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INTRODUCCTION

Ia Odontologfa es la Ciencia que estudia lo rela
cionado con el bienestar de los dientes y tejidos blandos-
de la cavidad oral, asi como con el diagnéstico de enfer -
medades sistémicas que presentan manifestaciones orales. -
Durante las tres o cuatro {(ltimas décadas, se ha venido --
incrementando la evidencia de que la Nutricidn juega pa -~
pel importante en el desarrollo y mantenimiento de los te-
jidos orales, tanto como de los demis tejidos del cuerpo.-

En realidad, los componentes tisulares de la boca son. poco

en lo referente a loa procesos metabélicos durante su desa

rrollo, crecimiento y mantenimiento.

La Nutricién tiene el papel mis importante en el-

desarrollo de los tejidos dentales y es un contribuyente -

primario en el establecimiento de un medio ambiente compa-

tible con la salud dental.

Los factores dictéticos asi como los microbiold--

gicos influyen en el proceso de la enfermedad oral de mo-~-

do extenso, dependiendo de la cantidad, calidad y frecuen-

cia de los alimentos consumidos. AJ) mismo tiempo que el --

cfecto de la 'Nutrieidn sobre el daeparrolio dental del me -




dio oral es generalmente aceptado, los efectos especificos
de la desnutricién sobre el desarrollo de los tejidos ora~
les y la magnitud de este factor en la enfermedad oral en=-

humanos, no ha sido suficientemente determinada e investi-

gada.

Debido a la localizacién y funcidn especificas de

la cavidad oral, sus tejidos estdn sujetos a una mds am ~-
plia variedad de tensiones que otros tejidos corporales, -
pPor ejemplo: la gran variedad de texturas fisicas presen -

tes en los alimentos que han de ser masticados en la mane-

riedad de estimulos quimicos a que los tejidos orales son-

sometidos periddicamente; y las clrcupstancias ideales pa-
ra el crecimiento y multiplicacién de un amplio espectro -
de microorganismo que residen dentro.

la trituracidén de alimentos por los dientes y la-
capacidad diluidora y buffer de la naliva, reducen de mane
ra importante la intensidad de alyunns de estas tensiones-
anten de que los materiales alimenticios sean pasados ha -
cia Areas inferiores del tracto gastrointestinal,

Usualmente, los tejidos blandos son susceptibles-

a anormalidades metabSlicas de origen nutricional. Durante




los primeros afios de estudios de signos caracteristicos de
deficiencias nutricionales; los tejidos blandos de la ca -
vidad oral fueron particularmente valiosos por su suscepti

bilidad a estos disturbios y por su accesibilidad para la-

examinacién répida.

En contraste, los tejidos duros do la cavidad —=—-

oral, el esmalte, dentina y cemento, son manos influencia-
dos por desdrdenes sistémicos posteriores al desarrollo --
que por aquellas anomalfas presentes durante el perfodo -~
de desarrollo.
+En cierto grado, las estructuras dentales duras -
metabSlicas. fisicas y quimicas,
prevaientes durante el tiempo en que estas estructuras fue
ron formadas y calcificadas, Sin embargo, la integridad -~
del diente estd influenciada por el medio oral que rodea -
sun superficies externas. En cualquier discusién de la re-~
lacién de una dieta espocifica y la integridad de estruc -
turas, han de considerarse e integrarse las influencias --
dietéticas sobre ¢l medio oral y sobre el epntado nutricio-
a través de una o mias vias sistémicas,

Durante las tres (ltimase decadas, ha ocurrido un-

cambic aprociable en o)l tipo de manifestaciédn nutricional-

observado por clinicos. Al principio de este perfodo eran-




vistas comlnmente francas deficiencias nutricionales como
pelagra, beri-~beri, y raquitismo en la prictica dental en
&reas urbanas y comunidades rurales igualmente.
Actualmente, debido al incremento de la atencién
hacia problemas de origen nutricional, particularmente en
la cavidad oral, se ha observado en la prdctica una extra
ordinaria disminucién en las manifestaciones orales de ca
rencias nutricimales especificas, De aquf que se haga -

incapié en el elevado grado de anormalidades nutriciona =-

les que ocurran durante el desarrollo o durante perfodos-

dos

ino mucﬁo tiempéjdé;pués de priﬁciéi&t ei‘Aééﬁélénce 
de nutrientes,

las enfermedades de la cavidad oral, son buenos-
ejemplos de enfermedades cuyos componentes evolucionan --
lentamente, La incidencia de caries dental en particular,
ha mostrado estar relacionada @ anomalfas nutricionales -
especi{ficas que ocurrcn durante el donarrollo del diente.
Las enfermedades dc tejidos periodontales pueden tener --
componentes nutricionales que son hastn ahora desconoci -

dos o mal definidos, pero la prevalencia de estos padeci-

mientos apoya mis investigaciones acerca de lan vias por-




las gue se llevan a cabo estas influencias,

la nutricidén es de especial relevancia para 108 ==
tejidos 6ralea no eélo por sus proplos requerimientos de nu
trimentos, sino porque los nutrimentos permanecen en contac
to con estos tejidos de dos modos: primero, cuando los ali-
mentos son masticados e ingeridos. Y segundo, después de --—
que los alimentos son digeridos y los nutrientes absorvi --
dos, regresan éstos a nutrir el tejido vfa aparato circula-
torio. De estos dos efectos de los nutrimentos, el Gltimo -

es el mis critico para el diente antes de su erupcién en la

1a miﬁéraiizééién‘acﬁiva del desaftoilo<dé~15 déﬁfi&i&n.‘

Los efectos locales de los nutrientes, son impor -
tantes mis tarde, después de la erupcifén del diente, cuando
una nutriciédn adecuada puede modificar el desaff{o de la en-
formedad oral, De este modo la composicién de nutrientes ——
contenidos en los alimentos de la dieta, puede influenciar-
los tejidos dentales en dos perfodos difercentes:

1., perfodo precruptivo: lLapso de tiempo del desa -

rrollo desde las etapas iniciales cuando predomina la ma -—-
triz orgdnica del diente, hasta qgue el diente mineralizado-

ontd listo para surgir a través del epitelio oral,




purante este perfodo, ol diente en desarrollo de

be obtener los nutrimentos necesarios para su formacién -
y maduracidn. Ia incapacidad para obtener los nutrimentos
durante este perfodo puede afectar la estructura y compo-
gicidén quimica, asi como el tiempo de erupcidn del diente,
2. periodo posteruptivo: Principia cuando el nue

vo diente formado emerge dentro de la cavidad oral. El =-
proceso de maduracidn del esmalte, que termina cuando el-

esmalte estd completamente calcificado continda algdn

tiempo después de que el diente ha sido expuesto al me -—

dio.oral, Los nutrimentos de -la: dieta, as{ como los

so de mineralizacién. la saliva también contribuye a la ~
formacién de una membrana orgdnica, la pelfcula adquiri-——
da puede tener funciones protectoras tanto como otras fun

ciones, hasta ahora desconocidas, ecn la superficie del ~-

esmilte, Posteruptivamente, los nutrimentos en la dieta -

tiecnen una influencia mayor sobra lacolonizacién de bac-
terias en los diferentes nichos cceoldyicos de la cavidad-
oral. la composicidn de los alimentos y la frecuencia con

que son consumidos, contribuirdn o la seleccidn e implan~

tacién de estas bacterias, y estimulan la actividad meta-

LOLlica, de la placs bacteriana acumulada normalmente so--




bre la superficie del esmalte dental. Mientras que algunos
de los componentes de la placa bacteriana pueden ser ino -
cuos, algunos tienen un potencial al patogénico definido -
e incrementan las dos enfermedades dependientes de la pla~
ca bacteriana mds comunes: caries dental y enfermedad pe-~

riodontal,

Especificamente los nutrientes de la dieta pueden
influenciar la enfermedad oral, de las siguientes maneras:

1. Cambiando el medio quimico de las células res-

ponsables de la formacién de tejidos tales como el esmal -

su compobicién y sus pioéteda&el‘f!-ico-quimical;'
2. Influenciando independientemente o conjunta --
mente con hormonas los sistemas enzimfticos celulares invo

lucrados en los procesos de mineralizacién.

3. Alterando reacciones de sintesis de protefnas,
modificand » as{ la naturaleza de la matriz orgdnica caleci-

ficada en tejido mineralizados,

4, Modificando la proporcidén de £lujo, la canti--

dad y las propiedades ffsicas, quimicas e inmunolégicas de

la saliva.

5. Incrementando o inhibiendo el proceso de remi-

neralizacién gue toma lugar normalmente sobre la superfi -




cie del diente erupcionado.

6. Influenciando la multiplicacibn, iﬁplantacién-

y metabolismo de la placa bacteriana.
1a extensibn de esta tesis se limitar§ a la discu
sibn del conocimiento actual acerca de los efectos de la -
desnutricibn sobre el desarrollo del diente particularmen-
te deficiencia proteico calérica, de vitamina A, vitamina-
C, vitamina D, calcio, fbsforo y flGor, y como la desnutri

cibn afecta la formacibn de los dientes, su erupcibn, asi-

como su susceptibilidad a enfermedades orales especificas-

tales como caries dental,

de los efectda dentales pzée:uptivos aunque loe efectos de
la desnutricibn sobre otros tejidos tales como glindulas -

salivales, que condicionan y determinan extensamente el me

dio oral del diente erupcionado, también serdn tratados.




I. ELEMENTOS NUTRITIVOS EN EL CUERPO

El aparato gastrointestinal es un tubo de aproxima
damente 5.1 metros de longitud que se extiende desde la bo-
ca al ano. El esbéfago tiene una longitud de aproximadamente
25 cm., y el estémago vacio tiene un volumen de aproximada-
mente 50 ml. Después de haber sido llenado con alimento, el
eétémago adulto se dilata hasta una capacidad posible de 1~
litro. El estSémago tiene una longitud de 25 em., el intesti
no delgado mide 3.3 m con un didmetro de 3,8 cm, y consta -

dgl,@uodenot el yeyuno y el {leon. El colon, un tubo de 6.3

gauttbintéstiﬁél;

DIGESTION
Algunos clementos nutritivos de los alimentos tal-

les como los carbohidratos simples, minerales y agua no ex-

perimentan cambio como concecuencia de los procesos diges -

tivos, debido a su estructura quimica elemental, En

cambio,
la digestién de moléculas mi&s complejas de alimento tiene -
lugar en el aparato gastrointestinal, entre la boca y el ~-

extremo del intestino delgado. La digestidn consiste on

acclones mecdnican y quimicas.

La coccibén de los alimentos inicia de hecho la desg



10

integracién de algunos de sus elementoé quimicos antes ~-
de su ingestidén. La celulosa es ablandada y el almidén y-~
el coldgeno, son parcialmente hidrolizados. La coccién ay
menta también la digestibilidad de determinados alimentos

(clara de huevo) y mejora la textura de otros.

La fase mecdnica, que consiste en la mezcla, sub~
divisibn y desplazamiento del alimento a lo largo del =-
aparato digestivo, se realiza masticando en la boca y me~-

diante la actividad de las parede¢s del aparato mismo. Es-~

tas paredes contienen dos clases de tejido muscular, a sa

longitudinal. Cuandollas f£ibras musculares se contraen,

la compresidn hace que el alimento se mezcle y se subdivi

da en porciones m&g pequefias, Cuando se contraen las fi -

bras longitudionales, la masa de los alimentos es empuja-

da a lo largo del aparato. El movimiento coordinado de --

enas dos clases de fibras muscularcs, produce un movimien

to ondulatorio llamado peristaltismo, a todo lo largo del

conducto digestivo. El bolo de alimonto es movido hacia -
adelante, una vez en el esdéfago, por ondas peristflticas~

que prosiguen a través del estémago, intestino delgado -—

y ol colon, En éstc, la motilidad aumentada, después de -
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las comidas, empuja el material fecal hacia adelante a lo

largo del recto, lo que se traduce en evacuacidn.

Los movimientos peristdlticos del eﬁtémago pue -
den resultar afectados por el estado emocional del indi -
viduo,

las enzimas digestivas son sintetizadas por laa-
glindulas y los érganos del aparato gastrointestinal. Con
tribuyen a descomponer los carbohidratoe més complejos, =
en azficares simples; las grasas o li{pidos en glicerol, --

§cidos gramos y glicéridos; y lae protefnas en aminofci -

las enzimas diéestivas, esto es, la amilal# uﬁlival‘ -;--
(ptialina) que hidroliza el almidén o dextrina separando-—
moléculas de maltosa de la larga cadena de carbohidratos.
Se encuentra también en la saliva la mucina; ésta es una-
glucoproteina que confiere a la maliva su consistencia —-
caracter{stica.

En la parte superior del estSmago la accién de
la ptialina se prosigue, hasta que la mezcla se hace lo
suficientemente dcida para inactivar la enzima. El1 jugo

gdstrico es una combinacién de mecreciones de gléndulas
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5
de las paredes del estSmago, estdn presentes asimismo, el
dcido clorhidrico pepsindgeno y tal vez lipasa gdstrica.-
El &cido clorhidrico desempefia un papel importante en la~
digestidn géstrica; en efecto, convierte la forma inacti-
va de la enzima proteolitica del pepsinégeno, en la forma
activa pepsina; crea una acidez Optima en el estdmago —-—
para la accién de la pepsina y destruye las bacterias que
puedan haber entrado con el alimento; puede hidrolizar al
gunos de los disacdridos del alimento y aumenta la solubi

lidad del calcioc y del hierro, conduciendo a una absor --

- cibn Gptima de estos

.@lementos nutritivos esenciales-en el .

1a pepsina aﬁelé existir en su fofma inaciiva,
el pepsindgeno ya que, en otro caso, cuando el estémago -
estd vacfo empezar{a a digerir la pared estomacal. la pep
sins cataliza la hidrélisis del enlace péptido y desdobla
la protefna en fragmentos polipéptidos mis pequefios. De -
hecho, en el estdémago hay poco desdoblamiento enzimftico-
de protefina.

Los alimentos con carbohidrato abandonan en es-—-
témago mis rdpidamente, seguido de las protefinas y luego-

las grasas. La grasa inhibe la motilidad gdstrica.
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El 1fquido espeso y viscosos de las células que
secretan moco tapizp las paredes del elt§mago y las pro-
tege de ser digeridas por la pepsina, Ademfs el conteni~-
do en proteina del moco y su alcalinidad, tienden a neu-
tralizar el fcido en la regién inmediata a la capa de cé
lulas epiteliales, formando asf{ una barrera entre el con
tenido muy dcido del aparato gastrointestinal y la super
ficie celular.

las secreciones del intestino delgado y del pép

creas, contienen enzimas que continuardn la digestién =~

I1a amilasa pancreftica, convierte todo el almi-
dén remanente en el disacrido maltosa, Ias tres carbo -
hidrasas de la secrecidn intestinal (sacarasa, maltasa -
y lactasa), completan la hidrSlisis de los carbohidratos
an glucosa, fructosa y galactosa,

1a digestién de las grasas empieza en el intes=-
tino delgado, Dos secresiones importantes an la disocia-
cibén de las moléculas de grasa son la bilis y la lipasa-
pancredtica. Una fraccibén de 1liquido biliar contribuye--
a emulsionar los glébulos de grasa, Ia bilis acelera ade
més la accién de la lipasa pancredtica, y neutraliza la-

acidez del guimo. La emulsibén divide la grasa en peque—-




glébulos que son hidrolizados m&s fédcilmente por la lipasa
pancredtica.

l1a digestién de las protefnas empieza en el estS-
mago, pero los cambios principales tienen lugar en el in -
testino delgado a través de la accién de las enzimas pan -
credticas. El péncreas secreta varios precursores de las -
protesas: tripsindgeno, quimotripsinégeno, procarboxipoli-
peptidasas. Estos precursores inactivos, se convierten en-
sus formas enzimiticamente activas en el intestino. Esto -

es, en la carboxipolipeptidasa, la tripsina y la quimo ~--

;1p£pt1d0lfluhﬁiﬁidiénﬂ&iOU‘Eﬁ;unidadal~de‘polip‘ptidol -
menores., Finalmente, los polipéptidos, son descompuestos -
totalmente en aminodcidos por la accién de las enzimas ami
nopolipeptidasa y dipeptidasa, que 8on secretadas en el =--
jugo intestinal.

El material que penetra en el intestino grueso -~
contiene residuos no digeridos, alqunos de los productos -
finales de la digestién que escaparon a la absorcidn, pig=-
mentos de hilis, otros materiales do desecho y agua. La =-
dnica secrecidn importante en el intestino grueso, es mo -

co, y la Gnica absorcifin significativa a través de las pa-




redes del colon, es la de agua y sodio. Pequefias cantidades
de determinadas vitaminas, son sintetiradas por bacterias -

en el colon y son absorbidas por éste.

ABSORCION

Antes de que el cuerpo pueda utilizar los produc -

tos solubles de la digestién, los elementos nutritivos han=-
de ser absorbidos. Aunque ¢l agua, el alcohol etilico y los-
az(icares simples pueden pasar directamente a la corriente -
sanguinea a través de la mucosa del ecstSmago, la mayor par=

te de la absorcién tiene lugar, con todo, en el intel:ino—-

"1a superficie absorbente de &sta Srea es aumenta-- -
da en 600%, aproximadamente, por vellosidades, esto es, pro
yecciones digitiformes en el revestimiento del intestino --
delgado, cada vellosidad contiene un vaso linfdtico rodeado
por una red de capilarcs, y cada célula del epitelio super-

ficial de la vellosidad ecatd compuenta de microvellosida --

des, Los elementos nutritivos gue son absorbidos en los va-

sos linfdticos, pasan al aistema linfdtico, en tanto que --

los que son absorbidos por los capilares, se vierten on la-

vens porta y son llevados directamente al higado. A través-

de). sistema linfitico, se absorve del 80 a 90% de toda la -




grasa,. los vasos linfdticos son los vasos de coneccién en
tre la sangre y los tejidos, y permiten que el material—-

alimenticio y el oxfgeno sean llevados a las células indi

viduales.,

Algunas substancias pasan a través de la membra-
na intestinal por simple difusidn; se las encuentra en el
intestino en mayor concentracidén que en el plasma o en la

linfa. por otra parte, las substancias que son absorbidas

contra un gradiente de concentracidn, esto es, de un drea

de concentracidén menor a un drea de concentracidn mayor, -

e piensa que el mecanismo del transporte activo =--
es similar para todas las nubstanciaa,'y depende de porta
dores para el transporte., Tal parece que las substancias-
portadoras son proteinas o lipoprotefnas, y que la ener -
gia requerida es proporcionada probablemente por el tri -
foafato de adenosina, un compuento de reserva energética-
presente en todas las células,

Todos loscarbohidratos son absorbidos esencial~-
mente como monosacdridos, y la abgsorcién tiene lugar en -
duodeno y yeyuno. La glucosa y la galactosa pasan a tra -

vés del epitelio intestinal a la circulacidn sangufnea --
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por transporte activo, y la fructuosa lo hace por difu --
s8idén.

Se piensa actualmente, que los productos finales
de 1la digestién de la grasa son absorbidos en dos formas,
a saber: de 20 a 45%, como dcidos grasos y glicercl, y --
el resto como monoglicéridos y diglicéridos. Una vez que-
el glicerol, los 4cidos grasos y los monoglicéridos y —w-
diglicéridos, han pasado la pared intestinal, son sinteti

zados en las células epiteliales, en triglicéridos. Los -

triglicéridos son rodeados luego por una lipoproteina, pa

- son los quilomicronon.~zol ‘cidol'grlloljdﬂ cadena corta,

son absorbidos en la vena porta para su transporte al hi-
gado.

108 triglicéridos de cadena mediana y los dcidos
grasos de ellos derivados son absorvidos a través de la -
sangre de la vena porta. los triglicéridos de cadena me--
diana, son Gtiles en la dieta de pacientes con deficien--
te absorcidén de grasa. Difieren de los triglicéridos de -
cadena larga en que son solubles tanto en agua como on —-

grasa, y en que son hidrolizados mdés ripidamente por la -

lipasa,




Esencialmente, todas las proteinas son absorbidas

en forma de aminodcidos en el intestino delgado, mediante=~
transporte activo y penetran en la vena porta,

ras vitaminas y los minerales, seé absorben a tra-
vés de la pared inteatinal, excepto la vitamina Byp, que -
es absorbida en el fleon, las demds vitaminas parecen ser-
absorbidas en el yeyuno, ILos minerales son absorbidos en -~
todas las secciones del intestino delgado. los minerales -
monovalentes como el sodio, potasio, yodo y cloro se ab --

sorven mds facilmente que los polivalentes como el calcio,

io 'y el hierro. El ug‘uam

METABOLISMO

Los carbohidratos, juntamente con los lipidos, «-
constituyen los combustibles principales de energfa de la-
célula y las fuentes principales de ATP. El que el carbohi
drato se utilice para la energfa, se convierta en glucdge-
no o sea almacenado como grasa, depende de la necesidad in
mediata del organismo, Pucde obtenerse glucosa a partir --
de la digestién de los carbohidratos de la dieta y de la-~-
conversidn de otros monosacdridos, de la descomposicidén -~

del glucdgeno hepdtico, de la desaminacién do aminodcidos-



o de la conversién de glicerol 1a gluconeogénesis es el =

proceso-consistente en formar glucosa a partir de fuentes-

distintah de los carbohidratos.

1as vias principalee de metabolimsmo de la glucosa

son la glucolfsis aerSbica, la glucogénesis y la vfa pen -
tosa fosfato.

En presencia de oxigeno suficiente, la glucdlisis

se traduce en la formacibén de dcido pirGvico, El destino -

principal del &cido pirdvico es su conversidn a acetilcoen

zima A, antes de entrar en el ciclo . del &cido tricarboxi--

la converai6n de dcido piruvico en acetil CoA. En las reac
ciones aerdbicas del ciclo del &cido tricarboxflico ATC, ~
la glucosa es oxidada totalmente en bibéxido de carbono y =~
agua, con liberacién de energfa como ATP. Por cada molécu-
la de glucosa oxidada totalmente en Co2 Yy Hy0 se forman --
38 moléculas de ATP. El ATC c# la via comin final del me -
tabolismo mediante en cual la energfa quimica potencial de
los carbohidratos, y las proteinas y las grasas es conver=-

tida en ATP.

La glucogénesis es el proceso consistente en for-



mar glucdgeno a partir de glucosa afladiendo méléculaa de

glucosa al extremo de una cadena de unidades de glucosa.
puede haber entre 1 800 y 600 00O unidades de glucosa en
una molécula de glucSgeno. El glucSgeno es almacenado —-
tanto en el higado como en los misculos. Sin embargo, la
mayor parte de la energia es liberada por la via glucolf
tica aerdbica. los resultados importantes de la via fos-
fato pentosa son la formacidn de un compuesto llamado

fosfato del dinucledtido de nicotinamida y adenina, que-

se necesita para la sintesis de los 1{pidos y la sinte--
posi

es, elementos constitutivos del DNA y RNA.

1a via glicolitica de piruvato a glicerol y de-
acetil Coh a los &cidos grasos, proporciona los elemen -
tos constitutivos para formar grasa.

casi todas las grasas de la dieta son transpor~
tadas por la linfa y entran en sangre venosa en la unidn
de las venas yugular y subclavia, puede obtenerse algo -
de glicerol libre de la digestidn de triglicéridos, sien
do este glicerol absorbido en el sistema porta., la oxida

cién de dcidos grasos tiene lugar en una serie de reac -



ciones que acortan la cadena del Acido graso en dos Atomos

de carbono a la vez.'La Coenzima A se necesita para la =~
descomposicidén de los &cidos grasos, la CoA es necesaria -
para la transferencia de grupos acilo, los fragmentos de -
dos carbonos liberados son acetilo-CoA. las enzimas que ca
talizan estas reacciones estdn presentes en la mitocon =--
dria. Este proceso puede repetirse hasta que lamolécula -
entera de icido graso se descompone para dar acetil Co A.~
El acetil coA de los dcidos grasos penetra en el ciclo del

4cido tricarboxf{lico, como lo hace el acetil CoA del &ci-

totalmente oxidado en’ COp. La magnitud --

4cidos grasos, puede ilustrarse en el caso del £cido pal--
mitico —de 16 carhonos-, en efecto, por cada molécula del-

dcido palmitico totalmente oxidada en COp y HyO se forman-

131 moléculas de ATP.

Los aminodcidos entran en la circulacién portal--

cuando son absorvidos. Pueden utilirarse para:

a). la sintesis de protefinas al formar nuevas cé-

lulas y reemplazar las células gastadas.

b). La sintesis de enzimas, anticuerpos y algunas

hormonas,



c). la sintesis de compuestos nitrogenados no pro

tefnicos, tales como Hem.

d). 1a sintesis de aminofcidos no esenciales.

las células pueden utilizar también aminoicidos co
mo fuente de energia mediante oxidacién conducente a la sfn
tesis de ATP, bidxido de carbono, agua y urea.

Todos los aminodcidos esenciales y algunos de los-
no esenciales han de estar simultdneamente disponible para-—

que la sintesis de la protefna pueda tener lugar.

las proteinas que han de reemplazarse son desdobla
daw totalnente en aminokcidos,.

¥

En el caso d

e las pzoﬁeiniiino-

parece producirse cosa alguna anfloga al acortamiento y -—

alargamiento o acortamiento de los &cidos grasos, afadiendo

do o sustrayendo dos unidades de carbono.

Cuando se descomponen los aminoidcidos, las porcio-

nes d¢ carbono y de nitrégeno, toman vias metabblicas dis -

tintas, En efecto, la cadena del carbono puede tomar ya sea
la via de los carbohidratos o la via de los 4cidos grasos.-
El nitrégeno por su parte, es convertido en urea y excreta-

do dal cuerpo en la orina juntamente con otros productos —-

excrotorios nitrogenados,
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Algunas de las reacciones que tienen lugar en el me
tabolismo de los amino&cidos .son la desaminacién, estoes, —
la eliminacién del grupoc amino, la transaminacidén o transfe-
rencia de nitrogeno amino de un compuesto a otro y la desca=-

boxilacidn, esto es, la eliminacién del grupo carboxilo con~

la formacién de aminas.




II.

VITAMINAS Y MINERALES RELACIONADOS

CON CARIES DENTAL

VITAMINA A,

La vitamina A, compuesto orgdnico que solo se en-~
cuentra en el reino animal, es una substancia de color ama
rillo muy pdlido compuesta de carbono, hidrégeno y oxige ~
no. Es soluble en grasa Unicamente, estable al calor, ests
es, a las temperaturas ordinarjas de la cocci6n, y es desg~

truida tanto por oxidacidn como por irradiacién utraviole-
- ta

ximadamente’dies carote
“hos, el pigm?hté Vegeéai'émaéiilo proQitémina A, en la A=
TURALEZA. De hecho, todas las vitaminas A en los productos
animales provienen directa o indirectamente de caroteno —-
vegetales.,

Muchas funciones fisioldgicas son afectadas por -
la vitamina A y su deficiencia produce un gran nimero de -
lesiones patolbgicas; por ello tal parece que la vitamina-
A desempefia un papel metdbolico esencial en numerosos sis-

temas biogquimicos y tejidos en el hombre,

La retina del ojo contiene pigmentos visuales que




combinan vitamina A y una proteina haciendo posible la vi-

8i6n en luz tenue. lLos humanos deficientes en vitamina A -

requieren, en comparacién con aquellos que no tienen dicha
deficiencia, una intensidad mayor de luz y un periodo mds-—

prolongado para recobrar la visién después de haberse adap

tado a la obscuridad.

ios animales con una dieta sin vitamina A dejan -
de crecer cuando sus organismos han agotado sus reservas,-

Si la ingestifn de vitamina A no es suficiente para el cre

cimiento normal, los huesos dejaran de crecer antes de que

resulten afectados los tejidos blandos. Esta cesacién del-
~bro y del ligﬁéha nervidio'ﬁﬁe iigucnbciééiendé; c§ﬁo éon—
secuencia se produce lesidn subsiguiente del cerebro y los
nervios. En algunos casos, el nervio optico es oprimido --
lo que se traduce en ceguera. En algunos casos, una defi -
ciencia de vitamina A puede causar degeneracién del tejido
nervioso sin producir en cambio, malformacidn de los hue =
s08,

La insuficiencia de vitamina A ocasiona una supre
8i6n dec las funciones especializadas de los tejidos y pro-
duce gueratinizacién del epitelio, la piel podrd hacerse -

execenivamente seca y las mucosas podrdn dejar de secrctar-
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normalmente, haciéndose asf propensas a invasién bacteria-
na,

Ia pared intestinal es el lugar principal de la -
transformacién de caroteno en vitamina A, aunque el hfgado
y otros tejidos son lugares complementarios. La presencia-
de suficiente protefna de buena calidad ayuda a la conver-
8idn de caroteno en vitamina A. la calidad de la protefna-~
es importante, porque en la mayor parte de los paises on ~
vias de desarrcllo el caroteno constituye la fuente princi
pal de la vitamina A, y la gente no consume en elloa otra-—

protefna de alto valor bioléyico. El informe de ls PAO/OMS

" tercera paxfe’delvﬁéta caroteno éé 1a’die€a se absorbe y -
que la mitad de la cantidad absorbida, es convertida en vi
tamina A, En peso, la eficiencia total de utilizacién del-
beta caroteno es aproximadamente una smexta parte de la vi-
tamina A.

La vitamina A y el caroteno te absorben en el in-
testino delgado hacia los sistemas linfdtico y porta. La -
absorcifn de caroteno depende de otran substancias que es-
tdn presentes en el intestino delgado, incluidos bilis, -~

grasa dietética y antioxidantes. Puesto que la bilis con--~
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tribuye a la emulsificacién, es necesaria parala absorcién

de caroteno. Simultaneamente ha de absorberse también graw

8a.

Cuando estin presentes en el intestino delgado --
antioxidantes tales como alfa~tocoferol y lecitina, esto =-
ayuda a prevenir la pérdida de caroteno por oxidaciénm,

Se supone que la vitamina A es absorbida eficien-
temente, porque e€s raro que se encuentre en las heces. gin
embargo, determinados factores afectan la rapidez y el ca-
ricter completo de su absorcién, lLat emulsiones acuosas ~-

de vitamina A se absorben con mayor rapider, pero.no mis

lis fa;iiit;h 1a ﬁbaorcién de viiahinn A; pero no son esen
ciales,

Al igual que con el caroteno, los antioxidantes -
en la luz del intestino reducen la pérdida de vitamina A -
por oxidacién,

El hfgado capta rdpidamente la vitamina A de la =~
sangre y la almacena, y libera también rdpidamente vitami-
na A hacia la sagre con objeto de mantener un nivel cons -
tante, Aproximadamente 90% de la vitamina A almacenada en-~

ol cuerpo humano se encuentra on el higado, pero eatin al-
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macenadas también cantidades pequefias en los pulmones, gra
sa del cuerpo y en los rifiones. 1La magnitud del almacena ~
miento de la vitamina A tiende a aumentar con la edad, pe-
ro ello depende, por supuesto, de la cantidad en ia dieta-—
y de la cantidad absorbida. Se ha calculado que &l higado-
adulto normal podrfa llegar a almacenar hasta sejascientos-
mil UI de vitamina A, o sea, suficiente para satisfacer --
las necesidades de un adulto durante aproximadamente cua -
tro meses, El caroteno es almacenado en tejido adiposo.

1A deficiencia de vitamina A puede deberse a fal=-

festaciones clinicas, se encuentran las del ojo y la piel,

ademids de las orales gque se explicardn posteriormente.

El sintoma visual mds temprano es la ceguera noc-
turna o nictalopia, esto es, la incapacidad de ver nor ---
malmente en luz tenue. El sintoma que aparece en segundo -
lugar suele ser sequedad o xerosis de la conjuntiva, Puede
producirse arrugamiento, pigmentacidén ancumulacién de res -
tos ceclulares y pérdida de transparencia. Estos gintomas -
pueden no depender de esta deficiencia, pero cuando coexis

ten con bajos niveles sanguincos de vitamina A, la defi --




ciencia es indudable. las manchas de Bitot aparecen como -~
plaquitas de un gris plateado, en la coenjuntiva. Mclaren,-
a estudiado la relacidn de la desnutricién con el ojo en -
muchas partes del mundo y encontro que las manchas de Bi -
tot se relacionan con la subalimentacién y no necesaria ~--
mente con hipovitaminosis A, la etapa ulterior de esta de~
ficiencia es xerosis de la cornéa con queratomalacia.

1Lo8 cambios en la piel por deficiencia grave y ==

prolongada incluyen sequedad, arrugamiento, coloracién

gris pizarra e hiperqueratosis., El pelo podrfi perder su -

se producira estriamiento de las ufias

hombres es de 5000 UI, y para mujeres, de 4000 UI, supo ~-
niendo que la mitad de la actividad de la vitamina provie-

ne de la vitamina preformada y la otra mitad de la provita

mina. Si toda la fuoente de la actividad de vitamina A es -

la provitamina, como en el caso de una dieta vegetariana -

completa, el ingreso recomeéndado serfa de 10000 UI.

Son buenas fuentes alimenticias de vitamina A, la

leche entera, el higado y rifibn, 1a mantequilla y la yema~
de huevo. las fuentes mds importanten de caroteno son la -~

fruta y las hortanlizas amarillas, rojo amarillentas y ver-~




des, como la zanahoria, camote, chabacanos, espinacas y to-

mates. Se apartan de la regla general del color, las naran-
jas, la lechuga romana y el aguacate, cuyo contenido de ca-
roteno es casi nulo., Hay poca vitamina A en la® nuecces, los

granos, los aceites vegetales, las carnes musculosas y los-

frutos y hortalizas de colores claros.

VITAMINA D

Los eBteroles, que son fuentes posibles de vitami-

na D, Se conocen como provitaminas D, Son importantes en la

,alimentgcién humana el ergosterol y el 7~ de hidrpcolaste -

mucosa del duodeno en tanto que el ergosterol se encuentra-
en cantidades considerables en plantas inferjores como leva
duras y hongos.

La provitamina D puede convertirse en la vitamina,

mediante exposicién a la luz ultravioleta, a rayos catddi -
cos, a rayos X, a corriente cléctrica de alta frecuencia y-
a electrones,

Se han realizado progresos en cuanto a la accién -
metabdlica de la vitamina D. Apenas dande principios de los
afios sesenta este retraso pudo habersc debido al tiempo ne-

cesario para identificar la forma activa de la vitamina D.



Se ha definido claramente que la vitamina D aumenta

- la absorcibn de calcio desde el intestino delgado. Una defi-

ciencia en vitamina D produce grandes pérdidas de calcio en
las heces.

El lugar de almacenamiento del calcio son los hue--

sos. Sin embargo, para liberar este mineral con miras a su -

empleoc en otras partes del cuerpo, se requiere vitamina D. La
administracién de la hormona para tiroidea a animales de expe

rimentacién no moviliza el calcio de sus huesos si sufren de~

ficiencia en vitamina D. Los animales a guienes se adminis--

tra una dieta sin calcio y pobre en vitamina D, tienen nive--

ra‘calcio

308, y 108 niveles de calcio en’oi‘

suero aumentan. Se estin acumulando pruebas que demuestran -
que la vitamina D debe convertirse en forma activa para movi-

lizar el calcio de los huesos,

La vitamina D, tomada por la boca, es absorbida en-

el intestino delgado, principalmante por via del sistema lin~
fatico, y el proceso se facilita por la presencia de grasas.-

La bilis es necesaria para la absorci6én de la vitamina desde-

el intestino. La vitamina D formada en la piel por radiacidn

de la provitamina, ¢as absorbida directamente en la circulacibn

sanguinea y se combina con un portador protefnico para el - -

transporte.




S8e encuentran cantidades aignificativas de vitamina

D en el higado, los huesos, la sangre y los rifiones, pero no-

sabemos si la vitamina es almacenada realmente o no en algu--

no de estos lugares. La vitamina D es excretada a través de-

la bilis hacia el intestino delgadso y, finalmente, en las he-~

ces, Sin embargo, en estudios en gue se utiliz8 la vitamina-

D radioactiva, se descubrib moderada excresién en la orina.

La deficiencia produce raquitismo en los nifios, aun

que su dieta proporcione una dosis considerable de calcio y -

fésforo. La osteomalacia, estado similar al raquitismo, apare

ce en adultos con deficiencia en vitamina D,

En el raquitis

Los sxtremos de 108 huescs iaégéu de'lau'piernai y los

brazos pueden agrandarse. 8Si no se depositan calcio y stfof

ro en las células 6seas en dasarrollo, ol peso del cuerpo ha-
r& que la porcién no calcificada se aplane y crezca réipidamen
te hacia afuera, dando la impresién de articulaciones agran-
dadas. Otros cambios de los hueson incluyen una hilera de -~
protuberancia en forma de cuentas a cada lado del pecho, en la
unién de las costillas y en el cartflago costal, piernas ar--
queadas y patizambas causado todo ello por el hecho de no cal
cificarse los huesos normalmente.

Cantidades excesivas do vitamina D (de 1000 a 300 -

UI/Ky/dfa), son potencialmente peliyronas y podrian conducir=-
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a hipercalcemia y complicaciones concomitantes. La dosis de-~

vitamina D no debe exceder de un total de 400 UI/dfa, espe- -

cialmente durante la infancia. Los sintomas tempranos de hi-

pervitamincsis D comprenden p&rdida de apetito y cansancio, -

sequidos de nfusea, vémito, diarrea, molestias abdominales y~

pérdida de peso. Bl nivel del calcio en la sangre es elevado,

lo que conduce a una excrealdn aumentada de calcio en la ori-
. na: el calcio puede depositarse en el rifibn: lo que traduce en
la orina; el calcio puede depositarse en el rifién: lo que tra

duce en dafioc del Srgano y funcibén afectada, en la hipervitami

‘nosis D, las qilulas de los &rganos del cuerpo, asf como- las-

se dspositen cantidades anormales de calcio. Si se siguen ab.
sorbiendo dosis masivas, la calcificacibén generalizada de lom

tejidos blandos puede dar como resultado la muerte,

La vitamina D puede obtenerse de los alimentos, de-

complementos, deo vitamina y de la activacién de la provitami~

na 7-dehidrocolesterol en la piel. La yema de huevo, la le--

che, la mantequilla y el hfgado son los alimentos principales

de la dieta corriente, que contienen vitamina D, Se calcula-~

que una dieta hecha de las mejores fuentes alimenticias no re

forzadas de vitamina D, 86lo proporcionarfa aproximadamente =~

de 100 a 150 UI por dfa. Los aceitea de hfgado de pescado =--

constituyen una fuente excelente de la vitamina, pero no for




man parte, por supuesto, de la dieta corriente,

VITAMINA @ C.

La colfgena presente normalmente en los tejidos sa--

nos, desaparece de las células de cobayos con escorbuto. La -

vitamina es importante en la cicatrizacibén de heridas. La co-

l4gena es una de las protefnas m&s abundantes del cuerpo; re--
presenta aproximadamente de 25 a 33% de la protefina total. La
colfgena contiene todos los aminoficidos usuales, incluidas es-

pecialmente grandes cantidades de glicina, alanina, prolina e

hidroxiprolina. Es sintetizada en la misma forma que las de--
mis protefnas, eyéapco_en que la vitamina C desempefia en oste-

gena, es la hidroxilacién de prolina para formar hidro-
xiprolina, La vitamina C es necesaria para la hidroxilacién,-
que tiene lugar después de formado el enlace péptido.

La vitamina D desempefia un papel en el metabolismo -

de la tirosina. La vitamina C parece actuar sobre la enzima -~

p-hidroxifenilpirfivico oxidasa, que cataliza la conversién de-
un compuesto intermediario del metabolismo de la tirosina en -

otro {ac. homogentf{sico). Altas concentraciones de p-hidroxi-

fenilpiruvato hacen que la enzima quede ilnactiva, pero la vita
mina C u otros compuestos reductores contribuyen a evitarlos.

El uso del aminolcido triptdfane y del mineral hie-




rro por el organismo, se relaciona asf{mismo con la vitamina C.

Una de las enzimas reqﬁeridas para desintegrar el triptSfano-

“ necesita tanto vitamina C como cobre., La vitamina ¢ ayuda a-

la absorcién de las formas tanto férrica como ferrosa del hie

rro: facilita la reduccidén del hierro férrico en ferroso que-

es la forma en que el hierro es absorbido m8a eficazmente.
Los sfntomas preclinicos del escorbuto comprenden -

debilidad, pérdida de peso y dolores pasajeros en brazos y -~

piernas. Por regla general, el primer s{ntoma clinico discer

nible es la hipertrofia c6rnea de loa foliculos pilosos, que-~

puede aparecer en las piernas, gliiteocs, brazos y espalda.
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las quguprimero se ponen'rojai e hinchadas, aumentando luego-
1a hinchazbn; se producen hemorragias, y los tejidos gingiva-

les adoptan un color rojo-azul. Si el estado persiste, los -

dientes podrén aflojarse y caer. El hecho de no cicatrizar -

las heridas nuevas y la tendencia de las viejas a ponerse ro-
jas y abrirse, constituyen signos de escorbuto que se han ob-

servado por espacio de siglos.

La vitamina C es absorbida por la parte superior --

del intestino delgado hacia la cireculacién porta. La mayor -

concentracién se encuentra en la retina del ojo y luego, por-

orden dacreéiente, en la gléndula thipétisis, el cuerpo amari-



llo, la corteza suprarrenal, el timo, el higado, el cerebro, =
los testfculos, los ovarios, el bazo, Las gl&ndulas salivales,
los pulmones, los rifiones, la pared intestinal, el miisculo cay

dfaco, el lfquido cefalorraquineo, los leucocitos, los eritro-

citos y el plasma,

La vitamina C, es excretada a través de los rifiones.

Cuando los tejidos estén saturados, se excreta una gran canti~

dad de esta vitamina en la orina.

La racién dietética recomendada de vitamina C para -

adultos de amboB sexos es de 45 mg diarios.

Puentes importantes de vitamina ¢ son: los citricos-

el brécold, pimientos verdes, col y tomatesa,

La vitamina C es soluble en agua, se pierde durante-

la coccibn, calentamiento y lavado de alimentos. También es -

18bil al congelamiento.
CALCIO.

El organismo contiene una cantidad mayor de calcio =

que de cualquier otro mineral, estd es, aproximadamente 2% del

peso corporal de un adulto. El esqueleto de un recién nacido-

s8lo ests mineralizado en parte, puesto que su organismo solo-

conti¢ne aproximadamente 25 a 30 g. de valcio. En los veinte-




afios siguientes depositari normalmente unos 1 200 g calcio an

su cuerpo. - Aproximadamente el 99% de la cantidad total esta-

r& concentrada en huesos y dientes, y el resto se encontrari-

en liquidos y tejidos blandos.:

El calcio tiene dos inportantas funciones a aaber:

a). Contribuye a la sintesis de los huesos y dien-

tes.

b}. Influye en la regulacifn de determinados proce

sos orginicos.

Una vez formados los huesos, sigue formindose hueso

nuevo y destruyéndose simult&neamentg hueso viejo. El calcio

lar, la coagulacién de la sangre, la regulacibn de la permea~
bilidad de la membrana celular y la activacién enzim&tica.

Como se sefiald, el calcio, igual que otros elementos

minerales, proporciona rigidez y resistencia a los huesos y -~

dientes. El hueso es un tipo de tejido conjuntivo altamente-

especializado; ae forma mediante dos procesos distintos a sa-

ber: formacién de matriz y depbsito de mineral. Tres compo--
nentes celulares del hueso se relacionan con funciones especf
ficas:

a). Los ostecblastos, con la formaciébn del hueso.

b). Los osteocitos, con la conservacibén del hueso.



c).

Los osteoclastos, con la resorcién del hueso.
.Los osteoblastos forman colfgena, Euyaa fibras son -
“la matriz orginica en la que los minerales se depositan’

El calcio es importante también en:

a). Estructura y funcionamiento de las membranas ce
lulares. lulares.
b). Secresibn de hormonas que requlan el nivel de -
calcio en la sangre.
c¢). Prevencibn posible de la absorcién de estron- -
cio-90.
4a).

La absorci6n que vitamina B-12, llevindola a lu

te entre los individuos: la mayor absorcibn tiene lugar duran-

te la nifiez, cuando la necesidad es grande, Debido a que las-

sales de calcio son m&s solubles en medio &cido, la mayor par-

te de la absorcibén de calcio tiene lugar en la parte superior-

del intestino delgado. La vitamina I} mejora la absorcibn de -

calcio, sobre todo cuandeo hay poco calecio en el intestino, es-

ta vitamina parece aumentar la permeahilidad intestinal al cal

cio. La ingesd 6n apropiada de protcina facilita la absorcibn

de calcio., Por otro lado, se¢ recomianda una proporcidén de cal

cio y fésforo de 1:1 para todos los «grupos de edad,excepto en-



la infancia, en que la ingestién de calcio deberfa exceder de

la de f6sforo. Pueden absorberse menos iones de calcio, cuan
do se-forman en el intestino sales insolubles de calcio. Dos

elementos nutritivos de los alimentos producen sales insolu--

bles y son los &cidos oxflico y fitico, El1l &cido oxAlico se-.

encuentra en las acelgas, espinacas y #lgunos tipos de cacao~

en polvo. El &cido fftico se encuentra en el salvado del tri

go entero. Si una dieta contiene cal¢io suficiante, estos --

dos factores no ejercen mayor efecto perjudicial sobre su ab-
sorcibn.

El calcio absorbido en el inteatino es transportado

na Dy la calcitonina. La hormona paratiroidea ayuda a pasar
calcio del almacenamiento en los huesos, a la sangre y estimu

la su absorcién intestinal. La vitamina D ayuda a desplazar-

calcio de los huesos cuando es necesario y aumenta su absor--

cién. La calcitonina contribuye a reducir el calcio en sangre

y a retenorlo en los huesos.

Bl calcio es excretado por las heces que comprenden
calcio dietético no absorbido y una fraccién proveniente de -

los jugos digeativos no absorbidos. La excrecifn urinaria de

calcio es afectada ligeramente por el nivel de calcio dietéti
co.




Una ingestidn baja de calcio parece producir osteo-

malacia, sin embétgo la causa principal del transtorno parece
‘ser la deficiencia de vitamina D. La osteéporosis se catacﬁg
riza por una disminucién generalizada de la masa &sea total.-

Suele ocurrir en personas de edad avanzada. La osteoporosis-

va acompafiada a menudo de un balance negativo prolongado de -

calcio debido a baja absorcibén, baja ingestién a excrecién uri

naria alta de calcio.

Para adultos de todas las edades, la racién dietéti

ca recomendada de calcio es de BOO mg diarios.

La leche y productos licteos son las mejores fuentes

diocres.

FOSFORO,

Juntamente con otros materiales orgé&nicos, el £6sfo
ro forma unidades extructurales en toda célula del cuerpo y -
funcionn

en casi todos los aspectos del metabolismo. Como se
sefiald anteriormente, la calcificacién del esqueleto no puede
realizarBe a menos que se disponga del f6sforo suficiente, -
El f6sforo se combina con ¢l calcio para formar un compuesto-
relativamente insoluble que hace a los huesos y dientes fir—-

mes y rigidos. Los compueston de fésforv inorgénicos como el -~

trifosfato de adenogina o ATP, desempefian un papel en la de-




forma de f6sforo inorghnico,

' cnclinteltino’delgado. Aptoximdnmnte el 70%'de 1a canti--

dad “{ngerida, es absorbida. La excrecibn tiene

‘princ

' mente a“través de los rifiones y es controlada par la glndula- -

sentos

iv_tLé'o.’ -n p:otdiﬂ;l tal_'u’ éono.la catn_e de i-ci, aves, el pesca~

do, y los huevos. Son buenas fuentes la leche y productos l&c
teos y los cereales, Las hortalizas y la fruta son' de bajo con

tenido de fésforo.

FLUOR.

Estudies de balance indican que proporcién de una do
ais de flfor ea retenida por el organiamo, La mayor parte de-
absorcidn tiene lugar en el intestino, A raciones diarias de-~
4 a 5 mg, los sujetos excretan casi la totalidad del fluoruro-

ingerido. Cuando se les proporciona de 12 a 25 mg de. fluoruro



III.

AMELOGENESIS Y CRONOLOGIA DE ERUPCION
DE LA DENTADURA HUMANA.

_Antes de analizar la relacién entre desnutricibn y -
desarrollo dental} es esencial revisar brevemente algunos de -
los principales aspectos de la formacién del esﬁalte. el teji-
do dental expuesto inicialmente al atagque de la caries.

El diente est& formado por tres tejidos altamente --

calcificados: esmalte, dentina y cemento. Entre estos tejidos

calcificados estd un tejido conectivo muy vascularizado, la ~-

pulpa dental. Alrededor de la pulpa, en contacto con la super

ficie de la dentina, est& una capa de células, los odontoblas-

lativamente lenta durante la vida del diente. Cuando estas cé
lulas son estimuladas ante la proximidad de una lesibdn cariosa,

se forma dentina secundaria mis r&pidamente formando una barre

ra ontre la lesidn y la pulpa. Los odontoblastos son de ori--

gen monodérmico, como los cemantoblastos responsables de la de

pogicibn de cemento alrededor de las superficies de las rafces

del diente. En contraste, el esmaltc es de origen ectodérmico,

estando formado por ameloblastos que persisten como una por- -

clén del 6rgano del esmalte hasta que ol diente empieza a erup

cionar en la cavidad oral.

ElL diente es retenido en 8u alveolo por medio de una



estructura tisular altamente fibrosa llamada membrana perio-~

dontal.

Las enfermedades que afectan la integridad de esta -~
egtructura o la integridad del hueso que rbdea al alveolo pro
ducen de uno u otro modo enfermedad periodontal y puede progre
sar lo suficiente causando pérdida del diente.

Bstudios anatémicos del esmalte con microscopio elegc
trénico han permitido postular que las paguefias unidades es--
tructurales del esmalte son prismas inorgfnicos cementados --

por una envoltura de substancia cementante interprismitica. -

S6lo un 2 a 3% de materia orgénica est& contenida en el esmal
te.

El resto se compone de substancias inorginicas La mate

da. La substancia interprismitica ha mostrado tener deéositg

do un nlmero apreciable de cristales inorginicos.

La dentina estd atravesada por tGbulos que radfan -

desde la pulpa a la unién dento-esmalte, Este proceso proba-

blemante se encarga de trangportar flufdo celular de la pulpa

hacia la dentina, El contenido aorgfinico de la dentina es mu-~

cho més alto que el del esmalte y s¢ asemcja a la concentra--

cibén de los huesos largos.

Los intervalos de tiempo involucrados en el desarrxo
1lo del diente son consideraciones importantes en cualquier =~

digcunibébn sohre la relacidn entre nutricién, desarrollo den--



tal y susceptibilidad a caries dental.

La ahelogéneais se caracteriza por dos procesos dife
rentes:

a). Formacién de la matriz orgénica.

b). Su mineralizacién subsecuente.

La formacién del esmalte humano por los ameloblastos,
ha sido estudiada por algunos investigadorxes (Scott, 1972: Ang
mar-Minson, 1971 Gwinnett, 1967; Meckel et al, 1965) quienes -

concluyeron que el proceso de mineralizacién de este tejido es

diferente al de otros tejidos duros, tales como el hueso. En-

~ la amelogénesis, los ameloblastos empiezan a secretar la matriz

&s de qu .ha‘ptihﬂipiidp ’
neralizacidén empieza a tomar lugar en los segmentos de la ma--~
triz ¥ en la substancia interprismitica poco después de que ha
principiado esta actividad secretora y se caracteriza por la -

aparicién de numerosos cristales largos y delgados de material

semejante a la apatita. Esta minoralizacién inicial es répida

mente seguida por una segunda etapa de maduracién durante la -

cual los cristales incrementan su espesor. Este proceso se --

dispersa de la unién dentino-esmalte hacia la superficie del -
esmalte y atambién progresa cervicalmente hacia la unién cemen

to~camalte.

La mineralizacifn, avanzando al frentoe, al principio




es paralela a la unién dentino-esmalte y después a la superfi

cie exterior del esmalte, por lo que las regiones incisal y -

oclusal alcanzan la madures antes que el &rea cervical del «=
diente.

El proceso de maduracién continfia poco tiempo de#~-

puds de la erupcibén. El entendimiento de este proceso del de

sarrollo es clinicamente importante porque durante el proceso

de maduracién los cristales de hidroxiapatita alcanzan su ta-

mafio miximo. Dependiendo del tamafio atémico y de las propie-

dades quimicas, varios iones inorgénicos son incorporados al

enrejado de cristal o a la capa cercana de cristales de apati

en el resultads

final de este proceso ya sea para formar una superficie de es

malte maduro, de alta densidad y baja reactividad, o bien, --
formando esmalte inmaduro, altamente reactivo y capaz de per-
mitir la difusién de varias especies de iones y moléculas,

Si los insultos nutricionaleas, se presoentan al prin
cipio del desarrollo, la expresibn clfnica puede sor hipopla-

sia del esmalte, caracterizada por surcos o ausencia de esmal

te. Si el stress se presenta posteriormente cuando se ha em-

pezado el proceso de maduracién, ¢l resultado punde ser hipo-

caleificaciébn manifestada por &reas opacas o blanquecinas ro-

deadas por eumalte de apariencia normal, Tanto la hipoplasia

como la hipocalcificacién pucden ser inducidas por stross co-



mo s cpilodiol fahriles, intoxicaciones qulmiqu Y- de!eato- e+

ntticou. Loa detecto. de mineralizl' 6n del.dienta primnrio -l

na como“interna (opacidades) y pigmentaci6n interna se presen—

'taban eon igual froeuencia en 1

- esmalte: ' dientes’ pt!.ntio-.

ya sea porque no'soiha'alcanzado

“1a formacién de la‘mntriz ni su~min rnlizloi6n O porque. otxo -
tipo de stress pudo también‘coﬁérlbuir a defectos de minerali-
zacién,
El esmalte representa para el diente, lo que la piél
es para el cuerpo, ambos tejidos son de origen ectodérmico, y-
cada uno sirve como barrera protectora entre el medio interno-

sistemfticamente controlado y el medio ambiente externo vuria-

ble y potencialmente patolSgico. Como la piel, el csmalte tie

ne una capa bacteriana que puede albergar patbgenos capaces de

destruir la integridad de este tejido, penetrando anf on los -



tejidos subyacentes, Por estas razones, una superficie del es

malte sana es critica, ya que determinars de modo extenso si elﬁTx;{
dieﬁie estari sano o cariado. Una nutrici6n adecuada puede --
permitir la formacibén de esmalte sano y normal mientras que la
desnutricidn interferiré con la amelogénesis normal. La desnu
tricién es indeseable para todos los tejidos, lo mismo que pa-
ra el esmalte., Este tejido, una vez que el diente erupci§n6 -
en la cavidad oral, no tiene un mecanismo celular capaz de re-

parar el dafio que ha tomado lugar durante su desarrollo, por -

lo que la lesidn es irreversible. Es cierto que la superficie

onstantemente expuesta a los efectos repara

‘terferido o completamente neutralizado
tructora de la placa bacteriana.

La historia de la vida del diente puede dividirse en
tres etapas:

PRIMER PERIODO: Durante el cual la corona del diente se forma-
y calcifica en la mandfbula.

SEGUNDO PERIODO: Cuando el diente out& erupcionando en la cavi
dad oral y las rafces, forméndose.

TERCER PERIODO: De mantenimiento, cuandec el diente estd funcip

nando en la cavidad oral.



Es importante considerar que hay un perfodo prolon-

»fgadobde tiempo entre la tetminacién de la formacibn delveamal
te y gl'tiempo de erupcién cuando el esmalte puede sufrir cam
bios en la remineralizacibn de su capa superficial y adquiere
elementos tales como el flior que contribuirid a la formacién-

de estables y grandes cristales de hidroxiapatita con conteni

do de fllGor sobre la superficie. Algunos de estos elementos-

tender&n a incrementar la maduracién del esmalte; reduciendo-

asf{ la susceptibilidad del diente a la caries después de la -

erupcibn.

En la tabla se tabula cronolbgicamente el desarro--

ra las distintas

asf como su riesgo en varias etapas,



TABLA I

Formacibn de la ma~

CROMOLOGIA DE LA DEMTICION HUMAWA.

Diente

Cantidad de matriz

triz del esmalte y- del esmalte forma-

Esmalte
dentins primaria (a) da al nagimiento. Completo Erupcibn Rafz campleta

DENTICION PRIMARIA

MAXILAR
Incisivo Central 13-16 semanas cinco sextos 1 1/2 meses 8-12 meses 1 1/2 afic
Incisivo Lateral 14-16 semanas dos tercios 2 1/2 meses  9-13 meses 2 afios
canino 15-18 semanas -un tercio 9 meses 16-22 meses 3 1/4 afios
Primer Molar 14-17 semanas {b) 13-19 mesos 2 1/2 afos
Segundo Molar 16-23 semanas () 11 meses 25-23 meses 3 afios

MANDIBULA
Incisivo Central 13-16 semanas tres quintos 2 1/2 meses  6-10 meams 1 1/2 afios
Incisivo Lateral 14-18 semanas tres quintos 3 meses 10-16 meses 1 1/2 afios
Canino 16-20 semanas un tercio 9 meses 17-23 meses 3 1/4 ahos
Primer Molar 14 1/2-12 semanas da 5 1/2 meses 14-23 meses 2 1/4 afioa
Segundo Molar 17-19 1/2 semanas (e) 10 meses 23-31 mescs 3 afios

DENTICION PERMANEN
TE MAXILAR

Incisive Central
o A

timer premolar:
‘Segundo. Premolar
Primer Molar
Segundo Molar
Tercer Molar

MANDIBULA

Inciaivo Central
Incisivo Lateral
Canino .. .
Primer Premolar
Segundo Premolar
Primer Molar
Segundo Molar
Tercer Molar

(a): Denticibn

¥ 3/8 attos
‘2=271/4 meses
al nacimiento
2 1/2-3 afios
7-9 afios

trazas

3-4 meses
3~4 meses
4-5 meses
1-2 meses
2-2 1/2 meses
al nacimiento
2 1/2-3 meses
8-10 meses

trazas

4-5 afios
<5,

=6 dfios
6~7 afios
2 1/2-3 afnos
7-8 afios -
12-16 afios

»

1/2-3 afioa
7-8 afios
12-16 afios

Primaria = Edad expresada desde la fertilizacibn in utero.
Denticién Permanente = Edad expresada a partir del nacimiento.

(b):

(e):

110-11" aflos
10-12 anows’

6~7 afios
12-13 afos
17-21 afios

6-7 afios
7-8 afioa
9-10 afios
10-12 afios
11-12 afion
6~7 aflos
11-13 afios

217—21 anos

Oclusal completamente calcificado, m&s 1/2 a 3/4 de la altura de la corona.

12-14
12-13
13-14

9-10
14-15
18-25

afion
afios
afios
afios
afios
afios
afios
afios

Oclusal incompletamente calcificado ELl Tejido Calcificado cubre de 1/5 a 1/4 de la altura de la
corona.
'

(a):

Oclusal completamente caleificado.




IV. LA SINGULARIDAD DE LAS ESTRUCTURAS DEN-

TALES CALCIFICADAS

Existen tres diferencias entre los tejidos calcifica
dos del diente y los tros tejidos del cuerpo:

Primero, el esmalte no éontiene vasos linffticos o ~

capilares detectables microscbpicamente, que actuarfan como

sistema de transporte para los nutrientes. Sin embargo, la in

tima relacién entre los componentes orgénicos e inorg&nicos

del esmalte sugiere que las vias para la difusidén de saliva y-
posiblemente sangre, entre &ste y el resto del cuerpo puede

existirx £§cilmente aungque no haya evidencia de cualquier ele-

embargo, esta estructura favorece

© sc presta mis ficilmente-

" al paso de fluidos extracelulares de la sangre, debido a los-

tGbulos dentinales que atraviesan la dentina de la capa odon-

tobléstica de la pulpa a la unibén dento-esmalte.

Segqundo, los tejidos dentales calcificados no tienen

habilidad microscdpica o quimic amente detectable para reparar

ireas que son impropiamente formadas o inadecuadamente calci-

ficadas durante el desarrollo, ni el diente tiene habilidad -

para reparar por €l mismo, una porci6én que ha sido destrufda-

por una lesibdn mecédnica o por cariaes dental. Una excepcibn -~

de lo anterior puede ser la minceralizaciOn de aquellans fAreas-

superficiales ligeramente decalcificadas del esmalte donde -




la matriz orgénica est& intacta, cominmente referidas como man

" chas blancas.

La pérdida en los tejidos dentales de la habilitad -
para reparar, esti en contraste directo con los huesos largos,
donde los sistemas Haversianos estfin siendo remodelados y reem

plazados continuamente y donde cicatrizan y curan &reas que --

han sido lisiadas o fracturadas,

A pesar de esto, se ha comprobado que el esmalte y -

la dentina son permeables a varios iones inorgfnicos. Los elg

mentos inorgfnicos de cada &rea del diente maduro son capaces-

. de participar en un proceso de intercambio con elementos. compa

del intercambio entre elementos normales y radioisotSpicos que

se lleva a cabo en el esmalte debido al contacto de 8&ate con -

la saliva. En contraste, el intercambio en la dentina ocurre-

por el transporte de iones a la dentina por el abastecimiento-

sangufneo en la pulpa o en la membrana periodontal. Asf la sa

liva actla como gufia por medio de la cual se comunican las in-
fluencias nutricionales sistemi&ticas con ¢l esmalte.

Tercero, los tejidos calcificados del diente tienen-

un camblo parcial de medio ambiente en su vida. Durante el pe
rf{odo de desarrollo, mientras el diente estd creciendo y calei

fic&ndosa, tiene un contacto sistémico completo por medio de -

las vias vasculares y neurales normales, cuando el diente em-—



pieza a emerger en la cavidad oral, el abastecimiento vascular
;anéuineo al esmalte es. agravado, y la superficie del esmalte-
empieza ; eitar en contacto con esa mazclﬁ compleja de saliva,
microorganismoé, residuos de comida, remanentes epiteliales, =
etc. que es tipica,de la cavidad oxal. Asf, en lugar dé un me

dio ambiente sistémico finico, el diente tiene adem&s un medio-

ambiente oral o externo. Los efectos de este medio ambiente -

deben ser evaluados y estudiados, siempre que un cambio en la-

incidencia de la caries dental sea resultado de una manifesta-

cién dietética postdesarrollo.




V. CONCEPTOS MODERNOS DE CARIES DENTAL
ETIOLOGIA DE LA CARIES DENTAL

No hay Audaf actualmente, que se requieren microor-
ganismos para causar la destruccibn de substancia dental en ~
el modo caracteristico llamado "caries dental", Este aspecto-
fué comprobado en estudios con ratas gpusceptiblea a la caries
que fue?on mantenidas hasta el fin de su vida bajo circunstap
cias libres de gérmenes. En este medio ambiente experimental,
estos animales no desarrxollaron caries dental cuando se les -
aliment® con una raciébn productora de caries. La técnica “"1li-

bre de germen” di6 la oportunidad ds dvaluar qué microorganig

ntina

se define como cariés dental: En un estudio, Orland y éolabo-
radores, usando ratas susceptibles a la caries al mismo tiem~
po que permanecian libres de gérmehes, se les inoculd un cul-
tivo de enterococos, y encontraron qua hubo desarrollo de le-
slones cariosas caracteristicas en mnlares. Keyes ha demostra
do que bajo ciertas condiciones experimentales la caries den-
tal en ratas y hamsters puede considararse como una enferme--
dad infecciosa y t ransmisible.

Se han producido lesiones cariosas en ratas a las -

quo se les inoculaba una cepa de estreptococos orales que a -




su vez eran aislados e identificados en las mismas lesiones-

cariosag, Estos estreptococos tarbién han sido aislados en -

lesiqnes cariosas humanas.

Estos microorganismos cariogénicos almacenan poli~
sdcarido iodofilico intracelular y prepducen grandes cantida
des de clpsulas extracelulares no dializables que pueden ser
importantes en la capacidad deol microorganismo para adherir-
se a las superficies dentales.

Algunas cepas aisladas de lesiones cariosas huma--
nas fueron inmunolégicamente similares a cepas aisladas de -

la cavidad oral de ratas y hamsters y fueron capaces de cau~

las salivales tienen importancia considciable en el manteni~

miento del diente. Cuando hay carencia de gléndulas saliva--
les por causas congénitas, por extraccién quirGrgicas, o - -
cuando son destruidas por irradiacién dem la cabeza y la re--
gidn dol cuello, hay una invariable ¢ incrementada suscepti-
bilidad a la caries dental. De las gl&ndulas salivales, las-
gléndulas parbtidas y submaxilares, han demostrado ser las -
mads importantes en la rata, con la gl&ndula sublingual gue -
contribuye relativamente poco al mantenimiento del diente.En
estudios humanos la cantidad o consistencia de la saliva, no

se ha demostrado todavia gue tenga una rolacidn definitiva -



con la incidencia de caries excepto donde se ha introducido-

xerostomia por desalivacibin quirGrgica o radiolbgica. Lag -~
cantidades totales de ciertos contribuyentes salivales socre
tados puede ser més importante que.el volumen total en que -
ellos son secretados,

Ante el refrén "un diente limpio nunca tendrd ca--
ries", se ha visto la dificultad de obtener tal condicibn,lo
que ha sido demostrado por experimert os en una serie de ra--
tas, cuya dieta fué introducida directamente al est&§mago por
medio de una sonda. La flora microbiana oral normal se obser

vb6 en tales animales pero no hubo desarrolloc de lesiones ca-

Igual, cuando se practicé sialoadenactomia en animales aliQf

mentados por sonda, no se desarrollaron lesiones cariosas.De

todos los componentes de la dieta, los carbohidratos son - -

esoncialas en la cavidad oral para la produccibn de caries -
dental. Cuando se proporciond unas dieta libre de carbihidra-
tos por perfodos prolongados ni ratas intactas ni ratas a --
las que se les habian extirpado las gl&ndulas salivales prin
cipales, desarrollaron caries dontal. Si se administra toda-
la dieta por sonda y ®blo los carbohidratos se ingieren oral
mante; se desarrollan lesionos cariosas en aproximadamente -~

la miema proporcién gque si las ratas ingiriosen la dieta com



pleta por via oral, Cuando las ratas consuﬁen dieta eﬁ forQ
ma liquidﬁ;éreientaﬁ abreciablementé menos caries dental ==
que cuando consumen la misma racién en forma sélida.k

Se hizo un estudio en Suacia. Los‘pacientes‘ingi -
rieron sacarosa en varias formas a altos niveles por perfo-
dos de tiempo relativamente prolongados. Cuando se suminis-
tré la sacarosa en solucién, el incremento en la incidencia
de caries dental fué escasamente perceptible. Sin emgargo,-

cuando se comid la sacarosa en forma de barra o de carame -

lo,

hubo un tremendo incremento en la incidencia de cariea-

caries dental. Ia administracidén de estas fuentes de carbo~

hidratos fermentables con las comidas causaron mucha menor-

influencia sobre la incidencia de caries que cuando los mis

mos suplementos se suministraron entre una y otra comida., -
Tan pronto como se dejaron de dar auplementos, la frecuen -
cia

de aparicién de nucvas lesiones cariosas decayS al ni -

vel precxperimental. Estos experimentos apoyan la tesis de-

que la liberacion oral de carbohidratos y la frecuencia de-

su consumo son factores fuertemento determinantes en la ex-

tonsidn de caries dental.




Mono y disacdridos simples como fuentes de carbohi

dratos en dietas purificadas usualmente causan una mayor =~-
proporcién de incidencia de caries dental en animales expe-
rimentales que las mismas cantidades en forma de almidones-
o dextrinas, Sin embargo, cuando se usan dietas naturales,-
otros carbhodratos han mostrado ser igualmente cariogénicos
o mis que la sacarosa, tai es el caso de los cereales coci-
nados., Bajo algunas condiciones experimentales, la sacarosa
dietética ha permitido la progresidn mis rdpida de las le -~

siones carjosas, que la glucosa y mayor recuperacién de los

estreptococos cariogénico

nos‘insolnhleﬁ,'éxcluliQAmenﬁé‘ﬁe sacarosa, que capacita -
a los microorganismos para adherirse y metabolizar sobre --
las superficies dentales. Bajo algunas condiciones, a base-
de la inclusidén de una preparacién de dextranasa en el agua
y dieta que ingerfan hamsters, se produjo una mayor reduc -
cibén en la formacidn de placa y actividad de caries,

Estos estudios favorecen o apoyan la hip6tesis que
la sacarosa es singularmente cariogénica y que su reempla -
zo por otros mono y disacdridos en la dieta humana serfa -~
benéfico, Desafortunadamente, algunos datos de laboratorio-

no apoyan esta posicién. Por ejemplo, en la rata, otros car



bohidratos tales como glucosa y maltosa, fueron tan cario-

genicos como la sacarosa y la flora de estas ratas fué cax
bohidratos tales como flucosa y maltosa, fueron tan cario-
génicos como la Bacarosa y la flora de estas ratas fué ca~

paz de formar dextranos insolubles a partir de glucosa y -
maltosa. Afladiendo, la dextranasa no fué efectiva en ratas

blancas,

varios materiales antibibticos, como penicilinas,
tetraciclinas, compuestos de amonio dibisico y urea, han -

mostrado disminuir la incidencia de caries dental en anima

les experimentale

fbii;; fuért;s caractetiaﬁibaa genétiéa- h;cia 1a ieiisteg
cia o susceptibilidad a la caries. El mecanismo por el que
se llevan a cabo estas tendencias hereditarias, es descono
cido. Sin embargo, es importante aclarar que tanto el me ~
dio oral como las variaciones nutricionales, pueden modifl
car el grado de manifestacién de dichas tendencias genfti-~
cas, Ademds, variadas influencias nutricionales impuecstas-
durante el desarrollo del diente, pusden modificar la inci
dencia de caries dental a un valor mds bajo o mas alto de~
lo que se esperarfa segln las tendencias genéticas del ani

mal, Asf, una cepa de ratas resistentes a la carics tondrd



un incremento en la incidencia de caries dental, si son re

movidas o extréldaa sus glindulas salivales o si se les -
alimenta con una racién particularmente cariogénica. El de
terminismo genético del nivel de susceptibilidad a la ca -
ries en cepas de ratas parece ser muy fuerte. Los descen--
dientes de padres susceptibles a la caries, fueron capaces
de establecer microflora productora de caries con facili -
dad, después de variados intentos para prevenir que los pa
dres pasaran su flora a la generacién siguiente.
pProbablemente, la evidencia mfs poderosa de la -~

existencia del factor genético se comprobd al cruzax ratas

chos de 1# milm&vcébé Y mncho; dé ﬁnﬁvéaé; ﬁegré‘meno; sus
ceptibles a la caries. los descendientes se criaron en ---
idénticas condiciones ambientales, la generacién de hete -
rozigotos tuvo una mucho menor incidencia a la caries en -

comparacién con la camada homozigética o crfas homozigéti-

cas.,

FLUOR, DESARROLIO DERTAL ¥ CARIES

Aunque la evidencia que apoya la esencialidad nu-

tricional del fluér no es lo suficientemente clara, el pa-

pel de onte elemento en el desarrollo y salud dental nece-




sita ser recalcado, la administracién de flfior es el pro -

tector més significativo de la caries dental, incuestiona-
blemente; Su provisidén en el agua potable a nivel de alre-
dedor de 1 ppm, ha mostrado ser efectiva en la r;duccién -
de caries en gente gue toma esta agua fluorada. Otras for-
mas de aporte y aplicacidén de fluor se han desarrollado =
siendo procedimientos cariostdticos efectivos. La provi -—-
8ién de fldor a niveles de 1l a 2 ppm o mis en el agua para

beber puede producir en el esmalte un defecto cominmente -

llamado fluorosis o moteado, caracterizado por hipoplasia-

y coloracién del esmalte dental. Este defecto del esmalte-

élguné-’fegionéa de Indi;‘y Afiica doh&é el &gué ééia be -
ber contiene de 8 a 12 ppm de fludr,

El mecanismo de accifn de este elemento cariostd-
tico, aportado a niveles Sptimos estd siendo investigado. -
su modo de accidn, tiempo Sptimo e interacciones con otros
minerales y nutrimentos no han sido suficiontemente aclara
dos. Algunos mecanismos que sugieren explicar sus propieda

des cariostiticas son:

1. Alteracion en la morfologfa de la corona del -

diente.



2. rormacién de grandes y perfectos cristales de
apatita en el esmalte,

3. Estimulacién del proceso de remineralizacién-
en la superficie del esmalte.
4. Disminucién de la solubilidad del esmalte.

5. Disminucién de la actividad enzimdtica de las
bacterias en la placa dental.

1a jdentificacién de el o los factores mis impor

tantes ayudarfa a determinar el tiempo y nivel Sptimo pa-

ra la administracién de flior.

ériatéles de apatita de hueebs ' dié;xtél. Fllufdo- co:pck:’-
rales tales como la saliva, bilie y sangre contienen -~
fldor en concentraciones de 0,1 & 0.2 ppm., Estas concen -
traciones estdn influencfadas por la ingesta de fldor cn-
la dieta o en el agua ingerida. lLas gli&ndulas mamarias y-

la placenta parecen actuaxr como barrera para el ion f£ldor

asf que el feto y el bebé lactante son protegidos de una-

ingesta maternal excesiva de fléor,

Debido a que el desarrollo de la denticién prima

ria y permancnte en humanos, tiene lugar durante un largo



perfodo de tiempo, es fundamental determinar la dosis criti

ca y el perfdo de tiempo para la administracifn de fllor ~=-

que pérmita el miximo efecto cariostitico al mismo tiempo ~

gque evite el moteado de los dientes,

Se ha demostrado que el fllor administrado por lax

gos perfodos de tiempo a dientes erupcionados es benéfico -

en el control de la caries., AGn falta determinar claramen=

te si la provisidn de flfior a una dosims especifica desde el
nacimiento a la aparicidn del primer molar, es deseable.

Margolis et al, hizo un estudio comparativo duran-

rada y 108 que no la consﬁhlan. Se determiné 1;;inciden§ia—
de actividad de caries en dientes primarios y permanentes -
asi como el nimero promedio de dientes cariados y obtura --
dos,

Los resultados mostraron una disminucidén en la ac-
tividad de caries para la dentadura primaria cuando se pro-

porciond fllor desde la infancia. la prevalencia de mola --

res permanentes cariados u obturados, indicé que la provi -

8i6n de suplementos de flior y vitaminas desde la infancia-

fué significativamente benéfica en comparacién con los ca -



808 que no recibfan fldor.

Cuando el flior se ha proporcionado a dientes des
pués da su erupcidn, ha habido un incremento en el nivel -
de flfior de molares sin signos de moteado y una disminuciSn
significativa (20 a 54%) en la caries de todas las superfi-
cies molares. Sin embargo la administracién preeruptiva de-
soluciones de fldor a ratas lactantes en dosis de 0 a 105

g de f£lGor por 10 g de peso corporal, no parece producir ~-

proteccién a la caries,

1os fluoruros estdn presentes en cantidades dimi--

yyl.ﬁ ppm de fluéruroa. Eicep&ién de este h@jé contenido —
de fluoruros son los alimentos maritimos que contienen de -
5 a 15 ppm de f£luoruro por 100 g de alimento, y hojas de té
gue contienen de 75 a 100 ppm. Una taza de té aporta aproxi
madamente 0.1l mg de fluoruro. La dieta normal promedio apor
ta aproximadamente de 0.2 a 0.6 mg de fluoruros por dfa, —-
sin usar cantidades exceaivas de t& o de alimentos marfti--
mos,

Debido a la extensa distribucidn de fluoruros, hasta -

ahora no ha sido posible producir una dieta completamente -

deficiente en este elemento,



En ratas sometidas a dietas con muy bajo conteni-

do de fluotuzo. no se observé otra consecuencia patoldgi -
ca ademis de la elevada susceptibilidad al desarrollo de -

lesiones cariosas.

pDe datos obtenidos de estudios epidemiolégicos en

poblaciones humanas asf{ como de estudios en roedores, se -
concluye una estrecha relaciém entre la cantidad ingerida-
de flGor durante el desarrollo dental y la cantidad de ca~

ries en el diente una vez que su desarrollo ha sido termi-

nado. La primera evidencia convincente de esta relacidn --

“flos ‘nacidos y crecidos en la conunldld'dc'ninonk. Illindil {
fué mucho menor que la de nifios que habfan inmigrado a Mi-~
nonk después de que se hubilera completado su desarrollo --

dental. los investigadores propusieron que esta diferencia

ss debia relacionar con el agua, pero no se definid el

agente activo. M4s tarde se encontrd que el agua potable -

de este lugar contenfa 2.5 ppm de¢ fluoruros.

\
posteriormente se han hecho estudios de este tipo

en distintas ciudades, Los datos de uno de ellos se pre —-

sentan en la tabla 2,




Donde el agua contenia lppm de fluoruros o mis, -
durante el desarrollo dental de los nifios, héhia menor in-
cidencia d§ caries dental en comparacién con nifios de comy
nidadés en donde el agua. contenfia una concentracidn mucho-
menor a 1 ppm de fluoruros.

Estos hallazgos han sido corroborados por otros =
estudios en Estados ynidos, Canadd, Inglaterra, Suddfrica,

Italia, Grecia y Hungria.

Aunque estos estudios se han hecho sobre la denta

dura secundaria, la dentadura primaria ha mostrado ser muy

beneficiada con la ingestifn.de agua fluorada durante su - '

En adicién, se ha mostrado que el efecto benefi--
co del consumo de agua fluorada durante el desarrollo den-

tal, permanece hasta la vida adulta.



TABLA 2. COMPARACION DEL COMTENIDO DE PLUORUROS DEL AGUA
POTABLE Y LA INCIDEMCIA DE: CARIES DENTAL ENTRE-

4,425 NIROE DE 12 a 14 AROS DR EDAD EN TRECE
CIUDADES DE ESTADOS UNIDOS

CIUDAD CONTENIDO NUM. NIROS % NINOS SIN NUM. PROMEDIO DE
DE FLUOR EXAMINADOS CARYES DEN~ DIENTES ENFERMOS
AL POR KIS0
Colorado 8pri
ings, colo 2.6 404 28,5 2.5
Galesburg, III 1.9 273 27.8 2.4
East Moline,
IIX 1.2 3,0
Kexanee, III 0.9 3.4
puedblo, Colo 0.6 4,1
Marion, Ohio 0.4 5.6
Lima, Ohio 0.3 6,5
Oh 0.2 7.0
oh 0.2 1.3

Estudios en Estados Unidos, Argentina, Inglaterra
y Hungrf{a han demostrado que la exposicién a fluoruros =--
raturales durante el desarrollo dental se manifiesta por -~
baja incidencia de caries dental en la edad adulta, El =~
agua que contiene 1 ppm o més de fluoxuros, tiene defini--
tivamente un efocto benéfico, cuando se consume durante el
desarrollo dental, sobre la musceptibilidad a la caries -=-

tiempo después, la ingestidén de un nivel Sptimo de f£luo ~--

rurca durante el desarrollo dental parece ser tan efecti -




vo en un irea con incidencia relativamente baja de caries~

_coﬁo Hungrfa, como en &reas con elevada incidencia de ca ~
ries coﬁo Inglaterra y Estadoszunidon. ’

| El contenido de fldor de un diente desarrollado -
en dreas con distintos niveles de flfior en el agua de su -
ministro es directamente proporcional al contenido de --=
£luor del agua. En lugares como Washington D.C., donde el-
agua para beber contiene de 0 a 0,3 ppm de fluoruros, los-

dientes de los residentes nativos del lugar tienen aproxi-

madamente 0.010% de fluoruros en el esmalte y 0.024% en la

agua potable contiene

_sus residentes contienen 0,014% de fluroruros en él'esmai;
te y 0.036% en la dentina. El contenido de fldor de los —
huesos se incrementa comparablemente al incrementarse el--
nivel de flior del agua suministrada.

Presumiblemente, la reeistencia del diente a la -

caries estd algo relacionada a #u contenido de fldor, la -

naturaleza exacta de e¢sta relacifin no es del todo conoci -

da.

En un estudio de difraccilén de rayos X en muestras

de hueso con distintos niveles de fldor, Zipkin, posner y -

Eanes obscrvaron gue concentraciones aumentadas de fldor se




asociaron con cristalizacidén aumentada de hidroxiapatita -

‘como se comprobé por la presencia de criﬁtales de mayor =~
tamafio as{ co@o de mayor pe;fecgién.

’ Estos cambios’en la “cri‘talinidad" reducen el ~-
drea de superficie efectiva de los cristales un peso dado-
de hueso, reducen la reactividad de los cristales y propor,
cionan menos drea para el depdasito de diéxido de carbono -~
y citrato en particular. Ha sido demostrada la relacién --

inversa entre concentracién de fldor y concentracidn de —-

carbonato y citrato.

duéido un nuevo conﬁepto pa:; éxplid;r'la relﬁéiéh éhtre -
_concentracién de fluoruro en el esmalte y susceptibilidad-
a la caries dental,

Jenkins y Speirs analizaron el nivel de fluoruro-
contenido en varios niveles de esmalte. Notaron gue la su-
perficie externa contenfa nivelos mucho mis altos de fluo-
ruros que las capas subyacentes, En adicidén, observaron -

que osta diferencia en la distribucién fué detectada en -~

dientes no erupcionados tanto como an dientes erupciona ~-

nados,



Esta Gltima observacién indica que ésta es un ~-

~arreglo de concentracifn de f£luoruros durante el desarro-
1lo y no una distribucién que tome lugar después de gue -
el diente ha erupcionado en la cavidad oral debido al con
tacto con la saliva. Estas cobservaciones han sido corrobo
radas por Brudevold y colaboradores, quien demostrd que -
también una adquisicén posterptiva de fluoruros por las -
capas superficiales del esmalte se incrementa en propor -

cién 2 la cantidad de f£llor ingerida en el agua.

En vista de la influencia benéfica de fluoruros=-

St

‘cién &é fluoruroi inorg&nicos coﬁpaiﬁblel en agua con ba-
jo contenido de fldior es igualmente efiéaz.

El primer estudio se llevd a cabo en Grand Ra —-
pida, Michigan en 1945, donde el contenido de flior del -
agua potable suminiatrada se incrementd a 1.2 ppm. Muske-
gon, Michigan sirgyié como ciudad control con agua baja en
flior, El andlisis de resultados de este estudio indica--
que la incidencia de caries dental en dientes formados duy
rante el tiempo que duréd el estudio (B afios) fué de un -~

60% mis baja que la incidencia de caries en dientes for-

mados antes de que Be incrementara el contenido da flvor-



dellagua potable o en,aquel;os dientes de nifios de ciudades

vecinas éuya agua no habfa tenido ajuste en el cbntaniﬁo de-’
£1lior, Como era de esperarse, los mayores beneficioa fueron
para los grupos mis jovenes de edad y para los dientes de -
nifios mds grandes pero que se desarrollaron despiies del —~-
ajuste de flGor en el agua comunal.

la incidencia de caries en comunidades donde no se

ha incrementado el contenido de f£luor del agua no disminuye

en los nifios, a pesar del usc de pastas dentales y otras me
4d

idas profilfcticas que han sido propuestas como altamente-

: Par;ce'qpe el tejido mds idn-lble del cuerpo a iai‘
ingestibn exceaivi de flior es la capa amelobléstica que --
forma la armazén orgdnica del esmalte. Cuando el agua de be
ber en una comunidad contiene 2.5 ppm o m4s de flfor, se --
presenta una manifestacidn como csmalte moteado. Esto sSlo-
ocurre cuando la elevada ingestién de flGor es efectiva du-
rante el perfodo de desarrollo del diente y no puede presen
tare si el desarrollo dental ha terminado.

El grado de motecado del esmalte puede variar degw--
de cantidades ligeras, hasta un moteado parduzco y extenso-

de la superficie con grandes dreas opacum Que en casos ge -



veros llegan a ser excesivamente manchadas,

Al aumentar el contenido de flfior en el agua, au-~

menta la severidad y extensidn del moteado del esmalte has-

ta niveles de 8 a 10 ppm en el agua comunal, que hace que -

todos los individuos que crecen en esta irea tengan un eg——

malte moteado de tal severidad que es desfigurante y anti -

estético.

A niveles de fluoruro de 2.5 ppm o mis, el agua --
necesita de un tratamiento mediante la dilucién adecuada -~
con agua de bajo contenido de fldor o eliminando el fluoru-

0 del agua para . beber. Sin embargo,

n base a_astos estu -

tiadb'no tener éignifiegncia en cuanﬁowﬁl Aé£e¥ioro derlﬁ—
salud piiblica con respecto a la produccién de esmalte motea
do en regiones del norte. En climas célidoé, donde el consu
mo de agua es apreciablemente mayor, ol nivel §8ptimo en la-
ingestidén de fluoruros es de 0.6 a 0.7 ppm.

La fluorizacién controladn, a niveles recomenda ——
dos, no ha producido moteado antlestético entre nifios de -~
ninguna comunidad.

Otras anormalidades ademis de las causadas en el -

dientes en desarrollo por ingestidn excesivamente alta de -



£1Gor, han sido buscadas en varios estudios de distintos

pafses del mundo,

Se hizo un estudio en dos ciudades de Texas: en =~
Bartlett el agua contenia aproximadamente 8 ppm de fldor -
mientras gque en Cameron, 0.4 ppm de fluoruro., Se seleccio~
naron habitantes que tenian por lo menns 15 afios de resi ~
dir en cada lugar, con edades entre 1% y 68 afios,

1as radiografias de rayos X de varias partes del-~
sistema esquelético asi como las historias clinicas indica

ron que no habia diferencia significativa en cuanto a la -

salud de individu

de una y. otxa .comunidad, con d

ﬁhrkieﬁ duranée su infancia presentarbn dientes sevetameﬁ-‘
te moteado, En adicidén, en Cameron se observd una inciden-
cia ligeramente mayor de enfermedades cardiovasculares, --~
En otros estudios no se han hallado anormalidades detecta-
blos que puedan atribuirse al contenido diferente de f£ludr
en dos suministros de agua. En todos los casos, niocveles -
de 1 a #§ ppm no se han relacionsdo a éualquier anormalidad
sistémica., Ahora se ha empezado a observar‘nucva evidencia
gque sugicre que la ingestién de niveles inadecuados de

fluor durante periodos prolongados de tiempo puede ser tan



dafiina para los huesos como benéfica para los dientes resig

tentes a 1la caries,

leone reportd 269 casos de osteoporosis en un es -
tudio radiogrdfico hecho entre 546 personas en una ciudad -
donde el agua potable contiene 0.1 ppm de flGor., Ademis, —~
se observd mis alta frecuencia de otras anormalidades &Sseas
que la observada en comunidades con mayor contenido de ~—
fluor en el agua. Este autor concluyb: que estos datos apo-

yan la hipdtesis qQue los efectos indeseables en la estructu

ra 6sea en la poblacién adulta pueden ser asociados con el-

Bernstein et al estudiaron dos poblaciones. Una --

con un contenido de flior en el aguva de 4 a 5.8 ppm y otra-
con 0,15 a 0.30 ppm. La prevalencia de una densidad reduci-

da del hueso fué mucho mds alta en el pueblo con agua baja~-

en flGor. AdemSs, los hombres en este dltimo pueblo tuvie -

ron una frecuencia mucho mi&s alta de calcificacién de la —--
aorta abdominal.

Rich y Ensinck, reportaron mejorfa en el balance -
de calcio de seis pacientes con osteoporosis al proporcio -

nar oralmente pequefias cantidades de flfor divididas en va-



rias dosis por dfa., la mejorfa en el balance de calcio =~

fué de B02 mg por semana éntre la décima y catorceava —-
semana de terapia para estos pacientes,

Se necesitan muchos mis estudios en lo Jque se ~
refiere al metabolismo del flior, pero estos hallazgos -
preliminares pueden indicér la existencia de grandes be-
neficios de la ingestidén de flfor.

Se empezd a instituir una serie de programag —-

de fluorizacidén del agua a partir de 1950 en distintas -

ciudades del mundo sin que hasta ahora se haya presenta-

‘haya sido dafiina para cualquier ‘individuc en cualquier--
‘grupo de edad.



“ VI,

DESNUTRICION PROTEICO CALORICA Y CARIES DENTAL

- BPIDEMIOLOGIA DE LA DESNUrRICION Y CARIES DENTAL

Los e-t!;nulol epidemioclégicos para dsterminar qi -
patrén de distribucibn de caries dental no parecen correspon-
der siempre con el de la desnutricifn. Esto parece contrade--
cir el papel de la nutricibn sobre el desarrollo dental,Para-
comprander esta paradoja es necesario discutir algunas carac-
teristicas etiolfgicas de la caries gue puedan ayudar a entep
der estas diferencias en la distribucibn.

La prevalencia de caries varfa on difersntes partes

el mundo como puede cbserva en el cuadro 1.

~CUADRO 1, POBLACIONRS QUE HABITAN EN REGIONES
'CON ELEVADA,INTRRMEDIA Y BAJA PREVA
LENCIA DE CARIRS DENTAL

ELEVADA MODERADA BAJA

La mayoria de las pobla
ciones en Norte y Suda-
mérion y Europa.

Areas fluoradas en E.U. Etiopin
Ecuador, Bolivia, México

Burma, Tallandia
- Nueva Zeolandia

Grecia Viet tiam
Australia Iarael Indin
Tahitg Lfbano China
Hawaii Egipto Taiwan
Alaska Urbana Malaya Areas remotas de
Alaska
Trinidad Indonesia

Jordan .
Nueva Guinea




Es posible hallar comunidades

con baja incidencia -

de caries a pocos kilbmetros de pueblos que presentan elevado

{ndice de caries dental. Es interesante notar que algunas - -

&reas pobremente nutridas parecen tener un bajo nivel de ca--

ries al mismo tiempo que habitantes de &rocas donde la desnu--
tricién es un hecho raro parecen tener elevada prevalencia y-
severidad de caries dental.

El problema se hace diffcil ante los mGltiples fac-
tores etiolégicos que afectan la caries (relacionados con la-
dieta, bacterias y el huésped) y el largo tiempp necesarioc pa

el desnrrollélde la enfermedad. Un factor que eatimula la-

te 'y frecusnte do‘ca:bohiaz;£ou?ée:uaﬁe;ﬁicn. Una factbx'pto#
tector es la disponibilidad de flGor en el agua para beber. -~
Estos dos factores, entre otros, hacen dificil de definir los
efectoa de la desnu tricibn‘durante la formaciébn del diente.u.
La comparacibén del estado nutricio de grupos de gentes con el
n@mero de dientes faltantes, obturados o cariados no apoya la
evidencia de que una nutricién 6ptima dimminuye la susceptibj
lidad a la caries.

Aungue en Alaska, Etiopia, Viet Ham y Tailandia han
sido documentadas las deficiencias en vitamina A, tiamina y -

riboflavina, los habitantes en estos paipes presantan bajos -

niveles de caries.



. 78

El consumo de carbohidratos fermentables a interva-
los frecuentes es un estimulante poderoso para la implanta---~
cibn, colonizacibén y actividad metabblica de bagterias cario-‘
génicas en la placa dental.

Experimentalmente, se ha demostrado en ratas que -~
tratamientos cariostiticos pueden ser neutralizados aliment&n
dolas ad libitum con una dieta conteniendo 67% de sacarosa —-
desde el momento de la erupcién del diente. Este efecto de -~
una dieta alta en azficar puede nulificar el poder benéfico --

de una nutriciédn adecuada durante el desarrollo dental.

- Inversamente, puede haber factores protectoras en -

~ullunntoh1mioneb_ e 1a salud oral.

En aste contexto deben considefarae dog aspectos. .~
Uno es la distribucibn especifica y caracter{stica en cada --
familia segln el sexo, status socioeconbmico y estilo de vida.
Depondiendo de estos factores, los nifics de una familia pue-~
den exponerse a varisdas influencian resultando en un estado-
nutricio diferente en el perfodo du tiempo en el que el desa-
rrollo dental es mAs activo. Las poblaciocnes desnutridas no r
s6lo consumen alimentos de baja calidad nutricional, sino tam

bién ingicoren menos frecuentemente aquellos alimentos consumj

dos en socledades técenicamente desarrolladag, De aste modo, ~

unh porsona que trabaja en medio rural de un pafs en desarrg




1lo puede tener sflo una o dos comidas al dia suplementadas-

por consumo de bebidas como el café, mientras que en una ecQ
nomfa urbana una persona tieneo dos o tres comidas ademfis de-
una serie de bocadillos entre estas comidas, Es obvio que —-
los requerimientos hutricionales son cubiertos completamente
en el Gltimo casoc mientras gue el peligro oral es mayor y el
resultado final es que estos individuos tienen elevada preva
lencia de caries dental en comparacibn con su compafiero des-

nutrido en la comunidad rural.

La disponibilidad de fluor es otro factor que in--.

erpretacitn
estudios epidemiolbgicoé. El agua ingerida, y proporciones -

de fluidos como té&, leche, agua o jugos de fruta consumidos-
varia enormemente alrededor de todo el mundo.

En unos pafises los nifios son destctados a edades -

m&s tempranas consumiendo asi{ agua, jugos de fruta y otras -

bebidas c¢omo el té&, con alto contenido do flGor: mientras -~

gue en otros se continGa el consumo de loche por largo perig
do de tiempo con, précticamente, la exclusién del agua. Es -
bien conocido que mientris el valor nutricional de la leche-
es excaolonte, un nifio que ingiere agua con cierto contenido-

de flGor o té puede obtoner el beneficio de una olovads in--




gesta de f£lGor, al mismo tiempo que un nifio bien alimentado =~

a base de leche tendrd una manor ingesta de flGor.

Un nifio alimentado con grandes cantidades de leche-
ests, sin duda, bien a;imentado pero aestd ausente el valor =-
protector del flGor sobre la incidencia de caries. De aquf --
gue sea necesario determinar la ingesta total de flGor en la-
dieta y en el agua de beber en diferentes &reas para evalar-
la contribucibn de este par&metro a la enfermedad.

Hay una elevada probabilidad de que una nutricién -
adecuada contribuiri a la prevencibn de caries en la pobla- -

ci6n mundial. Sin embargo la nutricibn no influenciars la

nen uﬁ dc&éflo'ca:iégénicélmuy eécasbby por'lo,tunto ééné:&n;
bajos niveles de caries, o quienes est&n expuestos a un reto-
altamente virulento. Entre estos dos extremos habri un gran -
nGmero de gente gque se beneficiard al tener una nutricidn ade

cuada yue pormitir& el desarrollo normal de los dientes, par-

ticularmente del esmalte.

De lo anterior se puede suponar que hay una rela--
¢ibébn inversa entre buena nutricién durante ¢l desarrollo de -
lon tojidos orales y susceptibilidad a la caries. Ademfs, en-
el caso de los dientes, como en el do muchos otros tejidos,-
hay un perfodo critico cuando deben estar digponibles on su -
medio,

todos los matrientes necesarion. Kpto facilit ars la -



81

formacibn del esmalte que deberf ser capaz de resistir mejor
la tensibn patolbgica del estilo de vida escogido por la gen
te que habita en sociedades técnicamente desarrolladas.

La desnutricibdn durante los primeros afios de vida-

puede afectar lo sigulente:

1.- El desarrollo del diente, particularmente del-~
esmalte

2.~ La secresibn de saliva, su flujo y composicibn

3.~ La formacién de anti;uerpos y su secresién por
las gléndulas salivales en la cavidad oral.

_c§qbio§f9n ualquiera de astos £qqtorepvpued n. de-

" orales tales como la caries dental.

ESTUDIOS EXPERIMENTALES RELACIONADOS A DESNUTRICION PROTEICA

Y CARIES DENTAL

Los ostudios epidemioldgicos mon Gtiles en la iden
tificaciébn de aquellos factores que on una poblaciébn pucden-
tener una correlacidén significativa con ciertas enfermedades
y por lo tanto ayudan en la identificaciﬂn y entendimiento -
de variablen estudiadas bajo condicionnn experimentales con-
troladas. En algunos casos, tales estudios de laboratorio --
aportan informaciébn gue es aplicada por epidemiélogos,

a in-

ventigaciones do campo y reeval@an lon datos bajo una nueva-



hipétesis. Este es el caso de los estudios acerca de los efec-
tos preeruptivos de la desnutricidn protefca sobre la suscepti

bilidad a la caries,

Halloway (1961) condujo una investigacién sobre los~
efectos de dietas con diferentes relaciones sacarosa casefna,~
sobre dientes y estructuras de soporte en ratas,

pietas purificadas con relaciones sacarosa casefna -
de 67:16: 19:64: 83:0. se proporcuonaron a ratas durante 28 =--
dfas y luego durante el embarazo y lacatancia.Ias crias de ra~
tas alimentadas con dieta alta en sacarosa y baja en protefinas

crecieron mds lentamente y sus piezas dentales erupcionaron -~

‘control, adecuada en protefna, Los molares de crias de madres-

deficientes en protefna fueron significativamente mis pequefios

que los de los controles,

Hallazgos similares fueron reportados por Shaw y - -~
Griffiths cuando alimentaron ratas con dietas bajas en protei-

nas durante la reproduccién, la deficiencia protefca marginal
de la madre durante el embarazo y . lactiancia produjo pesos re-

ducidos de las crfas al destete, y erupcidn retardada.
Esos y otros estudios sugieren qQue cuando Se imponen

insultos nutricionales antes del surgimiento de dientes en la-

cavidad oral, pueden tomar cambios en la cstructura,morfologfia

del esmalte y erupcidn de las unidades dontales,
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Estos resultados experimontalea establecen'la. p:dui—

blaciones desnutridas rara vez presentan deficiencias limita--

das a un nutriente indiv’i;dual durante un perfodo especifico, y
también porque la tensidén o stress cariogénico que experimen--
tan distintos grupos de gente varia en intensidad y sincroniza
c:gén. y as{, los estudios condicidos bajo estas condiciones no
serfin significativos.

Menaker y Navia (1973), diseflaron un experimento en-
el que al.imentaron dos gr\;\pc;s (1A y 1B) de ratas con sus cama-

das de ocho crfas con dieta con 25% de protefna, mientras cua-



cién de protefna Ginicamente, fué suficiente para mejorar los in

crementos de peso corporal y para reeestablecer el bajo nivel =
de éériee observadas en ratas controles que recibfan nutricién-
adecuada, En este estudio; protefna y no calorfas, fué el fac--~
tor primario para vencer los efectos adversos de la desnutri~ -

cién sobre la susceptibilidad a la caries en ratas,

La diferencia en la susceptibilidad a la caries dental
entre ratas amamantadas por madres recibiendo 8% & 25% de prote
fna en su dieta no puede deberﬁe a la diferencia en la erupcidn

del diente que podrfa afectar el tiempo de exposicién a la ten-

8ién cariogénica.

‘bloquimicos bisicos

que ‘se asocian con’biosfhtesis

de protefina-
en las gléndulas salivales submandibulares de ratas bajo stress

nutricional durante el perfodo perinatal. Es conocimiento clini
co comin, gue pacientes con gldndulas salivales removidas qui--
rirgicamente o tratadas con radioterapia, progresan rdpidamente
a la destruccién severa de la estructura dental debido a caries,

El mecanismo exacto de este comportamiento protector -~
de la saliva no estd entendido claramente, paro se presume que-
se relaciona a una remineralijzacién postoruptiva del esmalte, =~
con la formacién de una pelfcula protectora en el @smalte, con-
la produccién de inmuniglobulinans salivales y con la produccifn

de onzimas como la lisozima, que de algGn modo ayudan o mante-~
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ner la integridad del diente.

Resultados de estudios sobre glindulas salivales indi

can que la desnutricién sufrida por ratas bajo idénticas mani~

pulaciones nutricionales usadas para producir incrementos en =~

la susceptibilidad a la caries, también afecta muchos de los -
componentes esenciales de vias biosintéticas de protefna en =«

gléndulas submandibulares de rata,
DNA, RNA, concentracidén de proteina y peso neto de --
glindulas de ratas desnutridas, no retornaron a niveles encon-

trados en ratas control después de la suplementacidén con leche

sin protefna.

Sin.embargo,

estos paéﬁﬁétioa bioquimico§ a niveles normales.

Es interesante que en ratas desnutridas durante su de
sarrollo, estd severamente reducido el volumen de saliva y su-
contenido de proteina., Esto puede contribuir también a una - -
incrementada susceptibilidad a la caries, observada, en ratas-
desnutridas durante cl perfodo postnatal,

Durante el perfodo de mineralizancidén activa, el dien-
te es mis susceptible a los efectos de la desnutricién, la des
nutricidén a edad temprana en ratas (de uno a seis dfas de edad)
incrementa significativamente la susceptibilidad a 3a caries,-

Ratas que sufricron desnutricién posterior (9-12 dfas) presen—




taron significativamente incrementos tanto en superficies oclue

sales como en buéalea, y agquellas con desnutricién justo antes~
de la erupcién dental (13 y 18 dfas) mostraron incrementos en -
‘superficies molares en su regién oclusal, bucal y proximal.

De estos resultados puede concluirse que la desnutri--
cién impuesta a diferentes etapas del desarrollo molar afecta la
susceptibilidad a la caries de diferentes superficies dentales,
siendo el perfodo de tiempo justamente antes de las erupcién, --

m&s sensible a los efectos de la desnutricidén sobre esta suscep

tibilidad a la lesién cariosa.

RELACIONES NO CARACTERIZADAS

‘diente puede ser obtenido de las estadfsticas de égiieébdental-
recolectadas en nifios europeos durante la primers y segunda gue
rras mundiales, Sognnaes evalud cerca de 750,000 nifios de once-
paises, e¢s digno de atencidén que la reduccidn de caries dental-
no ocurrec de acuerdo a la reduccidén de alimentos refinados y --
azicar,

posiblemente ¢l estudio mds detallado es el de nifios -
en Norway donde la completa reduccidén ¢n la ingesta de carbohi-
dratos, de azlcar y de harinas altamente refinadas ocurrid en -
1939, El mayor incremento en dientes permanentes libren de ca-~

ries entre nifos de siete afios no ocurrid hasta 1945,
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De este modo,es importante considerar que todos los w~e
dientes en esta tabulacién particular habfan estado en la cavi-
.dad oral 86lo por uno a un y medio afios. E1 diente que erup~ -
ciond seis y ocho afios después de que las hostilidades produja~
ron cambios dristicos en los hibitos alimantarios, fue mucho ==
mis resistente a la caries dental que aquel diente que erupcio-
nd pocos afios antes de la guerra,

En la primera guerra mundial la maAxima reduccidn en la
incidencia de caries no fue observada sino 1922 y 1923, esto es,
después del cese de las hostilidades y el retorno parcial de --

agtcar y alimentos refinados a la dieta curopea. En el periodo-

~1la segunda guerra mundial, 1la elevada reduccid

ambas perfodos hubo un lapso de aéia a oého afios para la presen
cia de una resistencia mdxima a la caries. En otras palabras,el
diente mis beneficiado fue aquel que se empezd a formar cuando-
se impuso el cambio dietético por la guerra. Obviamente, este -
lapfo de ticmpo no puede explicarse sobre bases de alteracionoes
en el medio oral del diente que habfa estado en la cavidad oral
durante un corto perfodo de tiempo. Lo anterior apoya los fuer-
tes ecfectos de la dieta durante los atios de guerra sobre el de~
sarrollo del diente que fué mucho més resistente a la caries --
que aguellos dientes desarrollados en nifios que consumian los -

tiplcos alimentos de la dieta pre-guserra. Estas reducciones en-




la incidencia de caries dental son comparables para las dos -~--
guerras y para varios paises, lo que sugiere que estos datos —-
tienen un alto grédo de validez, El factor o factores activos -
en este efecto sobre la incidencia de caries dental son descono
cidos,

Cohen estudid un grupo de preescolares ingleses alta--
mente propensos a la caries. Se notd que nifios de cuatro a cin-
co afios de familias de alto nivel socioeconémico, tuvieror una-
incidencia significativamente mds baja a la caries dental qua -
nifios de estratos menos favorecidos, Esta diferencia entre gru-

pos refleja un buen cuidado prenatal y pediftrico incluyendo --

consejo dietético para los grupos més

abcioéconﬁmico fué comé;table con lé de nifios de edad aémejante
en &reas endémicas de fldor y en 4reas con aguas fluorizadas.
Se observaron resultados similares en nifios que reci--
bieron buen cuidado clinico durante sus primeros afios de vida, -
quienes tuvieron significativamente menor incidencia de caries-
que nifios similares pero que no recibieron dichos culdados.
Este tipo de informacidén clinica ha sido apoyada por -
investigaciones en monos y roedores. I» ingestidn de dietas com
puestas de alimentos naturales durante el desarrollo dental pro
dujeron dientes mucho mis resistentes que los dientes de anima-

les experimentales que se desarrollaron a base de dietas com- -



puestas por ingredientes altamente purificados aunque la dieta

natural contiene mfs fldor que la dieta purificada; estudios -
en ratas han indicado que la diferencia en el contenido de - «
fldor en las dos dietas fué insuficiente para causar esta inci
dencia diferente en la caries dental. Se ha propuesto gue esto
se debe a distintos componentes minerales de las dos dietas, -
cuando los componentes minerales de la dieta natural se propor
cionaron como Gnica fuente de minerales en la dieta purificada

se tuvo como resultado una incidencia apreclablemente menor a-

la caries dental.




VII.

DISPLASTAS DENTALES E INFLUENCIAS NUTRICIONALES
DURANTE EL DESARROLLO DEL DIENTE

Existen tres ejemplos clésicos en los cuales defi~--
ciencias nutricionales especificas influencian adversamente -~
el desarrollo de varias &reas del diente siguiendo patrones:~
que son histoldgicamente discernibles:

1. Avitaminosis B

2. Escorbuto

3.~ Raquitismo atribuido a deficiencia de vitamina-

D, calcio o fbésforo.

desarrollo del diente resultan en anormalidad en la composi--
cién quimica, a nivel submicroscbpico, que a su vez estdn re-

lacionadas a la susceptibilidad a2 la caries.

EPIDEMIOLOGIA DE LA DISPLASIAS DENTALES

Alguna deficienciae vitaminicas, especialmente de -
vitamina 2 y D, han sido implicadas, conjuntamente a deficien
clas proteico-calébricas, en anormalidades dentales en pobla--
ciones desnutridas. Se ha observado dende hace tiempo que ni-
flos de grupos no privilegiados presentan displasias dentales-

que se han atribufdo a una nutricibén inadecuada durante el de




sarrxollo del diente,

Baume y Meyer, estudiaron la condicibn dental y pré-
ticas nutricionales de nifios polinesios y describieron dos ti

pos de displasias dentales posiblemente relacionadas a desnu-

tricibn:

1. Odontoclaeia en denticibn primaria

2. Una condicibn de diente amarillento en dientes - .

permanentes.

Ambos defectos fueron altamente suceptibles a la ca

ries. Estos autores describieron una tercera condicibdn dis- -

iter qiénes tales como esmalte moﬁéadé se obser-~
varon en nifios gue vivian en diferentes islas, gue §arecian -
ser resistentes a la caries.
Baume efectubd un estudio extenso de estos hallazgos
.
epidemiolbgicbs y sugirid que algunas de estas alteraciones ~
del esmalte se relacionaban a desnutricibn sufrida en los ---
primeros afios de vida cuando el dionte tiene su mineralizacibén
activa. El esmalte de estos dientes amarillentos propensos a-
la caries contenia la mitad de la concentracidén de flGor pre-
sentada por dientes ligeramente moteados resistentes a la ca-
ries. Estudios microradiogrédficos usando dientes de nifios des

nutridos mostraron &reas extensas de csmalte hipomineraliza--
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cion del desarrollo.

Otros efectos que han sido observaéos en muchas parx
tes del mundo, son como los descritos por Sweeney en nifios -
guatemaltecos, una hipoplagia lineal de incisivos primarios.
El tiempo de formacibébn de estas diaplasias parece correspon-
der al nacimiento o periodo postnatal. Este defecto es simi-
lar al descrito por Nicholl en nifios asifticos de bajo nivel
socio econbmico llamado "barras de caries",

Jelliffe y Jelliffe ha puesto atenciédn en el hecho-
que en nifios de tres a seis afios en Jamalca y Hait{ es fre--

cuente hallar dientes incisivos en surcos; el mismo defecto

céstaiéiéibeﬂa ée Panam§ .

De estos estudios epidemiolfgicos es aparente que--
la hipoplasia linear causante de elevada susceptibilidad a la
caries dental es comGn en nifios pequciios de dreas de desnu--

tricibn. Es dificil definir cudl es ¢l factor etioldgico exac

to de estas lesiones, vin embargo los datos epidemiolbgico -

sugieren que la desnutricibn o la hipovitaminosis A sinérgi-
camente combinadas con infecciones tienen influencia defini-

tiva sobre el desarrollo del diente.
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ESTUDIOS EXPERIMENTALES RELACIONADOS CON DEFICIENCIAS DE VITA

MINA A Y DESARROLLO DENTAL.

La deficiencia de vitamina A es considerada como la
hipovitaminosis m&s frecuentemente diagnosticada entre nifics -
preescolaxes. Los efectos de tales deficiencias impuestas en-
los primeros afios de vida sobre el desarrollo subsecuente y -~
funcibn-\de los brganos afectados, han sido ampliamente estu--
diados.

Hace m&s de 50 afios Wolbach y Howe reportaron los =~

cambios histopatolbégicos observados en ratas jbvenes alimenta

das con una dieta deficiente en vitamina A consistente en ca-

de Brewer. Duiahté"élzpetibdo experimental no se cbservaron -
cambios grandes en los dientes pero el t;empo de erupcibn fué
més lento al mismo tiempo que se reportaron cambios microscd-
picos. Estos incluyeron crecimiento irreqgular de los odonto--
blascos que se asociaron a un depbsito anormal de dentina. --
Otro hallazgo interesante fué la presencia de islas de¢ tejido
osteoide, rodeadas por osteoblastos en la pulpa.

Cuando la deficiencia se hacc nevera, cesa la forma

cibn de esmalte. Los ameloblastos estén atrbficos y contraf--

dos o reemplazados por una estrecha capa de epitelio entratie

ficado, no queratinizado.
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Mellanby aliment6 perros jbvenes con una variedad ~
de dietas deficientes en uno o m&s nutrientes para producir =
todos los grados de defectos dentales desde pigmentacibédn del-
esmalte hasta induccibn de espacios interglobulares en denti=
na altamente irregular y desorganizada. Estos cambios se rels,
cionaron con ingesta de vitamina D, calclo, fbaforo y vitami-
na A.

Bloch evalub la dentadura de 45 nifios ciegos gue ha
bfan presentado xeroftalmia durante su primer afio de vida. No

pudo detectar una clara relacibn entre deficiencia de vitami-

na A y carxies., Sin embar go, la duestxa fué limitada de modo -~

nvestigaciones. -

Wolbach y Howe, reportaron los efectos de la defi--
ciencia de vitamina A sobre locs dientes incisivos de ratas al
binas y conejillos de Indias. Estos dientes est&n erupcionan—
do continuamente. El efecto inicial de esta deficiencia se ha
116 en el brgano del esmalte. Los ameloblastos responden pron
tamente por atrofia y despolarizacidn deo los odontoblastos,--
Estas células formadoras de dentina parccen sobrevivir m&s ——
tiempo en aposicidn al brgano del esmalte, Los estadios fina-
les de este s{indrome nutricionalmente inducido en dientes, ip

cluyen metaplasia, calcificacibén y osificacibn de la pulpa.
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Algunos de estos cambios han sido observados en ca-
sos humanos, Boyle‘eatudib histoldgicamente el germen dentario
‘de un nifio desnutrido de tres meses y medio gue presentd atre
fia del b6rgano del esmalte. Los ameloblastos habfan sido reem
plazados por una capa no queratinizada de epitelio escamoso.-
La dentina fué anormalmente calcificada y la predentina mos--—
trd inclusiones capitales y celulares.

Dinnerman trabaj6 en material postmortem de cinco ~
afios con edades entre tres y siete meses, tambi&n observé hi-
poplasia del esmalte y dentina escasamente calcificada pero -

no pudo establecer de manera concluyente una relacibn clara

‘Bchour produjo la deficieﬁe{a dér;itaminé A en‘rataa
que fueron ablactadas a los 21 dfas con una dieta deficiente-~
en vitamina A durante 9 a 81 dias. Se considerb que las ratas‘
estaban depletadas al mantenerse en un mismo peso y al mostrar
signos tempranos de xeroftalmia (21 a 26 dias). Un grupo de -
ratas fub sometido a cantidades deficiencia de vitamina A pa-
recib ser la histodiferenciacibn del epitelio odontogénico ~-
gue incremente lan alteraciones morfolbgicas y funcionales se
veras. Concomitante a esta diferenciacibn deficiente hubo una
continua actividad proliferativa del epitelio odontogénico, -

caracterizado por una invasibdn de la pulpa por cordones epi--

teliales. El resultado final de cstos disturbios en la orga--
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nizacibn celular fué una distorsiébn del contorno morfolbgice=-
del diente. la terapia adecuada produjo el reestablecimiento«
en la proporcibn de deposicibnde dentina y la diferenciacibn r§
pida de las células pulpares periféricas dentro de los odontg
blastos.

En ratas se han pzéducido alternaciones irreversi--
bles en la histologia y estructura dental de los cachorros, -
tales como anormalidades en la forma de los incisivos y retar
do en su desarrollo, manipulando el estado nutricio de la ra-
ta madre. De este modo, el desarrollo dental del recién naci-

do es completamente dgpendiente de un'apo;te materno suficien

. Al mantener ratas bajo una deficiencia devitamina A
moderada, pero crfnica (durante periodos mayores a un afio), -

sus incisivos presentaron pérdida de pigmentacién, constric--

ciones y zurcos en la superficie. Se observaron &dreas focales

de degenecracibn entre ameloblastos. Los odontoblastos lingua-
les se hacen atrxb6ficos y finalmente desaparecen. Estos produ—
cen una cantidad de dentina anormal en ¢l lado labial de los -
incisivos y ocasionalmente, masas ostecides en la pulpa.

Un hallazgo importante fué ¢l desarrollo de gran-—

des odontomas en animales mayores, mitad de los cualez desarrg

llaron tumores en ambas mandfbulas. Los odontomas sc descri-~-—

bieron como de tejido conectivo de tipo embriogénico de apa--
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riencia similar a la del tejido pulpar.

A pesar de los estudios hechos en animales experi--
mentales, tanto como en tejido humano post-mortem, la hipopla
sia del esmalte en seres humanos no se ha podido relacionar -
definitivamente con el deficiencia de vitamina A y por lo tap
to, los efectos de la hipovitaminosis A permanecen esencial--
mente limitados al epitelio oral donde la deficiencia puede -
resultar en cambics hipergueratosos de la mucosa oral. La re-
lacibn entre caries y deficiencia de vitamina A es hasta aho-

ra oscura y sblo se ha sugerido que en estas condiciones pue~

de estar disminuida la lisozima salival produciéndose a su ~~

otras manipulaciones incluyendo radicacibn, fiebre alta, o ad
ministracidén de aloxano detienen la actividad de los amelo~--
blastos y producen anormalidades macro y microscdpicas en el-
esmalte. Manipulaciones nutricionales durante el desarrollo -
dental usando dieta deficiente en vitamina A produjeron dien-
tes pequefios relacionados con menor tamafio del cuerpo de los-~
animales.

La deficiencia de vitamina A no sblo afecta los -=~~

dientes, sino también las gléndulas salivales produciendo me-—

taplasia escamosa de los componentes cpiteliales.
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Salley estudid hamsters, proporcionando a un grupo-
de ellos una dieta sintética libre de vitamim A y un grupo -
control recibiendo la misma dieta pero suplementada con dosis
‘orales de 250 UI de vitamina A, administrada semanalmente. El
expexrimento durd 233 dias para el grupo depletado y 366 dfas-
para el grupo control.:Los hamsters deficientes tuvieron es--
tructufas destrufdas por caries tres veces m&s que el grupo -
control. También detectaron anormalidades en gl&ndulas saliva
les, particularmente desaparicibn completa de los acines secre

tores, sustitucibn del parénquima glandular con infiltrados -

de células aguda y crbénicamente inflamadas y metaplasia esca

‘en-los’ conductos colectores. Asi, es muy poaibié que estos -=

cambios en las glandulas salivales al cambiar las condiciones
orales, sean responsables de la elevada susceptibilidad a la-

caries dental y no precisamente debida a cambios en el esmal-

te.

Ya que la actividad proliferativa del epitelio odon

togénico no cesa en la deficiencin de vitamina A, cordones de

esas células epiteliales indiferenciadas invaden el tejido --

pulpar donde forman masas aisladas de células. Algunas de es-

tas células retienen la habilidad para estimular el meséngui-

ma conlindante en sus esfuerzos para la formacibn de dentina

do este modo, se producen en la pulpa del diente numerosas ca
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pas calcificadas,.

Los patrones de rxecuperacibn en el diente, al reco~
brarse de la deficiencia de vitamina A, son rdpidos y francosa.
El epitelio odontogénico recobra su funcibén y apariencia mor-
folbgica, a esto.msigue la formacidn de odontoblastoé normales
y la deposicibn y calcificacibn de dentina normal.

Una hipoplasia lineal del esmalte se ha reportado -
en incisivos de caso 50% de los nifios de algunos paises desa-—
rrollados que comGnmente tienen deficiencia endé&mica de vita-

mina A, protefnas y calorias. La etiologfa de la hipoplasia -

ca:iogénicé esée aiente'éfectédo demﬁéstxakﬁna éievaaa susﬁégl
tibilidad a un tipo de caries llamado odontoclasia.

. Se ha demostrado que la influencia de la deficien-~
cia de vitamina A sobre la formacién de las epifisis de los -

huesos es estrecha. Estos cambios fueron resultado primario -

del sindrome de deficiencia gencrsl, ya que se presentan en =

la fase temprana de la deficiencia.

Los estudios de Wolbach y Bassey han demostrado que

estos son efectos especificos de la deficiencia de vitamim --

A, y que el dafio al nervio en esta deficiencia, es secundario

y caugado por los cambios del mismo hueso. La vitamina A es -

esencial para la actividad de las cGlulas del cartilago epifi
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seal sin que sean capaces de sufrir la secuencia normal de --
crecimiento, maduracibébn y degeneracibn, esencial en el meca-~~-
,nismo de crecimiento del hueso. Desde que la deficiencia de -
vitamina A suprime la secuencia celular del cartflago, el cre
cimiento endocondral de hueso es retardado y finalmente cesa-
por completo en una deficiencia continuada por largo tiempo.-
Las secuencias de remodelacibn, como resorcibén de hueso con -
deposicibn del mismo y reemplazo de hueso “"esponjoso” por hue
80 compacto, se suprimen por completo. Hay una reducida pro--
porcibn de resorcibn de hueso trabecular con retardo e insufi:

el sistema de formacifn de:hu

reemplazo de formacibn endocondral de hueso, cesa.

Estos efectos de la deficiencia de vitamina A,

en -

el crecimiento del hueso son de interés potencial en el campo
de la ortodoncia y odontologfa infantil. Ya que la deficien--
cia de vitamina A origina una profunda influencia sobre el de
sarrollo del hueso, alqunos de lon patrones de crecimiento --
gue resultan en problemas orxtoddntitos, pueden haber tenido -
su origen en periodos prolongados de deficiencia subclinica —

de vitamina A durante el desarrollo del nifio.

XEROSTOMIA O BOCA SECA,

Esta es una condicién rara que se cree scr inducida
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por una prolongada avitaminosis A, en una manera comparable a
la que es inducida la xeroftalmia., Muchas veces en animales —~
sevatrofian las glindulas lacrimales. Se ha observado oclusibn
de losrconductos principales de las gldndulas salivales por -
epitelio escamoso, del mismo modo.

En casos humanos con resequedad completa de la cor-
nea, se ha reportado pérdida completa de la secresibn salival
y membranas mucosas blanquesinas con engrosamientos de la ca-
vidad oral. Todos estos sintomas desaparecen después de la ad
ministracibén de grandes cantidades de vitamina A. Se ha repor

 tado la ocurrencia de xerostomfa en las siguientes condicio--

bijf&micas aédﬁpaﬂadas con fiebre élevada. ééfado'de d;;hidxg
tacibn inducida, menopausia, edad avanzada, estimulacibn psi-
quica (ansiedad, temor), algunas drogas como la atropina, an-
tihistaminas, alkaloides, drogas simpatomiméticas y fibrosis-
post-radiacibén de glandulas salivales.

En realidad se han cfectuado pocos estudios humanos
tratando de describir la relacibn de posibles alteraciones in
ducidas durante el desarrollo dental sobre la susceptibilidad
a la caries. Baste scfialar gue la carencia alimentaria m&as --
frecucnte en todo el mundo es la hipovitaminosis A y que ésta

puede incrementar los defectos del csmalte y epitelio oral,

que hacen al diente incapaz de resintir el stress cariogénico
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de los hébitos dietéticos en las ciudades industrializadas.

VITAMINA C

Escoibuto, la entidad clinica que es atribuible a-
la deficiencia de vitahina C, ocasiona lesiones de la gingiva
que son particularmente impresionantes, ocucriendo esto sb6lo-
cuando el diente est& presente, condicibn que es remarcable~-
mente consistente. Las lesiones gingivales principian en la -
papila interdental, primero como hiperemia con vasos sanguf--
neos delgados y dilatados que tienen tendencia a la hemorra--

gia. ContinGa a esto la desintegracibdn del epitelio pudiendo-

.producirse infeccidn con ulceracibn,. granul chne- Y. gangre-

La encia llega a estar esponjosa, inflamda y sangra

f&cilmente. En casos de deficiencia severa, estas lesiones --—

llegan a ser lo suficientemente extensas para obstruir la masg
ticacibn y son frecuentemente acompafiadas de la pérdida de -~

dientes.

La deficiencia de vitamina C, primeramente afecta —

la habilidad de las células del tejido conectivo para elaborar
sus substancias colagenosas intercelulares tipicas. Los odon-
toblastos gue forman la dentina en el diente én desarrollo, -

son r&pidamente afectados por la deficiencia de cata vitamina.

Wolbach y Howe han cstudiado la patbgencsis de es-
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tos cambios extensamente. Cuando los canejillos de Indias gon
sometidos a una dieta escorblGtica, répidamente aparecen las =
alteraciones en los odontoblastos quabse hacen atréficos y ~=
llegan a parecerse a las células pulpares cercanas.

Hay una disminucién en su ordenada disposicibn po--
lar, una disminucibn en la altura y eventualmente, una comple
ta desorganizacibn. La disminucibn en la altura de los odon--
toblastos en deficiencias moderadas, parece ser lo sufuciente
mente relacionada a la ingestibn de vitamina C que es ta de~
terminacidn puede ser usada como un criterio para establecer-

el contenido de la vitamina C en la dieta.

-ina’ ests relacionada al consumo de vitamina C, de ‘modo que -

este ge considere un pazémetio indicador del contenido de es-

ta vitamina en la dieta.

La dentina que se forma se extiende irregqularmente-

en los tGbulos dentinales, faltando su arreglo paralelo normal

En deficiencias severas, la deposicibn de dentina se suspende

por completo y la predentina 80 hiparcalcifica. En los Gltimos

estadios de la deficiencia, ocurre la atrofia de los amelo-~-

blastos acompafiado esto de hemorragins. Bstos cambios se han-
interpretado como debidos al daflo trsumltico del brgano del -
cgmalte como resultado de un soporte inadecuado de dentina -~

aubyacente aunque estos cambios ocurren ripidamente en el
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diente en desarrollo’de 5nimaie§~experimentales, hasta ahora~
no se ha presentado evidencia que indigque una oqugrénciu simi
lar en el diente humano como resultadod& escorbuto durante‘el
desazfollo del diente.

Como serfia de esperar, hay una rarefaccién de hueso
alveolar comparable a la observada en las costillas y huesos=-
de animales experimentales y humanos. la secuencia patolbgica
en la destruccibdn del hueso alveolar ha sido reportada ser --
muy semejante a los cambios observados en la atrofia alveolar

difusa. Debilidad de los huesos de soporte,

tanto como debili

dad de las fibras de colfgena en las fibras de soporte, permi

para resistir el stress gécin1¢o‘p!oducldo‘nn 1a masticacibn.

La condicibén patolbgica en la pulpa y capa odonto--
bldstica en seres humanos es casi idéntica a los cambios pato

l6gicos en el conejillo de Indias escorb(tico.

De acuerdo con Westin en el diente de adultos escor
bGticos la dentina es reabsorbida. la pequefia cantidad de dep

tina formada para el reemplazo es del tipo de la osteodentina

La pulpa es atrbfica e hiperémica hay dogeneracibn de los ---
odontoblastos y regiones de calcificacibn con presentacibn de
divertficulos.

Aungue ha sido ya demostrada la relacibn entre de--

ficioncia de vitamina C y patologia del bueso, as{ como un -
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cambio éingivalés. no ha habido clara demostracibn de una re-
v1aci6n entre escorbuto f caries dental.

'Un largo experimento se llevb a cabo en un orfanatg
rio de Hamke donde la dieta usual del orfanato-fué suplemen-
btada diariamente con medio litro de jugo de naranja y el jugo
de un limbn durante un afic. El grupo experimental de nifios -~
vib :educiduvevidentanente la aparicién‘de nuevas lesiones ca
riosas, en contraste con el grupo control de nifios que no tu-
vieron suplementacibén de frutas citricas.

Sin embargo, estudios efectuados por Westin, Hess y

_Abramson no pudieron demostrar alguna diferencia en la incidep

ales y otros grupos con suplementacién de cantidades

rables de vitamina C.

VITAMINA D, CAILIO Y FOSFORO.

Ia primera produccibn experimental de raquitismo --
pars demostrar su influencia sobra al desarrollo del diente -
fué reportada por lady May Mellanby en 1918. Observd que una-
deficiencia de unavitamina liposoluble después denominada vi-
tamina D- en cachorros jbHvenes tuvo un efecto profundo sobre-
el desarrollo del esmalte y dentina de un diente secundario, -

sobre la proporcién de crupcibn y también sobre la posicibn -

del diente en la mandibula.
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Los cambios que ocurren en el diente durante el pro

ceso raquitico son apreciablemente menos canplejos que ague--

llﬁé gue se presentan en los huesos. El primero ? més importan

te cambio cbservado en ratas raquiticas es una linea de calcj

ficacibn modificada en la dentina. Esta es acampafiada por re-

tardaciébn en la formacibn de predentina y un disturbio pronup

ciado en la calcificacibénde la dentina.

La dentina ya no es homog&neamente basbfila, sino--
también preserta un depbsito irregular de sales inorgénicas.-

La calcificacién del cemento es igualmente retardada.

En un estudio de historias clinicas de individuos -~

- tenfan cualquier: evidencia—~

de un proceso raquiticb durante el desarrlolo del diente.

las estructuras 6seas de soporte del diente desarro
llan cambios gue s n caracteristicos de los huesos en otras —
partes del cuerpo. En la trabécula del hueso alveolar se en--
cuentran anchas orillas osteoides, y &l nGmero y tamafio de es
tas trabfculas est8 considerablemente disminufdo.

Mellanby ha llcvado a cabo una amplia variedad de -
estudios para determinar la correlacifn entre la estructura -
microscébpica del diente humano y la sunceptibilidad a la ca--

rian dontal. Varios estadios de severidad en defectos micros -

copicon se relacionaron con los grados de incidencia de caries
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en el mismo diente. Estos defectos son sblo visibles a nivel~
microscbpico y solamente pueden ser esﬁudiados clinicamento -
.por medio de una- exploracibm cuidadosa de las superficies de-
las‘piezas dentales con un explorados agudo.. Esta clase de de
fectos pueden ser ripidamente diferenciados de aquellas 4reas
de hipoplasia visible a simple vista en la examinacibn qlini-
ca. Mellanby reportd que el 78% de piezas dentales definitivas
con esmalte y dentina bien calcificado estuvieron libres de ~
caries, al mismo tiempo qgue s56lo el 6% de dientes con anorma-
lidades microscbdpicas apreciables estuvieron libres de caries

la tendencia de este material sugiere que hay una correlacibn

. significativa entre la estructura microsclpica el dient

tamente consistente en nifios ingleses,

Sin embargo, esto no debe ser interpretado como gue

el diente hipopléstico se cariard por esta razbn, ni es cier-

to que un diente que microscdpicamente aparece perfectamente-

calcificado nunca se va a cariar., Fs importante seflalar que -

se ha deducido de estudios histolbqgicos que en las poblacio--~

nes civilizadas modernas es muy raro oncontrar dientes perfec

tamente constitufdos. En contraste, lon dientes de animales -

experimentales raramente han desarrollado anormalidades, a me

nos que sc les imponga un desorden sistémico especifico duran

te el desarrollo dental con el objeto de alterar la forma- -
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Son muy pocos los experimentos en 108 que se estu--
di6 el efocto de la suplementacibn de vitamina D con resulta-
dos negativos. Es interesante notar que algunos de estos éatg
dios negativos se realizaron con grupos de nifios con edades -~
mayores a las de los nifios de los grupos restantes, y enotros
casos la suplementacibn se efectub con niveles mucho més altos
de vitamina D.

Es importante seflalar que ningGn investigador de los
que piesan que la suplementacibn con vitamina D ayuda a redu-

cir la susceptibilidad a la caries, afirmd que &pta sea la Gni

ca razén para modificar la incidencia de caries dental.

en la poblacibn infaﬁtil. Algunos estudios se han esforzado -~
para determinar si existe correlacifn entre la incidencia de~

caries dental, el nGmero de horas de brillo solar en una comu

nidad dada, la latitud de la localidad y la temperatura en —

invierno. As{, se ha reportado un incremento definldo de ca--

ries dental cntre nifios de 12 a 14 anon conforme la latitud -

de la localidad aumenta. Este incremento fué ae 15 lesiones -

cariosas por 100 nifios, por cada gradu de latitud. Estos au--
menton fueron reportados ser de 289 dientes cariados, ausen--

tes ocon curaciédn por 100 nifios en ciudades entre 25 y 36°--

de latitud en estados meridionales, para aproximadamente 491-




dientes cariados, ausentes u obturados por 100 nifios en ciu=-
dades entre 43° y 46° de latitud. Del mismo modo, el nlmero -
promedio de cavidades por 100 nifios fué 290 en &reas con « a=

3 000 & més horas de brillo solar por afio, y se incrementf a-

un total de 486 en &reas con menos de 2,200 horas anuales de -~

brillo solar.

Otros estudios sugieren que hay una correlacibén en-
tre la incidencia de caries dental y la temperatura promedio~
en invierno, con elevada incidencia de caries dental cuando

la temperatura de invierno es m&s baja. La explicacibn prefe-

rente de estos efectos seria una aumentada exposicibn de los-~

amina D'c . 'afadiendo,

wvariaciones en los-

patrones de alimentacibn pueden influenciar el resultado e in

terpretacibn de estos datos.

Por ejemplo, en algunos lugares son usadas grandes --

cantidades de harina que contiene suplementos apreciables de~

foafatos. A la luz de estudion recientes en caries dental ex-

perimental, la ircidencia de lesiones cariosas fué reducida -

significativamente por medio de suplementacibn con fosfatos ~

inorgénicos, de una dieta cariogénicn., El aumento consumo de-

fosfatos mediante el uso de harina para pastel, puede efectar

materialmente la incidencia de cariaen.




Estudios en roedores han demostrado que la relacibfn
calcio fbasforo en la dieta durante el desarrollo de los dien-
tes es un factor importante enla determinacibn de la composi-
cién de la fraccibn inorgénica del esmalte y la dentina.

Sabel cbservd en ratas blancas, que una dieta con -
alta relacibn calcio}fésforo resultb en la formacibn dedientes

con elevada relacién carbonato/fosfato. Lo inverso sucedib -~
con dietas de baja relacibn calcio/fésforo. Asimismo, se repor
t6 que los animales cuyos dientes tenian alta relaciébn carbo-

nato/fosfato, fueron m&s susceptibles a la caries dental que-

los dientes de animales con mAs baja relacibn carbonato/fos--

Se desconoce: la relacid

La contribucibn importante en estos estudios es la-
observacibn que la composicibdn de loes elementos inorgénicos--
del esmalte y la dentina varfa dependiendo de los niveles san

gufneos de los nutrientes, que a su vez dependen de las canti

dados suplidas por la dicta.



VIII.

INFLUENCIAS NUTRICIONALES DURANTE LA MADURACION
" Y MANTENIMIENTO DEL DIENTE.

Hay algunas demostraciones en la literatura que la~
susceptibilidad a la caries de molares de roedores disminuye-
al aumentar la edad del diente. También hay sugerencias clinj
cas de que si un diente es protejido de la caries durante sus
primeros meses de estancia en la cavidad oral, se produce un-
alto grado Jde resistencia a la caries y es menos propenso a -
ser tocado por un proceso carioso an etapas tardfas, Estos --
hallazgos sugieren un cambio en la estructura del diente o en

su permeabilidad posterior a su surgimiento en la cavidad.

Estudios ‘con radioiabtopoafmuéstrah que un diente -
recie ntemente erupcionado tiene elevada habilidad para incor-
porar iones orgénicos en su estructura. La proporcibn a la --
que esto ocurre es entre 10 a 20 veces més réapido de lo gque--
seria en un diente que ha entado en la cavidad oral por perid
dos de tiempo apreciablemente més largos. Afiadiendo, la propor

cibébn de cambio en dientes recientemente erupcionados as sblo -

de casi la mitad en relacidn a las coronas en desarrollo de -~

dientes en la mandibula. Esta pequefn difcrencia entre dien--

tes no erupcionados y los recientomenle erupclonados estd en-

oatrecho contraste con el concepto que el esmalte de dientes-
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erupcionados es una regibn inerte.

Otros estudios de radioisbtopos han demostrado queQ

los componentes inorgénicos incorporados durante la maduracif

y mantenimiento tienen su origen en las secreciones salivales.

Otras

influencias sobre la maduracibn del diente,
se han demostrado en estudios histolbgicos. Los dientes de --
ratas que estuvieron expuestas a una dicta cariogénica duranta
el perfiodo poste:upﬁivo temprano tuvieron esmalte que fué mu~
cho m&s permeable a manchas histolbdgicas que dientes compara~
bles en animales que fueron alimentados totalmente a base de-

sonda gfstrica. Estos cambios que tienen lugar durante la ma-

Para investigar esto, se desalivaron ratas a varios

intervalos de tiempo después del destete. Se les mantuvo en -
una dieta no cariogénica hasta que las ratas del Gltimo grupo

fueron desalivadas. Luego sc transflericron todos los sujetos

a una dieta cariogénica el mismo dia. las ratas que fueron --

sialoadenectomizadas inmediatamente después del destete, tu--

vieron una elevada incidencia de lesiones cariosas. 5us congé
neres que fueron sialoadenoctomizadas después de terminada su

maduracibn dental, tuvieron significativamente menok caries -

dental. El mecanismo por medio del cual toma lugar esta in-




fluencia es desconocido.

Briner y colaboradores hicieron interesantes obsgr-~
vaciones en lo referente a la pzesencié de &reas hipominers«-
lizadas -presumiblemente inmaduras- dellesmalte de molares al
erupcionar en ratas. Cuando se alimentan con una dieta nutri-
cionalmente adecuada y no cariogénica, esas &reas hipominera-~
lizan lentamente a esmalte sano. Sin embargo, cuando se lee ~
alimentd con una dieta blanda, cariogénica, estas &reas hipo-

mineralizadas se incrementaron drfmaticamente y progresaron a

formas cariosas severas.

Ademis, no se sabe 8i variaciones en la composicibn

' relacidn entre-s&liva,” maduracibn del diente

y susceptibilidad a la caries indica un tipo de situacibn me-
tabblica que puede ser alterada por una influencia nutricio--
nal adversa sobre la cantidad y/o calidad de la saliva.

En estudios de postdesarrollo, dos dietas similares

on su contenido de carbohidratos, proteinas y grasa, acusaron

diferencias considerables c¢n cuanto a las proporciones de ca-

ries en la misma cria de animales. Ratas alimentadas con esta

dieta purificada tuvieron mucho mayor incidencia de caries --
que sus compafleras que comieron otra dicta purificada. Esta -

influancia en el postdesarrollo s6lo pucde cxplicarse sobre -

las bases de la operacibn de algln mecanismo sistémico que has
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ta ahora no se ha comprendido ya que la composicibn y concen-
tracibébn de los tres componentes principales de ambﬁe dietap -
fué similar. Esta influencia sistémica debe haber sido media~
da por una o m&s de las diferencias en la concentracibn de mj
nerales y vitaminas de las dos dietas. Ademfis, la mezcla de -
sales usada en la dieta menos cariogénica fué capaz de reducir
la cariogenicidad de la otra dieta al sustitufr la mezcla de-
sales minerales de ésta Gltima dieta cariogénica. Lo anterior
hace patente la importancia del contenidoc de sales minerales-

en una dieta determinada.

Al alimentar ratas con leche an polvo moderadamente

¥ proteinas fueron--
idénticos antes y después del proceso de calentamiento. Estu-
dios posteriores mostraron que esta dieta no contenfia cantida
des adecuadas de lisina. la suplementacibébn de la dieta con =--
lisina fué més efectiva gue la intubacibn.

Contitant et al, evalud la influencia de virios su--

plementos minurales en dientas naturales altamente cariogéni—

cas bajas en mincrales en el perfodo de postdesarrollo. Su---

plementos de citratos, lactato, o sales de acetato, no altera

ron la incidencia de caries dental. Lor suplementos de carbo-

nado de calecio, fosfato disbdico y varias mezclas de¢ sal con-

o a8in calcio, retardaron cl desarrollo do caries en al diente
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erupcionado.

Stralfors ha notado que la suplementacifn de diotas

cariogénicas con foefatos causd mayor reduccib4n de caries en-
_Hamsters. Mientras que ha sido consistente la influencia de -
fosfato en la reduccibn de la caries dental en animales de la
boratorio, para los seres humanos algunas veces se obtiene xe
duccibn importante mientras gue en otros casos los resultados
son negativos.

En investigaciones clinicas es tan importante como-
dificil, durante los perfodos de maduracibn y mantenimiento, -

evaluar la influencia de una dieta sobre la incidencia de ca~

LAS INTERRELACIONES SISTEMICAS

Una gran variedad de estudios ha tratado de determi
nar la incidencia de¢ caries dental entre poblaciones primiti-
vas asf{ como en quft grado su experiencia de caries dental se-
va modificando conforme estas poblacliones van teniendo contacg
to con la eivilizacibn. Un estudio definitivo al respecto fué
el que determinbé la incidencia de caries dental en grupos pri
mitivos y civilizados de Groenlandia. En Groenlandiva del es-
te, el porcentaje de caguimales con caries dental ful de 4.3 -

hombres y 4.6, mujeres e¢n nativos de aldean aloladas. Y 43.2-
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hombres y 51.5, mujeres para esquimales que residfan en la ==
vecindad de estaciones‘comerciales. En el oeste de Groenlan--
dia; la incidencia fue mayor: 31.8 hombres y 44.4 mujeres en-
aldeas nativas y 83.3 hombres y 90.5 mujeres para esguimales~
que residfan emrca de puestos mercantiles. Se ha estimado que~
un promedio de la ingesta total de los Groenlandeses del oes-
te consistia de alimentos importados, especialmente azGcar ~~
y cereales. En Groenlandia del este los nativos de aldeas aig
ladas no recibfan alimentos importados.

De este-modo, al incrementarse el uso de alimentos-

asociados con la civilizacibn se incrementa la incidencia de-

incremento parece deberse a cambios en' el medio oral.
Boyd reportd que al someter a nifios diabéticos a un
control dietético cuidadoso basado en ¢l uso de dietas altas-

en grasa y proteina y bajas en carbohidratos on aporte gufi-
clente de todos los nutrimentos b&sicos, hubo mucho menos ca-
ries dental que en nifios de la misma &rea, con el mismo pade-
cimiento peroc que no e¢stuvieron bajo tal régimen dietético.
Se incluyb que la baja incidencia de caries dental-
observada en niflos diabéticos bajo supervisibn dietética fué-

debida a la adecuacibn nutricional general de la dieta y no -

al control del proceso diabético.
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Es la mejoria nutricional de la dieta un factor im-
portante en la et;ologia de incrementos reducidos de caries--
.dental. Se cree que el cambio del medio oral ocasionado por -
una dieta baja en carbohidratos es menos importante que la me
jorfa de su adecuacién nutricional.

Se hizo un estudio en un orfanato, donde en un prip
cipio la incidencia de caries dental fué muy baja a pesar de-
ser insuficiente el aporte de algunos nutrimentos por la die-
ta. Un grupo de 51 nifios recibieron aproximadamente un kilo y
medio de caramelo por semana, lo que causbé un incremento defi

nitivo en las caries observadas, durante este perfodo de alta -

nente debido a la cantidad de dulce aprotada a cada nifio. Al-

mismo tiempo, el medio oral conten{a una elevada cantidad de -

carbohidratos répidamente fermentables.
La conclusibn que puede obtenerse es que tanto las-
condiciones sistémicas como ¢l medio oral estén influenciadas
por los cambios dietéticos. he agqui ue el desarrollo de nue-
vos procesos cariosos fué el producte final de cambios en las
dos facetas interrelacionadas del problema. Sin embargo, no --
han duda acerca de los resultados cobtenidos en animales de que
el consumo excesivo de alimentos ricos en carbohidratos,

espe

cialmente aguellos que son retenidos en las superficles denta-
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les, es responsable de la elevada incidencia de caries dental
en poblaciones susceptibles a la caries. Conforme se incrg--
menta la diabonibilidad y frecuencia del consumo de carbohi-~-

dratos, se incrementa la potencialidad para el desarrollo y -

progreso de la lesibn cariosa.




IX. LESIONES DE LAS MEMBRANAS MUCOSAS ORALES ASI -

COMO DE LS ESTRUCTURAS DE SOPORTE DEL DIENTE.

En el diagnbstico y tratamiento de varios padecimien
tos de membranas mucosas orales y de tejidos de soporte del -
diente, es necesario examinars:

' 1.~ Las condiciones locales orales gque pueden produ-~

cir excesivo trauma fisico o quimico.

2.~ la presencia de cualquier anormalidad sistémica-

de origen nutricional, infecciosa, endocrina, constitucional-

o psicolégica que pueda alterar la resistencia de los tejidos

éos orales, tantb como de ojos, pelo y. piel para determinar -
la presencia de cualguier signo clésico de deficiencia nutri-
cional. Cuando no se encuentra la existencia de ninguno de -~
osos signos como indicaciones de franca deficiencia, se debe-
ingestigar la evidencia de alguna deficiencia dietética sub--
clinica através de la cncuesta diethtica, de exSmenes de labo

ratorio u otros métodos de evaluacibn clinica aplicables segln

el caso. Frecuentemente, tales deficiencias subclinicas pueden

predigponer a un tono tisular bajo y a gue procesos traumiti-

cos o infecciosos, que ordinariamente son tolerables, llegen-

4 ser aplastantes.
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Un ejemplo de tales deficiencias subclinicas puede -
ser la aparicibn de una gran regibén ulcerada en la mucosa bu-
cal con gran n(mero de microorganismos del grupo de espirogue
tas. Este paciente fué tratado con una variedad de procedi- =~
mientos locales por una cantidad apreciable de tiempo sin no-
tarse regresibn del &rea ulcerada. Mediante una evaluacibn de
Bu récord dietético, se concluybd que estaba en un estado de -

deficiencia subclinica en niacina pero no hubo algGn signo -—

clasico de deficiencia. Se tratb con niacina a un nivel de --

100 mg por dfa con la observacibn de una rapida resolucién de

e ¢} lesibn. 96 horas después de empezar cat& terapia la lesibn

MHay Qn‘aumeﬁtaao interes entre 10s clinicos oralas
acerca de que anormalidades de bajo grado de los tejidos ora-
les, tales como gingivitis moderadas han sido destituidas a -
“normales” debido a la frecuencia de su ocurrencia.

En base a hechos clinicos y histologicos, la mucosa

oral consta de las tres zonas sliguicentes.

A).- la encia y la cublerta del paladar duro, la mu

cosa masticatoria.

B).~ Mucosa especializada localizada en el dorso de

la lengua,

C).- las membranas mucosas restantes.
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LA ENCIA ESTA DIVIDIDA EN TRES PARTES.

4).- La encia marginal o libre que rodea al diente -

a manera de collar, una depresifn superficial separa este te-
jido de (b).

b).- La encia adherida que estfi conectada con el hue

80 alveolar subyacente.
c).~ La papila interdental gue se extiende interpro-

ximalmente y usualmente se compone de encia marginal y adheri

da. La encia esta demarcada de la mucosa alveolar por una 1li-

nea claramente definida, la unién mucogingival. Luego la muco

sa alveolar se une imperceptiblemente con la mucosa bucal.

to.o logrado por tratamiento en la pr&ctica clinica.

GINGIVITIS.

Gingivitis es una inflamaci®én de la encfa ind uyendo
la papila interdental. Hay tres tipos principales de gingivi-
tis:

1.- Gingibitie hemorrfigica.
2.- Gingivitis ulcerativa.

3.- Gingivitis hipertré6fica.




. cibn de la matriz orgfnica o la habilidad de ésta para calci-

ficarse.

El efecto de la suplementacibdn de vit?mina D scbre -
la iniciacibn y p?og:eso de las lesiones cariogénicas ha sido
_ampliamente estudiado. Se estudiaron tres instituciones de ni
fios ingleses suplementando su alimentacibn con aceite de higa:
do de bacalao e irradiando ergosterol para evaluar y analizar
el efecto de cada opcibn sobre la incidencia de caries dental
La incidencia de nuevas lesiones cariosas asi como la propor-
cibn del progreso de las lesiones ya existentes entre los ni-

fios que recibieron ergosterol irradiadc y entre los nifios que

se sometieron a suplementaciébn con aceite de higado de bacalao

) {na D. PUb eatadlgticu nte significativa la reduc- -
cifbn en la incidencia de caries dental entre los dientes ya -
erupcionados de nifios que habfan recibido suplemento de esta-
vitamina. En el peguefio grupo de dientes que se desarrxollaron
parcialmente durante este experimento hubo una tendencia hacia
una incidencin més bajs de caries para aquellos nifios que re-
cibieron suplementos de vitama D. Otros ostudios clinicos han
aportado datos que afiaden apoyo a la evidencia de que un apor,
te inadecuado de vitamina D durante el demarrollo de las pie-

zag dontales, tiene como resultado una mayor incidencia de ca

ries.




GINGIVITIS HEMORRAGICA.

La gingivitis hemorrfgica que puede ser local o ge-
neral se caracteriza por sangrado continuo. gingiva colorada-
y papila interdental edematong. El forro epitelial de la encia
estd{ usualmente infiltrado con leucocitos polimorfonucleaxea.

Limitado el epitelio &spero se encuentran numerososas bacte--~

rias y hongos.

La causa directa de la gingivitis hemorrfgica es --
bis jcamente la higiene oral pobre, pero indirectamente es die
tética, ya que la retencibn de alimento en el &rea intersti-~-
cial favorece la acumulacibn de aquellos productos de la fer -

ntacibn bacteriana gue pueden actuax como uUn irritante sobre

) edemabbtipicong El cuidado dental infrecuente o inadecuado -~
puede contribuir al proceso inflamatorio, por la incapacidad-

para remover los depbsiton mineralizados que se forman del ~-

calcio y fosfato salivales, sobre el diente en el &rea gingi-

val y que sirven como irritantes adicionales para el inicio -

o progreso de la gingivitis,

Un diente fracturado y en malposiciébn as{ como una-
oclusibn traumftica, actGan como circunstancias f{sicamente -

debilitentes o como retenocdores de comida. Finalmente se in-+

cluye en esta lista parcial de causas de gingivitis a los facg

tores tatrogénicos. BEntre estos eatfn obturaciones impropia--
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mente colocadas, obturaciones altas, dentaduras mal ajustadas
y coronas y puentes de mala calidad. Una causa sistémica que-
predispone a la gingivitis hemorrigica parece ser la avitami-

nosis C, aungue debe haber factores adicionales hasta ahora -

desconocidos.

GINGIVITIS AGUDAR ULCERATIVA NECROSANTE

Esta es una condicibn aguda y dolorosa que se carag
teriza por la pérdida de la papila interdental, formacibn de~
seudomembrana, mal aliento implicacién de los nbdulos inféti-
cos regionales,

linfocitosis moderada —-aunque no siempra-, =

algupas veces un aumento de temperatura y anorexia.

“-las papilas interdentales y que no todas sonatacadas simultf-
neamente. En cambio, cuando el proceso continua sin interrups
cibn, hay pérdida extensiva de las papilas interdentales con-
formacibdn de Glceras entre los dientes. la lesibn es caracte-

r{sticamente sensible a la presibn. Usualmente el resto de —

la encfa estd uniformemente inflamado y aparece clinicamente-
como zonas rojizas claramente demarcodam de la mucosa alveo-

lar subyacente.

Se cree que la causa directa de la gingivitis aguda

ulcerativa necrosante parecen ser microorganismos del grupo -

de lan ospiroquetas y una variedad de postulados se han hecho
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proponiendo otras casuas. Parece haber una asoclacidn con si-
res psicolbgico y emocional. ComGnmente estan involucradas --
anormalidades en el estado endbcrino durante tales tensibnes.

El tratamiento m&s satisfactorio parece sex una com
binacién cabal de cuidado local con dieta adecuada y la elimi

macibn de cualquier tensibn psicolbgica desorden constitucio-
cionmal.

GINGIVITIS HIPERTROFICA.

Eata condicibn puede existir en la forma aguda o

crbnica. La hipertrofia aguda de la encia em causada por un -

rfpido flujo de células inflamatorias hemorrSgicas o células-

‘Al amalizar la . forma aguda dela enfermedad es nece-
sario descratar un abseso periodontal, escorbuto, plrpura o--
leucemia. Este tipo de gingivities es relativamente raro.
En cambio, la hipertrofia crénica de la encifa es cg
mGn. El agente causante es la falta de funclibdn masticatoria.
En alguncs casod, debido a unpa lesibn cariosa el --
paciente mastica s6lo del lado opuasto a esta lesidn durante-
varios meses. Se tiene respuestas oomo dolor y aparicibn de -~
gingivitis hipertr6fica difusa localizada en el mismo lado de
la lesibn cariosa. El tratamiento consiste en proveer una re-

tauracibn dental de la pieza cariada y una estimulacibn acti-




127

va de la encia haciendo que el paciente mastique cera tres ve
ces al dfa. la encia retorna répidamente a la normalidad.

Este proceso puede presentarse cuanéo el estado sis
témico de un individuo es tal que exagera la respuesta usual -
a una irritacibébn local. Tal respuesta es obsaervada en pacien-

tes con cambios hormonales como durante el embarazo y la pu--

bertad en .ambos sexos. Respuesta exagerada a factores loca--

les se han descrito también en leucemia y en deficiencia de =~

vitamina C.

PERIODONTITIS

diente acompahado por la formacibtn de bolsas qQue algunas ve--

ces ge llegan a infectar con la evolucidén de una cantidad cop
siderable de pus. Usualmente es concecuencia de la falta de -
tratamiento de una gingivitis. La infeccibn local es importan
te en el curso clinico de la enfermedad., Hay dos postulados -
acerca de cbmo ocurre lainfeccibn y ol mis aceptable es que -

las hacterias tienen gque pasar dos barreras de defensa para -

luego formar bolsas en el hueso alveolar; Primero, el margen-

epitelial normal de la encfa y, segundo, fibras transversas -

sobre la cresta del alveolo. Esta Oltima parece resistir la ~

invasibn aungue la encia haya sido destrufda. La infeccibn --




progresa siguiendo el curso de los vamos sanguineos en los es
pacios de la médula b6sea y en el lado periosteal del hueso a}:
veolar, La infeccibn penetra directamente en la membrana pe~s
riodontal sblo en casoﬁ excepcionales. La reabsorcibn de creg
ta ilveolaz desde el lado gingival favorece la destruccidn, -
primero, el hueso del soporte alveolar y luego de la l&mina -
dura.

Es aceptado gue uno o m&s factores sistémicos de na
turaleza nutricional y constituicional predispone a la destrugc
cibn de loe tejidos en esta &rea ya que después de que las -~

condiciones locales han sido tratadas, la periodontitis pue-

- zacibn deficiéute de c‘lcié. avitaminosis cby D, dctiéicn&ia;
del complejo B y disfuncifn endbcxina. Sin embargo, es poca -
la evidencia que apoye estas hipbtesis. En animales experimep
tales, la Gnica deficiencia que sc ha reportado comparable con

la periodontitis, es el escorbuto,

Una prolongada deficiencia devitamina C produjo reab
soxcibn del hueso alveolar en el modo caracterfstico de la pe
riodontitis humana. Sin embargo, estudios clinicos con pacien
tes humanos que presentaban varios grados de periodontitis no
respondieron uniformemente a la terapia con vitamina C a pe--

sar da llegar a saturarse los tejidos con eata vitamina me~--




diante administracibn de 200 a 500 mg de #&cido ascbrbico dia-

riamente,

El Gnico estudio gue relaciona la deficiencia de vi
tamina K con la osteomalacia y con periodontitits fué hecho ~
an la India por Taylor gue examinbé 22 mujeres con osteomala--
cia clinica debida a dieta deficiente en calcio y vitamina D-
y encontrd periodontitis severa entre 1l de ellas.

Se han reportado deficiencias del complejo B en pe—
rros y monos con produccibn de infeccibn e inflamacibn gingi-
val. Se han hallado severas anormalidades en las estructuras-

de soporte de perroe deficientes en vitamina B, particularmen

on dieta deficiente en vitaminas B,

esentaron lesiones
gangrenosas severas del tejido gingival y osteftis del hueso-
alveolar.

Estas observaciones sugieren que hay factores nu-—-
tricionales predisponentes, cuando laa deficiencias son parti
cularmente Amyeras como para producir sntidades clinicas com-
parables a la destrucci6tn periodontal. 8in embargo, esto no -
se ha estudiado ampliamente en seres humanos.

El tratamiento de la periodontitis consiste en remo
ver factores jrritantes locales por procedimientos apropiados
Se intentarf restaurar la encfa a su forma y funcibn fisiolb-

giea normal. Sin la higlene oral apropiada, cualguier medida-
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es fﬁtii. El beneficio m&s satisfactorio, se obtiene al com-~
binar el tratamientﬁ local con las condiclones sistémicas --

ideales. A pesar de no haber una entidad dietbtica especifica
qu§ se relacione claramente con la periodontitis clinica, el
mejoramiento de la dieta en todos los casom estdé fuertemente-~
indicado. 51 existe una deficiencia nutricional especifica, -

se utilizar&n los suplementos dietéticos adecuados.

NORMA O CANCRUM ORIS

Esta lesién gangrenosa particulamente catastrbfica--

tiene su origen en el &rea gingival en la cavidad oral, aungue

finalmente puede inuolucrar la mucosa, mejillas, misculos y -

rica, es ldﬁ‘br

en Sreas no desarrolladas del mundo
donde son problema comGn la desnutricibn y la infeccibn. Tem-

pest describib haber visto 250 casos durante tres afios y medio
en Nigeria.

La etiologfa de la lesibn es algo obscura pero usual
mente se presenta en un nifio cronicamonte desnutrido de dos -
cinco afios de edad, que contrae una infeccibdn aguda, a menudo
exantematosa, como la viruela o el saramplibn que posteriormep
te lo debilita. Unos dfas o semanas después de presentarse la

infeccibn wistémica, aparece una ulceracibn gingival cerca de
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&reas molar-premolares, que en unos pocos dfas se extienden,-
se hécen gangrenosas y eventualmente pueden escaparse dejando
grandes defectos en'mejillas, labios y nariz con reabsorcibn-
de hueso.

Parece que una infeccibn de la cavidad oral produci
da por espiroguetas que normalmente se limita por las defen--
sas naturales del huésped, puede producir efectos explosivos ~

en un nifio débil y desnutrido.

El noma tiene una mortalidad de 70%-90% pero con te

rapia antibibtica se reduce a un 15%. 8in embargo la secuela-

desfigurante presenta formidables problemas quirGrgicos y -~




X. DESNUTRICION PROTEICO-CALORICA E INMUNQ

IOGICO ORAL

La salud oral no s5lo se promueve a través del
desarrollo adecuado de tejidos en la cavidad oral, sino
a través del desarrollo apropiado del sistema reticulo-
endotelinl.

ge han cuantificado los niveles séricos de com
plemento en ratas madres desnutridas y en sus crfas con
cluyéndoss que la desnutricién a edades tempranas dafia-

los tejidos responsables de la sintesis de complemento.

minuye fantovln produéc16ﬁvditlichc

como 1 contenido ~
de protefnas en la misma al mismo tiempo que presenta -

bajos niveles de complemento en comparacién con ratas -
bien alimentadas durante la lactancia. Ratas alimenta--
das con dieta hipoprotefca -8% de casefna- producen 0.5
a 5.0 ml de leche por hora, A diforencia de ratas que =~
ingieren dieta normal en proteina -25% de caseina~ pro-
ducen 2.0 a 10 ml de leche por hora,

Los niveles de inmunoglobulina A en calostro -

de ratas desnutridas no fueron significativamente dis -

tintos a los de ratas bien alimentadas, Tampoco hubo ==




diferencia en el nivel sérico de IgA y IgM y nivel salival
de IgA y 19Gyp de mus crias. Sin embargo el nivel de IgG2p
‘en calostro y leche de ratas desnutridas fué aproximadamen
te dos veces miAs bajo durante todo el perfodo de lactancia.
Esta diferencia se presentd también el nivel sérico de Ig~
Gan de los cachorros alimentadas por ratas desnutridas que
f£ué dos veces menor que los controlaes alimentados adecuada
mente, Estos niveles séricos de IgG;, en la camada pueden-
ser un aspecto importante en la resistencia disminuf{da a -

la infeccién asociada con desnutricién,

ILa disminucidén en .la inmunidad humoral y celular-

proteica promueve el utu&id de 1= intlﬁencia de desnutri-
aién proteica sobre la implantacién y ciziogeninidad de S,
mutans, una bacteria encontrada en placa dental y conside-
rada ser uno do los agentes etiolégicos microbianos mis -~
importantes para la caries dental.

Ratas localmente inyectadas con S. Mutans en re -
gion de gldndulas salivales, y que s¢ amamantaban de ma
dres alimentadas con dieta baja en protefna tuvieron ca
ries significativamente m4s severas que aquellas ratas

bien alimentadas. Las ratas gque habfan sido inmunizadaa
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tes 4e ser infectadas con B, Mutans tuvieron menca caries.

‘que aguellas ratas infectadas no inmunixadas.

Eatos resultados indican qun'

1. Se produjo caries sn las ratas como resultado

de 1a infeccién oral con 5. Mutans,

2. las ratas con desnutricidén proteico- calérico

presentaron los niveles nfs altos de caries.

3, Un huéeped nutricionalments comprometido pue-~

de pressntar una respussts inmune capax de reducir la se-

veridad de las caries producidas por 8. Mutans,

TABLA 4, EFECTO DE 5. MUTANS ER RATAS MORMALRSE Y DESNU w=w

CARIES PROMEDIO
GRUPO EEMALTR OCLUBAL ROMALTE PESO CORPORAL
- L. D, L G
8% PROTEIXA
Inmunizadas, infactadas 3.9 10.4 7.6 0.2 104.0
86lo infectadas 8.6 12.3 10.5 3.1 100.5
control no infectadas 0.8 1.2 0.8 0.0 101.7
25% PROTEINA
Inmunigadas, infectadas 1.2 8.7 4,7 0.3 144.6
8610 infectadas 4.0 10.5 7.9 1.6 154,5
Control no infectadas 0.7 1.8 0.3 0,0 142,6




XI RELACIONES ENTRE HABILIDAD MASTICATORIA
¥ NUTRICION

Se han reportado ejemplos de una interrelacién entre -
dentaduras inapropiadas y desnutricién, Man y colaboradores, es
tudiaron 160 pacientes desdentados con un extenso récord clfini-
co de carencia mltipla, observados durante tres afios por lo me
nos,

Todos tuvieron historia previa o evidencia presente de
pelagra crénica, beri beri, eecorbuto o deficiencia de ribofla-

vina, Ia identidad de emtas deficiencias fué establecida por la

presencia de lesiones caracter{sticas en membranas y mucosas --

vlﬁra;yiﬁ arribo flavinosis.

1a dimensién vertical de la cara habfa disminuido en ;
140 de 160 casos., 57 de 74 pacientes que tenfan s6lo una denta~-
dura o ningna habfan "perlechado". 52 de 66 pacientes que esta-
ban usando dentaduras con dimensiones verticales diaminuidas --
mostraron evidencia de “"perleche”, En contraste, 88lo 7 de 20 -
casos con dimensién veortical normal mostraron cualquiexr eviden-
cla de queiionis angular, 98 de los paclentes con dimensiones -

vertical disminufda se quejaron de sintomas que provenian del -

tracto alimentario, "quemaduras de hoca y lengua”, ardor y do=-

lor aepigéstrico, nausea y v6mito,diarrea intermitente, contrac-
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ciones y anorexia. la mayor{a de lom pacientes con dimensién -~

§ertica1 disminuida .posefan dentaduras artificiales mal -~

adaptadas o construfdas con material de mala calidad. Es-

to resultd én maxcada irritacién que fué aumentada por la falta

de sanidad de estos instrumentos, Bajo estas circunstancias, el
consumo de cantidad y calidad adecuadas de alimentos fue difie-
cil o imposible para la mayoria de los pacientes. Cuando se les
proporciond riboflgvina a pacientes con dimenaidn vertical dis-
minufda, hubo una reduccién de las lesiones queiléticas pero ==
nunca desaparecieron si la dimensidn vertical disminufda conti-~

nuaba afin, Ia niacina y piridoxina, no tuvieron efecto sobre la

Estos datos indican la necesidad de resataurar la fun--

cién dental adecuada, por dentaduras bien ajustadas que restau-
ren la dimensién vertical normal.

Del mismo modo, dentaduras que originalmente son per—-
fectas deben ser oxaminadas periSdicamente para determinar si -
los puentes alveolares han sido reabsorbidos lo suficiente como
para alterar las relaciones normales originales, Si tal reduc--
cidén en la funcidn dental persiste puude presentarse un “perle-
che" dobido a la disminucidn de’ la dimensién vertical de la ca-
ra y unn deficiencia nutricional completa puede prementarse por

la inhabilidad para masticar la cantidad adecuada de alimentos-
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o/y la variedad adecuada de alimentos.

ta incidencia de disminufda habilidad para masticar,en
446 pacientes moatrS una condicidn clinica que produjo de un mo

do u otro, una habilidad inadecuada para masticar comida.

Un paciente se consider6 tener insuficiencia masticatg

ria si prevalecfa cualquiera de las condiciones siguientes:

1. Dentaduras artificiales con ajuste inadecuado o do=-

loroso!

2. Ni dientes natuales, ni dentaduras artificiales o -

8610 una dentadura,

3,

Menoa de tres dientes antagonistas servibles masti-

268 de estos pacientes carecian de dientes naturales,=

S61c 49 de éstos posefan dentaduras artificiales funcionales y-~

bien balanceadas. De los 178 individuos que atin tenfan algln ~-

diente natural, s8lo 96 tenfan dentaduras bien balanceadas, As{

301 de 446 pacientes tenfan varios grados de insuficiencia mas-

ticatoria y B86lo 145 tanfan dentadura natural o artificial con-

buen funcionamiento.

Otro problema con pacientes que habfan sido desdenta--
dos por perfodos prolongados de tiempo es la dificultad para di-
sefialar y construir dentaduras confortables y masticatoriamente-

eficientes. Después de perfodos prolongados de falta de dientes,
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las membranas mucosas de la boca y labios se atrofian y alteran
lo suficiente como para hacer muy dificil el umo de placas, En-
estos casos en particular hay una necesidad especial de corre~-

gir los desSrdenes nutricionales subyacentes pmoducidou durante
este perfodo.

DOLOR,

E1l dolor oral puede variar desde una sensacidén de que-
maduras en la lengua hasta las manifestaciones de "tic douloure.
ux", ILa lengua ardorosa es uno de los problemas mis d{ficiles -

encontrados por el dentista y el médico., Esta condicién se loca

liza usualmente en los mérgenes

laterales y punta de la lengua

producida por 1a pimienta o el chile. Este es un signo cominmen’
te temprano de anemia perniciosa y también me presenta en pela-‘
gra, algunas veces en diabetes, principio de embarazo y alcoho-
lismo.En todas estas situaciones de deficiencia de uno o més ~-
miombros del complejo du vitaminas B, puede estar involucrado.=-
8i puede hacersme al diagnbstico del factor subyacente, la len-~
gua "ardorosa" se corrige fdcilmente, 84 oxiste la sospecha de -~
malabsorcién de nutrientes estd indicada la ruta parenteral.En-
todos los casos, el tratamientos es prolongado, En estas condi-
ciones ea importante recordar el tratamiento de las condiciones

loecales que pueden contribuir a la destruccién de tojidos adya-

centes, ademis de considerar y evaluaxr las condicioneas aistémi-
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cas. Es relativamente raro que algln nutriente individual sea -
responsable de cualquiera de estas manifestaciones.

El tratamiento dietético de las anormalidades que pue~
den acompafiar o predisponer hacia estas lesiones locales de las
memﬁtana- mucosas orales o de las estructuras de soporte del —-
diente, es la prescripcién de una dieta bien balanceada compues
ta de los cuatro grupos bdsicos de alimentos. En los casos con~
clara evidencia de deficiencia prolongada de uno o mds nutrimen
tos, es obvia la justificacién para suplir estom nutrimentos —-
en forma purificada en dosis lo suficientemente altas como para

repletar los abastecimientos corporales. Ademds cuando en casos

bi‘h esti indicada la suplementacidén. Es digno,de atencién que?
en la cicatrizacidn postoperatoria de la cavidad oral, debe - ~

prescribirse una dieta adecuada con respecto a todos los nutri-

entes,




CONCLUSION

108 tejidos orales tienen perfodos criticos en su desa
rrollo, Ioe nutrimentos han de aportarse para asegurar la expxe
#ién normal de su informacién genética. la incapacidad de obte~
ner los nutrientes requeridos produce displasia y efectom que,-
a largo plazo, son irreversibles, Esto es especialmente cierto-

an tejidos como el esmalte que se forma antes de la erupcidn --

del diente y pierde sus ameloblastos una vez gue el desarrollo-

ha sido completado. Por lo tanto, en este tejido no hay mecanis

mo de reparacién celular después de realizada la erupcidn del =
diente en la cavidad oral. Luego, el diante estd on contacto ==

otros factores prbiectorea ébéaéﬁtésken ids'éiimdntOI‘y igui;
como el f£llor que mantiene esta integridad,

1a adecuacién nutricional es dn primordial importancia
para los tejidos orales pre y postnatalmente,particularmente en
cuanto a la disponibilidad de nutrimentos tales como proteinas,
vitamina A y elementos minerales.

Esto no guiere decir que otros nutrientes no son nece-
sarios sino que la tensidn que produce la carencia de estos nu-
triontes, ha mostrado jugar un papel significativo en el desa--

rrollo de las estructuras orales asfi como en el mantenimiento -

de la palud oral.
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Actualmente es muy necesaria la investigacién clinica
para explorar los mecanismos y consacuencias de estas deficien
cias sobre la salud oral. Tal informacién facilitarfa la com=-
prensién de la contribucién que la desnutricidn impuesta duran
te los primeros afios del desarrollo, tiene sobre padecimientos
tales como la caries dental en comparacidn con los efectos de-
una dieta inadecuada después de la erupcién del diente.Sin em~
bargo, el conocimiento acerca de la relacién entre nutricién-
y padecimientos de la cavidad oral, se ha incrementado rédpida-
mente durante la década anterior. Esto es sjemplificado por el

aumento en la informacidn acerca de laa interrelaciones entre-

icién y desarrollo, maduracién y mantenimiento del diente

se han estuliado 1as relaciones entie‘thiiciéﬂ‘y lesiones &g—‘>
las mucosas orales y estructuras de soporte del diente,

Es razonable suponer, debido a la rdpida expansién de
los horizontes del campo nutricional, que una o dos décadag -~

aportardn respuestas substanciales a los problemas orales al -

irse incrementadndo los conocimientos acerca de loas problemas-

orales.

Es digno de mencionar, aungue no gorprendente, on vis
ta do la naturaleza crdnica de la gran mayoria de los proble--
mds orales, que muchos de los problemas nutricionales relacio-

nados con la cavidad oral involucran anormalidades motabdlicas
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gue crean predisposicién hacia las entidades patolégicas manie«

festadas en las dltimas décadam.

El mejor consejo para cualquier grupo de edad, acerct-
del régimen dietético que proveera la mejor oportunidad para el
mantenimiento de tejidos orales normales, es simple, Cada uno =
de los cuatro grupos bdsicos de alimentos debe eatar presente -
en la dieta de cada dfa, y si es posible en cada una de lag - -
tres comidas del dia.

Estoa grupos de alimentoe estdn formados por:
1. lLeche y productos l3cteos,
2, carne y derivados.

"3, Frutas y verduras.

ﬁn‘mejor lélecciénvde ;liﬁehtoibp-ra 1a salud dental -~
es aguella donde se ingieren tantos alimentos como es posible, -
en su estado natural sin refinamiento excesivo y donde los pro-
cedimientos de preparacién de alimentos mon tales que conservan

al m&ximo su valor nutritivo original. Ademas, una fuente libe

ral de vitamina D ha de proveerse diariamente durante el perio-
do de crecimiento y desarrollo del individuo, siendo opcién -~ -
ideal la exposicidn directa a los rayos solares debido al con-~
trol metabdlico de feedback que impide la hipervitaminosis,cu--
yos sfactos orgdnicos son indeseables.

Asf mismo, se debe consumir un minimo de alimentos pe-




gajosos y adherentes con alto contenido de carbohidratos, cuya-

elininacién en la cavidad oral se lleva a cabo en baja propore-
cién.

Después de ingerir alimentos con baja eliminacién oral,
se debe efectuar una a-mérada limpieza de los dientes mediante-
el procedimiento mis adecuado a las circunstancias del paciente,

En caso de ingerir alimentos entre comidas, es necesa-
rio substituir alimentos pegajosos con alto contenido de carbo-
hidratos por frutas o vegetales frescos, jugos de frutas, leche=

u otros productos favorables desde el punto de vista de salud -

dental,

lideiar es la tluotizaciﬁn dolzaportc pﬁblieo de qua."‘
En bese a los datos anteriores seria importante consi-
derar la posibilidad de llevar a cabo estudios de nutricidn en-
relacisén a la cavidad oral en México, obteniendose asi estadis-
‘ticas y datos para grupos tanto de distintas edades como de los

diferentes niveles socioeconomicos en la poblacién Mexicana.
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