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INTRODUCCION 

La Odontología es la Ciencia que estudia lo re1!, 

cionado con el bienestar de loe dientes y tejidos blandos-

de la cavidad oral, así como con el diagn6etico de enfer -

medades sistémicas que presentan manifestaciones orales. -

Durante las tres o CUZ!tro Últimas décadas, se ha venido 

incrementando la evidencia de que la Nutrici6n juega pa 

pel importante en el desarrollo y mantenimiento de los te-

jidoe orales, tanto corno de loe demás tejidos del cuerpo.-

E~ re:Udad, loa compo~entea ti~ularH de la lloca B~n pocº , ¡ 

,;,{!~,,;:~,~;:; /c!i~~~~~teif 4• :~:.i;.;j~·&~·::~~P.r~l>~~ · ~~i 'i~.t~ ~;;: ::Jr;,~ · " 
en lo referente a loa procesos metabcSlicoa durante su des~ 

rrollo, crecimiento y mnntenirniento. 

la Nutrici6n tiene el papel más importante en el-

desarrollo de los tejidos dentales y es un contribuyente -

primario en el eatablocimicnto de un medio ambiente campa-

ti.ble con la salud duntnl. 

Los factores uict6ticoB ~sí como loe microbiol6--

gicos influyen en el proceso do J.1 enfermedad oral do mo--

do extenso, dependiendo de la C'l111L1dacl, calidad y frccucn-

cí.a de los alimentan cnncumidoa. /d mismo tiempo que ol --

efecto de la 'Nutrición sobre el d•Hmrrolj.o dental del me -
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dio oral ee generalmente aceptado, los efectos específicos 

de la desnutrici6n 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 localizaci6n y funci6n específicas de 

la cavidad oral, sus tejidos están sujetos a una más am --

plia variedad de tensiones que otros teiidos corporales. -

Por ejemplo: la gran variedad de texturas físicas preeen -

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

.ra mil• adecuada.para au degluci6n1 el amplio rango de tem-

'~*~iC:\i,fr;'' t~~~~l~:.';~~ ~~:~~¡:··i~~rÜ~a·.10.·' &i~nt~ ;· ···,i. 9rai;·va ~ 
riedad de estímulos químicos a que loa tejidos orales son-

sometidos periódicamente: y las circu~otancias ideales pa-

ra el crecimiento y multiplicaci6n de un amplio espectro -

de microorganismo que residen dentro. 

ID trituraci6n de alimentos por los dientes y la-

Cllt.>."lcidad diluidora y buffer de lo naliva, reducen de man~ 

ra importante la intensidad de al1¡unna de catas tensiones-

antcu de que los materiales alim<lnl.lr:ios sean pasados ha -

cia ~reas inferiores del tracto gantrointestinal. 

ununlmcntc, los tcjidon hlf1ndos son uusc<:ptiblcs-

a t1norrnalidades metabólicas dn or· iq<rn nutric i.onn l. Durante 
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los primeros anos de estudios de signos característicos de 

deficiencias nutricionales: los tejidos blandos de la ca -

vidad oral fueron particularmente valiosos por su suscept!, 

bilidad a estos disturbios y por su accesibilidad para la-

examinaci6n rápida. 

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

oral, el esmalte, dentina y cemento, son monos influencia-

dos por des6rdenes sistémicos posteriores al desarrollo --

que por aquellas anomalías presentes durante el período --

de desarrollo. 

. . i · .. · ··.··•. <·En cierto .sra~o, la• eatrlJCt~• 4~ntd•11 d\ml• ... , 
fS*<Miiw1; ~·.~~·~ri.: ~~ ·~¡~~~~~·~~~·,;~~¡~, ~tl~i:;~~·· ~:q~;~.if ;·.x~, 

prevalentes durante el tiempo en que astas estructuras fu,! 

ron formadas y calcificadas. Sin embargo, la integridad --

del diente está influenciada por el modio oral que rodea -

sun superficies oxtorlllla. En cualquier discusi6n de la re-

laci6n de una dicta específica y la integridad de ostruc -

turas, han do consideraroo e inLcgrarnc las influencias --

dietéticas sobre ol medio oral y oobrc el cotado nutricio-

a través de una o más vías sistémicae. 

Durante las tres Últimas decadas, ha ocurrido un-

cambio apreciable en ol tipo de münif~staci6n nutricional-

observado por clínicos. 1\1 principin dr.: aste período eran-
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vistas comúnmente francas deficiencias nutricionales como 

pelagra, beri-beri, y raquitismo en la práctica dental en 

áreas urbanas y comunidades rurales igualmente. 

Actualmente, debido al incremento de la atonci6n 

hacia problemas de origen nutricional, particularmente en 

la cavidad oral, se ha observado en la práctica una extr~ 

ordinaria disminuci6n en las manifestaciones orales de c~ 

rancias nutricicnales específicas. De aquí que se haga 

incapié en el elevado grado de anormalidades nutriciona -

lea que ocurran durante el desarrollo o d1lrante períodos-

,~~f;¡'~\~!J;','.''¡(~l~~~~;~d~·~é~~··· •dultA;;,pero 'qU.<no:;.on aet~C:tAf .... i" 
dos sino mucho tiempo después de principiar el desbalance 

de nutrientes. 

Lau enfermedades de la cavidad oral, son buenos-

ejemplos de enfernedadcs cuyos componentes evolucionan --

lentamente. La incidencia de caries dental en particular, 

ha mostrado cotar rcli:icionada a anonlillias nutricionalcs -

eapocíficas que ocurren durante el rl11t1arrollo del diente. 

Las enfermedades de lcj idos period011t.n lea pueden len<Jr --

componenton nutrir:ionalca que son ha11t;:i ahora deeconoci -

dos o mal t1•!flni.don, pero la prevalcncltt de rrntou padecí-

mientas apoya mlín investigaciones aceren de L-.n vÍatJ por-
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laa que se llevan a cabo estas influencias. 

La nutrición es de especial relevancia para loe 

tejidos orales no sólo por sus propios requerimientos de n.!!. 

trimentos, sino porque los nutrimentos permanecen en contac 

to con estos tejidos de dos modos: primero, cuando los ali-

mentes son masticados e ingeridos. y segundo, despuás de 

que los alimentos son digeridos y los nutrientes absorvi 

dos, regresan ~stos a nutrir el tejido vía aparato circula-

torio. De estos dos efectos de los nutrimentos, el último -

es el más crítico para el diente antea de su erupción en la 

'i;1~:s~~~#~;fü;~~~.~~.~r;a.1~,.:~;~· .... ~~·~.~,:t~.&l\iiJldº'••.itZ•~n~.r.:.;.• 
,, ~ mineraliz~ci6n activa del desarrollo de la dentici6n. 

LOs efectos locales de los nutrientes, son impor 

tantee más tarde, dcspuás de la erupción del diente, cuando 

una nutrición adecuada puede madi.ficar el desafío de la en-

formedad oral. De eutc modo la compoaici6n de nutrientes --

contenidos cm los alimentos dn la dl.etu, puede influenciar-

los tejidos denta loa en doa pcrí.odo11 diferentes: 

l. Período preeruptivo: l•1p110 de tiempo del dcsa -

rrollo desde las eta pus inicia lell cu,.,nrJo predomina la ma --

triz orgánica del cliente, hasta que nl diente mineralizado-

•rntá listo pura surgir a trav6a del epitelio oral. 
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Durante este periodo, el diente en desarrollo d!. 

be obtener los nutrimentos necesarios para su formaci6n -

y maduraci6n. La i.ncapacidad para obtener los nutrimentos 

durante este periodo puede afectar la estructura y compo-

sici6n quúnica, asi como el tiempo de erupci6n del diente. 

2. Período posteruptivo: Principia cuando el nu!. 

vo diente formado emerge dentro de la cavidad oral. El --

proceso de maduraci6n del esmalte, que termina cuando el-

esmalte está completamente calcificado continúa algún 

tiempo después de que el diente ha sido expuesto al me 

dio. oral. LO• nutrimantoa ele la· diebl, ad c01110 lo• com92 .· 
~\¡¿;~~fa;~;\;::~~::~· .\;~~t;;~i:.~,~;:·>.:.' :/~-~.:" ·.< ·:/{~~~:· <::.:::·_; ·.::~i;:·· .... -.: '. './:, :- .:,·>{?~~:,;:<-,_:::?,'J.~. ·i ~-\';.>/ .-:~_:),:- r<~:, ___ .. ¡:'.·~~\~::O\•.::~-~·~-::·;~· _ ... ~;:-~~(;y'. ~s,.~-~'~ .::~ ... :·.>:~ ·::;.· •;\; r~·· iainéráleá de ia aativa,; conti:ibllyen en :este proc•- ' 

so de mineralizaci6n. La saliva tarnbi6n contribuye a la -

formaci6n de una membrana orgánica, la película adquiri--

da puede tener funciones protectoras tanto corno otras flJ!!. 

cionoe, hasta ahora desconocidas, en la euperf icie del --

eenu1lte. Posteruptivarncnto, loa nutrimentos en la dieta -

tienen una influencia mayor sobro J;:i colonizaci6n de bac-

terias en los diferentes nichos 01:1,16<3 icos de la cavidad-

oral. La composición de los alimnntou y la frcc\lcncia con 

que son consumidos, contribuirán 11 l;i trnlección e implan-

taci6n de estas l>acteriae, y eslimulnn la <ictividild meta-

b6lic;i, de l¡:¡ placa bactcriuna <tc:unn1li1da norlllil lmcnl<~ no--
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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 más comunes: caries dental y enfermedad pe--

riodontal. 

Específicamente loe nutrientes de la dieta pueden 

influenciar la enfermedad oral, de las siguientes maneras: 

l. cambiando el medio químico de las células res-

ponsables de la formaci6n de tejidos tales como el esmal -

~~i':'"fa:-;f':+t.·~}Y•º'~.•I!'~~~~ ~~!lfU:ptf,~~·~:•.·~~:~#~•·'c1~1'~1·~~~:.%: ··:¡;;; 
su composic16n y sua propiedades f!sico-qulraicaa. 

2. Influenciando independientemente o conjunta 

mente con hormonas loe sistemas enzimáticos celulares inv.Q. 

lucrados en los procesos de mineralizaci6n. 

3. Alterando reacciones de síntesis de proteínas, 

modHicand _, as!. la n.."\tunloza do la matriz orgánica calci-

ficnda en tejido mineralizados. 

4. Modificando la propord.6n de flujo, la canti--

dad y las propiedades físicas, químicas o inmunol6gicas de 

la saliva. 

5. Incrementando o inhibiondo el proceso de remi-

no ro lizaci6n que toma lugar nor!Tlll lmont" Bobre la euporfi -
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cie del diente erupcionado. 

6. Influenciando la multiplicaci6n, implantaci6n-

y metabolismo de la placa bacteriana. 

La extensi6n de esta tesis se limitará a la disc~ 

si6n del conocimiento actual acerca de loa efectos de la -

desnutrici6n sobre el desarrollo del diente particularmen-

te deficiencia proteico cal6rica, de vitamina A, vitamina-

C, vitamina o, calcio, f6sforo y flúor, y cano la desnutri 

ci6n afecta la formaci6n de los dientes, ou erupci6n, asi-

como su susceptibilidad a enfermedades orales especificas-

tales como caries dental. 

t;Í.,. ... di•cu'at6~: 11e~Ílt~ari.• pr~--~~t.~ili:lriac!ea~t(.;: · 
de los efectos dentales preeruptivos aunque los efectos de 

la desnutrici6n sobre otros tejidos tales como glándulas -

salivales, que condicionan y determinan eY.tensamcnte el m~ 

dio oral del diente erupcionado, también serán tratados. 
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I. ELEMENTOS NUTRITIVOS EN EL CUERPO 

El aparato gastrointestinal es un tubo de aproxilll!l 

damente S.l metros de longitud que se extiende desde la bo-

ca al ano. El es6fago tiene una longitud de aproximadamente 

25 cm •• y el estómago vacío tiene un volumen de aproximada-

mente 50 ml. Después de haber sido llenado con alimento, el 

est6mago adulto se dilata hasta una capacidad posible de 1-

litro. El est6mago tiene una longitud de 25 cm., el intest.!, 

no delgado mide 3.3 m con un diámetro de 3.B cm, y consta -

del duodeno, el yeyuno y el Íleon. El colon, un tubo de 6. 3 

:'x< .... ·:. ..• 1 ','~~} 
,~\ 

" 
" 

~;.;i¡;f~'.~i!.~~i;,~in4~'.4i,¡.¡;.t~Ó~··'.f~~· ~J:'·.·61~~'1111ltr~'y ~fk-~e1'('5'~.fi~;~i'.,'.;, ';;0~ 
gastrointestinal. 

DIGESTION 

Alguno» elementos nutritivoa de los alimentos tal-

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

perimontan cambio como conccouencia de los procesos diges -

tivos, debido a su estructura química elemental. En cambio, 

la digestión de moléculas más complejas de alimento tiene -

lugar en el aparato gaatrointestin .. 11, entre la boca y el 

extremo del intoutino delgado. I~ digestión consiste on 

acciones mecánicao y químicas. 

La cocción de los alimcntoo inicia do hecho la de~ 
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integraci6n de algunos de sus elementos químicos antes 

de su ingestión. La celulosa es ablandada y el almidón y-

el colágeno, son parcialmente hidrolizados. La cocci6n a~ 

menta tambián la digestibilidad de determinados alimentos 

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

La fase mecánica, que consiste en la mezcla, sub-

divisi6n y desplazamiento del alimento a lo largo del --

aparato digestivo, se realiza masticando en la boca y me-

diante la actividad de las paredes del aparato mismo. Es-

. . tas paredes contienen dos clases de tejido muscular, a •!, 

)Q:{.'í'f~t·;,~~::~i''fl~•<4.;·'cífi:ec~16ft-·á1~ia~· ~,''ii~¡;·~~~'~ii~i&ir+s:\.{· ,;~ 
longitÚdinal. Cuando las fibras musculares se contraen, -

la compresión hace que el alimento se mezcle y se subdiv.!, 

da en porciones más pequeílae. cuando se contraen las fi -

braa longitudionales, la mnaa de los alimentos es empuja-

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

cuao dos clases de fibras muacularcs, produce un movimie,!l 

to ondulatorio llamndo pcristalliumo, a todo lo largo del 

conducto digestivo. El bolo de nlimont:o es movido hacia -

adelante, una vez en el esófago, por ondas peristálticas-

que prosiguen a través del est6mago, i.ntat;tino delgado --

y ol colon. En éste, la motilidad aumentada, doopu6a de -



11 

las comidas, empuja el material fecal hacia adelante a lo 

largo del recto, lo que se traduce en evacuaci6n. 

LOS movimientos peristálticos del est6mago pue -

den resultar afectados por el estado emocional del indi -

viduo. 

Las enzimas digestivas son sintetizadas por las-

glándulas y los órganos del aparato gastrointestinal. CO,!l 

tribuyen a descomponer loe carbohidratoe más complejos, -

en azúcares simples: las grasas o l!pidoe en glicerol, --

ácidos grasos y glicéridoa: y las proteínas en aminoáci -

las enzimas digestivas, esto ea, la amila1a salival 

(ptialina) que hidroliza el almid6n o dextrina separando-

moléculas de maltosa de la larga cadena de carbohidratos, 

Se encuentra también en la saliva la mucina: ésta es una-

glucoprote!na que confiero a la saliva su consistencia --

característica. 

En la parte superior del est6mago la acci6n de -

la ptialina ee prosigue, hasta que la mezcla se hace lo -

suficientemente ácida para inactivar la enzima. El jugo -

gáetrico ea una combinaci6n d!i aocreciones de glándulas -
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\ 

de las paredes del estómago, están presentes asimismo, el 

ácido clorhidrico pepsin6geno y tal vez lipasa gástrica.-

El ácido clorhídrico desempefla un papel importante en la-

digestión gástrica: en efecto, convierte la forma inacti-

va de la enzima proteolítica del pepsin6geno, en la forma 

activa pepsina: crea una acidez 6ptima en el estómago 

para la acción de la pepsina y destruye las bacterias que 

puedan haber entrado con el alimonto1 puede hidrolizar a,! 

gunos de los disacáridos del alimento y aumenta la solub.!, 

lidad del calcio y del hierro, conduciendo a una absor 

ci6n 6ptimll de estos elemento• nutritivo• e•encialea 
,,···' .. , 

:'.Y"?;; :;; i~~~iü~ ;d~lg.~~- :: i:··.·· 

La pepsina suele existir en au forma inactiva, -

el pepsin6geno ya que, en otro caso, cuando el estómago -

está vacío empezaría a digerir la pared estomacal. La pe.e. 

sin;, cataliza la hidrólisis del enlace péptido y desdobla 

la proteína en fragmentos polipéptidos más pequeflos. De -

hecho, en el est6mago hay poco desdoblamiento enzimático-

de proteína. 

LOS alimentos con carbohidrilto abandonan en es--

t6mago n1<~s rápidamente, seguido de las proteínas y luego-

las grasas. La grasa inhibo la motilidad gástrica. 



13 

El liquido e•pe•o y vi1co10• de la• c•lula• que 

•ecretan moco tapizt la• paredea del eat~mago y la• pro­

tege de aer digeridas por la pepsina. Ademi• el conteni-

do en prote!na del moco y su alcalinidad, tienden a neu-

tralizar el 4cido en la regi6n inmediata a la capa de c! 

lulas epitelialea, formando asi una barrera entre el CO.!l 

tenido muy 'cido del aparato gastrointestinal y la aupe!_ 

ficie celular. 

r.ae secreciones del intestino delgado y del ~n, 

creas, contienen enzimas que continuar4n la digeati6n --

;,z,;:,1,i~- ~¡-, '~,;¡;~~•''~~~~~'-}~~}:~~~~ Y_;~~:':~~~~~~¡-:.;i6é'{L\. ~, .. ,, 
·'.·· ··~·:·?!,>· ... :'.·~ ~-~mi~~ P.ncl-üti.C.,' coftV1erte·····t040'· ti1 &lid:~ "". 

d6n remanente en el di•ac4rido maltoaa. Laa tres carbo 

hidrasas de la aecreci6n intestinal (aacarasa, maltasa 

y lactasa), completan la hidr6lisis de loa carbohidrato& 

en glucosa, fructoea y galactosa. 

La digeoti6n de las grasas empieza en el intes-

tino delgado. Dos secresiones importantes en la disocia-

ci6n de las moléculas de grasa son la bilis y la lipasa­

pancreática. una fracci6n de líquido biliar contribuye--

a emulsionar loa gl6bulos de grasa. La bilis acelera ad~ 

~s la acci6n de la lipasa pancreática, y neutraliza la-

acidez del quimo. La crnulsi6n divide la graea en peque--
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glóbulos que son hidrolizados más fácil.mente por la lipasa 

pancreática. 

La digesti6n de las proteínas empieza en el est6-

mago, pero los cambios principa1es tienen lugar en el in -

testino delgado a través de la acción de las enzimas pan -

creáticas. El páncreas secreta varios precursores de las -

protesas: tripsin6geno, quimotripsin6geno, procarboxipoli-

peptidasas. Estos precursores inactivos, se convierten en-

sus formas enzimáticamente activas en el intestino. Esto -

es, en la carboxipolipeptidasa, la tripoina y la quimo 

ift;~~~t,'.c,f~ ,t,t;.~Jll'.~I!-.~ que, r~pen_ ,1C?9 ~nla~H en_ ~·. cad~a de lo,. ·.P9'7 .. ·, . \~t(f. 
ir~~;~~ .. ~~i~idiAnd~l;;. en' unid.41 .. ~ •• ;;ü~ttid:;·~ i!~ ./ · .. 
menores. Finalmente, los poliplíptidos, aon descompuestos -

totalmente en aminoácidos por la acción de las enzimas ami 

nopolipeptidasa y dipeptidaea, que son secretadas en el --

jugo intestinal. 

El material que penetra on el intestino grueso --

contiene residuos no digeridos, al9\lnos de los productos -

finales de la digestión que escaparon a la absorción, pig-

mentes do hilio, otros materiales élo desecho y agua. La --

única secreción importante en el intestino grueso, ce mo -

co, y la única absorción significutiva a travtís de las pa-
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redes del colon, es la de agua y sodio. pequenas cantidades 

de determinadas vitaminas, son sintetizadas por bacterias -

en el colon y son absorbidas por 6ete. 

ABSORC:ION 

Antes de que el cuerpo pueda utilizar los produc -

toe solubles de la digesti6n, los elementos nutritivos han-

de ser absorbidos. Aunque el agua, el alcohol etílico y los-

azúcares simples pueden paear directamente a la corriente -

sanguínea a través de la mucosa del cet6mago, la mayor par-

te de la absorci6n tiene lugar, con todo, en el intestino--

~,ft~;\J:i;~';''~~~~ '.:' . 
Lá superficie absorbente de ••ta 6rea ea aumenta..;.. 

da en 600')(,, aproximadamente, por vellosidades, esto es, pr2 

yecciones digitiformes en el revestimiento del intestino --

delgado. cada vellosidad contiene un vaso linfático rodeado 

por una red do capilares, y cada c6lula del epitelio super-

ficial de la vellosidad eotá compuonLa de microvellosida --

des. Los elcmentoo nutritivos que oon absorbidos en los va-

sos linfáticos, pasan al sistema linfático, en tanto que --

loo que son absorbidos por los capilares, se vierten en la-

vena porta y son llcvadoe directamente al hígado. A través-

del uistcma linfático, B<J absorvo del 80 a 90)(. do toda la -
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grasa. Loe vasos linfáticos oon loe vasos de conecci6n en, 

tre la sangre y los tejidos, y permiten que el material--

alimenticio y el oxigeno sean llevados a las células ind.!, 

viduales. 

Algunas substancias pasan a través de la membra-

na intestinal por simple difusi6n: se las encuentra en el 

intestino en mayor concentraci6n que en el plasma o en la 

linfa. Por otra parte, las substancias que son absorbidas 

contra un gradiente de concentraci6n, esto es, de un área 

de concentraci6n menor a un área de concentraci6n mayor,-

::~¡,t;'::;,,::~i;,~\~i~r/;f ,~~~':f~~.:~~.~~~º········~·~~·~·r~~~~.'~~i :,J.'·· 
.:•

0> ·•gla~ se piensa que el inecan:l.mmo del tran•p0rte activo --

es similar para todas las substancias, y depende de po~ 

dores para el transporte. Tal parece que las substancias-

portadoras son proteínas o lipoproteínas, y que la ener 

gia requerida es proporciornida probablemente por el tri -

fosfato de adenosina, un compucrito de reserva ener96tica-

preaonte en todas las c6lulaa. 

Todos loa carbohirlr;itm; oon <:1bsorbidos esencial--

mente como monosacáridos, y lu ub11orci6n tiene lugar en -

duodeno y yeyuno. La glucosa y la galactosa p.."lsan <1 tra -

vés del epitelio intestinal a la circ\lluci6n sanguínea --
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por transporte activo, y la fructuosa lo hace por difu --

si6n. 

se piensa actualmente, que los productos finales 

de la digesti6n de la grasa son absorbidos en dos formas, 

a saber: de 20 a 45%, como ácidos grasos y glicerol, y --

el resto como monoglicéridos y diglicéridos. una vez que-

el glicerol, los ácidos grasos y los monoglic6ridos y ---

diglicéridos, han pasado la pared intestinal, son sintet!, 

zados en las células epiteliales, en triglicáridos. LOS -

triglicáridos son rodeados luego por una lipoproteína, ~ 

~~~.~:~':' :,;:·~.ac~:\~.~~ff'·.ª'.~!>~,-v,1!1>~~;·1~~!f~J· '~~11,;,'::f~~~~e.:i'\·:,\.; 
son ios quil<:ilnicrones. ·Lo• 'c:l.do• grasos d• cadena corta. 

son absorbidos en la vena porta para su transporte al hí-

gado. 

LOs triglicéridos de cadena mediana y los ácidos 

graeos de ellos derivados son nbsorvidos a través de la -

sangre de la vena porta. J.os triglicéridos de cadena me--

diana, son útiles en la dieta de pacientes con deficien--

te absorción de grasa. oif ieren de los triglicéridos de -

cadena larga en que son solubles tanto en agua como en --

graoa, y en que son hidrolizadoo más rápidamente por la -

lipaoa, 
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Esencialmente, todas las proteína• son absorbidas 

en forma de aminoácidos en el intestino delgado, mediante-

transporte activo y penetran en la vena porta. 

Las vitarnil'IAB y los minerales, se absorben a tra-

v'a de la pared intestinal, excepto la vitamina a12 , que -

es absorbida en el íleon, las demás vitaminas parecen ser-

absorbidas en el yeyuno. Los mineralea aon absorbidos en -

todas las seccione& del intestino delgado. Los minerales -

monovalentes como el &odio, potasio, yodo y cloro se ab --

sorven más facilmente que los polivalentes como el calcio, 

, : •l .mgn••io y el hi•r.ro. Bl ag1111., pUed• ••r abllorbida :•n el. . , 

. .:,:.i~~~~~~·;.bi~~~~.:~~~~~:!f"~~i~~!~·:,;iW~:~t'.í~~'1r:~;.fg:1>fi;:~:.r~{~';;~•w,;,~q·~; 

METABOLXSMO 

Los carbohidratos, juntamente con los lípidos, -­

constituyen los combustibles principales de energía de la-

ccHula y las fuentes principales de ATP. El que el carboh,!. 

drato se utilice para la energía, se convierta en gluc6ge-

no o sea almacenado como grasa, depende de la necesidad i!!, 

mediata del organismo. Puedo obtenerse glucosa a partir 

de la digestión de loa carbohidratos de la dieta y de la--

converei6n de otroe monoeacáridos, do la dcscomposici6n --

del 9 l11c6gcno hepático, de ln desaminaci6n do aminoácidos-
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o de la converai6n de glicerol. La gluconeog6neaia es el -

proceso consistente en formar glucosa a partir de fuentes-

distintas de los carbohidratos. 

La• vías principales de metaboli•mo de la gluco1a 

son la glucolisis aeróbica, la glucog6nesia y la vía pen -

tosa fosfato. 

En presencia de oxigeno suficiente, la glucólisis 

se traduce en la formación de ácido pirúvico, El destino -

principal del ácido pirúvico es su converai6n a acetilcoen 

zima A, antes de entrar en el ciclo del ácido tricarboxi--

¡~f~;i~~i)(~~~~f~~M'iH'~~;~~:it~~~1;;~~;~~~?Z~~ft/;i??)~~~~~~r!~{~f;rift~~~~-,cé~J 
:·;: ' -tóttnlé:ó'y nlá'.cina- piartiCipan en calidad d• coenzi.niia• .en- ' 

la conversión de ácido ·pirúvico en acetil coA. En la• reas_ 

cione• aer6bicaa del ciclo del ácido tricarboxilico ATC, -

la glucosa es oxidada totalmente en bióxido de carbono y -

agua, con liberación de energía como ATP. Por cada mol6cu-

la do glucosa oxidada totalmente un co2 y H20 so forman --

38 moléculas de ATP. El A'rc 011 la v!n común final del me -

tabolísmo mediante en cual la energía química potencial de 

los carbohidratos, y las proteínas y las grasas ea conver-

tida en ATP. 

La glucog6nesia es ol proceso consistente on far-



20 

mar gluc6geno a partir de glucosa a!\adiendo moláculas de 

glucosa al extremo de una cadena de unidades de glucosa. 

PUede haber entre l 800 y 600 000 unidades de glucosa en 

una molácula de gluc6geno. El gluc6geno es almacenado 

tanto en el hígado como en los músculos. Sin embargo, la 

mayor parte de la energía es liberada por la vía glucolf 

tica aer6bica. LOs resultados importantes de la v!a fos­

fato pentosa son la formaci6n de un compuesto llamado 

fosfato del dinucle6tido de nicotinamida y adenina, que­

se necesita para la síntesis de los lípidos y la sínte--

~'~';'"~i~t~;Ei'~~~~LZD1~i~~it~:i~!~~~~::rr~~~;.,~~¡~r:'~'!:~;'::·~cf,{!' 
es, elementos constitutivo• del DNA y RNA. 

La vía glicolítica de piruvato a glicerol y de­

acetil CoA a los ácidos grasos, proporciona los elemen -

tos constitutivos para formar grasa. 

casi todas laa grasas de la dieta son transpor­

tadas por la linfa y entran en uangre venosa en la unión 

de las venas yugular y subclavia, puede obtenerse algo -

de glicerol libre de la digesti6n de triglic~ridos, sie.!:!_ 

do este glicerol absorbido en el oistcma porta. La oxid!!._ 

ci6n de ácidos grasos tiene lugar en una oerie de reac -
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ciones que acortan la cadena del ácido gra•o en dos átomo• 

de carbono a la vez. la coenzirna A se necesita para la -­

descomposici6n de los ácidos grasos, la COA es necesaria -

para la transferencia de grupos acilo, los fragmentos de -

dos carbonos liberados son acetilo-coA. Las enzimas que c~ 

talizan estas reacciones están presentes en la mitocon --­

dria. Este proceso puede repetirse hasta que la molécula -

entera de ácido graso se descompone para dar acetil Co A.­

El acetil CoA de los ácidos grasos penetra en el ciclo del 

ácido tricarboxílico, como lo hace el acetil COA del áci-

fJ1.~i~itJ0;~~{f~r¡~~~f~{~11~~a:r~~:~~~~-~~~~~~~l~~~~~,;~~;:%:(~'i 
ácidos gra•os, puede ilustrarse en el ca•o del ácido pal-­

mitico -de 16 carbonos-, en efecto, por cada mol,cula del­

ácido palmítico totalmente oxidada en C02 y H2o se forman-

13 l moléculas de ATP. 

Los aminoácidos entran en la circulaci6n portal-­

cuando son absorvidos. Pueden utiliznrse para: 

a). La sintesis de proteínau al formar nuevas cé­

lulas y reemplazar las clílulas gastad11s. 

b). La síntesis de enzimas, nnticuerpos y algunas 

hormonas, 
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c). La síntesis de compuestos nitrogenados no pr2 

te!nicos, tales como sem. 

d). :r.a· síntesis de aminoácidos no esenciales. 

Las células pueden utilizar también aminoácidos c2 

mo fuente de energía mediante oxidaci6n conducente a la SÍ!!, 

tesis de ATP, bióxido de carbono, agua y urea. 

Todos los aminoácidos esenciales y algunos de los-

no esenciales han de estar simultáneamente disponible para-

que la síntesis de la proteína pueda tener lugar. 

Las proteínas que han de reemplazarse son desdob~ 

1~'1:d#~1;·:.BM~'1'·~~~~~·~·.~r1Ñ~~~~:~~···~::"~~···~:1~),)•~;:~~~~.,:~~'~··? 1,~J 
.. ,, · ·· · · · aia utilizando aminolcido•. En. el caao de la• proteína• nO-:. 

parece producirse cosa alguna análoga al acortamiento y 

alargamiento o acortamiento de los ~cidos grasos, al'!.adiendo 

do o sustrayendo dos unidades de carbono. 

Cuando se descomponen loo aminoácidos, las porcio-

nea cfo carbono y do nitr6geno, torn.'l n v iae metab6licas dis -

tinll:u1. En efecto, la cadena del <)nrbono puede tomar ya sea 

la via de los carbohidratos o la vfn de los ácidos grasos.-

El nitr6geno por su parte, es convertido en urea y excreta-

do dt1l cuerpo en la orina juntamente con otros productos --

excrotorioo nitrogenc-idos. 
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Algunas de las reacciones que tienen lugar en el m~ 

taboliamo de loe aminoácidos son la deaaminación, esto es, -

la eliminación del grupo amino, la traneaminación o transfe­

rencia de nitro9eno amino.de un compuesto a otro y la desca­

boxilaci6n, esto es, la eliminación dcll. grupo carboxilo con­

la formación de aminas. 



II. VITAMINAS Y MINERALES RELACIONADOS 

CON CARIES DENTAL 

VITAMINA A, 

La vitamina A, compuesto org~nico que solo se en­

cuentra en el reino animal, es una substancia de color ª111!. 

rillo muy p&lido compuesta de carbono, hidr6gcno y oxíge -

no. Es soluble en grasa únicamente, estable al calor, esto 

es, a las temperaturas ordinarias de la cocci6n, y es des­

truida tanto por oxidaci6n como por irradiaci6n utraviole-

ta. 

·.;·•~;h&~;·'~•i~if ~do ~~~t;¡.¡~ia~r~·d1~& CÍli~é:;S \ '" ,, 

pigmento vegetal amarillo provitamina A, en la NA­

TURALEZA. De hecho, todas las vitaminas A en loe productos 

animales provienen directa o indirectamente de caroteno -­

vegetales. 

Mucho.a funcionas fisiol6gicas son afectadas por -

la vitamina A y eu cloficioncia produce un gran número de -

leaiones patol6gicas; por ello tal p.,~rece que la vitamina­

A dcaempeña un papel mctábolico esencial en numerosoo oie­

tomas bioquímicos y tejidos en el hombre, 

La retina uel ojo contiene pigmentos viauo.les que 
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combinan vitamina A y una proteina haciendo pooible la vi-

si6n en luz tenue. Los humanos deficientes en vitamina A -

requieren, en comparación con aquellos que no tienen dicha 

deficiencia, una intensidad mayor dé luz y un periodo IM•-

prolongado para recobrar la visi6n üespu~s de haberse ada.12 

tado a la obscuridad. 

Los animales con una dieta uin vitamina A dejan -

de crecer cuando sus organismos han agotado sus reservas.-

Si la ingestión de vitamina A no es suficiente para el cr~ 

cimiento normal, los huesos dejaran de crecer antes de que 

resulten afectados los tejidos blandos. Bata ceaaci6n del-

1:;;i.cJ:ié:~•ntº',6a~6)Piéél~+tfadiaci.r~· ~·~n ·~~~~11i6tt: 4i1/:ii~~<:;;. '"· ' 
,- ., '";','· 

··~~~ y del aiatema nervioso que aiguen creciendo. como con-

secuencia se produce lesión 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 do vitamina A puede causar degeneración del tejido 

nervioso sin producir en cambio, malformación de los hue -

SOfl, 

La insuficiencia de vitamina A ocasiona una supr~ 

sión cfo las funciones especiali.zadao de los tejidos y pro-

duco c.¡11cratinizaci6n del epitelio. JA piel podrá hacerse -

oxconivamcnte oeca y las mucosas podrán dejar de secretar-
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normalmente, haciéndose as! propensas a invasi6n bacteria-

na. 

La pared intestinal es el lugar principal de la -

transformaci6n de caroteno en vitamina A, aunque el hígado 

y otros tejidos son lugares complementarios. La presencia-

de suficiente proteína de buena calidad ayuda a la conver-

si6n de caroteno en vitamina A. La calidad de la prote!na-

es importante, porque en la mayor parto de los paises en -

vías de desarrollo el caroteno constituye la fuente princ.!, 

pal de la vitamina A, y la gente no consume en ellos otra-

proteina de alto valor biológico. El informe d.~ l.4 ,.P~O/O~ . 

. ·,;,~;,~·,+·~~!·;,,:~:,ijac~:nee.'llilrli'"cs~:v1~f.í1Dá.~Á 'á\ágiri6 'Clue ;~e:...;;;.·· 
tercera parte del beta caroteno de la dieta se absorbe y -

que la mitad de la cantidad absorbida, es convertida en v!, 

tamina A. En peso, la eficiencia total de utilizaci6n del-

beta caroteno es aproximadamente una sexta parte de la vi-

tnmina A. 

La vitamina A y el carotono so absorben en el in-

testino delgado hacia los siatcmas linftítico y porta. La -

absorci6n de carotcno depende de otra11 substancias que es-

tán presentes en ol intestino dolgado, incluidos bilis, --

gras<:l dietética y antioxidantes. Puesto que la bil iu con--
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tribuye a la emulsificaci6n, os necesaria parala absorci6n 

de caroteno. Simultaneamente ha de absorberse también gra-

ea. 

Cuando están presentes en el intestino delgado --

antioxidantes tales como alfa-tocoferol y locitina, esto -

ayuda a prevenir la pérdida de carotono por oxidaci6n. 

Se supone que la vitamina A es absorbida ef icien-

temente, porque es raro que so encuentre en las heces. Sin 

embargo, determinados factoreo afectan la rapidez y el ca-

rácter completo de su absorci6n. I.aB emulsiones acuosas --

de vitamina A ae absorben con mayor rapidez, pero.no-'• -

J~.;.:?~;Y"~'.i;~·~~~b'4nf~:~:;~•·' .1.~·io1~i~···~~~·~.· .. : ¿~i ;.;t~1~:~;:·~~'~J<· 
lis facilitan ·la absorci6n de vitamina A, pero no son ese~ 

ciales. 

Al igual que con el caroteno, los antioxidantes -

en la luz del intestino reducen la pérdida de vitamina A -

por oxidación. 

El hígado capta rápid;imentc la vitamina A de la -

sangre y la almacena, y libera tambi6n rápidamente vitami.-

na A hacia la sagre con objeto de m..~ntener un nivel cona -

tante. Aproximadamente 90% de la vitamina A almacenada en-

ol cuerpo hlllllilno se encuentra on el hígado, pero eotán al-
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macenadas también cantidades pequenas en los pulmones, gr!!_ 

sa del cuerpo y en los rinones. La magnitud del almacena -

miento de la vitamina A tiende a aumentar con la edad, pe-

ro ello depende, por supuesto, de la cantidad en la dieta-

y de la cantidad absorbida. Se ha calculado que el hígado-

adulto normal podría llegar a almacenar hasta s1:d.ecientos-

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. 

La deficiencia de vitamina A puede deberse a fal-

:.•¡;):i ta;4•>~iiamua •n:Ja dieta •. a,falta 4• la;:prodtaaim. ~ne.~•.····· .•. :.~:'. 
\:;··' ·~ ·d~:i~ ·~·~·.~.;~~i~~ de~i:i:n~e. ~n~r:·1Jl. ·~i~e~.~. man! .. 

testaciones clínicas, se encuentran las del ojo y la piel, 

además de las orales que se explicarán posteriormente. 

El oíntoma visual más temprano es la ceguera noc-

turna o nictnlopía, onto es, la incapacidad de ver nor ---

malmente en luz tem~e. El síntoma que np,-irece en segundo -

lugar ouele eer sequedad o xerosis do la conjuntiva. Puede 

producirse arrugamiento, pigmentaci6n ncumulaci6n de ros -

tos celulares y pérdida de transparcnci.11. Estos oíntomas -

pueden no depender de esta defici.cncia, pero c~~ndo cocxi!!_ 

ton con bajoo nivclca snnguíncos do vitamina /\, ln defi --
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ciencia es indudable. I.as manchas de Bitot aparecen como -

plaquitas de un gria plateado, en la conjuntiva. Meraren,-

a estudiado la relaci6n de la desnutrici6n con el ojo en -

muchas partes del mundo y encontro que las manchas de Bi -

tot se relacionan con la subalimentaci6n y no necesaria --

mente con hipovitaminosis A. ta etapa ulterior de esta de-

ficiencia es xerosis de la cornéa con queratomalacia. 

LOS cambios en la piel por deficiencia grave y 

prolongada incluyen sequedad, arrugamiento, coloraci6n 

gris pizarra e hiperqueratosis. El pelo podr~ perder su -

, luatre y ae p~oducira eatriami•nto d' la• llfta•. 
:;~)'·~Y:'";¿}''0 ·' '''·!~::.··•·.· .. ~····~~·;~~~(~~;<~J~~~·~~·ISt. ~,/t~~¡;_T,.>~~;~:~?'~·· 

hombres es de 5000 Ul:, 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 provi~ 

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

la provitarnina, corno en el caoo de una dicta vegetariana -

completa, el ingreso recomendndo serí.a de lOOüO UI. 

Son buenas fuenteu nlimcnticiae de vitamina A, la 

leche entera, el hígado y rif'i6n, 111 rnnntcquilla y la yema-

de huevo. Las fuentes más importanton de caroteno son la -

fruta y las hortnlizaa amarillas, rojo amarillentas y ver-
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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 las nueces, los 

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

frutos y hortalizas de colores claros. 

V:ITAMJ:NA D 

LOS esteroles, que son fuentes posibles de vitami-

na o, se conocen como provitaminas D. Son importantes en la 

alimentaci6n humana el exgosterol y el 7- de hidrocoleste -

i}t,!1~if~~t[i~:\~t,i'~~~··'.~t~.~~#1:.~·i,0~~\\~°":~4'~;t•··i-.~~·>.~i~~·:~\·~'~; ,;.;é 
' mucon del duoden~ en tanto que el ergoaterol se encué~tra-

en cantidades considerables en plantas inferiores como lev~ 

duras y hongos. 

La provitamina D puede convertirse en la vitamina, 

mediante exposición a la luz ultravioleta, a rayos catódi -

coa, a rayos X, a corriente cl6ctrica do alta frecuencia y-

a electrones. 

se lmn realizado progresos en cuanto a la acción -

metabólica de la vitamina D. Apenas doude principiou de los 

años sesenta este retraso pudo habcroc debido al tiempo ne-

ccaario para identificar la forma activu de la vitamiM D. 
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Se ha definido claramente Cl'le la vitamina D aumenta 

la al:>sorci6n 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 -

empleo en otras partes del cuerpo, se requiere vitamina D. La 

administraci6n de la hormona para tiroidea a animales de exp~ 

rirnentaci6n no moviliza el calcio de sus huesos si sufren de-

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

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

,' •·lea bajos.de calcio •~ e1•••uero1 cu.nCso'.ae:.1.-.11&.:vit.~t·~¡;D~-,;gfa.\:•! 
:t;~--~-~¡~~<".;0 ,:> :i;_. ... ;~:f{:,,-;>,><· ;~·:,:)'.:t"''.l.7/f~\>/'.~~.:~:'--.~-/·~?<::~1r::··">-·. ·-·.;·':;::·:. - ... ~··; :_:;~_-;'. . . <: ' -, . r ;:. ;'. :··~::_>'!_ ':··· >:·\;···:·,··'' 

·.;;~:-libera calcio ci~ICia huesos, y los niveles de calcio en el 

suero aumentan. Se están acumulando pruebas quo 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, principalm•rnte por vía del sistema lin-

fático, y el proceso se facilita por la presencia de grasas.-

La bilis es necesaria para la abuorci6n de la vitamina desde-

el intestino. La vitamina D formada en la piel por radiaci6n 

de la provitamina, üa absorbida directamente en la circulaci6n 

sanguínea y se comhl.na con un portador pr.ote!nico para ol - -

tranoporte. 
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Se encuentran cantidades significativas de vitamina 

D en el hígado, los huesos, la sangre y los riftones, 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 delgado y, finalmente, en las he-

ces. Sin embargo, en estudios en que se utiliz6 la vitamina-

D radioactiva, se descuhri6 moderada excresi6n en la orina. 

La deficiencia produce raquitismo en los ninos, au!!. 

que su dieta proporcione una dosis considerable de calcio y -

f6sforo. La osteomalacia, estado similar al raquitismo, apar~ 

ce en adultos con deficiencia en vitamina D, En el raquitis-

~;·, ,~'~f,~~~;~~h,~~· ... ~~;~f~n;·,:~9':,~~~····~,;l'reet~ll-{C~rdti.a!}~'g:t 
'.rJ.•á. t.ollÍ ex.tremoa de los huesos largos de '1aa piern~ y lo• 

brazos pueden agrandarse. Si no se depositan calcio y f6sfo~ 

ro en las células 6seas en desarrollo, ol peso del cuerpo ha-

rá que la porci6n no calcificada se aplane y crezca rápidame!!. 

te hacia afuera, dando la impreoi6n de articulaciones agran-

dadas. Otroa cambios de loo huoooo incluyen una hilera de --

protuberancia en forma de cuentas a cada lado del pecho, en la 

uni6n de las costillas y en ol cartílago 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/K<J/día), son potencialmente pol.iqr.onau y podrían conducir-
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a hiperca.lcemia y complicacionea concomitantes. La do•i• de­

vitamina O no debe exceder de un total de 400 UI/d!a, espe- -

cialmente durante la infancia, Loa a!ntomaa tempranos de hi-

pervitaminoais D comprenden p6rdida de apetito y cansancio, -

seguidos de n&usea, v6mito, diarrea, moleatias abdominales y-

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

lo que conduce a una excresi6n aumentada de calcio en la ori-

na: el calcio puede depositarse en el rin6n: lo que traduce en 

la orinai el calcio puede depositarse en el rin6n: lo que tr.!_ 

duce en dafto del 6rgano y funci6n afectada, en la hipervitam!. 

noais o, laa c6lulas de loa 6r9anoa del cuerpo, aa! como laa-

';;,1:~,~~,i:~~ei~.,l'1'·1&.!\~.iQla~~t~•·t#A~'~l~\~'.i'~i9ri~eíi~':~\c1Z~ 
-~.': . . •' . . . 

.. dap~~iten cantldadea anomalea de calcio. Si ae' aiquen a'I?. 

sorbiendo dosis masivas, la ca.lcificaoi6n generalizada de loa 

tejidos blandos puede dar como resultado la muerte. 

La vitamina O puede obtenerse de los alimentos, de-

complementos, do vitamina y de la activaci6n de la provitami-

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

che, la mantequilla y el higado son los alimentos principales 

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

que una dieta hecha de las mejores fuentes alimenticias no r~ 

forzadas de vitamina O, s6lo proporcionaria aproximadamente -

de 100 a 150 UI por d!a. Los aceiten de higado de pescado --

constituyen una fuente excelente de la vitamina, poro no fo~ 



34 

man parte, por supuesto, de la dieta corriente, 

VITAMINA C. 

La colágena presente normalmente en los tejidos sa--

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

vitamina es irrportante en la cicatrizaci6n de heridas. La co-

lágena es una de las proteínas más abundantes del cuerpo; re--

presenta aproximadamente de 25 a 33% de la proteína total. La 

colágena contiene todos los aminoácidos usuales, incluidas es-

pecialmente grandes cantidades de glicina, alanina, prolina e 

hidroxiprolina. Es sintetizada en la misma forma que las de--

mis prote!naa, ellC:epto en que la vitamina C deaempefla e.n este-

r~~~fr~*~~l~}~t~~l~~¡'J,~:,\~-;i}~,;~{~~,;~~~~¡~~!~·'.f~~~~~~ 
ia collgena, - la hldroxiiaci6n de prolina para f~~ hidro-.· 

xiprolina. La vitamina e es necesaria para l~ hidroxilaci6n,-

que tiene lugar después de formado el enlace péptido. 

La vitamina O desempefla un papel en el metabolismo -

de la tiroeina. La vitamina e parece actuar sobre la enzima -

p-hidroxifenilpirúvico o>cidasa, que catoliza la conversi6n de-

un compuesto interroodiario del metaboliumo de la tirosina en -

otro (ac. homogentísico). Altas concontracionos de p-hidroxi-

fenilpiruvato hacen que la enzima quedn inactiva, ¡:ero la vit~ 

mina e u otros compuestos reductores contribuyen a evitarlos. 

El uso del uminoáciclo tript6fano y del minerill hie-
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rro por el organismo, se relaciona asimismo con la vitamina c. 

Una de las enzimas requeridas para desintegrar el tript6fano­

necesi ta tanto vitalllina e como cobre. La vitamina e ayuda a­

la absorci6n de las formas tanto férrica corno ferrosa del hi.!, 

rro: facilita la reducci6n del hierro férrico en ferroso que­

es la forma en que el hierro es absorbido más eficazmente. 

Los s!ntomas precl!nicos del escorbuto comprenden -

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

piernas. Por regla general, el primor síntoma clínico disce,E 

nible es la hipertrofia c6rnea de los folículos pilosos, que­

puede aparecer en las piernas, glúteos, brazos y espalda. S! 

·~~~:~~i~~~-~1~~~~~~~~~~!i~~!;J0~'~; 
las que primero se ponen rojas e hinchadas, aU111entando lueqo­

la hinchaz6n: se producen hemorragiaa, y los tejidos gingiva­

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

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

las heridas nuevas y la tendencia do las viejas a ponerse ro­

jas y abrirse, constituyen signos do escorbuto que se han ob­

servado por espacio de siglos. 

La vitamina e es absorbida por la parte superior -­

del intestino delgado hacia la circulaci6n porta. La mayor -

conccntraci6n se encuentra en la rutina del ojo y luego, por­

or.clon dccred:iente, en la glándula llip6tinis, el cuerpo amari-



llo, la corteza suprarrenal, el timo, el hígado, el cerebro, -· 

los test!culos, los ovarios, el bazo, las glándulas salivale1, 

los pulmones, los rinones, la pared intestinal, el músculo ca¡, 

d!aco, el l!quido cefalorraqu!neo, los leucocitos, los eritro-

citos y el plasma. 

La vitamina e, es excretada a través de los rinones. 

cuando los tejidos están saturados, se excreta una gran canti-

dad de esta vitamina en la orina. 

La raci6n dietética recomendada de vitamina e para -

adultos de ambos sexos ea de 45 mg diarios. 

Fuentes inportantes de vitamina e son: los cítrico•-

' ':~~~~·;,~~ ~·¡ 
. &a hoja verd•• · · 

el br6coli, pimientos verdes, col y tomatea. 

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

la cocci6n, calentamiento y lavado de alimentos. También es -

lábil al congelamiento. 

CALCIO. 

El organismo contiene una cnntidad mayor de calcio .., 

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

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

s6lo eQtá mineralizado en parte, puesto que su organinmo solo-

contiene aproximadamente 25 a 30 g. de valcio. En loe veinte-



aaos siguientes depositará normalmente unos l 200 g calcio en 

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

r! concentrada en huesos y dientes, y el reato ae encontrar!-

en liquido& y tejidos blandos. 

El calcio tiene dos inportantea funciones a saber: 

a). contribuye a la síntesis de los huesos y dien-

tes. 

b). Influye en la regulaci6n de determinados proc~ 

sos orgánicos. 

Una vez formados loa huesos, sigue formándose hueso 

nuevo y deatruy6ndoae sit11Ultáneamente hueso viejo. El calcio 

'':1.tmi: 

~J:oeOil~:·Í~ c:on~~~l~n''•eu"";:_.,. 
lar, la coagulaci6n de la sangre, la regulaci6n de la permea-

bilidad de la membrana celular y la activaci6n enzim!tica. 

Como se seftal6, el calcio, igual que otros elementos 

minerales, proporciona rigidez y resistencia a los huesos y -

dientes. El hueso ea un tipo de tojido conjuntivo altamente-

especializado: se forma mediante don proceaoe distintos a ea-

ber: forma~i6n de matriz y dep6sito do mineral. Tres cOfTIPO--

nenteo celulares del hueso se relacionan con funciones espec! 

ficaa: 

a). Los osteoblaatos, con la formación del hueso. 

b). Los osteocitos, con la consorvnci6n del hueso. 



c). Los osteoclastos, con la resorci6n del hueso. 

Los osteoblastos forman colágena, cuyas fibras son -

la matriz orgánica en la que los minerales se depositan' 

El calcio es inportante tambi6n en: 

a). Estructura y funcionamiento de las membranas e~ 

lulares. lulares. 

b). Secresi6n de hormonas que regulan el nivel de -

calcio en la sangre. 

c). Prevenci6n posible de la absorción de estron- -

cio-90. 

d). La absorción que vitamina B-12. llevándola al~ 

··;i':'~iJ(~~;~~.~~~i~~~~~*:~i·~~t~~,0~~~(!'~;,ri;:,:.i 2~é:110.\.·· 
' El g~ado de l.a'ab~orci&.i de caldo ~ada extell81Ul19ri~ 

te entre los individuos: la mayor absorci6n tiene lugar duran-

te la niftez, cuando la necesidad es grande. Debido ~ que las-

sales de calcio son más solubles en medio ácido, la mayor par-

te de la abaorci6n de calcio tiene lugar en la parte superior-

del intestino delgado. La vitamina IJ mejora la absorci6n de -

calcio, sobre todo cuando hay poco calcio on el intestino, es-

ta vitamina parece aumentar la permeabilidad intestinal al cal 

cio. La ingeet16n apropiada de protc!na facilita la absorción 

de cnlcio. Por otro lado, so recomienda una proporci6n de ca!, 

cio y f6s foro do 1: 1 para todos los r¡rupos ele edad, excepto en-



la infancia, en que la ingesti6n de calcio deberia 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 loa ácidos oxAlico y fitico. El ácido oxálico se­

encuentra en laa acelgas, espinacas y algunos tipos de cacao­

en polvo. El ácido fitico se encuentra en el salvado del tr!. 

go entero. Si una dieta contiene calcio suficiente, estos -­

dos factores no ejercen mayor efecto perjudicial sobre su ab­

sorci6n. 

El calcio absorbido en el intestino es transportado 

na o y la calcitonina. La hormona pa.rAtiroidea ayuda a pasa~ 

calcio del alm&cenamiento en los huesos, a la sangre y estim.!! 

la su absorci6n intestinal. La vitamina D ayuda a desplazar­

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

ci6n. La calcitonina contribuye a reducir el calcio en sangre 

y a retenorlo en los huesos. 

El calcio es excretado por las heces que comprenden 

calcio dietético no absorbido y una !racci6n proveniente de -

los jugos digestivos no absorbidos. La excreci6n urinaria de 

calcio os afectada ligeramente por el nivel de calcio dietét!, 

co. 



Una ingesti6n baja de calcio parece producir osteo-

malacia, sin embargo la causa principal del transtorno parece 

ser la deficiencia de vitamina D. La osteoporosis se caract_!! 

riza por una disminuci6n generalizada de la masa 6sea total.-

Suele ocurrir en personas de edad avanzada. La osteoporosis-

va acompaf\ada a menudo de un balance negativo prolongado de -

calcio debido a baje absorci6n, baja ingesti6n a excreci6n ur! 

naria alta de calcio. 

Para adultos de todas las edades, la raci6n dietét! 

ca recomendada de calcio es de 800 mg diarios. 

La leche y productos lácteos son las mejores fuentes 

•calcio.' :.&on'bu~-' fue 

.~~~~;~~~~11~~t!~r 
diocres. 

FOSFORO. 

Juntamente con otros materiales orgánicos, el f6sff!. 

ro forn~ unidades extructuralos en toda célula del cuerpo y -

funciona en casi todos los aspectos del metabolismo. Como se 

señal6 anteriormente, la calcificaci6n del esqueleto no puede 

realizar~~ a menos que se disponga del f6sforo nuficiente. -

El f6sforo se combina con el culcio para formar un compuesto-

relativnmente insoluble que l111c<! a loo huesos y dientes fir--

mes y dqidos. I,oa compuesto11 <le f6sforo inorgánicos como el -

trifouf·ato de aclcnorJina o ATP, cleucmpof'\an un papel on la de-
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.· yiriut· graaa•~'''u! "cOáiO en'ia" cilpt:ilci6íf"4''iil"~iief91f q,:dmi~~ ~. 
· ulfUidá••iftecli.iilte 1u'te'pf¡,¡;itao? ''i.~:'b0nt>ueato.i· llD y ma con-···· 
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· ..... -. . ~1·: c ..... /:~ ,_,_ ."'- ,~-~: ':.:··;,''',•,":. ,· ·i;·:·.:-:~~_,':t~:.::-:>< ·1··.'.¡.;~ .1··1.: . .-:':_,-~·--::·, ;• 
tienen f6aforo~ t.oa ··to•follpidoa c:Oftllrenden una parte de la • 

.· ~ran8'.'c'91Uiár f cont.d.hll~ri 'aí"'~i~ i~ ·¡:;~~~~Úid~d de Ía 

c61Ul.a.~ 
'• ¡, 

: :.:s ., · z1 t6atol.'o •• &bilorlie ·.fi '!cima e!~ i'6il!oro'inor9&nico, 

an ·.1·'intutino · C!e1gai!o'; A.Proid~~nt:é ~1 '7~%'48 ;1"a '~~ü.:~ 
dad ·•ingedd&, áí' ~•orbicSa. ·La •Xé'reci6ri''tie'n~'ii'.i~~,¡,~1né'i1>i1 

nmnte a"tráv6ii' de loa 'dnone• y é~ eontiolada pcr la gl&ndula-

·~· ·. 

exc:.1•11t.e8 ~ !61i!or'C,í iOlll aiüientoiÍ"". i • 

ric.oa Íin prot:eln~ tal .. como la carne de rea, av-, el peaca-

do, y loa huevos. Son buenas fuentes la leche y producto• li~ 

teos y los cereales, Las hortalizas y la fruta aoll'de bajo con 

tenido de f6sforo. 

FLUOR. 

Estudicu de balance indican que proporci6n de una d2 

sis de flúor ea retenida por el organiomo. La mayor parto de-

absorci6n tiene lugar en el intestino. A raciones diarias de-

4 a S mg, los sujetos excretan cnui la totalidad dol fluoruro-

ingerido. cuando se les proporciona do 12 a 25 mg de fluoruro 



III. AMELOGENESIS Y CRONOLOGIA DE ERUPCION 
DE LA DENTADURA HUMANA. 

Antes de analizar la relaci6n entre desnutrici6n y -

desarrollo dental, es esencial revisar brevemente algunos de 

los principales aspectos de la forma.ci6n del esmalte, el teji-

do dental expuesto inicialmente al ataque de la caries. 

El diente está formado por tres tejidos altamente 

calcificados1 esmalte, dentina y cemento. Entre estos tejidos 

calcificados está un tejido conectivo muy vascularizado, la --

pulpa dental. Alrededor de la pulpa, en contacto con la supe!:_ 

ficie de la dentina, está una capa de c6lulaa, loa odontoblaa-

•~llldll.,A~~í~~¡f <!C 
lativamente lenta durante la vida del diente. cuando estas c! 

lulaa aon eatimuladas ante la proximidad de una lesi6n carioaa, 

se forma dentina secundaria más rápidamente formando una barr~ 

ra entre la lesi6n y la pulpa. Los odontoblastos son de ori--

gen mcoodérmico, como los cemcntoblastos responsables de la d~ 

posici6n de cemento alrededor de las superficies de las raíces 

del diente. En contraste, el esmalte ~a de origen ectodérmico, 

estando formado por ameloblastos que persisten como una por- -

ci6n del 6rgano del esmalte hasta que ol diente empieza a erul?. 

cionar en la cavidad oral. 

El diente os retenido en su nlveolo por medio de una 



estructura tisular altamente fibro•a llamada membrana perio--

dontal. Las enfermedades que afectan la integridad de esta -

estructura o la integridad del hueso que rodea al alveolo prg 

ducen de uno u otro modo enfermedad periodontal y puede progr~ 

sar lo suficiente causando pérdida del diente. 

Estudios anat6micoa del esmalte con microscopio ele~ 

tr6nico han permitido postular que las pequenaa unidades es--

tructurales del esmalte son prismas inorgánicos cementados --

por una envoltura de substancia cementante interprismática. -

S6lo un 2 a 3% de materia orgánica está contenida en el esma1. 

te. El resto ee cC>ni>One de substancias inorgánicas. La mat~ 

·;~~~~f.~:~::;~~~~~~~:~~~~~~~~&~~-',,~~~r~~~~ 
na intérpriam&ticati'-'de ianera ext:remact.tnente intima y delio~ 

da. La substancia interprismática ha lft09trado tener depositl!, 

do un número apreciable de cristales inorg6nicos. 

La dentina está atravesada por túbulos que radian -

desdo ln pulpa a la uni6n dento-esmalte. Este proceso proba-

ble:nc.mte se encarga de transportar .Huido celular de la pulpa 

hacia la dentina. El contenido org6nico do la dentina es mu-

cho más al to que el del esmalte y st1 aoemcja a la concentra--

ci6n do los huesos largos. 

Loa intervalos de tiempo involucrados on el desarrQ 

llo dol diente son consideraciones importantes on cualquier -

discuni6n aobro la relación entre nutrición, doanrrollo den--



tal y susceptibilidad a caries dental. 

La amelogéneais se caracteriza por dos procesos dif~ 

rentes: 

a). Formaci6n de la matriz orgánica. 

b). Su mineralizaci6n subsecuente. 

La formaci6n del esmalte humano por los ameloblastos, 

ha sido estudiada por algunos investigadores (Scott, 1972: An.!l 

mar-Múnson, 1971 GWinnett, 19671 Meckel et al, 1965) quienes -

concluyeron que el proceso de mineralizaci6n de este tejido es 

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

la amelogénesis. loa ameloblastos empiezan a secretar la matriz 

~¡~~~~~~~~~!~~t~:~·· 
neralizaci6n empieza a tomar lugar en los segmentoa de la ma--

triz y en la substancia interprismática poco después de que ha 

principiado esta actividad secretora y se caracteriza por la -

aparici6n de numerosos cristales largos y delgados do material 

semejante a la apatita. Esta minoralizaci6n inicial es rápid~ 

mente aeguida por una segunda etapa de maduraci6n durante la -

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

dispersa de la uni6n dentino-esmaltc hacia la superficie del -

esmalto y atambién progresa cervicalmente hacia la uni6n cernen 

to-cunml te. 

La mineralizaci6n, avanznnclo al frente, nl principio 
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es paralela a la unión dentino-esmalte y despu&s a la suporf.i_ 

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

oclusal alcanzan la madures antes que el á.rea cervical del ~-

diente. 

El proceso de maduración continúa poco tiempo deo--

pués de la erupción. El entendimiento de este proceso del d~ 

sarrollo es cl!nicamento importante porque durante el proceso 

de maduración los cristales de hidroxiapatita alcanzan su ta-

mafia máximo. Dependiendo del tamaflo atómico y do las propie-

dades químicas, varios iones inorgánicos son incorporados al 

enrejado de cristal o a la capa cercana de cristales de apat! 

),,¡;~t?~~:~~~'1:~<~:1:-'~~~f~;~~!·~·~.ºf9~·~1r~~····· "'1:0;~~??ff i':' ,:;~~!~ 
del esmalte. Las condiciones oralt111 influyen en el resultado 

final de este proceso ya sea para formar una superficie de e!_ 

!llal.te maduro, de alta densidad y baja reactividad, o bien, 

formando esmalte inmaduro, altamente reactivo y capaz de per-

mitir la difusión de varias especies de iones y moléculas. 

Si los insult:oa nutricionaloa, se presentnn al pri.!! 

cipio del desarrollo, la e>..-proui6n clínica puede sor hipopla-

sia dol esmalte, caracterizada pot· surcos o ausencia de esmal 

te. Si el stress ne presenta posteriormente cuando se ha cm-

pezado al proceso de maduración, el resultado puede ser hipo-

calcifi,~aci6n manifcst.:ida por :ircas opacas o blnnquccimw ro-

tlea<l<1u por eum.-11 te de apariencia normal. Tanto ln hipopl11sia 

como la hipocalcific11ci6n pueden uor inducidas por Htrcas co-



n6ticoa. Loa defecta11 de mineralizac;i6n, dei ~en~,,pd,.mario "" ; 
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de un nifto que ha eufrido deanutrici6n .intJ;autwi~."f\l,er~n··i.n· 
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veatigado• · por Grah~en · .!!t al.,, ~l. ~\·~~~l ... ~'.~~.~, conat6 de ·' 
- ~~~'. .:· -~~¡;: "'-~·:.:·:::-~·.\)-:~.%.J .. ~ ___ ,_,. ,'_, ·- ·' 

malea COlllO control. 

dental fue de veintiocho meses para todos. loa ~ft.Qll., 7 ~·, encon ' ,, --
~ ; :, . , "· .::.'.o·' -~ o·; f" .:1 -;"•: ';'. "'! : ;: __ '-.,, :'.· ~, ,r '..o e~ ,_ -; ..;< ,_. ·.: ·' .;, ;,,- ( • 

tr6 que defectos tales como hipopla•~.a d~l f!•malte t;.anto .ext•!'..· . 
''""' ·.;,' .. -· .... , ••• '-· • ,:,_ ;, .... •. o« , 

na como interna (opacidades) y pigmentaci6n interna.se preaen-
, i ' - 7 ' ' .,.. ~--". ~ ) . ·.-: ::. ,._ - " . ~ . '- _, !. . : - . - . , 

(.j'.~~á(t} 

en d.ient•• pri•ri011.; ya sea porque 

la f;~e:i6~' d~ i~\~;;~,~ ~~
2 

~::: ~,;:,~ªUuci6n, q l>l?~qu.e. ~~º '.~ , , " : 
\ ' - ,·' <1 '.' ' . _;.¡ 

tipo de stress pudo también contribuir a defectos de minerali-

zaci6n. 

El esmalte representa para el diente, lo que la piel 

es parn el cuerpo, ambos tejidos son de origen ectodérmico, y-

cada uno sirve como barrera protectora entre el medio interno-

sistem~ticamcnte controlndo y el medio anJ,iente excerno varia-

ble y potenciolmente patol6gico. Como la piel, el esmalte ti~ 

ne una capa bncteriana que puede albergar pat6genos capaces do 

destruir la integridad de esto tejido, penetrando t111.t cm los -



tejido• •ubyacentes, Por estas razones, una superficie del ª!. 

malta aana es critica, ya que determinar& de modo extenso •i el 

diente estará sano o cariado. Una nutrici6n adecuada puede 

permitir la formaci6n de eama1te sano y norma1 mientras que la 

desnutrici6n interferirá con la amel096nesia normal. La dean.!! 

trici6n ea indeseable para todos loa tejidos, lo mismo que pa-

ra el esmalte. Este tejido, una vez que el diente erupcion6 -

en la cavidad oral, no tiene un mecanismo celular capaz de re-

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

lo que la leai6n ea irreversible. Es cierto que la superficie 

del esmalte eatl constantemente expuesta a loa efecto• repara-

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 mnndíbula. 

SEGUNDO PERIODO: cuando el diente out.:6. erupcionando en la cavi_ 

dad oral y las raícog, formándose. 

TERCER PERIODO: De mantenimiento, cuando el diente está funci.Q 

nando en la cavidad oral. 



Ea importante considerar que hay un periodo prolon-

gado de tiempo entre la terminaci6n de la formaci6n del eama!_ 

te y el.tiell\l.)o de erupci6n cuando el esmalte puede sufrir cam 

bioa en la remineralizaci6n de su capa auperficia1 y adquiere 

elementos tales como el flúor que contribuirá a la f ormaci6n-

de estables y grandes cristales de hidroxiapatita con conten! 

do de flúor sobre la superficie. Algunos de estoa alamentos-

tender!n a incrementar la maduraci6n del esmalte¡ reduciendo-

así la susceptibilidad del diente a la caries deapu&s de la -

erupci6n. 

En la tabla se tabula cronol6gicamente el deaarro--

.~~t·\~~ •c)~:c~~~;.~~!/l~~!~~~l":1i:'.'·i>'' ·•)',;' . > ' ... : ,,•: ·~~!~;~~;~·~ ... 
ra:· 1aa ·41atintali piezaa en la dentici6n prlmarü.' y itecWldaria 

as! como su riesgo en varias etapas. 



Diente 

DEN'I'ICION PRIMARIA 
MAXILAR 

Incbivo oentral 
Incisivo Lateral 
canino 
Primer Molar 
Segundo Molar 

Ml\NDIBULA 

Incisivo Central 
Incisivo Lateral 
canino 
Primer Molar 
Segundo Molar 

DENTICION PERMANE!:~ 
TE MAXILAR -

For111aci6n de la raa­
triz del eallllllte y­
dentina prirqaria (a) 

13-16 semanas 
14-l.6 semanas 
15-18 a emanas 
14-17 a emanas 
16-23 semanas 

13-16 semanas 
14-18 semanas 
16-20 11ernana11 

14 l/2-12 semanas 
17-19 1/2 semanas 

cantidad de raatriz 
del,eamalte forma­
da al nacimiento. 

cinco 11extoa 
do11 tercio• 
-un tercio 

(b) 
(c) 

tres quintos 
tres quintos 
un tercio 

(d) 
(c) 

Eallllllte 
completo 

1 1/2 mesea 
2 l/2 maeee 

9 mea ea 
6 meae11 
ll mese• 

2 1/2 meses 
3 meses 
9 mea es 

5 1/2 meses 
10 meses 

Erupci6n 

0-12 mea ea 
9-13 111eees 

16-22 mea ea 
13-19 rne110• 
25-33 meaes 

6-10 mee111a 
10-16 mea ea 
17-23 mea es 
14-23 meses 
23-31 meoee 

Ra!z canpleta 

l 1/2 afio 
2 ano e 

3 l/4 ano a 
2 1/2 anca 

3 anca 

l 1/2 ano a 
l 1/2 anos 
3 1/4 anca 
2 l/4 ano a 

3 anca 

Incisivo Central 3-4 rneaea 4-5 afloa 7-B afio• ,l.O ano• 

"?,1;: 1· 1> e_~~-· .. "@~~. ¡;;_.· .:,1i~~~~v,t;¡¡,¡~!1t,~;11i!!g{~T~~':'.-i 1g~ri!!'~"W·'( .··•·· 
Primer Molar al nacimiento trazas 2 l/2~3 anca 6-7 .no• 9-10 anca 
Segundo Molar 2 l/2-3 anos 7-8 a!loa 12-13 anoa 14-16 at!oa 
Tercer Molar 7-9 anos 12-16 anos 17-21 anos 18-25 anos 

Incisivo Central 
Incisivo Lateral 
canino 
Primer Premolar 
Segundo Premolar 
Primer Molar 
Segundo Molar 
Tercer Molar 

3-4 meses 
3-4 meses 
4-5 meses 
l-2 meses 
2-2 l/2 meses 

al naciñíiento 
2 1/2-3 mases 
a-10 meses 

4-5 anos 
4-5 afio• 
6-7 anos 
5-6 anos 
6-7 anos 

trazas 2 1/2-3 af\011 
7-8 anos 

12-16 anos 

(a)1 Dentici6n Primaria• Edad expresada desde la fertilizaci6n in utero. 
Dentici6n Permanente = Edad expresada a pa1-tir del nacimiento. 

6-7 anos 
7-8 anos 
9-10 anos 

10-12 anos 
ll-12 af!.OD 

6-7 af\os 
ll-13 anos 
17-21 anos 

' 

(b)t Oclu•al completamente calcificado, m!a 1/2 11 3/4 de la altura de la corona. 

9 alloo 
10 af\oa 

12-14 afio• 
12-13 af\oe 
13-14 ar.o a 

9-lO af\01 
14-15 al'loo 
18-25 ano• 

(c) ' Ocluaal incompletamente calcificado El Tejido Calcificado cubro de 1/5 a l/4 de la altura de la 
corona. 

(d) : Oclusal completamente calcificado. 



IV. LA SINGULARIDAD DE LAS ESTRUCTURAS DEN­
TALES CALCIFICADAS. 

Existen tres diferencias entre lo• tejidos calcific.!, 

dos del diente y los tros tejidos del cuerpo: 

Primero, el esmalte no contiene vasos linf!ticos o -

capilares detectables microsc6picamente, que actuarían como 

sistema de transporte para loo nutrientes. Sin embargo, la in 
tima relaci6n entre los con¡lonentes orgánicos e inorgánicos 

del esmalte sugiere que las vias para la difusi6n de saliva y-

posiblemente sangre, entre éste y el resto del cuerpo puede 

exiatir fácilmente aunque no haya evidencia de cualquier el.e-

embargo, esta estructura favorece o se presta más fácilmente-

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

túbulos dentinales que atraviesan la dentina de la capa odon-

tobláotica de la pulpa a la uni6n dento-esmalte. 

Segundo, los tejidos dentales calcificados no tienen 

habilidad microsc6pica o qu!mJc amonte detectable para reparar 

áreas que son impropiamente formadas o inadecuadamente calci-

ficadas durante el desarrollo, ni el diente tiene habilidad -

para reparar por él mismo, una porci6n que ha sido destruida-

por una lesi6n mecánica o por cnriou dental. Una excepci6n -

de lo anterior puede ser la mincrali ;rnci6n de aqucllnu úreas-

superficiales ligeramente decalcificadas del esmaltu rJonde -



la·matriz orgánica esti intacta, comúnmente referidas como l!Ul,!l 

chas blanca•. 

La pérdida en loa tejidos dentales de la habilitad -

para reparar, está en contraste directo con los huesos largos, 

donde loa sistemas Haversianos estin aiendo remodelados y reem 

plazados continuamente y donde cicatrizan y curan áreas que --

han sido lisiadas o fracturadas. 

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

la dentina son permeables a varios iones inorginicos, Los elf! 

mentes inorgánicos de cada !rea del diente maduro son capaces-

de participar en un proceso de intercambio con elemento•. conp.!, 

'.;,·;~~~~';'~!~i·:~~i~i,)!~~~~~:.f~~~i~~~ 
t:o"ile'••ha;conl»roblldo par. ób.ervacioiiu •Íhtientu maduroe/ ;_:;; 

del intercambio entre elementos normales y radioisot6picos que 

se lleva a cabo en el esmalte debido al contacto de éste con -

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

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

sanguíneo en la pulpa o en la membrana periodontnl. As! la s~ 

liva actúa como guia por medio de la cual se comunican las in-

fluencias nutricionales sistemáticas con el esmalte. 

Tercero, los tejidos calcificados del diente tienen-

un cambio parcial de medio ambiento en rrn vida. Durante el p~ 

r.íodo tfo desarrollo, mientras el dlont:u cr1tá creciendo y cale.!_ 

f;lctíndorrn, tiene un contacto siatGmlco completo por medio de -

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



pieza a emerger en la cavidad oral, el abastecimiento vascular 

aanguineo al esmalte es agravado, y la superficie del esmalto­

eq>ieza a estar en contacto con esa mezcla co~leja: de salivo, 

microorganismos, residuos de comida, remanentes epiteliales, -

etc. que es típica de la cavidad oral. Así, en lugar de un m_2 

dio ambiente sistémico único, el diente tiene además un medio­

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

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

incidencia de la caries dental sea resultado de una manifesta­

ci6n dietética postdesarrollo. 



V. CONCEPTOS M:>DERNOS DE CARIES DENTAi. 

ETIOLOGIA DE LA CARXES DENTAL 

No hay duda,· actualmente, que se requieren microor-

ganiemoe para causar la destrucci6n de substancia dental en -

el modo característico llamado "cariQ11 dental", Este aspecto-

fu6 comprobado en estudios con ratas ausceptibles a la caries 

que fueron mantenidas hasta el fin de su vida bajo circunsta.n 

cias libres de gérmenes. En este medio ambiente experimental, 

estos animales no desarrollaron caries dental cuando se les -

aliment6 con una raci6n productora de caries. La t~cnica "li-

de germen" di6la oportunidad de evaluar qu6 microorgani.J 

i;; .· .···~~~t'~~~~f~;t~:·· ....... /.~51\f ... ~;~~;~~~~;'.~~!i~?··~:~ 
:triaec16n del ••lllÍlte y dentina en el iaodo''éaractedl.üc:o'qiaé.;.' 

ae define como caries dental. En un estudio, Orland y colaba-

radares, usando ratas susceptibles a la caries al mismo tiem-

po que permanecían libree de gérmenes, se lee inocul6 un cul-

tivo de enterococos, y encontraron que hubo desarrollo de le-

siones cariosae caracter1sticao on molares. Keyes ha demoetrj! 

do que bajo ciertas condiciones oxp•srimentalee la caries den-

tal en ratas y hamstere puede co111litforarse como una enferme--

dad infecciosa y t mnsmisible. 

Ge han producido lesionee carioeas en ratas a las 

quo ae les inoculaba una cepa do e11lreptococoe ora loe que a -



su vez eran aislados e identificados en las mismas lesiones-

cariosas. Estos estreptococos tarnhi6n han sido aislados en -

lesiones cariosas humanas. 

Estos microorganismos cariog6nicos almacenan poli~ 

sácarido iodofilico intracelular y pr9(lucen grandes cantida 

des de cápsulas extracelulares no dializables que pueden ser 

importantes en la capacidad dol microorganismo para adherir-

se a las superficies dentales. 

Algunas cepas aisladas de leaiones cariosas huma--

nas fueron inmunol6gicamente similares a cepas aisladas de -

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

i1~\i~;,;i<~~,¿~~'.;\i!11-~~ir·~'f;';~~ii~i:'.·;~~¡,~~.~0~:,J;t.~0'~~':,: .. ,}.~.·· .,:: \t::,,,, ... ··., : .. , . (· f·,:'~'"~f. 
<•·.·. '··obiiervacfori•• ·c:uiil:caa han'11Í41caáo qtie las 9l6n4i1'. .:.\': 

las salivales tienen importancia considerable en el manteni-

miento del diente. Cuando hay carencia de glándulas saliva--

les por causas cong6nitas, por extracci6n quir6rgicas, o - -

cuando non destruidas por irradiaci6n ª" la cabeza y la re--

gi6n dol cuello, hay una invnriable ,, incrementada suscepti-

bilidad a la caries dental. De las glfindulas salivales, las-

glándulas par6tidao y submaxl.lares, han demostrado ser las -

más importantes en la rata, con la g lfindula sublingual que - . 

contribuye relativamente poco ul m;rntenimiento del diente.En 

estudios humanoo la cantidad o conr;ir1toncia de la Hall.va, no 

se hn domootrado todavla quo tenga unn rolnci6n dofinltiva -



con la incidencia de caries excepto donde se ha introducido­

xerostomta por deealivaci6n quir6rgica o radiol6gica. Las -­

cantidades totales de ciertos contribuyentes salivales seer~ 

tados puede ser más importante que el volumen total en que -

ellos son secretados. 

Ante el refr6n "un diente limpio nunca tendr6 ca-­

ríes", se ha visto la dificultad de obtener tal condici6n,lo 

que ha sido demostrado por experimeri:os en una eerie de ra-­

tas, cuya dieta fu6 introducida directamente al est6mago por 

medio de una sonda. La flora microbiana oral normal se obse..i;: 

v6 en talee animalco pero no hubo desarrollo de lesiones ca-

}}::1."l1P~l~~r~¡}~::~-~~t'li~f,;t~~:¡~~~;t~¡Ís~~~i~~t\f~~i~ 
Xgual, cuando se practic6 sialoadenectomta en animalee ali-­

mentados por sonda, no se desarrollaron lesiones cariosas.De 

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

esenciales en la cavidad oral para la producci6n de caries -

dental. Cuando se proporcion6 um1 dieta libre de carbihidra­

tos por periodos prolongados ni ratao intactas ni ratas a -­

las que se les habian extirpado las gl6ndulas salivales pri.n 

cipales, desarrollaron caries dontal. Si se administra toda­

la dieta por sonda y a6lo loo carbohidratoe se ingieren oraJ 

mant"; no desarrollan lcaionon cariooan en Bproximadamente -

111 mioma proporci6n que oi lan rutaa ingirionon la dieta CO.!!! 



pleta por vía oral. Cuando las ratas consumen dieta en for-· 

lllil l!quida,preaentan apreciablemente menos caries dental 

que cuando consumen la misma ración en forma. s6lida. 

Se hizo un estudio en Suecia. Las pacientes ingi -

rieron sacarosa en varias formas a altos niveles por perío­

dos de tiempo relativamente prolongados. cuando se suminia­

tr6 la sacarosa en soluci6n, el incremento en la incidencia 

de caries dental fu~ escasamente perceptible. Sin emgargo,­

cuando se comi6 la sacarosa en forma de barra o de carame -

lo, hubo un tremendo incremento en la incidencia de caries-

caries dental. IA adminiatraci6n de estas fuentes de carlx>­

hidratos fermentables con las comidas causaron mucha menor­

iru:luencia sobre la incidencia de caries que cuando los mi~ 

moa suplementos se suministraron entre una y otra comida. -

Tan pronto como se dejaron do dar suplementos, la frecuen -

cia de aparici6n de nuevas lesiones cariosas decay6 al ni 

vel preoxperimental. Eutos experimentos apoyan la tesis de­

que la liboracion oral de carbohidratos y la frecuencia de­

su consumo son factores fuertemcnt.o determinantes en la ex­

tansi6n de carias dental. 



Mono y disacáridos simples como fuentes de carboh,! 

dratos en dietas purificadas usualmente cau•an una mayor --

proporción de incidencia de caries dental en animales expo-

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 más que la sacarosa, tal es el caso de los cereales coci-

nados. Bajo algunas condicionas experimentales, la sacarosa 

dietética ha permitido la progresión más rápida de las le -

siones cariosas, que la glucosa y mayor recuperaci6n de los 

estreptococos cariog4nicos. . 

~~'ttt;{j~í,~r~:t'Y\~.;iN:,~1·1··:·.;:·····~·;;,~t:~,·~~~~.é~~~·~11;: ~¡t:~·~·~~;:r4¡¡~Jt~1t~i 
nos illllolubles, exclu•ivamente de •acaroaa, que capacita 

a los microorganismos para adherirse y metabolizar sobre 

las superficies dentales. Bajo algunae condicione'!, a base-

de la inclueión de una preparación de dcxtrarmsa en el agua 

y dieta que ingerían hamsters, se produjo una mayor reduc -

ción en la formLJci6n de plac<l y actividad de caries. 

Estos estudioo favorecen o apoyan la hipótesis que 

la sacarosa es singularmente cariogénica y que su reempla -

zo por otros mono y disacáridos en la di.eta humana sería --

benéfico. neeafortunadamcntc, algunos datos de laboratorio-

no apoyan esta pooición. Por cjomplo, en la rata, otros ca!. 
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bohidratos tales como glucoaa y maltosa, fueron tan cario-

genicos como la aacarosa y la flora de estas ratas fué ca!_ 

bohidratos tales como flucosa y maltoaa, fueron tan cario-

génicos como la sacarosa 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 antibi6ticos, como penicilinas, 

tetraciclinas, compuestos de amonio dibásico y urea, han -

mostrado disminuir la incidencia de caries dental en an!.m:!. 

les Q;perimentalea, y en algunos casOll ,talllbi•n e~ 8\ljl!'t~•~. • . , 

~~,~~(j~i\,~~,-~;,:•~i}~··~~~c»'.~~':•~f~~-.i~~~~~~~~·~~ ~~~··~ ·r~ 
torio, fuertes caracter!sticaa gen4ticas hacia la resiste,!l 

cia o susceptibilidad a la caries. El mecanismo por el que 

se llevan a cabo estas tendencias hereditarias, es descon~ 

cido. Sin embargo, eu importante aclarar que tanto el me -

dio oral como las variaciones nutricionales, pueden modifl 

car el grado de manifcotaci6n de dichna tendencias gen6ti-

cas. Además, variadas influencias nutricionales impuestas-

durante el desarrollo del diente, pundon modificar la inci 

dencia de caries dental a un valor más bajo o mas alto de-

lo que se esperaría ncgún las tendencias genéticas del ani 

nwl. Así, una cepa do ratas rosiotontos a la carien tendrá 



un incremento en la incidencia de caries dental, ai son r.! 

movidas o extraídas sus glándulas aalivales o ai se lea 

alimenta con una raci6n particularmente cariogénica. El d,! 

terminismo genético del nivel de susceptibilidad a la ca -

ries en cepas de ratas parece ser muy fuerte. Los deseen--

dientes de padres susceptibles a la caries, fueron capaces 

de establecer microflora productora de caries eón facili -

dad, después de variados intentos para prevenir que los P.!. 

dres pasaran su flora a la generaci6n siguiente. 

probablemente, la evidencia más poderosa de la --

existencia del factor gen6tico •• comprob6 al cruaaz: ratas .
1 

•. 

~~)1;·{;:1~:i.'.i:,;·j}w~~.:~·.;:~.;;~~0ii.i~' -~~~i~1~'i'f~··;~¡ii~~~~~·~=~·1H?~ 
cho• de la misma cepa y macho• de una copa negra menos BU.!, 

ceptibles a la caries. Los descendientes se criaron en 

idénticas condiciones ambientales, la generaci6n de hete -

rozigotoo tuvo una mucho menor incidencia a la caries en -

comparaci6n con la camada homozig6tica o crías homozig6ti-

cas. 

FLUOR, DESARROLLO DENTA!, Y Cl\RIES 

Aunquo la evidencia que apoya la esencialidad nu-

tricional del flu6r no es lo suficiontemente clara, el pa-

pel de eete elemento en el desarrollo y salud dontnl nace-

• 



sita ser recalcado. I.a administraci6n de flúor es el pro -

tector ~a significativo de la caries dental, incuestiona-

blemente. Su provisi6n en el agua potable a nivel de alre-

dedor de 1 ppn, ha mostrado ser efectiva en la reduoci6n -

de caries en gente que toma esta agua fluorada. otras for-

mas de aporte y aplicaci6n de fluor se han desarrollado 

siendo procedimientos cariostáticos efectivos. La provi 

si6n de flúor a niveles de l a 2 ppm o más en el agua para 

beber puede producir en el esmalte un defecto comúnmente -

llamado fluorosis o moteado, caracterizado por hipoplasia-

y coloraci6n del esmalte dental~ Este defecto del eamalte~. 

;··· · tt~{11~?.j'~rc?~-··:~1~;c1i~~;·~~ii·á~i·~~~~r~1~~·~~~·-·~;~~;;·~,~'.:;~, 
alquna• regiones de India y Africa donde el agua para be -

ber contiene de B a 12 ppm de flu6r. 

El mecanismo de acción de este elemento cariostá-

tico, aportado a niveles óptimos está siendo investigado.-

Su modo de acción, tiempo óptimo e interacciones con otros 

minerales y nutrimentos no han sido Nuficientemente aclar~ 

dos. Algunos mecanismos que sugierun explicar sus propied~ 

des cariontáticas son: 

l. A lteracion en la morfolo<J fo de la corona de 1 -

diente. 



2. Formaci6n de grandes y perfectos cristales de 

apatita en el esmalte. 

3. Eatimulaci6n del proceso de remineralizaci6n-

en la superficie del esmalte. 

4. Diaminuci6n de la solubilidad del esmalte. 

s. Disminuci6n de la actividad enzimática de las 

bacterias en la placa dental. 

La identificaci6n de el o los factores más impo~ 

tantea ayudaría a determinar el twmpo y nivel 6ptimo pa-

ra la administraci6n de flúor. 

·,,·, ,, ,, .¡ · , ··'· ,,;,·,·, .. •: B_l f.lúor ,S•·f!uen~•I! .. _in.ort,nic&11, ~··· r'pida•nt•· ..... 

•' \ ' ' .•· ;, a'bíiorbido y Clbtr,ibÚldQ' en tc:i4o '•1 eueipo~ 's.• acwmlA' •n..;>' 

crLetales de apatita de huesos y dientes. Fluido• corpo -

ralea tales como la saliva, bilis y sangre contienen 

flúor en concentraciones de O.la 0.2 ppm. Estas concen -

traciones están influenciadas por la ingeata de flúor on-

la dieta o en el agua ingerida. r..~s glándulas mamarias y-

la placenta parecen actuar como 1"1rrera para el ion flúor 

así que el feto y el boblí lactante son protegidos de una-

ingesta maternal excesiva de flúor. 

Debido a que el desarrollo de la dentici6n prim~ 

ria y permanente (!n hwnanos, tiene lugar durante un largo 



periodo de tiempo, es fundamental determinar la dosis crít!. 

ca y el per!do de tiempo para la adminiatraci6n de flúor --

que permita el máximo efecto cariostático al mismo tiempo -

que evite el moteado de los dientes. 

Se ha demostrado que el flúor administrado por la,;:, 

gos períodos de tiempo a dientes erupcionados es benáfico -

en el control de la caries. Aún falta determinar clara!ilen-

te si la provisi6n de flúor a una dosis específica desde el 

nacimiento a la aparici6n del primer molar, es deseable. 

Margolis et al, hizo un estudio comparativo duran-

~~~f}:.:tt fo~~.~w:t,~!.,~~·f·.~~~.:~0n'~;~'.,~·:i0~!:r~1t;~~~!L.~.~~~~r~:~:~,:"'; .. f ... ;:.,.·¡ 
: · : 49 fltir 4•-4• .U·• inf lancü; · niftoe. 'que cclulúiiilali ligúa 'fl\jo;;--::'"'' :• " 

rada y los que no la consumían. se determin6 la incidencia-

de actividad de caries en dientes pri!narioa y permanentes -

así como el número promedio de dientes cariados y obtura --

dos. 

LOS resultados mostraron una diaminuci6n en la ac-

tividad de cariea para la dentadura primaria cuando so pro-

porcionó flúor desde la infancia. l..a prevalencia de mola --

res permanentes cariados u obturadou, indicó que la provi -

ai6n de suplementos de flúor y vitaminae deede la infancia-

fu6 significativamente benGfica ·~n comp<iraci6n con loa cu -



sos que no recib!an flúor. 

cuando el flúor ae ha proporcionado a dientes de!. 

puée de su erupci6n, ha habido un incremento en el nivel -

de flúor de molares sin eignoa,de moteado y una di1minuci6n 

significativa (20 a 54%) en la caries de todas las euperfi-

cies molares. Sin embargo la adminiatraci6n preeruptiva de-

soluciones de flúor a ratas lactantes en dosis de O a 105 

g de flúor por 10 g de peso corporal, no parece producir --

protecci6n a la caries. 

Los fluoruros están presentes en cantidades dimi--

nuta• en .loa alimentos. IA lllllyor!a. de. ali.Mnto1, . tal•• ca.o.. , 

~t{,'~~r,~i'~V;~:~~~~~~~'::~r~•~: ~~i.~: ~ ~~~~-~ ·~'"~~~~'~r;~~~':\;ó}i·);ifrJ+:~1 

y l.5 ppm de fluorw:oa. Excepci6n de este bajo contenido -

de fluorw:oa son los alimentos marítimos que contienen de -

5 a 15 ppm de fluoruro por 100 g de alimento, y hojas de té 

quo contienen de 75 a 100 ppm. una taza de té aporta aproxJ:. 

madamente O. l mg de f luoruro. La dieta normal promedio apoE_ 

t.11 aproximadamente de o. 2 a o. 6 m<J de fluoruros por d!a, --

sin usar cantidades excesivas de tG o de alimentos mar!ti--

mos. Debido a la extensa distribución 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 fluoruro, no se observ6 otra consecuencia patol6gi -

ca adem&s de la elevada susceptibilidad al desarrollo de -

lesiones cariosas. 

De datos obtenidos de estudios epidemiol6gicoa en 

poblaciones humanas así como de estudios en roedores, se -

concluye una estr.echa relaci6n entre la cantidad ingerida-

de flúor durante el desarrollo dental y la cantidad de ca-

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

nado. La primera evidencia convincente de esta relaci6n --

fu6 aportada por Bunting. y colaborador•• en 1929, quianea-

,~c,:,~~~~:1ii1;·;~Í~1}:~11~t~'.~~~f~~~.~~~~ 
en ia ccialunil!ad de ttinon1t, nú.not. 

fuá mucho menor que la de niño• que hablan inmigrado a Mi-

nonk despu6s de que se hubiera complotado su desarrollo --

dental. LOs investigadores propusieron que esta diferencia 

eo debía relacionar con el agua, pero no se defini6 el 

agente activo. Más tarde so encontró que el agua potable -

de este lugar contenía 2.5 ppm do fluoruros. 

' Posteriormente se han hecho estudios de cate tipo 

en dietintaa ciudades. LOs datoo do uno de ellos se pre --

sentan en la tabla 2. 



Donde el agua contenía lppm de fluoruroa o más, -

durante el desarrollo dental de los nin.os, hab!a menor in-

cidencia de caries dental en comparaci6n con nif'los de com.!!, 

nidades en donde el agua contenía una concentraci6n mucho-

menor a l ppm de fluoruros. 

Estos hallazgos han sido corroborados por otros -

estudios en Estados Unidos, Canadá, Inglaterra, Sudáfrica, 

Italia, Grecia y aungr!a. 

Aunque estos estudios se han hecho sobre la dent!!_ 

dura secundaria, la dentadura primaria ha mostrado ser muy 

beneficiada con la ingeati6n.de agua fluoxada durante su -

· ~,:·~::;:~:'.'.'.~i.~~~~~:i~'i'{;tr:~~~<:.i~#~~~r;2i(;}~t~·.:,;)!,!f1;: . .,~¡:@!:~;~~ff;*~·i~1,:~g~h 
En adi~i6~, •~ ha lllOBtrado qÜe ~l efect~ ~rutÚ-~ 

co del consumo de agua fluorada durante el desarrollo den-

tal, permanece hasta la vida adulta. 



'l:UIA 2. COMINIACICli DEL CCll'l'DIIDO DE PLUORUROS DBL AGUA 
l'O'l'ABIJI! Y IA DCIDEMCIA DB CAUBS DZll'l'AL lblTU-
4, 425 JIIllOS DE 12 a 14 ARo8 DB BDAD U TUCE 
CIUDPJ>ZS DE ESTADOS UNIDOS 

CitlDAD C<B'l'HIDO lllUM. NIR06 ')(, NililOS SIN NUM. PROKBI>IO DE 
DE PLOOP. EXAMINADOS CAP.Il:S DEN- DIBN'l'IS ENFERMOS 

'l'AL POR MISO 

Colorado Spr,! 
inga, col:.:> 2.6 404 28,5 2.S 
Gale•bw:g, III 1.9 273 27,8 2.4 
Ea•t Moline, 
III 1.2 152 20,4 3,0 
Kexanee, III 0,9 123 17,9 3.4 
PUeblo, Colo 0.6 614 10.6 4.1 
Marion, Ohio 0.4 263 S.7 5.6 
Lima, Ohio 0.3 454 2,2 6,S 
Kiddl.atown, Oh 0.2 370 1.9 7.0 

·· .. 2~~t1.e,~i~~~~'ª!tA~~~~~l.ff i~.~~\*~~~1~~'1l~ 
•lchigan clty O•l 236 o.o 10,4 

E•twUo• en Batedo• unidoa, Argentina, Inglaterra 

y UWlqda han demo1trado que la expoaici6n a Uuoruro• ---

r.aturale• durante el de•arrollo dental •• inanifie•ta por -

baja incidencia de carie• dental en la edad adulta. El --

agua que contiene l ppcn o mil• de fluoruroa, tiene defini--

tivamento un efecto bon,fico, cuando •• oon•umo durante el 

desarrollo dental, sobre la •uaceptibilidad a la carie• --

tiempo despu4•. La 1ngeati6n de un nivel 6ptimo da f luo --

ruro• durante el deaarrollo dental paree• 1er tan efecti -



vo en un área con incidencia relativamente baja de caries-

como HUngria, como en áreas con elevada incidencia de ca -

ries como Inglaterra y Estados unidos. 

El contenido de flúor de un diente desarrollado -

en áreas con distintos niveles de flúor en el agua de su -

111inistro es directamente proporcional al contenido de 

fluor del agua. En lugares como Washington o.e., donde el-

agua para beber contiene de O a o.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 

;;, ' d~t,ina. ool)lie, .al,; ag~ potal>le conti'!llUI ,~.o a l. 2 ppin de-. . . . .. 

. '.;~t~i8)~~~,a~;)}q~~~~~:.H~~t~~~;~1~~~*t~f~~*{t~*~;~~~ 
•ua' resident~s contie~en. o.014"' de fluroruros. en el eama1'-

te y o.036% en la dentina. El contenido de flúor de los ~ 

huesos se incrementa comparablementc al incrementarse el--

nivel de flúor del agua suministrada. 

Presumiblemente, la reeintoncia del diente a la -

caries está algo relacionada a eu contenido de flúor. La -

naturaleza exacta de esta relaci6n no es del todo conoci -

da. 

En un estudio de difracci6n do rayos X en muestras 

de hueso con diotintos niveles de ílúor, Zipkin, Posnor y -

Eancs observaron que concontracionrm aumentadas de flúor se 



asociaron con criatalizaci6n aumentada de hidroxiapatita -

como se coaiprob6 por la preaenaia de cristales de mayor -­

tamaño as! como de mayor pe~fecci6n. 

E•toa cambios en la "crista linidad" reducen el -- · 

área de superficie efectiva de loa cristales un peso dado­

de hueso, reducen la reactividad de los cristales y propoE, 

cionan menos área para el dep6sito de di6xido de carbono -

y citrato en particular. Ha sido demostrada la relaci6n 

inversa entre concentraci6n de flúor y concentraci6n de 

carbonato y citrato • 

. '11!Qt_:elfl&~i~~~ 
ducido un nuevo concepto para explicar la relaci6n entre -

concentraci6n de f luoruro en el esmalte y susceptibilidad­

ª la caries dental, 

Jenkins y Speirs analizaron el nivel de fluoruro-

contenido en varios niveles do esmalto. Notaron que la su-

perficie externa contenía niveles mucho más altos de fluo-

ruros que las capas subyacentes, En ndici6n, observaron 

que cata diferencia en la diatribuci6n fué detectada en 

dientes no erupcionados tanto como en dientes erupciona 

nados, 



Eata última observación indica que ésta es un --

arreglo de concentraci6n de fluoruroa durante el deaarro-

llo y no una distribución que tome lugar después de que -

el diente ha erupcionado en la cavidad oral debido al con 

tacto con la saliva. Estas observaciones han sido corro°b2 

radas por Brudevold y colaboradores, quien demostr6 que -

también una adquisic6n posterptiva de fluoruros por las -

capas superficiales del esmalt<1 se incrementa en propor -

ción a la cantidad de flúor ingerida on el agua. 

En vista de la influencia benéfica de fluoruroa-

,, ... · illorg,nic::oa ca.), loa , ·intr01Siacicl09 . a11 

·.g':~~¡~~t~yt~~i¡~~~~i~J~f~:~~!ti1~W, 
ci6n de fluoruroa inorg,nicoa comparable• en agua con ba­

jo contenido de flúor ea igualmente eficaz. 

El primer estudio se llev6 a cabo en Grand Ra --

pide, Michigan en 1945, donde el contenido de flúor del -

aglll'I potable suministrada se increment6 a 1.2 ppm. Muskc-

gon, Michigan siryi6 como ciudad control con agua bilja en 

flúor. El análisis de resultados do este catudio indica--

que la incidencia de caries dental en dientes forl1llldos d.!!, 

ranta el tiempo que dur6 el estudio (B anos) fué de un --

60)(, más baja que la incidencia de caries en dientes for-

macloa antcb de que ae incrementara el contenido de flúor-



del agua potable o en aquellos dientes de nii'lo• de. ciudade• 

vecina• cuya agua . .DQ hab!a tenido ajuste en el contenido de-

flúor. como era de esperarse, loa llll1yorea beneficios fueron 

para lo• grupos náa jovenes de edad y para loa dientes de -

nii'loa más grandes pero que ae desarrollaron deapúes del 

ajuste de flúor 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 loa nif'ios, a pesar del uso de pastas dentales y otras m!. 

cUdas profilicticaa que han sido propuestas como altamente- 0 

Parece que el tejido aáa sen•ible del cuerpo a la­

ingeati6n exceaiva de flúor ea la capa amelob1'atica que --

forma la armaz6n orgánica del esmalte. cuando el agua de ~ 

ber en una comunidad contiene 2.5 ppm o más do flúor, se --

presenta una manifestaci6n como osmnlte moteado. Esto s6lo-

ocurre cuando la elevada ingestión de flúor es efectiva du-

rante el período de desarrollo del <Uente y no puede prescn, 

tare si el desarrollo dental ha terminado. 

El grado de moteado del esmalte puede variar des--

do cantidades ligeras, hasta un moteado J?ilrduzco y extenso-

do ln euperf icie con grandes áreau opacun que en casoa se -



veros llegan a ser excesivamente manchadas. 

Al aumentar el contenido de flúor en el agua, au--

menta la severidad y extensi6n del moteado del esmalte has-

ta niveles de B a lO ppm en el agua comunal, que hace que -

todos los individuos que crecen en esta área tengan un es~ 

rnalte moteado de tal severidad que es dosfigurante y anti -

estético. 

A niveles de fluoruro de 2. 5 ppm o más, el agua 

necesita de un tratamiento mediante la diluci6n adecuada 

con agua de bajo contenido de flúor o eliminando el fluoru-

, .. r,o del ~9.\Jll, para bel:Jer• Sin ªlllbaJ:9º• •n. base_ a ~ato• eat~ -

·~~(•\·'('' ."~(~~i~i~?:~tt~;~;ili'~';:.:::¡i~i,;~;;~~~~'~i~~·;~;!~·.~~~+;~·,:; .. 
trado no tener significancia en cuanto al deterioro de la-

salud pública con respecto a la producci6n de esmalte mote!!_ 

do en regiones del norte. En climas cálidos, donde el cons~ 

mo de agua es apreciablemente mayor, al nivel 6ptirno en la-

ingestión de fluoruros es de 0.6 n 0.7 ppm. 

La fluorizaci6n controlndn, a niveles recomenda --

dos, no ha producido moteado antionUítico entro ni!'lo!l de --

ninguna comunidad. 

otras anormalidades ademán do las causadas en el -

dientan "n desarrollo por ingestión oxcosivamentc alta de -



flúor, han sido buscadas en varios estudios de distintos 

países del mundo. 

se hizo un estudio en dos ciudades de Texas: en -

Bartlett el agua contenía aproximadamente 8 ppm de flúor 

mientras que en cameron, 0.4 ppm de fluoruro. Se seleccio-

naron habitantes que tenían por lo menos 15 anos de resi -

dir en cada lugar, con edades entre 15 y 68 anos. 

Las radiografías de rayos X de varia11 partee del-

sistema esquel~tico así como las historias clínicas indic.l!, 

ron que no había diferencia significativa en cuanto a la -

"" •.alud .. de individuo•. de una y otra com~idad, con .dos exc•,¡ 

•:,,,1.,,-- cc,~l~•'a;;:~'.~~\¡~\i~i:~Í~~~~~·-~~ .. ~t:i~¡·~~~·'.,·~·~'.;t:) 
:earklet durante su infancia presentaron dientes severamen-

te moteado. En adición, en cameron se observó una inciden-

cia ligeramente mayor de enfermedades cardiovasculares. --

En otros estudios no se han hallado anormalidades detecta-

bloo que puedan ntribuirse al contenido diferente de flu6r 

en dos uuministroa de agua. En lodos los casos, nicveles -

de 1 a B ppm no se han relacioMdo a cualquier anormalidad 

sistémica. Ahor11 se ha empezado n ()bservar nueva cv idcncia 

que sugiere que la ingestión de niveles inadecuados de 

fluor durante periodos prolongados de tiempo puede sor tan 
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daf'íina para los huesos como ben~fica para loe dientes reei.!!. 

tentea a la caries. 

Leone report6 269 casos de osteoporosis en un es -

tudio radiográfico hecho entre 546 personas en una ciudad -

donde el agua potable contiene o.l ppm de flúor. Además, --

•e obaerv6 más alta frecuencia de otras anormalidades 6seas 

que la observada en comunidades con mayor contenido de 

fluor en el agua. Este autor concluy6: que estos datos apo-

yan la hipótesis que los efectos indeseables en la estruct.!:!, 

ra 6sea en la poblaci6n adulta pueden ser asociados con el-

Bernstein et al estudiaron do1 poblaciones. una --

con un contenido de flúor en el agua de 4 a 5.8 ppm y otra-

con 0.15 a 0.30 ppn. La prevalencia de una densidad reduci-

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

en flúor. Adcmois, los hombreo en esto último pueblo tuvic -

ron una frecuencia mucho máo alta do calcificación de la --

aorta abdominal. 

Rich y Enninck, reportaron rnojoría en el bal.-:incc -

de calcio de seis pacientes con osteoporosis al proporcio -

nar oralmente pequef'ías cantidadco de flúor divididas en va-
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riae doeie por día. r.a mejoría en el balance de calcio -

fu6 de 902 1119 por semana entre la dáci.ma y catorceava --

semana de terapia para estos pacientes. 

Se necesitan muchos más estudios en lo quo se -

refiere al metabolismo del flúor, pero estos halla29os -

preliminares pueden indicar la existencia de grandua be-

neficios de la ingesti6n de flúor. 

se ernpez6 a instituir una serie de programas --

de fluorizaci6n del agua a partir de 1950 en distintas -

ciudades del mundo sin que hasta ahora se haya proaenta-

1t·)¡~~Wg '. 1~~~t~~~1~,~~~W'~~:~:/~~~,~>~,.~.f~~.1~~!.~·~!0/1:·~~~ .::;c~.'·· 
-ce::<··'",•"·: haya. •ido daftina paracualquier'in4ivi4uo en cualquier--

grupo de edad. 



VI. IZSNUflUClON PROTEICO CALOIUCA Y CARllS DIN'l'AL 

BPIDBMIOLOGIA DB LA DBSNtn'lUCIO!ll Y CARl:ES DENTAL 

Los e•t1mulo• epid11111iol6qicoe para determinar el -

patr6n de di•tribuci6n da carie• dental no parecen corr••pon-

der •iempre con •1 de la de•nutrici6n. B•to parece contrade--

cir al papel da la nutrici6n •obre al d••arrollo dental.Para-

comprender e•ta paradoja as n•ca•ario di1cutir alguna• carac-

tar1•tic•• atiol6gica• de la carie• qua puedan ayudar a enten 

dar aetas diferencia• en la diatribuci6n. 

La prevalencia de caria• varia on di.tarantas partas 

del mundo cCllllO plllld• ob1arvu1•. an el cuadro i • 

... . ·:~.\: ~::•,; .. ··i:··· ·.\~;,'.;~,J;~'";~~::~c,~,~~¡l~'.·0~"~t·*b1 .•. '.: .\\;::::·: ¡ "' , ·,.'e~:(:,'~~:·'."::: '::t~·:" tf~~::_i\;.f,;; 
, cUAi>Ílo l. toBLAclOIÍU QUI IWlrfU U RÍrGIOllU 

COR BLllVAm,Drl'UMIDIA Y BAJA MlllV! 
LDICIA DB CARDS DU'l'AL 

ELEVADA MlDBRAOJ. BAJA 

La mayor1a da las poblJI Areaa fluoradae en E.u. Etiopilt 
ciona• en Norte y Suda- Ecuador, Bolivia, M6xico 
m6rica y Europa. Burma, Tailandia 

· Nuov1t Zolandia Grecia Viat Ham 

Auetralin Israel India 

Tahit1 L1bano China 

Hawaii Egipto Taiwan 

Ala a ka Urbana Malaya Arene r11motae de 
Aluka 

Trinid11d Indonesia 
Jord&.n 
Nueva Guinea 



Es posible hallar comunidades con baja incidencia • 

de caries a pocos kilómetros de pueblos que presentan elevado 

indice de carios dental. Es interesante notar que algunas - -

áreas pobremente nutridas parecen tener un bajo nivel de ca--

ries al mismo tiempo que habitantes de ároae donde la desnu--

trici6n es un hecho raro parecen tener elevada prevalencia y-

ae~eridad de caries dental. 

El problema se hace dificil ante loe mGltiples fac-

toree etiol69icos que afectan la caries (relacionados con la-

dieta, bacterias y el huésped) y el largo tiempo necesario p~ 

ra el desarrollo de la enfennedad. Un factor que estimula la-

·¡r~1J:•i~~f~:·~Íta~:'i"''~.···~~C!~f,ta,tJ,~i]~~~,'·~u'!#Iij·)~g\0~;1~':; 
te y frecuente de ca~bc:>h·i~atoe fenientablea. Una factor pre>-

tector es la disponibilidad de flúor en el agua para beber. -

Estos dos factores, entre otros, hacen dificil de definir los 

efectos de la dosnu t rici6n durante la formaci6n del diente.= 

La compnraci6n del estado nutricio de grupos de gentes con el 

número de dientes faltantes, obturadoe o cariados no apoya la 

evidencia de c¡uo una nutrici6n 6ptima dlrJml.nuye la suscoptibj. 

lidad a la carioo. 

Aunque en Alaska, Etiopía, Viot llam y Tailandia han 

sido documontatlaa las deficiencias en vitamina /\, tiamina y -

riboflnvina, loo habitantes en estos pa1non prenontan bajos -

nivelce de carica. 
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El consumo de carbohidratoe fermentables a interva-

los frecuentes es un estimulante poderoso para la implanta---

ci6n, colonizaci6n y actividad metab6lica de bacterias cario-

g6nicas en la placa dental. 

Experimentalmente, se ha demootrado on ratas que --

tratamientos cariostáticos pueden ser neutralizados alimentá.D 

dolas ad libitum con una dieta conteniendo 67'Jl, de sacarosa 

desde el momento de la erupci6n del diente. Ente efecto de 

una dieta alta en az6car puede nulificar el poder ben6fico 

de una nutrici6n adecuada durante el desarrollo dental. 

Inversamente, puede haber factores protoctoroa en -

,51:~,i\'.Jj~;e;~~~::.,~.~~'·).~;.·~~i~ .. ~"":i.if"~~~·y,;~i·~~~·Mt;1~r 
~i ~~~nimi~nto de la ~al~ or.i. 

En este contexto deben considerarse dos aspectos.··-

Uno es la distribuci6n espec1fica y caracteristica en cada --

familia seg6n el sexo, status socioecon6mico y estilo de vida. 

Dependiendo do estos factores, los ni~os de una familia pue--

den exponerae a variadas influencian resultando en un estado-

nutricio diferente en el periodo do tiempo en el que el desa-

rrollo dental es más activo. Las poblaciones desnutridas no ,. 

s6lo conaumen alimentos de baja calidad nutricional, sino ta.m 

bién ingieren menos frecuentemente aquolloa alimentos consumj 

dos en oociodndes técnicamente doaarrolln1na. De esto modo, -

un11 porsona quo trabaja en medio rural t1o un paí.s en desarr.51 
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llo puede tener s6lo una o dos comidas al d1a suplementadas-

por consumo de bebidas como el café, mientras que en una ec.Q 

nom1a urbana una persona tiene dos o tres comidas además de-

una serie de bocadilloa entre estas comidas. Es obvio que --

los requerimientos nutricionales son cubiertos completamente 

en el 6ltimo caso mientras qua el peligro oral es mayor y el 

resultado final es que estos individuos tienen elevada prev-ª 

lencia de caries dental en comparaci6n con su companero des-

nlltrido en la comunidad rural. 

La disponibilidad de flÚor es otro factor que in--c 

. terfiare claramente con el cur•o de. la.tUlf•ialedad y 1111 di•PJL;:,(;o',.;! 
f h~~á~~~~:t=.;~\~«Vi!f~; ·;.<\-~:;; '"~:·;·i. ~:~;- :/-~¡;;/ .... : :;:;fó/~-'. ~- ~ -\.:·-<.:-;/<'~:. A';<·,~:_:'.-~~:·~~_.~~><·:·:_::_:' ·-:~::f.:,~~.:~; ::·:/)'.:~:~~'t ·~ :~oi,~_· ?f· >'-· ··~fj>:.'f'··r<;~· :~,:;;·-:~---~:~.:::r .~;~ ~-/:;~.: 

~ :;.::niblUdad ·en. ciertas·· regione•·· confilnde. la interpretaci6n de-

estudios epidemiol6gicos. El agua ingerida, y proporciones -

de fluidos como té, leche, agua o jugos de fruta consumidos-

var1a enormemente alrededor de todo el mundo. 

En unoa pa1aou los nifios son destetados a edades -

más temprnnas consumiendo as1 ngua, jugoa do fruta y otras -

bebidas como el tlio, con alto contenido do f lCior: micntraFJ --

que en otros se continCia el consumo do loche por largo pcr1,S! 

do de tiempo con, prácticamente, la exclueión del agua. Es -

bien conocido que mientras el valor nutricional de la loche-

es excolontc, un nifto quo ingiero ngun con cierto contenido-

de flúor o tó puedo obt.onor el honef.icio d" una olovtlcln J.n--
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gesta de flúor, al mismo tiempo que un nifto bien alimentado -

a baoe de leche tendrá una menor ingeota da flúor. 

Un nifto alimentado con grandes cantidades de leche-

está, sin duda, bien a~imentado pero está ausento el valor 

protector del flúor sobre la incidencia do caries. De aquí 

que sea necesario determinar la ingesta total de ílúor en la-

dieta y en el agua de beber en diferentes áreas para eval1Br-

la contribuci6n de este parámetro a la enfermedad. 

Hay una elevada probabilidad de que una nutrici6n -

adecuada contribuirá a la prevenci6n de caries en la pobla- -

. ci6n mundial. Sin embargo la nutrici6n no influenciar6 la."." - .. , 

~~~,;;w~;.t,~~@~~J1.·;·a~·:~~~,·~~fí~~·iiobli~1~~~··~~~~·:~¡~~,;~ie±··'},J! 
nen un deoaf1o cariogénico muy escaso y por lo.tanto tendr6n-

bajos niveles de caries, o quienes están expuestos a un reto-

altamente virulento. Entre estos don extremos habrá un gran -

número de gente que se beneficiará al tener una nutrici6n ad_g 

cuada 4ue permitirá el desarrollo normal do los dientes, par-

ticul.armente del esmalte. 

De lo anterior se puedo uuponer que hay una rola--

ci6n inversa entre buena nutrici6n durc1nl:e el deoarrollo de -

loo tejidas orales y susceptibilidad n la carien. Además, en-

el cano de los dientes, como en el do muchoo otroo tejidos,-

hay un periodo cri.tico cuando deben ontur dl.oponihloo on su -

madi.o, todoR loa l'llUtrientos neccsorioo. 1'oto facilit nr6 la -
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formaci6n del esmalte que deber6 eer capaz de resistir mejor 
1 

la tensi6n patol6gica del estilo de vida escogido por la ge.n 

te que habita en sociedades técnicamente desarrolladas. 

La desnutrición durante loe primeros anoe de vida-

puede afectar lo siguiente: 

l.- El desarrollo del diente, particularmente del-

esmalte 

2.- La secresi6n de saliva, su flujo y composici6n 

3.- La ~ormaci6n de anticuerpos y su secresi6n por 

lae glándulas salivales en la cavidad oral. 

Cambios en cualquiera de estos factores pueden de-

~f~if.;'~·t•1i~~~f.·;~~,'.~~i ... n~c~{·~+·~~.·;~~C:ij,e~~Ú~'~,·'¡i~~~i.H~a~';" .-;;~~~.:;, 
orales tales como la caries dental. 

ESTUDIOS EXPERIMENTALES RELACIONADOS A DESNtJI'RICION PRCYI'EICA 

Y CARIES DENTAL 

Los estudios epidemiol6gicon non útilon en la ide.n 

tificaci6n do aquellos factoras que on una poblaci6n pueden-

tener una correlación significativn con ciertas onfcrmedcides 

y por lo tanto ayudan en la identific1rn.l6n y entendimiento -

do variahlon ostudiadas bajo condicion11n mc:perimontales con-

troladao. f:n algunos casos, tales ootuclioll de laboratorio --

aportan informaci6n qua os aplicadn por opidomi6logou, n in-

vontiqaciones do campo y rcoval(inn 1011 rl¡¡tou bajo unu nueva-
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hip6tesis. Este es el ca•o de loa estudio• acerca de los efec-

tos preeruptivos de la desnutrición proteica sobre la suscept!, 

bilidad a la caries. 

Halloway (1961) condujo una investigaci6n sobre los-

efectos de dietas con diferentes relaciones sacarosa case!na,-

sobre dientes y estructuras de soporte en ratas. 

oietas purificadas con relaciones sacarosa caseína -

de 67:16: 19:64: 83:0. se proporcuonaron a ratas durante 28 --

días y luego durante el embarazo y lacatancia.ras cr!as de ra-

tas alimentadas con dieta alta en sacarooa y baja en proteínas 

crecieron más lentamente y suo piezas dentales erupcionaron --

Vi''jj~f1"Jl,;~~!\~:!~,ijA~J~~~~,:~.~~l~~,~·;,.~¡af~n~';'~~··¡~~~.~~47'~(}; 
.·c~ntrol, .adecuadá en pr~te!na. Lo• molare~ ~o crÍaa. d~ madre•-

deficientes en proteína fueron significativamente más pequenos 

que los de los controles. 

Hallazgos similares fueron reportados por Shaw y - -

Grifíiths cuando alimentaron ratas con dietas bajas en proteí-

nas durante la reproducción. La defi.cioncia proteica marginal 

de la madre durante el embarazo y lat:tilncia produjo pesos re-

ducidou de las cr!as al destete, y •~rupci6n retardada. 

Esos y otros estudios aug i.enrn que cuando ne imponen 

inoultoo nutricionales antes del surgimiento de <lienteo en la-

cavidud oral, pucdcm tomar cambio11 en l.a ootructura,morfologí.a 

dol ODll\lllte y orupci6n do las uni<latlcu clont;üea. 



... ,-,, cuando ae i111pone una deficiencia proteica en cacho--
'.~~'~•;:.<i·~. :.!t .. , .~~f·~ ;.1:· y ::.LJ:J r·\·: ~"] i~~.-~,,, ..... 

uoa durante el pedodo de 111inerali.&aél6n'·•ativa'ºíte'tpri.liítroe y.· 
·:l,ol':~·.rn: t:".~n ,bJ..o ti·•"' ¡_c:;·_~?t ·~'.· ;_ il~ t.; :;.·7:i, ~.J fl: L \',t • 

aegundo1 molare•, l'l dea1t.rrollo del· diente y el tiempo de eru.e. 

ci6n ·Htuvi•::: ~~~:~~~~~¡,~'.t~~i4o8~ '•Ui;' ;~din.iñí•tinet6n da - ·. 
':'Jf.~~<;*,'$':· pr«;J :. . i.c:~·-~ ._,.'..- ·::r· ... _,._.,,';i'.'r ! ~" ...... _ . . 

eupi.t!ntQll proteínico• y fu6 cap.&· ·:4• éodeg ir 'eiít:ÍlíÍ' •ltera.,.,.. 
. -.--•; .• ¿;·.·1-. ·' .... /·i, •-"» ....... -

cienes del deearrollo en cachorrolÍ dearuítd.doii. · sin'elÍlllilrgo~la·. 
"T ~.:!:; '·-·~·; .: .. _ '··'jo~ -· \ 

·' -~r·. 

sup1-entaci6n de caladas n~"l:orril,ii6 lo'Í( efectos' de' la 0 deanu 

tri:i6: '~;~'¡~~~ ~~'{;;.'·c~~cho~~o• ~~ la ~i•ponibilidad lim~ 
'~-·'· "-? ~: .¡:·;~ "!!. Uj: : } ;;';. . 

tad¡a . el•. leche proporcionada por IÍÍadretÍ alii!lentáda9 'óon •dieta 
- _ .. ,. ••• ., ,-,, 1_ -_,._,- :.- ' ·';, \f'·· '' ,: •-,"'.t•\·-•.. 

< '!"\·_, 

experimenta ieli. eatablec~n· la' pr6xi-
r:~.; ~,L, .;, 
. una _4e•ll1&tdci6n 

· atftt:~"'°.: ... nta..~1-.'..,i•c•ptt.bi1wa 
· -~J~'~Jr~rj !.";~·,:~~~:~<n_:. · · :t:~;~f.~fif~~it ·n;}:JT:rff~~ .. ···~l'>«·g~~~;;:r;:~;·rr:~~:-';~·~-;-:~:~·::""'''-'·."' ... .,_ ,,.,. 
ae;;eftU4io: .. ·,:clif!cU ... d_!J,~f.-ctuarae en bumanóa, ·ya ·que la• po-

b~ciones d:~~utridas r~~~·::~~~~~::i~~~n ~ef-kl~~6~~ i~ita--
dae a un nutriente individual durante un período especifico, y 

tambián porque la tenai6n o stre•a cariogánico que experimen-­

tan distintoe grupos de gente varía en tntensidad y aincroniz_!t 

c~6n, y así, los estudios condicidos ~10 eetas condiciones no 

seriin significativos. 

Menaker y Navia (1973), disenaron un experimento en-

el que alimentaron dos grupos (lA y lB) de ratas con aua cama-

das de ocho crías con dicta con 25~ de proteína, mientras cu.a-
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ci6n de prote!na únicamente, fué suficiente para mejorar los in 
cremento& de peso corporal y para reeestablecer el bajo nivel -

de caries observadas en ratas controles que recib!an nutrici6n-

adecuada. En este estudio1 prote!na y no calor!as, fué el fac--

tor primario para vencer los efectos odvereos de la desnutrí- -

ci6n sobre la susceptibilidad a la caries en ratas. 

La diferencia en la susceptibilidad a la caries dental 

entre ratas amamantadas por madres recibiendo 8% 6 25% de prot!, 

ína en su dieta no puede deberse a la diferencia en la erupción 

del diente que podría afecta~ el tiempo do exposición a la ten-

si6n cariogénica. 

~\f1¡\~~~~:l~t~t~:~f~t~':~~~~·~'?{~':!~~~~'~t-~~~i.~~;·;~,~:~·-:~~~.~~;.j'';'.{:: 
biociu!mico• "l:áaicci• que se asocian con'bioa!nté•ia de proteína-

en las gl~ndulas salivales aubmandibulares de ratas bajo stress 

nutricional durante el período perinatal. Es conocimiento clín.!. 

co común, que pacientes con glándulas salivales removidas qui--

rúrgicamente o tratadas con radioterapia, progresan rápidamente 

a la dcstrucci6n severa de ln estructura dental debido a caries. 

El mecanismo e>eaclo de este comportamiento protector -

de la saliva no está entendido claramento, pero se presume que-

se relaciona a una remincrnU.zaci6n pontnruptiva del earnéllte, -

con la formación de una película protectora en el ~sl!lilllc, con-

la producción de inmuniglobulinaa 1mlival11n y con la producción 

de onzimun como la lisozima, que do lllgún mc:xlo ayudan " mante--



ner la integridad del diente. 

Resultados de estudios sobre glándulas salivales ind! 

can que la desnutrición sufrida por ratas bajo idénticas rnani-

pulaciones nutricionales usadas para producir incrementos en -

la susceptibilidad a la caries, también afecta muchos de los -

componentes esenciales de vías biosintéticas de proteína en --

glándulas submandibulares de rata. 

DNA, RNA, concentraci6n de proteína y peso neto de --

glándulas de ratas desnutridas, no retornaron a niveles encon-

trados en ratas control después de la suplementaci6n con leche 

sin proteína • 

. · .. Sin embargo, la . ad111ini•trac;i6n d.,, un: •µpl.am'-0 cón l°"T: 
f;:~y~~\i~~~~:~~Y~~~~t~6~i"·~ií.lJ~t~:~1~'··;;;~~~,,~:¡~i~~Z:~{Z····:'.'~i:::~ 

estos par,metros bioquímicos a niveles normales, 

Es interesante que en ratas desnutridas durante su d~ 

sarrollo, está severamente reducido el volumen de saliva y su-

contenido de proteína. Esto puede contribuir también a una 

incrementadn susceptibilidad a la cari~u, observada, en ratas-

desnutridas durante el período postnatnl. 

Durante el período de mineraliznción activa, el dien-

te es más nusceptiblc a los efectos de ln dcsnutrici6n, La de.!!_ 

nutrici6n n edad temprana en ratas (de uno a seia días de edad) 

incrementa uignificativamcnte la susceptibilidad u l.a caries. -

Ratas que sufrieron dcsnutrici6n po11tc!r1or (9-12 <lían) presen-



taron significativamente incrementos tanto en superficies oclu-

sales como en bucales, y aquellas con desnutrición justo antea-

de la erupción dental (13 y 18 días) mostraron incrementos en -

superficies molares en su región oclusal, bucal y proximal. 

De estos resultados puede concluirse que la dosnutri--

ci6n impuesta a diferentes etapas del desarrollo molar afecta la 

susceptibilidad a la caries de diferentes superficies dentales, 

siendo el período de tiempo justamente antes de la erupci6n, --

náa sensible a los efectos de la deenutrici6n sobre cata susce.e. 

tibilidad a la lesi6n cariosa. 

RELACIONES NO CARACTERIZADAS 

~;l~;¿·¡:~J;1'.'j~l;11:0:~:;)t:(;C~~o;;;~·~~;;4~y~iífi~~~<~~-;~¡:,J~~ii~{i~~t;á¡if•:.~···~':.•, ;t,'0 
., • ·,· ' cÚe~t~ puede ser obtenil!~ de las estadísticas de caries dental-

recolectadas en niftos europeos durante la primera y segunda gu~ 

rras mundiales. Sognnaes evalu6 cerca de 750,000 ninos de once-

países, es digno de atonci6n que la reducción de enries dental-

no ocurre de acuerdo a la roducci6n de alimentos refinados y --

azúcar, 

Posiblemente. ol estudio más detallado ea el de niños -

en Norway donde la completa reducción un la ingesta de carbohi-

dratos, de azúcar y de hnrinas altament.o refinadall ocurri6 en -

1939. El mayor. incremento en d icntes perr!\ilnentes li.br<Hl de ca--

rioe entre ninoa de siete anos no ocurri6 hasta 1945. 
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ne este modo,es importante considerar que todos loa --

dientes en esta tabulaci6n particular habían estado en la cavi-

dad oral s6lo por uno a un y medio al'los, El diente que er1.1p- • 

cion6 seis y ocho al'los después de que las hostilidades produja-

ron cambios drásticos en los hábitos alimuntarios, fue mucho --

más resistente a la caries dental que aquul diente que erupcio-

n6 pocos afias antes de la guerra, 

En la primera guerra mundial l~ náxi.ma reducción en la 

incidencia de caries no fue observada sino 1922 y 1923, esto os, 

después del cese de las hostilidades y el retorno parcial de 

aaúcar y alimentos refinados a la dieta europea. En el período-

. 4~ la segunda guerra mundial, la elevada r.educci6n , en la , inc;i--. ; . 

'e~~;p ;:: .. t~~:i~·J~~:~~~¡~;1 d~~i::·~ '~~'i·~;~~~~·."~·~"J~~ti;~~:·i~W~U;~,~~i· 
ambos períodos hubo un lapso de seis a ocho afio• para la preaen 

cia de una resistencia máxima a la caries. En otras palabras,el 

diente más bonef iciado fue aquel que se empezó a formar cuando-

se impuso el cambio dietético por la guerra. Obviamente, este -

lapso de tiempo no puede explica.roe sobre bases de alteraciones 

en el medio oral del diente que hl'.lbía estado en la cavidad oral 

durante un corto período de tiempo. Lo anterior apoya los fuer-

tes efectos de la dieta durante loa ill'\os de guerra sobre el de-

snrrollo del diente que fué mucho m6s resistente a la caries --

quo nqucllos dienten desarrollados en ni!\os que consumian los -

típicos alimentos do la dieta pro-gu~rra. Estas reducciones en-
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la incidencia de caries dental son comparables para las dos ---

guerras y para varios países, lo que sugiere que estos datos --

tienen un alto grado de validez, El factor o factores activos -

en este efecto sobre la incidencia de caries dental son descon_Q 

cidos, 

Cohen estudió un grupo de preescolares ingleses alta--

mente propensos a la caries. Se notó que ninos de cuatro a cin-

co anos de familias de alto nivel socioecon6mico, tuvieron una-

incidencia significativamente más baja a la caries dental que -

niftos de estratos menos favorecidos. Esta diferencia entre gru-

pos refleja un buen cuidado prenatal y pediátrico incluyendo --

,: ;. ··i , • ~i~;:ªj.~ ti8.~'~i.c:, •.. f ~~\~~).~ .. r~~·-·· ~.~ .~~~%1''7~t~':x_~,;-~:'00~1k_;,';íh 
~f·;·· · ··• te••:·ftOtir ~ iá · iDCidenc:Lá ése ~r.l•li.' entre· n.üioa de alto niY•l-' · ·' 

socioecon6mico fué comparable con la de ninoa de edad semejante 

v.n áreas endémicas de flúor y en áreas con aguas fluorizadas. 

Se observaron resultados similares en ninos que reci--

bieron buen cuidado clínico durante sus primeros anos de vida,-

quieneo tuvieron significativamente menor incidencia de caries-

que ni~os similares pero que no recibieron dichos cuidadoa. 

Ente tipo de información clínica ha sido apoyada por -

investigaciones en monos y roedores, !~ ingestión de dictas co!!l 

puestas de al"nentos nnturales durante el desarrollo dental pr.2_ 

dujeron dientea mucho más resistentes que los dientes de anima-

lea expcrimcntalca que se desarrollaron a base de dietan com- -
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puestas por ingredientes altamente purificados aunque la dieta 

natural contiene más flúor que la dieta purificada; estudios 

en ratas han indicado que la diferencia en el contenido de - -

flúor en las dos dietas fué insuficiente para causar esta inc.!, 

dencia diferente en· la caries dental. Se ha propuesto que esto 

se debe a distintos componentes minerales de las dos dietas. -

cuando los componentes minerales de la dieta natural se propo!, 

cionaron como única fuente de minerales en la dieta purificada 

se tuvo como resultado una incidencia apreclablemente menor a­

la caries dental. 



VII. DISPLl\ST.llS DENTALES E INFLUENCIAS NUTRICION.l\LES 

DURJ\NTE EL DESARROLLO DEL DIENTE 

Existen tres ejemplos clásicos en los cuales defi--

ciencias nutricionales especificas influencian adversamente -

el desarrollo de varias áreas del diente siguiendo patrones ,-

que son histol6gicamente discernibles: 

l. Avitaminosis A 

2. Escorbuto 

3.- Raquitismo atribuido a deficiencia de vitamina-

D, calcio o f6sforo. 

;f,]~;t,~~-~~i:~*0;~~Ñ·~~,:~é~9~~ 
é>' t68tc>ro1 ·.durante' :91 ··;: :>· 

desarrollo del diente resultan en anortUAlidad en la composi--

ci6n qu1mica, a nivel submicrosc6pico. que a su vez están re-

lacionadas a la susceptibilidad a la caries. 

EPIDEMIOLOGIA DE LA DISPLl\SIAS DENTALES 

Alguna deficiencias vltomlnicae, especialmente de -

vitamina A y D, han a ido implicndns, conjuntamente a deficien. 

cias proteico-cal6ricas, en anormalülitd•.os dentales en pobla--

cianea desnutridas. Se ha observado doudc hace tiempo que ni-

floa de grupos no privilegiados presentan displasiar, dentales-

que ae han atribuido a una nutrici6n inadecuada durante el d~ 
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sarrollo del diente. 

13aume y Meya:, estudiaron la condici6n dental y pr! · 

ticas nutricionales de ninos polinesios y describieron dos ti 

pos de displasias dentales posiblemente relacionadas a desnu-

trici6n: 

l. Odontoclasia en dentici6n primaria 

2. Una condici6n de diente amarillento en dientes -

permanentes. 

J>.mbos defectos fueron altamente suceptibles a la cl!_ 

ries. Estos autores describieron una tercera condici6n dis-

p16stica identificada como "melanodontia infantil''., .que fu6 ·' .•.. 

·.·;.d~·~~f~~~1.~~~.ci~.~~~#!i~;~.f1':·~~e:.,,~~f~?~~fr~'f.'~~::;~cl'~;1i~~~¡¿~~ 
··no.~ otraii aiteraciories tale• c01110 esllllllte moteado se obser--

varen en ninos que viv1an en diferentes islas, que parec1an -

ser resistentes a la caries. 

Baurne efectuó un estudio extenso de estos hallazgos 

cpidemiol69icos y sugiri6 que algunas de estas alteraciones -

del esmalta ae relacionaban a desnutrici6n sufrida en los ---

primeros af'loa de vida cuando el di.ente tiene su mineralízaci6n 

activa. El esmalte de estos dienten amarillentos propensos a-

la caries contenía la mitad de la concentración de flúor pre-

sentada por dientes ligeramente moteados resistentes a la ca-

ries. Estudios microrndiográficos L11rn11do dientes de niflos d~s 

nutridos molltraron áreas extensas ele cnmalte hipomineraliza--
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cion del desarrollo. 

Otros efectos que han sido observados en muchas pa~ 

tes del mundo, son como los descritos por Sweeney en niftos -

guatemaltecos, una hipoplasia lineal de incisivos primarios. 

El tiempo de formaci6n de estas diaplasias parece correapon-

der al nacimiento o periodo postnatal. Este defecto es simi-

lar al descrito por Nicholl en niftos asi~ticos de bajo nivel 

socio econ6mico llamado "barras de caries". 

Jelliffe y Jelliffe ha puesto atención en el hecho-

que en niftoa de tres a seis anos en Jamaica y Hait1 ea fre--

cuente hallar dientes incisivos en surco•¡ el mismo defecto-

¡::;·,[1'~;fü,.;;¡ii:i~b#'.;i3~"-•tle,·p~~v~~-~~Jj}JÍ~~7~ep~·~(So'.\:9~·rc~i~~~'~:·· i.·~·1~~·,;~~;·.'.~'·'.~':'.1~·.?:t~~ 
costa car ibefta de Panam6. 

De estos estudios epidemiol6gicoa es aparente que--

la hipoplasia linear causante de elevada susceptibilidad a la 

caries dental es común en niños pequeños de áreas de desnu--

trici6n. Es d{ficil definir cuál ei1 <il fl:\°ctor etiológico ruca.s:_ 

to de estas lmiiones, oin embargo 1011 d<tlos epidemiológico -

sugieren que la desnutrici6n o la hipovit<rn1inosis ¡, sin6rgi-

camente combinadas con infecciones tlonen influencia defini-

tiva sobre el desarrollo del diente. 



ESTUDIOS EXPERIMENTALES RELACIONADOS CON DEFICIENCIAS DE VIT{!. 

MINA A Y DESARROLLO DENTAL. 

La deficiencia de vitamina A ea considerada como la 

hipovitaminosis más frecuentemente diagnosticada entre ninos-

preescolares. Loe efectos de tales deficiencias impuestas en-

los primeros anos de vida sobre el desarrollo subsecuente y -

funci6n·lde los 6rganos afectados, han sido ampliamente estu--

diados. 

Hace más de 50 anos Wolbach y Howe reportaron los -

cambios histopatol6gicos observados en ratas j6venes aliment~ 

cambios grandes en los dientes pero el tiempo de erupci6n fué 

más lento al mismo tiempo que se reportaron cambios rnicrosc6-

picos. Estos incluyeron crecimiento irregular de los odonto--

blascos que se asociaron a un dep6sito nnormal de dentina. --

Otro hallazgo interesante fui la presen~la de islas de tejido 

osteoid1i, rodeadas por ostcoblastos en ln pulpa. 

Cuando la deficiencia se hace tJcvcrn, cesa la form!!_ 

ci6n de esmalte. Los arneloblastos están atr6ficoa y contraí--

dos o reemplazadon por una estrecha capa de epitelio Clltrati~ 

ficado, no qucratinizado. 



95 

Mellanby aliment6 perros j6venes con una variedad 

de dietas deficientes en uno o más nutrientes para producir '• 

todos los grados de defectos dentales desde pigmentaci6n del-

esmalte hasta inducci6n de espacios interglobulares en denti~ 

na altamente irregular y desorganizada. Estos cambios se rel~ 

cionaron con ingesta de vitamina D, calcio, f6oforo y vitami-

na A. 

Bloch evalu6 la dentadura de 45 nifios ciegos que h~ 

b1an presentado xeroftalmia durante su primer afto de vida. No 

pudo detectar una clara relaci6n entre deficiencia de vitami-

na A y ca~ies. Sin embargo, la muestra fu6 limitada de modo -- . . 

~lif!'!'~,ír;rZ!~fü1~~!~~'~""~~·~1'~'~#~'""0·~-:~~~\~~ 
Wol.bach y Hawe, reportaron los efectos de la defi--

ciencia de vitamina JI sobre lee dientes incisivos de ratas al 

binas y conejillos de Indias. Estos dientes están erupcionan-

do continuamente. El efecto inicial de esta deficiencia se h~ 

lló en el 6rgano del esmult:c. Los amcloblastos responden pron 

tamente por atrofia y despolarización d•' los odontoblaCltos.--

Estas células formadoras de dentina parecen sobrevivir más --

tiempo en aposición al órgano del esmalto. Loa estadios fina-

lea de este síndrome nutricionalmente inducido en dientes. in 

cluyon metaplasia, calcificaci6n y osificación d(~ la pulpa. 
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Algunos de estos cambios han sido observados en ca-

sos humanos. Boyle estudi6 histológicamente el germen dentario 

de un nifto desnutrido de tres meses y medio que present6 atr2 

fía del 6rgano del esmalte. Los ameloblastos hab1an sido ree!!!. 

plazados por una capa no queratinizada de epitelio escamoso.-

La dentina fué anormalmente calcificada y la predentina moa-~ 

tr6 inclusiones capitales y celulares. 

Dinnerman trabaj6 en material postmortem de cinco -

anos con edades entre tres y siete meses, también observ6 hi-

poplasia del esmalte y dentina escasamente calcificada pero -

que fueron ablactadas a los 21 días con una dieta deficiente-

en vitamina A durante 9 a 81 días. Se consider6 que las ratas 

estaban dcpletadas al mantenerse en un mismo peso y al mostrar 

signos tempranos de xeroftalmía (21 a 26 días). Un grupo de -

ratas fu6 sometido a cantidades deficiencia de vitamina A pa-

reci6 sor la histodiferenciaci6n del epitelio odontogénico 

que incremente lan alteraciones morfológicos y funcionales s~ 

veras. Concomitante a esta diferenciación deficiente hubo una 

continua actividad proliferativa del epitelio odontoqénico, -

caracterizado por una invasi6n do la pulpa por cordones epi--

telialee. El resultado final de cotos diaturbios en la orga--
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nizaci6n celular fué una distorsi6n del contorno rnorfol6gico­

del diente. La terapia adecuada produjo el reestablecirniento­

en la proporci6n de deposici6n de dentina y la diferenciaci6n r~ 

pida de las células pulpares periféricas dentro de los odont2 

blastos. 

En ratas se han producido alternaciones irreversi-­

bles en la histologia y estructura dental de los cachorros, -

tales como anormalidades en la forma de los incisivos y reta!. 

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 dependiente de un aporte materno suf icien. 

moderada, pero crónica (durante periodon mayores a un afto), 

sus incisivos presentaron pérdida de pigmentación, constric-­

ciones y zureos en la superficie. Se observaron áreas focales 

de degeneraci6n entre ameloblastos. Los odontoblaatos lingua­

les se hacen atr6ficoa y finalmente de11aparecen. Estoa produ.­

cen una cantidad de dentina anormal en ul lado labial de los­

incisivos y ocasionalmente, masas osteoldes en la pulpa. 

Un hallazgo importante fué el desarrollo de gran-­

den odontomas en animales mayores, mitad de los cualcn desarrg 

llnron tumores en ambas mandibulas. Los odontomas se descri-­

biuron como de tejido conectivo de tipo embriogénico rl., 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 hipopl~ 

sia del esmalte en seres humanos no se ha podido relacionar -

definitivamente con el deficiencia de vitamina A y por lo tan 

to, los efectos de la hipovitaminosis A permanecen esencial--

mente limitados al epitelio oral donde la deficiencia puede -

resultar en cambiai hiperqueratosos de la mucosa oral. La re-

laci6n entre caries y deficiencia de vitamina A es hasta aho-

ra oscura y s6lo se ha sugerido que en estas condiciones pue-

de estar disminuida la lisozima salival produciéndose a su ~-

vu p6rdida de la acci6n bactei:ioa~ti.ca. , 

~¡;¡;~~~~~~ ~~;~; - Y,:•-./~· •. &~\i~l~ ia'~ei'1~~~rícia- d.-vit~niÍ.na A Bino tailib1'n -

otras manipulaciones incluyendo radicaci6n, fiebre alta, o aE_ 

ministraci6n de aloxano detienen la actividad de los amelo---

blastos y producen anormalidades macro y microsc6picas en el-

esmalte. Manipulaciones nutricionales durante el desarrollo -

dental usando dieta deficiente en vitamina A produjeron dien-

tes pequef\os relacionados con menor lnmnf'lo del cuerpo de los-

anima les. 

La deficiencia de vitamina A no s6lo afecta los 

dientes, sino también las glándulao salivales produciendo me-

taplasia escamosa ele los componentl!a epiteliales. 
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5alley estudi6 hamsters, proporcionando a un grupo-

de ellos una dieta sintética libre de vitamira A y un grupo -

control recibiendo la misma dieta pero suplementada con doaie 

orales de 250 tn: de vitamina A, administrada semanalmente. El 

experimento dur6 233 días para el grupo depletado y 366 días-

para el grupo control. :Los hamsters deficientes tuvieron es--

tructuras destruidas por caries tres veces más que el grupo -

control. También detectaron anormalidades en glándulas saliv~ 

les, particularmente desaparici6n completa de los acines seci;_e 

torea, sustituci6n del parénquima glandular con infiltrados -

cambios en las glándulas 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 activl.dad prol iferativa del epitelio odon 

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

esas células epiteliales indiferencl~daa invaden el tejido 

pulpar donde forman masas aisladas d~ células. Algunan de es-

tao células retienen la· habilidad para estimular el mesénqui-

mn conlindante en sus esfuerzos para lu formacl6n de dentina 

d" <Jstc modo, se producen en la pulpa cJ.,¡ diente numerosas .s,a 
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pas caléificadas. 

Los patrones de recuperaci6n en el diente, al reco-

brarse de la deficiencia de vitamina A, son rápidos y francoa. 

El epitelio odontogénico recobra su funci6n y apariencia mor-

fol6gica, a esto. sigue la formaci6n de odontobla stos normales 

y la deposici6n y calcificaci6n de dentina normal. 

Una hipoplasia lineal del esmalte se ha reportado -

en incisivos de caso 50% de los niños de algunos países desa-

rrollados que comúnmente tienen deficiencia endémica de vita-

mina A, proteínas y calorías. La etiolog!a de la hipoplasia -

del esmalte en el período perinatal puede t~ner sus b•ses - -

, '' ··:,~4Ntf,J:~i:,~,;~'.~Lt1t~·i:~~11.~1~~.;~~~,11~~~~~"71~1ac~i6n·~: ~º~ ::ll~ .··• csi~~ ·,~tlr\;tW' 
. . ,.. ·;;;;' .. ~i~6~ic• este diente afectado demuestra una elevada suace11.. 

tibilidad a un tipo de caries llamado odontoclasia. 

Se ha demostrado que la influencia de la deficien--

cia de vitamina A sobre la formación de las epífisis de los 

huesos es estrecha. Estos cambios fueron resultado primario -

del sindrome de deficiencia genor,1 l., ya que se presentan en :_ 

la fase temprana de la deficicnci11. 

Los estudios de Wolbach y l.la6sey han demostrado que 

estos son efectos específicos de lb deficiencia de vitamim --

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

y cauaado por lou cambios del miamo hueso. l.a vitaminn 11 es -

ewoncial para la actividad de las c&lulaa del cartílago epifi 
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seal sin que seai capaces de sufrir la secuencia normal de --

crecimiento, maduraci6n y degeneraci6n, esencial en el meca--

,nismo de crecimiento del hueso. Desde que la deficiencia de -

vitamina A suprime la secuencia celular del carttlago, el cr~ 

cimiento endocondral de hueso es retardado y finalmente cesa-

por completo en una deficiencia continuada por largo tiempo.-

Las secuencias de remodelaci6n, como resorci6n de hueso con -

deposici6n del mismo y reemplazo de hueso "esponjoso" por hu~ 

so compacto, se suprimen por completo. Hay una reducida pro--

porci6n de resorci6n de hueso trabecular con retardo e insuf!; 

reemplazo de formaci6n 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 odontología infantil. Ya que la deficien--

cia de vitamina A origina una profunda influencia sobre el d~ 

sarrollo del hueso, algunos de lot, ¡1atrones de crecimiento 

que resultan en problemas ortod6ntl •:os, pueden haber tenido -

su origen en períodos prolongados d" deficiencia subclínica 

de vitamina A durante el desarrollo del nino. 

XEltOSTOMIA O BOCA SECA. 

Esta es una condici6n rara que se cree sor inducida 
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por una prolongada avitaminosis A, en una manera comparable a 

la que es inducida la xeroftalmía. Muchas veces en animaleu 

se atrofian las glándulas lacrimales. Se ha observado ocluoi6n 

de los'conductos principales de las glándulas salivales por -

epitelio escamoso, del mismo modo. 

En casos humanos con resequedad éompleta de la cor-

nea, se ha reportado pérdida completa de la secresi6n salival 

y membranas mucosas blanquesinas con engrosamientos de la ca-

vidad oral. Todos estos s1ntomas desaparecen después de la aQ_ 

ministraci6n de grandes cantidades de vitamina A. Se ha repo!_ 

tado la ocurrencia de xerostom1a en las siguientes. condicio"'. -. .. 

. i~~.·~1,,;;';fccD.•·~ "afla•l• .•4• ~t·;°''t~~-'~1'~~~,·ja'J.J.~~fea~,;,¡~~~~~~:~J~.1; 1 1'1~1 
'!·'·'·<··· .'.. .s'i.~~6nii~~s acompaftadas con fiebre elevada, estado de deshidrJt 

taci6n inducida, menopausia, edad avanzada, estimulaci6n psi-

quica (ansiedad, temor), algunas drogas como la atropina, an-

tihistaminas, alkaloidcs, drogas simpatomiméticas y fibrosis-

poet-radiaci6n de glándulaa salivales. 

En realidad ne han efectuado pocos estudios humanos 

tratando de describir la relaci6n de posibles alteraciones i,B 

ducidas durante el deaarrollo dental sobre la susceptibilidad 

a la caries. Baste scnalar que la carencia alimentaria más --

frecuente en todo el muncb es la hipovitaminosis A y que ésta 

puede incrementar los defectos del uomalte y epitelio oral, -

que hacen al diente incapaz do rcuintir el stress cnriogénico 
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de loe hábitos dietéticos en las ciudades industrializadas. 

VITAMINA C 

Escorbuto, la entidad cl1nica que ea atribuible a-

la deficiencia de vitamina e, ocasiona lesiones de la gingiva 

que son particularmente impresionantes, ocu~riendo esto s6lo-

cuando el diente está presente, condici6n que es remarcable--

mente consistente. Las lesiones gingivalee principian en la -

papila interdental, primero como hiperemia con vasos sangu1--

neos delgados y dilatados que tienen tendencia a la hemorra--

gia. Continúa a esto la desintegraci6n del epitelio pudiendo­

ulceraci6n, granul,acionoea .. y ganga:e•• .. 
'~.·-• ': ::'.'.e'-· :·,~.\::'.",:,.~ -':::. :.:r-. •: .-.~.•'.\";!.~;·;~:~ ::~\!'.:•:,:>'~<<~~>:::_·;~;•(• ,; !: ff:~:~tf~\~ :vs 

La enc1a llega a estar esponjosa, inflamda y sangra 

fácilmente. En casos de deficiencia severa, estas lesiones --

llegan a ser lo suficientemente extensas para obstruir la ma~ 

ticaci6n y son frecuentemente acompaBadas de la pérdida de --

dientes. 

La deficiencia de vitamina e, primeramente afecta -

la habilidad de las células del tejido conectivo para elaborar 

sus substancias colagenosas intercelulares tipicas. Los odon-

toblastos que forman la dentina en el diente én desarrollo, -

son rápidamente afectadoo por la deficiencia de cota vitamina. 

Wolbach y llCMc han estudiado la p<lt6gencaiH de es-
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tos cambios extensamente. Cuando los canejillos de Indiao uon 

sometidos a una dieta escorbfitica, rápidamente aparecen las ~ 

alteraciones en los odontoblastos que se hacen atr6ficos y --

llegan a parecerse a las c~lulas pulpares cercanas. 

Hay una disminuci6n en su ordenada disposici6n po--

lar, una disminuci6n en la altura y eventualmente, una compl~ 

ta desorganizaci6n. La disminuci6n en la altura de los odon--

toblastos en deficiencias moderadas, parece ser lo sufucient!!, 

mente relacionada a la ingesti6n de vitamina e que es ta de-

terminaci6n puede ser usada como un criterio para establecer-

el contenido de la vitamina C en la dieta • 

• ~1j::;1,)}é\~·,hs:.· ... ·,.;;~i,,,,~~.•;J~·~·(:·,~.Pf~~~~~,,~~,f#~~.~·~.··.··~8(d~"~1'.~'.;::~w~ 
t:ina HU rlltaci~nada al conawno de vit~mlna c. de aodo que -

este se considere un parámetro indicador del contenido de es-

ta vitamina en la dieta. 

La dentina que se forma se extiende irregularmente~ 

en loe túbuloe dentinales, faltando su arreglo paralelo normal 

En deficiencias severas, la dcposici6n de dentina se suspende 

por completo y la predentina 110 hiporcalcifica. En los fil timos 
• 

estadios de la deficiencia, ocurre ln ntrofia de los amelo---

blastos acompai'lado esto de hemorragi.11n. Batos cambien ne han-

interpretado como debidos al dai'lo tr11umStico del 6rgano del -

comalte como resultado de un soporte inadecuado de dentina 

nubyaccntc aunque estos cambios ocurron dípidamentc en el 
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diente en desarrollo de animales.experimentales, hasta ahorn-

no se ha presentado evidencia que indique una ocurrencia sim~ 

lar en el diente humano como resultado d! escorbuto durante el 

desarrollo del diente. 

Como seria de esperar, hay una rarefacci6n de hueeo 

alveolar comparable a la observada en las costillas y huesos-

de animales experimentales y humanos. la secuencia patol6gica 

e·n la destrucci6n 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 col~gena en las fibras de soporte, permj._ 

(~í~~;,;";:1i}~\<~~~, •. 0!\;:.~~.e.~.~;0~~:d~~·,~~~·t·~~··rit\\·:r:, 11~x-.~~~·fb~~~ ;r~:'t{~~~~?r.: ·\¡~~ ... ~~~ 
;t;>'•. . . para resiatb: el. streu liednico prodilclc'lo en la nia8ticaci6n. ·:\ 

La condici6n patol6gica en la pulpa y capa odonto--

blástica en seres humanos es casi idóntica a los cambios patQ 

l6gicos en el conejillo de Indias escorb6tico. 

De acuerdo con Westin en el diente de adultos esca~ 

b6ticos la dentina ea reabsorbida. I• pcquefta cantidad de den 

tina formada para el reemplazo ca del tipo de la onteodcntina. 

La pulpa es atr6fica e hiperómica hay df'<JCncraci6n de los ---

odontoblastos y regiones de calcificacl611 con presentaci6n de 

diV(JrU.culos. 

Aunque ha sido ya demost:rnfü.1 ln rcl;,ci6n cnl:r<! de--

ficl.onc:ia rle vitamina C y patolorJiU d<!l hllooo, aBÍ como un - · 
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cambio gingivales, no ha habido clara demostraci6n de una re-

laci6n entre escorbuto y caries dental. 

Un largo experimento se llev6 a cabo en un orfanat~ 

ria de Hamke donde la dieta usual del orfanato· ful! suplemen-

tada diariamente con medio litro de jugo de naranja y el jugo 

de un lim6n durante un afio. El grupo experimental de nifios 

vi6 reducida evidentemente la aparici6n de nuevas lesiones c~ 

riosas, en contraste con el grupo control de nifios que no tu-

vieron suplcmentaci6n de frutas c1tricas. 

Sin embargo, estudios efoctuados por Westi11, Hess y 

.Abramson no pudieron demostrar alguna diferencia en lQ inciden 

~~i~;,~~YA'}.i,,i:i?:f~f~il,/#ii~~- de'.'ta,~··~~.re .. gril~,'.·.~u.~.:~~~¡~i~!i,~,~+~'~I'.~·7·~/i· 1:"'\f 
males y otros grupos con suplementacf.6n. de cantid~d;s consid!. 

rables de vitamina c. 

VITAMINA D, CALCIO Y FOSFORO. 

l.a primera producci6n experimental de raquitismo --

para demost:rar su influencia sobro el desarrollo del diente -

fu{, reportada por 1.1dy May Mellanby "'' 1910. Observ6 que una-

deficiencia de una vltamina liposolubl<! después denominada vi-

tamina D- en cachorros j6vencs tuvo un efecto profundo sobre-

el desarrollo del cr.maltc y dentina de un diente !rncundario,-

oobre la ~roporci6n de crupci6n y tambión aobre la ponici6n -

dol diento en la mandlbulb. 
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Los cambios que ocurren en el diente durante el pr.Q. 

ceso raqultico son apreciablemente menos canplejos que aquo--

llos que se presentan en los huesos. El primero y m~s importan 

te cambio observado en ratas raqulticas es una línea de cale~ 

ficaci6n modificada en la dentina. Esta es acampanada por re-

tardaci6n en la f ormaci6n de predentina y un disturbio pronu~ 

ciado en la calcificaci6n do la dentina. 

La dentina ya no es homogéneamente bas6fila. sino--

también preseLta un dep6sito irregular de sales inorgánicas.-

La calcificaci6n del cemento es igualmente retardada. 

En un estudio de historias cllnlcas de individuos -

,ft'1.~1~:?1J~~~~~~~~~?~¡,i.~~J:,;~~·~t:1~h•'~~-0,~;~,~··;,~~·~i.·,~.,~~~~,~,i:?~:·~·~'';;~·\)'~·9~ 
- a6la on P9C1uefto nGnl• o xode casos t:enlan cualquier evidencia- · .-,:.;-· 

de un proceso raqultico durante el desarrlolo del diente. 

Las estructuras 6seas de soporte del diente desarrQ. 

llan cambios que ron característicos de loo huesos en otras -

partea del cuerpo. En la trabécula del hueso alveolar se en--

cuentran anchas orillas ooteoidcn, y Gl nGmer6 y tamafto de e~ 

tas trabt.culas enUí considerablemontti disminuido. 

Mellanby ha llevado a cabo unn amplia variedad de -

estudion para determinar la correlacHrn entre la estructura -

microoc6pica del diente humano y la nunccptibilidad a ln ca--

r ion d11ntn l. Varia:; estildi.on de IH,vcr id ad en dcfecton mi.eros -

copl cou 11c relacionaron con los gr a don <k incidenci<1 <l<Y car i.eu 
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en el mismo diente. Estos defectos son s61o visibles a nivel-

microsc6pico y solamente pueden ser estudiados cl!nicamento -

por medio de una· exploraci6n cuidadosa de lae superficies de-

las piezas dentales con un explorados agudo •. Esta clase de d~ 

fectos pueden ser rápidamente diferenciados de aquellas áreas 

de hipoplasia visible a simple vista en la exami·naci6n cllni-

ca. Mellanby report6 que el 78% de piezas dentales definitivas 

con esmalte y dentina bien calcificado estuvieron libres de -

caries, al mismo tiempo que s6lo el 6% de dientes con anorma-

lidades microscópicas apreciables estuvieron libres de caries 

La tendencia de este material sugiere que hay una correlación 

significativa entre .,la estructuu mioroac6pica ll•l db'1t•J.Yi :'.'.::e''' 

tlf~~~f\,~:1[f·t~./1~;:':il¡~J;¡,ifi>I1i~~·d'·~;~:,d;f!~'t···~¡;·~;~~~'·:~~~~ti~~~~~r;~¡:Y~r::'~ 
tamente consistente en ninos ingleses. 

Sin embargo, esto no debe ser interpretado como que 

el diente hipoplástico se cariará por esta raz6n, ni os cier-

to que un diente que microsc6picamentc aparece perfectamente-

calcificado nunca se va a cariar. Es importante seílalar que -

se ha deducido de estudios hiatolóq l con que en lns poblncio--

nea civilizadas modernas es muy raro oncontrar dientes perfe~ 

tamente constituidos. En contraete, lo" dientes de animales -

experimentales raramente han desarrollado anormalidades, a m~ 

nos que se les imponga un desorden nlnt6mico enpeclfico duran 

te el desarrollo dent;:il con el o!Jj<-•to de alteriir lll (orma- -
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Son muy pocos loe experimentos en loe que se estu--

di6 el efecto de la suplementaci6n de vitamina D con resulta-

dos negativos. Es interesante notar que algunos de estos eet~ 

dios negativos se realizaron con grupos de ninos co·n edades -

mayores a las de los nii'íos de los grupCll rest11ntes, y en otro11 

casos la suplementaci6n se efectu6 con nivel~s mucho más altos 

de vitamina D. 

Es importante sei'íalar que ningGn invootigador delos 

que piesan que la suplementaci6n con vitamina D ayuda a redu-

cir la susceptibilidad a la caries, afirm6 que é0ta sea la Gnj 

ca raz6n para modificar la incidencia de caries dental. 

> , •· .·• •• ·. • tlt,rº, ~ipo. de ••tu4~c:Jll, ~~~161\ 11.ugi.ertin ql.l~· l• .vita,,. ,,, ,.,, ,, 

~;;\~;¡WYi'.;~: :~f~ ~;;~;.7~~~~:~f: :·~~~J''~t~~~~~i,¡¡~~~~ ~~· C!1:~~:~· ~~;;::·¡:~ . , ' .. 
en la poblaci6n infantil. Algunos estudios se han esforzado -

para determinar si existe correlaci6n entre la incidencia de-

caries dental, el número de horas de brillo solar en una com~ 

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

invierno. AoL se ha reportado un iricrnmento defl.niclo de ca--

ries dental entre nil'\os de 12 a 14 annn conforme la latitud 

de la localidad aumenta. Este incremt,111:0 fué de 15 leaionea -

carioaas por 100 ninos, por cada gra~o de latitud. Entos au--

mentou fueron reportados ser de 289 diontns cariados, auaen--

ten ocon curaci6n por 100 nii'íos en ciudndeo entre 25" y 36"--

de lulilud en t>Gtildon mm:idionulcu, p•1rn aproximndnm<'nt!l 491-
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dientes cariados, ausentes u obturados por lOO niflos en ciU*• 

dadas entre 43º.Y 46ª de latitud. Del mismo modo, el nW!lero -

promedio de cavidades por 100 niflos fué 290 en áreas con ·· 

3 000 6 más horas de brillo solar por afio, y se increment6 a• 

un total de 486 en áreas con menos de 2, 200 horas anual es de -

brillo solar. 

Otros estudios sugieren que hay una correlaci6n 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 más baja, La explicaci6n prefe-

rente de estos efectos seria una aumentada exposicí:6n de los--

······ !liJlo• •:L-.'. 1~. •e>lu:; ·con ~n •••n~~·•n":la 41•ii0iúJ>U.i.~d:de~''\)¿j 
;~/\~?J::i··t~~~¡C·/c·~'.J~~~;~~~~~~~:·~i~:'~~=~f~Z2 ·~~·~:~~¡~~~ •. ~n :~~·~~·,e·::•>. 

patrones de alimentaci6n pueden influenciar el resultado e in. 

terpretaci6n de estos datos. 

Por ejemplo, en algunos lugarea son usadas grandes --

cantidades de harina que contiene suplementos apreciables de-

fonfatos. A la luz de estudian rcciQnlos en caries dental ex-

pcrimental, la in:: idencia de l<rnion<rn cariosas fué reducida -

significativamente por medio de suplu111trntaci6n con foafatos .:.. 

inoriánicos, de una dieta cariog•nich, El aumento consumo de-

fosfatos mediante el uso de harina para pastel, puede afectar 

materialmente la incidencia de cariou. 
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Estudios en roedores han demostrado que la relaci6n 

calcio f6sforo en la dieta durante el desarrollo de los dien-

tes es un factor importante enla determinaci6n de la composi-

ci6n de la fracci6n inorgánica del esmalte y la dentina. 

Sabel observ6 en ratas blancas, que una dieta con -

alta relaci6n calcio/f6sforo result6 e-n la formaci6n de dientes 

con elevada relaci6n carbonato/fosfato. Lo inverso sucedi6 --

con ~ietas de baja relaci6n calcio/f6sforo. Asimismo, se repo~ 

t6 que los animales cuyos dientes tenian alta relaci6n carbo-

nato/fosfato, fueron más susceptibles a la caries dental que-

los dientes de animales con más baja rclaci6n carbonato/foa--

La contribuci6n importante en estos estudios es la-

observaci6n que la composici6n de los elementos inorgánicos--

del esmalte y la dentina varía dependiendo de los niveles sarr 

guS.ncos de loa nutrientea, que a su vez dependen de lar; cant!_ 

dadcs suplida» por la dicta. 



VIII. INFLUENCIJIS NtlTRICIONJILES bURJINTE LA MADURACION 

Y Ml'\NTENIMIENTO DEL DIENTE. 

Hay algunas demostraciones en la literatura que la-

susceptibilidad a la caries do molares de roedores disminuye-

al aumentar la edad del diente. Tambi~n hay sugerencias clin1 

cae 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 de resistencia a la cariee y ea menos propenso a -

ser tocado por un proceso carioso en etapas tardías. Estos 

hallazgos sugieren un cambio en la estructura del diente o en 

su permeabilidad 

con radiois6topos muestran que un diente -

recientemente erupcionado tiene elevada habilidad para incor-

porar iones orgánicos en su ostructur11. La proporci6n a la --

que esto ocurre es entre 10 a 20 veces más rápido de lo que--

ecr[a en un diente que ha entado en la cavidad oral por peri~ 

dos de tiempo apreciabh~mc:mtl~ m6FJ largos. 1\f'ladicndo, la propQ.r 

ci6n de cambio en dientes rcci•!ntcmontc erupcionacloa on s6lo-

de casi la mitad en rclaci6n a las coronas en desarrollo de -

dientes en la mandíbula. Eeta pcquenn diferencia entre dien--

tes no erupcionados y los reciente111tml..:o erupciomtclos eatá en-

ooLrocho contrilstc con el concepto quo el esmalte de dientes-
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erupcionados es una regi6n inerte. 

Otros estudios de radioisótopos han demostrado que-

los componentes inorgánicos incorporados durante la maduracif.ri 

y mantenimiento tienen su origen en las secreciones salivale~. 

Otras influencias sobre la maduración del diente, -

se han demostrado en estudios histol6gicon. Los dientes de --

ratas que estuvieron expuestas a una dicta cariogénica durant~1 

el periodo posteruptivo temprano tuvieron esmalte que fué mu-

cho más permeable a manchas histol6gica.s que dientes compara-

bles en animales que fueron alimentados totalmente a base de-

aonda g6strica. Estos cambios que tienen lugar durante la ma-

~,iy~\~"J~é~~\,,~.r~~~~~~;~~~.~?~~~-.,:~~~,~~~~.!'~'··· ~j~~··1··'···"'•~1:'~~~.,.·-·:· .. ~+#·7\.,: >.~.·i)J 
'v~i;á~ 

Para investigar esto, se desalivaron ratas a varios 

intervalos de tiempo después del destete. Se lee mantuvo en -

una dieta no cariogénica hasta que las ratas del último grupa 

fueron desalivadas. Luego ne transfieriaron todos los sujetos 

a una dieta carlog6nica el miomo dia. IAu ratas que fuoron --

sialcxtdonectomizadas inmodl ntamcnta cl<rnpur•fl del destot•~. tu--

vieron una elevada incidencia de leBionon car iosas. Sus congg_ 

neree que fueron sialoadon<Jctomizadau <IN1pués de ter.minado nu 

maduración dental, tuvieron signifieativnmente menos earica -

dental. 1-:l mecanismo por modio del cu<ll. toma lngilr cota in -
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fluencia es desconocido. 

Briner y colaboradores hicieron interesantes obsttr-

vaciones en lo referente a la presencia de áreas hipominerow-

lizadas -presumiblemente irunaduras- del esmalte de molares tiJ. 

ei:upcionar en ratas. Cuando se alimentan con una dieta nuti:i ·• 

cionalmente adecuada y no cariog6nica, esas áreas hipominei:a·:.. 

lizan lentamente a esmalte sano. Sin embai:go, cuando se lee -

aliment6 con una dieta blanda, cariog6nica. estas áreas hipo-

mineralizadas se incrementaron drámaticamente y progresaron a 

formas cai:iosas severas. 

Además, no se sabe si variaciones en la composici6n 

Jpit¿4~~1~{~i~~!~~~'.';~;¡{~~:}~~jú~~~~f,~;i~~:~1:~J+;~~~"'!~C:!~D'(;e~é~lif1'~'~0~:':::/:;~J~\ 
: de 'aiülaúrez. ES ta relaci6n entre sUiva, madú.raci6n del diente 

y susceptibilidad a la caries indica un tipo de situaci6n me-

tab6lica que puede ser alterada por una influencia nutricio--

nal adversa sobre la cantidad y/o calidad de la saliva. 

En estudioe de postdesarrollo, dos dietas similares 

on su contenido de carbohlc.lratos, ¡n:otel'.naa y grasa, acusaron 

diferenciao considerableu en cuanto n las proporciones de ca-

rica en la misma cri.a de animales. llllt;in alimentadas con cata 

dieta purificada tuvieron mucho mayor incidencia de carien --

que ous compaf\eras que comieron otra dicta purificada. En ta -

influencia en el postdcsarrollo o6lo puede explicarse nobrc -

lns bancs de ln operilci6n de alyún mocnnlsmo aiutémico qurJ ha§. 
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ta ahora no se ha comprendido ya que b composici6n y concon-' 

traci6n de los tres componentes principales de ambas dietan ~ 

fué similar. Esta influencia sistémica debe haber sido medis-

da por una o m!s de las diferencias en la concentraci6n de mi 

nerales y vitaminas de las dos dietas. AdemáR, la mezcla de -

sales usada en la dieta menos cariogénica fu& capaz de reducir 

la cariogenicidad de la otra dieta al sustituf.r la mezcla de -

sales minerales de ésta última dieta cariog6nica. Lo anterior 

hace patente la importancia del contenido de sales minerales-

en una dieta determinada. 

Al alimentar ratas con lecho en polvo moderadamente 

. calentad• se ob .. rv6. apre~illblement11. i™=r••ntci en la. car.ie•~ •.;.; .r 
.. • 

1 

, ; '}, .• :,~ • ... . ~.~~~: .• • _ ·:.~ . ·~::~:~ --~':t·1~f-:f.~~·!~~>tV~:~:-~·5~f?-~:·:~~~~?/:~}!~t:-~~- <i:~:=":;~ :,~~'. /~')":·~> _:_<·?:~i;~::,~:~-!~:;.~<·< ,;~j:t~,. ·'.;,·;;¡~~;~<?'.:,_~ ;_~j~,i~~:_::({~~~~:~~-:~~~~ 
LOS pcircéiitajee. dé carbóbidratoa, gtH•llli y ¡)rote1nas fueron.:;;. . ·;,1·;, 

idénticos antes y después del proceso de calentamiento. Estu-

dios posteriores mostraron que esta dieta no contenta cantidJ!. 

des adecuadas ~e lisina. la suplementaci6n de la di.eta con --

lisina fué más efectiva que la intubacl.ón. 

Conutont et al, evalu6 la in[lucncia de varios su--

plemontos minor."1lcn en dientas natur<ll'"" altamente cariogéni-

cae bajas en mlnerales en el portado <1" postder;arrollo. Su---

plementos de citrntos, lactato, o salc,u de acetato, no altera 

ron la incidencia de caries denta 1. Lori suplementos de carba-

nado de calcio, fosfato dis6dico y vnriae mezclas do MDl con-

o ain calcio, retardaron el desarrollo de carie» en c,l diente 
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erupcionado. 

Stralfors ha notado que la suplementaci6n de diutaa 

cariog&nicas con fosfatos caus6 mayor reducci6n de caries en-

Hamsters. Mientras que ha sido consistente la influencia de -

fosfato en la reducci6n de la caries dental en animales de lit 

boratorio, para los seres humanos algunas veces se obtiene r~ 

ducci6n importante mientras que en otros casos los resultados 

son negativos. 

En investigaciones cltnicas ea tan importante como-

dificil, durante loa periodos de rnaduraci6n y mantenimiento,-

evaluar la influencia de una dieta sobre la incidencia de ca·-

····,,:~*~$,,~,~~),~.?~~~~~~~,teH.~d~f~~~~~:'~~~i~i'~~z'.~lt~~Ítt 
EÍ 'medi.o ambiente oraL 

LAS INTERRELACIONES SISTEMICAS 

Una gran variedad de estudios ha tratado de determi. 

nar la incidencia dn caries dental entre poblaciones primiti-

vas ast como en qu6 qr~do su experiencia de caries dental se-

va modificando conform<' estas poblaciones van teniendo canta~ 

to con la aivilizaci6n. Un estudio definitivo al respecto fui 

el que determin6 la incidencia de caries dental en grupos pri. 

mitivos y civilizados de Groenlandia. En Groenlandiva del es-

te. el porcentaje de cnquimalen con caries dental fuó de 4.3-

hombres y 4.6, mujernn "º natl.vorJ de 11lde<1n alalndan. Y 43.2-
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hombres y 51.5, mujeres para esquimales que residtan en la --

vecindad de estaciones comerciales. En el oeste de Groenlan--

dia, la incidencia fue mayor: 31.B hombres y 44.4 mujeres en-

aldeas nativas y 83.3 hombres y 90.5 mujeres para esquimales-

que residtanmrca de puestos mercantiles. Se ha estimado que-

un promedio de la ingesta total de los Groenlandeses del oes-

te consistia de alimentos importados, especialmente az6car --

y cereales. En Gl:oenlandia del este los nativoa de aldeas ai~ 

ladas no recihtan alimentos importados. 

De este·modo, al incrementaree el uso de alimentos-

asociados con la civilizaci6n se incrementa la incidencia de-

,;,~~L~;~~'.~~~.~~~~,,;~~t\~f,,;!~~.~;;~~;~?/:=~t~'¡~~~~~~~~{'~--;, ~~11.~~~·i'-i:~,.'Ai.,~ 
te·incr-•nto parece deberse a cambios en· el aedio oral~ 

Boyd report6 que al someter a niños diabéticos a un 

control dietético cuidadoso basado en ol uso de dietas altas-

en grasa y proteina y bajas en carbohidratos oon aporte sufi-

ciente de todos los nutri111entos básicos, hubo mucho menos ca-

rias dental que en ninou de la misma área. con el mismo pade-

cimiento pero que no eotuvieron bajo tal r•gimen dietético. 

Se incluy6 que la baja incidencia de carios dental-

observada en niños diabéticos bajo supervisi6n dietética fué-

debidn a la adecuaci6n nutricional general de la dieta y no -

al control del proceso diabético. 
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Es la mejor1a nutricional de la dieta un factor im-

portante en la etiologta 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 m~ 

jor1a de su adecuaci6n nutricional. 

Se hizo un estudio en un orfanato, donde en un prin 

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 niftos recibieron aproximadamente un kilo y 

medio de caramelo por semana. lo que caus6 un incremento def.i:. 

nitivo en las caries observadas, durante este pei:1odo de alta -

'··.,.:~·~,~~t~i;~,i~·~~~~~~~~··;".·~~!~'~~~~~~~~j~,:'.~·~~j~~~~~-~~~!~1~~~i 
la adecuaci6n nutricional de la l!ieta dbminuy6 conÍliderable- . . 

mente debido a la cantidad de dulce apretada a cada ni~o. ~l-

mismo tiempo, el medio oral contenia una elevada cantidad de-

carbohidratos rápidamente fermentables. 

La conclusi6n que puede obtenerse es que tanto las -

condiciones sistémicas como ol medio oral están influenciadas 

por los cambios dietéticos. !ie aqui quo el desarrollo de nuc-

vos procesos cariosos fué el producto final de cambios en las 

dos facetas interrelacionada,; clcl problema. Sin embargo, no 

han duela acerca de los rcs11lt<.1cloi:; obtenidos en animales de qu" 

el consumo excesivo de alimentos rlcou en carbohidratoa, esp2 

cialmente aquellos quo 0on r<!tcnit'.loo t·n las eupcrfici<:?a denta-
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les, es responsable de la elevada incidencia de caries dental 

en poblaciones susceptibles a la caries. Conforme se incro-­

menta la disponibilidad y frecuencia del consumo de carbohi-­

dratos, se incrementa la potencialidad para el desarrollo y -

progreso de la lesi6n cariosa, 



IX. LESIONES DE LAS MEMBRllNT\S MUCOSAS ORALES ASI . 

COMO DE LS ESTRUCTURAS DE SOPORTE DEL DIEN'l'E. 

En el diagn6stico y tratamiento de varice padecimien. 

tos de membranas mucosas orales y de tejidos de soporte del -

diente, es necesario examinar: 

l.- Las condiciones locales orales que pueden produ-

cir excesivo trauma ftsico o qutmico. 

2.- La presencia de cualquier anormalidad sistC!mica-

de origen nutricional, infecciosa, endocrina, constitucional-

o peicol6gica que pueda alterar la resistencia de los tejidos 

dos orales, tanto como de ojos, pelo y piel para determinar -

la presencia de cualquier signo cl~sico de deficiencia nutri-

cional. cuando no ee encuentra la existencia de ninguno de --

osos signos como indicaciones de franca deficiencia, se debe-

ingeetiga:c la evidencia de alguna ckfl.ciencia dietética sub--

cltnica at:cavéa d~ la encuesta diotliU ca, de ex~menes de labQ. 

• ratorio u otros métodos de evaluacl6n cllnica aplicables seg6n 

el caso. Frecuentemente, tales defic.:i ''nci.aa subclínicas pueoen 

predi.oponer a un tono tisular bajo y a que proceooa traumiiti-

COfl o infecciosos, quo ordinar iamento non tolerable a, llegen-

a unr aplastantes. 
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Un ej11t11plo de tales deficiencias subcltnicas puedo-

ser la aparici6n de una gran regi6n ulcerada en la mucosa bu-

cal con gran nCimero de microorganismos del grupo de espiroqu!. 

tas. Este paciente fué tratado con una variedad de procedí- -

mientes locales por una cantidad apreciable de tiempo sin no-

tarse regresi6n del área ulcerada. Mediante una evaluaci6n de 

au récord dietético, se concluy6 que estaba en un eBtado de -

deficiencia subcl1nica en niacina pero no hubo algún signo 

clasico de deficiencia. Se tra~6 con niacina a un nivel de 

100 mg por dia con la observaci6n de una rapida resoluci6n de 

·· la leai6n. 96 horas élespués de empezar eatti terapia la leai6n 

~f;~f~-~~.)~~~:·~~i~~~~.i~~l.~'~:), ····~ .. 
Hay un aumentado interes 

acerca de que anormalidades de bajo grado de los tejidos ora-

les, tales como gingivitis moderadas han sido destituidas a -

"normales" dehiclo a la frecuencia de su ocuxrencia. 

En b1H1c a hechos clinicos y hlAtologicos, la mucosa 

oral conata de lns trea zonas aiguientPs. 

A).- 1,,1 encía y la cubierlit tlel paladar duro, la m!:!_ 

cosa masticatorln. 

B).- Mucosa especializada localizada en el dorna de 

la lengua. 

C).- !~A membranas mucosau rcAtantcs. 
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L11 ENCIA ESTA DIVIDIDA EN TRES PARTES, 

a).- La encia marginal o libro quo rodea al diente -

a manera de collar, una depresi6n superficial separa este te-

jido de (b). 

b).- La enc1a adherida que est6 conectada con el hu~ 

so alveolar subyacente. 

c).- La papila interdental que se extiende interpro-

ximalrnente y usualmente se compone de enc1a marginal y adheri 

da. La enc1a esta demarcada de la mucoaa alveolar por una 11-

nea claramente definida, la uni6n mucogingival. Luego la rnucQ. 

sa alveolar se une imperceptiblemente con la mucosa bucal. 

• <.• . . · · .. El -ntenillli•nto de ~.~ ... · ·-~ .. n·_· t. eg.· .. l.·.·.i.· ,da·."'·d··.·.·.·.·.·t_ i.•.· ...... i··.· .. ·.º_.·_.1_.· 09 .. ·.l•. ª.· ,_: •. 1._·_·'.'.".~na_. ·._.·.•·.t_ ....• a. .. _ ... :.:_· ,r.;~/,_'._ •. ;.·_' .... 1.: .•• :_· .•. :.'.:._}·.'.·.'.·.·. i~i~~lX?•?;f'~,~fi .. f}'?\.~··<.;··,.·,.;y.' .<f.' ,•,~L:' ... ·.· .. ·'· ·"·'·.·.A •. ,, . , .. " ., ,, •.·. ·.1""" ., ... ··.:~ .. 
e¿; "·' • • 11ü'· de 109 tejidos ora lee ·ea ~~'. cÍbj~~¡~~· q~¡·.:~~ ;~~~~~t~Y~i!'.:i/. 

to o logrado por tratamiento en la práctica cl1nica. 

GINGIVITIS. 

Gingivitis es una inflarnaci6n de la enc1a incl. uyendo 

la papila interdental. Hay trea tipos prl.ncipales de gingivi-

tis: 

1.- Gingibitie hemorr6gicn. 

2.- Gingivitis ulcerativa. 

3,- Gingivitis hipertr6fica. 
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ci6n de la matriz org6nlca o la habilidad de 6eta para calci­

ficarse, 

El efecto de la auplementaci6n de vitamina D sobre -

la iniciaci6n y progreso de las lesiones cariog6nicss ha sido 

ampliamente estudiado. Se estudiaron tres instituciones de ni 

nos ingleses suplementando su alimentaci6n con aceite de h1g!: 

do de bacalao e irradiando ergosterol para evaluar y analizar 

el efecto de cada opci6n sobre la incidencia de caries dental 

ta incidencia de nuevas lesiones cariosas aa1 como la propor­

ci6n del progreso de las lesiones ya existentes entre loe ni­

nos que recibieron ergosterol irradiado y· entre los niftoe que 

de bacalao 

ci6n en la incidencia de caries dental entre loe dientes ya -

erupcionados de ninos que hab1an recibido auplemento de esta­

vitamina. En el pequeno grupo de dientes que se desarrollaron 

parcinlmente durante este experimento hubo una tendencia hacia 

~na incidencia más baja de caries para aquellos ninos que re­

cibieron suplementos de vitama D. Otroa antudioe cl1nicou han 

aportado datos que anaden apoyo a la evidgncia de que un apo~ 

te inadecuado de vitamina D durante el dcm'1rrollo de las pie­

zas dontales, tiene como resultado una mayor incidencia de e~ 

riee. 



GI•GIVITIS HEMORRAGICA. 

La gingivitis hemordgica qua puede ser local o ge-

neral se caracteriza por sangrado contlnuo. gingiva colorada-

y papila interdental edematoaa. El forro epitelial de la encta 

está uaualmente infiltrado con leucocito• polimorfonuclearea. 

Limitado el epitelio áspero se encuentran numerosoaas bacte--

rias y hongos. 

La causa directa de la gingivitis hemorrágica ee --

b~icamente la higiene oral pobre, pero indi~ectam•nte es di!!, 

tética, ya que la retenci6n de alimento en el área interati--

cial favorece la acumulaci6n de aquellos productos de la fer-

· ; ..... ••ntaci6n:bactuiana que pued•n actuar: como un iu:itant• .aoba:e. • 

,;:S{;~·;w¡~~:fi~~ó~~~:·~~~~~ht~~;~~·i¡·;~~1~;~z;j;~,;tf1f,~21¡¡~~:;~'J:.'~.2~1w,!~~;.;5 
edema tlpicos. El cuidado dental infrecuente o inadecuado --

puede contribuir al proceso inflamatorio, por la incapacidad-

para remover los depósiton mineralizados que se forman del --

calcio y fosfato salivales, sobre el diento en el área gingi-

val y que sirven como irritantes adicionales para el inicio -

o progreso de la gingivitis. 

Un diente fracturado y en malposición ast como una-

oclusión traumática, act~an como circunstancias flsicamente -

debilitantes o como retenedores de comida. Finalmente se in-~ 

cluye en cata lista parcial de cauuas ae gingivitis a loa fa~ 

toros tatrog6nicos. Bntre eutoe eat6n obturaciones impropia--
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mente colocadas, obturaciones altas, dentaduras mal ajuetadae 

y coronas y puentes de mala calidad. Una causa eist6mica que-

predispone a la gingivitis hemorrágica parece ser la avitami-

noeis e, aunque debe haber factores adicionales hasta ahora -

desconocidos. 

GINGIVITIS AGU!l!I ULCERAT!VA NECROSANTE 

Esta ee una condici6n aguda y doloroea que ee cara!l_ 

teriza por la p6rdida de la papila interdental, formaci6n de-

seudomembrana, mal aliento implicaci6n de los n6dulos infáti-

coa regionales, linfocitosie moderada -aunque no oiempre-, 

algunas veces un aumento de temperatura y anorexia • 

..• ;:;~;·<§:14:;l:~,11~§,:;i:~ifi\i:~i-~~~~.~~~r:~~~~.~~~~1,~~~~-,~~11.~~t,9,+1:Wi:"4'1····~~~~~ .. ·~~~:i.~0~~ 
lae ·p.pilas iritexdentales y que no todas iionatacadaa eimuitg.'.. 

neamente. En cambio, cuando ol proceso continua sin interxup-

ci6n, hay p6rdida extensiva do las papilas interdentales con-

formaci6n de úlceras entre loe dientes. La lesi6n es caracte-

r1sticamente sensible a la preei6n. Usualmente el resto de ~ 

la enc1a eet& uniformemente inflamado y aparece clLnicamente-

como zonas rojizas claramente demarcadas de la mucosa alveo-

lar subyacente. 

Se cree que la causa dirocta de la gingivitis aguda 

ulcerativa necrosante parecen ser microorganismos del grupo -

de lau espiroquetas y una vnriedad ele poetuladon no han hecho 
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proponiendo otras caauas. Parece haber una a1ociaci6n o on si-

res psicol6gico y emocional. Com~nmente e1tan involucrada• --

anormalidades en el estado end6crino durante tale• tenai6ne1. 

El tratamiento rn61 satisfactorio parece ser una com 

binaci6n cabal de cuidado local con dieta adecuada y la elirn1 

rnaci6n de cualquier tensi6n psicol6gica desorden constitucio-

cional. 

GINGIVITIS HIPERTROFIC~. 

Esta condici6n puedo existir en la forma aguda o 

cr6nica. La hipertrofia aguda de la encta es causada por un 

r6pido flujo de cf!lulas intlamator111111 hemorr6gic1111 o c6lula11-

~~~~t?~:J,~~t\r4;,·'~~i~~;:,~~""~~~1~j~,,~~{~;~~·~~; .. ~~~~.:Jiif.'. ... ·;:'.'.i~f{:',·,6,::·.~·, ;;;:,······· .;:"·:~\~·;; '.;'.'~~~l~ 
Al a!lali.Zar la foro aguda d~la 'enferinel!íid ea nece-

aario deacratar un abseso periodontal, escorbuto, p6rpura o--

leucemia. Eate tipo de gingivitia es relativamente raro. 

En cambio, la hipertrofia cr6nica de la enc1a es CQ. 

m6n. El agente causante eo la falta de funci6n masticatoria. 

En a lgunai ca eo~, dob lelo 11 una lee i6n car iosa el --

paciente maBtica s6lo del lado opuauto a esta loei6n durante-

varios meses. Se tiene :i:eopuestan oomo dolor y aparici6n de -

gingivitis hipertr6fica difusa locAlizada en el mismo lado de 

la leei6n cariosa. El tratamiento consiste en proveer una re-

tauraci6n dental de la pieza cariad!'.\ y una estimulaci6n acti-
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va de la enc1a haciendo que el paciente mastique cera tres vi. 

ces al d1a. La encia retor na rápidamente a la normalidad. 

Este proceso puede presentarse cuando el estado s!:.!. 

témico de un individuo es tal que exagera la respuesta usual-

a una irritaci6n local. Tal respuesta es observada en pacion-

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

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

les se han descrito tambi~n en leucemia y en deficiencia de -

vitamina c. 

PERIODONTITIS 

~ef1\~;~1:~$t.~1\'fi;r,!~1(;,,:1t,,~~.¡:. ":~~,~\,~·~~~r:~~~~~i~i;t~?t~il1l~A~~~~:~.~j!~~~;·t{~~;.)~~¡ici~+~;ft~it$;~~ 
·1 • ptórrea a1veoí.ar1a. BS w~·oliféU:b 4et:: iui.iiáo ae :•óPóite cia1:.' .,,, 

diente acomp~nado por la formaci6n de bol1as que algunas ve--

ces se llegan a infectar con la evolución de una cantidad con. 

siderable de pus. Usualmente es concecuencia de la falta de -

tratamiento de una gingivitis. La infeccibn local es importan. 

te en el curso cllnico de la enfermedad. Hay dos postulados -

acerca de c6mo ocurre la infecci6n y el más aceptable es que -

las bacterias tienen que pasar dos barreras de defensa para -

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

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

sobro la cresta del alveolo. Esta última parece resistir la 

invcrni6n aunque la encto haya sido d11otrul.d1.1. La infoccibn --
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progre•• 1iguiendo el curso de 101 vaaoa aanguineo1 en los e~ 

pacioa de la m6dula 6sea y en el lado perio1teal del hueso al; 

veolar. La infecci6n penetra directamente en la membrana pe~~ 

riodontal a6lo en caeos excepcionales, La reabsorci6n de ere~ 

ta alveolar desde el lado !ingival favorece la deetrucci6n, -

primero, el hueso del soporte alveolar y luego de la 16mina -

dura. 

Es aceptado que uno o mla factores aiat6micoa de n~ 

turaleza nutricional y conatituicional predispone a la destru~ 

ci6n de loe tejidos en esta área ya que despu'e de que las -~ 

condiciones locales han sido tratada•, la periodontitis pue-

.:~:~:~~~l:r~~;,~i~,~~'.~3}2,1·?á;7,;,~~"1~fo:~~;:-·~9:·:~,'.;s¡,;i~·.·i·>.~,;~;~úf,~{¡s,¡?·:.··~:._·,, .. ·.;; :;'.::~ 
'&e'ha :involúCHdo. i:&ná baja"inge8ta de·:ealdo·; utUJ.: .. / ... ;:' 

zaci6n deficiente de calcio, avitaminosis e y D, deficiencias 

del COlllplejo B y disfunci6n end6crina. Sin embargo, ea poca -

la evidencia que apoye estas hip6tesis. En animales experime~ 

tales, la única deficiencia que so ha reportado comparable con 

la periodontitis, es el escorbuto. 

Una prolongada deficiencia dcvitamina e produjo reae_ 

sorci6n del hueso alveolar en el modo caracterietico de la P!!. 

riodontitie humana. Sin embargo, estudios cltnicoe con pacien, 

tes humanos que presentaban varios grados de periodontitis no 

respondieron uniformemente n la terapia con vitamina C a pe--

sar dtl llegar a saturarse los tejidoa con esta vitamina me---
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diante administraci6n de 200 a 500 mg de 6cido asc6rbico dia-

riamente, 

El único estudio que relaciona la deficiencia de vi 

tamina K con la osteomalacia y con periodontitits fu6 hecho -

en la In~ia por Taylor que examin6 22 mujeres con osteornala--

cia clinica debida a dieta deficiente en calcio y vitamina D-

y encontt6 periodontitis severa entre 11 de ellas. 

Se han reportado deficiencias del complejo B en pe-

rroe y monos con producci6n de infecci6n e inflamaci6n gingi-

val. Se han hallado severas anormalidadeo en las estructuras-

de soporte de perroe deficientes en vitamina B. particularm•n 

~i~}~~x:~i~~~;:c~,'.,, ,, ,.i¡~~,d!.·~.~.,t:~~~f!·~:\P,J._~~~*t$~~~~!!,~'.•~+~:-':, ~,¿1,¡,~~\ 
·~ :.~ doa ·ti~~ -ii1eU., d~f i~ierit~ · en vitamin8a B, ·preaenUi=on lesi0rie8 

gangrenosas severas del tejido gingival y oateitia del hueso-

alveolar. 

Estas observaciones sugieren quo hay factora& nu---

tricionaleu predisponentes, cuando las deficiencias son parti 

cularmento 11~vcras como para producir <>lltida:l es clínicas com-

parables a la destrucci6n periodontal. Uin embargo, esto no -

se ha estudiado ampliamente en seres humanos. 

El tratamiento de la periodontitis consiste en rcm.o 

ver factores irritantes locales por procedimientos apropiados 

So lntcntnrá reatnurnr la encia a su formn y funci6n fisiol6-

gicn normnl. Sin la higiene oral apropiad~. cualquier medida-
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•• fútil. El beneficio m6s 1ati1factorio, se obtiene al cOlll--

binar el tratamiento local con las condiciones aiat6micas --

ideales. A pesar de no haber una entidad die~6tica e1pectfica 

que •e relacione claramente con la periodontitis cltnica, el 

mejoramiento de la dieta en todos loe ca101 eat6 fuertemente-

indicado. Si existe una deficiencia nutricional especifica, -

se utilizarán los suplementos diet6ticos adecuados. 

NORMA O CANCRUM ORIS 

Esta lesi6n gangrenosa particulamentc catastr6fica--

tiene su origen en el área gingival en la cavidad oral, aunque 

finalmente puede inQolucrar la mucoaa, m•jilla1, músculo• y-. 

· ·t~0?;ii~~t~~~~~~;é~{~1~1.~'~fy,~~,·.'~~1d~~!1~'.~t~~·.·r;'·~~-..~~tt J~~]j 
ra6d:~a, e~. aÍln pre.¡,ale~t· en 6reaa ne> de1iu:r0Úadu del mundo 

donde son problema común la de1nutrici6n y la infecci6n. Tem-

pest deacribi6 haber visto 250 caaos durante tres anos y medio 

en Nigei::ia. 

La etiologia de la lesi6n os algo obscura pero usual 

mente se presenta en un nil'lo cronicninonte desnutrido de dos -

cinco aHos de edad, que a:>ntrae una infocci6n aguda, a menudo 

exantematosa, como la viruela o el Rarnmpi6n que postei::iormen 

te lo debilita. Unos dias o semanas doopu6s de presentai::se la 

infecci6n sistl!mica, aparece una ulcaraci6n gingivnl cerca de 



6reas molar-premolares, que en unos poco1 d1as ae extienden,­

se hacen gangrenosas y eventualmente pueden escaparse dejando 

grandes defectos en mejillas, labios y nariz con reabsorci6n­

de hueso. 

Parece que una infecci6n de la cavidad oral produci 

da por espiroquetas que normalmente se limita por las defen-­

saa naturales del hu6sped, puede producir efectos explosivos­

en un ni~o d~il y desnutrido. 

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

rapia antibi6tica se reduce a un 15%. Sin embargo la secuela­

desfigurante presenta formidables problemas quir6rgicoe y 



X. DESNUTRICION PRO'l'EIC<>-CALOIUCA E INMUH.Q 

LOGICO ORAL 

La aalud oral no s6lo ae promueve a trav's del 

desarrollo adecuado de tejidos en la cavidad oral, aino 

a trav'• del desarrollo apropiado del sistema roticulo-

endotelial. 

se han cuantificado loa niveles •'rico• de com 

plemento en ratas madree desnutridas y en eua cr!aa con 

clu~ndoae que la deenutrici6n a edades temprana• dana-

lo• tejido• reaponnblea de la . dnteaia d~. c~l•~n~. 

~~!,%i~J~~~i~•,~~~·;~~l#~::~;~,~1,~~~~~~~~i~)"¡:j0,\~,{tf~ 
ainJ:fe'tallto la p~éicsuc:ci6n de l~h• COllO el contenido -

de proteína• en la misma al mi•mo tiempo que preaenta -

bajo• niveles de complemento en comparaci6n con rata• -

bien alimentadas durante la lactancia, Rata• alimenta--

daa con dieta hipoproteíca -8% do caseína- producen o.s 

a s.o ml de leche por hora. A diferencia de rata• que -

ingieren dieta normal en prote!nn -25% de caseína- pro-

ducen 2.0 a 10 ml de leche por hora. 

Loe niveles de inmunoglobulina A en calostro -

de ratas desnutridas no fueron significativamente die -

tintos a loe de ratas bien alimentadas. Tampoco hubo --
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diferencia en el nivel •6rico de IgA y IgM y nivel ealival 

de IgA y IgG2A de eus cr!aa. Sin embargo el nivel de Ig<J:lA 

en calostro y leche de ratas desnutrida• fu6 aproximadamen 

te dos vece• máa bajo durante todo el período de lactancia. 

Esta diferencia ae present6 taui>i6n ol nivel a6rico de Ig-

G2A de los·cachorros alimentadas por ratas desnutridas que 

fué dos v~ces menor que loa controleu alimentados adecuad.!!, 

mente~ Estos niveles séricos de IgG2A en la camada pueden­

ser un aspecto importante en la resistencia disminuida a -

la infección asociada con desnutrici6n. 

Lll di•minuci6n.en la i11111unidad h'lllllOral y celular-
,.,.,; ,e\ ~ ' ; iy ,, , ·,, ~¡ , "', ,· _,.t ,· • '· ·.-,. ·¡ ~ .. , "

1 
-r~' "/ ;..:>~"" 

-f~~1·~~•n ~;y:a.~iiiílieíi·:·e:Qu:smnta1•1'1uj~···a?~•füieDóü.:<'. -1~,:,~ 
,. __ ,,_ •..• _ , _,, .. ,, .· ;J.·--- ,, 

- ,.-,_ .. ,•- . . ' . . . 

proteica promueve el a.tudio de la intluencia de dHnutri-

ci6n proteica sobre la implantación y cariogenicidad de s. 

mutans, una bacteria encontrada en placa dental y conside-

rnda sor uno do los agentes etiol6gicos microbianos más --

importantes para la carios dental. 

Ratas localmente inyectadao con s. Mutane en re -

gion do glándulae salivales, y que nu amamantaban de ma 

dros alimentadas con dieta baja en proteína tuvieron ca 

rice significativamente más eeveraa que aquellas ratas 

bien alimentadas. Las ratas que habían sido inmunizadas ª.!! 
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t•• 4• Hr intecta4aa con s. Mutana tuvieron menoa carie• 

que aquella• rata• infectada• no 1nmuniaa4aa. 

zato• reaultadoe indican quet 

l. se produjo carie• •n la• rata• como reaultado 

de la infección oral con s. Mutana, 

2. La• rata• con da•nutrici6n proteico- cal6rico 

preaantaron lo• nivel•• °"ª alto• d• cariaa. 

3. un hu6aped nutricional.JDente comprometido pue-

da pr•Hntar w>a reapueata inmune capea da reducir la ••­

veri.ded de la• carie• producida• por s. Kutana, 

8" Pl\O'l'EmA 

Inmunizada•, infectadas 3.9 10.4 7.6 0.2 104.0 
B6lo infectada• B,6 12,3 10.5 3,1 100.5 
control no infectadae o.e 1,2 o.e o.o 101.7 

2 5" PROTEINA 

Inrnunir.ada•, infectada• l.2 B,7 4,7 0,3 144.6 
S6lo infectadu 4.0 10.5 7.9 1,6 154,5 

Control no infectada• 0.7 l.B O,l o.o 142,6 



XI REIACIO!llBB ENTRE HABILIDAD MABTICA'l'ORIA 
Y NU'l'RlCION 

se han reportado ejemplo• de una interrelaci6n entre -

dentadura• inapropiadas y deanutrici6n, Man y colaboradores, e.! 

tudiaron 160 pacientes desdenta~o• con un extenso r'cord cl!ni-

co de carencia mGltiple 0 obaervados durante tres anos por lo m!_ 

nos. 

Todo• tuvieron historia previa o evidencia presente de 

pelagra cr6nica, beri bori, escorbuto o deficiencia de ribofla-

vina. ta identidad de estas deficiencias fué establecida por la 

presencia de lesiones caracteriaticaa en membranas y mucosas 

...•. en .la ~lagra,. 4• ~w:itilll ¡>edf'ric:• •n bllri beri, . 4•. J.e•i~•. \ ,, 
·:'~tti;i~,;;;~~~~~·~~;~~\¡}':·~;,;~i',~il¡,~f·;c;~~~~~,;~;iii1~~i~'(~~~j1%i~ 

lllrea en arribo flavino1ia. 

La dimen1i6n vertical de la cara babia diaminuido en -

140 de 160 casos. 57 do 74 pacientes que tenian s6lo una denta-

dura o ningna habian "perlechado". 52 de 66 pacientes que esta-

ban usando dentadurae con dimoneionco verticales dinminuidas --

mostraron evidencia da "perlcchc". En contraste, e6lo 7 de 20 -

casos con dimensi6n vertical normal mootraron cualquier cviden-

cia de queiloais angular. 98 de loa pacientes con dimensiones -

vertical disminuida se quejaron de aíntomae que provenían del 

tracto alimentario, "quemaduras de boca y lengua", ardor y do--

lar opig1!:etrico, nausea y v6mito,diarroa intermitente, contrae-
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cionea y anorexia. ta mayor!a de lo• pacientes con dimenai6n --

vertical dieminu1da .pose1an dentaduras artificiales mal --

adaptadas o conatru1das con material de mala calidad. Es-

to reault6 en marcada irritaci6n que fuá aumentada por la falta 

de sanidad de estos instrumentos. Bajo estas circunstancias, el 

consumo de cantidad y calidad adecuadas do alimentos fue difí--

cil o imposible para la mayoria de los pacientae. cuando se les 

proporcionó riboflavina a pacientes con dimenai6n vertical dis-

minutda, hubo una reducci6n de las lesiones queil6ticas pero --

nunca desaparecieron si la dimensi6n vertical disminuida conti-

nuaba aún. La niacina y piridoxina, no tuvieron efecto sobre la 

.~Il~'<t~~~,,h~.~~~f;,,~~11~;~~~f0:,,~T'Y'~ .. ~,~8~-+~!~~-.~~~~r;1;;¡ ;x~-l~1~ 
·· :•lntO.a caract•ri•ticoa de esta• deficienaiA• particulares. 

Estos datos indican la necesidad de restaurar la fun--

ci6n dental adecuada, por dentaduras bien ajustadas que restau-

ren la dimensi6n vertical normal. 

Del mismo modo, dentaduras que originalmente son per--

fectas deben oer examinadas peri6dicamr.mtc para detcrminnr si -

loe puentes alveolares han sido reabsorbidos lo suficiente como 

para alterar las relaciones normales originales, Si tal reduc--

ci6n en la función dental persiste puede presentarec un "perle-

che" debido a la disrninuci6n de· la dirnenei6n vertica 1 de la ca-

ra y unn deficiencia nutricional complota puede preeentaree por 

la inhabilidad p.'.lra masticar la cantidad adecUZ1da de alimentos-



137 

o/y la variedad adecuada de alimento•. 

La incidencia de ditminu!da habilidad para ma1ticar~en 

446 pacientee mostr6 una condici6n cl!nica que produjo de un m.2, 

do u otro, una habilidad inadecuada para masticar comida. 

un paciente ae conaider6 tener inauf iciencia maaticat.2, 

ria si prevalecía cualquiera de las condiciones siguientes: 

l. Dentaduras artificiales con ajuste inadecuado o do-

loroeo~ 

2. Ni dientes natuales, ni dentaduras artif iciale1 o -

e6lo una dentadura, 

3, Menos de tre1 diente• antagonistas servibles masti-

.~~~~jJit~!¡~t~J~ .'ftf¡~:~~~,~~¡~:::lt::~tj,~~:~!Af~~~~:~'~~;~,~}0~'t0t~~.~é1¡~ 
268 de eato1 pacientes carecían de diente• naturale1,­

S6lo 49 de 'atoa po1eían dentaduras artificiales funcional•• y­

bien balanceadas. De los 178 individuos que aún tenían algún -­

diente natural, sólo 96 tenían dentaduras bien ba.lanceadaa. Así 

301 de 446 pacientes ton!an varios grados de insuficiencia mas­

ticatoria y sólo 145 tenían dentadura natural o artificial con­

buen funcionamiento. 

Otro problema con paciente& que habían sido desdenta-­

do& por período• prolongados de tiempo ea la dificultad para di­

ae~alar y construir dentaduras confortables y masticatoriamente­

eficientea, Deepu6s de períodos prolongados de falta da dientes. 
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la• membrana• muco••• de la boca y labio• •• atrofian y alteran 

lo 1uficiente como para hacer muy dificil el u•o de placa•. En-

••to• ca•o• en particular hay una nec••idad eepecial de corre--

gir lo• de•6rdenea nutriaional•• •ubyaa•ntea producidos durante 

e•te ped.oc1o. 

DOLOR. 

El dolor oral puede variar deade una eenaaci6n de que-

maduras en la le?19ua hasta las manifestaciones de "tic doulour,!. 

ux". La lengua ardorosa es uno de loa problemas más d!ficilea -

encontrados por el dentista y el m&dico. Esta condici6n se loe!!. 

lisa uaualmente en lo• ~rgene1 laterale1 y punta de la lengua ... 

,¡;~,tt~;~~~ei·~~-·~·1 ~~:·~·-~~~~.~~t~:~~~~#~f~'f:~¡~1tt~;-1 
prÓducic!a i>or l.ll pimienta o el chile. E1te e• un 11.gno c~NM!l 

te temprano de anemia perniciosa y tambi6n ae preaenta en pela-

gra, algunas veces en diabetes, principio de embarazo y alcoba-

lismo.En todas estas eituacionee de deficiencia de uno o i:ná'.s --

miembros del complejo du vitaminas B, puede estar involucrado.-

Si puede hacerae el diagn6stico del factor subyacente, la len--

gua "ardorosa" ae corrige fácilmente. Si oxiste la 1oapecha de -

malabsorci6n de nutrientes está indicada la ruta pa.renteral.En-

todoa los casos, el tratamientos es prolongado. En estas candi-

cionao ea importante recordar ol tratamiento de las condiciones 

locales que pueden contribuir a la d~etrucci6n de tojidoa adya-

cantee, además de considerar y cvaluur lna condicionoa niatámi-
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caa. E• relativamente raro que algún nutriente individual aaa -

reaponaable de cualquiera de eataa manifeatacionea. 

El tratamiento diet,tico de la• anormalidad•• que pue­

den acompaftar o prediaponer hacia estas leaionea locales de la• 

membranas mucosas orales o de laa eatructuraa de soporte del -

diente, ea la prescripci6n de una dieta bien balanceada compue.!. 

ta de los cuatro grupos básicos de alimentos. En loa casos con­

clara evidencia de deficiencia prolongada de uno o má:s nutrime,n 

toa, es obvia la juatificac16n para suplir estos nutrimentos -­

en forma purificada en dosis lo suficientemente altas como para 

repletar los abastecimientos corporales. Ademá:a cuando en caaoa 

~!~i~~~~i!f~~2~~iE~~~V~~j~:~~i!:~~~~i~5~:i1r~1S~t~ 
bi'n está indicada la auplementaci6n. Ea dicJno.de atenci6n que­

en la cicatrizaci6n poatoperatoria de la cavidad oral, debe - -

prescribirse una dieta adecuada con respecto a todos los nutri­

entes. 



CONCLUSION 

LO• tejidos orales tienen periodo• critico• en su de•!. 

rrollo. Los nutrimentos han de aportarse para a•eguxar la expr!, 

ai6n normal de su información gen,tica. la incapacidad de obte-

ner los nutrientes requeridos produce displasia y efectos que,-

a largo plazo, son irreversibleu. Esto es especialmente cierto-

en tejidos corno el esmalte que 10 forma antes de la erupci6n --

del diente y pierde sus ameloblastoa una vez que el deearrollo-

ha sido completado. Por lo tanto, en este tejido no hay mecani,! 

mo de reparación celular después de realizada la erupci6n del -

diente en la cavidad oral. Luego, el diento est' en cont4cto --

~~,1~;';;~1~:;~~16n,,f.~c!~'y'r-t0.n~i~~·;¡¡S•,-~·-··~l,iv~··,,Í.·CÓni{+,\1,.'~~~:~j 
otros factores protectores presentes en loa alimentos y agua, -

como el flúor que mantiene esta integridad. 

La adecuación nutricional es d~ primordial importancia 

para los tojidos orales pre y postnatalmente,particularmente en 

cuanto a la disponibilidad de nutrimentos tales como proteínas, 

vitamina ;, y elementos mineral,m. 

Esto no quiero decir que otros nutrientes no aon nece-

sarioa sino que la tenai6n que produce la carencia de oetoo nu-

trientes, ha mostrado jugar un papel oiynificativo en el doaa--

rrollo de las eetru:turae oralea así corno en el mantenimiento -

de la nalud oral. 
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Actualmente e• muy n•ce .. ria la inv••tigaci6n clínica 

para explorar loa mecani•mo• y con•acuenciaa da ••ta• defici•Jl 

cia1 •obre la •alud oral. Tal información facilitaría la com--

prensi6n de la contribución que la deanutrici6n impuesta dura!!. 

te loa primeros anos del desarrollo, tiene aobre padecimientos 

talea como la caries dental en comparación con 101 efectos de-

una dieta inadecuada despuáe de la erupción del diente.Sin ern-

bargo, el conocimiento acerca de la relación entre nutrici6n-

y padecimientos de la cavidad oral, se ha incrementado rápida-

mente durante la dácada anterior. Esto ea ejemplificado por el 

aumento en la información acerca de las interrelaciones entre-

.. nutrición y de•arrollo, lllll.duraci6n y lllllntenimiento del diente-

.~~~;Ú;i;,;;i,i~~{{''~~;;·~pib>J.i~~.>~ ·ia ~~~~.,,4~zi~1ü~~t~il(~,~~':¡·~{: ::'':'.·~ 
•e han estudiado la• relaciones entre nutrición y leaionee de-

laa mucosas orales y estructuras de soporte del diente. 

Es razonable suponer, debida a la rápida expansión de 

1011 horizontes del campo nutricional, quo una o don décadas 

aportarán reepucntas aubetancialee a 1011 problemao orales al -

iree incrementadndo loo conocimientos tteorca do loo problemas-

orales. 

Es digno de mencionar, aunque '"' sorprendente, on vi!, 

ta do la naturaleza crónica do la gran rnayor!a do loa proble--

máa orales, que muchoa de los problemas nutricionnloa rclacio-

nadoo con la cavidad oral involucran anormalidades metabólicas 
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que crean prediapoaici6n hacia laa entidadea patol6gicas mani•• 

featadaa en laa Última& dácadaa. 

El mejor consejo para cualquier grupo de edad, acerca-

del r6g:Lmen diet~tioo que proveera la mejor oportunidad para el 

mantenimiento de tejido• orales normales, ea &imple. cada uno -

de los cuatro grupos básicos de alimentos debe estar presente 

en la dieta de cada d!a, y si es posible en cada una de las - -

tres comidas del d!a. 

Estoe grupos de alimentos están formadoa por: 

l. Leche y productos lácteos. 

2. carne y derivados. 

, , :, . ,3. l'rutaa. y ve~uraa. 

'· ""·.-.,~~·:·: ~:~¡t;if~~~i~:~.·;':'i~~rii:~,.,, ' ' ···1;~:,~!f;&::rsi'\'~'.~?1~~~:~-~·};:;;~~~j:y'. ~;i'};ii~f~ 

iA mejor aelecoi6n de alimento& para la •alud dental -

ea aquella donde se inqieren tantoe alimentos como ee poaible,-

en su estado natural sin refinamiento excesivo y donde loa pro-

cedimienton do preparación de alimento• son ta lea que coneervan 

al máximo nu valor nutritivo original. Ademae, una fuente lib.2, 

ral de vitamina D ha de proveerse diariamente durante el perio-

do de crecimiento y deearrollo del individuo, siendo opción - -

:l.deal la exposición directa a los rayon solares debido al con--

trol metabólico de feedback que impide la hipervitaminoaio,cu--

yos ef.qctos orgánicos son indeseables. 

Así mismo, se debe consumir un m!nimo de alimentos pe-
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gajo•o• y adherente• con alto contenido de carbohidrato•, cuya-

eliminaci6n en la cavidad oral ae lleva a cabo en baja propor--

ci6n. 

De•pu•• de ingerir alimento• con baja eliminaci6n oral, 

se debe efectuar una e1merada limpieza de loa diente• mediante-

el procedimiento rnáa adecuado a la• circunstancia• del paciente. 

En caao de ingerir alimento• entre comida•, e• necesa-

rio aub•tituir alimentos pegajosos con alto contenido de carbo-

hidratos por frutas o vegetalea freaco1, jugos de frutas, leche• 

u otroa productos favorables desde el punto de vi•ta de salud -

dental. 

•, .•······.. < > :oentro .d, .. 10.• planH .nutriciona1.e1 pan .•l mejoruien- . 
'.t~}~~ \·:~::.Y:'2.~;'.-~~;~~~ -~:~<:-~1:~:~:~:r:/: ~-:"~>:~i::~~¡;~ ~' ~ ;~~~ . .} ,'.~:: ~ ?~~~· :~:<.~,;~:.;.:~~~\+);_;:~f ~' ;.:;;;:\~f :-: ~,;~;~~'.~-~: ~:~.' WL>/i-;-_: :~\: ~~/;~,~·rr~->~: /.:.~: ~:. ·! ~: f ~~ ,j:{¡q~ .... ~ ;;r,~j{~ )í /:~,:~;:::,~~1~~~ 
.. ; · .. ·· to 'c!ii i.a .. 1u11 aent:a1·;·> uia cS• la•: !aO•ttl• ll'il ·importante• a: coa ::. : 

•iderar e• la fluorizaci6n del aporte p~blico de agua. · 

En ba•e a lo• dato• anterior•• ••ria importante con•i-

derar la poaibilidad de llevar a cabo estudios de nutrición en-

relaci6n a la cavidad oral en Máxico, obteniendoae asi estadia-

ticas y datos para grupos tanto de distintas edades como de loa 

diferentes niveles eocioeconomicos en la poblaci6n Mexicana. 
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