NDICE DE AFECTACION DEL PRIMER MOLAR PERMANENTE
~ EN LOS NINOS, 5US POSIBLES CAUSAS Y PREVISION

por los
Pres. CarLos A, CRINER
v Francrsco LeON LARa,
de LLa Habana

Introduccion

Nuestra insistencia en demostrar una vez mas la tragedia del pri-
mer molar permanente, deriva de la importancia que a este diente le
concedemos, pues aun acorde con gue "es obvio entre especialistas exal-
tar la importancia que juegan en Patologia Dentaria las alteraciones
anatomicas y funcionales del primer molar. permanente’”,. considera-
mos que es preciso insistir en ¢llo, en busca de alguna solucion para
hacerlo menos susceptible a la caries,

- Para una mejor comprension y las consideraciones submgmentes
expondremos un estado comparativo del indice de afectacion del pri
mer molar permanente en los estudios que hemos realizado anterior-
mente. _— - . | _ | : | - T

En el am} 1939 en un f::ﬁ:dmen de 4.503 NiNos de 6 a 14 afios de
ed&d enmntramms 9164 mc}lares afecta.dos 0. sea, um 50 87 %.
Iuyenda La Habdua |

En un estudio: realizado en escglares de la ciudad de La. Habana.
_ms propusimos examinar 4.503 -escolares, y en lo que respecta al pri-
mer molar permanente encontramos la siguiente cifra: 9.488 molares
&fﬁéﬁt&dls es decir, un 52,40 %,. En estos nifios encontramos solamentz
que el 10,34 9, no tenian afectados dichos meolares. '

- En 1944, en un ‘estudio que hubimos de realizar en el distrito
_&aﬂalar urbano de Pinar del Rio, encontramos el siguiente ‘detalle:
en 2.331 nifios examinados, comprendidos entre las edades de 6 a 14
afios, el go 9, de los nifios presentaban les primeros molares afectados
Tenian 5,845 molares afectados, lo que ?epresentaba el 62,77 % de
molares afectados. TR -



156 DRES. CARLOS A. CRINER Y FRANCISCO LEON LARA

Y en el estudio sobre 275 nifios, a los cuales se les realizdé un exa-
men clinico y radiologico, el resultado fué el siguiente: gbg molares
afectados, o sea, el 88 ,09 %. o ]0 que e lr:} m1sn'*0 un pmmedm de

''''''

2 5 ‘molares ¢ por NIRo. TESRIEE el FEScRAT iesg e e
En estos nifios em-&afzﬁrémé)g;’?-é{tii&a s6lo €l 14 % 1o régﬁ'éséﬂ%abaﬂ
alteraciones del primer molar pérmanente.
A continuacion presentaremos los resultades obtenidos en el flti-
mo estudio v nuestras Obseﬂ*‘auones {f}pmmneq al rﬂ%pectc)

Material

El material que utilizames fueron 460 nifios de edades compren-
didas de 6 a 14 afios inclusive, de los cuales eran 186 varones y 274
hembras. Esmm nifios son p&mentes de nuestra pmctwa prwada

_____

. _ Mét(?dﬂ de. C.i’"é”?’h‘"ﬁ

a) - ‘Profilaxis previa; by Examen climico a base de espejo y explo-
rador (previo secado del diente con mre) c) Buena luz ; d’) Ewcamﬁ*ﬁ
radm‘r&gwa . | | o

H all{lfg‘m

De los 460 ninos examinados solo 20 presentaban sus cuatro pri-

meros molares sanos; o sea, 4.54 f@, ‘repartidos en la siguiente for-
ma: 14 ninos de 6 anos, o sea, el 31 /@ deI total de Tos comprendidos
en esta edad; 3 nifios de 7 afios igual al 0.8 ¢, de los de dicha edad .

2 de 8 afios, o 10 que es lo mismo, el 0.3 % de estos nifios, y 1 de 10
aflos que representaba aproximadamente el o1 % del mimero dé nifios
de dicha edad. (Debemos aclarar que algunos de- estos molares no
habian hechor erupcién’ v lo hemos cm’zg:cferadc} como safos). Cuatro-

citentos cuarenta nifios, o sed, ef f}~, 45 teman uno o maﬁ malar
afectado. '* NEE BRI : '
Nuestro .estudio lo hemos. dividido en ‘dos partes.: La primera

mrrespond@ a-las condiciones generales del priniér molar premanente,
es decir; sanos afectados y extraidos, quedando: incluidos estos filti-
mos -en ei total de los segundes; a los efectos:de constituir en este

grupo el D. M. F. de los nc;rteamentan@s el C. K. . Im%tm (G&ma-
dos, extraidos y obturados). - - |
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l.a segunda -parte corresponde al estudie de la superficie afec-
tada, y en la cual hemos considerado para los primeros molares
%t{permres 6 superficies y 5 para a los inferiores.

Resumlendo encontramos 160 nifios, que representan 1.840 mo-
Iares permanentas de eqtos sanos, 270, igual a 14,67 % ; afectados.
I.570, w*ual a 85 33 %, lo que representa un promedio de 3,4 molar
afectado por nifio. De los afectados, 109, es decir, el 5,92 %, estabar
extraidos.

Res;)ecm al indice de afectacmn de laa superficies hemos encon-
t;radg} en: nuestro estudio el siguiente resultade: los 460 nifios repre-
sentan 1.840 primeros molares permanentes, a los cuales correspon-
den IO. 98@ superficies, de las cuales 2.839 estaban afectadas, o sea
el 28,05 %. lo que representa un z:rmmﬁdm de 6,1 superficie afectada
por niflo: |

En relaciéon a las distintas superficies en total, tenemos que Ia
mesial estaba afectada en un 9,18 % ; la distal, en 0,43; la oclusal,
en un 64, 09 % ; la bucal, en un 371, 52 %, v lingual, en un 17,01 %.
~ En un estado comparatwa entre los molares superiores e infe-
rIOres encontramoaa en los molarm ‘%upermres la superficie mesial
dfectada en un 6,63 % ; - la distal, 0,54 % ; la oclusa,l en 59,34 % ;
la bucal, en un 3,91 ‘fc* v la lmgual en un 33 %. En los molares
infer; iores, la mesial en um 171 73 % ; la distal, en un o 32 % ; la oclu-
aal en un 73,58 % la buca] en un 50,13 %, v la lmrrua] en 0,32 %.

L Es digno de mencionar. que tanto en los superiores como en los
mferlores la superflcu; correspondiente a los molares del lado dere-
ch-o pr-esenta un mayor indice df‘ afectacion y f|ue son las superfi-
d—e ._l_g:;s flnf_ermres, s;gmen@olﬁ en or d@ﬂ 1,-35 bu-.cales. -:de: 101': -111f€I_;’101E5
y.la lingual de los. supe.ﬁimr@s; las otras superficies presentan un
promedio mas o menos semejante.

~ ‘Hasta aqui hemos presentado las: cifras que nos indican el indice
de afectacion del primer molar permanente en los ninos y que com-
parandola con estadisticas que anteriormente hemos realizado, asi
como las realizadas en diversos centros donde se ha seguido un me-
todo serio y adecuado, resultan bhastantes siumilares.
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Postbles causas de la a;fg‘cm cron del prim-e#’ molar permanente

Ahora bien: jpor qué es este diﬁﬁte el mas afectado por la ca-
ries dental? Esta nmgunta nos la henmf-: hecho muchas veces; y tra-
tando de contestarla, y sin creer que las Obsﬁwacmms y opmmnes

((u€ vamos a EKI’WEE&I ‘la contestan categdricamente, si cansideram{;s

que pudieran ser motivo de un mas detenido estudio y obsewamfm
va que el fundamento para ello existe. | i i

Sabemos que la formacion del germen dentario del primer mmolar
permanente, segtin las filtimas investigaciones de Schour y Massler,
tienen lugar entre los tres ¥ medio y cuatro meses in fitero, que la
aposicion del esmalte v la dentina comienza al vacimiento, que sus
coronas completan st caleificacién entre los dos y medio y tres anos,
v sus raices, entreJos g y {0 afies, St seguimes a estos y otros inves-
tigacdlores en los estudios que han realizado vemos en cuanto a la
amelogenesis que las células toman los. materiales nuevos del to-
rrente. sanguineo, los preparan y depositan en forma de globulos
unos sobre otro. Los ameloblastos elaboran los granulos de pre-es-
malte mtfe el nicleo v la terminacion adamantina de la celula. Es-
tas sor pﬁquﬂn% f mmacmnﬁq de calcoferitos, que crecen por fusion
a medida que w*mwueﬂ hacia el limite proximal (o adamantino) de
la célula, que son segregados por los ameloblastos diariamente en
l[a forma de simples ffk}bulcaca de apmnmddamente 4 micrones de
diametro. Cada ﬁ'l{:}bulo rﬂpresema, por lo tanto, un gran calcoferito
y se depositan uno sobre otro hasta que se produce un prisma de

esmalte en forma de columna. Estos gléhulos se mantienen juntos
petr' un medio cementario, la sustancia cementaria interprismatica.
_os glébulos no se fusionan completamente v estan demarcados por

L

las estrias cruzadas que se ven en el esmalte terminade.

“Las diferentes capas de la matriz depositadas durante el creci-
‘miento del diente estin delineadas por las llamadas lineas de creci-
miento o ircrementales (banda de Retzius en el esmalte y lineas de
contorno de Owen en la dentina). Cada linea bosqueja la.ﬂﬁpﬁrmczi
del esmalte en ‘un momento particular durante el desarrolio. Ll pa-
tron mm{:ﬂ%tﬂ de. crecrmiento incremental es, p@r;-l@- tanto, una. repre-
sentacion erafica v suma o diagrama natural de los diferentes estu-
dios del crecimiento apesicional, _
Como hemos visto, capas incrementales de esmalte del espesor
de un gichulo (1 micrenes) de espesor se yuxtaponen diariamente
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sobre- cada centro de crecimiento, uno sobre otro. v mientras que el
plan formativo basico de cada centro de crecimiento es el mismo para
todas las clases de dieates, el modelo incremental final difiere para
las diferentes clases de dientes. Cuando los centros de crecimiento
estan separados es que la fusién periférica ocurre relativamente tar-
de, como en los molares los ameloblastos quedan dentro de profundas
depr&smnes y pueden encimarse y recibir nutricién inadecuada y, por
lo tanto, degenerar tempranamente Las foaaf-; y hoyos se forman asi
entre las ctispides de esmalte. Cuando los centros de crecimiento es-
tan cercanos entre si, como en los Incisivos, los ameloblastos no se
enciman. La fusién es temprana y casi completa. Los diferentes cen-
tros estan aqui demarcad{)s solo por los mame]cmes y las fosas la-
biales quperfmmlea |

He aqui una de las c:ausaﬂ - de mayor mmdenma de afectacmn de
los molares v hicmpzdes ya que ellos, pnnmpalmﬁ?ﬂte los primeros mo-
lares, presentan fosas y surcos mal constituidos, constituvéndose los

-

homa y fisuras, ya f]U.L ma[qmm trmtomo general que pueda danar
una detemmm e la pnmmun d 1:1 matriz ¥ rmu*tar una hmf:}plm;a de
-esmalte. La hipoplasia del esmalte es, por lo tanto, un resgistro pet-
manerlte de algtin trastorno sistematico OCLII'I’IdO en un momﬂntc} par-
ticular. | '

En cuanto a la calcificacion de los tejidos duros es 1rzaportante
dlstmgmr entre la fmmacmn 0 depamto de la ITlE:ltI‘lZ y su subsiguien-
te calmﬁcacmn 0 mmetahzacmn L.a matriz es un producto extrace-
lular v la calc:tlcacmrz ocurre por pr empﬂamon de sales inorganicas

-

de calcio dentro de la nlatli:f depositada.

Ia calcificacion comienza dentro de la matriz depositada, por 1a
precipitacion de un niicleo pequefio, alrededor del cual ocurren las
preczpnamo.nﬂs ulteriores, de manera que el nucleo orzﬂrmai aumenta
'de tamafio por la adicién de laminas concéntricas.

Cunado la calcmca(‘zon eut':). pertuzbada los calcoferltos indivi-
duales no se fusionan. _

[La calcificacién del esmalte y la dentina es muy sensible, aun a
los menores cambios metabolicos en el nifio. I.a calcificacion de estos
tejidos no es por lo tanto uniforme, sino que varia, caracteristica-
mente, durante los diferentes periodos de desarrollo del individuo en
crecimiento, El patrén de calcificacion de estes tejidos refleja de
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esta manera el patron de desarrollo del nifio y sirve como- registro
qmmografzcc} de las vicisitudes sistemiticas pasadas por el nifio.

Ligems trastornos en la calcificacién son ew:lenmados como una
leve interglobularidad de la dentina (dentina manchada) y en un nri-
mero aumentado en las estrias de Retzius en el esmalte.

En los casos mas severos chmcamentf: aparece creticeo (eqmalte
veteado), y s blando v opaco en Iug‘tr dﬁ duro vy traslumdo En hi-
pucalmf:cacum moder ddn‘&li’n{i‘ﬂﬁ. severas, el esmalte se hace per meable
a los pigmentos bm:a]e& ¥, por lo tanto, adqurerf: una coloracién par-
da. Cuando_los trastornos en la calcificacién son suficientemente se-
rios, las senslblﬁa células f@fﬂmdas del esmahe que estan activas en
ese momento, SO d&nadaq y z*ew.lta la tht}plasxa del esmalte. El pa-
trén constitucional del nifio en crecimiento esta, por lo tanto, I’Eﬂﬁ—
jado no sélo por los trastornos en la calcificacion de los d1e11tes sino
también por la incidencia de la hipoplasia adamantina. |

Schour y Massler nos ofrecen, como remltado de los mtudzm rea-
lizados en dlff*l‘m}t&% perladas 19 sw;_nente |

wadg ﬁfpgnaml (mmz‘m meses. “in ntem hasta el mcim-imm)

La formacién y calcificacion dﬁ los. teudos prenatalﬁs es nermal-
me;'zte buena y. con frecuencia, no es afectada, aun en casos de me-
tabolismo perturbado de la madre. Solo deficiencias muy severas en

la madre afectan los tejidos calcificados antes del nacimiento.

Femamle esto en cuenta llegamos a la conclusién que la alimen-
tacu:m de la madm, asi como su e&tado weneml tienen influencia muy
re]atwa en cuanto a la calmfzcacmn del primer molar pﬂrmamnte

ya que, de acuerdo con esto y la mayoria de los mvestzga%res Ia
r:alczfz{:amon de este me]ar se inicia al nacm*uento . |

4?13[39 szem—w*‘ﬂl (dff! nacimento o los dos semanas de @dad)

Ll amlh} nﬁ:mzaml e& una linea de detenm@n pmbablemente e]
resultado de un cambzo de la fmoloéza mtrauterina a la axtrauterma
Cuaﬁ::*m or trauma asociado con €l na{:fmlento tendﬁ: 4 acentum‘ :21
anillo neonatal.

Pi:%rid(fé mfantil (dos semanas a dies meses d’(«' E’dﬁd)

La. calmfmaczam 110, es. zzmmaimmte lmmmeﬁm durame la, mfau—

-----
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taboltsmo -del -nino en crecimiento. Detectos hipoplasticos en el es-
malte resultan a menudo de trastornos que no son aparentes clinica-
mente. Iiste periodo es critico por la formacién y calmﬁcaf:mn de
los dientes. . S : ' ’
Nugstras observaciones, que parten de las realizadas por multi-
1-@;5 -investigadores, nos llevan a considerar este periodo como el
periodo critico de la calcificacion del molar permanente, ya que, como
sabemos, es en el primer ane de vida de los nifies en el que mayor
es la mortalidad de éstos; es la época-en que, por la necesidad de
adaptacion bielogica y fisiologica: al medio ambiente, sufre de mal-
tiples alteraciones, unas perfectamente definidas v otras de- caracter
subclinico, que dejan sus huellas indelebles en este diente, va que,
come: se ve a contmuacion en el siguiente pez*mdt) que 1os marcan

4

Schour y- Massler SO casi wﬁs?antes«

f%mﬁla iﬂfﬁ’?’f%ﬂi (afmdeiw de E@.s‘ diez mese.f:)

E'[ anillo znfantﬂ es una ds:feccmn que resulta zmrmalmmte de
Repfesema, un pe:zxc:}d() euttm en el th 18, fe}rmﬁcmﬂ } Lalﬂzfmacmn
del esmalte y la dm‘cmg& 30N amudame:uta, susceptlbles a disturbios
mbchmcas en- el metab&hsme del nino en crecimiento. La susceptibi-
bilidad es atin mayor que durante el periodo infantil, v la respuesta
en el e‘?.malte yla dentxm es tadawa mas ﬁ’}&ﬂlflﬁ’*ta

Pe‘***mdo de la f{?mpr:zm? nifiez (aimdedw def' . em
| z’m {I;f 3 wneses a Im‘ (fﬁ.s aﬂos)

la f{'}fﬁ’lﬁﬂ{}ﬂ :%;i-'f::'a1{:1:;t.u:@sm-{m.s-f-d&-_l--’ esmalte v la dentina, durante
este periodo, es buena; pero no ‘tanto como en-el periode prenatal.
Es un periode-de relativa inmunidad-a los trastornes del metabo-
lismo.del mino en creeimiento, que son clinicamente aparentes, por lo
generat -no producen- lniseplasizs. del esmalte y. 80lo causan un tras-
torno relativamertte lig cero en ia -calcificacidén.
- Hasta agut o gque g reiiere al desarrollo. embw,ma,rm de los te-
jldﬁs dentarios, en. especial del esmalte que, como vemes, - fiene un
proceso 1130, v -determinado mientras ne existan 13’1ﬂtlﬂmzas ex‘temas
(que puedan afectarlo, s )
- De it{}dzis estas alteracmma de: caracter therﬂ{} (al usar el término
therze , Nos referimos a iactores o alteraciones independientes -al
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propio germen dentario), entre €stos tenemos como: punto principal
el aspecto dela nutricién, ya que, ‘como sabemos o se ha podido apre-
ciar por: lo antes expuesto, los tejidos bucales y, muy principalmente,
los dientes en formacién son altamente sensibles a las deficiencias
nutricias. y a aberracioues dietéticas, son ellos | @%“-W*imfﬁm% en mos-
trar los efectos; en: particular si las iﬁﬁ(,]{i‘ﬂ@iab son de na%uml?za
subclinicas. - | e AR % My

Los tE]:{dE}S buﬁales han %1{1{?; Hamados el ‘barémetro del estado de
nutricién del cuerpo. Los estados subclinicos no son raros vy, desde
el punto de vista del diagndstico, quizas los hallazgos mas }m”?‘{aﬁ--
tes se hacen en la boca. El esmalte y la dentina son registros qﬁimf}”
graficos fijos de-la- historia pasada- del individuo..

No podemos olvidar otras de las <causas que mtluryen también
gsrandemente, en _la- alteracion del desarrollo v buena contextura de
los tejidos dentarios: las alteraciones de las glandulas endocrinas y
de éstas, la principal y principal reguladora. del metabolismo del cal-
cio, el paratiroides. Una hipOanC}Oﬂ de esta glandula da como re-
sultado una’ marcada; h1p0c;a1@emm con la resultante de aumento de
la exmfabmd'ad del ‘sistema mervioso acrecentada( tetania paratir{}
prwaﬁ En estos casos, cuando-ocurren durante la infancia, la hlp(}*
plasia del esmalte vy trastorno de la calcificacion de la damtma se
hacen apa**e:r}tﬁa et %t@a f:ejwlm mando se E%taﬂ calmfmandu en ese
momento. | R, RS R L

Smile ha dicho: “Que el nifio viene al munde desvalido y dﬁpt‘:ﬂé
dierdo de otro para su sa lud, sus alimentos y su desarrollo moral y
fisico”. Esto tiene’ qm‘f: ser el cc}ncepta 118‘-?1(‘,0 y fundamental de los
pmblm va que es un mandato de Dios cumplimentar en la forma
mas perfecta. la atencion: total a que el nifio es acreedor desde su na-
cimiento hasta la época en que a €l le tocara cuidar de otros ninos.

Tomando esto en consideracién tenemos que pensar. La mtegﬁw
dad de los dientes en todas las épocas de la vida es de suma impor-
tanicia. Pero lo es-afin mds en la edad infantil-en virtud de ser muy
conveniente que la masticacion se efectfie con verdadera normalidad
en un perfode de crecimiento fisico en que lo esencial lo constituye
una buena y facil nutricién, y en el que por lo mismo, todo cuidado
serd poco-para-la conservacion de dicha integridad tratdndﬂse de or-
ganos tiernos y delicados. ' ' 1

- Lo antes expuesto puede resumirse en la mguwﬂte Tab‘ia efre-

cida por Schour, Massler y Pocher.
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cién en esmalte .y denti-
na, demarcando el perio-

do infantil del. de nifiez

| tenprana;. marca; un. pe-
riodo de aguda suscep-
tibilidad a los
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defectos

. «como también la termi-
nacion abrupta de los
defectos hipoplasicos cré-
nicos de la infancia.

Recobramrenta en la calm-

ficacién y cese-de la hi-
poplasia abrupta y ‘com- -

leta, calcificacién mejor

.. que durante. la infancia,

pero no tan buena come

. en el periodo prenatal

5 % (hipoplasia aguda del
anillo infantil).

Relativamente raros.
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No debemos, por.' I@ tanto, t;}hmdar las caracterwi:leas dae 1 *-f; farzes
dentarias que son: ‘ | '

a

- 1.* Las caries dentarias es una enfermedad qwﬁ destmve pro—
frreswamente los fhentes, remltaaie de la solucmn de: Ias estructuras
dentarlaa norganicas y desmmposmmn de las ergamcas E
2. Las partes mas vulnerables de un diente a la caries dentaria
son aquellas zonas que no pueden ser limpiadas mpidammt& por ]
:procesa de la masticacion o por medidas profilacticos: personales.
Los sitios mas comunes para la. caries. dentarza, como también las
mas dlfiCllﬁS para lmlplar son Ias fosas y surcos de los dientes pos-
-:t@rmres y sia esto la agregamos que, cuando estas fijsias y mréﬁs, pm“
':flefectm estrm‘rurales se han mm*er’md@ en h{}y(}s v f1sum% ESt&H

partes se hacen aiin mas vulfnembles . B E 3§ . b 6= . )
: Otm& z{mas suslceptzbles la canea Stm L;ls Supﬁffl{?]‘f’S mt&rpmvm-

camos en formra cmlcreta y defmzda :al przmer mﬁlar permanemﬁ
‘diente de alta mgmfzcacmn bmlf_}glca del cual Evangeline Jordon ha
dicho : g s : |
“Puede considerarse come ﬁl fmas precioso de todos : los dwnte:s
permanentes desde los seis afios hasta los doce y es ¢l instrumento
principal de la masticacion, v, df: abandonarlo en este permdo hay peh-
gro de perderlo”. Ademas, es preciso recordar que el primer melar
permanente constituye la “llave de la oclusién”, pues es €l el que,
durante la denticién mixta, mantiene la relaczcm de Daémon entre
los maxilares, ‘su pérdida precoz determina umna mala &clusz{m Su
pérdida precoz produce, indudablemente, una quiebra de armonia de
engrane de la articulacion, por tahto, se altera L’:l szmetrza brologica
- funcional, pudiendo acarrear una.asimetria facial.~
- En la etiologia de las caries dentarias del prlmer malar perma-
-nente hay que dar mavor mportancra por mmlgmente al factor
-endogeno, metabélico. Un hﬁcjo elocuente, observado por todo el
mundo, es que, casi qxempre la caries se presenta mmetracamente &31
sitio, forma y profundidad en ambos primeros molares superiores o

inferiores; lo que hace pensar en una falla m'socrc:-ma hlpacalcma e-ﬂ
la adantogenza de dos. o mas dientes.

- Consideramos esta. etiologia de la caries desde: el puntc) de wsta
_f’rue hemos reca Cﬂdl es decir, las fallas del esm&lte ocasmﬂadas E’ﬂ-
el proceso de calmftcamcm de 103 prlsma$ de este tﬁ}ldﬂ ya que ¢ 51
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a esto agregamos ¢l proceso evolutivo de la erupcion del primer molar
permanente, el cual, al hacer aparicion: en la eavidad bucal lo hace,
primeramente, poniendo’ de manifiesto algunas de sus cuspides (ge-
neralmente : las- mesiales), quedando entonces un gran capuchon de
encia recubriendo los surcos y fosas. En €stos, los restos de alimen-
tos encuentran :-uﬂ:_;:-ﬂmgnifi%cﬁ};: lugar para siv descomposicion -y fer-
mentacion, que favorece grandemente la decaleificacion de e3as: Zonas.
las cuales, si no.estan-integras, es decir, si tienen fallas, cuando el
capuchon. se ha reabsorvido por: erupuml total de la corona, encon-
tramos alli zonas cariosas. ' SECH
Teniendo en cuenta estcz} es mdxscutlble la. 1mpemosa mces&dad de
defender a este diente desde el mismo momento en que se inicie su
proceso de calcificacion; es decir, hay que defencerlo a traves de la
futura madre. y muy prmmpalmente en ese primer aio de vida del

nne que tan pehgmga €8.

Paszble pfﬁ *Eﬂcwn .

Como antes dejamos dicho, la defensa de este diente; por ende, la
prevencién. de sw afectacion por la caries, hay que iniciarla, por lo
menos, desde el momento mismo del nacimiento del nifio, pérafelle
después de la mmpmbacmu de los estudies realizados, nada e 0T
que ‘hacer que el nifio ingiera agua’fluorizada, asi como que sus ali-
mentos -searn cocidos en esta agua. Esto dana al esmalte Lma mamz
-resxsteﬂua a la accién de los 4cidos. * | P i

-En segunde ]nga,r La ﬂbaervanma d& una d‘ieta adﬁcuada y vigi-
:-lanma médico-dental; it R | 'y

Tercero. E*{plmar mmucmmmen‘t& a los padres, zp}:*ifm::ihrn:m-»
te a la madre, lo que significa este diente, el lugar que ocupa ‘en la
arcada dentaria, la-época de su erupeion, etc.; ya que Tas mas de las
veces es confundido y abandonado como si se tratara de un diente
temporal (los cuales, desde lueg{:r tlen&ﬂ tanta 1mpmtan{:1a mmta el
primer molar permanente) et b Lokl FL it WSS

- Cuarto.” Una vez que comienza su erupeion, recemsendar una
h1g1&ne escrupulersa dﬁl mismo (esta debe hacerse con t@das desde
| Qumto' El' examen mmedxata per’ ‘el clentxsta quxen ‘debers
_ocmpmbar la profundidad de los" SUrcos v fosas, ast como’ si exis-
ten fallas del esmalte. En este caso, realxzar obturammes profllac:—
ticas siguiendo las técnicas eonocidas. SR
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Sexto. - Hacer aplicaciones tépicas de- ﬁmmm c_ie. sodio. |

-Séptima. Examen periédico por el dentista. - o

Consideramos ~que estos posibles: métodos “de- pre-xrénacién en la
atectacion por caries del primer molar permanente son; hasta el pre-
sente los tinicos a nuestro alcance; pero que ellos pueeien dar buenﬂs
resultados si son aplicados correctamente v a tiempo. — =

- Para terminar, diremos que nos: sentimos altamente preocupados
me‘ la: alta mcidencia de afectacion por caries del primer molar- per-

manente, y preocupados por la forma de salvar este diente, que tan
prematuramente es afectado en comparacién con Im demés dzeﬂteﬁ
permanentes, R B T g TR e -

CGNGLUSIONEs“ 

#

il Quie de estudm realizado sobre 46{3 ‘hemos encontrado el
85.33 % de los primeros molares permanentes afectados, lo que re-
preaenta un pmmedm de 3,4 molares por nifio.
Que ¢l 28,05 % de las superficies de estos malarﬁs estaban
afectadas que de estas, la oclusal en un 64,09 .
51,5 % ¥ la; hnfrua’* en un- 17,10 %.- RS £ ot | |
| Que por los estudios embrmlogu:{}& rmlzzadas p&r digtmms
iny estwadores principalmente Massler y Schour, el primer. molar
permanente es.el diente mas expuesto a todas las alteraciones que
sufre el nifio desde st nacimiento, época en que se inicia la calcifica-
cion de la corona de este diente, hasta que la mista es terminada.
4." Las alteraciones endocrinas, principalmente del paratiroides,
aun. cuando sus manifestaciones. sean suclinicas mfﬂmren en.-la cal-
mfmacmn decstediente. oo g Bk st aetBaETE Bt Al
B : El tiempo gque la comna, de &sbe iwnte, despues iﬁ: iniciar su
agancmn en el medio bucal, esta mbmrta, par el c&pmhﬁn d@ encia,

msas y SUrcos, *fav&r«emendo la decalmfmaman de la xmam St
Quae es 1mpr%$cmd1b1£ adaptar el maxzmum de medleiaS que

.........

afectacmn pm caries de ESI& dzent& y que en‘tre estas med1das con-

_md&ramos las eﬂnunﬁmdag en ﬁl tema como posibles para remﬁd:tar tan
Tmanente,

Y ( Pe_r O—dllt Inf:mt V{}] 711955)
Siguen d-ch :g'ref-e-renma& bibliograf;
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