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INTRODUCCION

Cada vez més cirujanos dentistas estfn incorporando conceptos nutritivos en el
tratamiento comprensivo de sus enfermos, Desgraciadamente, 1a mayor parte de=
18 informaci@n proporcionada por ) cirujano dentista & su enfermo suele estar
limitada a consejos acerca de 1a reduccidn del consumo de azicar. Este punto=
de vista unflateral es, en realidad una especie de desinformacién ya que pre--
tende ignorar el sistema tan complejo de la interaccidn de los nutrientes, - -
esencial para 1a salud de las estructuras bucales durante el desarrollo, mante
nimiento y situaciones de agresidn.

No obstante, es diffcil culpar al cirujano dentista de esta negligencia, pues-
to que, & menudo, no estd inclufdo ningdn programa educativo sobre nutricidn -
on Tas escuelas de Odontologfa ni en los estudios de posgrado de educacién con
tinve.

Se han hecho estudios y uma recopilacidn de datos acerca de 10s mecanismos b »
sicos por medio de 1os cuales 108 nutrientes pueden alterar e! desarrollo y la
resistencie de los toJMos bucales en diferentes situaciones de agresién.

La alimentacién corresponde al total de los alimentos ingeridos, tanto s61idos =
como fquidos, ademis de una ciencia bsica y aplicada, que abarca muchos otros
sspectos de disciplinas ctentfificas, como bioquimice, fisioldgica, endocrinolf =
gice, enzimologfe, microbiolégica, z00logfa, tecnologfa alimentaria.

Dentro de 1a nutrictdn encontramos conceptos generales como dieta, alimentos, »
alimentacién, etc.

Tonamos que 18 fmportancia de 1a nutriciOn es la corrects seleccidn e ingestifn
de alimentos pare mentener 12 salud y Ya felicidad de la persona, femilia, cO=-
mnided y 1o nacién, Ademis es bisica pars la cavidad buca) ya que tambidn eee
previens las carfes.

En las dos terceras partes de 1a poblacidn mundial, existe un prevalecimiento =
crecionte de mala nutriciln en calorfas y protefnss, 10 que afecta sobre todo «
8 Jos bebds y eascolares, Parte de esa deficiencia es el resultedo de 1a mla -
distribucidn a)imentaria entre zonas de abundancis y zonas de necesidad.



En Odontologfa al igual que en las demfs especialidades de 1a salud, es esen--
cial comparar la ingestidn de la alimentacidn total con las necesidades de la-
nutricidn.

La cavidad bucal es el sitio de dos de las enfermedades més fgecuentes que - -
afectan al género humano: 1la caries dental y la enfermedad periodontal.

Ademfs, la cavidad bucal y sus tejidos circunvecinos son el blanco de defectos
congénitos omnipresentes y debilitantes como 1o son el labio leporino, el pala
dar hendido o ambas malformaciones. Los factores que precipitan 1a aparicibn-
de caries de 1a enfermedad periodontal durante las fases de maduracidn y mante
nimiento de los tejidos bucales son bien conocidas,

Actuslmente, disponemos de datos y estudios que sugieren que las modificecio--
nes ambientaies, incluyendo los desequilibrios nutricionales, durante el desa-

rrolio pueden afectar las capacidades de resistencia de los tejidos bucales a-
agresiones ulteriores.

En esta tesis, nos ocuparemos principaimente de explorar las relaciones Que --
existen entre dieta, desarrollo de los tejidos bucales y 1a naturaieza del ds-
sequilibrio dietético, durante el proceso carioso, que pueden alterar 1a resig

tencia del hulsped y, por 10 tanto, predisponer 10s tejidos bucales & enf -
dades en el futuro.




CAPITULO I

NUTRICION Y CONCEPTOS GENERALES DE:

NUTRICION

Es la ciencia de los requerimientos alimenticios del hombre, proceso que in--
volucra la ingestiln, utilizacién y metabolismo de los carbohidratos, grasas,=-
vitaminas y minerales necesarios para la energfa y crecimiento de las células.
El estado de nutricién puede variar en las siguientés formas:

- Nutricién excesiva, puede producir lesiones funcionales o anatémicas por
un aporte excesivo de substancias nutritivas. *
EV consumo excesivo de carbohidratos producird obesidad y el de carbohi-
dratos refinados, caries; exceso de fldor produce esmalte veteado,

- Nutricidn normal, el paciente con una nutricién normal no presenta cam--
bios en la funcidn tisular.

= Nutricidn pobre, es el estado en el cual la reserva nutritiva es inade--
cuada, pero no causa trastornos funcionales o estructurales.

- Malnutricidn clfnica, se dice que existe malnutricidn clfnica cuando los
cambios estructurales producen una enfermedad clfnicamente comprobable.

- €1 término de enfermedad de la nutricién, sefala el ostaQo de nutricién inade-
cuado de los tejidos, las enfermedades de la nutricidn pueden ser:

Primarias; resultantes de una alimentacién inadecuada.

Secundariasy a consecuencia de trastornos en la absorcién, transporte o utili-
zacién con una alimentacidn adecuada.

La duracién de una deficiencis nutricia puede ser aguda o crénice, La aguda -
es el resultado de un cambio repentino en la concentracién del elemento nutri-
tivo 10 que produce una alterscidn répida de! metabolismo celular, que resulta

de un combio patoldgico, Estas deficiencias responden répidamente al tratamien
to adecuado.




Las deficiencias nutricias crénicas se desarrollan en un largo perfodo de tiem
po y responden lentamente al tratamiento.
Las deficiencias nutricionales aparecen en cuatro etapas:

- Alimentaci6n inadecuada descubrible en 1a Historia Clfnica.
- Disminucién de las reservas orgdnicas del elemento nutricio.
- Alteraci6n de 1a funcidn tisular,

- Alteraciones microscépicas tisulares y lesiones clfinicas.

V.- CARBOHIDRATOS

Tienen una funcién muy importante en la nutricién de Va célula, siendo l0s mfs
frecuentes szicares, almidones, glucégenos y celulosas. La glucosa es el car-
bohidrato mis tmportante, ys que es el principal combustible protoplésmico.
Los carbohidratos constituyen aproximadamente 1 por 100 de 1a masa celular,

Los carbohidratos, que incluyen una varicdad de almidones y azdcares, constity
yen cerca del cincuenta por ciento de 1a dieta americana tfpica y son la fuen-
te mis econémica y répida de energfe para el organismo:

Cuando se oxidan, los carbohidratos producen 4 cal. por gramo y son utiliza-
das por el organismo para proporcionar energfe y calor y para oxidar las gra--
sas. E) consumo adecuado de carbohidratos minimiza Va oxidacidn de protefnase
pars energfa; sin embargo , cuando 1a ingestién de carbohidratos es excesiva -
en relacidn a 1as necesidades del organismo, @) excedente se almacens en o) --
CUGrpo COmO grasa.

Aunque los carbohidratos que entran a) organismo pueden presentar diversas for
ms por ejemplo: Glucosa (azdcar de uva); sacerosa (azGcar de cahe, acre y re
molacha); fructoss (azdcar encontrado en 12 mie) y os vegetales, especisimen-
te las frutes); maltoss (azdcar encontrado en los gérmenes de granos); lactosa
(carbohidrato encontrado en la leche), es 8610 en 1a forms de glucoss en la --
cual los tejidos de) organismo pueden utilizar Yos carbohidratos,



_

Todas l1as demds formas de carbohidratos son convertidos en glucosa durante el
proceso digestivo,

Los carbohidratos son compuestos orgdnicos formados por moléculas relativamen'
te cortas, en l1as cuales los &tomos de carbono (C), se unen con hidrégeno (H)

y oxfgeno (0) en la proporcibn del agua (HZO)‘ La estructura bisica de un --

carbohidrato comestible se flustra con la férmula (H205) es decir, la molécu-

ls de agua.

Desde un punto de vista qufinico, un carbohidrato que tiene solamente una de -
dichas moléculas se 1lama monosacérido, (por ejemplo, la glucosa, la fructo--
sa, etc.); con dos de dichas unidades en su molécula bfsics con eliminacién -
de agua se 1lama disacfrido (por ejemplo, la sacarosa, la lactosa, etc.); ls-
reunién de més de dos moléculas de monosacdridos, con eliminscidn de molécu--

1as de agua se 1lama polisacdrido (por ejemplo, la glucosa, la celulosa, el -
4Imidén, etc.)

Los carbohidratos son esenciales en 1a dieta. Sin embargo, la evidencia re--

ciente sugiers que el organismo los puede sintetizar a partir de protefnas y.
1{pidos.

1.1.- FUNCION OE LOS CARBOHIDRATOS EN EL CUERPO.

Le funcidn primordial de los carbohidratos en 1a nutricidn hunana es de pro--
porcionar energfa.

La cantidad de carbohidratos en el cuerpo es relativamente pequefia. Un tots!
de aproximadamente 365 gramos se almacena en el hfgado y en 10s tejidos muscu
lares, y estén presentes en el azdcar de la sangre.

Los carbohidratos se deben ingerir regularmente y con intervalos moderados de
frecuencis pars satisfacer 1as exigencias de energfs que tiene el cuerpo,

De 1a cantidad de carbohidratos ingeridos, existen J factores generales que -
sfectan 1a centidad que se podrd utf{lizar de ellos y la forma en que el cuer-



po los utilizar§,

1.2.-

E1 estado de l1a membrana mucosa del tracto digestivo y el tiempo en que
el carbohidrato estd en contacto con esta superficie absorbente, afecta
1a disponibilidad de carbohidratos. Las enfermedades intestinales que
afectan 1a mucosa intestinal, o bién un intestino hiperactivo, el cufl
causa que los alimentos pasen rdpidamente, disminuye considerablemente

1a proporcién de los carbohidratos ingeridos que serln.usados por el -
cuerpo,

La funcidn endocrina también es importante en la disponibilidad de car
bohidratos. Muchas hormonas desempefian papeles importantes en el uso-
de los carbohidratos; como l1a insulina, hormonas secretadas por la - -
gténdula pituitaria, el glucagdn secretado por el péncreas. Un dese--
quilibrio entre estos agentes reguladores puede afectar grlndcmdnte el
uso que hace el cuerpo de los carbohidratos.

Las vitaminas deben estar presentes en cantidades adecuadas. Las vits
minas del compiejo B8, especialmente estn involucradas en el metabolis
mo de los carbohidratos. La Tiamina, la Niacina, 1a Rfboflavina y - -

otras desempefian funciones clave en los sistemas enzimfticos para la -
oxidacién de los carbohidratos.

ABSORCION DE_LOS CARBOHIDRATOS.

Las hexosas y pentosas son répidamente absorbidas a través de la pared del -
duodeno y del fleon,

Las moléculas de azdcares pasan desde las células de )a mucosa hasta )a san-
gre de los capilares que desembocan en 1a vena porta,

Algunas hexosas y las pentosas son absorbidas por difusién, pero la glucosas
y galactosa son absorbidas por un mecanismo de transporte activo, Los azd--
cares transportados de manera més activa poseen un grupo hidroxilo C-2,




La fructosa, una hexosa a la cual le falta un grupo hidrdéxilo en el C-2, es -
absorbida por difusifn pasiva y después de su entrada hay conversibn de la --
fructosa a glucosa y 8cido ldctico, en la capa de células mucosas. E1 trans-
porte de 1a xilosa, una pentosa que se usa con frecuencia en estudios de ab--
sorcidn, es conplejo. A concentraciones bajas, el transporte de xilosa es --
activo; a concentraciones elevadas una parte es por difusidn facilitada.

El mecanismo exacto para el transporte activo de azicares como la glucosa y =
galactosa no ha sido mencionado. Sin embargo, parece que se necesitan iones-
de sodfo para la entrada del azdcar en la célula, y se requiere energfa para-
1a acumulacifn de los azicares en la célula. Posiblemente 1a glucosa y la ==
galactosa son transportadas por un mecanismo mediado por un transportador, =-
pero la naturaleza de éste permanece desconocida,

1.2.1,~ DENTRO DEL TORRENTE SANGUINEOQ.

Los carbohidratos son absorbidos en el torrente sangufneo como la glucosa, --
galactosa y fructosa, La superficie absorbente del intestino delgado cuenta-
con millones de pequeflas orotuberancias capilares, que proyectan en forma dew
dedo de la membrana mucosa. Esta gran superficie absorbente permite que el -
90% de los materiales alimenticios digeridos sean absorbidos en el fntestino-
delgado. El intestino grueso solamente realiza la absorcibn de agua.

Por medio de las protuberancias capilares mencionadas, 10s azdcares simples -
van a parar al hfgado y 1a fructosa y 1a galactoss se transforma en glicdgeno
de reserva. E1 glicdgeno se vuelve a convertir en glucosa si el cuerpo lo --
necesita,

1,2.2,~ FACTORES QUE INFLUYEN EN_LA ABSORCION,

Los custro factores que influyen en la absorcién de los carbohidratos dfgeri-
dos son:

- La cantidad en la que los carbohidratos entran en el intestino delgado-
afecta sy absorcidn. Esta cantidad de entrada depende de la movilidad-
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del estémago y del control del misculo del esfinter duodenal, o sea la -
vélyula pildrica,

- E1 tipo de alimentos influye en el grado de capacidad para encontrar si-
tio de absorcién y sistemas de transporte,

- También influye en la absorcién el estado de las membranas intestinales-
y el tiempo que el carbohidrato permanece en contacto con dichas membra-
nas. Cualgquier movimiento anormalmente répido de los carbohidratos, o -

un movimiento anormal en el tejido mucoso (enteritis) a 1o largo del in-
testino impedird la absorcidn, )

- Es necesaria 1a actividad endocrina normsl de la pituitaria anterior, --
asf como de las funciones conexas, de la tiroides para que se efectie --
una absorcién normal. Ademdis Vas hormonas suprarrensles regulan el cam-

bio de sodio del cuerpo, 10 cual influye indirectamente en 1a operacién-
de la bomba de sodio,

1,2,3,- MECANISMO DE LA ABSORCION DE MONOSACARIDOS.

Se admite que la energfa necesaria pars la niyor parte del transporte de mono
sacéridos, a proporcions el sistema de transporte s8dico. Se sabe que e) --
portador para el transporte de glucosa y algunos otros monosacéridos, especia}
mente 1a galactosa, se halla en el borde ciliado de la célula epitelia’. Sin
embargo este transportador no transporta 13 glucusd en ausencia de transporte
de sodio. Por 10 tanto, se cree que ¢! portador tiene un lugar receptor pars
ombos, una molécula de glucosa y un fon de sodio, y que no transportarf la --
glucosa hacia el interior de 18 célula si los lugares receptoras para ambos,.
glucosa y sodio, no son llenados simulténeamente, La energfa para provocar -
¢! transporte del portador desde el exterior de la membrana al interior pro--

viens de la diferencia de concentracién de sodio entre el exterior y el inte-
rior,




1.2.4.- TRANSPORTE DE FRUCTOSA.

En el proceso de transporte de fructosa también es convertido en glucosa an--
tes de penetrar en la sangre portal. Esta conversidn tiene lugar dentro de -
1a célula epitelial; 1a fructosa primero es fosforila, despuds se convierte -

en glucosa y finalmente es 1iberada de la célula epitelial, pasando a la san-
gre.

2.- LIPLDOS.

Son un grupo quimicamente diverso de grasa y sustancias similares incluyendo-
grasas verdaderas, fosfolfpidos, colesterol y esteroides, poseen propiedades -
especiales de solubilidad, son relativamente insolubles en agua, pero fécil-=
mente solubles en solventes orgénicos. Esto permite a 1a célula utilizarlos=-
junto con protefnas estructurales para formar estructuras membranosas que --e«
pueden delimitar las freas de movilidad 1ibre del agua y sustancias de acuer -
do con ciertos quimicos especiales. Los 1fpidos, constituyen aproximadamen- e
te 2 6 3 por ciento del peso de 1a célula.

Las grasas derivan tanto de plantas como de animales y se encuentran en ali-
mentos de uso tan comdn como la carne, 1a mantequilla, yema de huevo y nue--
ces. Los 1fpidos constituyen la fuente alimenticia con el mayor acopio de -
energfa potencial. Un gramo de grasa produce més del doble de calorfas que-
un gramo de carbohidratos o de protefnas.

Existe una gran cantidad de compuestos grasos y cerosos (1fpidos); sin embar
90, cuando se consideran las grasas de la dieta, son de primordial interds -
1as grasas neutras o triglicdridos. Estas moléculas de grasa consisten en -
una combinaciAn de una molécula de g)icerina (que es alcohol) con tres molé-

culas de fcido graso (como el dcido oléico, écido palmitico, écido estedri--
co),

Cusndo Jos términos saturado se aplican 8 los 11pidos (grasas), se refieren
al nimero de dtomos de hidrdgeno presentes en un compuesto. Las grasas ani-
males (como \eche entera, cremsa, quesa, mantequilla y huevos); se clasifican
como grasas saturadas, Los aceites vegetales (como e) mafz, nueces, oliva,-
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frijol de soya); se denominan grasas no saturadas.

2.1.-

FUNCIONES DE LA GRASA EN EL CUERPQ.

Tiene dos funciones bisicas en el cuerpo humano.

2.1.1

2.1.2

.= La funcién primaria metab8lica es producir energfa.

.= La funcién secundaria mecnica o estructural (proteccin de los 6rga

nos vitales).

2. 1.3,

La funcifn primaria de la grasa en 18 nutrici6n humans es 1a de proveer
a) cuerpo de su fuente de energfa mfs concentrads.

A causs de su concentracidn, de su alta densidad y de su baja solubili-
dad, la grass es una forma muy importante de almacenar energfa en @l --
cuerpo,

Tanto los carbohidratos como algunas protefnas también se pueden conver
tir en grasa, almacendndose en el tejido adiposo.

La conversifn de grasa en tejido adiposo es un proceso continuo y dind-
mico.

La grasa forma un relleno o aimohadiliado para los érganos y nervios vi
tales, 10 que hace que éstos se mantengan en su lugar y por otra parte,
10os ayuda a sbsorber 10s golpes. Ademés de esto, todo el cuerpo cuents
con una capa subcuténea de gress, o que sisla de los cambios répidos -
de temperaturs o de uns excesive pérdida de calor.

- Qtras funciones importantes de la grass son aquéllas asociadas con -

compuestos relacionados con 1a grass., Los fosfolfpidos por ejemplo: son - -
constituyentes vitales de todas Vas células., E) tejido cerebral y o) tejido
nervioso son especialmente ricos en fosfolfpidos,

Grasas Neutras: (€stos compuestos son solubles en agua; y por lo tanto
pueden syudar a facilitar ¢! paso de 1as grasas neutras dentro y fuera
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de las células. Los fosfolfpidos, probablemente tambi&n ayudan a la --
absorcifn de las grasas del intestino. El colesterol, que es otro com-
ponente vital relacionado con 1as grasas, estd muy ligado qufmicamente-
o las hormonas sexuales y a las hormonas adrenales.

2.2.- ABSORCION DE LA GRASA,

La presencia de grasa en el intestino, absorbida simulténeamente, es aparen--
temente necesaria para una efectiva absorciOn de las vitaminas. Esto es espe
cialmente exacto en el caso del caroteno, mis que en el de la vitamina A,

Hay que hacer una advertencia acerca del aceite mineral, que es una grasa no-
alimenticia, E1 cuerpo no digiere este aceite, sino que pasa intacto a tra--
vés del tracto gastrointestinal. Si se encuentra presente en el intestino --
Junto con las vitaminas solubles en grasa, tales como la vitamina A o el caro
teno, las absorbe y las hace salir junto con &1, Por lo tanto nunca hay que-
usar aceite mineral con los alimentos, ni hay que ingerirlo inmediatamente --
antes o despuds de los alimentos,

2.2.1.- DENTRQ DE LA CORRIENTE SANGUINEA,

A causa de la dificultad cada vez mayor en desprender los cidos grasos fina-
les de los triglicéridos originales, solamente se dirigen completamente un --
tercio de los triglicéridos en Va luz del intestino delgado. Los principales
productos de Va digestién son los monoglicéridos, algunos diglicéridos, el --
glicerol y los dcidos grasos,

Le superficie absorbente del intestino delgado con sus millones de pequefas -
protubsrancies, se hace cargo de estos productos de la digestidn de Vas gra--

sas de verias manerss,

2,2.2,- ABSORCION [HICIAL OE LA GRASA,

Productos Triglicéridos,- A causa de que es soluble en agua, el glicerol es-

absorbido féciimente en a) sistems porta sangufneo para ser 1levado al hfga--
do,

€Y término "Vibre" cuando se refiere a un dcido graso, es equivocado, ya que-
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todas las grasas y todos los productos grasos viajan en el plasma acompafiados
de alguna pequefa cantidad de protefna. E1 término "libre" grasos sin esteri
ficar (UTA), son usualmente &cidos grasos de cadena corta, los cufles pueden
ser absorbidos directamente por 1a vena porta y 1levados al hfgado.

Los monoglicéridos, diglicéridos y 8cidos grasos restantes son menos solubles.
en agud y requieren un agente humedificante para facilitar su absorcién. Las
sales biliares realizan esta funcién vital y transportan esos productos de la
digestién de las grasas a la pared intestinal. Con la ayuda de los monoglicé
ridos y de los &cidos grasos, los fcidos biliares, forman una sclucién nuy --
fina, de tal manera que las partfculas de grasa se ven reducidas a una centé-
sima parte del tamafio que tenfan cuando entraron en el intestino. Con los --
restantes triglicéridos y diglicéridos sin hidrolizar, 1a bilis forma una - -
emulsién para que sea absorbida.

2.2.3.- ABSORCION DE PRODUCTOS RELACIONADOS CON LA GRASA.

EY colesterol puede ser ingerido como tal en la dieta (colesterol exSgeno) 6
puede ser sintetizado por el cuerpo (colesterol endgeno). Uno de Vos luga--
res en donde se encuentra una sintesis mayor de colesterol es el tejido intes
tinal, algin colesterol es absorbido con s ayuda de las sales biliares en su
forma de colesterol Vibre o sin esterificar.

Sin embargo la mayorfa del colesterol, se esterifica con fcidos grasos por --
medio de Va accifn enzimftica de la esterasa de colesterol; y es absorbido co
mo esteres de colesterol,

Los Fosfolfpidos: sobre todo la lecitina, también se puede ingerir como te)
en la dieta o puede ser sintetizada en el tejido intestinel,

Algunos fosfolfpidos dietéticos preformedos a causa de su naturalezs hidroff-

lice (afinidad con el agua), pueden ser absorbidos directamente y pasar a 12
sengre portal,

Otros fosfolfpidos sintetizadas en @) tejido intastinal, Vlegan o ser parte -

de) complejo ipoprotefnico (quilomicrones) que es absorbido por el sistems -
linfltico.
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2.2.4.- RUTA DE ABSORCION Y ALMACENAMIENTO.

Es la misma que siguen las grasas. Entra en el sistema linfdtico para ser --
transportada a través del conducto tordéxico hasta la vena porta para de ahf -
pasar a1 hfgado para su almacenamiento y distribucién. E1 hfgado es el 8rga-
no de almacenamiento més eficiente. Acumula alrededor del 90% de la vitamina
A que se encuentra en el cuerpo. Esta cantidad es suficiente para cubrir las
neces idades del cuerpo de 3 a 12 meses. Los volimenes de! hfgado, asf como -
1a proporcifn que se encuentra en el plasma, se reducen durante los perfodos
de enfermedades infecciosas tales como 1a pulmonfa y la fiebre reumftica. En
estos cosos se indican cantidades suplementarias de vitamina A. Se puede ad-
ministror vitamina € para ayudar a la répida oxidacién de la vitamina A.

2.2.5.- PAE%S Sg&SECUE%TES EN LA ABSORCION DE LA GRASA QUE SE LLEVA

D A e -—

Und segunda etapa muy importante de la absorcién de las grasas, se lleva a --
cabo en la pared intestinal. La mucosa no actda solamente como tejido pasivo
que permita de una manera vaga la entrada y el paso de las grasas.

En 1a pared intestinal las sales biliares se separan del complejo inicial de
écidos grasos absorbidos por 1a luz intestinal, y son reexpedidas al hfgado -
por medio de 1a sangre portal. Una vez en el higado, las sales biliares vuel
ven & circular en la bilis.

Este ciclo o sea 1a circulacidn enterohepbtica de las sales biliares, form -
un eficiente sistema para mantener una constante provisidn,

2.2.6,- ARSORCION FINAL Y TRANSPORTE OE LA GRASA,

Los productos grasos finales se forman por medio de 1a accién metabdlica de -
1a mucoss intestinal. Entre estos productos se encuentran \os fcidos grasos,
los fosfolfpidos, el colesterol Vibre, 10s esteres de) colestero) y los tri--
glicéridos, Este complejo de materiales va acompafado de pequeMas cantidades
de proteinas para formar un complejo lipoprotefnico Jlamedo quilomicrones que
penetran en los espacios intercelulares de Ya mycosa intestinal e introducen

los lacteales abdominales.
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Los quilomicrones aparentemente pueden cruzar la pared de la célula sin sufrir
daflo alguno. Estas partfculas lipoprotefnicas son transportadas a través del
sistema linf8tico hasta el conducto toréxico, de donde pasan a 1a sangre a --
través de la vena subclavia izquierda.

3.- PROTEINAS

Las sustancias orgénicas predominantes después del agua en la mayorfa de las
células son las protefnas; constituyen de! 10 al 20 por ciento de 1a masa ce-
lular. Las protefnas pueden clasificarse bisicamente en tres grupos: protel
nas estructurales, nucleoprotefnds (se encuentran en l0s genes) y enzimas, --
que catalizan reacciones quimicas en el protoplasma. Oebe tenerse en cuenta
que, aunque se encuentren ejemplos de cada grupo en todas las células, hay --
una gran variaciln a un nivel més especifico entre l10s diferentes tipos de --
células, particularmente con respecto a protefnas estructurales y enzimss.

Por ejemplo, Vas células del hfgado tienen numerosas enzimas, que no existen
en células epitelfales.

Las protefnas son compuestos orgénicos complejos que contienen carbono, hidrd
geno, nitrdgeno, dzufre y fésforo. Los aminodcidos, que son las unidades de
formaci6n més pequefias, son esenciales para la formiciln y reparacidn de te--

Jidos y se les considera las unidades de construccién protefnica del organtis-
mo.

Un gramo de protefna produce al oxidarse cuatro calorfas. Aunque las protef-
nas sirven esencidimente para formar y reparar tejidos corporales, se pueden
utilizar para producir calor y energfa y pars mantensr el equilibrio hidrico
del organismo y en 1a elaboracidn de sustancias quimicas corporales tales como
las hormonas, enzimas y anticuerpos. En nutricién el valor de cualquier pro-
tefna depende del tipo de eminodcidos que contiene. Algunos sminolcidos se -
encuentran en 1a dieta, ya que el organismo es incapas de sintetizarios. Las
protefnas se dividen en dos tipos: protefnas complatas (que contienen todos
los sminodcidos esenciales) y protefnas incompletas (que no contienen todos -

los eminodcidos esenciales). Las protefnas incompletas se encuentren en el -
heve, )
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3.1.- FUNCION DE LAS PROTEINAS EN EL CUERPO.

Pueden ser clasificadas en siete categorfas de acuerdo con la funcién en el -
cuerpo:

- Protefnas estructurales - colagena

- Protefnas contréctiles - misculos

= Anticuerpos - globulina - gamma

- Protefnas de la sangre - albimina, fibrégeno y hemoglobina

- Hormonas '

- Enzimas

- Protefnas nutrientes - fuentes alimenticias de los aminofcidos esencia-
les.

3.1.1.- MANTENIMIENTO DEL CRECIMIENTO OE LOS TEJIOOS.

La funcibn primaria de 1a protefna es el crecimiento y el mantenimiento del -
tejido. Lleva a cabo esto al proporcionar aminofcidos (de tipos y nimeros --
apropiados), pars una sfntesis eficiente de las protefnas espectficas de los

tejidos celulares. Ademdi, las protefnas proporcionan aminofcidos para otras
substancias esenciales que contienen nitrSgeno, tales como las enzimas y las

hormonas.

- Papeles fisiolégicos especificos de 1os aminodcidos.
Todos 108 aminodcidos que son proporcionados por Va protefna participan en el
crecimiento y en el mantenimiento de 1os tejidos, pero algunos también desem-

pefian otros importantes papeles fisioldgicos y metabd)icos.

- MEVIONINA, -

€8 un agente de metilacidn que particips en 13 formacién de constituyentes --
celulares no protefnicos tales como 1a colina, La metionina tambidn es Vo --
precursora de Ja cisting, que es un aminodcido no esencial,
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- TRIPTOFANO. -

£s el precursor de 1a vitamina niacina y asf mismo el precursor del vaso cons
trictor 11amado serotonina.

- FENILANINA.-

Es la precursora de la tirosina, que es un aminofcido no esencial.

- ENERGIA.-

La protefna también contribuye al metabolismo de la energfe del cuerpo.

3.2.- ABSORCION DE LAS PROTEINAS.

Casi todas las protefnas se absorben bajo forma de fcidos aminados. Se absor
ben también pequefias cantidades de dipéptidos y cantidades mucho menores de -

protefnas enteras en ciertas ocasiones, probasblemente por el fendmeno de pino
citosis.

Ciertos tipos de aminofcidos se absorben selectivamente. La absorcidn de - -
aminofcidos a través de la membrana intestinal puede ser mucho mis répida que
1a digestidn de protefnas en 1a luz del intestino. En consecuencia, )2 velo-

cidad de absorcifn en circunstancias normales depende de la repidez con que
sean digeridas las protefnas.

3.2.1.- DENTRO Of LA CORRIENTY INEA.

Los productos finales de 1a digestidn de la protefns son aminodcidos solubles
o agus.

Estos aminofcidos son absorbidos répidemente del intestino delgado directamen
te y levados hasta ¢! sistoma porta sanguineo a traviis de 1o fina red de ca-
pilares. La mayor parte de esta absorcidn de sminofcidos probeblemente se --
efectda en 14 porcién préxima del intestino delgado.
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E\ mecanismo de este transporte absorbente no se conoce por completo.

3.2,2.- COMPETENCIA EN LA ABSORCION.

Parece ser que existe una competencia en 1a absorcidn de los amino&cidos.
Cuando una mezcla de aminofcidos 1lega a un organismo, el aminodcido cuantita
tivamente predominante puede retardar l1a absorcidn de los otros. En el plas-

ma también existe competencia entre 10s aminofcidos circulantes por entrar --
dentro de la célula.

3.2.3.- ABSORCION DE PROTEINAS ENTERAS.

Oespués de 1a digestidn pueden quedar fragmentos més grandes de péptidos de -
cadena corta y ser absorbidos como tales. Algunas veces, incluso las protef-
nas enteras son absorbidas tntactas. Estas moléculas més grandes aparentemen
te no pusden ser utilizadas en la sfntesis de Ya protefna como pueden hacerlo
los aminofcidos 1ibres, pero pueden contribuir al desarrollo de la inmunidad
y de la sensibilidad. Por ejemplo: Los anticuerpos del calostro de la madre
(secrecifn de 1a mama materna que precede a la leche) se pasan al bebé.

3.2.6.- MECANISMOS BASICOS DE TRANSPORTE DE_AMINOACIDOS.

Hey diferentes sistemas de transporte para cuatro distintos aminofcidos, uno
transporta aminofcidos neutros, un segundo transporta aminofcidos bésicos, --
un tercero transporta aminofcidos y un cuarto transporta especi{ficamente dos
aminolcidos, la prolina y la hidroxipiroina,

La absorcifn de aminodcidos estd acoplada con e! transporte de sodio de una -
mners todavia mal comprendida.

€l transporte de aminofcidos, como el transporte de glucosa, tiene lugar en -
presencia del transporte simulténeo de sodio, Ademés los sistemas de trans--
porte para aminodcidos, como 10s del transporte de la glucosa, estén en borde
cilfado de 1a célyla epitelial,
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3.2.5.- SISTEMA ACTIVO DE TRANSPQORTE.

Un sistema activo y selectivo de transporte estd presente y depende de ener--
gfa. Los aminodcidos en sus formas naturales son transportadas por este sis-
tema activo; sus isémeros pueden ser absorbidos por difusifn libre.

3.2.6.- COFACTOR DE LA VITAMINA 86.

En 1a forma de fosfato pridoxal estf fntimamente implicada en el transporte -
activo de los aminofcidos desde 1a mucosa intestinal hasta la serosa.

Esta vitamina parece ser que desempefMa un papsl en el transporte de los ami--
nofcidos a las células, por medio de un metabolismo eventusl.

4.- MINERALES

€1 cuerpo requiere de diversos elementos minerales. Entre ellos esté el cal-
cio, el cufl es importente en la formaciSn de huesos y dientes, ayuda al mds-
culo a contraerse y en la coagulacién sangufnes (las fuentes alimenticias in-
cluyen derivados de la leche, productos del mar con caparazfn, vegetales de -
hoja verde); el hierro, el cual es de importancia vital para el organismo, --
particularmente durante ¢! embarazo, la lactancia y los perfodos de crecimien
to (las fuentes principales de hierro son el hfgado, los rifiones, 10s cerea--
les de grano entero, e! pescado y las nueces); y el sodio y el potasio, los -
cufles ayuden a mantener ol equilibrio hidrico normal del cuerpo, el equili--
brio Scido-base y regulan la excitabilided muscular (smbos minerales se en---
cuentran en una amplia variedad de alimentos.

“l- UK

4.1.1.- ADSQRCION Y EXCRESION DEL ZINC.

Despuds de que ol zinc es absorbido en el intestino delgado, se combina con -
las protefnas del plasma para transportarse a los tejidos., Algunos estudios
que se han hecho con {sétopos indican que primeramente se concentra en el hi-
gado, en el plncreas, en los rifones y en la gléndula pituitaria; pars Macer-
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lo en seguida de una manera predominante en 1os glébulos rojos y en los hue--
305, después de 10 cual permanece en circulacién de 8 a 12 meses.

.2 excresidn de zinc se lleva a cabo sobre tudo en el intestino. El zinc que
10 se absorbe se elfmina inmediatamente. Cuando ha entrado en la sangre y en
los tejidos se va excretando gradualmente en el intestino por medio de las --
secreciones pancrefticas e intestinales; mientras que una pequefia cantidad se
ixcreta también en la bilis. Excepto en casos de enfermedades, el zinc rara-
nente se excreta por medio de la orina.

l.2.- CALCIO.

1.2.1.- ABSORCION DEL CALCIO.

.0 capacidad de diferentes individuos para utflizer el calcio de los alimentos
rarfablemente. Con una dieta rica en protefnas se absorbe aproximadamente el
I5% del calcio de 1a dieta y con una dieta pobre en ellas, sélo se absorbe --
Virededor del 5%. El dcido f81ico de los granos de cereales interfiere con -
la absorcidn del calcio formando fitato de calcio insoluble en el intestino.
.0s oxalatos que existen en 10s alimentos pueden producir un efecto semejante,
Jtros factores 1ntostiqales que influyen en 1a absorcidén del calcio incluyen:

PH.- Entre mfs alcalino sed el contenido intestinal, menor solubilidad
tendrén las sales de calcio. Un aumento en la flora acidofila --
de! intestino se recomienda para disminuir 1o cual favorece la --
absorcidn del calcio,

Fosfatos.- St la relacién entre el calcio y fosforo es elevada, se for
mré bastante calcio (P04), y disminuird 1a absorcién.

Presencia de Acidos Grasos Libres.- Cuando hay alteracidn en 1a absor-
cién de Vas grasas, existen bastantes écidos grasos libres, Es--
tos écidos reaccionan con e) calcio Vibre para former jabones in-
solubles de calcio,

Vitamina D.- Promueve 1a absorcidn del calcfo en el intestino,
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4.2.2.- ALMACENAMIENTO DE CALCIO.

E) segundo mecanismo de equiiibrio homeost&tico incluye a 10s huesos como el
sitio principal para el almacenamiento de calcio, el comportamiento que exis-
te en los huesos del recipiente metab6lico total del calcio.

Antiguamente se crefa que el tejido Gseo, era un sitio inerte con un depdsito
estftico de calcio almacenado. Se ha demostrado que esto no es cierto., E) -
hueso es un tejido dinfmico, caracterizado por una constante circulacidn de -
calcio y el equilibrio se 1leva a cabo por medio de un proceso de acrecenta--
miento. El calcio ionizado que circula se deposita constantemente en los hug
$0s, mientras que el calcio que se encuentra almacenado en estos, se moviliza
permanentemente. El calcio que se encuentra en el comportamiento de los hue-
sos, se divide en dos porciones. Esta divisidn n0 es una separacién especial,
sino que mfs bién, existen dos formas de calcio en 108 huesos que participan
en este cambio dinémico en dos niveles diferentes de actividad.

[ ]
Hay un dep8sito més activamente cambiable de 4 gramos. En equilibrio con el
calcio ionizado, Vibre del plasma, y existe una reserva mis grande y més esta

ble de 1a cual cambia lentamente.

4.2.3.- EXCRESION DEL CALCIQ.

La cantidad de calcio quese excreta tiende a equilibrer 1a centidad que se ab
sorbe, las cantidades que se ingieren sobrepasando la necesidad, 8sf cuino las
cantidades que permanecen sin ser absorbidas, son excretades en las heces.

Cuando el nive! del calcio en 1 suerc es alto a causa de una axcesiva destruc
ci6n Gsea o de una movilizacidn de calcio de cualquier sitio de deplsitos, e
exceso de calcio se excreta principalmente por medio de a orins.

Ordinariamente, sin embargo cerca de! 99% de! calcio fonfzado que es filtrado
por los glomerulos rensles, es reabsorbido por los tdbulos renales.

€V calcio tambidn se excrets a través de Vas secreciones intestinales, espe--

cfalmente por medfo de la bilis, Tos jugos fntestinales contienen aproximada-
mente 500 my. de calcio,
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4.3.- HIERRO

En el cuerpo, el hierro sigue un sistema dnico de absorcidn, transporte, alma
cenamiento y excresidn interrelacionados.

€1 sistema es Unico en 10 que se refiere a que los niveles Gptimos de hierro
corporal, no se mantienen por medio de 1a excresidn urinaria, como es el caso
de 1a mayorfa de los constituyentes del plasma, sino que mds bién, los meca--

nismos de control residen en un complejo de absorcién, transporte, almacena--
miento, etc,

4.3,1,- ABSORCION OEL HIERRO.

E1 hierro entra en el cuerpo usualmente como hierro sérico, en 1os alimentos.
En el medio fcido de! estdmago se reduce a hierro ferroso que es la forma ne-
cesaria para su absorctién.

Solamente alrededor del 10X al 30% del hierro ingerido se absorbe, y esto se

efectda principalmente en el estémago y en el duodeno. E1 restante 70% a 90%
se ¢limina en las heces.

Probablemente, en un complejo que contiene aminofcidos, el hierro se transpor
te hasta las células de a mucosa del intestino, donde se combina con una pro
tefna, la apoferritina, para formar ferritina, EV factor que controla prin--
cipalmente 1a absorcidn o la excresién del hierro ingerido es 1a cantidad de
ferritina que ya se encuentra presente en la mucosa intestinal., Cuando toda
l1a sporritina disponible se ha combinado con el hierro para producir ferriti-
na; cualquier hierro adicional que llegue al sitfo de 18 vinculacidn o combi-
nacién, es rechazado y devuelto a 1a luz de) intestino, de donde pasa a la --
excresidn por las heces,

Un cferto nimero de factores influyen en la absorcidn del hierro, Entre los
que favorecen o facilitan la absorcién estén:

= L& cantidad de ferritina que Se encuentra presente en las cé&lulas de la
mucosa se correlaciona con V4 necesfdad que tiene el cuerpo de hierro,
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En los estados de deficiencia, o de perfodos donde se necesita una cantidad -
adicional de hierro, como en el crecimiento, embarazo, la ferritina de la mu-
cosa es mds baja; y se absorbe mfs hierro. Cuando las reservas de los teji--
dos son amplias o saturadas, el hierro se rechaza y se excreta.

- E1 &cido ascOrbico, ayuda a la absorcibn de hierro al reducir la accién
y efecto sobre la acidez, cambiando el hierro dietético en una forma --
ferrosa, la cual puede ser absorbida. Otros agentes metab6licos de re-
duccibn presentan efectos similares.

- E1 &cido hidroclérico o clorhidrico, que es un constituyente normal de
1as secreciones géstricas, proporciona un medio &cido Gptimo para 18 --
preparacién del hierro que se va a utilizer,

- Una cantidad a&ecunda de calcio ayuda a combinar y » eliminar agentes -
tales como el fosfato y el fitato, 1os cuales si no son eliminados se -
combinarén con ¢! hierro e inhibirén su absorcidn.

Los siguientes factores que impiden 1a absorcidn son:

- E1 fosfato, e) fitato, e) oxalato son agentes de vinculacién o combina-
ci6n que eliminan el hierro del cuerpo. Por 1o tanto una dieta alta en
fosfato o en oxalato, origina una disminucién en la absorcién del hie--
rro.

- Lo extirpacidn quirdrgica del tejido estomacal, reduce ¢! nimero de cé-
Tulas que secretan dcido clorhfdrico. E) medio dcido necesario para la
reduccidn de hierro no se obtiene.

- Una infeccifn también impide Va absorcidn de) hierro.

- Los sfndromes de 1a absorcién deficiente o cualquier disturbio que cau-
se diarres o esteatorres impiden 1o absorcién del hierro,

4.3.2,- TRANSPORTE DE( WIERRO.

La ferritina de Va mucosa Vleva ferroso al sistema sangufneo portal., EV hie-
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rro se conviete de nuevo al estado ferroso por medio de la oxidacién. En su
forma de hierro ferroso, se combina con una globina beta del plasma, la trans
ferrina, para formar un complejo férrico-protefnico, 1a forma en que el plas-
ma transporta el hierro. La transferrina est§ saturada en un 30% a 40% de --
hierro, y @l restante 60% a 70%, forma una reserva latente, insaturada y li--
bre en el plasma para hacerse cargo del hierro.

4.3.3.- ALMACENAMIENTO DEL HIERRQ.

E1 plasma 1leva hierro a varias células corporales para su almacenamiento y -
utilizacién. Alrededor de un gramo se distribuye en todas las células como -
un elemento esencial en los sistemas més enzimfticos de produccién de energfa,
Los principales 6rganos de almacenamiento, sin embargo son el hfgado, el bazo
y 1a médula Osea, las cuales participan en 1a formacién de los globulos rojos.

En los sitios, el hierro se almacena como ferritina y como hemosiderina 6xi--
do férrico, ligado con una protefna con un 35% de hierro. 0 sea la hemoside-
rind es un compuesto secundario menos soluble.

La formacidn de hemosiderina aumenta cuando se acumula un exceso de hierro --
como en el caso de una destruccidn répida de los globulos en la anemia hemolf
tica. El hierro se moviliza de estos compuestos de almacenamiento para efec-
tuar l1a sfatesis de 1a hemoglobina conforme se va necesitando.

E) adulto medio, entre 20 a 25 mg. de hierro, toma parte diariamente en la --
sintesis de 1a hemoglobina, E1 cuerpo conserva el hierro. Cuando los globu-
Yos rojos son destrufdos después de una duracién de alrededor de 120 dfas, --
sproximadamente o) 90% del hierro que se libera es conservado, y se utiliza -
und y otra vesz,

4.0.- MAGNESLO,

4.4.1,- ADSORCION Y EXCRESION DEL MAGNESIO,

En una dieta promedio, cerca del 45% del magnesfo que se ingfere es absorbido,
mientras que el 55% restante es excretado en las heces, 1a absorcidn se lleva
& cabo en el intestino delgado superior, y parece ser que en el colon no se -
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efectia ninguna absorcidn de este mineral. La excresidn urinaria es relativa
mente baja, ya que los rifiones conservan el magnesio de una manera eficiente.

La aldosterona aumenta la purificaciOn renal del magnesio, de 1a misma manera
que la del potasio.

Los factores que inhiben la absorcidn del calcio también impiden la absorcidn
del magnesio.

Estos son la presencia de un exceso de grasa de fosfato, de calcio o de £lca-
les.

La hormona paratiroides también aumenta 1a absorcién de magnesio del intesti-
no de 'a misma manera que la del calcio. No obstante la vitamina D no afecta
‘la absorcién del magnesio.

4.5.- Y000.

4.5.1.- ABSORCION Y EXCRESION DEL Y0DO.

€ yodo ingerido es absorbido en el intestino delgado, en forma de yoduros.

Estos se encuentran 1igados débilmente con protefnas y son 1levados por la --
sangre hasta 1a gldndula tiroides. Alrededor de una tercera parte es absorbi
da selectivamente por las células tiroides y eliminada de la circulacifn,

Las dos terceras partes restantes generalmente se excretan por medio de la --
orina, después de 2 6 ) dYas de su iIngestidn,

Una hormona pituitaris, l1a hormons estimulante de 1a tiroides, estimula la --
toma de yodo de las células tiroidales. La cantidad de TSH que la pituitaria
1ibera es, @ su vez, normada por el nivel de hormona tiroidal en la sangre --
que circula. Este mecanismo circular mantiene normsimente un saludsble equi-
Jibrio entre 1a provisién y 1a demanda y da la forma de) gobierno de todas --
las hormanas de las diferentes glindulas endocrinas que son controladas por -
1a gléndula pituitaria (g)éndula maestra),
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4.6.- COBRE,

4.6.).- ABSORCION DEL COBRE.

Se absorbe en 1a procién proximal del intestino delgado, aunque no se explica
bién el mecanismo de su absorcidn.

4.6.2.- ALMACENAMIENTO DEL COBRE.

E1 cobre absorbido es recibido primeramente por 1a albimina del plasma y pro-
bablemente se transporta inicialmente en esta forma unida. Sin embargo den--
tro de 24 horas el cobre es combinado con una globulina alta para formar ceu-
loplasmina. Del 50% al 75% de) cobre total que existe en el cuerpo, se alma-
cend en la masa muscular y en los huesos, con una alta concentracidn en el --
hfgado, en el corazén, rifones y en el sistema nervioso central,

4.6.3.- EXCRESION DEL COBRE.

La principal vfa es el intestino. Parte del cobre adicional se pierde en la
orina, en e sudor y el flujo menstrual.

4.7.- Manganeso.

4.7.1.- ABSORCION Y EXCRESION DEL

€] manganeso al igual que el hierro, es absorbido de una manera muy eficiente
por el intestino, y una gran parte de &) es rechazado por é&ste, el cual 1o --
elimina directamente en las heces. La pequefs cantidad que se ahsorbe en el
intestino delgado, sin embargo, entra en Va corriente sangufnes y es transpor
tads, unida débiimente con protefna, hasta los tejidos para su almacenamiento
y utilizacién.

La excresidn de manganeso tiene lugar casi exclusivamente en el {ntestino,
Ademds del manganeso que fue rechazado y eliminado directamente, una pequefia -
cantidad de este minersl que se ha utilizado en los tejidos, es Vlevada & 1a
bilis, 1a cual lo devyelve a) intestino, donde se excreta con otros desperdi-
cios caorporales por medio de a orima,
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4.8.- FOSFORO.

4.8.1.- ABSORCION Y EXCRESION DEL FOSFORO,

La absorcifn del fdsforo estf fntimamente 1igada a l1a del calcio. Una canti-
dad igual de ambos minerales en la dieta es una excelente proporcién, ya que
en exceso en cualquiera de las dos, origina un aumento en la excresidn fecal
de la otra., Aparentemente el f8sforo se absorbe de una manera mis eficiente
que el calcio, ya que solamente el 30% del fésforo ingerido (ligado al calcio)
es excretado en las heces, mientras que el 70% restante es absorbido en com--
paraci6n con el 10 al 30% de calcio diet&tico que se absorbe,

La absorcién del fdsforo es secundaria a 1a del calcio. La vitamina D, favo-
rece, pero no es necesaria para la absorcién del fésforo. La accifn directa

de la vitamina D estd en la absorcidn del calcio. Como el f8sforo se encuen-
tra en los alimentos como un compuesto de fosfato, principalmente con calcio,

el primer paso es la divisi6n del f8sforo para su absorcién como mineral li--
bre.

Factores similares a 1os que influyen en la absorcién del calcio, también - -
afectan la absorcidn del fdsforo. Los rifiones proporcionan el mecanismo excre
torio primordial para Ya regulaci6n del nivel de fdsforo. E) umbral remal --
para el fosfato consiste en que la cantided de fosfato que los rifones excre-
tan es relativa al nivel de fdsforo sérico. Si el nivel de f8sforo sérico --
cae, los tibulos renales devuelven més f8sforo a la sangre; pero si el nivel
de fésforo sérico asciende, Vos tdbulos renales excretan mis. Cuando la die-
ta carece de suficiente fésforo, los tdbulos renales conservan al fdsforo y Vo
devuelven a la sangre. Oe esta manera, los niveles normsles de fésforo séri-
co se mantienen con el trabajo de los rifones. La cantidad de f8sforo que se

excreta en la orina de una persona que ingiere una dieta promedio es de alre-
dedor de 0.6 a 1,0 gramos cada 24 horas.

En el proceso de la fosforilacién, el f8sforo se combina con 1a glucosa y con
¢l glicerol (de la grasa), para promover la absorcifn de estas substancias --
del intestino, La fosforilaciOn también propicia la reabsorcién remV tubular

de la glucosa, por medio de 1a cual éste azdcar se conserva y regress a la --
sangre,
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5.- VITAMINAS,

Las vitaminas son sustancias orgdnicas alimenticias accesorias comparadas con
Yos elementos constitutivos fundamentales del alimento (protefnas, grasas, --

hidratos de carbono), en cuanto participan en proporciones mfnimas (accesorios)
en 1a composicidn de los mismos.

Pero s indudablemente, desde el punto de vista porcentual, es marginal y - -
accesoria, sus efectos biol6gicos son primordiales; en efecto si durante al--
gin tiempo faltan o escasean, las vitaminas especfficas en la dieta, sugen en
el organismo desvitaminizado, estados patolégicos especfficos (avitaminosis e
hipovitaminosis), asf como también numerosos trastornos a cargo de una 0 va--
rias funciones.

Las vitaminas son sustancias reguladoras esenciales para la vida y el creci--
miento. Las vitaminas A, D, € y K se clasifican como vitaminas solubles en -
1fpidos. Estas vitaminas se almacenan en el cuerpo y generalmente no se des-
truyen con los métodos de coccidn ordinarios. Las vitaminas solubles en agua,
que incluyen complejo B y vitamina C, no se almacenan en el cuerpo y pueden -
destrufrse o perderse por métodos de coccidn inadecuados.

5.1.- ABSORCION ELIMINACION, ALMACENAMIENTO DE LAS_VITAMINAS.

5.1.1.- VITAMINAS HIOROSOLUBLES.

La absorcifn de las vitaminas es répida, en el caso de la absorcidn del &cido
félico, se debe recalcar que los folatos existen en los alimentos, conjugados
con los glutamilpéptidos. Estos poligutamatos deben ser simplificados, por -
una desconjugase, a monoglutamatos, para que se absorban, Ciertos medicanen-
tos como la difenilhidantofna inhfben esta conjugasa, disminuyen la absorcién
de los poliglutamatos dietéticos, y de ahf, pueden causar deficiencia en fola

tos. Parece ser que la tiamina y la riboflavina son absorbidas por difusidn
pasiva.

Las vitaminas solubles en agua son absorbidas desde el intestino superfor, --
con 1a ayuda de la bilis, que es producida por el hfgado,
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.2.- VITAMINAS LIPOSOLUBLES (A, D, E, K)

mecanisius de absarcién de las vitaminas no son bién comprendidos. En el
0 de la vitamina A, se ha demostrado claramente que el intestino convierte
beta-caroteno en vitamina A, Esta vitamina asf formada o absorbida de la
intestinal es esterificada en la mucosa, primero con el &cido palmftico,
nsportada en los quilomicrones de 1a linfa, y almacenada como retinilpalmi
0 en el hfgado. Las otras vitaminas 1iposolubles también aparecen en los
lomicrones linf&ticos, pero 1a esterificacién con §cidos grasos no parece
necesaria para su transporte.

- VITAMINA A
. Substancias que ayudan a 1a sbsorcibn,

Ls vitaming A, entra al cuerpo en dos formas: como l1a vitamina preforma
da de fuentes animales y como caroteno. Las sales biliares, 1a lipasa -

pancreftica y la grasa ayudan a la absorcién de la vitamina A y del carg
teno en el cuerpo.

. Sales Biliares.

Yo que @) oxfgeno destruye flcilmente & Ya vitamina A, las sales bilis--
res que 3on antioxidantes naturales, ayudan & estabilizar la vitamina.
Por Yo tanto, Yas condiciones clfnices que afectan al sistema biliar, --
tales como 1a obstruccidn de los conductos bilisres, 1a hepatitis infec-
ciosa y la cirrosis del hfgado, impiden Ya absorcidn de 1a vitamina A,
Esto es causado més por 1a répida oxidactdn de V& vitamina indefenss que
por cuslquier otro defecto primario en el proceso absorbente en sf, La
bilis también ayuda a 1a absorcidn de la vitamina A, asf como lo hace --
con otras substancias relacionadas con la grasa, ya que sirve como vehf-
culo de transporte a través de Va pared intestinmal,

. Lipasa Pancreftica.

La T{pas3a, que es una enzima divisora de grasas, es necesaria para la --
saponificacidn inicial o hidrolisis en el intestino superior, de las emul
sfoncs grasas o soluciones de aceite de 1a vitamina. Esta enzima no se
requicre para la absorcidn de una forma de dispersifn acuosa de la vita-

ming .
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Rsi pues, en condiciones donde se corta la secrecifn de 1a lipasa pancred

tica, como en el caso de la fibrosis cistica, es preferible la forma de -
dispersidn acuosa.

VITAMINA D
. Absorcién de la Vitamina D.

La absorcidn de la vitamina D acompaiia a la absorcidn del calcio y del --
fésforo en el intestino. Ya que 1a vitamina D es soluble en grasa, ésta
absorci6n requiere la presencia de sales biliares. La vitamina D, al - -
igual que la vitamina A, es absorbida por el aceite mineral, de manera --
que sf se ingfere aceite mineral, hay que hacerlo separadamente de los --
alimentos. Ademés igualmente que con la vitamina A, las enfermedades que
obstaculizan su absorci6n. Otras condiciones que disminuyen la absorcibn
y utilizacibn de la vitamina A, son las enfermedades intestinales, que --
originan cambios en 1a superficie del tejido absorbente de Va mucosa.

Le sfntesis de 1a vitamina D en la piel, se efectia por medio de los rayos
solares.

Después de haber sido producida en la piel, la vitamina D se absorbe a --
través de la piel y se dirige al hfgado y otros drganos que la necesitan.

Almacén de la Vitamina D.

En el hfgado, se almacena una cantidad relativamente pequefa, comparada -
con la gran capacidad que tiene este Organo para el almacenamiento de vi-
taming A,

EViminacidn de la Vitamina D.

La vitamina D es eliminada de )2 corriente sanguinea por medio de \a bi--
s,

VITAIINA E
Absorcion de la Vitemina E.

La absorcidn de 1a vitamina £, se cree que se absorbe como las demds vita
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minas solubles en grasa, por medio de las sales biliares y de la grasa.

. Almacenamiento de la Vitamina E.

Se verifica en diversos tejidos corporales pero especialmente en el teji-
do adiposo.

VITAMINA K
. Absorcifn de la Vitamina K.

Las vitaminas K]. K2 solubles en grasa requieren sales biliares para su -
absorcidn, y por 10 tanto entran en el sistema metab8lico por medio del -
segmento superior del intestino delgado,

Se absorben con otros productos relacionados con 1a grasa por medio de --
los lactos abdominales hasta 1legar a) sistema linfltico, para de ahf pa-
sar a la sangre portal y al hfgado.

. Almacenamiento de la Vitamina K,

Aparentemente, 13 vitamina K se almacena en pequefias cantidades, ya que -

después de una administracién de dosis terapéuticas se eliminan en canti-
dades considerables.

VITAMINAS HIDROSOLUBLES

TIMMINA (8))

Absorcidn de la Tiemina (.I)
La absorcidn de la vitamina de tiamina es més féciimente en ¢! medio éci-
do de) duodeno proximal que en el duodeno bajo donde 1a acidez del quimo

es contrarrestado por las secreciones alcalinas intestinales.

Almacenamiento de la Yitamina de Tiamina,

La tiamina no se almecena en grandes cantidades en los tejidos. E) conte
nido de los tejidos es muy relativo o las exigencias metabd)icas (fiebre,
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actividad muscular cn aumento, embarazo y lactancia) o a la composicién -
de la dieta.

Los carbohidratos aumentan la necesidad de tiamina, mientras que las gra-
sas y las protefnas ahorran su consumo.

. Excresi6n de la Tiamina.
La tiamina es excretada constantemente por medio dé la orina.

- RIBOFLAVINA (B,)
. Absorcifn de la Rivoflavina (Bz)

La absorcién se efectia de una manera expedita en 138 posicién superior --

del intestino delgado y aparentemente esto se facilita cuando se combina
con el fésforo de la mucosa intestinal.

. Almacenamiento de la Riboflavina (82)

Es relativamente limitado, aunque Se encuentra una cierta cantidad de ella
en el higado y los rifiones. Por medio de la dieta se deben cubrir las --
necesidades cotidianas de os tejidos.

. Excresidn de la Riboflavina (82)

La excresidn urinaria varfa de acuerdo con la ingestidn y con el estado -
1a evacuacidn de los tejidos.

- VITAMINA B},
., Absorcidn de la Vitamina B‘2

La absorcidn se lleva a cabo en el fleon, aunque antes de que se lleve a

cabo, tiene que ser preparado por medio de dos secresiones géstricas, Es
el Unico nutriente humano que se conoce que necesita exponerse a las se--
creciones estomacales antes de ser absorbido, EV &cido clorhidrico en el
estomago empieza a dividir a la vitamina B‘2 de sus eslabones péptidos y

esta division la continda un grupo de enzimas en el intestino.

La vitamina 8‘2 libre, se combina con el factor intrinseco que es una - -
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enzima mucoprotefnica secretada por las gléndulas del fundus y del cardfa
co del estémago (aunque no en el pfloro). Una vez que se ha combinado el
material, se dirige hacia el fleon. Cuando existe calcio, permanece du--
rante varias horas en 10s receptores y posteriormente es trasladado por -
1a sangre a varios §rganos donde se le utiliza o se le almacena.

. Almacenamiento de la Vitamina (8]2).

Se almacena en los tejidos corporales activos. Los Organos que se alma--
cenan la mayor cantidad de ella son el hfgado, los rifiones, el corazén, -
los misculos, el pdncreas, el cerebro y la médula Gsea. Aunque estas can
tidades son diminutas, como son tan vitales, el cuerpo se aferra tenazmen
te 3 su pequefa provision y 10s almacenamientos se agotan muy lentamente.

- VITAMINA C
. Absorcidn de l1a Vitamina C.

La absorciln de 1a vitamina C, se absorbe ficilmente en el intestino del-
gado.

Una falta de fcido clorhfdrico o una hemorragia en en tracto gastrointes-
tinal impiden su absorciln.

. Almacenamiento de la Vitamina C.

La vitamina C, no se almacena en aigdn depl:ito de los tejidos en parti--
cular, sino que se distribuye generaimente a través de todos lo- tejidos
del cuerpo.

Le cantidad de vitamina T en los gl&bulos blancos se utilize como un fndi
cador general de la saturacidn de los tejidos de) cuerpo. Una pequefis --
cantidad de dosis circula en el plasma sanguineo y cualquier evceso es --
excretsdo ripidamente.

. Excresifn de Ja Vitemina C.

Depende de la cantidad ingerida y de 10os almacenes en los tejidos.
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6.- AGUA,

€)1 agua es de mayor importancia para el organismo que cualquier tipo de alimen
to aislado. Actda como un solvente para todos los productos de la digestién -
ayuda a transportar nutrimentos hacia las células y a eliminar de ellas dos --
productos de desecho, ayuda a regular la temperatura corporal y funciona en la
excresifn de los productos de desecho del cuerpo.

E1 agua es la substancia més abundante en el protoplasma, siendo 1a proporcidn
en términos de peso de 70 a 90 por ciento.

Esta agua no es de ninguna manera inactiva y sin importancia, Es el medio de
inspersidn més importante del protoplasma; esto es el 1fquido que disuelve, --
suspende o dispersa la mayorfa de las substancias presentes en la célula,

La disociacidn del agua en radicales de hidr8geno e hidrlxilo es un mecanismo
importante en su poder disolvente y propiedades electrostéticas favorablas,

Aldn mis, e) agua tiene una capacidad calorffica excepcionalmente alta, que sir
ve para mantener relativamente estable la temperatura del organismo cuando - -
ocurren cambios rdpidos en la temperatura del medio ambiente. Junto con ests
propiedad esté a de conductividad calorffica, que es alta (para 1fquidos) y -
facilita 1a homeostasia térmica, ya que incluso pequefios cambios en las tempe-
raturas internas de una frea se dispersan répidamente en grandes éreas.

Asimismo, ¢! agua tiene un calor de vaporizacidn alto que provee un factor re-

frescante a l0s organismos, generaimente por medio de la transpiracidn (vapori
2actdn) en la superficie corporal,



CAPITULO I

DIETA

1.- COMPONENTES BASICOS Y NUTRICION.

Para la formacidn y mantenimiento de nuestros tejidos, para el buen funciona--
miento de todos nuestros drganos internos y para obtener 1a energfa necesaria
para la vida y para todas las actividades, nuestro organismo requiere ingerir
una gran variedad de productos quimicos que se conocen con el nombre de subs--
tancias nutritivas. Estas estdn contenidas en los alimentos, que son compues-
tos inorgdnicos como la sal comin o cloruro de sodio y en los orgénicos, o sea,
los productos vegetales y animales.

Los alimentos que se ingieren diariamente en le dieta nus proveen de las subs-
tancias nutritivas que sirven pars la formacifn de nuevos tejidos durante el -
crecimiento; para reemplazar los tejidos que se destruyen y como fuente de - -
energfa para llenar las necesidades caléricas del organismo, Al mismo tiempo
contienen substancias indispensables para la utilizacién de los alimentos.

Las funciones de las substancias nutritivas se pueden subdividir en:

- Funcibn energética: que suministra material pare la produccién de energfa,
de la que son agentes las grasas, los carbohidratos y las protefnas.

- Funcidn pléstica: que supone la formacidn de nuevos tejidos, de la que
son agentes principaimente las protefnas y algunos minerales,

- Funcién reguladore: que favorece 18 utilizeacidn adecusds de las substan
cias plésticas y energbéticas, que es funcidn principal de las vitamines
y algunos minerales,

Todas estas substancias se encuentran combinades de manera irregular en los --
elimentos. Algunas de las substancias tienen mds de una funciln, asf por ejem
plo, las protefnas forman tejidos y son fuente de energfe; algunos minerales -
forman tejidos y tienen funciones reguladoras. Oal contenido de las diferentas

substancias nutritivas depende el papel principal que desempefan 1os alimentos
en la diets,
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La energfa para los procesos fisioldgicos proviene de la combustidn de los car
bohidratos de las grasas y de las protefnas. Los requerimientos energéticos -
diarios o de las necesidades caldricas diarias son de las demandas energéticas
basales mds aquellas requeridas por el trabajo adicional del dfa. Durante los
perfodos de crecimiento, durante el embarazo o la convalecencia, deben propor-
cionarse mds calorfas.

Mientras que los tres principales nutrimentos proporcionan energfa al organis-
mo, los carbohidratos y en menor extensién las grasas, constituyen fisiolbgica
mente las fuentes mds econbmicas.

Las protefnas sirven primariamente para sostener el crecimiento y la reparacién
de los tejidos, pero si el soporte caldrico de los otros alimentos es inadecua
do, se queman para producir energfa.

La obesidad es casi siempre el resultado de un consumo excesivo de calorfas.

£l tratamiento de ella debe por tanto dirigirse a la reduccidn de 1a ingestidn
caldrics de grasas y de carbohidratos, pero manteniendo la ingestién de protef
nas, de vitaminas y de minerales a niveles normales.

Los carbohidratos y las grasas "ahorran protefnas", las que pueden de este mo-
do ser utilizadas para propdsitos anabdlicos. Esto es importante en la nutri-
ci6n de los pacientes, especialmente aquellos alimentados par via parental, --
cuando es diffcil o aln imposible para ellos ingerir suficientes calorfas. Si
la ingestidn caldrica es inadecuada, el administrar protefnas por vfa oral, o
aminofcida por via intravenosa, constituye un modo relativamente ineficiente -
de suministrar energfa debido a que la funcidn primaris de las protefnas es la
sintesis y reparacidn tisular y no la produccidn de energfa,

1.2.- CALORIAS.

Ourante la infancia, la demanda de calorfas es relativamente grande, No obs--
tante, existe una gran variacién en estas necesidades de acuerdo a la edad y -
1a condicibn. Por ejemplo, aproximadamente el 50% de las calorfas de los ni--
hos de 5 afos de edad se necesitan para requerimientos metabdlicos fundamenta-
les, Otro 5% tiene que ver con la accidn dindmica especifica de l1a comida, 1o
que incluye a los diversos procesos metab8licos de la digestidn, absorci6n y -
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metabolismo de las substancias alimenticias por lo tanto, 55% de sus calorfas
se emplean en actividades metab6licas. La actividad fisica requiere un 25% de
las calorfas del nifo, mientras que el crecimiento exige un 12% y el 8% restan
te 1o representan las pérdidas fecales.

1.2.1.- DISTRIBUCION DE LAS CALORIAS EN LA DIETA.

Las cantidades de cada uno de los tres componentes que dan energfa en la dieta
de personas en E.U.A., han cambiado marcadamente durante el presente siglo. Lo
mds notable es 1a reduccién en la ingestidn de carbohidratos y el correspondien
te aumento en la de grasas. El contenido protefnico total de la dieta ha per--
manecido en una cantidad que aporta 11-12% aproximadamente de 1a ingestifn ca--
16rica total por dfa. Los carbohidratos y las grasas ahora proveen cerca de la
misma cantidad de energfa con la dieta, esto es 46 y 42% respectivamente.

En tanto, que los almidones aportaban cerca del 43% de energfa dietética de los
alimentos en la primera década de este siglo, las cantidades de almidén han de-
clinado ahora de manera que hoy en dfa comprenden sélo alrededor de 29% de la -
energfa total contenida en la dieta, ademés el consumo de azicares simples ha -
crecido hasta el punto de que ahora proporcionan 16-17% de 1a energfa total que
suministra el alimento consumido diariamente. El incremento en el consumo de -
grasas es atribufble principaimente al uso mfs separado de grasas y aceite y --
més notablemente, a1 mayor consumo de carne.

1.2.2.- [INGESTION DE CARBOHIDRATOS

Los carbohidratos constituyen la principal y mis eficaz fuente de enargfa para

los procesos vitales. Las principsles fuentes de carbohidratos en los alimen--
tos son los azdcares, los almidones, y 1o celulosa. Los granos de los ceresles,
las papas y el arroz. Los alimentos de consumo general en la mayor parte de --
los pafses, son las fuentes principales de carbohidratos en 1a dieta. 0De hecho,
puede ser que tenga que dependerse de tales carbohidratos para proveer el 60-80
por ciento del consumo caldrico total cuando hay escasez de protefnas y grasas.

En el proceso metabdlico de la gluconeogénesis, se puede obtener carbohidratos
de 1a mayor parte de aminobcidos, asf como de 18 fraccifn glicerol de las gra--
sas, Sin embargo, tambidn es necesario algo de carbohidrato preformado, Se --
cons{dera que un minimo de 5 gr. de carbohidrato por 100 calorfes de 1- dieta
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total es necesario para impedir la aparicién de cetosis, pero la prevencidén de
los efectos indeseables del ayuno 0 de la dieta con alto contenido de grasa re
quieren de 50 a 100 gr. de carbohidratos digeribles por dfa.

1.2.3.- LA INGESTION DE GRASAS.

Debido a su valor caldérico, las grasas constituyen un componente importante de
la dieta. M&s aun, los alimentos generalmente se tornan mds sabrosos por su -
contenido en grasas. Como una forma de almacenar energfa en el organismo, las
gr2sas tienen mis del doble del valor de las protefnas o de los carbonidratos.
Los dcidos grasos pueden ser usados directamente como fuentes de energfa por -
todas Vas células del cuerpo; en efecto, el misculo esquelético y el miocardio
parecen utilizar los &cidos grasos preferentemente como fuente de energfa,

Excepciones al por lo demés extenso uso de los &cidos grasos por las células
de Ya mayor parte de los tejidos son los eritrocitos y las células del sistema
nervioso central, aunque en la inanicidn total, después de un perfodo de adap-
taci6n el encéfalo puede usar los cuerpos cetdnicos formados a partir de los -
dcidos grasos o de ciertos aminofcidos.

No se conocen con precisién Vos requerimientos humanos de grasas. Un aspecto
importante de la contribucién de las grasas o la nutricién es su contenido de
§cidos grasos esenciales, que son Vos dcidos linoleico y araquidénico, asf co-
mo el hecho de que las grasas de 1a dieta sirven como los transportadores prin
cipales de las vitaminas 1iposolubles. Con excepcidn de estas contribuciones
especificas de las grasas a la dieta, parece que no hay necesidad absoluts de
Vfpidos en ella, Las contribucfones espec{ficas de las grasas pueden ser sa--
tisfechas por el consumo diario de 15-25 gr. de |fpidos apropiados.

Una consideracidn importante en la nutricidn por los 1fpidos se relaciona con
los efectos dietéticos que influyen sobre los niveles de colesterol en 1a san-
gre. Ahora estd bien establecido que el nivel de colesterol sdérico disminuye
con la ingestidn de 4cidos grasos polinsaturados y sube con los &cidos grasos
saturados, asf como con el propio colesterol de la dieta, Mientras que toda--
vfa continGa habiendo un desacuerdo acerca de la importancia relativa del co--
lesterol en la dieta en comparaciln con otros factores que se sabe influyen --
sobre los niveles sangufneos de calesterol, hay un creciente cuerpo de eviden
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cia que apoya la idea de que dentro de ciertos 1imites de ingestién dietética
1a cantidad de colesterol ingerido no ejerce una influencia substancial sobre
Yos niveles de colesterol en el plasma. Mattson y Col (1972), concluyeron en
sus estudios sobre hombres adultos alimentados con dietas controladas que con-
tenfan 106-317 mg. de colesterol por 1,000 calorfas, que el colesterol de 1a -
dieta puede desempefiar un papel principal para determinar los niveles sanguf--
neos de colesterol. La composicién de Ecidos grasos de todas sus dietas expe-
rimentales se aproximaba a la consumida normaimente en E.U.A., esto es, 40% de
fcidos grasos saturados y 12% de poli insaturados. La ingestifn del grupo ex-
perimental que tomd una dieta con 317 mg. de colesterol por 1,000 Kcal, se - -
aproxima a la ingestidn de colesterol de la dieta tfpica americana. En este
grupo, el nivel sangufneo de colesterol aumentS cerce de 25% sobre el observa-
do cuando los mismos sujetos subsistfan con una dieta exenta de colesterol. En
toda 1a gama de alimentacién de colesterol utilizads en estos experimentos el
incremento de) colesterol sérico fué lineal; cada 100 mg. de colesterol por --

1,000 Kcal dieron por resultado un incremento aproximedo de 12 mg. en ¢l coles
terol sérico.

Hasta cierto punto, el resmplazo isocalérico, de 108 carbohidratos o de las pro
tefnas por Yas grasas resulta en un mejor crecimiento de 108 animales. Esto -
puede deberse a1 efecto dea las grasas reduciendo 18 accifn dinfmica especifica
de 1a racibn, mejorando de este modo 1a eficiencia calérica de la dietas,

Con nieveles normales de ingestién, de 20 a) 25% de las calorfas de la diets se
podr{a derivar de 1as grasas; para un consumo de 3,000 Kcal esto representarfa
66-83 gr. de grasa. Cuando se consumen mayores cantidades caléricas, es vero-
simil que se fncluyan mis grases. Sin embargo, 'a American Hes\th Assocfation
recomienda que la energfa derfvada de las grasa no exceds del 38% del consumo
dfario total y que, de esa cantidad menos V1OX de las calorfas totales se debe

dertvar de fcidos grasos saturados y hasts 10X de Scidos grasos polt insaturs-
dos.

1.3, PROTEINAS

Le protefna es ¢! elemento de crecimiento del cuerpo, Proporcioms Vos aminod-
cidos escencisles que son necesarios para 1a formacidn y mantenimiento de los
miscylos y del tejido nerviosa, asf como de 1a médula 8ses, La protefna tem--
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1én sirve como parte integral de la mayorfa de los 1fquidos, y secreciones --
el cuerpo, tales como 1as enzimas, hormonas, linfa y plasma,

stos aminofcidos esenciales se deben proporcionar en cantidades y en propor--
f6n y cronolégica adecuada para que la protefna de los tejidos sea sintetiza-
2.

1 determinante final del requerimiento protefnico de un nifio es su crecimien-
0. Sus requerimientos por unidad de peso corporal disminuyen gradualmente.
)r ejemplo, durante los primeros 6 meses de vida necesita alrededor de 2.0 --
ramos de protefma por cada kilo corporal. Esta cantidad relativa al peso de!
uerpo disminuye graduaimente hasta 1legar a 12 edad adulta, cuando sus necesi
ades protefnicas son de alrededor de ! gramo por cada kilogramo de peso.

.3.1.-  LOS REQUERIMIENTOS DE PROTEINAS.

ns cantidad mfnima de protefnas es indispensable en 1a dieta para asegurar la
enovacién de protefmas de los tejidos que constantemente experimentan destruc
i6n. A menudo se hace referencia & esto como 1a cuota de desgaste. Sin em--
irgo, el requerimiento ce protefnas aumenta considerablemente con las deman--
as del crecimiento, cuando aumenta el metabolismo (como sucede en las infeccio
es con fiebre); en las quemaduras y después de los tratamientos. La demanda
alérica es proporcionada adecuadamente por otros alimentos, de modo que las -
rotefnas ingeridas pueden ser utilizadas para el crecimiento y la reparacién

¢ los tejidos,

in embargo, el requerimiento de protefnas en la diets no es s6lo cuantitativo,
xiste tambidn un aspecto cudlitativo importante, puesto que el metabolismo de
as protefnas se encuentra intrincadamente conectado con el de los aminobcidos
ue las constituyen, Ciertos aminofcidos son 1lamados indispensables en la --
feta, con 1o cull se quiere significar que deben ser obtenidos preformedos, -
orque no pueden ser sintetizados por el organismo anims), El resto, los )la-
ados eminofcidos no indispensables, también son necesarios para e organismo,
vesto que se encuentran en las protefnas de los tejidos, pero aparentemente -
ueden ser sintetizados probablemente por aminaci6n de alfa cetodcidos, Los -
minofcidos 1lamados indispensables o esenciales varfan segdn 1a especie anj--
w) estudiada (por ejempla, los pollos requieren glicina), También pueden va-
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riar con el estado fisioldgico del animal. Algunos aminodcidos (por ejemplo -
la arginina); tienen una tasa de sintesis demasiado lenta'para 11enar las nece
sidades del organismo animal.’ La histidina en la dieta probablemente es tam--
bién necesaria para mantener el crecimiento durante la infancia. Refiriéndose
a estos aminodcidos se dice que son relativamente indispensables. En 13 actua
1{dad, se sabe que el valor nutritivo de una protefna depende de su contenido

en &cidos esenciales. Como ejemplo de protefna incompleta esté la gelatina, a
1a cual le falta el tript6fano, y 1a zeins de mafz que es pobre tanto en trip-
téfano como en lisina. Estas protefnas incompletas son incapaces de mantener

el crecimiento si se les administra como Unica fuente de protefnas en la dieta.

Se ha encontrado que algunas de las formas no naturales (formas D -) de los --
aminofcidos, 1lenan parcial o totaimente 108 requerimientos de un aminobcido -
dado. Asf se encontrd que la DL- metionina era tan eficaz como 12 L- metioni-
na, para cumplir con los requerimientos de este aminofcido. En e) organismo -
humano se utiltzan cantidades importantes de D- fenilalanima, que puede llegar
a ser hasta de 0.5 gr. al dfa. Por otra parte, 1a D-valina, Va D- isoleucina
y 1a 0- teonina por separado no ejercen un efecto que pueda ser medido sobre -
el equilibrio nitrogenado cuando no exista 1a forms L- correspondiente en la -
dieta.

Los requerimientos de aminoficidos del hombre segin Rose 1957, indica que cuan-
do la dieta proporciona 8 aminoficidos esenctiales al nive) recomendado de inges
tidn y se proporcions nitrégeno extra en forma de glicina sGlo para asegurar -
una ingestién total diaria de 3 a 5 gr. puede mantenarse el equilibrio nitroge
ndo en las personas. S{ se traduce ¢ protefnas (N x 6.25) esta cantidad de -
nitrégeno represents aproximsdemente 22 gr. cantidad mucho menor que la reco--
mendada por dfa pare Yos adultos.

Estudios subsiguientes han indicado que el mantenimiento de sujetos adultos en
equilibrio nitrogenado por el uso de tales cantidades limitadas de aminolcidos
n0 @8 uniformemente afortunado.

No obstante, les cantidades de aminofcidos esenciales requeridas para el mante
nimiento del adulto humano necesitan aportar s@lo cerca del 20% del requerimien
to de nitrégeno tota), siempre que e patrdn de aminodcidos esenciales ingeri-
dos esté apropiadamente equilibrado, Tembién deberfa ser claro que, 8) valo--
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rar los requerimientos protefnicos, se tiene que considerar la ingestién de --
yminofcidos esenciales y no s6lo la de protefnas totales de contenido variable
en aminodcidos esenciales.

Aunque por 1o comdn no se aprecia, virtualmente no hay evidencia de que el con
sumo de protefnas que excede a los requerimientos por los adultos sanos tenga

algin beneficfo nutricional. Por otra parte, las dietas bajas en protefnas --
tienden a ser limitadas en su contenido en los alimentos de origen animal, y -

por lo tanto, bajas en nutrimentos vestigiales importantes. Generalmente, - -
ellas tambi&n son menos sabrosas.

La ingestidn caldrice necesaria para el equilibrio nitrogenado en hombres que

reciben aminofcidos (por ejemplo, en hidrolizado de caseina) es mfs elevada --
que en las personas que reciben protefnas totales (por ejemplo, casefna total

por vfa oral). Por ejemplo, con las protefmas totales el equilibrio nitroge--
nado puede alcanzarse con 35 Kcal/Kgr., mientras que cuando se usan aminodci--
dos como dnica fuente de nitrégeno, se requieren de 53 a 60 Kcal/Kgr.

Las protefnas difieren en su valor biol8gico segin su contenido en aminodcidos
esenciales. Las protefnas de los huevos, de los productos lécteas, del rifion
y del higado; tienen valores bioldgicos elevados debido a que contienen todos
los aminofcidos esencisles. Las protefnas de buena calidad, aunque un poco --
menos eftcientes pars suministrar aminofcidos, incluyen a las ostras, al fri--

Jol soya, & los cacahuates, & las papas y al tejido muscular de las aves y de!
pescado,

Las protefnas de Vos cereales y de 1a mayor parte de Vas rafces o tubérculos -
vegetales son de mediana calidad. Las protefnas de la mayor parte de las fry-
tas y legumbres tienen un valor bioldgico pobre. Es importante seMalar, sin -
embargo, que dos o mis protefnas que pos sf mismas son pobres o medianas en --
calidad, pueden adquirir valor bioldgico elevado cuando se ingieren juntas de-

bido & que pueden complementarse unas a 1as otras aportando los eminofcidos --
necesarios, '

Es de interés recordar que 1as protefnas. ademés de otras funciones {mportantes
también tienen l1a de ser la fuente principal de nitrgeno, de azufre, y de fés-
foro para el organismo.
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general, el requerimiento de aminodcidos del infante es mayor que el del --
ulto, en relacién al perso corporal. Asimismo, es importante anotar que la
stidina se considera aminodcido esencial para el crecimiento de los nifios pe
efios,

chos amino8cidos realizan funciones especfficas en el metabolismo, ademés de
funcidn general como constituyentes de las protefnas tisulares.

s deficiencia de protefnas y calorfas entre los nifos pequefios es el proble-
' nutricional dnico més importante en el mundo de hoy en dfa. Los sfndromes
fnicos descriptivos de estos estados de deficiencia nutricional son el Kwas-
orkor y el marasmo. En el Kwashior kor, 1a deficiencia de protefnas es la -
‘incipal causa de) estado patol8gico, mientras que en el marasmo nutricional
Iy una deficiencia generalizada en 1a ingestién de alimentos, més notablemen-
? con respecto a 1as calorfas y protefnas. Aunque ¢! marasmo comunmente se -
socta con una ingestién inadecuada de alimentos por razones variadas, también
iede representar una forma de inanicién consecutiva a enfermedades como 1a fi
‘osis quistica, 1a enfermedad celfaca o las infecciones arrolladoras. Otras
lusas del marasmo son 1a premadurez, la deficiencia mental y las enfermedades
istrointestinales con diarres intensa y male absorcidn.

4.~ AGUA. CONTENIDO Y CONSUMO DEL CUERPQ.

| agua es el elemento mfs esencial para la vida despuls del oxfgeno. La nece
fdad del nifo es mayor que 1a del adulto. E1 contenido de agua en el cuerpo
e un nifio, es de 70 a 75X de su peso, mientras que en al adulto el agus com--
rende solamente de un 60 a un 65X del peso total. También en los nifos exis-
® una cantidad de agus relativamente granda fuera de la célula, por 10 que se
ferde mis féciimente, E1 requerimiento de agus de un nifo se relaciona con -
) ingestidn calrica y con 1a gravedad especifica de 1a orina. Generalmente
n nifo consume diariamente una cantidad de agua que equivale del 10 al 15% de
v peso. E) adulto consume diarismente und cantidad da ague equivalente de 2
4% de su peso,
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.5.- MINERALES.

3y un nimero de minerales relacionados con 1a funcidn especial del cuerpo y -
ue son esenciales para el metabolismo de &ste. 0Oos de ellos son particular--
ente vitales para el nifio en crecimiento, el calcio y el hierro,

.5.1.- CALCIO.

$ necesario para la rdpida mineralizacidn de los huesos que se efectda duran-
e el crecimiento. En el recién nacido solamente estén mineralizadas las sec-
fones centrales de los huesos largos. Las radiograffas que se toman en ésta
poca dan la apariencia de muchos huesos separados. El calcio también es nece
arfo para los dientes, para 1a contraccidn muscular, irritabilidad nerviosa,
dagulacidn de la sangre y para la accin de! misculo cardfaco.

.8.2.- HIERRO,

s necesario para 13 formacidn de 1a hemoglobina. También actda como componen
e en varias enzimas oxidantes. Va que la reserva fetal del niflo se agota en
6 4 meses y como su alimento bésico, 12 leche, carece de hierro el nifio nece
ita pronto adiciones alimenticias s8)idas que proporcionen hierro, como la --
arne, l0s cereales enriquecidos y la yema de huevo, cumplen este propésito.

unque los minerales constituyen s6lo una pequefa porcidn del total de! peso -
orporal, tienen sin embargo gran importancia en la economfa vital., Las fry--
as, 1os vegetales y los cereales constituyen las principales fuentes de ele--
entos minerales de 18 dieta, Ciertos alimentos son particularmente notables
or 1a contribucidn que hacen de ciertos minerales particulares por ejemplo, -
os productos Ydcteos que aportan 1a mayor parte del! calcio y de) fésforo de -
a dieta.

6.- VITAMINAS,

n Yos individuos normales, una dieta adecuada provee todos las vitaminas re--
ueridas con los alimentos naturales, sin que sea necesario complementarla con
1taminas concentradas.
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1 1os estados patol6gicos, en los que la digestién y la asimilaci6n estén - -
teradas o bien cuando los requerimientos normales de vitaminas estén aumenta
)s, desde luego, deben ser ordenados en cantidades apropiadas a partir de - -
.ras fuentes, Muchas de las vitaminas se-destruyen con el cocimiento inapro-
ado. Algunas de las vitaminas hidrosolubles, por ejemplo, se pierden parcial
nte, en el agua de la coccidn. EV saobrecocimiento de las carnes también con
‘ibuye a la pérdida de vitaminas. La vitamina C, es particularmente débil --
into a la coccidn como al almacenamiento. De hecho no se puede depender de -
)a ingestibn adecuada de vitamina C a menos que se tome cierta cantidad de --
‘uta fresca y de vegetales diariamente. E1 pulimiento de los granos de cerea
's 1l1eva consigo una pérdida de las vitaminas B. En la actualidad se acostum
‘a enriquecerlos con tiamina, riboflavina, niacina y hierro para reintegrar--
's estos nutrimentos.

menudo, también se mejoran otros alimentos con la adicidn de vitaminas, por

jemplo, por la adicién de vitaminas D a Ja leche y de vitamina A a la margar{i
Lo

6.1.- VITAMINA A.

» un constituyente necesario de la substancia de los ojos, la pupila visual,

) cual regula las adaptaciones a la luz y a.la obscuridad. También se usa --
) @] desarrollo de los huesos y de los dientes, y en la formacién y maduracién
' tejido epitelial que existe en la piel, los ojos y en el sistemd digestivo,
ispiratorio, urinario y reproductivo.

6.2,- VITAMINAS DEL COMPLEJO 8.

1s principales son la tiamina, Ya nfacina y la riboflavina.
6.2,2,- TIMMINA,

» relaciona directamente con el metabolismo de los cerbohidratos, y por ende
n 1a ingestidn calbrice. Cuando las necesidedes caldricas aumentan, tamhién
imentan las necesidades de tiamina. Es evidente entonces que la necesided de
lamina acompana a las exigencias caldricas para obtener energfa, La tiamina
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era como un importante factor coenzimitico, especialwente en la oxidacién --
1 dcido pildrico y por 10 tanto es importante para la produccidn de energfa
e se utiliza en la actividad del cuerpo y en la labor metabdlica. En el cre
miento, se efectiia una actividad anab6lica cada vez mayor y asf mismo una --
tividad ffsica mds grande, las cuales hacen aumentar las exigencias energéti
s,

mbién es impsrtante factor enzimdtico en las actividades metah6licas. Es ne
saria para l1a oxidacidn celular.

6.2,4.- RIBOFLAVINA.

mbién actda como un factor enzimftico en el metabolismo en las reracciones de
s aminodcidos y de los 8cidos grasos y en las de los carbohidratos. Usual--
nte, 1os requerimientos en riboflavina de 1os muchachos son mayores debido a
s cambios que sobrevienen en 1a masa muscular y en el peso del cuerpo.

6.3.- OTRAS VITAMINAS B.

versas vitaminas B estdn asociadas a la formacién apropiada de los globulos
Jos, y por eso son tan importantes durante el crecimiento. Estas son la co-
Tamina, la piridoxina y el &cido félfco.

6.3.1.- COBALAMINA (VITAMINA B,,)

. deficlencia de &sta, estd 1igada a VYa anemia perniciosa juvenil que se debe
un defecto en 1a absorcidn de la vitamina a causa de la carencia del factor
itrfnseco en el jugo géstrico.

6,3.2.- PIRODOXINA (VITAMINA 86)

y deficiencia de ésta, se asocia con la irritabilidad nerviosa y muscular y -
in una anemia hipocrdnica,
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1.6.3.3.- ACIDQ FOLICO.

La deficiencia est§ asociada a 1a anemia megaloblastica, especialmente durante
1a infancia.

106040' VITMIM c-
Desempefia un importante papel en el perfodo de crecimiento de varias formas:

- Participa en la formacidn del cemento intracelular en todos los tejidos.
En esta funcibn la vitamina C, es especialmente necesaria para los teji
dos en el répido crecimiento del niflo, '

- Facilita la absorcin del hterro esencial,

- Participa activamente en otras actividades metab8licas generales, entre
las cuales se cuenta 1a mineralizacidn y el sistems enzimftico. Por --
ejemplo el fcido asclrbico es probablemente una coenzima en el metabo--
1ismo de la fenilalanina y de 1a tirosina, las cuales son importantes -
aminofcidos para el crecimiento,

1.6.6.- VITAMINA O.

is esencial durante el crecimiento para 1a absorcién y utilizacin del calcio
7 da) fésforo que se necesita para el desarrollo &seo. Regula la absorcidn de
1stos minerales, probablemente al afectar la permeabilidad de 1as membranas --
intestinales. También ayuda & 1a fijaciln de los minerales en 108 huesos a) -
‘agular el nivel de fosfatasa alcaling sérica,

1.6.6.- YITANINA K.

is esencial para 1a formecibn de 1a protrambing en el hfgado, 10 cual es un --
Hiemento inicial en ¢! mecanismo de coagulacién de 1o sangre. Una falts de --
1Heaming K no constituye usualmente un problems dietétice, y8 que es sintetiza
6 por los microorpenismos intestinales. Sin embarge come ¢! recién nacido --
arece de ostes microorgenismes en ¢l momento de nacer, usubimente se le admi-
Metra viteming K pars evitor cuslquier tendencia hemerrlgice.
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|.6l7l. vtrml““ Eo
\unque adn no se determina ningin mecanismo como definitivo, 1a investigacién
indica las funciones asociadas con el crecimiento de 1a vitamina €, quizé en -

~elacidn al metabolismo muscular y con la fragilidad de los eritrocitos.

1.6.8.- HIPERVITAMINOSIS A y D.

is posible, cuando ya sea a causa de un mal entendimiento, por ignorancia o por
fescuido, se-administra durante perfodos largos, cantidades excesivas de estas
/itaminas. Los padres deben estar seguros de utilizar solamente la cantidad -
rescrita. Entre los sfntomas de toxicidad por exceso de vitamina A. se encuen
tra 1a anorexia, el crecimiento lento, 1a piel seca o quebradiza, el agranda--
niento del higado y ¢! bazo, 1a inflamacién y el dolor de los huesos largos y
la fragilidad Gsea.

Los sfntomas de toxicidad por exceso de vitamina D, son nfuseas, diarrea, pér--
dida de peso, poliuria, nicturia y eventualmente calsificacidn de los tejidos -
b}andos. entre 10s cuales se pueden mencionar los tubos renales, los vasos san-
gufneos, bronquios, estémago y corazén.




ap1Tulo 111
JARIES

l.- HISTOLOGIA DEL ESMALTE, DENTINA Y PULPA.

‘ara conocer la actividad cariogmcaes indispensable reconocer la importancis
Jue tiene el esmalte, dentina y pulps.

s por @110 que queremos explicar de maners muy breve, 1a Histologfa de estos
tejidos.

1.1.- HISTOLOGIA DEL ESMALTE.

El esmalte es el Unfco tejido calcificado més duro del organismo que es de --
origen epitelial ectodérmico, se forma totalmente antes de la erupcidn de la
piezs dentaria y cuando sufre alguna fractura por algin trauma, no tiene poder
de regeneracifn. :

Sin embargo el esmalte es un tejido que no sufriré cambios, pero en la actua-
11dad esté plenamente demostrado que es un tejido permeable, es decir que per

mite el paso de diversas sustancias del exterfor al interior y viceversa.

1.1.1.- COMPOSICION QUIMICA.

- su‘t‘"c ‘. IMTC‘H‘CI LI T S T T R R S S T T I Y ’SI
- Sustencfa Orgénfca . . . . . . . . o v v . v .. 10K
g m. I R T S S S S S S S R Y S ST ST S T SR SN TS 3.2‘

Quimicamente estd constitufdo por un 96% de material {norgénico en su myor -
parte de los componentes inorgénicos son; fosfato de calcfo, cloro, bromo, -
zinc, hierro, fldor y magnesio; en forms de hidroxispatits. Los componentes

orgénicos no se conocen, pero 1a matriz de) esmelte se perece & la querstina.
Se ha establectdo que 10s componentes orgénicos del esmalte son: glucoprote!
nas, mucoprotefnas, mucopolisacéridos, queratina y gluclgeno.
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Su elemento bisico es el prisma adamantino constitufdo por cristales de
hidroxiapatita.

1.1.2.- _PROPIEDADES FISICAS

~ La sustancia calcificada del esmalte esta contenida en cristales de
hidroxiapatita Ca (P04) 6 (0H), -

La composicién de los cristales pueden variar ligeramente segin la -
composicién quimica del! medio 1fquido donde se originan. Los crista-
ies de la superficie del esmalte poseen més flior, hierro, estafio, y
2inc, que 108 de 1a gran masa del esmalte.

Los cristales de esmalte en desarrollo adoptan la forma de barras o
plaquetas.

No hay acuerdo sobre sus dimensiones y se han informado que algunos -
cristales miden hasta 210 mm.

= La dureza de! esmalte se debe & que su elevado porcentaje de sales de
calcio, que alcanza al 97%, quedando un 5% de materia orgénica.

Tomando en cuenta la escala de Mohs, en la cual se toma 10 minerales
empezendo por el talco hasts alcanzer la dureza del dismante, la apati--
ts ocups el quinto lugar, y del esmalte el octavo, pero en general, se
puede decir que la dureza del esmalte varfa entre la quinta y la octa-
ve de Mohs,

Sin embargo, hay diferencias estructurales que dependen del grado de
mingraiizacidn, de 18 orfentacién de los prismas y de la distribucién
de los fones methlicos, influyern considerablemente en la dureza del es
mite.

- €1 espesor varfa segin las partes del diente que se considere, no pu-
diendose establecer reglas fijas.
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Su mdximo espesor se encuentra siempre a nivel de las cuspides de mo-
lares y premolares y del borde incisivo de l1os dientes anteriores, -
siendo mfnimo a la altura del cuello y de los surcos.

En los surcos normales, la unién de los 16bulos de desarrollo forma u-
na suave depresién de continuidad.

En los surcos profundos, el espesor del esmalte es reducido, formando
una hendidura que favorece la retencifin de los alimentos y la locali-
zacibn de caries.

En los surcos fisurados, el esmalte presenta uns falta de unibn, dejen
do en su fondo, a la dentina sfin proteccién.

1.1.3.- FUNCION

E1 esmalte tiene 1a funcidn de resistir la abrasién determinads por las fuer

zas de la masticacién, 1o mismo que proteger a 1a dentina subyascente y a la
pulpa del medio bucal.

1.1,4,- ELEMENTOS ESTRUCTURALES

- Los prismas son columnas altas, prisméticas, que atraviessn a) esmalte
en todo su espesor,

La forma de 1os prismas es hexagonal en su myorfa y existiendo algunos
pentogonales presentando 1a misma morfologia general de Vas células que
los orfiginan o sea los ameloblastos,

Los autores en su gran mayorfs admiten que ¢! diémetro medio de los prig
mas es de cuatro micras pero dicho nimero suments desde 1a unibn emelo- -
dentaria hacias la superficie del esmalte en un dibmetro de 1.2 micros,

Los prismas del esmalte se extienden desde 12 unién amelodantiraris ha
cia afuera hasta la superficie externa del esmalte, Su direccidn gene-
re) es radicada y perpendicular a la Yines amslodentinariae,
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En los tercios cervical y oclusal o incisal de 1a corona de los dien-
tes primarios, siguen una trayectoria casi horizontal, cerca del bor-
de incisal o de 1a cima de las cuspides, cambian gradualmente de di--
reccién haciéndose cada vez mis oblicuos, hasta 1legar a ser casi ver
ticales en 1a regién del borde insical, o cima de las cispides.

E1 trayecto que sigue 1a mayorfa de los prismas no son completamente
rectos en toda su extensibn, sino que siguen un curso ondulado desde
1a unién amelodentinaria hasta 1a superficie externa del esmalte.

St las prismas son rectas facilitan la penetracidn de las caries y
Yos ondulados son més diffciles 1a penetracidn de 1a caries.

Los prismas se encuentran agrupados en forma de haces, denominados -
fasfculos, dentro de los cuales las prismas guardan un paralelismo
absoluto entre sf, no asf con relacidn a los haces vecinos, en los -
cuales 1a orientacidn de los dos tercios externos del esmalte es ge-
neraimente contraria, ocasionando asf el entrecruzamiento de los ha-
cos y se e denomina decusacién de los prismas. Cuando es entrecruza
miento es muy marcado, el esmalte, por 1as ondulaciones de los pris-
mas, toma un aspecto especial 1lamado esmalte nudoso, el cual ofrece
una mayor resistencia a las fuerzas de la masticacidn.

Vaina de los prismas, cade prisma presenta una capa delgada periféri
ca que se colorea obscuramente y que es hasta cierto grado écido re-
sistente, y se le conoce con ¢! nombre de vaina prismética.

Esta caracterizada por estar hipocalcificada y contener mayor canti-
dad de material orgénico, que el cuerpo prismético mismo,

Sustancia Interprismtica, es una sustancia intersticial cementoss,
que e caracteriza por tener un Indice de refraccién ligeramente ma-
yor y su escaso contenfdo en sales minerales que los cuerpos prismé-
ticos; esta sustancia se encuentra entre 1os prismas del esmalte.

fanda de Hunter Schareger, son visibles fundamentalmente en las cus-
pides de molares y premolares. Son discos claros y obscuros de anchura
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variable que alternan entre si,

Estas bandas nacen en la unifn amelodentanaria y corren més o menos
perpendiculares u oblicuos a las estrias de retzius.

Su presencia se debe al cambio de direccién brusco de los prismas,

Aunque la causa precisa se desconoce sin embargo, existen varias teb-
rias como :

A) Son fenSmenos Gpticos que resultan segin el plano en que se corten los

prismas.

B) Las diferencias en el grado de calcificacidn.

C) Las diferencias en el contenido orglnico.

D) Las diferencias en la permeabilidad.

Las bandas de Hunter establecen una verdaders relacién entre las diazp
nias y parazonias de Prefswerk, es decir, 1a forma en que aparecen cor
tados los prismes.

Algunos autores considersn que la posicién alternamente de las bandas
de los prismas aumenta la resistencia del esmalte, o) cual, podra ser-
vir como apsrato masticador més duradero.

Estrias de retzius o Lineas Incrementales, son modificaciones circuns-
criptas de 1os elementos habituales del esmalte. Se presentan en forma
de una serie de bandas, de color pardusco, paralelas entre s{ cuys to-
nalidad se debe a una consecuencia de su hipocalcificecién,

Son en resalidad, superficies que separan casquetes de esmaltes en las

zonas incisales y cuspides, y casquetes perforados o anillos en las -
caras laterales. Cada casquete o anillo representa el espesor de} - -
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esmalte que se ha elaborado en un perfodo determinado: las estrias de
retzius, serdn 1os 1imites entre las distintas etapas de amelogénesis.

Algunos autores las consideran como perfodos de reposo del amelaoblas -
to después de 1a formacién de la matriz del esmalte.

Aunque existen interpretaciones respecto a la naturaleza de las estrias
de retzius:

Diferencias en 1a porcibn de substancia orgénica e inorghnica.

Cambios notables en el curso de los prismas.

Trastornos en el sitio de mineralizacidn.

Retraso en 1a produccidn de 1a matriz del esmalte.

Las estrfas de retzius forman arcos que descienden simétricamente ha-
cta 1a regidn cervical y terminan a niveles diferentes a 1o largo --
de 12 unibn amelodentinaria. En 1a proximidad de la regidn cervical
las estrias de retzius se despliegan en forma de abanico, hacia la su
perficie de! esmalte sin completar el arco. Aquellas 1fneas que termi
nan en 1a suparficie sin terminar ¢! arco, forma una serie de surcos
slternados en forma escalonada, en 1a superficie del diente se le Vla-
M surcos de Pickerill, y a las elevaciones entre los surcos se les --
11amd perquimatas,

Lfnea Neonatal, puede considerarse como una estrfa que determina la -
separacién del esmalte prenatal del postnatal, dividiendo a) esmalte
en dos zonas completamente diferentes,

€V esmalte producido durante el desarrollo embrionario contiene menos
estrias debido a que el feto se encuentra en un protector medfo ambien
te intrauterino; al nacer, cuando el recien nacido debe asumir una e-
xistencia mfs Vibre, @) cambio de vida se registra en o) esmaite por
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medio de una estria exagerada de retzius y a 1a que se le 11ama linea
neonatal.

El hecho de que 1a infiltracion de caries se hace mis lentamente se
detiene al aproximarse a invadir esta zona, ha inducido a algunos au-
tores a pensar que el alto contenido orgénico del esmalte formado en
el perfodo prenatal, podrfa actuar como un escudo protector de la den
tina adyacente, contra la invasién progresiva de la caries.

Las Laminillas del Esmalte, atraviesan el esmalte en todo su espesor,
segin Parula distingue dos tipos de laminillas: de primera clase,
que estén localizadas exclusivamente en ¢! esmalte y de segunda clase,
que pasan a través del 1imite amelodentinario y 1lega a ladentina.

Segin Provenza las clasifice de acuerdo a su contenido:

- Consiste de segmentos longitudinales que contienen menos mineral
y mis substancia orgénica. Se representan durante las etapas fine-
les de desarrollo.

- Son grietas longitudinales que contienen desechos celulares, probp
blemente residuos del drgano de! esmalte. Tombifn se producen duren
te las etapas finales de desarrollo.

- Las grietas pusden tener desechos pero no necesarisments de orfgen
celular. Y se producen una vez que ¢! diente ha erupcionado.

Algunos autores consideran que estén constituidas por diferentes ca-
pas de material orgénico que se forma debido & Vas {rregularidades
que se ocurren durante ¢! desarrollo de 1a corom,

De cuslquier manera son estructurss no calcificedas que favorecen la
propagecién de 1a cartes,

Penachos de Linderer, emergen desde 1a )fnea de unidn amelodentinaria,
estén formados por prismas y sustancias interprisméticas no calcifica

da, ¢) desarrollo y Va presencia de los penachos se debe a un proceso

5%




de adaptacidn a las condiciones especiales del esmalte.

Lo cierto es que son estructuras hipocalcificadas con escasa sustan-
cia intercelular, y que son facilmente atacados por los procesos ca-
riosos.

- Husos y Agujas, representan las terminaciones de las fibras de Thomas
o prolongaciones citoplésmicas de los odontoblastos, que penetran ha-
cta el esmalte al través de la unidn dentino-esmalte recorriéndola en
distancias cortas. Son también, estructuras no calcificadas.

Los husos del esmalte actlian como receptores sensoriales de dolor en
1a zona del esmalte.

- Limite amelodentinario, es el 1imite entre el esmalte y la dentina.
Sigue las curvaturas de la superficie de las coronas dentarfas y se
caracterfza por ser la zona de mayor sensibilidad.

Se representa en forma festoneads y & &1, se hayan asociadas una se-
rie de estructuras:

- Conductos penetrantes

- Husos adamantinos
« Penachos

Se implantan en o) imite amelodentinario y se dirigen hacfa el ter-
cio {nterno de! esmalte, sin entrar jamés en dentina,

Existen en mayor cantidad & nivel de los cuellos dentinarios y se les
atribuye und funcién en ¢l metabolismo del esmalte.

HISTOLOGIA D LA DENTINA

dentina se localizs tanto en la corona como en 1a rafz de! diente, es un
fdo quro que envuelve y protege a 1a pulpa contra la accibén de los agentes
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ernos.

dentina estd menos calcificada que el esmalte y estd formada por un 70%
material inorgdnico, principalmente calcio y fosf&to (hidroxiapatita),
les minerales de 1a dentina se encuentra carbonatos, sulfatos de calcfo,
itros elementos como fluor, hierro, cobre, zinc, etc., en muy pequehas -
itidades, y un 30% de substancia orgénica y agus, que consiste fundamen-
imente de coldgeno que se encuentra dispuesta en forma de fibras asf como
mucopolisacaridos distribuidos entre la sustancia amorfa fundamental du-
0 cementosa.

2.1.~ PROPIEDADES FISICAS

EY espesor no representa grandes cambios como el de! esmalte, sino que
es bastante parejo; sin embargo, un poco mayor desde 1a cémara pulpar -
hasta el borde incisal en los dientes anteriores, y de 1a cémara a la
cara oclusal en los posteriores, que de la cémara a las parsdes latera-
les.

Dureza menor que la del esmalte, pues $610 contiene 72% de sales calcaress
y ¢l resto de sustancia Srganica.

Fragilidad, no tiene pues 1a sustancia orgénica la de cierta elasticidad
frente a las acciones mecénicss,

Clivaje, no 1o tiene pues es tejido amorfo,
Sensibilidad, 1a tiene sobre todo en la zona granulosa de Thomes.

Permeabilidad, 1o mismo que ] esmalte, 1a dentins posee a propiedsd - - -
de permitir el paso de clertas sustancias a través de los tGbulos denti--
narios,
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1.2.2.- COMPONENTES ESTRUCTURALES DE LA DENTINA.-

- La Matriz calcificada de la dentina estd formada por fibrillas caldge-
nas y, 1a substancia amorfa fundamental dura o cementosa calcificado;
esta (1tima contiene una cantidad variable de agua.

La substancia amorfa calcificada se encuentra surcada en todo su espe-
sor por unos conductillos llamados "TGbulos dentinarios", en éstos se

alojan més prolongaciones citopldsmicas de los Odontoblastos o Fibras
de Thomes .

La substancia intercelular fibrosa, consiste fibras, colégenas muy fi
nas, aproximadamente de 0.3 micras de didmetro, que descansan entre
1a sustancia amorfs cementosa calcificada.

- Los tubylos dentinarios son conductillos de 1a dentina que se extien-
den desde la pared pulpar hasta 1a unidn-amelodentinaria de 1a corona

de una pieza dentaria, y hasta la unibn cemento dentinaria de la rafz
de la misma.

Estos tubulos cambian de tamaMo segin su direccibn, en su interior -
encontramos ademés de las fibras de Thomes, y la vaina de Newman.
Los tubulos dentinarios son de forma de cono con base en el 1fmite -
dentino pulpar y vértice dirigido hacia el esmalte. En general son
penpendiculares & la pulpa y en forma irradiada van al encuentro del
1{mite amelo dentinario,

- Fibras dentinarias de Thomes, son las prolongaciones citopldsmaticas
de celulas pulpares altamente diferenciadas Vlamadas Odontoblastos.
Estas fibras son més gruesas cerca del cuerpo celular; se van haciendo
més angostas ramificandose y anastomosdndose entre sf a medida que se
sproxima & los limites amelo y cemento dentinario,

€n el espacio potencial que existe entre 1a fibra de Thomes y la pared
del tibulo dentinario, no existe la presencia de vasos sanguineas o -
linféticos ni nervios pero, es indudable que circula flufdo tisular.
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Las 1incas incrementales de Von Ebner y Owen.- Se caracterizan porque
se orientan en dngulos rectos en relacidn con los tibulos dentinarios.
La formacién y calcificacién de la dentina empieza al nivel de la cima

de las cispides, continda hacia dentro mediante un proceso ritmico -

de aposicién de sus capas cobnicas. E1 modelo de crecimiento ritmite
de 12 dentina se manifiesta en la estructura ya bien desarrollada --

por medio de 1Tneas muy finas : estas 1fneas parece que corresponde
con perfodos de reposo que ocurren durante 1a actividad celular y se
les conoce como 1fneas incrementales de Von Ebner y Owen.

- La dentina interglobular coronaria,se encuentra situada cerca de la

unidn amelo-dentinaria bajo la forma de pequefios espacios lagunares,
que no se encuentran vacios sino que los atraviesan sin interrupcidn
Tubulos y Fibras de Thomes, algunos autores 1laman a estas lagunas 0
“espacios interglobulares de Csermak".

La dentina interglobular radicular se observa como una delgada capa

de aspecto granuloso, se encuentra cerca de 1a zonad cemento dentina-
ria y se la ha dado el nombre de Capa Granular de Thomes.

Se ha comprobado que esta estructura no es granulosa, sino que esté
formada por espacios muy pequefos no calcificados o hipocalicificados
atravesados por Tibulos Dentinarios y Fibras de Thomes que pasen sin
interrupcin de un lado a otro. EV proceso de calcificacién de 12 sus
tancia intercelular amorfa dentinaria ocurre en pequefas zonas globu-
lares que habitualmente se fusionan para formar una substancie homo--
génea.

- Dentina Secundaria Adventicis o Irregular.- La formacién de dentins -

puede ocurrir durante toda la vida, siempre y cuando la pulpa se an--
cuentre intacta. Se caracteriza porque los Tibulos presentan cambios

en la direccién, son menos regulares y se encuentran en menor nGmero
que en la dentina primeris.

La dentina secundaris puede ser originada por las siguientes causes:

59




Atricidn, abrasidn, Erosion cervical, caries, operaciones practicadas
sobre 1a dentina. Fractura de la corona sin exposicidn de la pulpa,
Senectud.

Contiene menor cantidad de substancia orginica y es menor permeable -
que 1a dentina primaria, de all1f que proteje a la pulpa contra irrita
cfones y traumatismos.

= Dentina Esclerdotica o Transparente.- Aparece clara con 1a luz transmi-
tida, ya que 1a luz pasa sin interrupcién a través de este tipo de --
dentina, de allf el nombre de transparente. Tiene gran importancia
practica, contribuye a 1a disminucidn de Va sensibilidad y permeabili-
dad, junto con 1a dentina secundaria ayuda a la proteccién de la den-
tina contra la accibn abrasiva, erosiva, y de 1a caries; previniendo
asf Vo frritacién e infeccidn pulpar.

- Inervacidn.- La sensibilidad de V1a dentina puede explicarse debido a
los cembios de tensidn superficia) y de cargas eléctricas también su-
perficiales, en 18s prolongaciones odontablésticas, que en respuestas
suministran ¢) estimulo necesario pars 1a excitacién de las termina--
ciones nerviosas amielfnicas pulpares.

Aparentemente 1a mayorfa de las fibras nerviosas amiclfnicas de la -
pulpa terminaran poniendose en contacto con el cuerpo celular de
los odontoblastos.

02"-' ' Cl Es

in duda alguna este tejido duro de las piezas dentarias es un tejido vi-
a1, entendténdose por viatlidad tisular: “a Va capacidad de los tejidos -
ara reaccionar antes los estfmulos fisioldgicos y patolégicos,

as sustancias tntercelulares de la dentina son permeabilizadas como cual-
ufer otro tejido por el flufdo tisular,

a dentina debe a este flyfdo, que juega un papel importante el asequrar la
nién entre la dentina y el esmalte,
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i dentina es sensible al ‘'tacto, frio, presién profunda, calor y algunos a-
imentos acidos y dulces.

s cree que las fibras de Thomes transmiten los estfmulos sensoriales hacia
1 pulpa, la cual es bastante rica en fibras nerviosas.

.3.- HISTOLOGIA DE LA PULPA

2 encuentra localizada ocupando 18 localidad pulpar, la cual consiste de la
imara pulpar y de los conductos radicales. Las extensiones de 1a cimars pul
Ar hacia las clispides de las piezas dentarias, reciben el nombre de cuernos
ulpares. La pulpa se continia con los tejidos periapicales através del for

amen apicdl. Los conductos radiculares no siempre son rectos y infcos, si-

0 que se pueden encontrar encorbados y poseer conductillos, accesorios ori

inados por un defecto en la vaina radicular de Hertwing durante e) desarro

10 de 1a pieza.

.3.1,- ESTRUCTURA HISTOLOGICA

a pulpa dentaria es una variedad de tejido.conjuntivo bastante diferencia
0 que deriva de la papila dentaria de 1a pieza en desarrollo y es formado
or substancias intercelulares y células.

- Substancias Intercelulares.- Constitufda por una substancia smorfa -
fundamental blanda, abundente gelatinosa baséfila y de elementos fi-
brosos tales como: fibras colégenas, reticulares o argirdfilas, y de
Korff.

- Fibras de Korff,- Son estructuras onduladas en forma de tfrabuzén --
que se encuentran localizades entre los odontoblastos, juegan un pa-
pel fimportante en la forms de Vs matrfz de la dentina, Al penetrar
en la zona de la predentins, se extienden en forms de abanico, dando
orfgen & las fibras colégenas de 'a matr{z dentinaria.
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Elementos Celulares.- Se encuentran distribufdos entre las substancias
intercelulares y son : fibroplastos, histiocitos, células mesenquima-
tosas indiferenciados y células linfoideas errantes, y odontoblastos.

Histiocitos.- Se encuentran en reposo en condiciones fisioldgicas. Du-
rante 10s procesos inflamatorios de 1a pilpa se movilizan transforman-
dose en macr8fagos libres, que tienen gran actividad fagocitica contra
agentes extrafos que penetran en el tejido pulpar, pertenecen al Sis-

tema Retfculo Endotelial.

Células Mesenquimatosas Indeferenciadas.- Se encuentran localizadas «
sobre las paredes de los capilares sangufneos.

Celulas Linfoideas.- Son con toda probabilidad linfocitos que se han
escapado de la corriente sangufnea. En 1as reacciones inflamatorias

crénicas emigran hacfa la regidn lesionada y de acuerdo con Maximow

se transforman en macréfagos.

Odontobléstos.- Se encuentran en la periferia de la pllpa y cerca de
la predentina, tienen forma cilfndrica prismitica, tienen un nicleo
grande elipsoide. Su citoplasma es de estructura granular, puede pre
sentar mitocondr{as y gotitas de l\poidicas. as¥ como una red de --
Golgi.

€En célulasjbvenes 1a membrana citoplasmética es poco pronunciada sien
do mas impreciso sus 1{mites a) nivel de 1a extremidad pulpar o pro-
ximal, donde desaparece y da origen a varias prolongaciones citoplas-
miticas frregulares. La extremidad periférica o dista) esta consti--
tufda por una prolongacibn de su citoplasma que a veces se bifurca
antes de penetrar al tibulo dentinario a esta prolongacién se le 11a
m fibra dentinaria o de Thomes, En 1a posicidn periférica de la pul-
ps, es posible localizar una capa Yitre de células por dentro de la
capa odontobléstica y se le da nombre de zona de Well o capa subdonto
bléstica y constituida principalmente por fibras nerviosas, rara vez
se observa en piezas dentarias jévenes,
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- Vaso Sangufneos .- Abundan en la pdlpa joven. Ramas anteriores de las
Artérias Alveolares superior e inferior penetran a la pilpa através -
del foramen apical, pasan por los conductos radiculares a la cémara
pulpar, ahf se dividen y subdividen formando una red capilar bastante
existensa. La sangre cargada de carboxihemoglobina es recogida por - -
las venas que salen fuera de la pulpa por el foramen apical.

- Vasos Linfaticos.- Se ha demostrado su presencia mediante la aplica-
cidn de colorantes de la pulps.

Estos vasos siguen el mismo recorrido que los vasos sangdfneos yendo a
distribuirse a los odontoblastos y acompafiando 8 las fibras de Thomes,
al igual que en la dentina.

- Nervios.- Ramas de 1a segunda y tercera divisién del trigémino o quin-
to par penetran a 1a pulpa a través de foramen apical. La mayor parte
de los haces nerviosos que penetran a 1a pulpa son mielfnicos sensoria-
les. En las piezas dentarias superiores provienen de los nervios slveg
1ar anterior superior, alveolar superior medio y slveolar pistero-sups
rios. E1 primero sale del nervio infraorbitario, sale del agujero del
mismo nombre, dividiéndose en varios ramitos para ir & penetrar s los
incisivos centrales, a las laterales y a los caminos. €) segundo pro--
viene del nervio maxilar, en la parte posterior del! infraorbitario, e
fnerva, a 10s premolares supsriores.

E1 tercero sale del nervio maxilar antes de entrar en el surco infraor
bitarfo, entra en los canales alveolares posteriores e inerva las ref-

ces de los molares dando ramitas nerviosas tantas como estas tengan.

En las piezas inferiores provienen del nervio dentario, rams mayor de!

nervio mandibular. E1 nervio 11ega 8! agujero mentoniano al nivel de -

1os dos premolares inferiores, donde se divide en dos remas terminales,
1a mentoniams que sale por dicho agujero, y la fncisiva que continis -

dentro de la mandfbula hasta la sinfisis mentoniana, donde se anastoma-
s4 con las del) otro lado.
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El nervio mandibular da tantas ramitas como raices como las tienen --
los premolares.

- C&lculos Pulpares.- También se conocen con el nombre de nddulos pulpa-
res o dentfculos. Se han encontrado en piezas completamente normales -
y en dientes inclufdos. Se dividen de acuerdo a su estructura en:

a).- Célculos verdaderos.- Son muy raros, estan formados por dentina -
provista de fragmentos de odontoblastos y tibulos dentimarios .

b).- Célculos Falsos.- Son capas concentricas de tejido calcificado -
y aparecen restos de células necrosadas o calcificadas.

c).- Calcificaciones Difusas.- Son depbsitos calcicos irregulares que
pueden localizarse en la pulpa.

3.2.- FUNCIONES

- Funcién Formativa.- La pulpa forma dentina, Ourante el desarrollo del

diente, las fibras de Korff dan orfgen a las fibras y fibrillas cold-
genas.

- Funcién Sensorial.- Es 1levado a cabo por los nervios de la pulpa den-

tal, bastantes abundantes y sensibles a 1a accidn de los agentes exter
nos.

= Funcidn Nutritiva.- Los elementos nutritivos circulan con la sangre,
y los vasos sanguineos se encargan de su distribucién entre los dife-
rentes elementos celulares e intercelulares de la pulps.

- Funcidn Defensiva.- Ante un proceso inflamatorio se movilizan las cé-
lulas del Sistema reticulo Endotelial, encontrados en reposo en el
tejido conjuntivo pulpar.




ETIOLOGIA DE LA CARIES.

Caries es una enfermedad de Yos tejidos calcificados de los dientes, carac-
izada por la desmineralizacién de la porcién inbrganica y 1a destruccifn de
sustancia orgénica del diente.

etiologfa de 1a caries dental es generalmente un problema complejo, compli-
o por muchos factores indirectos, que pueden servir para la causa directa o

causas. No hay opini6n universal aceptada sobre la etiologfa de la caries
tal.  Las teorfas han evélucionado durante los afios de investigacién y de
ervacién, sin embargo, existen varias teorfas a considerar:

nimero de investigadores antes del trabajo de Miller, hicferon importantes
inificaciones al problema de 1a etiologfa de las carfes.

) de 1os primeros trabajadores la de Leber y Rottenstein en 1865, en Va cual
ortaron encontrar microorganismos en las lesiones cariosas y sugirieron que
caries dental era debida a Va actividad de estas bacterias y a su produc-
jn de fcido que subsecuentemente destrufan a porcidn inorgénica del diente.

irk (1871-1879) Thomes 1873 y Magitot en 1878, estuvieron de acuerdo en \a
ra de que las bacterias eran esenciales para el proceso de las caries, que -
la misma era producida por cido, aunque ellos sugirieron un origen externo
los dcidos.

Iler, es el mas conocido de los investigadores de la etiologfa de la carfes,
trabajo culmind con 1a hipStesis siguiente: la caries dental es un proceso
fmico bioldgico consistente en dos fases: Va descalcificacidn del esmalte y
destruccifn, y la descalcificacifn de 1a dentina como una frase prelininar
guide por una disolucién de residuos reblandecidos. E) fcido que afecta o -
descalcificacién primaria es derivado de Ya fermentaci6n de los almidones,-
icares, retenidos en las fisuras de los dientes. Miller encontrd que en e
n, carne y azdcar incuvado "in vitro" con saliva a la temperatura de) cuerpo
oducfan suficiente fcido, en @l transcurso de 48 horas para descalcificar --
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.ina sana. El encontré que el &cido fermentado podrfa ser prevenido por la
1ici6n confirmando el probable rol de las bacterias en su produccién. Sub-
lentemente aisldé numerosos microorganismos de la cavidad oral, muchos de --
cuales son acidogénicos y algunos eran proteolfticos, y un ndmero de estas
erias eran capaces de formar dcido ldctico. Miller crey6é que la caries no
causada por ningin solo microorganismo, pero era debido a una gran canti--
de microorganismo, esta teorfa ha sido aceptada por 1a mayorfa de los in-
tigadores en una forma esencial y no cambiable desde su formulacién origi-
, E1 volumen de evidencias cientfficas implica carbohidratos, microorganis
y 8cidos orales, por esta razén estos merecen mayor consideracién.

El Rol de los Carbohidratos.

Referencias previamente hechas al descubrimiento de que miembros de so-
ciedades aisladas primitivas que tienen relativamente un fndice bajo de
caries dental, manifiesta un asombroso aumento en la reincidencia de ca-
ries después de estar expuesto a las dietas refinadas. Se ha pensado --
que la presencia de azdcar procesada o refinada es la responsable por la
pdrdida de 1a {nmunidad de 1a caries y numerosos estudios confirman esta
fdea. Los estudios disponibles indican que los microorganismos orales,
en general, tienen 18 habilidad de degradar a los monosocéridos y disacd
ridos comines y de producir fcido, pero esta facilidad no es prominente
con los polisacéridos. Otro factor que puede ser de significancia, apar
te de! tipo de carbohidratos es la tenacidad del carbohidrato contenien-
do comida o la habilidad de 1a comida adherida a los dientes. Mientras,
mas esté el carbohidrato en contacto con la superficie del diente, mas
grande serd la oportunidad pars la produccién de dcido y subsecuentemen-
te 1a descalcificacién,

- El Rol de los Microorganismos,

La bacteriologfa de 1a caries dental tiene una larga e interesante histo
ria, pero comenzd con un estujiocient{fico y cuidadoso en las investiga-
cfones de Miller. Su trabajo de aislar 22 tipos diferentes de microorga
nismos de la cavidad oral ya han sido mencionados, en 1900 Goadby afsl8

bacilos gramm positivos de la dentina cariosa y les di6 el nombre de ba-
c¢ilo necrodentatis, En 1915 Gies y Liigler hicieron un estudio extensi-
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sivo de microorganismos orales y encontraron que su nimero era algo en -
personas con caries y que en los estadfos tempranos de esta enfermedad,
habfa una alteracién en abundancia de ciertas formas en la cavidad oral.
Muchos de los trabajos tempranos enfocaban su atencifn en el lactobacilo
acidéfilo porque era encontrado con mucha frecuencia en personas sucepti
bles a la caries, que vino a ser observada como una importancia etildgi-
ca. Bunting, Mickerson y Hard, hicieron estudios extensivos acerca de -
organismo y reportaron que era casi universalmente ausente en bocas de -
personas con inmunidad a 1a caries pero que usualmente se presentaba en
bocas de personas que eran susceptibles a la caries. Oescubrimientos si
milares reportados en 1927 por Jay y Yoorches, quienes también encontra-
ron la presencia del lactobacilo acid§filo en personas sin caries acti--
va, eran seguido los portadores del desarrollo de caries unos meses des-
pués. Bunting resumid en 1928: "Tan definida es esta correlacién entre
el bacilo acid6filo y 1a caries dental que en opiniSn de este grupo, la
presencia o ausencia del bacilo acidéfilo en 1a boca, constituye un cri-
terio definfido de la actividad de 1a caries dental que es mas exacta. que
ninguna estimacién técnica puede ser. Ademfs fue notado que habfa un ps
s0 espont&neo de Ya caries coincidiendo con 1a desaparicién del bacilo -
acidéfilo de 1a boca ya sea por la profilaxis s una terapfutica adecuads
0 control diab8tico. Jay report§ el aislamiento de doce esfuerzos de -
Leptothris en 1927 pero dudaba su importancia en el proceso carioso, sin
embargo, pens§ que ellos producfan &cido de los carbohidratos. Conside-
rablemente énfasis ha puesto en estudios de organismos proteolfticos, pe
ro estos serdn considerados con 1a alternada teorfa proteolftica de la -
caries dental, la evidencia indica que un nimero de organismos, incluyen
do el estreptococo y el lactobacilo estén fntimamente asociados con la -
caries denta), Existe la posibilidad de que uno o mis microorganismos -
estén asociados con Ya inictacién de) proceso carioso, mientras que otros
distintos organismos pueden estar asoctados con la progresidn de la en-
fermedad, dos fases separados que deben ser diferenciadas.

E! Rol de los Acidos.

€l mecanismo excato de 1a degradaci8n de los carbohidratos pars formar -
fcido, en la cavidad oral, por accifin bacterial, adn no es conocido. Es
mas comin que ocurra a través de la ruptura enzimdtica de la molécula de
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azicar y de los &cidos formados. Son principalmente de &cido l4ctico, -
sin embargo, otros tales como el &cido butfrico ocurren. El hecho de -
que la produccién de &cido parezca ser dependiente, de las series de los
sistemas enzimiticas, ha sugerido un método de decrecimiento de 1a forna
cibn de éste &cido por 1a interferencia de ciertas enzimas. La sola pre
Sencia de &cido en la cavidad oral es menos significativa que 1a presen-
cia de &cido en la superficie de las piezas, es generalmente aceptado --
que la estructura conocida como la placa dental 1leva a cabo esta fun--
cibn.

El Rol de la Placa Dental.

La placa dental (placa microbiana), es una estructura de vital importan-
cia, como un factor contribuyente a 1a iniciacién de 1a lesién cariosa.
G.V. Black describi8 a placa en el afio de 1899, en estos términos la --
place bacterfana es una delgada pelfcula transparente un poco gelatinosa
que usualmente escapa & 1a observacién y que solamente es regulada por -
cuidadosos estudios. Armin describe la placa dental como una variable -
composicidn fisico quimica que generalmente consiste de componentes salj
vales como 1a mucina y células epiteliales de descamacién y microorganis
mos esto caracterfsticamente se forma en la superficie del diente que no
es limpiado y frecuentemente aparece como una pelfcula pegajosa que pue-
de ser perceptible en 24 o 48 horas de ahf, Hay un acuerdo general de -
que la caries de) esmalte empieza por debajo de 1a placa dental, sin em-
bargo, esto no quiere decir que 1a lesifn cariosa serd desarrollada en -
este punto,

8ibby en 1931, enfatizd el hecho de que 1a pelfcula mucobacterial se for
mé en las superficies casi todos los dientes, ambos susceptible e fnmu-.
nes a la caries, asf es que 1a naturalezs de la placa tiene gran fmpor--
tencia en la inicfacidn de la lesidn cariosa., Stralfors en 1948, hizd -
varios estudios en los cuales enuncié que 1a placa de PH bajaba hasta el
nivel mas bajo después de que los carbohidratos habfan sido remoyidos --
Junto con los lactobacilos, utiliz6 esto como un test de la cavidad «ca-
riosa,
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.- TEORIA PROTEOLITICA.

ley y Hardwick en 1951 intentaron juntar las dos teorfas mds importantes y
cernfentes a la etiologfa de la caries dental, ellos dijeron que los meca-
mos de &cido-genecidad y proteolicidad pueden actuar juntos o por separado.
has bacterias producen &cido de una parte de 1a molécula de azicar o carbo
rato apropiado, algunas bacterias son capaces de producir &cido de un car-
idrato pudiendo degradar la protefna en ausencia del carbohidrato, sobre -
2 base ha sido propuesto que puede haber dos tipos de lesiones cariosas, en
tipo de microorganismos que invaden las laminillas del esmalte y envuelve -
dentina antes de que haya evidencia clinica de la caries y en el otro tipo
hay laminillas presentes y hay una alteracién del esmalte antes de la inva
n de los microorganismos. Esta alteraciln es producida por la descalcifi-
i6n del esmalte debido a dcidos formados por bacterias en la placa dental
dida sobre ¢! esmalte. Las lesiones tempranas producidas son aquellas des
tas como material inorgénico de esmalte. Ha sido astablecido que el esma)l
contiene aproximadamente 56% de material orgéinico del cual 18% es un tipo
queratina soluble posiblemente glucoprotefna y el restante son péptidos.

ngarther y Fleischamn en 1311, 1914, 1921; demostraron que 108 microorganis
pueden invadir las laminillas del esmalte y creyeron que la produccifn de
do era debida a las bactarias, causendo una destruccién de la porciSn inor
fca del esmalte. Gottlieb-Diamond, Applebaum en 1946, postularon que la -
1es es esencialmente un proceso proteolftico, los microorganismos invaden
partes orgdnicas y las destruyen en su avance; ellos admitieron que la --
nacidn de dcido acompafiabs a 1a protedlisis,

sibie y Nuckolls 1946-1947, demostraron que la caries de la dentina ers si-
ar & aquella que ocurre con ¢l esmalte, hicieron notar que podria haber un
landecimiento de Ta dentind aunque @) esmalte que estaba encime de 1a denti
spareciera duro ¢ inticto,

v~ TEORIA QUIMICOPARAS ITORIA,

formulada por Miller en 1882, proclamé que 12 desintegracién dental es una
ermedad quimioparasitaria constitufde por dos etapas; a) descalcificacién y
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eblandecimiento del tejido por la accidn de bacterias acidgenas; b) diso-
n del tejido reblandecido por la accidn de organismos proteol fticos.

causa era todos los microorganismos de la boca humana que poseen el poder -

excitar una fermentacidn &cida de los alimentos pueden tomar parte, y de he
1a toman, en la produccin de la primera etapa de la caries dental y todos
que poseen una accién peptonizante o digestiva sobre sustancias albumino--
pueden tomar parte en la segunda etapa.

dich y Hutchinson demostraron que la iniciacién y el progreso de una lesién
caries requiere 1a fermentaciSn de azicares en el sarro dental o debajo de
y 1a produccidn de fcido l8ctico y otros Scidos débiles. La penetracién -
caries fue atribuida a cambios en las propiedades ffsicas y quimicas del es
te durante a vida del diente y a 1a naturaleza semipermeabl2 de! esmalte -
el diente vivo.

direccidn y la velocidad de migracidn de sustancias por la estructura pare-
estar influidas por la presidn de difusién. Las )Tneas de difusién son --
ncipalmente por las vainas de barras y sustancias interbarra formada por --
stales de apatita con relativamente poca materia orgénica. Las 1fneas de -
zuis y las 1Tneas en aumento podrfan servir también como caminos para la di
f6n. Ourante 1a migracidn i6nica de la saliva al esmalte, los critales de
tita reaccionan con i6nes de 1a sustancia que se difunde o 1os capturan. -
mayor probabilidad, la reaccidn captura ocurre en la substancia interba--
s por 1o cual pasa 1o menos solubles, segin los iones de que se trae. La
stitucidn de iones hidroxilo por fones de fluoruro en los cristales de apa-
a forms un compuesto mas estable y menos soluble. La captura de iones de
régeno de substancias difusoras &cidas, con 1a formaciln de agua y fosfatos
ubles, destruye 'a membrana del esmalte,

1a superficie del diente ha estado expuesta al ambiente bucal tiempo sufi--
nte de! esmalte o cerca de ella contienen sales que son més resistentes a -
fcidos, Cuando se forma esta capa, si se desarrolla una lesién, Entonces
fcidos tienen que penetrar a una profundidad considerable para encontrar -
stales de apatita susceptibles de disolverse, Asf, la superficie podrfa --
tenerse intacta mientras las capas mas profundas se vuelven acuosolubles y
ducen 1a desmineralizacifn caracterfstica de la caries inicial de! esmalte.
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4.- TEORIA ENDOGENA O DEL METABOLISMO,

' caries, es el resultado de una alteracidn de naturaleza bioquimica que se -
*igina de la pulpa y cuyos resultados se manifiestan en la dentina y el esmal

sta teorfa fue propuesta por Csernyei, y Egfers-Lura.

.5.- TEORIA ORGANOTROPICA.

A caries es una enfermedad de todo drgano dental y no una simple destruccién -
ocalizada en 1a superficie; 1a saliva contiene un factor de maduraci6n y per--
ite mantener un equilibrio entre el diente y ¢l medio.

v~ HISTOPATOLOGIA.

a carfes es un proceso muy interesante pero a 1a vez muy diffcil de estudiar -
iicroscpicamente, debido a 1os problemas técnicos envueltos en Va preparacién
el tejido por examinar.

ara mayor entendimiento de la histolpatologfa de 1a caries dental serd consi--
'erada bajo los siguientes subtftulos:

- Caries del Esmalte
- Carfes de la Dentina

- Caries del Cemento

h1.- CARIES DEL ESMALTE,

)¢ cree que 1a caries del esmalte es precedida por 1a formacién de a placa bac
.erial, ) proceso varfa poco, dependiendo donde se manifiesta 1a Jesifn si es
m superficies 1isas o en fosetas o en fisuras,
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1a caries estd en un proceso agudo, de avance y destruccidn rdpida, l1a lesidn
icial se manifiesta como una mancha blanca opaca, con aspecto de tiza, €} --
malte pierde brillo y se torna ligeramente poroso, Si la caries es de avance
nto 6 crénica, con perfodos de interrupcidn, el aspecto es de un color negro,
wrrén 0 amarillo oscuro.

ataque de 1os productos de 1a placa microbiana sobre el esmalte ocasiona en
‘imer lugar una penetracidn a través de la capa mds superficial del esmalte, -
wismftica, utilizando los defectos que aparecen en la superficie como vias de
mnetracidn.

| ataque se 1leva a cabo a 10 largo de ciertos caminos, predeterminados, espe-
ialmente en la periferia de los prismas, en 1a sustancia interprismftica y en
minillas, husos y penachos del esmalte. Hay pérdida de minerales debajo de -
) superficie y una delgada capa de) esmalte superficial permanece relativamen-
p intacta. Esto se puede explicar de 1a siguiente manera:

a) Por la presencia de una pelfcula orgénica que permite el paso de los &ci
dos pero preserva 1a integridad del esmalte subyacente.

b) Por la presencia de una capas superficial de esmalte mfs resistente a cau
s8 de una mayor concentracidn de fldor,

sta pérdida de minerales por debajo de la superficie ocurre solamente en la --

aries, ya que en la erosidn, abrasidn u otras lesiones de tejidos duros no se
roduce 0 es mfntina,

n el esmalte maduro 18 matriz orgénica estd précticamente petrificada por depd
1tos de sales minerales y es inaccesible a un proceso proteolftico. No obstan
¢ algunas observaciones parecen coincidir en la presencia de algunas zonas or-
dnicas que servirfan como rutas principales de acceso al ataque, Estas zonas
erfan las estrfas de retzius, 1d regidn de las vainas interprisméticas, las --
striaciones cruzadas de los prismas y otras, Allf parecerfa que ocurre una --
estruccidn de la sustancis orgénica (protefna-carbohidrato) antes de la inva--
16n microbiana masiva,
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un primer estadio se producen fenbmenos de disolucién de.cristales de apati-
y precipitacién en forma de cdlculos calcificados,

isten diferentes zonas. La més superficial es de total destrucci6n y se ob--
rvan restos en descomposicién mineral y orgénica (es la zona A).

pesar de 1a gran destruccifn puede existir ain una delgada capa de esmalte --
ro y compacto en superficie.

zona B, es de disolucidn de minerales y destruccién de 1a matriz orgénica.

zona C, de hipercalcificaciOn en 1a cual ¢l esmalte presenta una dureza ain
yor que la habitual,

\ zona D, donde se produce disolucién de minerales, de menor dureza y, por - -
timo, 81 fondo una zona E, de hipercalcificaciOn y defensa, con esmalte muy -
Iro,

V.1.- FENOMENO DE CONSOLIDACION EN LA CARIES DEL ESMALTE.

) se conoce exactamente el mecanismo de consol idacidn segin el cual 1a matriz
'] esmalte resulta alterada en grado suficiente como para permitir que persis-
1 & través del proceso de descalcificacion empleado en 1a preparacién de cor--
s histolégicos. Algunos conceptos postulaban que la absorcibn de protefna de
) saliva que puede ocurrir como resultado de 1a mayor permeabi)idad de Va zona
ipocalcificada. Se hall6, que el fendmeno de consolidaci6n también puede estar
resente en frea hipocalcificadas emergentes de dientes no erupcionados previs-
inte, y que en estas circunstancias no podfa haber absorcién de protefnas sali
tles, Bien podria ser diferentes de naturaleza quimica y podrfan existir entre
» porcibn orgénica de esmalte hipocalcificado y norme). Esta pueden tornarlo
fs resistente a 1a accidn de écidos débiles que 1a que serfa posible si el es-
dlte hubfese 11egado & su totd) medurez quimice, o si no hubiese sido sometido
nicialmente a 18 desmineralizacibn por caries,
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',2,- CARIES DE LA UNION AMELODENTINAL.

| vez penetrado el espesor total a manera de coraza del esmalte, el praceso -
caries se disemina mucho mds rdpidamente a través de las estructuras menos -
reralizadas por debajo de dicha defensa. La répida diseminacién hacia la pul
es facilitada por la presencia de los tibulos dentinales y Sus procesos pro-
ylasmfticos a 10 largo de los cuales las bacterias pueden transitar ficilmente
‘0 no se aprecia tan fcilmentc el hecho de que una diseminacién similarmente
yida también puede producirse lateralmente & lo largo de la unidn amelodenti-
‘fa, La diseminacién en este sitio resulta facilitada por la falta de homoge
idad y dreas de calcificacidn defectuosas que existen en este punto de unién
re tejidos epidérmicos y mesodérmicos, y también por la intercomunicacidn a
1era de plexo de las ramas terminales de los procesos odontobldsticos que es
/ marcado en esta regifn,

2, CARIES DE LA DENTINA.

caries de 18 dentina comienzs con el desplazamiento natural del proceso en -
untdn amelodentinaria y el envolvimiento répido de un gran nimero de tibulos
itinarios y que cada uno actda como un camino hacia la pulpa dental y por Yo
1! los microorganismos suelen viajar a una velocidad variable dependiendo de
rios factores, En algunas ocasiones 1a invasidn cariosa parece ocurrir a tra
) de las laminillas del esmalte asf! es que muy poca alteracidn visible ocurre
¢! esmalte,

2,1,- TEMPRANOS CAMBIOS DENTINARIOS,

penetracidn inicial a la dentina por caries puede resultar en alteraciones -
s dentina, previamente descritas, como dentina esclerdtica o dentina trans-
rente, Esta dentina esclerdtica es una reaccibn de los tdbulos dentinarios -
tales y de una pulpa vital en donde resulta una descalcificacidn de los tibu-
§ dentinarios que tienden a sellar la penetracién de microorganismos, La for
cién de dentina esclerdtica es mfnima en carfes de avance rfpido y es promi--
nte en caries crénfca y de avance lento.
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2.2.- CAMBIOS AVANZADOS DENTINARIOS.

descalcificacién de las paredes de los tibulos dentinarios individuales los
eva a su confluencia, sin embargo, 1a estructura general de la matriz orgéni-
es mantenida por un tiempo, el engrosamiento o inflamacifn de la vaina de --
wnan puede ser notada algunas veces, a intervalos regulares sobre el cursoc de
volvimiento de tdbulos dentinarios en adicifn al aumento en didmetro de los -
bulos dentinarios es debido a que los tibulos estén 1lenos de microorganis---
5. La destruccidn de la dentina a través del proceso de descalcificacibn es
guida por una protedlisis y ocurre en numerosas &reas focales que eventualmen
se unen para formar masas necréticas de dentina.

medida que la Yesibn cariosa avanza varias zonas diferentes en relacién con -
lesidn por caries en 1a dentina, por ellas son sélo discretas y detectables
asociacién con una lesidn de caries que progresa lentamente, Tienden a fu--
onarse entre st y a resultar diffciles de distinguir cuando el proceso de la
ries progresa répidamente., Estas zonas son divisibles en dos grupos. E) pri
ro incluye los cambios iniciales resultantes de la respuesta reactiva en la -
ntina (zonas 1 y 2), por cuanto la dentina es un tejido vital capaz de sufrir
teraciones si la mortificaci6n del proceso odontobléstico no ocurre demasiado
pidamente. E1 segundo grupo de alteraciones (zonas 3 y 5) se debe directamen
a la accibn destructiva de las bacterias de la caries sobre la dentina.

zona 1, comprende la alteracifn visible ms temprana que precede al progreso
1a caries y consiste en un depsito de 1fpidos en la porcifn afectada de los
bulos de dentina., Siempre que el proceso odontobléstico no haya resultado --
n severamente dahado como para causar la répida mortificacidn de su porcibn -
riférica originando asf la formacidn de tractos muertos, €ste depbsito inicial
}{pidos puede ser seguido por la zona dos,

zona 2, consiste en depbsitos calcfgeros en los tibulos ufectados y produce
clerosis de la dentina al obliterar su luz, Los tGbulos slterados se lenan -
sales de calcio, adquieren un Indice refractario similar a Ja matriz adyacen
y as{ parece como una zona transparente,

rona 3 estd representada por un frente de descalcificacin en la dentina y -
asocia con alteraciones de depo)inerizacin en la sustancia fundamenta) En
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ta zona produce una invasién bacteriana del tejido descalcificado dnicamente
spués que han sido eliminados alrededor del 25% de las sales minerales.

2ona 4, coincide con la afluencia inicial de la masa principal de microorga-
smos, 1a cual produce una descoloracidn parduzca o negra.

zona 5, se encuentra la dentina descompuesta. Las regiones de invasifn bac-
riana se las observa predominantemente en las zonas 4 y 5. La proliferacidn

los organismos parece producir un aumento de presidn en los tdbulos infecta-
$ y por cuanto esto se asocia también con reblandecimiento de la matriz que -
dea, esta combinacidén trae como resultado el desarrollo de una serie de tume-
cciones localizadas que distienden 1a vaina de Neumann a lo Vargo de los tdbu
s afectados y son conocidas como cuentas o varicosidades. Con el transcurso
1 tiempo las varicosidades adyacentes se unen para formar focos ovales de ---
cuefaccidn, suelen tener el eje largo de su estructura oval paralelc a los --
bulos dentinales. Los focos de licuefaccidn por cuanto se hallan repletos de
quido y & menudo aplastan y distorsionan a tdbulos adyacentes al ejercer, apa
ntemente, una presidn positiva sobre los mismos.

) 1as etapas més tardfas de la desintegracidn de la dentina, ocasionalmente se
)servan hendiduras transversales, especialmente en el tipo agudo de caries de
ipido progreso. Estas hendiduras transversales son mucho mayores que los facas
ales de licuefaccidn,

\arecen como grietas que corren & Engulo recto con respecto a los tdbulos en -
| interior de 18 dentina descolorida y en vfas de desintegracidn. La direccidr
t 1as hendiduras, segdn se sostiene, ocurre como resultado de la orientacidn -
~ansversal de las fibras de colfgeno en la matriz de 1a dentina; o como resul-
1do de las variaciones en tas capas incrementales en 18 calcificacibn, asocia-
)s con las fneas de VYon Ebener,

inaimente, se produce la desintegracidn estryctural completa de 18 dentina,

2.3~ CARIES EM LA DENTINA SECUNDARIA.

) nivel de organizacidn que se observa en la dentina reparadora se relaciona -
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1lmente en forma inversa al grado de irritacidn que la produjo. Si la irri-
i6n se torna progresivamente mds severa, la dentina reparadora usualmente se
'a, cada vez mds irregular y posee un menor nimero de tdbuloes, con una calci
1icién mds pobre reflejada por la presencia de espacios interglobulares.

progreso de 1a lesidn de caries dentro de la dentina secundaria involucra --
vamente una secuencia idéntica de hechos a la ocurrida con la dentina prima-
» consistente en descalcificacifn inicial seguida de invasifn bacteriana. La
ocidad del progreso queda reducida en proporcidn y probablemente como resul-
0 directo de la mayor tortuosidad y reduccién en el nimero de tibulos denti
es en el tejido. La destruccidn tiende a involucrar més de un tipo de ata--
frontal capa por capa, en lugar de ser acelerada por el ripido pasaje de --
terias a 1o largo de tibulos no obstrufdos en su luz, pero es probable que -
e progreso laborioso resulte facilitado en parte por la mayor presencia de -
acios interglobulares dentro del tejido m&s pobremente calcificado.

.4.- PREDENTINA, ODONTOBLASTOS Y TEJIDO PULPAR ADYACENTE.

formaci6n de la capa de predentina resulta finalmente efectuada, y se insta-
cambios de 1a frritacién del progreso continuado del proceso de caries.

grado creciente de dafio de metabol ismo del odontoblasto suele manifestarse -
forma de una anchura reducida de predentina y una mayor irregularidad en e}
nte lineal de calcificacién en su unién con el cuerpo principal de dentina -
ura., También puede ocurrir un ondeado de 1a superficie pulpar libre y desor
fzacidn de 1a membrana pulpodentinal limitante.

células odontobldsticas dafiadas en el frea afectada, a menudo muestran dege
acién hidrotrépica. Esto puede afectar los grupos de células adyacentes pa-
producir focos esféricos de )icuefaccién dentro de la capa odontobléstica.
os g16bulos de 1fquidos aprietan entre s§ a los grupos interpuestos de odon-
lastos de modo que se tornan elongados mientras que su parte media results -
primids para formar verdaderas indenticiones con e! aspecto conocido por el
bre de wheatsheafing (en gavilla de trigo). Finalmente, a la luz de caries
gresivas, 18 muerte de las células puede no estar )imitadas exclusivamente -
8 capa de osteoblastos sino que puede extenderse al tejido pulpar adyacente
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le también puede mostrar grados variables de degeneracifn o mortificacidn, aso
fadas por 1o general a un cuadro de infiltracién inflamatoria a células redon-
1S,

.3.- CARIES DE CEMENTO.

) caries de cemento usualmente ocurre en las personas de edad evanzada, quie--
2s sufren la recesidn o retraccifn gingival, comienza con la formaci6n de la -
laca microbiana en la superficie del cemento, Yos microorganismos parecen inva
ir el cemento, pueden ser a 1o largo de las fibras calcificadas de Sharpey o -
1tre los nudos de las fibras, en una manera comparable a 1a invasi6n de los --
ibulos dentinarfos. Como el cemento es formado en capas concéntricas y presen
1 una apariencia laminada, los microorganismos tienden a dispersarse lateral--
ente, entre la variedad de capas, después de 1a descalcificacién del cemento,
) prote6lisis de Va matriz restante se 1leva a cabo similarmente al proceso de
) dentina con un reblandecimiente Gltimo y la destruccidn de este tejido,

.~ ETAPAS DE LA CARIES.

n 18 iniciacibn y desarrollo de una lesidn de caries se pueden distinguir las
igufentes etapas:

Los alimentos y los microorganismos atrapados en las areas retentivas de
1a cavidad bucal forman placas.

- La placa madura y comienza a producir &cidos,
- Los &cidos atacan e)l esmalte y los desmineralizan creando una cavidad,

- Se produce la invasién microbiana masiva con &cidos y enzimas para destrufr
todo el diente,

1.~ FACTORES DE ATAQUE Y DEFENSA.

os factores de ataque y defensa condicionan 1a velocidad de avance de 1a Jesidn:
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ATAQUE

FACTORES PRINCIPALES

Acidos
Saliva (&cida)
*lora microbiana

*ACTORES SECUNDARIOS
laza (predisponente)
\limentos blandos

ticos en carbohidratos
\dhasivos

Wisculos bucales débiles

'ACTORES TERCIARIQS
omer entre horas
lorfologie dentaria
loclusién

‘alta de Higiene

DEFENSA

FACTORES PRINCIPALES

Mineralizacién dentaria
Saliva (neutra)
Sistema inmunoldgico

FACTORES SECUNDARIQS
Raza (atenuante)
Alimentos fibrosos
Pobres en carbohidratos
No adhesivos

Mdsculos bucales fuertes

FACTORES TERCIARIQS
Horarios fijos de comida
Atricci6n-Diastemas
Normooclus{6n

Buena Higiene

.= GRADOS DE LA CARIES.

| proceso de Va caries desde el punto dea vista de su sintomatologfa, la divi-

imos en dos grandes grupos, segdn la zone de penetracidn, ya sea penetrante -
no penetrante, divididos a su vezr en grados,

No Penetrantes 1° grado Solo Esmalte

2° grado Del Esmalte y Dentina
3° grado Pulps inflamada pero

CARIES: tin destryir,

Penetrantes 4° grado Pulpa Destruida

.- NG PEMETRANTES.
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1.1.- PRIMER GRADO, CARIES SOLO DE ESMALTE.

re 1a puerta a un proceso quimico:; el producto &cido de las bacterias pene-
b por la vfa orgénica a través de las vainas y de la sustancia interprismiti
, descalcificando y ampliando aquellas, para luego descalcificar la parte --
rminal periférica, de los prismas del esmalte. Este grado de caries puede -
fctarse de dos maneras: 1.- Por una 1fnea de fractura 2.- Por el proceso -
fmico microbiano, pero que el esmalte sea atacado por la caries, es indispen
ble que la integridad de la cutfcula de Nasmyth sea rota, o por una ausencia
ngénita de ella o por desgaste normal en la masticacin. Rota ésta, la desin
gracidn del esmalte se efectda por la accién quimica de los &cidos.

M en el esmalte no hay nervios, no existe ningdn sfntoms que manifieste el

ado de caries, pues hay ausencia de dolor, solo hay para el interrogatorio -
mo sfntoma positivo, la.pérdida de substancias y la coloracidn,

1.2.~ SEGUNDO GRADO, CARIES DE ESMALTE Y DENTINA.

strufdo el esmalte, la carfes dentaria 1lega a la dentina siguiendo su curso
invadiendo los tdbulos dentinarios & través de las fibras orgénicas de Thomes.
proceso tiene dos aspectos: de descalcificacidn de las substancias minera-
s y de protedlisis de Vas substancias orgénicas, fibrillas y matriz que inte
8 la dentina.

| estas circunstancias, cuando la dentina es destrufda por la carfes, las fi-
as de Thomes, que en la cavidad quedan al descubierto daterminan un dolor --
ovocado por excitantes fisicos, como substancias frfas o calientes, quimicas,
™m0 azdcaras, meclnicos, un cusrpo duro dentro de 1a cavidad que es presiona-
) por 1as plezas antagonistas, que entran en contacto con dichas fibras, pues
) que es propio de la materia viva reaccionar ante los excitantes. Pero este
or cesa al dessparecer la causa que 1o provaca.

1,3.- TEACER GAADD, PULPA INFLAMADA PERO SIN DESTRUIR,

) este grado de caries se lesiona e| esmalte, 1a dentina y la pulpa. Pero --
in ser destrufda ésta d)tima, es una caries profunda ya que dejs comunicar --
icha caries con 1a cdmara pylpar, por medio de un orificio amplio, de tal ma-
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nera que cuando la pulpa queda al descubierto, se observa como una yema de co-
lor rosado, o a veces de un color vivo, que sangra en abundancia, ya esponté--
neamente, ya por conducto de un cuerpo extrafio, se presentan sfntomas esponté-
neos de dolor o provocados segin 1a iniciacién de paso al de la caries de cuar
to grado; el dolor es espontfneo, porque la pulpa al recibir 1a accibn de las
toxinas primero y 1a invasién microbfana después, se inflama como una defensa
que presenta ésta y al momento que se hace presifn contra las partes de la ca-
vidad pulpar se produce dolor. Estos dolores pueden aparecer tanto de dfa co-
mo de noche.

5.2.- PENETRANTES.

§.2.1.- CUARTO GRADO, PULPA DESTRUIDA.

Este grado se manifiesta por l1a desintegractén pulpar, los signos dolorosos son
disminufdos en razén directa de 1a destruccibn, o a veces son pasajeros, o se -
presentan tardfamente como sucede con los elementos calientes o frfos.

A veces no hay dolor, ni provocado no esponténeo, pero puede presentarse una -
1igera artritis sub-aguda, debido a que los gérmenes inflaman 1a membrana peri
dentaria, la cusl permanece con vitalidad debido & su particular irrigacidn.

En caso en que la pulpa se destruys el diente toma una coloracién café mis o -
menos muerta, Esta coloracifn es producida, por los elementos de putrefaccin
producida por los detritus alimenticios que 1lenan la cavidad. En estos dien-
tes de pulpa destrufdas hay que efectuar la extraccifn de la plezs.

Ademis de la caries de cusrto grado, tenemos s caries de cuarto grado compli-
cado, en el cual se presentan, srtritis, abscesos, calulitis, ffstulas, perio-
dontitis, osteomielitis, septicemis. En caso de haber absceso pulpsr, se pro-
ducirf el dolor esponténeo; asf mismo cuando los restos alimenticios obturan -
1s salida de Vos gases, producidos por 1s descomposicifn celular.

6.- IONAS DE LA CARIES.

Relaciones en 1a caries de los dientes, distintas zonas que serén mencionadas
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» acuerdo con el avance del proceso destructor,

- Zona de la cavidad

- Zona de desorganizacidn

- Zona de infeccidn

- Zona de descalcificacién

- Zona de Dentina traslicida

1.- ZONA DE LA CAVIDAD.

ismoronamientos de l1os prismas del esmalte y 1isis dentinaria, hacen que se -
rme una cavidad patoldgica donde se alojan residuos de 1a destruccibn tisu--
r y restos alimenticios,

2.- IONA DE DESORGANIZACION.

)ando comienza la 1isis de l1a substancia orgénica se forman espacios o huecos
'regulares de forma alargada. En esta zona es posible comprobar la invasién
)1 imicrobiana.

|s profunda, en 1a primera 1fnea de la invasidn microbiana existen bacterias,
e se encargan de provocar -1a lisis de los tejidos mediante enzimas proteolf-
icas, que destruyan la trama orglnica y facilitan el avance de los microorga-
Ismos que hay en la boca,

4.- TONA DE DESCALCIFICACION.

1tes de la destruccidn de las substancias orgénicas, ya los microorganismos -
:1d6ftlos y acidBgenos, se han ocupado de descalcificar, los tejidos duros me
iante 1a accibn de toxinas, Es decir existe en 1a porcifn més profunda de la
iries una zona de tejido duro descalcificado que forman justamente 1a )lamada
)na de descalcificacidn, donde todavia no ha 1legado la vanguardia de los mi-
roorganismos.
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.5.- 1IONA DE DENTINA TRANSLUCIDA,

y pulpa dentaria en su afdn de defenderse produce, segin la mayorfa de los --

itores, una zona de defensa que consiste en la obliteracidn célcica de los --
inalfculos dentarios,

6.~ ZONA DE LA DENTINA REPARADORA,

lentras tanto, en la pulps, cuando 1a marcha de la caries es lenta, la defensa
' produce mediante Ya formaciGn de un callo de dentina reparadors.

- FACTORES PREDISPONENTES Y ATENUANTES DE LA CARIES.

'gdn Baskhar, en la otio]oqta de a caries existen factores predisposicifn y -
enuantes.

- Raza

Hay mayor predisposicidn a la caries en ciertos grupos humanos que en otros,

tel vez a causa de la influencis racial en 1a mineralizacién, la morfologfa,
y la dieta.

- Herenctla

Existen grupos inmunes y otros altamente susceptibles a |a carfes, y ests -
caracter{stica et transmisible,

- Diata
E) régimen alimentario y Yo forma y adhesividad de 103 alimentos ejercen -
una influencia preponderante en 1a aparicién y el avance de la caries.

- Composictdn Quimica
Pequefas cantidades de ciertos elementos en ¢! esmalte, 10 vuelven més re-
sistente o 1a caries. Por ejemplo, e) fidor, el estroncio, el boro, etc.
Su ausencia en e) agus de bebida durante Va épocs de formacifn del ewmalte
puede tornario mis susceptible al ataque,

- Morfologfs dentaria
Las superficies oclusales con fosas y fisuras muy profundss favorecen la -
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iniciacidn de caries. La malposicifn, la presencia de diastemas, el apifia
miento y otros factores oclusales también facilitan el proceso. La activi
dad muscular de labios, lengua y carrillos puede limitar el avance de la -,
lesién al limpiar la boca.

- Higiene bucal
E1 uso del cepillo dental, hilo dental, otros elementos, reduce significa-
tivamente la frecuencia de esta lesidn,

- Sistema Inmunitario
Un factor inmunoldgico interviene en 1a saliva humana, la inmunoglobulina -
A (Ig A), que protege al organismo de ciertos ataques. Al recubrir bacte--
rias de la placa, posibilita su fagocitosis por los neutréfilos de la cavi-
dad bucal.

= Flujo salival
Su cantidad, consistencia y composicién tienen influencia decisiva sobre la
velocidad de ataque y la defensa del organismo ante la caries.

- Gldndulas de secresidn interma
Actdan en el metabolismo de calcio, el crecimiento y la conformacifn denta-
ria, ¢! medio interno y otros aspectos.

- Enfermedades sistemiticas y estados carenciales
Favorecen 1a iniciacidn de 1a lesidn al disminuir las defensas orgdnicas, -
y alteran el funcionamiento glandular o modifican el medio interno.

= FACTORES CONTRIQUYENTES EN LA CARIES DENTAL.

1 hecho de que haya una varfaciln en la reincidencia de caries entre personas
le 1a misma edad, raza, sexo, viendo en condiciones semejantes y con dietas si-
iflares indica la complejidad de! problema carioso, la presencia de microorga--
)1{smos en @) punto dado de la superficie del diente es aparentemente insuficien
.2 en todos 0% casos para establecer una lesifn carfosa,

\lqunos autores enunciaron una serie de factores indirectos, que posiblemente -
nfluenciaban en la etiologfa de la caries dental, estos factores son;
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'{ente - Composicidn

- Caracterfsticas morfolbgicas

~ Posicién
aliva - Composicibn: inorgénica
orgdnica
- PH
- Cantidad
- Viscosidad

{eta

'o‘-.

- Factores antibacterialas

- Factores fisicos: Calidad
- Factores Locales: Contenido de carbohidratos
Contenido de vitaminas
Contenido de fluoruro
- Factores sistémicos: Herencia
Edad
Embarazo y lactancia

FACTOR DIENTE,

Composicidn

Se han hecho mychos astudios de la composicidn del diente con e) objeto

de saber si existe una relacién entre la caries dental y su composicifn.
Estudios hechos por Armstrong, Matherb y Ockerse, rebelaron que no encon
traron diferencias en el calcio, fdsforo, magnesio y carbonato en el es-
malte del diente sano y dientes cariosos.

Caracterfsticas morfoldgicas

£l razgo morfoldgico que puede estar predispuesto para el desarrollo de

1a caries, es 1a presencia de fosetas y fisuras hondas y angostas en las
coras oclysales y linguales y bucales de las piezas dentarias, muchas --
fisyras tienden a atrapar la comida, las bacterias y los despardicios, y
como estos afectos son esenciaimente comunes en 1a base las fisures, 1o

caries se desarrolla répidamente en estas freas,
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Posicidn

Ls posicién del diente juega un papel muy importante en la caries dental

bajo ctertas circunstancias, los dientes que estén fuera de posicibn, --

rotados o situados anormalmente pueden ser diffciles de limpiar y tien--

den a favorecer 1a acumulacidn de 1a comida y 10s desperdicios, &stos en

personas susceptibles podrfa ser suficiente para causar caries en un dien
te, que bajo condiciones normales no se desarrollarfa la caries, esto pa

rece ser que es un factor menor en la etiologfa de la cartes.

FACTOR SALIVA.

tre 10s afios de 1930 a 1954 Afonsky hizo cuatro mil referencias, en el estu-
0 de Ta saliva. E1 hecho de que 10s dientes ‘estén directamente en contacto
bafados por la saliva, sugiere que este agente ambiental, influye profunda--
nte en el estado oral de la persona, incluyendo el proceso de la caries.

naturaleza compleja de la saliva y la gran variaciOn en su composicién, son
ctores que convierten adn més su estudio.

Composicibn
La composicin inorgénica de 1a saliva varfa en gran cantidad de una per-
sona & otra, asf como su fluidez.

(]

Es un factor de investigacidn intensivo, influye también la secrecién de
1o salfva por diversos factores, existiendo mucha diferencia de una per-
sona a otra en 10 que se refiere a 1a secrecifn de la saliva.

Contidad

No existe mucha diferencia de 1a cantidad de saliva de una persona a otra
dedido a que puede activarse su secrecidn existiendo casi sfempre la mis-
ma cantidad en personss diferentes.

Viscosidad

Le viscosidad de 1a saliva depende del contenido de mucina proveniente de
1as gléndulas submaxilares, sublinguales y accesorios. Miller encontrd -
que 108 pacientes que presentaban 1a saliva muy viscosa presentaban menos
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caries y los pacientes con saliva delgada acuosa presentaban mayor can--
tidad de caries, posteriormente, otros autores encontraron que habfa --
mis incidencia de caries en pacientes que presentaban saliva muy gruesa
y mucinosa.

Propiedades antibacteriales
Von Kesteren y sus asociados encontraron que 1a saliva contenfa por lo -
menos dos substancias antibacteriales distintas,

8.3.- FACTOR DIETA.

s de suma importancia este factor debido a los estudios hechos que han rela--
:ionado e) tipo de dieta con la caries dental.

Factores fisicos

En 1a dieta moderna, 1a comida suave y refinada tiende a adherirse ol --
diente., La masticacidén de s comida reduce ¢l nimero de microorganismos
en 12 boca, sobre todo 1a comida un tanto como fibrosa, como la carne.

Factores locales

. Contenido de carbohidratos
Ha sido universalmente aceptado como un factor importante en el proce
s0 de la caries dental y uno de 108 pocos factores que puede Ser alte
rado voluntariamente como uns medida preventive del dentista. Aquf -
se puede hacer una relacidn muy importante con la etiologfa de ls co-
ries en 10 que se refiere o 18 teorfa de Miller y a 1a teorfa proteo-
11tice en los cuales a partir de los carbohidratos se Vleve a cabo 12
produccién de bcidos,

» Contenido de vitemines

Hay un acuerdo general en 1a necesidad de vitaming 0, pare el desarro
110 normal de los dientes, 1a deficiencie de vitaming D, se cree que
esté relacionada muy Intimemente con 18 hipoplesis del esmlite. L0 -
deficiencie de vitamina D, ceusa raquitismo, ests enfermedsd se cree
que puede influir un poco en 18 alteracién de Vo estructura del dien-
te en nifos que lo padezcan, haciendo que e) diente ses mis suscepti-
dle 2 12 carfes,
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Vitamina C
Es reconocido que esta vitamina produce severos cambios en el tejido
parodontal y en las pulpas de los dientes,

Vitamina K

Esta vitamina ha sido considerada como una posible agente anticaries
por la virtud de -su actividad inhibidora de enzimas en el ciclo de la
dogradaci@n de los carbohidratos.

Contenido de Fidor
Generalmente, en la cliscara de la fruta existe mayor contenido de fluo

ruro que en la pulpa de la fruta y en determinadas verduras, en las -
hojas también hay cierta cantidad de fldor.

- Factores sistémicos

Herencia

No es la carfes 10 que se hereda, sino un coeficiente de resistencia -
tal, que se pasa de padres & hijos, que predispone a) drgano a ser fi-
cilmente atacado por 10s agentes exteriores. No e$ raro ver familias
enteras en que la carfes se ha fomentado.

Edad

Puede tener algin significado ya que 1a caries se presenta més frecuen
temente en los nifios y en los jOvenes, no es asf en 10s adultos y tan-
to en @) joven como en el nifio, es més frecuente la caries debido a la
poca resistencia de! diente, la cual 10 aumenta con 1a edad,

Embarazo y Lactancia

Liskin en estudios realizados en 1926 encontré que mujeres en los Glti
mos dfas del embarazo presentaban mayor incidencia de caries que otras
que no estaban embarazadas, Se cree que fué debido a una deficiencia
de calcio. Hunscher en 1930, encontrd que no habfa cembios en inciden
cias de carfes durante el perfodo de lactancia e hizo estudios también
del metabolismo del calcio y fésforo en el perfodo de lactancia,
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DIAGNOSTICO DE LA CARIES.

-a determinar con precisién los tejidos invadidos por 1a caries, nos valemos
los métodos de exploracién que nos sefalan la terapbutica como 1a inspeccién,
palpitacién, 1a percusidn, los Rayos X, pruebas de vitalidad pulpar, métodns
laboratorio, mis los datos que nos dé el interrogatorio, confirmaremos cuc--
i tejidos han sido invadidos.

transparencia de las substancias duras de las caras oclusales que estén com-
pstas de esmalte 0 esmalte dentina permite el diagnéstico precoz del foco ca-
330. La zona del esmalte, en 1a cara oclusal, aparece opaca y & menudo sepa-
fa del resto del esmalte por un estrecho y obscuro borde.

comienzo de 1a caries sobre l1a superficie 1isa y libre del esmaite, se reco-
e por la blancura de aspecto de tiza de esa zona que es como principio de --
scalcificacibn. Asf mismo en las fisuras y fositas, la caries se reconoce --
cilmente, por 1a retencifn del explorador que se siente por la pérdids de subs
ncia. Cuando la carfies es sdlo de) esmalte, habrd que buscarlos en todas las
ras del diente, pues su descubrimiento nos pone en condiciones de prevenir la
vasibn de otros tejidos.

ede pasar desapercibido el diagndstico de 1a caries incipfente de las caras -
oximales y se descubren solamente, cuando el enfermo consulta por un dolor --
e o8 consecuencis de una pulpitis,

r esto es de suma importancia, acostumbrarse desde el principio, a hacer una
visidn a fondo & ejercitar la vista en observar las snomalfas & menudo leves
el color y transparencia de! esmalte, debe inducirse siempre & und revisidn
las caras proximales de esta pleza y de sus vecinos. Las caries que & sim--
e vista no se ven, ya que se desarrollan en superficies que no se pueden al--
12ar directamente, ni por la vista, ni por los intrumentos y producen mayores
ficultades. En este tipo de caries tenemos que hacer o) uso de 0s Rayos X,

estos casos de caries tenamos las superficies interproximales, especielimente
s dientes posterfores, debfdo a sus anchos difmetros bucolinguales,
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es de los cuellos, escapan f&cilmente al diagndstico, principaimente en
‘ermos de mayor edad, sobre todo cuando Se han desarrollado en los segun-
.erceros molares, ubicados distalmente y debajo del borde de la encfa.

ilen radiogréfico interproximal sirve para revelar la presencia de caries
superficies mesiales y distales en las coronas. Este tipo de radiogra--
de mucha utilidad, ya que 1as imégenes de 1as partes coronarias y cervi-
le Jos dientes de ambos maxilares y de los bordes alveolares pueden regis
en una sola pelfcula.

's 1os casos, la radiograffa de la pieza dentaria, es un excelente coadyu
para el diagnéstico correcto de la profundidad de la lesién como de la -
cacidn pulpar y del dpice, permitiendo operar con un mérgen de mayor se-
l.

ARACTERISTICAS OE SALIVA YV SU RELACION CON CARIES DENTAL.

caracterfsticas fisicas, quimicas y biolfgicas de 1a saliva han sido es-
is para involucrarlas en la proteccidn o limitacién en contra del ataque
'es. Un mayor problema en el estudio de l1a composicidn de la saliva es -
‘fa con el grado de flujo, naturaleza y duracibn de estimulacién, compo--
da la saliva.

) de revisar la informacifn disponible de hoy en dfa New Brun concluyl --
hay una relacidn consistente entre la prevalencia de caries dental y ami
imonfaco, urea, calcio, fésforo, PH 6 viscosidad salivales. Sin embargo,
1ci6 que hay alguna evidencia para una relacidn fnversa entre grado de --
/alival y caries. Por lo tanto, la mayor relacifn establecida entre fac-
jalivales y caries es su capacidad huffer salival,

QUFFER SALIVAL,

Jos estudios en humanos y 1os experimentos en animales proveen evidencia
)} relacidn inversa entre el incremento de la capacidad buffer y el bajo -
les, se presentan algunas de las caracterfsticas de la capacidad buffer -
R
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.i6n de un buffer es mantener constante el PH. En saliva los principales
s buffer son: &cidos carbénico-bicarbonato y fosfato. De los dos siste
'fer, el primero es el mds importante porque incrementa una concentracion
grado de flujo y st es removido por una corriente de oxfgeno libre en el
| PH=5, la capacidad buffer de saliva es marcadamente reducida, El meca-
ropuesto donde el buffer de saliva afecta el proceso carioso es por la -
in de buffer hacia 1a lesidn y neutralizando o elevando el PH.

INTERFASE PLACA-SALIVA.

va contiene varios componentes que promueve la formacién de placa, tales
itrientes y factores de aglutinacién, asf como aigunos factores antibacte
tales como lisozima, peroxidasa e inmunoglobulina.

lo encontrados en saliva los nutrientes esenciales para los organismos de

'a, tales como la vitamina K, C, y aquélla del complejo B, asf como 20 ami
8.

itores aglutinantes en 1a saliva pueden ser importantes en la formacién -
| de 1a placa microbiana dental. €s interesante el notar la secuencia de
» an 18 iniciacidn de la placa cuando la saliva aparece para unirse prime
)$ bacterias seguido de la formacidn de agregados bacterianos que se pegan
iperficie del diente. Los organismos més afectados por el factor agluti-
jon los estreptococos, organismos iniciales en la formacidn de la placa.

piedades antibacterianas de la saliva difieren de persona a persona, pero
i efectivas frante & gérmenes no habituales de 1a cavidad oral. La Visozi
ina enzims hidrolftica que se encuentra en la saliva, ligrimas y Ya mayo-
los tejidos y flufdos del organismo, que cliva ta unidn 8“ entre la - -
i1-glucosaming y el écido N-acetil muromico.

toparoxidasa es uns enzima hemoprotefna que requiere iones tiocinato, co-
to-factor y es activa en contra de los microorganismos que acumylan perd-
por ejemplo, lactobacilo, estreptococo. E) mecanismo de accifn de esta -
es para prevenir la acumulacién por &stos microorganismos de los aminod-
ssenciales, 1a lisina y ol Bcido glutdmico,
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- INTEGUMENTOS DE LA CARIES,

1.~ PELICULA ADQUIRIDA.

pelfculs adquirida fué primero descrita por Manley en 1943 como una pelfcula
estructura, 1ibre de bacterias, en la cual se encuentran asociados restos -
und sustancia granular,

pelfcula adquirida es la capa orgénica acelular y exenta de bacterias com--
stas principalmente por glucoprotefnas salivales que se encuentran sobre el
alte.

espesor de la pelfculs depende de 1as fuerzas abrasives de la masticacidn
@ Ta formaci6n del ihtequmento.

kel subdivide Va pelfcula adquirida entre capas basandose en estudios con el
roscopio electrénico, y que son la cutfcula superficial, la cutfcula sub-su-
ficial y la pelfcula manchada. Estas cutfculas no deben confundirse con la

fculs primaria del esmalte, producto del desarrollo embrioldgico del diente.

cutfcula subsuperficial es una red de fibrillas que se extienden hacia el --
erior del esmalte. Aparentemente es un material de pelfculs que ha penetra-
& trovés de os defectos de 1a surerficie del esmalte. Las cutfculas tienen
espesor de dos a tres um, se hallen sobre las superficies del esmalte dafado
' 1esi6n anterior o desminerslizacidn,

cutfcula superficial es una caps de material amorfo que recubre directamente
esmalte. E) espesor de esta cutfcula superficial es de 0.2 um,, y otros in-
itigadores han demostrado que el espesor de esta cutfcula puede ser de 5 um,

kel dice que existe una diferencia entre la pelfcula manchads y la cutfcula
ierficial, podria ser simplemente parte de 12 cutfcule que incorpord manchas.
wién podris ser consecuencia de infiltracién y metabol fsmo bacterianos en --
interior de 1a pelfcula. HNo todos los dientes presentan necesariamente um
fcula demostrable ni tampoco pueden distinguirse siempre tres capas en la --
ifcula cuando dsta se halla prasente,
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2 composicidn quimica de la pelfcula adquirida segin los andlisis de la placa
idrolizada indica que el 45 a 50% de la pelfcula adquirida est§ formada por -
ninodcidos. La presencia de aminoicidos es de prever debido a su conocida ten
encia a absorberse sobre 1a hidroxiapatita.

1 contenido de carbohidratos varfa también segin las diferentes preparaciones
e pelfculas. Por lo general, en la pelfcula se encuentran glucosa, manosa, --
ucosa, galactosa, glucosamina y galactosamina.

uesto que se considera que 1as protefnas salivales son la fuente del material
e 1a pelfcula, 1a ausencia de fcido siflico, es extrafa.

pesar de la definicidn de "sin bacterias” es evidente que existe siempre algo
¢ invasidn bacteriana en 1as muestras de pelfcula madura. EV grado de esta in
asidn bacteriana varfa con 1a edad y ubicacidn de la pelfcula. Ls deteccidn -
e §cido murémico, &cido diaminopimélico y rammosa, todos marcadores bacterianos
n los anflisis de pelfcula indica la presencis de bacterias. La concentrscién
e estos compuestos fluctia entre cero o mfnima en las pelfculas de formacibn -

corto plazo y concentraciones mucho mayores en 1as pelfculas uls viejas. Sin
mbargo, como las pelfculas también se forman en animales 1ibres de gérmenes, -

s evidente que las bacterias no son indispensables para su formacifn.

8 composicidn quimica de las pelfculas es parecida a lg de las glucoprotefnas,
su formacitn es esencislmente e) resultado de) depSsito de glucoprotefnas sa-
ivales.

1.1.0.- 1000 DE FORMACION.

8 pelicula se forms por la absorcidn selectiva de ciertas protefnas salivales
obre la apatita de! esmalte. Una ver que 1a apatita es revestida por protef--
4s, cesa su oportunidad para mayor absorcin. Cualquier deplsito mis tarde --
ependerd por 1o tanto de la absorcibn por 1a protefns misme que ya estd en la
patita o por algdn proceso enteremente diferents. En la bocs normel, la spati
8 del esma)te esté cubierts completemente, asf es que la absorcién por la apa-
1t no parece ser importante en el grosor de la peliculs.




elfcula adquirida, libre de bacterias que cubriendo, generalmente, toda la
rficie del esmalte, es una barrera en contra de la difusién efectiva de - -
do menos los &cidos de la dieta,

or 1o tanto una barrera efectiva para la disolucidn del esmalte, por tales

0s, que ordinariamente tienen oportunidad de actuar sobre el esmalte por --
' un corto intervalo de tiempo. Ya que la pelfcula adquirida no previene --
Tetamente la difusidn de écidos debajo de las placas dentales, sf permite -
ocurra alguna difusidn si el ataque es fuerte y persistente.

'laca dental normalmente cubre Sreas relativamente amplias de la superficie
esmalite. Por otro lado, 1a caries dental rara vez ocurre como una difusién
ia penatrando en la erosién superficial producida debajo de la placa. La -
wia, pero no toda la superficie del esmalte esté protegida por la pelfcula
inica, 1os &cidos 1a penetran s610 en éreas circunstanciales debajo de la --
;2 dental, 1o suficientemente para causar las lesiones subsuperficiales que
tfpicas de las etapas tempranas de las caries dentales. En la etapa tempra
le una lesidn cariosa, vista por los Rayos X, la mayorfa de la superficie --
esmalte permanace intacta, pero lesiones subsuperficiales descalcifican lo
icientemente para ser fécilmente discernibles. En la superficie del esmalte
iesi6n cariosa aparece como una mancha blanca. Al desarrollarse la lesidn,
lescalcificacidn subsuparficial procede més répidamente de 1o que sucede en
juperficie externa del esmalte, indicando que el Gitimo es mis resistente.

necho al progresar la lesiln, las &reas subsuperficiales se descalcifican --
icientemente hasta que ya no pueden apoyar 1a superficie del esmalte externa
cialmente descalcificada, la que eventualmente se rompe por falta de apoyo -
0 cuslquier presidn, resultando en una cavidad.

resumen, entonces la pelfcula adquirida es, relativamente resistente al pro-
D car{oso actuando como una barrera de difusidn para bcidos derivados de la
ta 0 metabolismo glicolftico anaerébico microbfano dentro de la placa, Esta
rers de difusidn se sobrepass por una exposicién jarga a fcidos relativamente
centrados, pero 1a penetracién es més bién focal en ver de difusa, causando
fones subsuperficiales relativamente extensas antes de que la capa del esma)
externo sucumba al insulto,

9




pelfcula subsuperficial es un mecanismo protector de las superficies del es-
Ite que han sugrido daho menor,

mayorfa de los investigadores han considerado que la pelfcula adquirida su--
rficial es libre de bacterias, en el tiempo de la formacién y después., Pero
nenos que la pelfcula sea susceptible a 1a acciln bacteriana, 1a pelfcula sub
perficial prevendrfa a la flora microbiana oral de entrar y colonizar en los
fectos del esmalte.

2 funcidn posible de 1a pelfcula adquirida es que puede ser remineralizada y
r 10 tanto reparar dafos menores del esmalte.

bos Meckel y Saxton encontraron que la mineralizaci6n de las pelfculas libres
bacterias ocurre regularmente en la cavidad oral.

r lo tanto, 1a mayorfa de los investigadores piensan que los depdsitos de pro
fnas en o) esmalte sT efectlan algin afecto protector y pueden ser un factor

portante para hacer de 1a caries una lesidn penetrante en vez de und disolu--
6n extensa del esmalte.

.2.- PLACA BACTERIANA.

placa dental, o sea la capa orgénica que suele recubrir 1a pelfcula adquirida
té compuesta por bacterias y sus productos y otros slementos que provienen de

saliva y de) Vfquido gingival. La placa es un sistema ecoldgico, complejo y
nimico; a medida que se va desarrollando sobre una superficie denta) que acabe
ser \impiada, sus componentes celulares ¢ intercelulares se hallan en estado

flujo como respuesta a 1as contribuciones end8genas del hulsped, las contri-
ciones exégenas de 1a dieta y las interrelaciones siempre cambiantes de las -
blaciones en su intertor,

espesor de la placa es limitado por los efectos abrasivos de 10s movimientos
sticatorios de los dientes asf como por los movimientos de 1a lengua y carri-
0s. Lo placa as més gruesa en freas protegidas como e} surco gingival, espa-
os interproximales, depresiones y grietas y &ress con defectos leves de los -
entes, Cuando no existen fuerzas normales de oclusidn, se observa formacifn

placa sobre 1as superficies que normsimente no syelen presentar placas.
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dos tipos principales de la placa; placa supragingival y Ya placa subgingi

placa supragingival recibe aportaciones de nutrientes bacterianos y componen
de 1a matriz que provienen de la saliva y alimentos ingeridos. La contri--
16n del 1fquido gingival es muy reducida. En cambio 1a placa subgingival re
e probablemente su contribucidn més importante del 1fquido gingival, con apor
fones mfs reducidas de la saliva y de la dieta. Aunque diferencias en los -
rientes pueden influir en la compoficidn de 1a placa, un factor ain més im--
tante son las diferencias en el potencial de oxfgeno que serén entonces el -
erminante principal de 1a flora bacteriana. Debido a su ubicaciSn escondida,
placa subgingival puede tener una poblacidn bacteriana anaerSbica més grande
1a placa supragingival.

2.1.- LA NATURALEZA DE LA MATRIZ DE LA PLACA DENTOBACTERIANA.

ginalmente, se asumfa que 1a matriz orgéinica de 1a placa consistfa simplemen
de protefnas salivales precipitadas.

concepto actual es que consiste en cortas protefnss salivales seleccionadas,

vez modificadas por enzimas bacteriales, con cantidades variables de polisd
* dos transformadas por bacterias (dextran as, levanas y amilopectinas), asf
o células epiteliales descamadas y detritus.

2.2.- COMPOSICION DE LA PLACA DENTOBACTERIANA.

composicidn bacteriana y quimica de 1a placa varfs de un érea de 12 bocs a -
‘a aunque los detalles no han sido completamente establecidos. Idealmente 1o
ica de diferentes dreas debe ser coleccionada y estudiada separadamente, pero
'8 obtener suficiente material de placa de uns boca, frecuentemente tiene que
* mezclada,

contenido de agua en 1a placa es notablemente constante, considerando de va-
Iciones en su contacto con bebidas y salfva, pero los valores dependen del mf
0 de estimacidn utilizando. Los valores mis exactos basados en pérdida de -
10 a 105°C van entre 80 y 85X del cual aproximademente o) 50X estd en las cé-
las y @1 22% en la matriz,
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;onsidera que 1as protefnas encontradas en la matriz de la placa son esencial
.e de origen saliyal, pdesto que la composicidn de amino&cidos de las protef-
hidrosolubles de la placa es similar a la de las gluc0pfote1nas salivales.
pues, las protefnas de la matriz extracelular de la placa y las de las pelf-
s adquiridas provienen de 1a misma fuente y, quizd son depositadas por algu-
‘e 10s mismos mecanismos.

3.~ ENTRADA DE LAS BACTERIAS A LA PLACA.

ugall (1963), concluys de estudios histol8gicos en secciones de dientes ex-
dos después de una profilaxis, que las bacterias de la placs invaden de den
de la propia placa, surgiendo de bacterias que no habfan sido removidas por
rofilaxis y que se encontraban en pequefias grietas en el esmalte. Los estu

de Saxton (1973) con microscopio El. de rastreo, confirmaron que algunos -
nismos de 1a placa entran por ésta via, pero mostraron que la mayorfa de --
s entran del exterior,

os factores tienden a causar el agrupamiento o aglutinacién de muchas espe-
de organismos orales, por ajemplo: una reduccidn del PH a menos de 5.5; -
dicidn de fones divalentes como calcio, magnesio, y de clertas protefnas --
titutivas de la placa y saliva.

s sustancias tenderfan a reducir la cargs negativa (y por lo tanto la repul
mitua) de las bacterias,

9!1coprotefns de alto peso molecular, que contiene dcido siflico, ha sido -
8do de V& saliva, tiene propiedades de aglutinacidn y prontamente se absor-

las spatitas. Estd en mayores concentraciones de saliva mixta que en se--
fones colactadas de los conductos y puede, por lo tanto, surgir en parte de
gléndulas menores. Puede ser posiblemente un constitutivo de 1a pelfculs -
om0 tal, favorecerfa la adhesiOn de las bacterias a 1a superficie dents!,
nas bacterias orales que estén aglutinadas son més répidamente absorbidas -
1a apatita praviamente expuesta a saliva y por 1o tanto revestida con pro--
4 absorbida, que la apatita no tratada (Hillman).

factores de aglutinaciones de saliva se unen a la superficie celylar y ac--
como puentes entre los organismos, su efecto es aumentado por fones de cal
Se piensa que el agrupamiento no s8lo favorece 1a entrada de muchas espe-
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ies de bacterias .a la placa pero también controla su adhesién a la placa. Algu
os organismos de la placa se agregan unos con otros bajo 1a influencia de fac-
ores aglutinantes: se presume por interaccidn entre constituyentes de sus pa-
edes mayores células y pequefios grupos de una especie Se unen & mayores grupos
e otras especies. La presencia o ausencia de éstos sitios que interactdan, en
a pared celular, puede ser unc de 1os factores que determinen $i un organismo
rogresa o no en la placa. Hasta que ésta idea fué desarrollada, l1as bién sabi
as diferencias entre las especies de organismos en placa y saliva se asumfa que
esultaban debido a que algunas podfan y otras no, obtener sus requerimientos -
utricionales en el medio ambiente de la placa.

e presume que 105 grupos de bacterias se mueven alrededor de 1a boca por la sa
iva y por casualidad algunos se ponen en contacto con la superficie del diente
ubierta por pelfcula a la cual se adhiere. Los factores de aglutinacibén tam--
ién favorecerfan la adhesién de los grupos a las masas bacterianas que ya estén
n la placa. La entrada de &stas bacterias, cubiertas por protefnas salivales
ambién ofrece un posible mecanismo adicional para la presencia de protefnas --
alivales en 1a matrfz de 1a placa.

vando l1as bacterias de la placa son cultivadas, muchas especies no crecen en -

' medio convencional, consecuentemente las proporciones de cada especie de bac

.erias, juzgadas por los métodos de cultivos, pueden estar en un error, Aproxi
1adamente el 90% de las bacterias cultivadas que entran durante el primero o --

iegundo dfa de la formaci6n de la placa, con grampositivos (70%) con una minorfa
le bastones y éstas proporciones predominan en la placa joven en superficies 11
a5 de gente que se limpia los dientes diariamente. Si se permite que la placa

)ermanezca por dos o cuatro dfas, la proporcién de cocos y bastones disminuye -

8 los siete dfas es sdlo aproximademente del 50% del total, siendo el resto -

wrganismos filamentosos arreglados en gran parte en fngulos rectos a la superfi
ie de) esmalte,

\l volverse més gruesa 1a placa, as partes internas de ella se convierten en -

inaerdbicos 10 que probablemente explica el cambio en la proporcién de organis-
w0s a) envejecer 18 placs.
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§4.- CAPA CONDENSADA MICROBIANA.

terial orgdnico 1ibre de células que ocupa la interfase placa-diente gene-
nte estd cubierto intermitentemente por una agregacidn densa de microorga-
s, nombrada capa condensada microbiana. Esta capa representa la primera -
cidn de colonias de la placa y estd compuesta de microorganismos como cocos
spesor de tres a veinte células.

n encontrado que en las regiones mds profundas de la placa, los organismos
més cercamente empacados, tienen paredes celulares mis gruesas, exhiben -
divisidn celular, y sintetizan mds glicdgeno que los organismos de la in-

se placa-saliva.

Acumulacién _de Microorganismos en Colonias Esféricas.

wmacibn inicial de la placa ha sido estudiada con el emplec del microsco--

lectrénico de transmisidn y rastro encontréndose que se forman répidamente

iés de que el diente se 1impia con piedra pémez, usando técnicas biogufmicas
icontrd que ta palfcula adquirida se formaba después de pocos minutos.

enfatizarse que aunque el cuerpo principal de 1a placa adyacente al cuello
ival parece evolucionar a partir de agregados bacterianos, algunos organis-
individuales son esporddicamente distribufdos sobre el diente. Parece que
jeren hasta 24 horas para formar colonfas sobre el perikimata u otras 1fneas
igidas. Por lo tanto, la formacién de placa microbiana de superficies lisas
e ser un proceso extremadamente compleja y dindmico que involucra un nimero
ictores interrelacionados. Los dos principales procesos involucrados en la
1cién de 1a placa son: primeramente, 18 adherencia de agregados de bacterias
t la superficie del diente y secundariamente, e) crecimiento de las bacterias
iyendo esos organismos en 10s agregados y en los defectos del esmalte,

8.- TEORIA DE FORMACION DE PLACA,

mersl tres tipos de interacciones adhesivas son requeridas para que la placa
rme, )

ero la pelfcula adquirida es formada por un proceso de absorcidn selectiva de
tituyentes salivales a la superficie del diente. Sequndo, la unifn inicisl -
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e bacterias del ambiente oral vincula la absorcifn de estas bacterias a la --
elfcula superficial. Este proceso es ripido y selectivo como se observa por
a diferencia eficiencia con las que las diversas especies de bacterias se ab-
orven sobre 1a superficie del diente. Esta absorcifn estd determinada por la
aturaleza de los componentes de la superficie de 1a bacteria y la composicibn
e 1a pelfcula adquirida, La selectividad de éste proceso es un factor impor-
ante para determinar cualquier especie de bacteria que pueda colonizar en la
uperficie del diente.

2 tercera interaccién es la adicidn de bacteria a bacteria, €sta es 1a fuerza
ue junta un organismo a otro para formar una masa cohesiva en la superficie -
el diente. Los componentes de 1a superficie de una bacteria difieren entre -
specie y especie. Por lo tanto, los constituyentes especificos de los compo-
entes extracelulares parecen ser importantes en la acumulaci6n de diferentes
species.

Igunas especies interactian sintetizando polfmeros extracelulares que facili-
an la adhesiOn interbacteriana, ademés, 1a absorci6n de constituyentes de la
aliva y otros derivados orales a 1a superficie de la bacteria facilita la ab-
orcifn de estreptococo sanguis y del estreptococo mutans & &stas superficies
acterianas. Por lo tanto, la matriz interbacteriana de 12 placa que es res--
onsable de la selectividad de a acumulaci6n de la placa, esté derivada bési-
amente de 1a absorci6n de 1os constituyentes de la saliva y otros derivados -
*ales y de la sintesis de polimeros extracelulares.

1.2.6.~ COMPOSICION MICROBIANA DE LA PLACA.

¢ composicidn de Va placa se M determinado que es muy hetereogénea por una -
ariedad de observaciones incluyendo el microscopfo electrdnico y las técnices
e anticuerpos fluorescentes. Oiferencias en los tipos de bacterias pueden --
er observados en ambos sitios intra e inter oralmente en individuos. Las Q)-
imas investigaciones encontraron al estreptococo mutans mis frecuentemente en
isuras de los dientes que sobre superficies bucal, proximal o lingual, Més -
in, en cualquier individuo en particular, no todas las fisuras u otras super-
fcies dentales albergan niveles detectables de §ste orgenismo,

or lo tanto, esté comenzando & emerger un concepto importante en el campo de
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|a caries dental, &sto es, que la placa dental consiste de microorganismos de-
‘initivos que varfan de sitio a sitio en un individuo y entre individuos. De
Iquf que la caries dental consiste de microorganismos puede ser vista como una
infermedad causada por organismos especTficos en un ambiente especffico y no -
or 1a placa general,

Je hecho, el estreptococo mutans ha sido demostrado que cumple con los postula
jos de Koch que son:

1. E) microorganismo debe ser aislado regularmente de diferentes casos de
1a enfermedad,

2. Debe desarrollarse en cultivos puros. (in vitro).
3. Cuando tal cultivo puro es inoculado a una especie animal susceptible,
debe aparecer la enfermedad tfpica.

4. De tales enfermedades inducidas experimentales, los microorganismos tam
bién deben de ser aislados.

De esta forma se cumple el criterio de los postulados de Koch.

La viabilidad de muestras de las placas crea problemas para interpretar la in-
formacidn de 1a composicién de 1a placa dental, pero un esquemd general emerge
cuando 1a descripcidn de microorganismos exactos, no es especifica, pero des--

cribe a un grupo de'organismos. Esto se puede notar en 1a siguiente tabla.

PORCENTAJES DE QRGANISMOS ORALES RESIDENTES

Estudio # 1 Estudio # 2
Cocos gram positivos 39.5 Q.5
Cocos gram negativos 1.8 6.0
Bastones gram positivos 35.5 5.3
Bastones gram negativos 17.3 16.9

La informaci6n anterior puede crear una falsa impresidn de que la placa dental
es similar de sitfo a sitio y de individuo & {ndividuo, porque cuando los estu
dios fueron hechos muchas muestras de placa de un sujeto espec{fico fueron to-
midas como la informacién de muchos sujetos. Un método més explfcito para scer
carse a 13 realidad serfa correlacionar la composicidn de la placa en sitio --
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lo con los otros individuos y la presencia de patologfa en estos sitios. Ya
2 ésta informacidn no estd disponible, otros medios para determinacién de la
togenicidad de una especie dada de organismo, es el inocular a un animal 1i-
2 de patdgenos con un patbégeno conocido o sospechado, Los resultados de ta-
3 estudios fueron tabulados por Gibbons y modificados como se ve en la Sigui
te tabla:

PATRON DE ENFERMEDAD DENTAL INDUCIDA POR ALGUNAS BACTERIAS ORALES

stema de Prueba en
Animal Orqanismos Patologfa

nster 1ibre de patégeno. Estreptococo Mutans Lesiones cariosas, alguna
pérdida de hueso alveolar,

Estreptococo saliva-- Lesiones cariosas cervica--
rius. les, pérdida de hueso,

Organismos filamento- Lesiones cariosas radicula-
sos, incluyendo Acti- res, pérdida de hueso.
nomyces, Cepas de no-

cardia,

imal libre de gérmenes. Estreptococos Mutans. Pérdida de hueso, lesiones
cariosss.

Estreptococos Saliva- Lesiones cariosas, pérdide
rius. de hueso.

Varias especies de es S6lo caries de fisurss.
treptococos y de lac-
tobacilos.

bbons dice, que hamsters que fueron experimentalimente infectados con cepas de
treptococo mutans aislados ya sea de humanos desarrollan caries rampante afec
ndo las superficies |isas de los dientes, siempre que sean mentenidos en una
eta conteniendo sacarosa. Se han encontrado cepas de Estreptococo salivarius
e dan lygar primarismente a lesfones cerviceles. Sin embargo, otros varios -
pos de bacterias, incluyendo organismos altamente acidogénicos tal como estrep
cocos y lactobacilos, son generaimente inefectivos en la iniciacién de enfer-
dades en hamster, enfatizando Va diferencia en potencial cariogénico que la -
cteria puede exhibir bajo condiciones de pruebas, organismos f{ilamentosos de)
po de los actinomyces, nocardia y rothia no parecen ser capaces de iniciar --
los lesiones en esmalte, pero son capaces de producir daho en 1a superficie -
dicular, y acelerar el grado de lesiones dentinales una vez que se inici8 la
ries,
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M&s aln Gibbons dice que mucha de la informacién que surgié de los estudios de
cultivos puros de bacterias orales en éstos sistemas de niodelo de animales pa-
recen ser, cuando menos, parcialmente aplicables al hombre, organismos del ti-
po de Estreptococo mutans asf como especies de actinomyces han sido aislados -
de lesiones cariosas 0 bolsas parodontales de humanos y éstos gérmenes son ca-
paces de reproducir 1a enfermedad cuando son inoculados.

11.2.7.- DESARROLLO DE LA MICROFLQRA ORAL EN EL HUMANO.

A1 nacimiento, 14 cavidad oral es esencialmente esteril y el nimero de micro--
organismos permanecen bajos en las primeras 6 horas. Después de éste tiempo -
4 1os primeros dfas de vida, el nimero de microorganismos detectables, rdpida-
nente se incrementa, sin embargo, cuando menos un organismo puede ser detecta-
do en 80X de los infantes de un dfa de edad y ese es el estreptococo salivari-
Js @1 cual reside sobre la lengua, ys que 10s nichos ecolégicos para el estrep
tococo mutans o lactobacilo (superficie dental) y espiroquetas (cuello gingi--
vai) no se encuentran en el infante sin dientes, serfa poco frecuente el detec
tar &stos organismos en grandes cantidades. Sin embargo, aquellos recién na--
cidos edentulados que usan aparatos acrflicos para el tratamiento del paladar
hendido, se ha notado que llevan en el aparato estreptococos mutans,

.4 poblacién bacteriana de los nifies preescolares parece ser generalmente simi
lar a aquellas de los adultos, excepto que bacterotles melaninogenicus y espiro
quetas no estén generaimente presentes. La incidencia del bacteroide melanogé
nicus en nifios elrededor de los 5 afos de edad va del 18 al 40%, sin embargo,
entre 13 y 16 afos de edad esencialmente todos los individuos tienen éste or--
Janismo,

.as espiroquetas también se nota que incrementan su nimero con 14 edad, pero -
la razén para el tardio establecimiento en la cavidad oral no es claro,

En el adulto, quien ha perdido todos sus dientes, los nichos ecolbgicos de mu-
chos organismos son también perdidos, esto resulta en reduccién del nimero de
lactobacilos, ciertas levaduras, estreptococo mutans y estreptococo sangu's,

11.2.8.- PRODUCCION DE ACIDO POR LA PLACA.

Hay mychas factores que afectan la produccidn de 4cido ldctigo por los organis
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os de la placa dental. Estos factores pueden incluir, factores de la placa,
lujo salival, PH, disponibilidad del substrato y fluoruro.

a cantidad de dcido 1dctico disponible para desmineralizar un diente puede --
epender de qué tan rdpidamente es formado y qué tan fécilmente se difunde le-
os del diente, La Gltima reacci6n puede depender del grosor de la placa, flu
o salival y organismos tales como Veilonella y Peptoestreptococos que utili--
an &cido ldctico y los metabolizan en &cido acético y propidnico. La habili-
ad de los microbios orales para metabolizar azicar en &cido l4ctico depende -
el medio ambiente gaseoso, temperatura, PH y disponibilidad de nutrientes. -
n PH bajo puede afectar la formacidn de &cido 1éctico por disminucién de la -
antidad de azdcar dentro de la célula bacteriana,

&s importantemente ha sido demostrado, que organismos més profundos en la pla
a y por lo tanto mds cerca de la superficie del diente son morfoldgica y me--
ab6licamente diferentes de aquellos mismos organismos cuando son encontrados
n las capas superficiales de la placa. Estos organismos més profundos pueden
er limitados en su crecimiento por 1a falta de nitrégeno y un relativo exceso
e fuentes de carbon. El resultado morfolSgico es una célula con paredes celu
ares engrosadas y un exceso de polisacéridos internos. Ha sido demostrado --
ue cuando células de estreptococo mutans estuvieron |imitadas en su crecimien
o por nitrdgeno o fésforo (&stos en presencia de un exceso de glucosa), convir
jeron més glucosa en &cido 1dctico y desmineralizacién una mayor cantidad de
uperficie de esmalte por peso seco celular que las células limitadas en su --
recimiento por glucosa,

arias de las especies bacterianas de la boca tienen la capacidad de fermentar
0s hidratos de carbono y constituir écidos.

os mayores formadores de écidos son los estreptococos, que ademds son los or-
anismos més abundantes en la placa. Otros formadores de Ecidos son los lacto
acilos, enterococos, levaduras, estafilococos y neisserias, Estos microorga-
ismos no s8lo son acidogénicos sino también acidiricos, es decir capaces de -
ivir y reproducirse en ambientes dcidos, Se ha demostrado que los principa--
es agentes carfogénicos son los estreptococos mutans, salivarius y sanguis,

os lactohacilos considerados anteriormente los principales villanos han sido
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avados de dicha posicidn; en realidad su potencial cariogénico es bastante
ucido. Con respecto a la formacién microbiana de la placa, los estreptoco-
son, entre 1000 y un millén de veces mds numerosos que los lactobacilos, -
bién forman &cidos y se reproducen mds rdpidamente. Sobre la base de éstos
hos se ha calculado que los estreptococos por sf solos tardarfan alrededor
13 minutos para hacer descender el PH sobre la superficie de los dientes de
a 5.0, Este tiempo se correlaciona muy bien con el que tarda l1a placa en
uirir el mismo PH. Por lo contrario, los lactobacilos §i su nimero se esti
»n 10,000 por miligramo de placa, lo cual es muy raro, tardarfan varios - -
s en producir un descenso de PH de 1a misma magnitud.

hallazgo interesante de los estudios gnotobidticos es que si bien todos los
inismos cariogénicos son aciddgenos, 10 contrario no siempre sucede.

a que Jos organismos acidégenos sean cariogénicos tienen que tener la capaci
de colonizar en la superficie de los diente. En lo que respecta a los mi-
organismos més fuertemente cariogénicos, ésta propiedad es el resultado de
capacidad de formar placa. ES por ello que puede afirmarse que placa y ries
de contraer caries son expresiones sinnimas,

efectos de los fcidos sobre el esmalte estén gobernados por varios mecanis-
reguladores, a saber:

1. La capacidad "buffer".de la saliva,

2. La concentracidn de calcio y fdsforo en placa.

3. La capacidad "buffer" de la saliva que contribuye a 1a de la placa.

4, La facilidad con que la saliva elimina los residuos alimenticios deposi
tados sobre los dientes,

1levaron a cabo experimentos por Stephan (1940) y fueron confirmados por --
‘hos otros autores que midieron el PH de 1a placa intacta imperturbada en la
erficie 1isa de dientes anteriores, La mayorfa de los experimentos fueron
'vados & cabo en sujetos que permitieron la acumulacifn de una gruesa place
abstenerse de Vimpiar sus dientes por 4 dfas. £n el espacio de dos a tres
Wtos de enjuagarse la boca con solucidn de azdcar (entre 10 y 50% de gluco-
0 sacarosa), el PH de 1a placa cayl de un porcentaje de aproximadamente 6.5
proximadamente 5 y se Ilevd hasta 40 minutos para regresar a la cifra origj
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nal. Cuando los dientes fueron cepillados cuidadosamente después del experimen
to, un segundo enjuague de azdcar produjo un menor descenso en el PH ya que la

placa conteniendo las bacterias productoras de &cido habtan sido removidas en -
gran parte,

Los principales resultados han sido confirmados en la placa cerca de las freas
de contacto, preferentemente a las superficies 1isas originalmente probadas y
con alimentos normales con carbohidratos, contrario a 1os enjuagues de azdcar
originalmente usados (Jenkins y Kleinberg, 1956; Ludwig y Bibley 1957).

Adn 1a adici6n de una muy baja concentracién de azicar (0.5%) tiene algin efec
to en disminuir @1 PH de 1a placa y si las adiciones son hechas a intervalos -
de 2 minutos por perfodo, la reduccidn de PH continda despufs de ese perfodo.
En éste experimento, gotas de solucién de azdcar fueron puestas en la placa --
directamente evitando contacto con la lengua, para que no ocurriera ningin es-
timulo de 18 corriente de la saliva. Dyrante 1a alimentacién normal, la co--
rriente salival répida con un PH alto bafia Va placa y perece que el PH puede -
permanecer alto hasta despuls de que se M terminado de comer y ¢) flujo de --
saliva ha cesado. Sin embargo, el PH de 1a placa durante las comidas no ha si
do adecuadamente estudiado.

Con comidas como pan blanco, que tienden a permanecer en la placa, pero no se
le incorpora completamente, ¢! PH puede caer y permanecer al mfnimo por un pe-
rfodo més largo que con azdcar. €Esto sugierse que e! tiempo que se lleva pera
remover 10s carbohidratos de 1a placa después de las comidas puede ser impor--
tante para controlar la intensidad y duracifn de! cambio de PH despuls de la -
comida y por 10 tanto 1a activided carioss.

Le importancia de 10s experimentos con el PH de 18 placa se apoya en mostrar,
primero, que el PH en 1a superficie de! diente puede caer debajo de) nivel crf
tico al cual ocurre la desmineralizacitn en saliva (y el PH critico de la pla-
ca parece ser similar); aunque es claro que el PH no siempre cae debajo o si--
quiera se acerca a la cifra critica. La rdpidez ¢de) descenso ¢el PH es sorpren
dente en vists del alto poder buffer de 1a placa (Stralfors 1948). Ume concly
si6n 16gica de dstos resultados parecerfa ser que as desesble remover 1a placa
antes, en vez de despuds, de una comids per si la remocién es retardada por --
adn 10 6 15 minutos, serfa muy tarde pars evadir el riesgo de algo de desmine-
ralfzacién del ewmalte,
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.9.- FACTORES I[NVOLUCRADOS EN EL AUMENTO DEL PH.

do la sacarosa 1lega a la placa, una parte es convertida en polisacdridos

acelulares, otra parte, después de l1a hidrolisis, es convertida en glucosa
uctuosa, otra se polimeriza en polisac&ridos intrecelulares y el restante

e glicolisis a &cido 1&ctico. E1 PH aumenta, en parte por pérdida de &ci-
dctico, y en los &cidos menos altamente fonizados, ac&tico y propibnico.

ués de comer, 1a concentracién de azicar en saliva y placa cae répidamente
ndo asf la produccién fcida a partir de azdcar libre, pero continda a par-
de 1as levanas y polisacéridos intrecelulares (ya a menor extensién, a par
de dextranas también). E1 azdcar que tnduce la produccin de &cido tam--
estimularf un flujo de saliva alcalina altamente "buffer" que entra en la
2 y modera el efecto del dcido al disminuir e PH y pusde tomar parte en -
ntarlo, pero 1a secreci6n no parece ser suficientemente prolongada para --
over ¢l regreso & su valor original: La saliva también proveerf el factor
scenso del PH,

videncia de que la saliva (cuyo buffer principal es el bicarbonato) tiene
parte importante en reducir el descenso del PH que ocurre después de los -
ohidratos, y en acelerar el ascenso en PH es como sigue:

Englander et. al. (1959) comparé el descenso en ¢l PH de 1a placa, des-
puls de enjuagues azucarados en sujetos con acceso normal de saliva a -
la placa. Cuando se prevenfa 1a 1legada de 1a saliva a la placa, el --
descenso de! PH era mucho mayor que cuando la saliva era restringida,

. En algunos sujetos cario propensos, el PH de 1a placa puede permanecer
entre 5 y 6 por algunas horas despuds de las comidas, St{ estos sujetos
chupan un dulce, por 10 tanto aumentando e! flujo salival asf como sy -
PH y poder buffer, el PH de la placs aumenta, (Jenkins y Kleinberg 1956).

. La incidencia de caries aumenta grandemante en animeles después de la -
remocidn de las glandulas salivales, Evidentemente la saliva tiene uns
influencis importante en reducir la carfes principalmente per su poder
buffer y en parte por su accién antibacteriana,

10.- CRISIS DE ENERGIA BACTERIANA,

istema ecoldgico organizado, Vlemado placa dental, como cualquier otro sis
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ma, debe tener un orfgen de energfa. En &ste caso, se sabe que los azicares
n metabolizados en &cido 1&ctico, que actia como el agente desmineralizador
+ 1a caries dental. A) metabolizarse 1a glucosa en fcido l&ctico, la célula
ansforma 1a fuente de energfa (glucosa) en adenosin-trifosfato (ATP), calor
&cido 1dctico. Por 10 tanto, las c&lulas bacterianas de 1a placa dental - -
ansforman el azicar en una cantidad universal bioldgica de energfa (ATP) que
ede ser usada dentro de 12 célula para sintetizar polimeros como DNA, RNA, -
otefnas, pared celular, membranas y polisacéridos internos. 3in embargo, la
posicién que frecuentemente se hace al estudiar el metabolismo celular en el

ecimiento celular es que la célula tiene condiciones Sptimas de crecimiento,
cluyendo todos los nutrientes que requieres.

ta suposicidn no es vélida cuando se estudian cllulas en su habitat natural.
s células de la placa dental no estén creciendo a su promedio Sptimo, pero -
mne un tiempo de generaciOn muy lento de dos a tres-generaciones por dfa.

tas c#lulas son restringidas en su promedio de crecimiento debido en gran --
rte & 1a falta de nutrientes adecuados.

te condicién de una adecuada reserva de energfa, pero baja ‘cantidad de otros
trientes especificos, presenta un problems para la clule, ésto es, qué ha--
r con la energfa extra o ATP dentro de la célula. Como un resultado de cler

5 limitaciones de nutrientes, la célula puede utilizar la energfa para hacer
lervas en exceso de polfmeros o engrosar las paredes celulares.

UTILEZACION DE A
A. Condiciones de Crecimiento Optimas
(suficienteas mutrientes)

ONA COMPONENTES OE ALMACENAMIENTO
RNA PAREDES CELULARES SADAS
PROTEINA

0. Condicfones Pobres de Crecimiento
(Vimitaciones de nutrientes)

ONA / OMPONENTES DE ALMACENAMIENTO
e PAREDES CELULMRES ENGAOSADAS

109




an estudio llevado a cabo por Schamschula, Adkins, Barmes, Charlton y Davey
Vew South Wales, Australia, demostraron la asociacidn positiva entre el ni-
de potasio en 1a placa y el COP indicando la importancia del metabolismo -
mineral de la placa con respecto a caries. La asociacidn entre experien--
de caries y potasfo lo consideran con un posible mecanismo subyacente:

|. Se necesita fosfato para la produccién de energfa para sostener el me--
tabolismo bacterial. Las bacterias compiten por fosfato inorgdnico ex-
tracelular en Ja placa; sus requerimientos son mayores cuando l1a glico-
11sis estd en progreso. ‘Consecuentemente, es factible que el fosfato -
sed reconocido de! medio ambiente de) diente cuando se necesita mds. -
Esta situacidn tiene relevancia en las siguientes formas:

a) Es fundamental Va necesidad de las bacterias por fosfato. Como un
punto de vista extremo, se ha sugerido que la principal razén para
1a produccién de dcido por bacterias es para obtener fosfato solu-
ble.

b) €En Ya placa madura, Yo cantidad de fosfato inorginico es bastante -
limitada, siendo del orden de! 10% o menos del contenido total de -
fosfato.

c) Se M mostrado que ¢l nivel de fosfato inorgénico en la placa cae -
al admintstrar azdcer,

d) Os lamium minera se ha mostrado que mientras que las bacterias de
la placa utilizan fosfato del esmalte, también se puede incorporar
e} fosfato bacteriano &l esmalte y puede contribuir a la remineralf:
zacidn y reparacién de lesfones cariosas tempranas.

e (1973) demostrd los efectos de un medio nutricional sobre ¢! metabo!lismo
na cepd cariogénica de estreptococo mutans mientras crecfs a un promedio -
recimiento lento in situ y sus efectos en Ja desmineralizacién de la estruc
del diente, White encontrd que aquellos cultivos que estaban |imitados -
u crecimiento por cantidades bajas de nitrégeno o fésforo producfan mis --
o Véctico, y se 1iberaba mis calcio de 1a superficie del esmalte por gramo
30 seco celular, que células que crecieron en cultivos limitados de gluco

células con acumulaciln interns de polisaclridos estén localizadas adyacen
8 la superficie del diente. (Critchley 1970), Esta formacidn de polime--
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s probablemente ocurre porque la c&lula tiene un exceso de energfa interna

forma de ATP y no 1a puede usar en un crecimiento balanceado debido al --
rto abastecimiento de nutrientes esenciales. Sin embargo, esto mismo no -
ede sostenerse para la formacidn de polisacfridos externos (dextranas, le-
nas). Las enzimas para la formacién de polisac&ridos externos estén loca-
zadas sobre 1a parte externa de 1a c€lula y derivan su energfa al metaboli
r sacarosa en glucosa y fructuosa y consecuentemente no utiliza ATP. Por

tanto, la formaci6n de polisacdridos externos parece ocurrir independien-
mente del estado de energfa interno.

suma, la sacarosa es clivada por enzimas de la superficie de las células
cterianas en glucosa y fructuosa. Generalmente la glucosa es metabolizada
r estas enzimas de superficie en poliglucanos (dextranas). La mayorfa de

fructosa es transportada dentro de 1a célula en 6cido Véctico. Este pro--
$0 genera ATP. La célula utilizarf ATP para producir aquellos polfmeros ne
sarfos para la divisiSn, esto es, DNA, RNA, y protefnas. S{i los precurso--
s para é&stos polfmeros estén limitados y otros precursores metabdlicos estén
sponibles, la célula producird otros polimeros, polisacéridos tnternos y --
red celular gruesa. Estas células no se dividirdn hasta que los nutrientes
ropiados estén disponibles. Mientras tanto, éstas células tendrén un alto
mbio de glucosa o fructosa en fcido ldctico causando posible descalcifica--
én y cavidad en la estructura del diente.

s implicaciones clfnicas son las siguientes:

1. E) medio nutricional del estreptococo mutans afecta su cariogenicidad
i D

2. La mera presencis del estreptococo mutans sobre la superficie del dien
te no indica l1a extensién de disolucién del esmalte que puede estar --

ocurriendo.
12,11, MECANISMO OF ADHERENCIA DE LAS BACTERJAS.

)s bacterias pyeden fijarse tendzmente y a menudo con exquisita especifici--
)d, & distintas superficies, desde las piezas dentales y el aparato respira-
wio del hombre y el intestino de un bovino hasta as rocas sumergidas en co
*fentes de aguas muy veloces, Esta adherencia se consigue mediante una mass
» fibras enmarafadas, constitufdas por polisachridos de molécula ramificada
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se extienden desde la superficie bacteriana y forman un compacto "glicoc
que rodea a las células individualmente 0 a una colonia de ellas.

dherencia proporcionada por el glicocdlix, df lugar a habitats especiali-
s de bacterias, en muchos ecosistemas naturales, en concreto; el glicocd-
8s un determinante crftico para la iniciacién y progresién de varias en--
edades producidas por las bacterias, como la caries dental y la neumonfa,

generar y sostener un glicoc&lix, 1a célula bacteriana debe gastar ene--

en el medio protegido de un cultivo puro, el glicoc&lix supone un derro-

netabdlicamente caro, que no confiere ventaja selectiva alguna. Las cély

que fabrican estas complejas envolturas suelen eliminarse de los cultivos

8, sustituyendose por mutantes carentes de glicocd1ix, que pueden destinar
energfa de sus reservas para la proliferacién, Los microbidlogos han es-

ado durante mucho tiempo @sta clase de mutantes "desnudos”.

otro Yado, en ambientes naturales competitivos, poblados por varias espe-

bacterianas, la seleccidn favorece a las células que estdn protegidas y
citadas para adherirse a las superficies adecuadas mediante un glicocdlix.
hasta 1969, que Ivan L. Roth de 1a Universidad de Georgia, demostrd la --
tencia de las fibras de carbohidratos que rodean a lds bacterias que habi
en ambientes acullticos. [an W. Sutherland de Va Facultad de Medicina de
iniversidad de Edimburgo, caracterizé 10s polisacéridos de superficie de -
arias recidn extratdas de ambientes naturales, sefialando de éste modo la
'ersalidad de 1o que conocemos glicocdlix. Los estudios realizados en los
‘atorios de 1a Universidad de Calgary y de la Estacidn Agricola Experimen-
Canadiense de Lethbridge, en Alberta, asf como en otros centros, han pues
le manifiesto que el glicocdlix es esencial para el &xito bioldgico de mu-
) de Yas bacterias que se observan en 1a mayorfa de habitats naturales.

is superficies recubiertas por polisacdridos no son exclusivas de la célu-
)acteriana, En realidad, la pared celular de los vegetales superiores - -
stitufdos por polisacéridos més compactos fue uns de las primeras estructy
microscdpicas descritas por Robert Hooke en 1665. La superficie andlogs

las c#lulas animales, muy semejantes al glicoc#lix bacteriano, fué descri-
i 1971 por Vincent T, Marchesi y sus colaboradores del Instituto Nacional
Artritis y Enfermedades Metabdlicas y Digestivas, Estos autores aislaron

dentificaron las glicoprotafnas de 1a membrana de las células animales y -
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straron que las fibras de polisacdridos que forman parte de dichas glicopro
fnas se extienden desde 1a membrana celular hacia fuera; estas proyecciones
fusionan, constituyendo un glicocélix que representa, de hecho, la verdade
superficie activa de la célula. La naturaleza exacta de éste glicocllix -
rfa segin la composicidn de monosacéridos de las fibras, de modo que difie-
de una célula a otra de 1a anatomfa del organismo y, probablemente, varfa
f mismo durante los distintos estadios del ciclo vital de cada célula.

sorprendente conclusidn que Se extrae de estas observaciones es que la su-
rficie activa real de cualquier célula bacteriana, vegetal superior o ani--
1, consiste en un enrramado compacto de fibras de polisacérido constitufdas
orientadas por la propia célula. Una célula bacteriana se adhiere a una --
Jula animal, una célula vegetal o incluso a otra bacteriana, por yuxtaposi-
6n de su propio glicocflix a la superficie de la c#lula a la que se adhiere.
muchos casos, el nexo de unidn es suministrado dnicamente por umas protef-
s denominadas lectinas, que se unen espec{ficamente a polisacéridos de una
tructura molecular muy particular.

s primeros estudios sobre la formacifn del glicocdlix en las bacterias se -
evaron a cabo con estreptococo mutans, y fueron realizados por Ronald J. --
bbons, del Centro Odontoldgico Forsyth en Boston, y otros investigadores. -
tre 1960 y 1967, éstos autores describieron que habfa tres enzimas localiza
s en la superficie de la bacteria que interactuaban muy particularmente con
szicar comin, la sacarosa, compuesta por una molécula de glucosa y otra de
uctosa. La invertasa es una enzima que hidroliza la sacarosa separéndola -
sus dos componentes que, al ser 1iberados, constituyen una fuente de ener-
a para la célula bacteriana, Una segunda enzima, la glucosiltransferasa, -
mpe 1a molécula de sacarosa y libera la fructosa como nutriente, pero poli-
riza 1a glucoss en un polisacrido de cadena larga denominado gluceno, o --
xtranas, insoluble en agua. Las destranas estén constituidas por cadenas -
carbonos de distinta longitud y remificades en diferentes formas y direc--
ones, las dextranas més perniciosas son las de cadena larga y elevado peso
Necular (un mi116n o miis), que son insolubles en agua, muy adhesivos y te--
ces y resistentes a) metabolismo bacteriano. Estas caracterfsticas la ha--
n regularmente apta para formar 1a matriz que aglutine la placa, en virtud
que;
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1. Se adhiere firmemente a la apatita del esmalte, como se ha podido com-
" probar en experimentos en que partfculas de esmalte tratadas con sali-
va, fueron cubiertas por dextranas fuertemente adheridas,

2. Forman complejos insolubles cuando se les incuba con saliva.

3. Son resistentes a la hidrélisis por parte de las enzimas bacterianas -
de la placa, la cual las hace relativamente estables en términos bio--
quimicos., Clfnicamente esto significa que a menos que se les remueva
cuidadosamente las dextranas van a permanecer sobre 1os dientes.

4. Son capaces de inducir la aglutinacidn de ciertos tipos de microorga--
nismos como 1os estreptococos mutans, 1o cual puede ser un factor im--
portante en 10 que se refiere a 1a adhesién y cohesidn de la placa.

tercera enzima, l1a fructosiltransferasa polimeriza la fructosa convirtién-
a en un polisacirido soluble en las levamas, y 1ibera en cambio, 1a gluco-

» 1evanas no 1legan a tener 1a misma dimensidn ni peso molecular que las --
itranas y son susceptibles al metabolismo bacteriano, Estas diferencias --

.re ambos tipos de polisaclridos son relevantes en relacifn a la retencidn
1a placa,

las superficies coronarias libres, la adhesividad, insolubilidad y resis--
rcia al metabolismo de las dextranas de peso molecular elevado los hace su-
nente diffciles de eliminar, En las superficies radiculares, que estén més
Jtegidas de las acciones mecdnicas que tienden a desplazar la placa, las le

nas son suficientes para posibilitar y asegurar la colonizacién bacteriana
la retencifn de 1a placa formada,

hecho importante es que, de algin modo, el glucano puede adherirse a la --
perficie del esmalte dental fijando asf la célula bacteriana en la pleza --
ntal, E1 glicochlix aumenta su grosor continuamente debido a que en el ar-
28n de glucano se halla la enzima fructosiltransferasa. En su crecimianto,
glicocA)ix engloba a més células bacterianas de 1a misma o de distinta es-
cie, originando la placa dental, Otra bacteria de la cavidad bucal humana

estreptococo sajivarius, coloniza la encfa en lugar de los proplos dientes,
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ta bacteria libera glucanos que se desplazan hacia las superficies dentales
yacentes y, con la ayuda de la glucosiltransferasa que contienen, forman un
trerramado de polisacdrido que aglomera una poblacidn mixta de bacterias y,
éste modo, originan la placa dental. En ésta estructura se concentran las
zimas que, actuando sobre el esmalte dental, son responsables de la caries.

3 fibras del glicocdlix no sélo fijan & las bacterias sino que preservan y
icentran las enzimas 1fticas excretadas por las mismas que, de &ste modo, -
ircen una accidn mds directa contra la célula huésped,

glicoc&1ix puede funcionar también como un reservorio de alimentos para las
sterfas. Las fibras de polisacfridos estén cargadas negativamente, y pueden
jar iones y moléculas de importancia metabflica que circulan por su entorno

jue sean producidas por las enzimas 1fticas bacterianas haciéndolas asf mis
esibles para las células,

1a naturaleza, el glicocdlix ofrece una proteccién a las muchas situaciones
iumdticas a que estén sometidas las bacterfas. Asf mismo, constituye una -
‘rera fisica contra las bacterias depredadoras y los bacteriéfagos; y puede
‘minar compuestos quimicos nocivos para la cflula, dada su capacidad fijado
de iones y moléculas, La capacidad de proteccién del glicoclix bacteriy
tiene particular interds para 1as bacterias patlgenas. Se ha observado --
' las células de pseudomonas aeruginosa, desprovistas de glicock)ix, intro-
fdas en el pulmdn de una rata, son répidamente fagocitadas por las cllulas
incas de la rata; sin embargo, éstas células son incapaces de fagocitar las
:rocolonias de la misma bacteria que se hallan englobadas en un glicochlix,
‘05 experimentos indican que el glicocllix impide queilos anticuerpos del -

isped reaccione con la superficie de las células de Pseudomones seruginosas
e) tracto urinario.

unas pruebas sugieren una estructura comunitaria en 1a que las célules de
especie determinada se adhieren en un nicho ecolégico favorsble, préximo
8 fuente de) nutriente necesario. Estas poblaciones “adherentes” pueden -
ponder a 1os cambios en las condiciones nutritivas o de otra fndole con una
sticidad dnfca. Las bacterias situadas en el nicho desfavorable myeren --

ando espacio y nutrientes a otras bacterias para 18s que el nicho alterade
ulta ahora favorable.
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) que 1a adherencia parece desempefiar un importante papel en el &xito bio-
'co de las bacterias pat@genas, la prevencidn de 1a misma podrfa constitu-
in modo eficaz de combatir la infeccién bacteriana. Cabrfa la posibilidad
lesarrollar una nueva clase de antibidticos que interfiriesen con la forma
1 del glicocdlix o su fincidn en las bacterias patdgenas. Existen como --
imo tres procedimientos mediante los cuales puede llevarse a cabo &sta in-
icién. EV primero de ellos consistirfa en bloquear la sfntesis de las fi-
; del glicoc&lix. La polimeraza bacteriana que une los monosacdridos para
ar las fibras serfa inhibida si coexistiera con un compuesto que remedia-
1 sustrato normal y, de &ste modo, ocupase el lado activo de la enzima, -
ifendo, sin embargo, procesado para constituir la fibra normal del polisa-
/do, En ausencia de dichas fibras no habrfa glicoc&lix, ni adherencia, ni
Istencia a las células blancas. En segundo lugar, se podrfa encontrar un
westo que pudiera ocupar y bloquear el lado activo de una lectina que me-
:ice 12 adherencia de las fibras del glicoc#lix bacteriano a las fibras de
células hulsped,

iimente, serfa posible bloquear los "receptores" en las c#lulas huésped, -
) es, las fibras de glicoprotefnas a las que se adhieren las fibras bacte-
us directamante. Un atractivo aspecto de un antibiético dirigido contra
JNicocklix es que no tendrfa que penetrar ni en 1a c€lula huésped ni en la
ila bacteriana, evitando de @ste modo dos problemas frecuentemente plantea
por 1a terapia antibiStfca: la toxicidad para las células huésped y la -
icci6n de la resistencia bacteriana basada en los cambios de permeabilidad
la membrana celular bacteriana,

tf ¢l mejor de Jos enfoques anteriormente mencionados sea el d1timo de - -
»s, Como los polisachridos son cadenas de azdcares mas bien sencillas, y
2 que la adherencia especffica despende de la afinidad quifmica existente -
re los polisaclridos bacterianos y los de la célula huésped, la adherencia
rfa ser bloqueads medfante fragmentos del material constituyente del glico
ix, por las subunidades de monosachrido o por anflogos qufmicos de dichos
puestos,

desarrollo de nuevos métodos que controlen las infecciones bactertanas re-
rird, sin duda, un conocimiento mycho més detallado del qua se dispone en
actualidad acerca de los constituyentes de los patdgenos, en concreto de -
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s c&lulas huésped. La ralizacién de &ste objetivo puede 1levar mucho tiem-

E1 concepto de la tenaz y especffica adherencia bacteriana en relacibn -
n el ambiente que colonizan constituye un primer paso hacia un control y una
nipulacidn mds eficaz de las bacteriss.

.2,12.- BACTERIAS RESPONSABLES OE LA CARIES.

r mis de 50 afios, muchos investigadores han asumido que la caries, como otras
fermedades bacterianas, es causada por un organismo especifico y se ha dedi-
do mucho trabajo en la tentativa de identificarlo. Sin embargo, por ningdn
tivo es seguro que se necesite un determinado organismo. Es muy probable --
e 1a caries ocurriré en un medio ambiente bioquimico apropiido. todas las --
racterfsticas histoidgicas reconocidas en 1a ceries pueden ser producidas en
isencia de bacterias al colocar los dientes en un medio ambiente dcido en pre
incie de un coloide. Esto puede implicar que cualquier bacteria o combina---
/6n de organismos capaces de producir Este medio ambiente &cido podrfan produ
ir carfes aunque, en la préctics, s610 un ndmero limitado de especies puede -
v capac de hacer &sto en las condiciones de Va placa, Es rasonable por Yo -
Into, el tratar de identificar aquellos organismos que parecen, cuando menos
1 1a mayorfa de las bocas, productr caries adn considerendo 1a posibilidad --
? que sf las condiciones cambian, entonces Qtros organismos puedan asumir @3-
! papel.

v los afos 20's, dos especies fueron ajslades de bocas cariosas y se sugirfe-
n como los organismos causales: Lactobacillus acidophilus u odontolyticus -
Jlark 1924), Cuando se establecid a asociacidn estadfstica entre la canti--
ad de carfes y el nimero de Iactobccllos. se asumi6 que §stos organismos eran
D causa de la caries y se buscaron métodos para inhibir la formacifn de - - -
ries. Esto es, claro estd, una posible interpretacién de 14 asociacidn aun-
ue se comprenderd que 108 lactobacilos representaban s810 aproximadamente ¢!

1% del total de los organismos salivales y adn una menor proporcién de los -
rganismos que integran la placa, Los lactobacilos producen écido mis lenta--
ente que muchos estreptococos, pero pueden sobrevivir y continuer produciendo
cido en valores de PH adn menores de 4.0, une acidez que inhibe a Ve meyorfa

e las bacterias productoras de §cido. Una explicacién alternativa de por qué
on mis numerosos en bocas carfo activas es que son ol resultado de cerfes; -

a presencia de cavidades abfertas, que tienen PH bajo, favorecerfan el crecy
Hento de #stos organismos,
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I obturacidn de una vez de muchos dientes en sujetos con caries rampante re--
i1ta en un descenso en Ja cantidad de lactobacilos, 1o que justificd ésta in-
wpretacidn (Becks 1950; Kesel et.al. 1958).

principios de los afios 60's, cuando se acumulaba evidencia para la importan-
ja de las dextranas en la placa, el &nfasis cambi@ al estreptococo, que repre
intan hasta el 80% de los organismos de la placa.

| estreptococo mutans, el organismo asociado con caries en 1924, desde enton-

s ha sido considerado como el principal organismo causal. La evidencia es -
) siguiente:

1. El estreptococo mutans es un répido productor de fcido y sintetiza bas-
tante dextrana de l1a sacarosa.

2. Cusndo animales gnotobidticos son infectados con estreptococo mutans, -
se producen rdpidamente caries muy extensas, especialmente en superfi--
cles Visas; otras especies (lactobacilos y actinomyces) también produ--
cen caries pero aparentemente ro tan vigorosas, aunque ningdn experimen
to parece haberse hecho en donde la cariogenicidad de muchas especies -
hayan sido directamente comparadas bajo condiciones idénticas.

3. Ha sido reportada una correlacién entre el nimero o proporcidn de estrep
tococo mutans en placa y la presencia y ausencia de un alto fndice (CPQ)
en humanos. Adn dentro de bocas individuales la proporcifn de estrepto-
coco mutans en superficie con caries se ha encontrado ser mayor que en -
superficies sanas, En uma investigacidn, se 1levaron a cabo conteos de
estreptococo mutans por mis de 18 meses, en superficies dentales selec--
cionadas en nifos de 7 a 9 aflos. Los nimeros incrementaron en éste pe--
rfodo, ocurriendo los mayores aumentos en superficies que despuls desa--
rrollaron carfes, Los lactobacilos también incrementaron en sitios ca--
riosos, pero Jlegaron a una proporcidn considerable respecto de los orga
nismos de Ja placa, s610 despuls de que Va caries fuk clinicamente evi-- ,
dente, Por otro lado, un estudio de la iniciacifn de caries en varfos -
sitios junto con la investigacidn de la presencia de estreptococos mutans
en nifos, mostrd poca correlacidn y no di8 evidencia a la creencia de --
que &ste organismo era esencial para las caries (Hardie 1977), Yambién -
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ixley et. al, (1975) encontraron que en ratas la iniciacidn de caries no re--
lerfa de estreptococo mutans, ni era acelerada por una mayor proporcién de &s
)s organismos en la placa.

1y, por 1o tanto, considerable evidencia circunstancial de que el estreptoco-
» mutans domina )as bacterias de la placa y 1leva una parte importante en ca-
les en bocas normales. Sin embargo, no necesariamente sigue, que &ste orga--
ismo sea esencial para el inicio de la caries 0 que la corjes serfa prevenida
| el estreptococo mutans fuera inhibido. Asf mismo si &ste organismo dominan
» fuera removido, otras especies productoras de &cido que son normalmente in-
ipaces de competir exitosamente con &1, quizds podrfian entonces asumir un pa-
1) de 11der cariogénico.

. BIOQUIMICA DE LA CARIES.

2,1.- SOLUBILIDAD DEL ESMALTE DENTAL.

)das tas teorfas que preceden scerca de 1a formacién de caries estén de acuer-
) en que 1a enfermedad implica disolucifn del esmalte dental.

*udevold enumera una de 1as pruebas que sugiere que a caries del esmiite es -
rimarismente un proceso de desmineralizacién:

Y. Los cembios morfollgicos caracter{sticos de las lesiones iniciales pue--
den reproducirse en esmalte sano cusndo se atace por fcidos débiles.

2. No se ha demostrado 1a degradacién bacterisna de la matriz orgénica en -
esmalte intacto.

3. La matriz del esmalte desmineralizado es tan frégi) que se destruye fi--
cilmente por leves traumatismos mecénicos, 10 que evita 1a necestdad de
postuler degradscién de 1a matriz,

) quimica de 1a solubilidad del esmalite dente! en soluciones Bcides se compli-
) por cambios en 128 composicion de 1o apatita inducidos por el intercombio de

anes entre las fases cristalina y Viquids., Conforme a esto, s spatita no tie
® un producto de solubilidad constante, La solubilided auments con la dismi--
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icidn del PH y es similar a la del fosfato de calcio secundario a PH 6 y a la
'] fosfato calcico primario a PH 4, La presencia de carbonato tiende a aumen
ir 1a sojubilidad de la apatita del esmalte, se afecta también por la concen-
‘acifn y viscosidad de los amortiguadores disponibles, 1a razén de volimen --
itre mineral y amortiguador y la accidn interionica que ocurre el proceso de
fsolucidn,

itudios de cindtica quimica muestran que la difusién de iones de hidrdgeno y
» moléculas de Scido no disociado en el esmalte y la velocidad de reaccién --
itre el &cido y el mineral son de suma importancia para el control de la velo
idad y el grado del ataque &cido.

irreras a la difusidn en la superficie del diente o en 1a capa externa de es-
11te reducen la velocidad de disolucidn fcida y retardan 1a desmineralizacibn
p 1a superficie. Una vez que pasan la cdpa superficial protectora, los iones
:fdicos y las moléculas de fcido estdn en 1ibertad para reaccionar con la es-
ructura del diente y disolveria. En cuanto se vuelven apreciables las concen
raciones locales de calcio y fosfato disueltos, el ataque &cido cesa y vuelve
resnudarse cuando los dcidos se difunden més en 1a estructura del esmalte &
sando 1os fones de calcio y fosfatos liberados salen del &rea involucrada. La
wpeticidn de estos procesos de difusidn regulados conduce a la descalcifica--
f8n d1tima de la estructura del diente en profundidad.

2.2,- BIOQUIMICA DE LOS ESPACIOS DE LAS VAINAS EN LA CARIES.

0s espacios de las vainas circundan parcialmente l1as barras de esmalte y las
eparan de la substancia interprismftica. Los espacios estén cerrados total--
ente en esmalte calcificado por completo salvo en las regiones de las mechas
e esmalte. Ourante Va calcificacién, 1os espacios de las vainas se 1lenan de
ristales del tipo presente en los prismas y la substancia interprismética,

n 1a caries, los espacios de las vainas se abren de nuevo. Esta reapertura -
8 sido atribufda a la temprana disolucidn de los cristales de la barra que --
evisten los espacios de las vainas. La posicién y mayor solubilidad de estos
ristales, a ceusa de su alto contenido de carbonato, 108 hacen grandemerte --
usceptibles a la accifn de los #cidos.
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APITULO IV

.- LA HUTRICION EN EL PROCESO DE LA CARIES DENTARIA.

unque. se sabe que Jos factores dietéticos pueden alterar la expresidn de la -
aries, se han logrado grandes progresos en el conocimiento y la dilucidacién
e los procesos de la caries dentaria asf como de los factores que pueden de--
erminar directa o indirectamente si un diente tendré o no caries.

CARLES DENTAL Y AZUCAR.

1 concepto dominante del proceso de & caries es el de disoluci6n de un mine-
al por los &cidos producidos en la placa cuando los microorganismos (princi--
almente S, Mutans) fermentan los azdcares dietéticos. Sin embargo los azdca-
es han sido implicados nuevamente porque gran parte del material de 1a placa
st§ formado por polisaclridos complejos, como el dextrén, elaborados a partir
e los disacéridos (prtnéipalmente sacarosa) de'la dieta. Por lo tanto, se --
onsidera qué los azdcares de 1a dieta son de importancis etiolégica primordial
n el desarrollo de 1a caries dentaria y todo el ataque parece concentrarse --
antra la sacarosa aportada por 1os alimentos.

sarentemente, existen algunos factores no tomados en cuenta e incompatibles -
n el concepto de que 1a caries es consecuencia de un agente etiolégico espe-
ffico que depende (nicamente de la sacarosa.

inque es ya un lugar comin que 1a frecuencia de la caries aumenta de manera -
spectacular con 18 adicidn de azdcar a la diets de pueblo primitivo, la edi--
i6n de azicar a 1a diets de nifos naura, durante una generacin, parece haber
anido poco efecto sobre su experiencia relativamente baja en cuanto a caries
antaria, Los indfgenas adultos de 1a [sla de Pascua, presentan un Indice ele
1do de caries a pesar de que 10s refrescos y dulces son casi descoriocidos en
» Ista, E) estudio de los esquimales ha s1do de gran interés ya que son po--
lacfones tradicionales que viven consumiendo alimentos de la regifn. Son pue
los con pocos o ningdn problems de carfes,

LOS_AZUCARES DE LOS AL IMENTOS,

)$ azlcares que se encuentran en nuestros alimentos provienen de diferentes -




lentes. El1 consumo de azicares simples ha sido en aumento en cuanto a canti-
\d de almiddn, el consumo total de hidratos de carbono ha disminufdo. Si exa
namos la distribucidn de los azdcares, es interesante sefalar que la contri-
iIcién de 1a sacarosa al azdcar total parece dismipuir, no aumentar, en rela--
:6n con algunos de los demds azicares.

suponemos que el azdcar es el dnico factor que ha de tomarse en cuenta, la
iries atribufda a los alimentos tendrfa que haber disminufdo. Desgraciadamen
' esto no es el caso, Asf como las calorfas son solo una de las demandas que

organismo necesita obtener de su medio ambiente, los numerosos factores in-
'widos en 1a dieta diaria sirven no solo para modificar sino tambi&n para re-
i1ar en muchos casos la expresidn de la caries dentaria.

)s factores nutricionales, ya sean vitaminas, minerales, protefnas o grasas -
iperponen sus efectos a la amenaza carifgena de los hidratos de carbono. Es-
)s efectos pueden ser 10 suficientemente poderosos para inhibir considerable-
nte o0 hasta totalmente el proceso carioso.

NUTRICION Y CARIES DENTARIA.

anflisis de 10s efectos de los nutrientes sobre el proceso carioso puede --
Viverse muy complicado si consideramos que, ademfs de un efecto primario, un
itriente dado puede también ejercer uno o varios efectos secundarios sobre el
‘oceso carifgeno. Por ejemplo, la deficiencia de un nutriente o un exceso --
je ocurre durante el perfodo de amelogénesis o dentinogénesis puede resultar
1 1a formacidn de un diente con resistencfa alterada a la caries.

)s desequilibrios nutricionales que ocurren durante el desarrollo pueden tras
wnar la morfologfa de los dientes o de 1a oclusifn, o la funcién de las gldn
ilas salivales, y cualquiera de estos factores puede modificar la resistencia
la carfes,

1spués de la erupcidn, es muy importante considerar a 1a microflora del diente
wo un ambiente ecoldgico que interactia con el aporte de nutrientes propor--
jonados por el huésped. Factores como las propiedades ffsicas de los alimen-
)s escogidas, textura, contenido de agua, tamafo de las partfculas, etc., par
Icipan en a seleccidn ecoldgica de Vos microorganismos a 1a cual contribuye
mbién el cardcter nutritivo de los alimentos. AsY pues, el estado nutricio-
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nal del huésped y los patrones de seleccién de los alimentos pueden determinar
que microorganismos formaran la placa.

MINERALES Y CARIES.

La eficacia realmente espectacular de pequefias cantidades de minerales no es -
ninguna sorpresa para los odont6logos acostumbrados a los efectos benéficos de
partes infinftesimales de fluoruro. Con el fluoruro, cantidades sumamente pe-
quefias del ion mineral pueden disminufr drfsticamente l1a frecuencia de carfies,
a pesar de la amenaza constante de 10s factores cariogenos,

Asf los fluoruros han demostrado que cantidades diminutas de un mineral dieté-
tico pueden tener efectos clfinicos importantes.

Varios estudios de compilaci6n han tratado de clasificar 10s slementos minera-
les en términos de su capacidad para aumentar la caries, disminuir la caries -
0 ser independientes de la caries,

A pesar de las dificultades encontradas para el estudio de 1os oligoelementos,
se encontrd una relacidn estrecha entre 10s minerales de la dista y la carfes.

Los anflisis de muestras del agua indicaron que la diferencis principal entre
las §reas resistentes a la caries y las freas testigo era la presencia de mo--
libdeno y estroncio y también, en cantidades menores, de boro y 1itio, Estu--
dios a largo plazo del agua potable en diferentes ciudades sefalaron que mayo-
res concentraciones de bario, boro, 1itio, molibdeno, estroncio y vanadio siem
pre estaban correlacionadas con frecuencias menores de caries,

Aunque 1a inhibicién de 1a caries por los oligoelementos contenidos en el agua
potable sea un dato clfnico importante y quizé muy significativo, el papel de -
108 minerales principales calcio y f8sforo en la proteccién del diente contra
la caries estd mucho mis estudiado y documentado.

2.- OETERMINANTES NUTRICIONALES OE LA ECOLOGIA DE LA FLORA BUCAL.

Desde que Nan Leesuwenhoek, en @l siglo XVII, observé por ver primera y directa
mente 1as bacterias, se sabe que estos microorganismos son omnipresentes en |a
cavidad bucal del hombre, A fines del siglo pasado, los trabajos de Miller, -
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, Black y Williams llevaron al concepto de que la caries dentaria era el re
:ado gde la actividad localizada de las bacterias que recubrfan los dientes.
especulaciones acerca de la importancia de los alimentos que contienen hi-
105 de carbono y su relacifn con la caries dentaria se remontan todavfa a -
intiguedad, pero fueron necesarjos estudios controlados como el estudio - -
tholm, realizado en 1954, para proporcionar pruebas cientfficas que confir-
mn la importancia de la sacarosa en la etiologfa de la caries. Estos estu-
» establecieron que la frecuencia de las caries dentarias estd estrechamen-
‘elacionada con la forma y frecuencia del consumo de la sacarosa. Actual--
.e disponemos de informacidn abundante que sugiere que el potencial caridge
le 1os estreptococos bucales es debido al modo dnico en el que algunos de -
)s microorganismos metabolizan la sacarosa de procedencia exgena. Por otra
e, existen motivos firmes para pensar que 10S microorganismos responsables
fnicio de 1a gingivitis pueden obtener nutrientes (nicamente de fuentes --
igenas.

ido consideremos las enfermedades dentarias desde el punto de vista ecolfgi
es evidente que su frecuencia y gravedad estdn determinadas por una rela--
) dindnica entre los factores: el agente microbiano de la enfermedad, la re
encia del huésped y ias condiciones ambientales que pueden afectar cada --
de los dos primeros factores,

bjeto principal de mostrar como el huésped y los factores nutricionales am
itales sirven como determinantes ecoldgicos para la implantacidn, estableci
1to, distribucién, crecimiento, metabolismo y transmisibilidad de los micro

inismos en l1a microbiota bucal en el estado normal de salud y cuando esté -
iente 1a enfermedad,

‘e los conceptos blsicos que surgen;

.~ La flora microbfana de 1a boca esté compuesta por una variedad de eco-
sistemas microbfanos distintos alojados en diferentes sitios y, & meny
do, en ¢! mismo sitio,

.~ La calidad de miembro en un "nicho” especffico es determinada por las
fnteracciones entre factores fisicos y nutricionales que provienen de
fuentes ya sea endégenas o exdgenas ya que el microambiente resultante
es realmente dindmico y sujeto a fluctuaciones periédicas.
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3.- Los microorganismos dentro de estos nichos, y esto incluye la placa, -
pueden sobrevivir y multiplicarse ain cuando los factores end6genos --
son la dnica fuente de nutricién,

4,- La composicibn de 1a dieta, especialmente Su- contenido de sacarosa, --
afectard el metabolismo y el potencial patlgeno de la placa bacterial,
sobre todo en cuanto a caries dentaria.

5.~ Una microbiana establecida ya antes puede servir para proteger al hués
ped impidiendo 1a implantacifn y establecimiento de microorganismos --
patdgenos.

OMPOSICION DE LA MICROBIOTA BUCAL.

std ya perfectamente establecido que Vas poblaciones microbianas que habitan
n diferentes sitios en el interior de 1a boce difieren tanto en el aspecto --
ualitativo como cuantitativo y se considera que determinadas bacterias dispo-
en de un nicho ecolfgico espec{fico dentro de 1a cavidad bucal,

os tipos de microorganismos que presentan en diferentes sitios de l1a boca, se
precia claramente que determinados géneros o determinantes especies, o ambos,

fenen nichos primarios, mientras que los otros se hatlan distribufdos por to-
8 la cavidad bucal.

ENGUA,

os microorganismos cultivables que predominan sobre Ve dorso de 1» lengus son
ocos grampositivos. Generalmente, el grupo viridans, de 1» especie Streptoco
cus constituye la mayor parte de) grupo. E) Streptococcus saliverius forma -
#s del 50X de los estreptococos viridans, seguido por Streptococcus mitior que
embién se encuentra en grandes cantidades otras membranas bucales y Streptoco-
tvs sanguis forma el resto de los estreptococos $. salivarius, es una especie
erfectamente definida que tfpicamente produce grandes cantidades de levan (po-
ffructanos) estracelular, cusndo ¢! cultivo se hace en presencis de sacaross.
) grupo S. mitior es menos definido. Estos microorganismos, que durante mucho
fempo fueran asociados con |a endocarditis bacteriana subaguda, se caracteri--
in par la produccidn de poliglucanos extracelulales, incluyendo dextranos, - -
Jando su cultivo se hace en presencis de sacarosa.
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siguiente grupo mfs numeroso estd formado por cocos gramnegativos, princi--
Imente Veillonella y los bacilos grampositivos, Los bacilos gramnegativos -
rman el 10% de la flora cultivable de 1a lengua.

lLlVAQ

ha discutido mucho si la saliva tenfa o no su propia flora autbéctona, Las
‘oporciones de estreptococos Veillonella y otras especies en la saliva son --
)y similares a las proporciones que tienen sobre 1a mucosa y la lengua.

ACA CORONAL.,

iede ser descrita como el depdsito microbiano adherente sobre la superficie -
1] diente.

)$ microorganismos forman mds del 90% de la masa de la placa seglin lo muestran
1s micrograffas electrdnicas y Opticas de cortes de placa. La porcién restan-
t de 1a placa estd compuesta por una matriz orgénica derivada, en parte, de --
Is protefnas salivales y, en parte, de los polisacdridos microbianos extrace--
ilares. En condiciones normales, 1o0s restos alimenticios contribuyen muy poco
1a masa de la placa coronal, con 1a posible excepcidn de las fisuras molares.
1 ¢] drea gingival el Vfquido del espacio subgingival contribuye sin duda al--
ind & formar 1a matriz de la placa, como también contribuyen las células y los
xudados que se originan y pasan a través del epitelio del surco.

n la placa coronal los cocos grampositives y los bacilos grampositivos son los
Je componen la flora predominante, S. mitfor y S, sanguis forman la porcidn --
§s grande de los cocos grampositivos, mientras que los bacilos grampositivos -
uelen incluir principalmente actinomicetos y difteroides, Los cocos gramnega-
ivos, principalmente las especies Veillonella y Nefsseria y los bacilos granine
ativos pueden rapresentar también una parte importante de la flora de la placa
dulta. En las regiones de carfes activa se pueden encontrar grandes cantida--
es de S, mutans y Lactobacillus, mientras que en caso de lesiones en q\ ¢emen-
0 hay predominio de Actinomyces.

LACA DEL SURCO GINGIVAL.

08 depdsitos de Ya placa sobre la superficie de) diente en 1a regidn del surco
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ngival difieren cualitativa y cuantitativamente de la placa coronal. Ademés
un depdsito microbiano adherente sobre la superficie del diente, la placa -
1 surco'puede incluir también una placa que "flota libremente". La placa --
e flota libremente, compuesfa de microorganismos mdviles, se forma entre la
rte externa de la placa adherente y el epitelio del surco. Los cocos grampo
tivos que comprenden S. sanguis, S. mitior y Entercoccus son el grupo princi
1, seguido por el grupo de bacilos grampositivos donde predomina la especie
tinomyces. La flora gramnegativa estd formada principalmente por las espe--
es Pacteroides, Fusobacterium y Vidrio. Las espiroquetas pueden formar del
al 3% de la flora de la placa del surco.

TERMINANTES ECOLOGICOS DE LA MICROBIOTA FLORAL BUCAL.

1a seccién anterior hemos establecido que 1a microflora bucal varfa de un -
gar a otro de 1a boca y que determinadas bacterias tienen nichos ecoldgicos
‘imarios favoritos, aunque variables, dentro de la cavidad bucal.

iora, en esta seccidn nos ocuparemos de 10s factores generales que son necesa
os para 1a multiplicaciln de 1os microorganismos bucales, de las caracterfis-
cas especfficas de los microorganismos que permiten su implantacién y propa-
ci6n dentro de nichos determinados, asf como de los factores que controlan -
modulan las intensidades de multiplicacién y las propiedades metab8licas de

'$ microorganismos ‘en el interior de dichos nichos.

s factores ecoldgicos han sido divididos en factores ffsicos y nutricionales,
ibdividiendose en factores enddgenos y exdgenos segin las fuentes de origen.

| complejidad y el estado dinémico de la microflora bucal se hacen mis paten-
'$ $1 consideramos el gran nimero de interacciones y modulaciones que pueden
urrir entre y dentro de estos grupos de factores.

\CTORES FISICOS,

| agua es el principal factor Vimitante de la intensidad de multiplicecibn --
1 las bacterias ya que estas contienen normalmente 80X o mis de agus y depen-
m del agua para el intercambio de nutrientes, para las reacciones metabé)icas

para 1a eliminacidn de los productos inhibidores de desecho, En cambio, en
'da 1a cavidad bucal el agua es abundante, Ademds, e) ambiente buca) mantie-
» temperaturas favorables para 10s microorganismos mesoff)icos (25 a 40°C) y
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un PH que oscila entre 6.0 y 7.8; thimo para la mayor parte de estos micro-
ganismos.

TENCIAL DE OXIDORREDUCCION.

mayorfa de los miembros de 1a microflora bucal son desde anaerobios faculta-
vos a anaderobios. Los potenciales de oxidorreduccién (Eh) pasan de + 60 a --
310 mv para 1a lengua, saliva y encfa adherida, a niveles Eh tan bajos como -
10 mv para 1a placa coronal y -360 mv para el &rea del surco gingival. El lo
0 de condiciones anaerobias es facilitado por 1a morfologfa de la superficie
las estructuras bucales, o sea, criptas de la lengua, surcos gingivales, fi-
ras y reas proximales de los dientes, que todos limitan la penetracidn de --
fgeno. Sin embargo, el factor contribuyente principal es la capacidad reduc-
ra de los propios microorganismos. Se considera que los microorganismos como
treptococos y Nisseria desempefian un papel vital en 1a formacidn temprana de
placa coronal creando condiciones anaerobias locales favorables a 1a instala
6n subsiguiente de mfs microorganismos anaerobios. Asf es posible crear gran
s diferencias locales en los equilibrios Eh por medio de la combinacin de --
s actividades reductoras de ciertos microorganismos residentes y de las carac
risticas anatdmicas que limitan el ingreso del oxfgeno del ambiente.

HERENCIA,

bvons y Van Houte han demostrado que 1a ubicacién preferencial de algunas bac
rias en diferentes lugares de la boca puede depender de su capacidad para ad-
rirse selectivamente a una superficie dada. Para poder establecer su residen
4 permanente en la cavidad bucal, el microbio debe ser capaz de resistir a --
s diferentes fuerzas que tienden a propulsarlos a través de la boca hacia el
bo digestivo, Si el microorganismo no logra ponerse en contacto con y adhe-
rse a uns superficie intrabucal favorable, la saliva no tardaré en arrastrar-
), Para algunas bacterias la adherencia se hace en dos etapas sucesivas, La
imera etapa corresponde a la absorcién reversible que permite al microorganis
) entrar en contacto con el sitio receptor especi{fico sobre una superficie da-
La segunda etapa el microorganismo queda unido a la superficie de modo ---
‘reversible. Lo mis probable es que cada etapa se realiza mediante mecanismos

Mulares diferentes, Aunque los mecanismos de adherencia de algunos microorga
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smos sean conocidos, todavfa quedan por determinar los procesos de adherencia
la mayor parte de la microflora bucal, Los mecanismos de adherencia actual-
nte comprenden:

1. -Produccidn, por el huésped y por el microorganismo, de substancias recep
toras compatibles;
Produccién de polfmeros extracelulares por las bacterias;

3. Interacciones entre las cubiertas superficiales bacterianas de diferen--
tes especies, y

4. Retencifn no adhesiva por medio de inclusin mecénica sobre varias super
ficies del huésped.

HERENCIA INTERBACTERIANA,

ede explicarse por una interaccifn directa entre las cubiertas bacterianas --
perficiales de las diferentes especies contenidas en 1a placa coronal, Estas
iteracciones son muy especfficas; as! por ejemplo, algunas capas de A. viscous
1o se unirén con ciertas cepas de S. sanguis o Veillonella.

TIOS RECEPTORES ESPECIFICOS,

)5 estudios en el microscopio electrénico han mostrado que S. salivarius y S.
tior poseen cada uno und cubterta superficial definids, aunque morfoldgicamen
» diferente de tipo fibrilar "velloso".

WLISACARIDOS EXTRACELULARES .

mejor ejemplo de adherencta debida a los polisachridos bacterisnos as propor
onado por el microorganismo caridgeno S, mutans, Este microorganismo sintety
i dextranos de peso molecular elevado y otros glucanos insolubles de la sacarg
| y probablemente, estos polfmeros participan en la adherencia da esta germen
bre superficies s61idas, Estudios in vitro e in vivo han demostrado que la -
icaross favorece la formacifn de placa por $, mutans y que la dextrasa, una --
izima especifica de degradacién de) dextrén, era capazr de inhibir la formacibn
! placa, Aunque en presencia de dextrén S. mutans presenta también el fenbme-
) de agregacién, se considera que 1a funcién principal da los polimeros gluca-
IS es de actuar como matriz extracelular insoluble que une de modo 1 reverst-
'e estos microorganismos antre $f, y con Ya superficie de) diente.
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NCLUSION FISICA,

ichos microbios bucales parecen ser incapaces de adherirse directamente a los
ymponentes epiteliales, bacterianos o salivales, polfmeros extracelulares o --
bre las superficies de los dientes., Aparentemente, estos microorganismos que
in atrapados mediante mecanismos fisicos en las depresiones y fisuras de los -
lentes, alrededor de los aparatos dentarios en las lesiones cariosas del surco
ingival, en las bolsas periodontales y en el interior de la propia matriz de -
) placa, Asf, se pueden encontrar lactobacilos en caries abiertas y a nivel -
» las bandas ortod6ncicas, mientras que las cepas de espiroquetas, vibrios y -
Igunas especies bacteroides predominan en el surco gingival. Por supuesto, 12
1ituraleza de las condiciones de crecimientos reinantes también influyen para -
terminar el tipo de los microorganismos que sobrevivirdn en dichas &reas.

ITRICION.

o todas las demds formas de vida, los microbios necesitan un aporte de com--
lestos quimicos o de nutrientes para el mantenimiento de su vida y para su im-
‘antacibn. Los nutrientes proporcionan al microorganismo la fuente de energfa
rcesaria para las reacciones biosintétitas y también el material para la sinte
is de 10s componentes celulares. La microflora bucal puede abastecerse de un

ndo comdn de nutrientes que, & veces, es superabundante y muy diversificado -
'ro otras veces su contenido en substratos necesarios es limitado e intermiten
. Las fuentes pueden ser los tejidos y secreciones del huésped, la dieta del
iésped y, también los microorganismos que viven en la proximidad,

1gdn se desprende del estudio de las caracteristicas nutricionales de los micro
los bucales manifiestan una gran diversidad en sus demandas de nutrientes., Al-
inos microorganismos pueden utilizar Jo$ hidratos de carbono como fuente de ener
la, mientras que otros prefieren los aminodcidus u &cidos orgénicos. Las nece-
Idades de nitrdgeno, pueden quedar satisfechas proporcionando péptidos, aminod-
ldos o, en algunos casos, amonfaco, Segidn la especie, una o varias vitaminas -
Idrosolubles como biotina, pantotenato, écido nicotfnico, tiamina, riboflavina,
iridoxal, menadiona y #ctdo f6lico serdn requeridas para el crecimiento. Acidos
icleficos, écidos grasos y factores de crecimiento mds esotéricos pueden aumen--
ir 0 ser esenciales para la multiplicacidn de los microorganismos mds fastidio-
s, Yamolén son necesarfos algunas minerales, en cantidades muy varfables. My
10s microorganismos incluyendo los estreptococos necesitan o son estimulados --
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r el biéx{do de carbono,
TRIENTES ENDOGENOS.

s estudios de alimentaci6n con tubo han mostrado que, con excepcifn de los --
ctobacilos, levaduras y quiz& S. mutans, el efecto cualitativo sobre la compo
ci6n de la microflora es mfnimo cuando 1a comida no pasa por la cavidad bucal.

n embargo, es indudable que este régimen experimental influye considerablemen
sobre las actividades metab8licas de la placa coronal. La saliva puede ac--
ar como fuente enddgeno de nutrientes para la microflora bucal asf como vehf-
lo para la distri?ucidn de los nutrientes. Los 1fquidos del surco gingival y
s células epiteliales esfaceladas son otras fuentes potenciales de nutrientes.

ra fuente de nutrientes end6genas es el propio diente. No solo la capa exter
del esmalte puede ser fuente de minerales, sino que algunos factores de mul-
»1icacién microbiana pueden pasar de la pulps, a través de los tdbulos denta-
s, para abastecerse con nutrientes 10s microorganismos invasores en la denti
» segin pudo ser observado en estudfos realizados in vitro.

JRATOS DE CARBOND EXQGENOS.

fnfluencia del contenido de azdcar de 1a dieta sobre la microflora bucal ha

10 estudiada mis detalladamente que la de cualquier otro factor. ODesde el --
\to de vista numérico, predominan 1os microorganismos bucales que utilizan de
aferencia los hidratos de carbono como su principal fuente de energfa,

JTEINAS ¥ GRASAS EXOGENAS.

i efectos especificos de las protefnas de la dieta sobre la flora bucal se --
iconocen en gran parte..

CUENCIA DE LAS COMIDAS,

ingesti6n frecuente de alimentos que contienen hidratos de carbono afectard -
composici6n de 1a microbiana bucal impulsando la multiplicaci@n de los micro-
janismos tipo acidogénico y scidirico e impidiendo la supervivencia y myltipli
:i6n de tipos acidosensibles., Las consecuencias de consumo frecuente de saca-
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sa son especialmente eyidentes en la placa coronal donde aumenta el ndmero de
mutans y lactobacilos, mientras que el de S, sanguis disminuye.

NSISTENCIA FISICA.

fluye sobre su retenciOn en 1os diferentes lugares de la cavidad bucal y, por
tanto, puede influir también sobre la microflora de estos lugares.

INTERACCIONES ENTRE NUTRICION E INFECCION.

s interacciones entre 1a malanutricifn e infeccién afectan directamente la sa-
d de los individuos asf como de las comunidades.

importancia de este concepto para el ejercicio de la medicina clfnica, odonto
igfa y salud pdblica es confirmada por un conjunto imponente de datos y pruebas
'tenidos en la clfnica, laboratorio y campo. La malanutricién puede afectar --
alquier mecanismo del cuerpo que actia como barrera para la multiplicacién y -
'ogreso de 1os agentes infecciosos; esto incluye la formacidn de antfcuerpos --
ipecificos, cantidad y actividad de fagocitos, fntegridad de la pfel, mucosa y
) otros tejidos. La malnutrici6n afecta también algunas de las substancias pro
ictoras menos definidas y no especfficas contenidas en 1os 1fquidos orgénicos.

1s infecciones influyen de modo adverso sobre el estado nutricional de manera -
Wdirecta, Asf la pérdida del apetito y la intolerancia a os alimentos produy--
in cambios metabSlicos. Los factores de tipo cultural propician la substitucidn
! dietas menos nutritivas como supuesta medida terapéutica asf como la adminis-
‘acidn de laxantes, antibifticos y otros medicamentos que reducen la absorcién

! nutrientes especificos. Todo esto ayuda a precipitar en protefnas.

1s deficienciss nutricionales clésfcas precipitadas por las infecciones en indf
iduos con deplecifn 1fmite de nutrientes comprenden; queratomalacia debida a -
r avitaminosis A; Escorbuto por falta de #cido ascOrbico; Bebiberi como conse--
dencia de consumo insuficiente de tiamina; Pelagra debida a carencia de nfacina;
nemia Macrocftica debida a la deficiencia de dcido f61ico o de Vitamina oV -
nemia Microcftica debida a la falta de hierro.

n los individuos bien alimentados, las reservas del cuerpo y el consumo dieté--

fco normal fmpiden Ya apariciln de la malnutricidn a menos que se proldngue la
nfeccidn, 132



TRASTORNOS BUCALPS ASOCIANOS CON LAS FFFICTFNCIAS NUTRICIONALFS
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CONCLUSIONES

Dentro de las enfermedades crénicas del hombre, la caries es pre-
dominante, por esta razén requiere de un especialista, lo que hace
del Cirujano Dentista el profesionista indicado para el estudio de la
influencia que los agentes nutricios tienen sobre los tejidos bucales,

el encargado de su prevencién y el ejecutor en el tratamiento de la
lesion,

Dada la importancia de la funcién de prevencién dentro de toda -
prictica profesional, el Cirujano Dentista debe tener un conocimien-
to s6lido sobre nutricién y la habilidad de promover en sus pacien-

tes habitos dietéticos apropiados, tanto en relacién con problemas -
dentales como también con la salud en general,

Uno de los procedimientos preventivos més valiosos con que cuenta
el Cirujano Dentista es el de la remocion de la placa, o la ruptu-

ra de lag colonias, logrando interrumpir la formacién de productos
nocivos, .

Es necesario que el Cirujano Dentista tenga un amplio conocimiento

del papel que desempefian los factores nutricionales como determi~
nantes de la ecologfa microbiana de la boca,

l.as prédcticas odontoldgicas del Cirujano Dentista deben complemen-
tarse con la historia de] consumo dietético del paciente, incluyendo
informacién socjoecondmica y médica importante, De forma que se

esté en condicién de impartir una terapia nutricional como parte del
servicio dental brindado al enfermo,
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