flior,

clinicamente no se ha conseguido demostrar ningtin efecto reductor de

placa.

* Influye en la modificacion en el tamafio y-en la forma de
los dientes, Forrest en 1956 comprobé dientes con cuspides mads
redondeadas y fisuras mas lisas en pacientes provenientes de areas con

alto niumero de fltor.

* Interviene en la remineralizacion. Actualmente este
mecanismo de accion es el que viene mereciendo los principales
estudios, Silverston en los experimentos sobre remineralizacion del
esmalte humano cariado in vitro comprobd que bajas concentraciones
de flior son capaces de favorecer la precipitacién de iones minerales

sobre el esmalte cariado.

Con relacién a la utilizacion de flior en los adultos, parece ser la

remineralizacion el punto clave que justifica su aplicacién en la clinica.



La consecuencia del uso de soluciones concentradas es
que, en lugar de una reaccion de sustitucién en la cual el
flior reemplaza parcialmente los oxhidrilos de la apatita,
lo que se produce es una reaccién en que el cristal de
apatita se descompone, y el flior reacciona con los iones
de calcio, formando bdsicamente una capa de fluoruro de
calcio sobre la superficie del diente tratado, este tipo de
reaccién es comin en todas las aplicaciones tépicas, sea
que se use fluoruro de sodio, fluoruro de estafio,
soluciones aciduladas y aminofluoruros.

Algunos autores han sugerido que parte del fluoruro de
calcio, formado reacciona a su vez, muy lentamente, con los
cristales de apatita circundantes lo cual resultaria
finalmente en la sustitucién de oxhidrilos por fluoruros.
Cuando el agente tdépico es fluoruro estannoso, los idnes
fldor y estafio reaccionan con los fosfatos del esmalte Y
forman un fluorfosfato de estafio que es sumamente adherente
e insolublg. Aunque no existen pruebas al respecto, algunos
autores han postulado que 1la reaccidén de soluciones
aciduladaz de fosfato - fluoruro con esmalte provoca la
formacién de apatitas - fldor sustituidas en lugar de
fluoruro de calcio. |
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6. 1. METABOLISMO:

A pesar de que el flior puede acceder a nuestro organismo por
via inhalatoria con la aspiracion del polvo o gases procedentes de
erupciones volcanicas o desechos industriales, esta via de absorcién
pulmonar es muy poco frecuente y de escasa importancia, la principal
via de incorporacion del flior al organismo humano es la digestiva..
Los fluoruros se absorven en la mucosa digestiva del intestino delgado
y del estbmago , por un simble fenomeno de difusion que puede verse
entorpecido por la presencia de alimentos con cierto contenido de

calcio, aluminio o magnesio.

El flior presente en el plasma se difunde répidamente y se
distribuye en el fluido extracelular accediendo a todos los tejidos y
fijandose especificamente en los tejidos calcificados por los que tiene
mayor afinidad. Casi la totalidad del flior que queda retenido en el
organismo lo hace en el hueso o en el diente, st bien la cantidad del
flior acumulados en éstos depende de la cantidad ingerida, la duracién
de la exposicion, el grado de mineralizacion de los tejidos duros y la
edad del individuo. Esta capacidad del fliior para fijar el calcio en el
tejido solo ha sido aprobada en su uso como tratamineto de la
osteoporosis en personas de edad avanzada. En la leche materna las
concentraciones de flior son muy poco importantes ( 0,2 ppm ) incluso

aunque la madre ingiera compuestos fluorados.
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La placenta ha sido considerada en  algunos estudios como
una barrera que impide el paso del fluor al feto, mientras que otras
veces se le ha atribuido el papel de una membrana reguladora de las
concentraciones fetales de este i6n. En la actualidad es posible afirmar
que las concentraciones de flior en la sangre del cordon umbilical
corresponde al 75% de las concentraciones en la sangre materna; el
flior que pasa al feto es rapidamente captado por lo huesos y dientes en

proceso de calcificacion.

El ﬂl’lot que no se fija al esqueleto, los dientes o los tejidos
blandos es reemplazado por la orina, y de forma menos importante por
la materia fecal, incluso en menores cantidades pc;r el sudor y la saliva.
La excresién renal se realiza de una forma rapida ya que la tercera
parte del flior absorvido se encuentra en la orina a las 3 - 4 Hrs,

eliminandose casi completamente a las 12 Hrs.

6. 2. TOXICIDAD:

Los efectos toxicos del fliior se han clasificado en funcién de la
dosis ingerida y del tiempo durante el cual el individuo la ha ingerido,
distinguiéndose entre la sintomatologia producida por la intoxicacion
aguda con el sindrome caracteristico que acompafia a la toma de altas
dosis de fluoruro y la presentacion de una serie de alteraciones dentales
y esqueléticas que se conocen como las manifestaciones de la

intoxicacion cronica.



Fig. 12.

* Toxicidad Aguda: 1.os casos de toxicidad aguda més recientes
se deben a intentos de suicidio o ingestiones accidentales, este tltimo

caso por lo comin se presenta con frecuencia en los nifios.

La formas de presentaciéon del flior para uso odontologico
carecen de cualquier tipo de efecto indeseable si se utilizan en las
concentraciones y cantidades recomendadas para la edad; sin
embargo,la ingestion de ciertas cantidades de cualquiera de estos
preparados provocan una sintomatologia caracteristica que comienza
por nauseas, vomitos ¢ hipersalivacién, pudiendo agravarse el cuadro

con convulsiones, arritmia cardiaca y muerte por paralisis respiratoria.
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La revision minuciosa de los casos en los que se ha producido
muerte por la ingestion de altas dosis de fliior ha puesto en evidencia la
dificultad para establecer, exactamente, cudl es la dosis toxica de esta
sustancia para el organismo humano. La descripcion de casos de
intoxicacion mortal con flior con sélo Smg por Kgr. de peso frente a
otros en los que el individuo se recuperé tras ingestiones superiores a
50mg por Kgr. de peso, revela la existencia de multiples factores
implicados eneste fenémeno. La facilidad del individuo para producir el
vomito, la ingestién anterior de alimentos que neutralicen la absorcion
del flior, la naturaleza de los compuestos fluorados ingeridos 'y la
capacidad de respuesta individual del metabolisno de cada persona, son
elementos que pueden ayildar a comprender en cuanu; a la realidad de

las dosis ingeridas.

~ En casos de intoxicacion se debe precisar la cantidad y la forma
de la preparacion ingerida y provocar el vomito lo mas pronto posible.
También puede ayudar la administracion de leche o antiacidos para
retardar la absorcid, aunque en el caso de que se haya sobrepasado la
DTP (dosis toxica probable) el paciente debe ser remitido a un centro
hospitalario para realizar un lavado de estémago y la perfusion
intravenosa de gluconato célcico.
Las medidas preventivas mas eficaces para evitar este tipo de
accidente se basaﬁi;i fundamentalmente, en una correcta educacién

sanitaria de los padres para que controlen la utilizacién de los



compuestos fluorados y no dejen cualquier tipo de preparacion al

alcance de los nifios menores de 6 afios.

* Toxicidad cronica: Se produce en la ingestién del flior en
cantidades excesivas y durante un periodo prolongado y se manifiesta
principalmente en forma de fluorosis dental. Las manisfestaciones
patolégicas que acompafian esta intoxcicacién se atribuyen a la
alteracion de los ameloblastos que participan en la formacion y
maduracién del esmalte de la corona de los dientes.. Cuando las
concentraciones en el agua potable sobrepasan la 8 - 10 ppm, ademaés
de las alteraciones dentales, se presentan signos de fluorosis
esquelética, caracterizada por hipermineralizacién de los huesos,
formacion de exostosis y calcificacién de los ligamentos y del cartilago

que pueden llegar a causar deformidades dseas en los casos mas graves.

La fluorosis dental suele presentarse asociada a un consumo
excesivo de flior en el agua de bebida ( méas de 2ppm) de forma
prolongada y coincidiendo con el periodo de formacion de los dientes .
Se manifiesta clinicamente como una hipoplasia, con hipocalcificaciéon
de los dientes, cuya intencidad depende de la concentracion de flior
ingerida y de la duracién de la exposicién a la dosis toxica, asi, pueden
aparecer desde manchas opacas blanquecinas distribuidas
irregularmente sobre la superficie de los dientes; en los casos de dosis

leves, hasta manchas de color café acompafiadas con anomalias del
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esmalte en forma de estrias transversales , fistiras o pérdidas de esmalte

similares causadas por abrasion.

La presentaciéon de fluorosis dental severa en nuestro dias es
excepcionalmente rara. Como la calcificacion de los incisivos
permanentes se produce desde el nacimiento hasta los 5 afios de edad,
desde el punto de vista prictico en este periodo en el que se debe
prestar especial etencién para que los pacientes no reciban flior
sistémico por encima del nivel terapéutico. Incluso se ha podido llegar a
establecer, que entre los dos y tres afios de edad, se encuentr a el
periodo de mayor suceptibilidad del 6rgano del esmalte a ser afectado
por la fluorosis. La utilizacién de compuestos fluorados tépicos no
pueden ocacionar fluorosis cuando actiian sobre dientes erupcionados;
sin embargo, en nifios menores de cinco afios que reciben dosis
terapéuticas de flior en el agua o apartir de los suplementos dietéticos,
debe vigilarse la posible ingestion de dentifricos o colutorios para

prevenir la aparicion de fluorosis.

6. 3 EMBARAZO Y FLUOR:

Muchos odontopediatras en el seguimiento de mas de 1000
nifios, desde el periodo prenatal hasta mas halld de los 20 aifios,
obtienen una reduccion de caries del 99% al 98% que nunca tuvieron
caries y menos del 5% con necesidad de selladores. Tales resultados los
obtinen con una rigurosa aplicaciéon de fluoruros, en especial con la

utilizacién de suplementos fluoarados, aun en zonas de aguas fluoradas



en lppm. Basandose en los trabajos clasicos sobre administracion
prenatal de fluoruros y en los resultados de numerosisimos trabajos
sobre fluorosis dental y sobre reduccién de caries, los autores
concluyen que la dosis de fluor prenatal debe ser incrementada con
respecto a la aceptada de 1ppm de fluor ( Img x K de peso) para que
los tejidos dentarios del feto reciban la cantidad de fluor 6btimo.
Durante el embarazo 4mg por litro seria la dosis maxima por debajo de

la cual no se produce fluordsis.

Muchos autores recomiendan para las embarazadas una dosis
dentaria de 2mg de fluor, pudiendose en pacientes de alto peso, alta
prevalencia familiar de caries o residentes de zonas no fluoradas,

llevarla 3ppm, con amplio margen de seguridad.

La ingesta debe comenzar entre la 10 - 12 semans de embarazo,
y los comprimidos deben ser tomados con el estdbmago vacio, no
debiendo comer durante la media hora siguiente, ni tomar calcio por

una hora.

6. 4. FLUOROSIS DENTAL.

La excesiva ingestion de flior, ya sea en el agua o los alimentos,
entre el tercer mes de gestacion y los ocho afios producen alteraciones
del esmalte que le dan el nombre de esmlate veteado; que presentan
como principal caracteristica manchas irregulares alargadas con

tendencia horizontal.
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Estas manchas de color blanco cretaceo ( con la caracteristica de
ser opaca si el diente estd himedo y brillante si esté seco), puede variar
en blanco grisiceo, pardo negrusco, dependiendo del grado de

fluorosis.

Segiin la coloracion y la extencién de la mancha, el grado de

fluorosis dental se clasifica en:

* Leve: Mancha blanca cretacea.

* Moderada: Con mancha parda con modificaciéon de la
superficie del diente, ( pequefias depresiones).

* Grave: Las manchas o vetas son de cc-lor‘ pardo negrusco
intenso, pudiendo abarcar toda la cara labial, presentando fosas que en

ocasiones son semejantes a las de la erosién.



CAPITULO VII
FORMAS DE APLICACION



CAPITULO 7.-
FORMAS DE APLICACION:

Existen dos métodos principales para la aplicacién tépica de

fluoruros: el uso de soluciones y el uso de geles.

fig. 13.
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Independientemente del sistema que se utilice, el procedimiento
debe ser precedido de una limpieza escrupulosa ( como pémes u otro
abrasivo adecuado ) de las superficies de los dientes con el objeto de

remover depésitos superficiales y dejar una capa de esmalte reactiva al

fluoruro.

Fig. 14.
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Los elementos necesarios para la aplicacién topica de fluoruro incluyen
rollos de algodén y sostenedores para estos, y, por supuesto la solucién
topica. Después de la limpieza y pulido de los dientes, Fig.15, se
colocan los rollos de algodén , se secan los dientes con aire
comprimido,Fig. 16. y la solucién de flior se aplica con hisopos de
algodén, cuidando de mantener las superficies himedas con el flior
mediante repetidos toques con el hisopo, durante todo el tiempo que
dura la aplicacion Fig.17. Al final de este lapso se retiran los
sostenedores y rollos de algoddn, se permite al paciente expectorar y se
repite el proceso al otro lado de la boca. Cuando se ha terminado la
aplicacion se aconseja.al paciente que no coma, beba ni se enjuague la
boca durante 30 minutos. Este tipo de aplicacién tépica se realiza con
fluoruro de estafio, el cual debe ser aplicado durante cuatro minutos,
pero existe una formacion recién aparecida que afirma que de un
periodo de aplicacion de 15 a 30 segundos, produce los mismos

resultados que los 4 minutos.




Fig.16.

33

Fig.17.
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Para la aplicacion topica del fluoruro de sodio al 2%, el
procedimiento mas cominmente empleado consiste en series de cuatro
aplicaciones de 3 a 5 minutos ( promedio de cuatro minutos ) cada una
con un intervalo entre una y otra alrededor de 4 a 5 dias. Sélo la
primera aplicacion se precede con la limpieza de rigor ( pues las
siguientes removerian el flior hasta entonces ). Con fines de
sistematizacién, y cuando las aplicaciones de fluoruro son parte de un
programa de salud publica, suele recomendarse que las series de
aplicaciones se proporcionen a los 3,7,10 y 13 afios de vida para cubrir
la denticion primaria, los primeros molares e incisivos permanentes, los
premolares y finalmente, la totalidad de la denticion permanente,
excepto a los terceros molares. Este procedimiento pe‘ua programas de
salud publica, no lo es para los consultorios privados, en donde es
preferible aplicar los fluoruros en intervalos mas frecuentes,
coincidiendo con las visitas mas regulares de los pacientes al

consultorio.

Para la aplicacion de las soluciénes aciduladas de fosfato-
fluoruro la recomendacion mas frecuente es la aplicacion de estos
fluoruros durante cuatro minutos en intervalos de seis meses. En
algunos estudios clinicos se han utilizado aplicaciones de 1 a 3 minutos
en intervalos anuales, la informacion derivada a estos no es totalmente
conclusiva, por lo cual no se sugiere reducir la duracién de las

aplicaciones ni disminuir su frecuencia.



)

Por el contrario, aplicaciones mas asiduas pueden ser necesarias

en pacientes con excesiva actividad cariogénica.

La técnica para aplicar las geles aciduladas de fosfatos-fluoruro
es algo diferente e incluye el uso de cubeta plastica donde se coloca el
gel Fig.18.. Una vez efectuada la limpieza y el pulido de los dientes se
invita al paciente a enjuagarse la boca y luego se secan los dientes con
aire comprimido Fig.19.. Al mismo tiempo se carga la cubeta con gel y
s¢ inserta sobre la totalidad de la arcada, manteniéndola durante cuatro
minutos de la aplicaciéon Fig. 20- 21. El proceso se repite con la arcada
opuesta. Algunos tipos de cubetas son blandas y pueden ser ajustadas
sobre los dientes para asegurar que el gel alcance todas las superficies a
tratar. Otras contienen un trozo de esponja en su interior, cuando se
utilizan las de este tipo se le pide al paciente que presione la cubeta con

la arcada opuesta para escurrir el gel sobre los dientes.

La frecuencia recomendada para la aplicacion de geles es cada
seis meses, frecuencias mayores pueden ser necesarias para ciertos
/

pacientes .



Fig. 18.

Fig.19.




Fig. 20.
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7. 1. FIJACION POSTRATAMIENTO DEL FLUORURO:

Después del tratamiento hay una pérdida gradual del fluoruro
que no ha reaccionado y de los productos de reaccion solubles. La
desaparicién parcial del fluoruro ha sido observada después del
tratamiento con flior fosfato acidulado, fluoruro estafioso y amino
fluoruro. Una indicacién de la velocidad inicial de la perdida puede
obtenerse midiendo las concentraciones de fluoruro en la saliva después
de diferentes tratamientos topicos. Los altos niveles observados
inmediatamente después de la exposicion del fluoruro disminuye
rapidamente en el comienzo y a una velocidad lehta a medida que se
aproximan concentraciones normales. El tiempo requerido para la
‘vuelta al nivel normal de fluoruro salival es aproximadamente una
semana, para el tratamiento tépico con fluorfosfato acidulado
conteniendo 1.2% de fluoruro, 4 a 6 dias con fluorfosfato acidulado
conteniendo 0,5 de fluoruro y més o menos un dia para un enjuagatorio
con floruro de sodio al 0,2%. El despeje lento fue atribuido a la perdida
de fluoruro de los dientes y en menor medida la unién del fluoruro a la
placa y cubiertas mucosas. La rdpida pérdida incial representa
indudablemente fluoruro que no ha reaccionado, mientras que la
pérdida mas lenta, de larga duracién representa la disolucién del
fluoruro de calcio con precipitados superficiales que se disuelven mas

rapidamente que los depésitos dentro del esmalte.

Es incierto por cuanto tiempo el fluoruro de calcio puede ser

retenido en el esmalte.
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Las biopsias de esmalte tomadas una semana y ocho semanas
después de la aplicacion topica de fluoruro de sodio al 2% mostraron
concentraciones de fluoruro casi idénticas, indicando que el fluoruro
retenido después de una semana estaba firmemente unido . Una
filtracion mas prolongada es probable despues de tratamientos con
soluciones con floururo acidulado que producen mayores cantidades de

fluoruro.

~ El fluoruro retenido habitualmente se ubica en los pocos
micrones mas externos del esmalte mas que en las capas profundas,
esto es comprensible porque el esmalte superficial esta expuesto
-durante el periodo de tratamiento y durante la filtracién del fluoruro
desde las capas mas profundas y el lapso de exposicion es un factor
importante con respecto a la fijacion del fluoruro. Se cree que el
fluoruro retenido permanentemente esta presente como fluorapatita ya
que ningun otro compuesto fluorado formado en el esmalte se conoce

como estable en la boca.

7.2. PASTAS DE PULIR:

Desde el comienzo de la profesion, los odontélogos han usado
distintos tipos de mezclas abrasivas, por lo general sobre la base de
pomez , para remover depdsitos y pigmentaciones de las superficies

dentarias.
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Las funciones de las pastas de limpiezas son:

1.- Limpieza o remocion de depésitos exogenos.
2.- Pulido de los tejidos dentarios y restauraciones.
3.- Reemplazo del flior removido de las superficies del

esmalte durante los procedimientos de limpieza y pulido.

Para recompensar cualquier pérdida de resistencia, algunos
autores recomiendan el uso de pastas de limpiezas fluoradas, en la
esperanza de que estas restituyan al esmalte por lo menos la cantidad
de flior que se pierde durante la abrasién. Por supuesto que el ideal
seria 'una pasta que produjera una ganancia neta de fluoruro y

aumentara la resistencia del esmalte a la desmineralizacion.

Dentro de la composicion de las pastas de limpieza la mayoria

tienen la composicién genérica siguiente:

Abrasivos 50 a 60 %
Agua 10220 %
Humectante 10220 %
Ligadires 0,1al,5%
Miscelanios 2,3 %

Agentes activos (fliior) 0 a 10 %
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Fig. 22.

PASTA PROFI LATICA

7. 3. CUBETAS: Las cubetas que se utilizan para la aplicacién
topica de fluoruros son de dos tipos: Unas de cera que se las utiliza
para cada arcada y las otras son un tipo de cubetas de plastico que son
las cubetas dobles superiores-inferiores; con este tipo de cubeta

ahorramos tiempo porque nos permite tratar la boca de una sola vez.
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Fig. 23. Cubeta de Cera

Fig. 24. Cubeta Plastica




EFECTIVIDAD DE LAS
TOPICACIONES DE
FLUOR



EFECTIVIDAD DE LAS TOPICACIONES

DE FLUOR
1).- NOMBRE: K.M
EDAD : 5 Afios
SEXO : F
ULTIMA TOPICACION  SEPTIEMBRE 93
NO PRESENTO CARIES.

~Magxilar Superior.

'Maxil Inerior.

63



2).- NOMBRE: R.R
EDAD 11 Afios
SEXO M
ULTIMA TOPICACION  JUNIO 94
NO PRESENTO CARIES.
Maxilar Superior.

Maxilar Inferior.
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3).- NOMBRE: C.E
EDAD 11 Afios
SEXO : M
ULTIMA TOPICACION

NO PRESENTO CARIES
Maxilar Superior.

Maxilar Inferior.

JUNIO 94
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4).- NOMBRE : CR
EDAD g 11 Afios.
SEXO > F
ULTIMA TOPICACION JULIO 94

NO PRESENTO CARIES.
Maxilar Superior.

Maxilar Inferior.




5).- NOMBRE: M.S
EDAD 10 Afios
SEXO - : F
ULTIMA TOPICACION
NO PRESENTO CARIES.

Maxilar Superior.

DICIEMBRE 94
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6).- NOMBRE :
EDAD
SEXO

CZ.
12 Afios
F

ULTIMA TOPICACION

- NO PRESENTO CARIES.
Maxilar Superior.

Maxilar Inferior.

FEBRERO 95
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7).- NOMBRE: M. O
EDAD : 6 Afios
SEXO : F |
ULTIMA TOPICACION JULIO 93
NO PRESENTO CARIES.

Maxilar Superior.

Maxilar Inferior.




8).- NOMBRE: LB
EDAD 5 Aifios
SEXO : F
ULTIMA TOPICACION OCTUBRE 94
NO PRESENTO CARIES.
Maxilar Superior.

it

Maxilar Inferior.
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Para un conocimiento mas profundo de procedimiento ejercido
en la totalidad de la casuistica, manifiesto que los dos casos fueron
realizados con gel de fliior acidulado para uso topico que contiene i6nes

fluoruros a 1,23%.



CAPITULO VIII - IX

CONCLUSIONES
Y RECOMENDACIONES
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CAPITULO 8-9 |
CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

La finalidad principal de este trabajo de investigacién, es para
recomendar a los profecionales que se inclinen més por la odontologia .
preventiva principalmente en los nifios, para poder brindar la maxima

proteccién al mayor nimero de personas posibles.

1.- Se ha demostrado que la resistencia a las caries
producida por el fluoruro esta relacionada con el deposito de fluoruro
como fluorapatita en la superficie del esmalte. El fluoruro es adquirido
en esta forma antes de la erupcién del diente, durante el periodo
preeruptivo de maduracién, y tambiéen pero en menor medida en el
primer estadio después de la erupcién,durante el periodo de
maduracién poseruptiva. El uso del agua fluorada, o de suplementos
fluorados desde la infancia brindara los beneficios pre y poseruptivos
para los dientes primarios y permanentes y es una forma muy eficaz de
administrar fluoruros.

2.- Los beneficios de la suplementacién cuando se inicia en nifios
mayores depende del estadio de desarrollo dentario. La suplementacion
a partir de los seis afios beneficiard principalmente a los dientes
permanentes y brindara beneficios totales a caninos, premolares y
segundos molares, y beneficio parcial a los incisivos y primeros

molares. La suplementacion con soluciéon enjuagatoria parece dar



beneficios poseruptivos relativamente marcados, y puede ser la forma
preferible para administrar fluoruro suplementario en nifios mayores.
En casos de caries irrestrictas se recomienda los tratamientos por

topicacién combinados con enjuagatorios.

3.- Las aplicaciénes repetidas con fluoruros por topicacion
son maés eficaces contra las caries que las aplicaciones aisladas. Esto se
debe probablemente a que la fluorapatita se forma lentamente del
fluoruro por topicacién y su formacion es favorecida por las

exposiciones multiples al fluoruro.

4.- La limpieza con pastas abrasivas debe hacerse con
cautela, porque puede eliminarse cantidades significativas de la
superficie adamantina rica en fluoruro y el fluoruro perdido no es
reemplazado por la incorporacion de la saliva y el agua de bebida. Se
recomienda la limpieza con pastas fluoradas, ya que tiende a

reemplazar el fluoruro perdido por la accion abrasiva.

- Y mejor seria utilizar como pasta de limpieza, preferentemente
la piedra pémez y agua ya que las pastas tienen componentes que

impiden la penetracion del fliior al esmalte.

Dos desarrollos recientes vinculados con la creciente fijacién en

el esmalte del fluoruro aplicado topicamente parecen ser prometedores.
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Esos précedimientos involucran ( 1 ) leve grabado del esmalte
antes del tratamiento y ( 2) uso de un sellante que sirve para retener el
fluoruro aplicado y prolongar el tiempo de exposicién. Con el primer
enfoque el esmalte es grabado durante un minuto con 4cido fosférico al
0,5 % despues de lo cual se aplica la solucién topica en la forma

habitual.

Esos tipos de tratamiento estan en vias de desarrollo y no pueden

recomendarse todavia para la practica odontoldgica.



