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Durante el periodo que termind en 1934 (1) pocos fueron los tra-
bajos fundamentales de bioquimica del diente. EEn el periodo compren-
dido entre aquella fecha v 1942 (2) se sefiala un gran avance en el
conocimiento y las propiedades fisicas y quimicas del diente. Los tra-
bajos mostrados en este estudio estan, como consecuencia, basados en
fundamentos bioquimicos mas firmes que los de los anteriores trabajos,

MECANISMO DE LA FORMACION DEL DIENTE

LLos anteriores estudios sobre el desarrollo del esmalte fueron de .
tipo histologico ; sélo recientemente se ha pretendido relacionar los ha-
llazgos histoldgicos con los quimicos, logrando asi un cuadro exacio
de este mecanismo.

- Dos son los estadios que han sido diferenciados claramente. En ¢
primero se formaba la matriz de proteina blanda, facilmente cortable
insoluble en los 4cidos, que se desarrolla hacia fuera de la union den-
tino-esmalte y hacia abajo desde la ctispide (3). En este primer estadio
la matriz contiene algunas sales de cal, pero, aparentemente, no se
depositan hasta que la proteina queratinizada no ha sido formada por
los ameloblastos (4). Una vez organizada la proteina comienza un«

de la erupcion del dieate (6). Estos cambios han sido comparados a
los caracteristicos de la piel, tejido epitelial, el cual se desarrolla tam-
bién hacia afuera. -

 El segundo estadio de la formacion del diente es el referido a lz
calcificacion. Es en este estadio en el que la apatita se deposita en la
matriz organica, previamente formada. La precipitacion del fostato
chlcico comienza en la posicion exterior del esmalte, procediendo en
direccion opuesta a la de su propia formacidn (3). Los estudios por
rayos Grenz confirman el hecho de que la calcificacion tiene lugar en
relacién transversal a las capas formadas por la matriz (7). Wein-
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mann, Wessinger y Reed (8). han demostrado que durante la calci-
ficacion existe no so6lo afluencia de sales minerales, sino tambien per-
dida de agua y materia organica de la matriz. Dichos autores sugieren
que las enzimas proteoliticas y la fosfatasa juegan un importante pa-
pel en la calcificacion. Deakins (9) confirma estas observaciones y de-
muestra que la materia organica es la primera en ser transportada y
luego el agua, en grandes cantidades. El endurecimiento del esmalte
tiene, pues, lugar por la pérdida de agua. Deakins y Burt (10) han
encontrado calcio, fésforo v dioxido de carbono separadamente en la
matriz, en una relacion constante, durante todo el periodo de calcifi-
cacion, mdicando- que una sal de composicion fija se va depositando.

Ia diferenciacion de estos dos estadios de la formacion del es-

malte es muy importante. Wasserman (11) ha senalado que la hipo-
plasia del esmalte puede ser debida a la incompleta formacion de la
matriz o del material calcificado. Habiendo demostrado Appelbaum (7)
defectos en la formacidn de la matriz que pueden compensarse por la
subconsiguiente calcificacion, pero que son revelados cuando el diente
¢sta decalcificado. La segunda fase puede ser deficiente debido a la
incompleta asimilacion de calcio o la pérdida insuficiente de agua v
materia organica. Dado que este ultimo proceso es funcion de los
ameloblastos, los cuales se atrofian una vez que el esmalte esta forma-
do, aun una posible remineralizacién, mas tarde ea la vida, no restau-
rara el esmalte hasta una situacion normal, dado que la materia or-
cganica no puede ser ya removida.
. La teoria del mecanismo de calcificacién del diente no esta todavia -
completada. Existe una estrecha relacion con la calcificacion del hueso,
pero el diente ofrece muchas veatajas para el estudio de su proceso
de calctficacion, sobre el-cual tanto se ha trabajado va.

[.a necesidad de la presencia de la fosfatasa para el proceso de cal-
cificacion ha sido reconocido por la original publicacion de la teoria
de Robinson. Algunos estudios se han hecho sobre la precision de la
funcién de esta enzima en la calcificacién del diente. Engel v Furu-
ta (12) y Gomori (13) han demostrado que la fosfatasa no se presenta
en los ameloblastos u odontoblastos mismos, pero si en grandes can-
tidades en el punto en donde se precipita el fosfato calcico. Got-
tlieb (14) considera los ameloblastos como agentes para la concentra-
cion y deposicion de las sales de cal en «l lugar de la calcificacion.

Estudios mas avanzados han establecido la estrecha relacién entre
glicogeno y calcificacion. Horowitz (15) ha demostrado que todas las



152 | .. ENRIQUE M. LEICESTER

areas, en cabezas de fetos, en las que la calcificacion tiene lugar existe
slicogeno v fosfatasa. La observacion de Boyle y Wesson (16) de que
la vitamina D ayuda a la calcificacion en dientes pobres en calcio, si

son ricos en carbohidratos, pero no si son ricos solamente en protei-
nas, €s otra nueva evidencia de esta relacion. La prueba mas convin-
cente ha sido presentada, sin embargo, por Gutman y Gutman (17)
v por Gutman, Warrick y Gutman (18). Estos autores han demos-
trado que el glicogeno es necesario en los primeros estadios de la cal-
cificacion, para-proveer de glucosa-1-fosfatasa, la cual sirve como S118-
trato para la fosfatasa del hueso. Cuando la formacion del ester es
prevenida por la florizina, la calcificacion del mecanismo glicogeno-
fosforilasa representa el dispositiva que impide el progreso en la cal-
citficacion por la fosfatasa del hueso. Asimismo, explica la natura’eza
el segundo mecanismo de Robinson.

Debe anadirse, sin embargo, que Roche vy Mourgue (19, 20) creen
que la funcion de la fosfatasa es meramente la de acumular iones de
fosfatos en el lugar de la préxima calcificacion, donde existe yva in-
dependientemente calcio fijado. En un momento dado, este calcio es
liberado de la proteina, a lo que sigue una rapida precipitacion del fos-
fato de cal. Este aspecto se adapta a la difusion observada del preci-
pitado durante la calcificacién. Enzimas proteoliticas deben jugar una
narte en este proceso, v la pérdida de materia organica observada por
Deakins (9) puede ser el comienzo de esta calcificacion. Muchos de
los trabajos de Roche v Mourgue fueron realizados en dientes de ti-

buron, cuvos resultados no pueden compararse a los que se obtuvieran

en dientes humanos, pero el proceso de caletficacion parece muy simi-
lar a los de la mayor parte de los animales.

Los estudios de Zuyper (21, 22) han demostrado que la precipi-
tacion del fosfato calcico depende en gran parte de la composicion
por la cual tiene lugar la precipitacion. Este autor sugiere que el ma-

terial de precipitacién de una solucién similar al suero sanguineo tiene
una mmp-as'ig:ién similar a aquélla del hueso v de la dentina, mientras
que el precipitado en contacto con la solucion parecida a la de la saliva
tiene una composicién similar a aquella del esmalte. La presencia de
magnesio y citrato en una'solucion aumenta la solubilidad para las
sales de calcio.
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FACTORES QUE INFLUYEN EN LA COMPOSICION DEL DIENTE

Metabolismo munerel.—ILa gran sensibilidad del diente para les
cambios hace tiempo que es conocida. Sin embargo, Lund y Arm-
strong (23, 24) han demostrado que la sensibilidad del diente, en st
desarrollo, para dientes pobres en cal, es mucho menor que la del
hueso, y es mas, cuando el hueso es seriamente afectado, los dientes
se encuentran casi normales. Smith v Light (25) han demostrade
que las deficiencias agudas de cal durante el desatrollo dan lugar en
el diente del perro a ligera hipoplasia. Aparentemente una simple de-
ficiencia de cal en la dieta no es suficiente para producir marcados
trastornos en el diente, probablemente porque los huesos proporcio-
nan a los dientes cantidades suficientes de cal para su calcificacién.

l.a concentracion de la cal es mas marcada cuando se anade fluor
a la dieta. Irving (26) y Lawrenz v Mitchell (27) han demostrads
que una alta concentraciéon del contenido de cal en la dieta reduce
la afinidad para el depodsito de fluor del diente, disminuyende la reten-
cion general del fluor. Irving (28) ha demostrado que cuando el cal-
cio en sangre tiene un nivel bajo, los efectos del fluor se intensifican.
Ello parece alterar de alguna manera la deposicion o formadion de
predentina, de manera que mas tarde tenga repercusion en la calcifi-
cacion. La predentina formada antes de las dieciséis horas de ser ad-
ministrado el fluor no es afectada por este mecanismo.

Se han producido también defectos en la dentina a altas concen-
traciones calcio-fosforo, iguales a los producidos por el fluor, por la
myeccion de oxalato, manganeso, calcio, fésforo, magnesio, molib-
deno y berilio (29). A bajas concentraciones calcio-fosforo, los efec-
tos no fueron tan claros. Ninguna de estas sustancias afectaron al
esmalte. Esto sugiere que el fluor acttia directamente en la formacién
del esmalte, pero que su accién en la formacién de la dentina es indi-
recta y depende de la relacién calcio-fésforo.

La causa primaria de la hipoplasia por fluor del esmalte es, pre
bablemente, la interferencia con la accién de los ameloblastos, v Grins-
tein (30) y Hoffman, Schuck y Furuta (31) han demostrado que e
fluor-ocasiona la degeneracion de estas células. Los cambios son mas
severos cuando una- cierta cantidad de fluor se presenta en la forma
de 3-fluerotirosina, mas bien que en la de fluoruro sédico (32). La to-
xicidad del fluor puede ser reducida administrando -acido bérico, sul
fato aluminico o hidréxide calcico (33).
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Resulta evidente que el fluor puede ser asimilado por la superhcie
exterior del esmalte (34, 35). No obstante, una penetracion profunda
aparentemente no tiene lugar despues de una aplicacion topica en el
diente humano (36). El posible mecanismo de esta asimilacion ha
sido sugerido por Souder y Schoonover (37), que han tratdo manchas
del esmalte con fluoruro soédico y después con una solucion de sulfato
chlcico, lo que produce un precipitado de fluoruro célcico que lena -
casi completamente las zonas afectadas. Las sales de cal de la saliva
pueden tener efectos parecidos. El esmalte que ha absorbido fluor es
menos soluble en los acidos que el normal (35, 38); efecto parecido al
mostrado por el diente tratado con fluor ofrece el tratado con bebidas
acidas (39).

El metabolismo de otros minerales es, asimismo, importante para
el desarrollo del diente. El trabajo de Becks y Furuta (40, 41) ha
demostrado que la deficiencia de magnesio dificulta, y eventualmente
detiene, el desarrollo o la formacion de la dentina, causando la anor-
mal calcificacién de la pulpa v cemento. Cagnon, Schour y Patras (42)
han sefialado una disminucién en la proporcion de retrasos en la erup-
clon.

El estroncio afecta severamente, decreciendo la formacion de la
dentina (24, 43), vy menos marcadamente al esmalte; stn embargo, en
altas concentraciones puede dar lugar a areas localizadas de hipo-
plasia.

El manganeso interrumpe la formacion del esmalte en el cuarto
apical del incisivo de la rata (44), pero probablemente produce su
mavor efecto por su accion sobre el metabolismo del calcio y fosio-
ro (45). El boro no tiene efecto sobre el diente (44). El cadmio causa
el “blanqueamiento” de los incisivos de la rata de analoga manera
al producido por el fluor (46, 47, 48). El efecto es probablemente
secundario, debido a la interferencia con el metabolismo del hierro,
va que el pigmento de estos incisivos contiene casi certeramente hie-
rro, v ambos, cadmio y fluor, producen anemia. |

Vitaminas.—Ia importancia de la administracion de vitaminas
para el propio desarrollo del diente ha sido puesta ya en evidencia.
Burn, Orten y Smith (49) han estudiado dietas pobres en vitamina A
por periodos de mas de un afio. En adicion a los efetcos usuales pro-
ducidos en cortos periodos por estas deficiencias, estos autores encon-
“traron una grave deformacion en la forma de los incisivos de la rata,
los cuales dieron lugar a las formas mas raras, asi como a dientes
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supernumerarios y tumores de los maxilares. También ha sido obser-
vado el “blanqueamiento” de los incisivos de la rata por deficiencia
de vitamina A (50), probablemente como un efecto secundario de
anemia. Glock y sus colaboradores (3) han encontrado que la falta
de vitamina A parece permitir el aumento de la calcificacion; pero
una mezcla de vitaminas A y D,, mas un poco de Dj, no fué tan
efectiva como el aceite de higado de bacalao para la normal calcifica-
cién. Irving (51) ha hallado que la deficiencia de la vitamina A y D
combinada produce una marcada estratificaciéon de la dentina, la cual
no seria capaz de producirla ninguna de ambas deficiencias separada-
mente. El citado autor lo atribuye a la accion de la deficiencia de la
vitamina A en un diente yva afectado por la falta de vitamina D.

Irving (52) ha advertido, asimismo, que mientras la adicion de
vitamina D o parahormona podria favorecer la calcificacion, carecen
de efecto en la calcificacion de la predentina, la cual habria sido ya
formada. De modo que la correcta formacidn de la dentina, con res-
pecto a estas sustancias, ha de ser determuinada en el momento en
que tiene lugar su deposicion o formacion. Ziskin y sus colaborado-
res (53) han demostrado que dosis de vitamina D (Ertron) de 60.000-
100.000, U. S. P. unidades por kilogramo en ratas, 6 300.000 unida-
des en personas, no muestran toxicidad o tendencia a producir nodulos
pulpares; pero Bocks (54) ha hallado que 10.000 U. 5. P. unidades
por kilogramo administradas a perros durante doscientos ochenta y
uno-doscientos noventa y uno dias producen calcificacion patologica
de la membrana periodontal, degeneracion del epitelio del esmalte, no-
dulos de la pulpa y calculos. El aceite de pescado resulté menos toxico
que el irradiado ergosterol. Estas observaciones han sido mas tarde
confirmadas (55), habiendose demostrado que dosis masivas simples
de vitamina D dan lugar a los mismos efectos que la sobredosis cro-
nica de los estudios anteriores (56). | _

Deficiencias del acido pantoteico en la rata producen una serie de
cambios en los tejidos blandos de la boca y anemia, la cual a veces
va acompanada de despigmentacion de la porcion incistva del esmatle.
L.a presencia de cinc aumenta estos efectos (57).

Kuether, Teltord y Roe (58) han encontrado que la ausencia de
vitamina C en el diente del cerdo muestra una anormal calcificacidn
en la predentina e irregular calcificacion en la pulpa. Los odontoblas-
tos muestran degeneracion, pero los ameloblastos. se encontraron mu-
cho menos seriamente afectados. Los signes patologicos mas precoces
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en la dentina fueron observados cuando el nivel del acido ascodrbice
~en sangre bajéa 0,22 mg por 100 ml., v cuando llegd a 0,08 mg. por
100 ml. dio lugar a gravies perjuicios. Bourne (59) ha indicado que
la vitamina C puede tener relacién con la calcificacion tanto como cen
la correcta formacion de la matriz de la dentina. |

Mucho interés se ha dedicado a la despigmentacion de los incisivos
de Ia rata en la deficiencia de la vitamina E. En printer lugar, los
resultados fueron confusos. No cbstante, Irving (60) describid una
atrofia especifica del Organo del esmalte. Granados y Dam (61 a 64}
han demostrado recientemente que la despigmentacion tiene lugar en
ia defictencia de la vitamina E {inicamente cuando los acidos grascs
sin saturar existen en la dieta. La despigmentacién es mas grave en
los dientes del maxilar que en los dientes mandibulares. Estos autores
: han sefialado la relacién entre la despigmentacion v el metabolismi

del hierro. *

- En un_ estudio spbre la defictencia de la vitamina K, en la cun!
fué utilizada la sulfadiazina para inhibir la formacién intestinal d
vitamina, Granados y Dam (65) han encontrado que la falta de vita-
mina K no tenia efecto sobre la formacién del diente, pero la sulfa-
diazina en todos los casos dio lugar a retardo en la erupeidn v a atri-
c10n en los incisivos de la rata.

Hormonas.—5Se han realizado muy pocos estudios sobre el efecto
e las hormonas en los dientes en los ltimos cuatro afios. Sin em-
hargo, Goldman (66) ha observado determinados cfectos en el diente
del cerdo debido a hipertiroidismo, el cual atribuye a cambios en los
odontoblastes, Teud.m (67) ha demostrado que todos los efectos anor-
males del fluor sobre los dientes de ratas hipofisectomizadas podriar
ser.referidos al bajo desarrollo del diente.

Efecto de la mnjuria patolégica—Es sabido que-los {:ambw; hipo-
p_s,agi-f;@s del -esmalte y la dentina pueden: resultar de emfermedades
padecidas. durante el periodo de desarrollo del diente. Sin embargo.
distintos autores han demostrado que tales efectos no son como. re-.
sultado de enfermedades. exantematosas, 2 menos que comneidan €on
d=ficiencias de las condiciones de nutricién (68, 69, 70). La hipoplasia
del esmalte ha sido relacionada con la tuberculosis (71, 72) y con la.
sifilis (73). Gersch y: Restarski (74) han semetido ratas a altitudes
artificiales de 7.000-8.000 metros, dando lugar a efectos en la calci-
ficacién, los cuales han sido atribuidos a la anexia.
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EsTupios ©ON ELEMENTOS RADIACTIVOS

Estroncio radiactivo (735), sodio (70) y iosioro ( ) absorbidos
a 40 grados centigrados en el orden hueso >> dentina > esmalte pos
tejidos espolvoreados, aun en el caso del fésforo, este orden resulta
revertido a 64 grados centigrados. .
[La pequefia absorcion de fosforo radiactivo por el diente normat
esta actualimente bien establecida, habiéndose interesado por las exac-
tas proporciones en que pueda hallarse en el diente. En el diente
normal esta absorciéon es mayor en la dentina inmediata a la pui-
pa (78, 79, 80). La dentina coronaria contiene algo menos y la ra-
dicular algo mas (7&, 80). La absorcion del fostoro es mversamernte
proporcional a la densidad de la estructura del diente. Si el esmalie
es mas denso que la dentina no puede sorprender que la absg-rC1.a-,.;i;
por €l esmalte sea solamente del 20-33 por 100 que la de la dentina
coronaria (80). En el diente sin pulpa, la absorcion del fésforo es
menor que en el dieate intacto; pero ocurre, sin embargo, que es
mayor en la dentina préoxima al cemento, lo f:zm"i puede 1ndicar ¢!
valor de funcion nutricia de dicho tEjldG (79, 81}). Bodecker (32) ha
senalado que las diferencias en la pﬁrmeabﬂ;dad de las diferentes
areas del diente al fosforo radiactivo en determinadas circunstancias
nos obliga a grandes precaucionés en la redaccion de conclusiones
cuando desconocemios “la historia” del diente. |

- i |

RSTUDIO SOBRE LA CARIES

Anvmales de e’:{rpwzwmz‘acwﬂ —L.as posibilidades para el estucio
experimental de la caries se han aumentado por el descubrimiento de
que en varios animales, ademas de la rata, puede desarrollarse :a
caries. Caries ha sido producida en el tiburon (83-86) alimentado corn
trigo descascarillado en lugar de trigo sin descorficar que es necesa-
rio para producir caries en la rata. La rata de pelo sufre caries con
dietas altas (87-90), a las que también el burro es susceptible (9T :.
Estos estudios son particularmente interesantes por la variedad de
métodos para ebtener caries; no obstante, en todos los casos el fluer
retardo y los hidratos de carbono aumentaron la proporcion de des-
arrollo de caries. Estos hechos se ajustan a la sugestion de Cox (92)
de que la iniciacién v progreso de la caries puede tener lugar por dos:
diferentes mecanismos.
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Factores dietéticos.—Boyd (93-97) ha resumido sus trabajos de

varios afios tratando de demostrar que la caries puede ser reductda
administrando una dieta marcadamente superior en cada uno de los
elementos nutritivos esenciales. Si la dieta es excelente, grandes caa-
tidades de azficar no consiguen aumentar la proporcién de caries. E
efecto no es debido al alto contenido en grasa, ni al hecho de que la
mayor parte de estos sujetos fueran diabéticos., Howe, White y El-
liot (08) han obtenido resultados parecidos. Debe ser advertido que
Day (g9, 100) ha descrito un grupo de ninos indios viviendo con una
dieta extremadamente deficiente (desprovista casi de azidar) que
tampoco mostraron casi caries.
Boyd no ha pretendido explicar sus resultados atribuyendolos a
un determinado factor de la dieta, pero distintos autores creen que
en determinadas condiciones la vitamina D puede ejercer una accion
protectora. McBeath v Verlin (101) han encontrado que esta adicion
de vitamina D a la dieta de un grupo de nifios dié lugar a una dis-
minucién de la caries. La vitamina D; ofrecié mejor proteccion, que
la D, Brodsky, Schick y Vollmer (102) administraron una dosis
masiva .simple de A y D a nifios que padecian tuberculosis o habian
estado expuestos a ella, aduciendo una reduccion de la caries que
perduraba durante un ano. East (103, 104) y Dunning (105) han he-
cho estudios de grandes grupos en distintas localidades (geografica-
mente), hallando que aquellos individuos pertenecientes a regiones
con grandes periodos de sol muestran menos caries que aquellos otros
en los que el sol brilla poco. Nuevamente la sugestion de la diferen-
cia del mecanismo productor de la caries puede explicarse por sus
efectos, si se acepta que la vitamina D, de alguna manera, retarda
€Stos progresgs.' '

La afirmacion de que la vitamina K mhibe la produccion de acido
por las bacterias orales (106) ha sido confirmada, pero ha sido de-
mostrado que el efecto era debido a la accion bacteriostatica de los
quinones y no especitficamente debida a la actividad de ninguna vi-
tamina (107).

Fluor —Parece mdudable de que la aplicacion topica de fluoruro
sodico en solucion en el diente reduce la posibilidad de caries (108,
109, 110). El mecanismo de su accién estd todavia en periodo de
pruebas. -Biby (111) cree que el primer mecanismo consiste en la
reduccion de la solubilidad del esmalte tratado con fluor, por los
acidos. Dicho autor ha iniciado un nuevo e interesante estudio sobre
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el efecto de varios iones, que pueden formar la estructura de apatita
del esmalte, como lo hace el fluor, y alterar su solubilidad. Cree que
las sales de plomo y especialmente el fluoruro reducen la solubilidad
del esmalte en un grado mucho mayor que ninguna otra solucién es-
tudiada (112). El efecto de esta substancia en el tratamiento clinico,
debe ser todavia preusadc) ' |

El otro posible mecanismo es la reduccién de la actividad bacteria-
na por envenenamiento de la fosfatasa y otras enzimas de las bag-
terias orales. Jay y Arnold (113) informan que el niimero de lacto-
bacilos en individuos que han sido expuestos a la accion del fluor ha
sido grandemente reducido. El hecho de que el iodoacetato reduce la
incidencia de caries (114) también puede ser explicado por este me-
canismo, dado que parece improbable que el iodoacetato reduzca la
solubilidad del esmalte. |

El poder atribuido al equilibrio calcio fésforo en la reduccién de
caries (115) ha sido demostrado por McClure (116) su no existencia.

La caries y los organismos proteoliticos—Recientemente se ha
enunciado una teoria muy significativa sobre el mecanismo de la ca-
ries, en oposicion o adicion a la clasica teoria de Miller. Ha sido reco-
nocido que la matriz de proteina del diente debe ser destruida por la
caries, asi como la sustancia morganica, y que en ello deben estar
presentes, por lo tanto, las bacterias pmteahtm&a A este hecho se ha
atribuido en el pasado poca importancia. |

En 1942 Hinds (117) sugirio que las bacterias podrian entrar en
las vainas de los prismas del esmalte, que son de naturaleza protein:-
ca, vy Gottlieb v Hinds. (118) han senalado que el pigmento amarillo
que usualmente se encuentra en la caries era debido a la accion pro-
teolitica de las bacterias. Este pigmento tiene relacion directa con la
melanina (119). En este aspecto, las bacterias proteoliticas son se-
ouidas por los organismos acidogenos que completan el trabajo de
destruccion de la estructura del diente (120). Confirmacion de esta
teoria la tenemos en los trabajos de Pincus {(121), €l cual ha demos-
trado la existencla en la boca de bacterias que atacan las proteinas
anaerobiamente; asi como tambien en el trabajo histologico de Fris-
bie, Nuckolls y Saunders (6), que acaban de mostrarnos microfoto-
orafias de las bacterias invadiendo los prismas. kstas bacterias lan-
zan enzimas proteoliticas que limptan el camino, hacia la union den-
tina-esmalte, en donde se difunden para producir caries ocultas v
penetrar en la dentma Gottlieb (122) acaba de senalar que este t11
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de caries puede ser identificado por el pigmento amarillo que produce,
mientras el tipo clasico de caries puede ser advertido por los rayos X.
Esta nueva hipotesis sobre el mecanismo de la caries puede dar lugar
a Imp(}rtantes consecuencias te{i}rims y practicas sobre la caries en

1 futuro. S

Otros factores en la cartes—1La talta de relacion entre la prena-
talidad y la decalcificacion o caries ha sido nuevamente puesta en
consideracion (123, 124, 2%). |

Se ha sugerido el que haya una relacion directa entre la accidn
diastdsica de la saliva y la caries (126), la cual ha sido parcialmente
confirmada por unos (127) v rotundamente negada (128} por otros.

LLa observacién de que la urea v el dimetilbenzitamonio-cloro al-
calino utilizado en los enjuagatorios disiminuye la incidencia dé I
caries (129) ha sido relacionada a la teoria de Kesel, O’Darme
v Kirch (130) segtin la cual €] amonio libre, el cual puede despren-

derse de los compuestos ureicos o por la desaminacion de los amino-
‘acidos libres de los organismos de la ‘boca, es un inhibidor e%pemﬁm |
del desarrollo de los lactobacilos.

En conclusién, debe prestarse atencidn a las técnicas filtimamente
aplicadas, independientemente del empleo del microscopio electronico
para el estudio de la microestructura del diente (131, 132). No obs-
tante, o han sido. hechas conclusiones algunas, esperdndose mucho
de este método en el futuro. |

(per Ann. Rew. Biochm., Stanford Univ., P. O., California;
vol. XV)) * | | |
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