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EROSION ACIDA DENTAL

INTRODUCCION

La erosion acida dental es la disolucion de los tejidos mineralizados en especial
del esmalte, sin interaccion de micro organismos, de origen multifactorial, que
puede afectar a ambos sexos y a todos los grupos de edad, debido a que la
mayoria de estos acidos provienen de los alimentos que estan intimamente
relacionados con la dieta actual, es decir, alimentos acidos, que en su gran
mayoria son bebidas carbonatadas, alimentos industrializados y los alimentos
naturalmente acidos como las frutas citricas, por otro lado se encuentran las
alteraciones que provocan que el acido estomacal entre en contacto con los
dientes (reflujo y transtornos alimentarios.), cuando los acidos entran en contacto
con los dientes, la superficie dura del esmalte se debilita en forma temporal y
pierde parte de su contenido mineral, a pesar de que posteriormente se puede
presentar una remineralizacion ésta es lenta, por lo tanto si hay otro ataque acido
o algun otro tipo de agresion inmediato, el esmalte no tiene oportunidad de ser
reparado, esto principalmente se ve exacerbado por habitos que aumentan la
exposicion de los 6rganos dentales ante los acidos.

El desgaste causado por estos ataques continuos puede resultar en un aumento
de la sensibilidad dentinaria y en una alteracion de la textura, la forma y la
apariencia general del diente. Normalmente los pacientes no perciben la erosion

del esmalte hasta que ésta ha alcanzado una etapa muy avanzada.

Puede observarse clinicamente en el esmalte de los dientes, como una superficie
totalmente lisa con un acabado brillante, en algunos casos se observan socavados
en el esmalte y se aprecia un cambio de tono en el diente (se observa un diente
con un tono amarillo, debido a que el esmalte se adelgaza y permite observar el
color de la dentina).



Se piensa que ante la disminucion de pérdida de érganos dentales, debido a
medidas de control en infecciones del siglo XX (Caries y Enfermedades
Periodontales en su gran mayoria) el aumento de la longevidad en piezas dentales
dentro de boca tiende a incrementar los efectos nocivos del desgaste, es decir,
gue los 6rganos dentales estaran sujetos a los efectos de desgaste, por un tiempo
mas prolongado y entre estos efectos de desgaste la Erosion Acida Dental,

mantendra un papel de suma importancia.

Asi el desgaste dental, esta adquiriendo cada vez mas un mayor significado en la
salud de la dentadura a largo plazo, ya que la pérdida de estructura de los
organos dentales no puede ser revertida. En etapas avanzadas probablemente
sea necesario un procedimiento odontolégico costoso y en algunas ocasiones
complicado para restaurar las funciones y apariencia normal de los dientes,
incluso el desgaste puede ser tan grande que se puede llegar, inclusive, a la
necesidad de la extraccion del 6rgano dentario afectado.

Por esta razon es importante comprender el problema y tener conciencia de las

posibles consecuencias de la erosién dental.



1. ODONTOGENESIS

La primera indicacion de formacion de los dientes es entre la 6% y 72 semana de
vida intrauterina, en donde aparece una banda en forma de U continua de epitelio
proliferativo el cual sera el area del crecimiento de los dientes tanto en maxila

como mandibula.

Los primeros estadios de la génesis de la mayoria de los 6rganos que se
desarrollan a partir del epitelio superficial del embridon presentan un aspecto
histologico muy parecido. Por lo tanto, la morfologia general de las interacciones
tempranas de epitelio mesenquimatoso en comun a todos los sistemas de la
epidermis y de las mucosas, como los foliculos pilosos, las glandulas salivales y
los dientes. Los tejidos heterotopicos, es decir de diferente origen en su desatrrollo,
interaccionan de tal manera que el epitelio prolifera e invagina areas subyacentes

de acumulacion mesenquimatosa.

Durante esta etapa nos interesa la aparicion del esmalte que es parte del tema a
tratar por lo que se dara una breve introduccion a la odontogénesis para después
pasar a la formacion del esmalte (el cual es de origen ectodérmico mientras los

demas tejidos dentales son de origen mesenquimatoso). >%2

1.1 LAminas Dentarias

La cavidad oral primitiva del embridén esta tapizada de ectodermo, el cual es un
epitelio escamoso estratificado. Las células basales de este ectodermo forman
una capa continua de células cuboides, que se hallan separadas del mesénquima
por una membrana basal. Cuando el embrién alcanza las 6-7 semanas, el primer
signo de desarrollo dentario consiste en la aparicion de una banda continua de
engrosamiento ectodérmico, a lo largo de las futuras crestas alveolares. En esa
banda, se multiplican las células basales, produciéndose una condensacién de

células mesenquimatosas en la proximidad del epitelio. Lo siguiente es una



proliferacion del epitelio, el cual invade el tejido mesenquimatoso. Todo esto
conduce a la formacién de una lamina epitelial con forma de herradura, en cada
una de las mandibulas de desarrollo, denominada banda epitelial primaria, ésta se
divide en dos procesos, de los cuales el mas externo o banda bucal, es la lamina
vestibular, a partir de la cual se desarrolla el futuro surco vestibular. La banda

epitelial mas interna se denomina lamina dentaria y constituye el primordio de la

porcién ectodérmica de los dientes (Figura 1).***

Figura 1. Lamina Dental (DL) y brote
dentario (TB) en un embrién humano de 8
semanas. El brote dentario esta compuesto
por el érgano del esmalte, y se halla rodeado
por una condensacion de células
mesenquimatosas (flechas).1

Poco después de constituirse la lamina dentaria, a lo largo de ella se forman por
intervalos unas pequeias protuberancias redondas, cada una de ellas resultado
de una proliferacion de células epiteliales, la cual representa el 6rgano del esmalte
de los dientes deciduos (Figura 2)."



Figura 2.A) formacion de la banda epitelial primaria y relacion de condensacién de células mesenquimatosas
subyacentes. B) La banda epitelial da lugar a la lamina dental que crece en el ceno de la condensacion de
células mesenquimatosas, y a la lamina vestibular, que se dirige hacia el lado bucal. C) La lamina vestibular
ha aumentado de tamafio, y se ha formado un brote epitelial al extremo de la lamina dentaria: estadio de
brote en el desarrollo dental. D) Las células ectodérmicas del brote han proliferado: estadio de casquete. E)
Las célulals ectodérmicas contintan creciendo, lo que ha dado lugar a un érgano del esmalte: estadio de
campana.

Por otro lado la denticion permanente se produce de distinta manera. Los molares
permanentes, que no tienen predecesores deciduos, surgen directamente a partir
de una extension distal de la lamina dentaria, que crece hacia atras por debajo del
epitelio oral, (Figura 3) y que se denomina lamina dental accesoria. “** El primer
indicio de la aparicion del 6rgano del esmalte del primer molar permanente, se
observa al cuarto mes de la vida intrauterina, mientras que el del segundo y tercer
molar se inician después del nacimiento. Los sucesores de los dientes deciduos,
son resultado de un incremento del crecimiento del borde libre de la lamina
dentaria, en situacion lingual con respecto al 6rgano del esmalte del diente
deciduo, extension que recibe el nombre de lamina de reemplazamiento y que
aparece desde el quinto mes de vida intrauterina (incisivos centrales

permanentes), hasta los diez meses de edad (segundos premolares).™**



1.2 Origen del Organo del Esmalte

Las células que forman la parte exterior del envaginamiento son células
columnares cortas y son muy similares a las células basales del epitelio oral. Las
células mas profundas tienen forma redonda. Asi la papila pasa a una etapa
temprana de casquete, las células que forman la superficie papilar del futuro
organo del esmalte se alargan y en esta etapa se conoce como el epitelio interno
del esmalte, mientras las células que se encuentran en la superficie folicular se
conocen como epitelio externo del esmalte. El epitelio interno y externo del
esmalte se encuentran en el borde del érgano epitelial, donde una marcada accion
mitotica se lleva a cabo para formar la curvatura cervical. En este punto el diente
se encuentra en una etapa temprana de campana.®®

Los glicosaminoglicanos son secretados por las células internas y causan una
especie de separacion celular, probablemente como resultado de cambios
osmoticos (los glicosaminoglicanos estan considerados como un gran componente
acuoso). Las células se comprimen pero mantienen contactos desmosomales al
final de sus procesos celulares. Esto da lugar a células con apariencia estrellada
siendo esta zona conocida como reticulo estrellado. Las células contienen la
enzima fosfatasa alcalina, pero solo una pequefia cantidad de Acido
Desoxirribonucleico y glucégeno. La cuarta zona que se diferencia en el érgano
del esmalte es la capa celular media o estrato intermedio. La cual consiste en
unas cuantas capas de células planas entre el epitelio interno del esmalte y el
reticulo estrellado. Estas células son ricas en fosfatasa alcalina y estan
probablemente relacionadas con la sintesis de proteinas y la transportacién de
substancias de y para los futuros ameloblastos.

El proceso de histodiferenciacién en el 6rgano del esmalte se completa por la
aparicion de las células intermedias. Vasos capilares y nervios, pueden ser
observados en la papila dental del 6rgano del esmalte durante el desarrollo de la
etapa de campana.
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Después de la diferenciacion de los cuatro constituyentes celulares, el érgano
epitelial es conocido como érgano del esmalte, esto es una vez que posee la
capacidad de formar esmalte en conjuncion con el mesénquima papilar. El epitelio
interno del esmalte se transforma en la capa ameloblastica, cuando la formacién

del esmalte comienza.

Figura 3. La lamina dentaria y sus protuberancias en crecimiento, vista desde el interior. Los 6rganos del esmalte
primarios se forman a partir de la lamina dentaria, y sus elementos de reemplazamiento permanentes lo hacen a partir
de las lAminas dentarias de reemplazamiento. Los molares permanentes tienen su origen en una prolongacién dorsal
de la lamina dentaria.'
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2. ESMALTE

2.1 Amelogénesis

Para comprender de manera amplia la disposicién estructural del esmalte y su
comportamiento en condiciones normales y patologicas, es esencial conocer la
manera en que se forma y como adquiere un contenido mineral tan elevado, para
su estudio esto se divide en diferentes etapas o0 procesos los cuales son estadio

de secrecién o de formacién y otro estadio de maduracion.>??

Estadio de secrecion (formacién)

Durante éste, se produce la segregacion de la proteina de la matriz del esmalte,
produciéndose una diferenciacién del esmalte, la cual es inducida através del
organo del esmalte. La formacién inicial del tejido duro, tiene lugar en la cresta
correspondiente a la futura unién esmalte-dentina del borde incisivo, o punta de la
cuspide. Esta formacion del tejido duro, va precedida por una diferenciacion
gradual de las células epiteliales y de las mesenquimatosas, las cuales alcanzan
un estado de citodiferenciacion terminal, con un cese de la division celular,
inmediatamente antes de la secrecion de la matriz proteica.

Al aumentar la diferenciacion, las células mesenquimatosas crecen en altura y los
odontoblastos aparecen como células altas y polarizadas. En la zona acelular
existente entre el epitelio interno del esmalte y los odontoblastos aparece un
numero progresivamente creciente de fibras colagenas (Figura 4 y 5).
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Figura 4. El 6rgano del esmalte esta
compuesto por el epitelio externo del esmalte
(OE), el reticulo estrellado (SR) y el epitelio
interno del esmalte (IE). Es de notar la
presencia en el centro de laimagen, de una
condensacion de células epiteliales,
denominada nudo del esmalte (EK). DL,
Lamina dental; DS saco dentario.*

Figura 5.

Se ha descrito la presencia entre las fibras de diversos tipos de vesiculas, ligadas
a las membranas y se ha sugerido que algunas de ellas, las cuales aparecen
durante las primeras fases de la diferenciacién, se originan a partir de las células
epiteliales internas del esmalte e intervienen en la transferencia de informacién
relativa al desarrollo. Esto es una parte importante de la interaccion epitelio-
mesénquima, el cual conduce a la diferenciacion de odontoblastos y ameloblastos.
El germen dentario constituye un sistema anico, en el esmalte dentario que se
origina a partir del epitelio interno del esmalte, éste solo se forma después de que
se produce el depdsito mineral inicial en la matriz organica extracelular segregada
por los odontoblastos. Al ir formandose las respectivas matrices en cantidades
progresivamente crecientes, las capas celulares de ameloblastos y de
odontoblastos se separan unas de otras cada vez mas.

13



Proceso de mineralizacion (maduracion)

El comienzo de la mineralizacién del esmalte, se relaciona con una notable
reduccion del epitelio externo e interno de ese esmalte, a nivel de la futura cuspide
o area incisiva. (Figura 6) De modo simultaneo, el contorno del epitelio externo del
esmalte se hace marcadamente irregular, con presencia de asas capilares en
invaginaciones de la capa celular. Estos cambios pueden tratar de reflejar los

intentos de acortar la via de transporte desde los capilares hasta el lugar de
1,2,3

mineralizacion, durante la formacion del esmalte.

Figura 6. Mineralizacion inicial de la
futura unién esmalte-dentina del borde
de un incisivo.”

2.2 La estructura basica de los ameloblastos y su funcién

La masa citoplasmatica contiene una gran acumulacion de largas cisternas de
reticulo endoplasmico recubiertas de ribosomas, es decir, reticulo endoplasmico
rugoso (Figura 7). Este organelo ocupa principalmente la parte periférica del
cuerpo celular y rodea al aparato de Golgi, de situacion central, que consiste en
séculos aplanados rodeados por vesiculas de diferentes tipos. Los saculos que se

14



encuentran mas al interior dan lugar a unas vacuolas redondeadas, con un
contenido de estructura y densidad variables, que se consideran como vacuolas

de condensacion y posteriormente se transforman en granulos secretores.®

Figura 7. Dibujo esquematico de dos ameloblastos donde se puede observar la disposicion de los organelos.
RER Reticulo Endoplasmico Rugoso, GO aparato de Golgi, M Mitocondrias, CV Vacuolas de Condensacion, TW Membrana
Terminal, MT Microttbulos, SG Granulos Secretores, TP Proceso de Tomes, E Esmalte.”

Estos ultimos emigran de la region del aparato de Golgi hasta las prolongaciones
celulares. Al llegar a este punto, a menudo se acumulan antes de descargar su
contenido, la matriz proteica, por medio de exocitosis. Las mitocondrias que
generan energia para las funciones celulares se encuentran en los ameloblastos
acumulados en la parte distal de la célula. Los ameloblastos poseen una
prolongacion citoplasméatica que surge del extremo distal del cuerpo celular y se
introduce respectivamente, en el esmalte de formacion. Esta prolongacion lleva el
nombre de Proceso de Tomes, el cual es de forma coénica y corta. Es de
importancia notar que estas prolongaciones estan casi desprovistas de organelos
principales a excepcion de la presencia de granulos secretores, microtubulos,
microfilamentos y vesiculas. La transicién del cuerpo celular hasta la prolongacién

citoplasmatica, se halla demarcada por una membrana terminal.
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De manera sintetizada se muestra la manera y los fendmenos que se producen

durante la formacién de las glucoproteinas (Figura 8).%3

Figura 8. Diagrama que muestra las
interacciones funcionales entre el
reticulo endoplasmico rugoso, el
aparato de Golgi y el producto
secretor, cuando se trata de
glucoproteinas.?

El producto sintetizado surge a partir de la unién de aminoacidos en los ribosomas
y se liberan en las zonas del reticulo endoplasmatico rugoso, en donde se agregan
los azucares que van a constituir el nicleo de la molécula; a continuacion el
complejo hidrato de carbono-proteina se traslada al aparato de Golgi, por medio
de las vesiculas de transferencia. En los sacos de Golgi se produce una
agregacion de residuos terminales y casi terminales de la proteina, la cual luego
se introduce en vesiculas portadoras que brotan de los saculos; estas vesiculas
pueden ser vacuolas de condensacién que se transforman en granulos secretores.
El producto segregado es la matriz del esmalte. Esta contiene agua y dos clase de
proteina, amelogeninas y enamelinas. Las amelogeninas son abundantes en el
esmalte en desarrollo, y tienen una composicién de aminoacidos rica en prolina,
acido glutamico e histidina. Las enamelinas se hallan en una pequefia cantidad y
se hallan unidas a los cristales de apatita, son ricas en serina, acido aspartico y
glicina.

La mineralizacién inicial dentro de la matriz del esmalte aparece inmediatamente
después de la secreciéon de la matriz proteica. Los primeros cristales de esmalte
gue se forman se entremezclan con los de la dentina ya constituidos.

Durante esta etapa los ameloblastos secretan largos prismas o bastones de
esmalte, que en esta etapa se van mineralizando poco a poco, en estos prismas

se logra observar una estriacion transversal, la cual se encuentra espaciada a
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tramos de aproximadamente 4um.** Esta aparece a consecuencia del crecimiento
longitudinal ritmico de los bastones. Ademas de estas estriaciones, hay lineas que
estdn ampliamente espaciadas y son mas variables, llamadas lineas de Retzius,
esto es debido a las variaciones de depédsito del esmalte durante la
mineralizacién.™

Asi, la mineralizacion se puede considerar en dos etapas 0 procesos distintos: uno
de nucleacién donde se forman numerosos nucleos finos que posteriormente
facilitan el crecimiento de capas minerales de forma regular y ordenada de los
cristales, y el del crecimiento propio de los cristales que emergen de dichos
nacleos.

Se sugiere en algunos estudios, que el mineral formado inicialmente puede ser
una unién de fosfatos célcicos amorfos o fosfato octocalcico, esto es dado a que
ambos posteriormente se convierten en hidroxiapatita en presencia de agua y son

considerados precursores minerales.?

2.3 La naturaleza de la matriz del esmalte

La matriz joven o temprana consiste en 65% de agua, pequefias cantidades de
proteoglicanos, glicosaminoglicanos, lipidos, y un pequefio porcentaje de iones
inorganicos. El material organico (proteinico) forma una mezcla heterogénea,
constituyendo cerca del 20% de la matriz, pudiendo ser dividida en dos grupos
principales, las amelogeninas, y las enamelinas. La amelogenina es la forma
inicial de la masa de la matriz la cual disminuye en gran cantidad durante la
maduracion del esmalte, acompafiada por un incremento relativo del componente
enamelina.

La matriz es relativamente dificil de estudiar pero se ha concluido que se trata de
un gel donde se depositan los cristales de apatita, ademas de estar desprovista

de colageno y queratina.

Desde el punto de vista Bioquimico la matriz del esmalte contiene hidratos de

carbono los cuales se creen que estan intimamente ligados a la principal proteina
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organica estructural. Estos dos elementos unidos componen las glucoproteinas y
los proteoglicanos de las matrices segregadas.?

2.4 Diferencia del esmalte con otros tejidos mineralizados

La principal diferencias del esmalte con respecto a otros tejidos es que su matriz
carece de coldgeno la cual es la caracteristica general de los demas tejidos y en
cambio encontramos una matriz parecida en consistencia al gel. Después de la
formacion de la matriz, los cristales crecen a expensas de la proteina (matriz del
esmalte), que ha de desaparecer casi por completo para producir el esmalte,
intensamente mineralizado. Los cristales de apatita del esmalte dentario maduro
tienen unas medidas aproximadas de 25 x 50 um y una longitud que puede ser
similar en cualquier zona de la corona, estan dispuestos de manera ordenada,
mientras que en los tejidos mesenquimatosos tienen medidas diferentes de los

cristales y no tienen una disposicion ordenada.
2.5 Caracteristicas fisicas y quimicas del esmalte

El esmalte dentario recubre la parte de los dientes que se halla expuesta al
ambiente oral en condiciones fisiologicas. Varia de espesor de 2 a 2.5mm en las
puntas de las cuspides y borde incisal hasta un borde muy fino en la unién
cemento-esmalte. Es el tejido mas intensamente mineralizado y por consiguiente,
el mas duro del cuerpo humano. El contenido inorganico del esmalte maduro,
constituye en peso, el 96-97% del total, siendo el resto material organico y agua
(Figura 9). ?

18



Figura 9. Grafica que muestra la
composicion en peso y en volumen del
esmalte dentario humano maduro.

Dado que el material mineral tiene un peso aproximadamente de 3 a 1 con
relacion al tejido organico, es mas adecuado formular la relacion entre ambos en
términos de volumen, asi que; alrededor del 86% del volumen del esmalte es
material inorganico, 12% agua y 2% corresponde a la matriz organica. El
contenido organico esta compuesto por proteinas solubles e insolubles ademas de
péptidos, los cuales se encuentran en cantidades similares. La proteina soluble es
la fraccion de la proteina del esmalte, que se disuelve cuando éste se
desmineraliza con un acido orgénico deébil.

El espesor del esmalte varia considerablemente en las diferentes partes del
diente, incluso entre los diferentes tipos de dientes; es mayor en los bordes
incisivos y en las cuspides adelgazandose en el margen cervical volviéendose un

borde muy fino (Figura 10)."?

Figura 10. Imagen en la que se observa
el espesor del esmalte en diferentes
partes del diente, siendo, la parte mas
delgada a la altura del margen cervical
de la corona.
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Los espesores del esmalte humano en dientes permanentes se muestran en la
Figura 11.! Obviamente, el mayor espesor se encuentra en las superficies

oclusales de los molares, mientras el minimo se encuentra en las superficies

linguales de los incisivos inferiores y, en cierto grado, de los superiores. *#°

Figura 11. Espesor méaximo del esmalte
humano en mm en la denticion
permanente para cada una de las
superficies bucal ( ® ), oclusal ( ®. )y
lingual (_~ ).Cada punto representa la
media, en mm, de 6-25 dientes segun
los datos publicados por Shillinburg y
Grace, 1973."

Es importante tener en cuenta que la densidad del esmalte disminuye a partir de la
superficie de la unién esmalte-dentina, asi como a partir del borde incisal hacia el
margen cervical. Ademas el esmalte es mas duro a nivel del borde incisal,
disminuyendo de igual manera su dureza hacia el margen cervical. Este patron
basico de densidad y de dureza refleja la distribucidén de las proteinas del esmalte,
asi como las reglas bésicas sobre la propagacion de la formacién y de la
mineralizacién del esmalte durante el prolongado periodo de la formacion de los

dientes.
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El color por lo tanto varia considerablemente, y depende de su espesor junto al
grado de transparencia del tejido. Cuanto mayor sea la mineralizacion, tanto mas
transparente sera el esmalte. Los dientes tienen aspecto amarillento en las zonas
en que se puede visualizar facilmente la dentina subyacente. En los bordes
incisivos, que carecen de capa subyacente de dentina, el esmalte muestra un
blanco azulado translucido. Incluso una minima variacion en el grado de
mineralizacién que tenga como consecuencia una mayor porosidad, localizada o
generalizada, en el esmalte se dan cambios de color. Asi, los defectos de
hipomineralizacion localizados tendran un aspecto el cual contrastard con el
esmalte translucido circundante, por ejemplo las opacidades del esmalte. Si la
porosidad del esmalte tiene un caracter mas generalizado, como ocurre en los
grados ligeros de fluorosis dental, la totalidad de los dientes tienen un aspecto
opaco. Los dientes deciduos se hallan ligeramente menos mineralizados que los

permanentes es por ello que su color es un blanco azulado mucho més opaco.?

El componente inorgéanico consiste casi exclusivamente en un tipo de apatita, la
cual se presume que es una forma cristalina del fosfato de calcio, ésta pertenece
al sistema hexagonal de cristales, los cuales son caracterizados por un eje de
simetria hexagonal y se observan en forma de escamas de pescado o de
cerradura, cuando éstos cristales estan unidos, la parte redondeada generalmente
se dirige hacia la cuspide, mientras que la parte alargada se dirige hacia el cuello
de los dientes, los cristales no siguen un camino recto en su forma y longitud y
ocasionalmente al llegar a la dentina éstos se ven interrumpidos a este tipo de

esmalte se le denomina esmalte nudoso.?>*’

2.6 Hidroxiapatita-Fluorapatita

El tipo de apatitas de mas distribucion en los dientes son las Hidroxiapatitas
(Caw(P0O4)6.(OH)2), pero los lones de Fluor tienen un rol importante cuando este,
sustituye a los iones Hidroxilo, convirtiendo la Hidroxiapatita en Fluorapatita.

Siendo asi el FlGor un ion importante, el cual es obtenido del medio externo en los
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alimentos-agua que ingerimos, siendo absorbido por medio del tracto digestivo.*
" Los detalles estructurales se interpretan a partir de estudios de difraccion de
rayos X, resonancia magnética nuclear, espectros infrarrojos y difraccion de
neutrones. Una de las caracteristicas importantes de las Hidroxiapatitas es su
habilidad de poder llevar a cabo un intercambio iénico. La forma basica de un
cristal de apatita es de forma hexagonal. El ndcleo que consiste en

(Ca10(PO4)s.(OH),) esta rodeado de una capa de adsorcién o capa de union de

iones, en la cual varios iones son adsorbidos por la superficie del cristal (figura
12).34

Figura 12. Estructura
bésica de la
hidroxiapatita.®

Externamente a la capa de adsorcidén, se encuentra una capa hidrica, que esta
compuesta por agua, la cual es tomada por el cristal cuando éste se encuentra en
un medio fluido o es ocupada por la matriz del esmalte. Durante la formacién del
esmalte esta capa es bastante amplia y separa a los cristales en crecimiento, pero
se vuelve mas estrecha en el esmalte maduro y cuando ocurre la deshidratacion.
Durante la mineralizacién del esmalte, un rdpido y constante intercambio entre la
parte fluida del tejido, la capa hidrica y la capa ionica adsorbida, en donde se
encuentran los minerales como calcio y fosforo, ademas de un intercambio lento
entre el medio donde se encuentra, en éste caso saliva y el nucleo del cristal. El
ion de fluor es una especie de “Buscador de Calcio” por lo que se incorpora de
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manera sistémica en la composicién cristalina del esmalte por medio de cambios
en la posicion con el ion hidroxilo dando pauta a la formacion de la Florapatita —
Caio(POg)s.F2.10

Un intercambio i6nico similar puede ser posible después de la maduracion
completa pero a un rango y velocidad mucho menor. El ion FlGor es incorporado
Unicamente en la superficie lo que indica que esta unido semipermanentemente,

siendo posteriormente removido solo por procesos de resorcion.

Se tiene estimado que hay una substitucién de solo un 10% de grupos hidroxilo
por uniones de fllor en las apatitas del esmalte. El flior puede ser recogido por el
esmalte durante tres etapas en la vida del diente, durante la mineralizacién, como
se menciona anteriormente, después de la mineralizacibn pero antes de la
erupcion por la incorporacion superficial de las sustancias del tejido folicular, y
después de la erupcion en el fluido oral, por medio de un efecto topico.

La Fluorapatita es menos soluble que la hidroxiapatita, dando al esmalte mucha
mayor resistencia ademas presenta una superficie menor en donde puedan actuar
los acidos haciendo mas compactos y regulares los cristales. El flior también
reemplaza los iones de carbonato en la estructura de la apatita, logrando asi hacer
a la apatita mas estable y menos soluble.?’

2.7 Permeabilidad del esmalte

Varios experimentos han concluido que el esmalte es en cierta manera permeable
pudiendo permitir en una cantidad muy reducida el paso de liquidos, esto
probablemente por la capilaridad de los espacios submicroscépicos entre los
cristales, aumentando la permeabilidad en las partes donde se encuentran
defectos en el esmalte asi como en lugares que presentan caries. Esta
permeabilidad es variable en relacion a la edad ya que a diente mas joven hay

menos mineralizacion provocando mas defectos en el esmalte mientras que un
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diente maduro estd mas mineralizado y por lo tanto tiene menos defectos y
permeabilidad.*?’

Atkinson (1947) estudio la capacidad semipermeable del esmalte, esto es un
barrera que permite el paso del agua pero retiene las sustancias en solucién, en
otras palabras es semipermeable a grandes moléculas, como las minerales siendo

el intercambio por medio de osmosis.?

Esta propiedad adquiere un gran valor, ya que es importante para comprender los

sintomas que pueden aparecer durante el ataque acido.
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3. SALIVA

La saliva es secretada por las 3 glandulas mayores, la glandula parétida, glandula
submandibular, y la glandula sublingual, también por las numerosas glandulas
salivales menores (en la lengua), glandulas labiales y bucales (en las mejillas y
labios), glandulas palatinas y glandulas palatoglosas.®>*°

El volumen total de saliva secretada diariamente por el ser humano es de
aproximadamente, de 750 ml, de la cual el 60% es producido por las glandulas
submandibulares, 30% por las parétidas (90% de la secrecién en conjuncién)®?,
5% o0 menos por las sublinguales y un aproximado de 7% de las glandulas
salivales menores. Esto varia dependiendo de la intensidad del estimulo.® Del 80
al 90% de la produccién diaria de la saliva resulta de la estimulacién,
especialmente por los procesos gustativos y masticatorios asociados con el acto
de comer.

Las secreciones salivales de cada glandula son diferentes en cuanto a
composicion quimica; mientras que la saliva secretada de las parétidas es serosa
y rica en amilasa, la saliva submandibular es mas mucinosa o mucosa y la saliva
proveniente de la glandula sublingual es la mas viscosa, sin contar con la
produccién de saliva de las glandulas menores, debido a esto, la saliva total que
se encuentra en la boca es denominada; saliva mixta.?*?

Ademas la saliva contiene un gran numero de constituyentes, como proteinas
enzimaticas y no enziméticas (lisoenzimas; las cuales actian en contra de
organismos Gram positivos, Peroxidasa; este sistema inhibe la produccion acida y
crecimiento de diferentes microorganismos, ademas de la secrecion de IgA e IgM
en poca cantidad) calcio, fésforo, sodio, bicarbonato y otras sales en las cuales los
niveles de estos dependen de la velocidad y el tipo de estimulacion, ademas, del
indice de flujo salival;® gases disueltos como nitrégeno, oxigeno y diéxido de
carbono, mucinas, ademas de células. El agua representa el 99% o mas de la
saliva; los demas componentes constituyen el 1% o menos de la cantidad

restante.®
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Al examinar microscOpicamente la saliva que se encuentra en la boca presenta
células epiteliales, asi como leucocitos (la mayoria leucocitos polimorfonucleares)
gue entran del surco gingival.

El pH de la saliva varia entre 6 a 7.8 (la saliva parotidea es la mas alcalina), el pH
depende mayormente de la produccién de secrecion.®®*®2° A secrecion mas
rapida, saliva mas alcalina, cualquiera que sea el estimulo. La mayoria de los
autores estan de acuerdo que el pH de la saliva, varia durante el dia,
probablemente por las diferentes velocidades de secrecion. En la noche durante el
suefio, es cuando es menor la secrecion de saliva, el pH es bajo (acido), mientras
tanto el pH de la saliva producida durante la comida, cuando la secrecion

aumenta, éste es alto (alcalino). #*%

Se ha estimado que las superficies de la boca, incluyendo los dientes, estan
cubiertas por una fina capa de saliva, proveyendo una estrecha relacion entre la
saliva y el esmalte dentario.

Se debe de tener en cuenta que la secrecion salival est4 bajo control nervioso y no
hay datos de sustancias bioquimicas que afecten directamente la secrecién
salival, ademas, ésta se encuentra influenciada por diferentes causas: Reflejo
condicionado, olor, irritacion gingival, masticacion, irritacion del eséfago, irritacion

estomacal.®

3.1 Funciones de la saliva

La saliva tiene una diversidad de funciones importantes (Figura 13), funcion
digestiva, funcion antibacterial, lubricacion, accion higiénica, coagulacion y
reparacion del tejido, inhibicion de caries dental, balance de agua, entre estas
funciones tenemos la accion de Amortiguacion, la cual es importante para
comprender la naturaleza de la erosién dental acida.’® Ademas de reducir la
cantidad de &cido que se encuentra en boca al ingerir alimentos que contengan un

pH &cido, esto se produce con la accién de tragar la saliva.’
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3.1.1 Digestiva

La saliva proporciona un medio liquido para solubilizar los elementos y
substancias tanto alimentarias como gustativas, complementandose con la accion
de sus enzimas digestivas, entre ellas principalmente la amilasa. En el ser humano
se han identificado un gran niumero de Isoenzimas de la amilasa que ayudan a
iniciar la sintesis de las diversas sustancias que se encuentran en los alimentos.??
La accion de la amilasa sobre los carbohidratos ingeridos para producir glucosa y
maltosa comienza en la boca y puede continuar hasta 30 minutos en el estébmago,
antes que la amilasa sea inactivada por el pH acido y la protedlisis.

Por otro lado la lipasa lingual, producida por las glandulas serosas linguales, inicia
con la digestion de los lipidos en la boca, hidrolizando los triglicéridos a
monoglicéridos, diglicéridos y acidos grasos.

La saliva juega también una parte importante en el sentido del gusto el cual,
aunque es capaz de dar diversas experiencias placenteras, tiene otro papel
importante el cual es permitir identificar las sustancias y distinguir entre ellas las
de tipo nocivo, conteniendo asi la proteina gusteno, aparentemente, necesaria

para el crecimiento y maduraciéon de los corpusculos gustativos otra de sus
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funciones es disolver las sustancias que deberan ser gustadas, para llevarlas

hasta los corpUsculos gustativos.®®

3.1.2 Protectora

La saliva posee también varias funciones protectoras, como mantener lo tejidos
bucales humedos. Las glucoproteinas mucosas, componentes como lo son el Ac.
Sidlico y la Fucosa, transfiiendo a la saliva la capacidad de viscosidad
proporcionando asi lubricacion para el movimiento de los tejidos orales de unos
contra otros, asi como ofrecer proteccién contra lesiones quimicas y térmicas,
formando una barrera contra estos estimulos nocivos, ademas de toxinas
microbianas y traumatismos menores.?»? La saliva también regula de alguna
manera la hidratacion por medio de la sed y por lo tanto la humedad en boca,
provocando sequedad en boca y la necesidad de hidratacién.** Ayuda a mantener
los dientes protegidos de la caries dental, ya sea mediante su accion de limpieza
la cual consiste en que por medio de su consistencia liquida aporta un lavado de
tipo mecanico que arrastra de la boca las bacterias no adheridas, y productos
acelulares.®® Ademas de tener la propiedad de evitar un medio ambiental propicio
para las bacterias debido a su capacidad de modificar el pH.

Dentro de la saliva se encuentran también un gran grupo de proteinas salivales
llamadas proteinas ricas en prolina, y estaterina, estas proteinas junto con las
glucoproteinas salivales, se unen a la superficie del diente y ayuda a la formacién
de la pelicula adquirida del esmalte.?>*

Proporciona también una proteccién antibacterial, contando con una variedad de
sustancias capaces de inhibir el crecimiento de microorganismos. Algunas
proteinas agregan cepas especificas de microorganismos y/o previenen su
adhesion a los tejidos orales facilitando asi que sean retirados de la boca
mediante deglucion. La secreciéon de peroxidasa a cargo de las células acinosas y
de tiocianato por el sistema de conductos establece un sistema bactericida en la
saliva. Otra proteina antibacteriana que se halla en la saliva es la lisozima, una

enzima que hidroliza el polisacarido de las paredes de la célula bacteriana,
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produciendo lisis celular. Otro de los grupos importantes de defensa en la saliva es
el de las inmunoglobulinas ya sean secretoras/salivales o séricas, siendo la IgA la
predominante, la secretora difiere de la sérica porque es producida localmente por
plasmocitos en el estroma de tejido conectivo de las glandulas y esta formada por
dos moléculas de IgA y una proteina denominada cadena J, ademas de una
glucoproteina adicional denominada componente secretor que aumenta la
resistencia de la IgA a la protedlisis en la cavidad oral, mientras que las séricas
provienen del surco gingival. La principal caracteristica de la IgA es aglutinar
microorganismos lo que provoca un efecto inhibidor en la adherencia de los
microorganismos. Se ha descrito que también se encuentran pequefias cantidades
de IgM e IgG ademas de algunos plasmocitos. Se encuentra también la
lactoferrina la cual se une al hierro libre y, al hacerlo, priva a las bacterias de este
elemento, aumentando asi el efecto inhibidor del anticuerpo sobre los
microorganismos.® #1618

Varios autores mencionan que el tiempo de sangria en tejidos orales es menor a
otros tejidos, Ten Cate (1986) menciona que experimentalmente cuando la saliva
se mezcla con sangre la coagulacion se acelera, aunque el coagulo resultante es
menos soélido de lo normal.® Esto es probablemente porque en la saliva se
encuentran algunos factores de coagulacion y factores de crecimiento epidérmico

lo que ayuda también a la cicatrizacion de la mucosa bucal lesionada.®***®

3.1.3 Accidn Buffer o amortiguadora

La saliva tiene una accion amortiguadora debido a que puede modificar el medio
bucal con su pH, que va desde 6 hasta 7.8, protegiendo asi la boca de dos formas.
En primer lugar muchas bacterias necesitan un pH especifico para su
reproduccion o crecimiento, la accién neutralizante de la saliva evita estas
condiciones provocando que el medio no sea apto para la colonizacion por parte
de estas bacterias. Segundo, modificando el pH para evitar que los acidos ataquen

la superficie del esmalte dental y produzcan una desmineralizacién.®*
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El pH y las propiedades buffer de la saliva dependen mucho del bicarbonato que
se encuentra en la saliva, los fosfatos inorgénicos y ciertas proteinas salivales
también contribuyen con la capacidad buffer. En la presencia de una secrecion
salival rapida, se produce mas bicarbonato,® asi, el bicarbonato se convierte en un
amortiguador en contra de acidos y su accion se puede resumir de la siguiente
manera. Cuando los iones de bicarbonato (HCO3) entran en contacto con iones
acidos (H"), el acido carbonico débil (H,COs) es formado. Este rapidamente se
disocia del agua y del di6xido de carbono.® Esto lo demostré Lilenthal en 1955,
quien midié los efectos amortiguadores de la saliva antes y después de la
eliminacién de bicarbonato por una corriente de aire con CO; a un pH de 5, antes
y después de dialisis, los cuales eliminaron los bicarbonatos y los fosfatos.
Resultando que la eliminacion del bicarbonato reduce drasticamente el efecto
amortiguador y la dialisis lo elimina por completo, pero no eliminan las grandes
proteinas.

Por lo tanto Lilenthal, lleg6 a la conclusién que el bicarbonato es el regulador mas
importante, que el fosfato tiene cierta accion, pero que las proteinas no pueden
considerarse como reguladores en la gama de pH fisiolégico, pero son
reguladores de placa.? Esto es al parecer con el péptido: sialina, el cual eleva el
pH de la placa dental después de la exposicién de ésta a los carbohidratos.?

Esta accion Buffer trabaja convirtiendo un acido o un alcalino altamente ionizado
gue tiende a alterar el pH de la solucion en cuestion, en otra sustancia menos
ionizada en otras palabras que libere menos iones H" 0 OH". Asi los bicarbonatos
liberan el acido carbonil débil, asi éste se descompone rapidamente en agua y
CO., provocando que el acido se elimine y no haya una acumulacion del mismo.
En cuanto a la estimulacion ésta es importante ya que al no haber estimulacién la
cantidad de bicarbonato es mucho menor. Por otra parte el bicarbonato es poco
efectivo cuando el pH de la solucién se encuentra cerca de la neutralidad.?*

Se cree que también los residuos negativamente cargados de las proteinas

salivales sirven a modo de amortiguadores.
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La capacidad de neutralizar los acidos de la saliva es importante en sujetos con
caries ya que el pH de la misma y de la placa presente es mucho mas baja de lo

normal.®
3.1.4 Accidon de balance entre desmineralizacién y remineralizacion

Entre las capacidades de la saliva se encuentra la capacidad de remineralizacion,
debido a los componentes que se encuentran en la misma, en este apartado es
importante mencionar los minerales como lo son el fésforo y el calcio, ademas de
el lon Flaor, importante para el cambio de Hidroxiapatita a Fllorapatita por lo tanto
aumenta la resistencia del esmalte ante los acidos.?

La saliva se encuentra saturada por iones de calcio y fosfato cuya precipitacion
espontanea se evita mediante un grupo de proteinas salivales ricas en prolina, en
especial, la estaterina.® La alta concentracién i6nica de la saliva asegura el
intercambio i6nico entre el medio y el diente sea dirigido hacia este ultimo,

ayudando asi a la remineralizacién del esmalte.®
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4. PELICULA ADQUIRIDA

La pelicula adherida es una membrana que consta de glicoproteinas de saliva
degradada, junto con fragmentos derivados de las paredes bacterianas. Esta
membrana es aproximadamente de 2-3 um de espesor que se adhiere firmemente
a la superficie de la hidroxiapatita, ademas de extenderse en las fisuras y
microfisuras del esmalte (Figura 14). Al ser removida con pinzas se observa una
capa translicida amorfa, esto se logra solo después de que la superficie del
esmalte ha sido desmineralizada, por ejemplo, con acido clorhidrico en dientes
extraidos. Cuando esto se realiza se observan las proyecciones que corresponde
a las fisuras y microfisuras en el esmalte. En la superficie externa, se observan
porciones curvas de las paredes bacterianas integradas en ella.*

Esta pelicula aparece en los dientes casi inmediatamente después de la erupcién
dental, una de sus funciones de esta capa es proveer lubricacién para obtener una
masticacién eficiente, evitar la deshidratacion del diente, otra funcidén importante
es dar proteccidon ante la desmineralizacion, se opone a la colonizacion de ciertas
bacterias exdgenas, ofrece una manera mas viable para la mineralizacién del
esmalte después de la erupcion ya que la pelicula obtiene de la saliva calcio,
fosfato y sobretodo flior, ademas de otras funciones, como, la funcién de servir de
sustrato para la formacién del biofilm, produciendo asf una flora nativa.’

La pelicula adquirida se forma en los dientes recién erupcionados, dientes recién
cepillados o a los que se les haya realizado profilaxis, esto se observa cuando hay
contacto del diente con la saliva.*>3*

Otros componentes que contiene la pelicula adherida son cistatinas, histatinas,
lisoenzimas, amilasa, lactoferrina, lactoperoxidasa, anhidrido carbdnico,
inmunoglobulinas (principalmente IgA) y glucosil transferasas, estas ultimas,
derivadas de bacterias.’

Estos componentes derivados de la saliva evitan los productos metabdlicos
perjudiciales de las bacterias en el biofilm, el cual, se forma posteriormente sobre

la pelicula adquirida.'>1%1416
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Posteriormente la pelicula adherida madura en forma de Biofilm pudiendo llegar
hasta la etapa de formacion de célculo dental.*®

Durante las etapas, ya sea de pelicula adquirida o Biofilm, posee la caracteristica
de ser permeable, pero de manera selectiva, permitiendo el paso de nutrientes y

evitando el paso de sustancias nocivas.*®

Figura 14. Corte histoldgico donde se observa la
, .. . . 12
pelicula adauirida. en el area cervical.
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5. pH

pH significa “potencial de Hidrogeno” este término es importante ya que por
medio del mismo se da nombre tanto a sustancias alcalinas como acidas. La
definicion basica de acido: es una substancia que se disocia en solucion con
agua para formar iones hidrogeno, siendo asi un donador de iones. Mientras
que la de una base es aquella substancia que acepta iones.3*2°

Deberemos tener en cuenta que el pH de neutralidad es de 7 por lo que
cualquier valor menor sera acido y por arriba del mismo sera alcalino, por lo
gue de esta manera se podran nombrar, bajo este concepto, las sustancias

gue intervengan en el medio bucal.

Dentro del medio bucal el pH juega un papel muy importante, ya que de esto
depende en gran medida el grado de desmineralizaciébn que se pudiera

encontrar en el esmalte.?°

5.1 pH Critico

El pH critico se refiere cuando el pH desciende, debido a que la saliva deja
de estar sobresaturada de minerales que se encuentran en el esmalte como
fésforo y calcio, esto es; que al disminuir estos minerales en saliva, los que
se encuentran en el diente comienzan a, literalmente, salir (6 disolverse) del
esmalte o hidroxiapatita, llegando asi al nivel acido en el cual comienza la
desmineralizacion dental (la cual en el esmalte es aproximadamente de 5.5
pH).l’17’20

Esto depende de varios factores, entre los que se encuentran, la cantidad y

el tipo de bacterias, el volumen por minuto de la saliva.

Esto es importante ya que no solo en saliva se produce este fendmeno es

decir que, cualquier sustancia que provoque la formacién de complejos con
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el calcio y el fosfato, disminuirian la actividad y, por lo tanto, el grado de
saturacién, en este caso, Si se encontraran presentes sustancias que dieran
lugar a formacion de complejos, en suficiente concentracion para reaccionar
con todo el calcio o fosfato a valores de pH neutros o alcalinos, entonces la
solucion seria insaturada y la apatita se disolveria a una gama de pH muy
amplia y el concepto de pH critico, arriba del cual el esmalte no se disuelve,

no seria valido.?
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6. EROSION ACIDA DENTAL

Es definida como una disoluciéon de la superficie de los tejidos duros dentales

por parte de las sustancias acidas %

, también como el desgaste patolégico
de los dientes provocado por un proceso de disolucion quimico, en diferentes
estudios se define de la misma manera, aungque en estos se menciona que
es sin interferencia de bacterias, ya que a pesar que los procesos cariosos
son ataques acidos estos son inducidos por procesos bacterianos y tienen
una forma de actuar de manera diferente.®**** La apariencia clinica puede
variar dependiendo del factor asociado, pero en su mayoria se observan con
un aspecto liso y pulido, con una pérdida, en muchas ocasiones
generalizada, de anatomia, puede haber cambio de color a uno amarillento
palido debido a la dentina subyacente que puede inclusive, estar expuesta o
no (dependiendo de la gravedad de la lesién), puede haber pérdida de
dimension vertical, es decir disminucién de los bordes incisales o de las
cuspides, puede incluso mostrar socavados o depresiones en las diversas
caras dentales (figura 15).333**®*°para diferenciar la gravedad de la erosion
acida dental diversos tipos de indices se han utilizado durante la historia
siendo incluso modificados, aun asi, el mas usado es el indice de Smith y
Knight (1984) el cual indica el manejo de 5 diferentes niveles: Nivel.0- Sin
pérdida de superficie coronaria; Nivel.1l- Perdida de superficie minima;
Nivel.2- Exposicion de dentina en menos de un tercio de la superficie
coronaria o defectos menores a 1 mm de profundidad; Nivel.3- Exposicién de
dentina en mas de un tercio de la superficie coronaria sin presentar
exposicién de dentina secundaria o defectos mayores de 1 mm y menores de
2mm y por ultimo Nivel.4- Completa pérdida de esmalte, exposicion de tejido
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pulpar, exposicion de dentina secundaria o defectos de una profundidad
mayor a 2mm.***! Los indices son Unicamente para obtener una forma de
organizar la erosién, ya que en la practica es complicado obtener una medida

exacta.*!

Figura 15. Aspecto Clinico de la
Erosién acida dental.*

La erosion &cida es una serie de procesos quimicos la cual, en primer lugar,
es el contacto entre una solucidén &cida y la superficie del esmalte, para
lograr esto, una solucion acida tiene que pasar por la pelicula adquirida, la
propiedad amortiguadora de la saliva, y no haya una sobresaturacién en la

#5%8 (inicamente después de esto, sera

misma de iones calcio y fosfato,
cuando la solucion acida interactué con la fase mineral del esmalte. Una vez
que traspasen estas barreras la sustancia acida con su i6n de hidroégeno (o
capacidad quelante) comenzara a disolver el cristal. La forma no ionizada del
acido se difundird entre los cristales por las zonas interprisméticas e iniciara
la disolucion del esmalte debajo de la superficie, esto propiciara un flujo de

salida de iones minerales de los dientes (Calcio y Fosfato). Un aumento de la
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agitacion de estas sustancias acidas dentro del medio bucal acelerara la
desmineralizacion, ya que la solucion en cuestion es renovada rapidamente
en la capa superficial adyacente del esmalte. El acido citrico que se
encuentra en algunas bebidas, puede actuar como un quelante, capaz de
captar los minerales (en este caso calcio) del esmalte, aumentando el grado

de instauracion y favoreciendo la desmineralizacion.®

Quelante: es una molécula tipicamente organica, capaz de formar un
complejo o complejos de forma anular, usando calcio o iones metalicos.??

La erosién dental es una condicién multifactorial (Figura 16)***°, en la cual la
interaccion de factores quimicos, bioldégicos y de comportamiento, son
cruciales y ayudan para la explicacion del porgue en algunos individuos, se
logra observar mas erosion que en otros. El potencial erosivo de factores
guimicos depende del pH, contenido mineral, propiedades quelantes de
calcio y la capacidad de desmineralizar la superficie dental. Factores

biol6gicos como: saliva, pelicula adquirida, estructura dental y posicion en

Host

L+ I ]
#canomic SV

relacidon con tejidos suaves y la lengua.
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Ademas de factores de habito como lo son los de comida y bebida, de
actividades fisicas, la deshidratacion y la disminucién de flujo salival y en
general el estilo de vida.*

Estos factores pueden estar en dos grupos, los cuales pueden ser tanto
extrinsecos como intrinsecos. Los factores extrinsecos incluyen: el consumo
de alimentos acidos y bebidas carbonatadas, bebidas isoténicas, vinos,
frutas acidas, medicamentos y en una medida menor la exposicion
ocupacional o de habitos.®3*** Los factores intrinsecos son aquellos en los
gue se involucra el contacto del acido gastrico con los dientes como lo son: el
vomito, regurgitacion, reflujo gastroesofagico, ademas de bulimia y anorexia,
en donde los episodios de vomito pueden causar la erosién dental acida.®>*
Para prevenir la progresion de la erosion dental, es importante detectar estas
condiciones lo més pronto posible. Se debe de conocer la apariencia y los
posibles signos de la progresion de las lesiones erosivas y sus causas, de tal
manera que se puedan iniciar medidas preventivas y terapéuticas. Por lo
tanto la examinacioén clinica se debe de hacer a conciencia y con una historia

clinica comprensible, para lograr revelar todos los factores de riesgo. %%

6.1FACTORES PREDISPONENTES

La gravedad de la Erosion Acida Dental ésta regida por varios factores, entre
ellos los factores predisponentes que provocan que la resistencia de los
organos dentales se vea disminuida ante los ataques &cidos.

Es asi, que factores como la edad, la calidad del esmalte y la produccion de

saliva tomen una relevancia importante en cuanto a la erosion acida dental.

6.1.1 Edad
Esta es un factor predisponente, muchos autores mencionan que la edad en
la que los pacientes se encuentran en gran riesgo de desarrollar erosion

acida dental es en la infancia, debido a la exposicion que estos pacientes
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tienen con factores erosivos, tales como bebidas, golosinas y otros
alimentos acidos, mencionan también que el esmalte no esta completamente
mineralizado, por lo que es mas susceptible al ataque acido. Por otro lado,
diferentes autores mencionan al adulto mayor (mas de 60 afos), como el
principal grupo de riesgo debido al desgaste fisiolégico que los dientes
presentan en esta etapa de la vida, aunado a diferentes problemas propios
de la edad entre ellos la Xerostomia (provocada por ejemplo, por el
Sindrome de Sjogren). Si bien es cierto que en estas etapas de la vida y que
estan en extremos totalmente separados, pueden ser los grandes grupos de
riesgo, debido a las caracteristicas antes mencionadas, a cualquier edad se
esta expuesto a diferentes factores erosivos, propios de la salud, habitos y

alimentacion de los individuos.®3436:37:3940

6.1.2 Calidad del Esmalte

La calidad en la estructura del esmalte es un factor muy importante, debido a
gue es la principal estructura bucal relacionada con la erosion acida dental y
la proteccion primordial del érgano dental en contra de la misma.

Estas alteraciones pueden presentarse debido a factores ambientales o
hereditarios, entre los factores ambientales encontramos infecciones (viricas
y bacterianas), estados nutricionales deficientes (falta de vitamina A, C y
calcio), lesiones quimicas (fldor) y traumatismos. Estas alteraciones se
pueden presentar focalmente o generalizadamente. La alteracion esta
relacionada directamente con el factor etiolégico, la duracién y la etapa de
formacion del esmalte. Los factores ambientales suelen afectar la denticion

temporal 0 permanente, pero rara vez a ambas.’*"?

6.1.2.1 Alteraciones adquiridas

Hipoplasia focal del esmalte
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Implica a uno o dos dientes, suele ser de etiologia idiopatica, aun asi en
algunos casos se puede identificar, por ejemplo en los dientes de Turner, los
cuales son consecuencia de inflamacion o traumatismos localizados durante
el desarrollo del diente. Frecuentemente se observan casos en los que un
diente temporal desarrolla un absceso por caries 0 en un traumatismo que
lesiona el diente sucesor, la gravedad de esta lesion puede provocar un area
de hipoplasia lisa y pequefia o puede deformar la corona totalmente y

presentar un color amarillento o marrén.

Hipoplasia generalizada del esmalte

Los factores ambientales sistémicos, inhiben los ameloblastos funcionales
durante un periodo especifico del desarrollo dental, manifestdndose
clinicamente como una linea horizontal de defectos en forma de fosas o
surcos, correspondiendo a la etapa de desarrollo y a la duracién de la
agresion. Si la duracion de la agresion es corta, la linea de hipoplasia sera
estrecha y afectara a pocos dientes mientras que si la agresion es larga,
afectara a mas dientes la linea hipoplasica sera mas amplia.

Ejemplos de este tipo de lesiones, las encontramos en la hipoplasia dental a
causa de sifilis congénita (dientes de Hutchinson, molares en forma de
mora). Figura 17
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Figura 17. Dientes de Hutchinson. lzquierda Se observa una corona irregular con un marcado color amarillento, del

lado Derecho Se observan los dientes en forma de cIavija.72
La alteracion debido a deficiencias nutricionales en especial de vitamina D es
a consecuencia de hipocalcemia, pero clinicamente es dificil distinguirla de la
hipoplasia causada por enfermedades como la varicela, escarlatina y
deficiencias de vitaminas A y C. Un ejemplo bien definido de hipoplasia
generalizada del esmalte, es la provocada por la ingesta excesiva de fltor
(fluorosis dental), principalmente por la ingesta de agua rica en este
elemento (mas de 1 ppm), a mas cantidad de flior mas evidente se hace la
hipoplasia. El flor interfiere con la formacién, maduracion y calcificacién de
la matriz del esmalte, provocando un esmalte mas poroso, blando y débil.
(Figura 18)

Figura 18. Apariencia clinica de la fluorosis dental.”

6.1.2.2 Alteraciones Hereditarias

Amelogénesis Imperfecta
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Se trata de una gama de defectos hereditarios, relacionados a la funcion de
ameloblastos y de la mineralizacion de la matriz del esmalte, ya sea en la
denticion primaria y secundaria.

Tres tipos principales de amelogénesis imperfecta se relacionan con las
etapas de formacion del esmalte; asi la Amelogénesis imperfecta del tipo
hipoplésico presenta una reduccion de la formacién de la matriz del esmalte
causada por interferencia con la funcién de los ameloblastos, en la cual el
esmalte no tiene el espesor normal en éareas focales o generalizadas;
amelogénesis imperfecta del tipo hipocalcificado la cual es una afeccion en
la etapa de la mineralizacion de la matriz del esmalte, donde el esmalte es
de espesor normal, pero es blando y se elimina facilmente con un
instrumento, incluso de punta roma; la amelogénesis imperfecta con
hipomaduracion se encuentra relacionada con una deficiente mineralizacién
de cristales en areas focales o generales, el esmalte es de espesor normal,

pero no cuenta con la dureza y transparencia normales (Figura 19)."

Figura 19. Dibujo esquematico de los diferentes tipos de Amelogénesis Imperfecta.72
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6.2 Otros Factores

Xerostomia

La xerostomia, es la falta de flujo salival debida a diferentes causas
etiologicas, entre estas se encuentran, la sialoadenitis y el Sindrome de
Sjogren (Figura), la sialoadenitis es una respuesta inflamatoria del tejido
glandular salival ante diferentes factores etiologicos, desde traumatismos,
infecciones bacterianas, hiperplasias, neoplasias o inclusive por una
agresion constante (repetidos episodios de vOmitos), provocando la
obliteracion de los conductos y evitando la salida de saliva.

El Sindrome de Sjogren es un grupo de enfermedades autoinmunes,
mediado por linfocitos T (infiltracién) y perdida de parénquima, provocando
una reacciéon de hipersensibilidad frente a antigenos propios de las células
gue se encuentran en las glandulas salivales, este sindrome afecta
principalmente a mujeres (80%). El sindrome de Sjogren puede clasificarse
en primario, cuando solo afecta a las glandulas salivales y lagrimales, o
secundario cuando existen otros signos o sintomas de patologias

autoinmunes como: artritis reumatoide, lupus eritematoso, etc. (Figura 20)
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Figura 20. Se observa del lado izquierdo, la apariencia clinica de la sialoadenitis, mientras que del lado derecho se
observa una radiografia que con ayuda de un medio de contraste se observa la obliteracién de los conductos en un
. 23
paciente con Sjogren.
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7. FACTORES DE RIESGO QUE PROVOCAN LA EROSION DENTAL CIDA

Es importante conocer los factores relacionados éstos se encuentran englobados
en: factores intrinsecos, son aquellos en que las sustancias del cuerpo se ven
involucradas, como lo es el acido gastrico, el cual esta en relaciéon con trastornos
digestivos y psicolégico-digestivos, como lo son la Bulimia y la Anorexia. Por otro
lado estan los factores extrinsecos los cuales provienen del medio en el que nos
desenvolvemos como la alimentacion, medicamentos, habitos y/o los ambientes
ante los cuales se esta expuesto o lo que se le conoce como riesgos
ocupacionales.*93%

Para poder diagnosticar estos factores se debe de tener en cuenta que hay ciertos
aspectos presentes en las piezas dentales, esto debido al tipo de exposicion ante

el acido y de donde provienen, es decir, extrinsecos o intrinsecos.

7.1 Trastornos Digestivos y Alimentarios

Entre estos transtornos se encuentra la regurgitacion, la cual se puede observar
en exponentes como, la enfermedad de reflujo gastroesofagico y su variante
reflujo gastroesofagico silencioso, anorexia purgativa y bulimia. Otros transtornos
digestivos donde no hay regurgitacion como habitos de alimentacion, ortorexia y
en poca medida la anorexia compulsiva, se engloban también en este punto.

La regurgitacion es la principal causa intrinseca de la erosién, en éste se observa
un patron de desgaste progresivamente mayor hacia los dientes anteriores del
arco maxilar, esto es provocado por la accion del vomito &cido en proyectil y la
posicion de la lengua, esto se puede apreciar facilmente en los transtornos
relacionados al sistema digestivo.

Con la regurgitacion del acido se disuelve la estructura dental de una manera
amorfa desde el margen libre de las encias hacia la superficie lingual de los
dientes anteriores del maxilar. Mientras que en los dientes posteriores maxilares
se ven mas afectados que los mandibulares posteriores esto debido a la posicion

lingual, tan es asi que los dientes anteriores mandibulares muy pocas veces se
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ven afectados ya que la lengua los protege en gran medida. Se puede observar
gue si existen obturaciones de cualquier tipo de material, en especial amalgamas,
estas apareceran elevadas.

La regurgitacion puede estar en relacion con otras causas a excepcion del hecho
de agitar bebidas carbonatadas dentro de la boca, masticar medicamentos y/o
frutas, estos ultimos, por largos periodos de tiempos. En la regurgitacion el
proceso por el cual el acido erosiona los dientes es rapido, mientras que en razén
de otras causas son lentos y duraderos. Cuando observamos posicionalmente el
desgaste, es decir, el deterioro de los dientes por posicién, se puede observar que
la erosion de los dientes maxilares es progresivamente mayor hacia los dientes
anteriores, asi, estos estan desgastados suavemente desde el margen libre de las
encias sobre la superficie lingual y en el caso de los posteriores, son, de nueva
cuenta los dientes maxilares los mas afectados por su cara palatina.®®

Por otro lado, hay transtornos digestivos en los cuales la causa de la erosion acida
dental no es un acido regurgitado, sino de otro tipo de naturaleza, esto es en el
caso de la anorexia compulsiva y ortorexia, en los cuales encontramos un patron
de alimentacién deficiente, malnutriciébn y por lo tanto modificacion en los tejidos
bucales en general, se observa también ingestibn de &cidos extrinsecos
(principalmente en el caso de ortorexia) produciendo cambios importantes y
alterando la resistencia de los tejidos dentales, produciendo asi, una
predisposicién ante problemas relativos con el proceso salud-enfermedad de la
erosion acida dental. En la ortorexia por otro lado el desgaste es principalmente en
las caras oclusales de los dientes posteriores superiores e inferiores debido a la
masticacion de frutas acidas. Siempre existe una formacién de huecos o crateres,
pero con bordes de esmalte afilados provocados por el proceso de masticacion.
En el caso de la Anorexia el patron de erosion es mas difuso debido a que esta
mas relacionada con una nutricidén deficiente y por lo tanto la calidad de saliva y la
estructura de cualquier diente se modifican, por lo que la denticibn se ve mas

afectada a causa de los acidos.
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Asi también diferentes tipos de alimentos producen erosion dental, éstos en su
mayoria son alimentos y/o bebidas &cidas, dependiendo del tipo de habitos y
patrones de alimentacion estos pueden ser tratados como transtornos digestivos,
como ejemplo, una persona con un mal habito de alimentacion, en donde la
ingestiébn de comida chatarra y bebidas carbonatadas puede ser importante, los
dientes posteriores se ven afectados en mayor medida, debido al pH acido comin
en la bebida carbonatada, que los anteriores los cuales estan protegidos por la
posicion de la lengua. Asi al observar los sintomas del transtorno en cuestién y el
patron de desgaste cuantitativo y posicional presente, podremos tener una idea
para identificar las diversas causas de la erosion &cida dental y tomar medidas

para evitarla.

7.1.1 Enfermedad de Reflujo Gastroesofagico y Reflujo Gastroesofagico
Silencioso

Esta es definida como una relajacién muscular involuntaria del esfinter esofagico
superior y/o inferior, esto permite que el reflujo acido vaya hacia arriba através del
esofago hasta la cavidad oral, pueden ser factores contribuyentes los depresores
del sistema nervioso central, el hipotiroidismo, el embarazo, los transtornos
esclerosantes sistémicos, el consumo de alcohol y la exposicién al tabaco, o
incluso la presencia de una sonda nasogastrica,” presencia de una hernia hiatal
por deslizamiento (aumento de la luz superior del estbmago por encima del
diafragma creando una dilatacién en forma de campana), Eliminacién inadecuada
o lenta de material de reflujo, retraso del vaciamiento y aumento del volumen del
contenido géstrico, que elevan la cantidad de material de refluido, Reduccion de la
capacidad de reparacion de la mucosa esofagica por exposicion prolongada al
jugo gastrico, son influencias que pueden tener un papel predominante, pero es
probable que los pacientes padezcan varias de ellas. Sin embargo en algunos
casos no se identifica ninguna causa especifica.?*?

Aunque es limitada en gran parte a los adultos de mas de 40 afos, el reflujo

gastroesofagico se encuentra de forma ocasional en lactantes y nifios. Las

47



manifestaciones de tipo clinico son: disfagia, pirosis y a veces, regurgitacion de
liquido amargo, hematesis 0 melena, entre los sintomas que se presentan se
encuentra sabor &cido inexplicable, sensacién de ardor y repeticiones de gas

gastrico, ***

éstas manifestaciones se presentan constantemente en la
enfermedad de reflujo gastroesofagico comun, mientras tanto en el reflujo
gastroesofagico silencioso no se observan éstos sintomas, esto al parecer por el
tiempo en el cual se encuentra el reflujo gastrico en contacto con el medio bucal y

% a

el eséfago el cual es menor en esta variedad de reflujo gastroesofagico ,
mayoria de veces el diagnostico se obtiene con la ayuda de la observacion clinica
de erosion dental inexplicable y sensibilidad de la denticion posterior, ya que los
pacientes con esta enfermedad pueden mencionar el reflujo gastroesofagico pero
sin referir otro tipo de sintoma. Otro método de diagndstico es por medio de
endoscopia, en donde la identificacion de la mucosa inflamada, la esofagitis en
presencia de células inflamatorias, como eosindfilos, neutréfilos y un exceso de
linfocitos en la capa epitelial escamosa, hiperplasia basal, que supera el 20% del
grosor epitelial, elongacién de las papilas de la lamina propia con congestion
capilar, la cual se extiende en el tercio superior de la capa epitelial, el conjunto de

estos indicios dan pauta para el diagnéstico de reflujo gastrointestinal.?*%>42

Muchos de los autores concuerdan, que el reflujo gastroesofagico es un gran
factor de riesgo para el desarrollo de erosién dental.>>#%43

Se reconoce que el reflujo acido gastroesofagico afecta principalmente y en primer
lugar las caras palatinas de los incisivos superiores, posteriormente, si la
enfermedad continla, se observa que la erosion oclusal de los dientes posteriores
de ambas arcadas se vuelve mas marcada asi como también la erosion de las
caras bucales y palatinas de todos los demas o6rganos dentales, siendo el
resultado de un reflujo acido constante y presente durante un largo periodo de

tiempo (Figura 21).4%*3
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Figura 21. Se observan erosiones en las caras palatinas de los dientes anteriores maxilares y
los dientes posteriores maxilares, debido al reflujo gastroesofagico.****

Se sugiere que la fuerza de la regurgitacién que pasa de la faringe hacia la boca,
proyecta el acido gastrico hacia delante y causa dafios en primer lugar a las
superficies palatinas de los dientes maxilares. Las caras de los dientes
mandibulares en etapas tempranas de esta enfermedad, no son afectadas ya que
la lengua les provee un poco de proteccion. En algunos casos la proteccion de la
lengua se ve superada y el patron de erosion se encuentra mas diseminado, se
pueden observar las superficies bucales y oclusales de los dientes mandibulares
erosionadas, esto, se observa también al paso del tiempo ya que éstas superficies
son las siguientes en ser afectadas por el reflujo acido el cual incluso puede llegar
a reflejar un pH de 4 en el medio oral, ya que el pH del contenido gastrico puede
llegar hasta 1. Debido a esto, hay sintomas orales asociados directamente con el
reflujo de &cido géstrico, como lo son la sensacién de ardor en la boca,
sensibilidad dental, ademas de observarse una pérdida de dimension vertical y
una desfiguracion de la anatomia dental. En casos donde los pacientes tienen
restauraciones, especialmente de amalgamas, éstas se aprecian elevadas con
relacién a la estructura dental.

Gracias a estos datos se ha podido diagnosticar de manera efectiva la erosion
dental y en este caso la presencia del reflujo gastroesofagico, aun asi el
tratamiento propio de este desorden se debe de llevar a cabo por un especialista
de gastroenterologia, el cual debera llevar a cabo una serie de evaluaciones
médicas como; endoscopia, histologia patologica del area, examenes

manomeétricos que definan la funcion del esfinter, eficiencia peristaltica, erosion
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mucosa y funcion de tragado, obteniendo un diagndstico y plan de tratamiento,
tanto farmacéutico, de habitos y posteriormente dental.
El tratamiento farmacolégico de eleccién es el Omeprazol, (inhibidor de la bomba

4243 nara disminuir la produccion de acido clorhidrico en el estémago,

de protones),
este tipo de tratamiento generalmente se deja para el especialista
gastroenterélogo, por otro lado se menciona el tratamiento de habitos, el cual
incluye indicar al paciente que debe de mantener cierta elevacion de la cabeza
cuando va a dormir; evitar ciertos alimentos y bebidas como el alcohol, café y
chocolate; ademas de evitar comer cerca de la hora de dormir, una vez realizados
estos tratamientos y logrando un resultado favorable, se obtiene una pauta para
dar un tratamiento dental efectivo, el cual puede ser conservador o incluso
invasivo dirigido a la restauracion estética y funcional.*?

Esta enfermedad en casos intensos puede tener consecuencias graves como
dolor toréacico intenso, que se puede confundir con un ataque cardiaco, hemorragia
y ulceracién, pudiendo evolucionar en otro tipo de alteraciones mas graves, como
desarrollo de estenosis y es6fago de Barret, siendo este un factor de riesgo para

el desarrollo del adenocarcinoma esofagico,?%

ademas de complicaciones
graves con relacion a la erosion dental 4cida, pudiendo desarrollar una destruccion

masiva dental y por ende una mayor dificultad en el tratamiento odontolégico.*?
Anorexia, Bulimia, Ortorexia, Desnutricion y Obesidad

Estos se caracterizan por ser transtornos de la ingesta, mediante una relacién
impropia con los alimentos, o una desviacion grave de los habitos alimenticios,
llegando hasta problemas conductuales afectando la salud fisica y emocional del
paciente, por lo que se consideran transtornos psicologico-digestivos. Un comuin
denominador es la relacion ingreso y gasto calérico el cual esta severamente
afectado. Este tipo de enfermedades se caracterizan por ser multifactoriales y con
una cargada influencia por parte de la sociedad y los medios, los cuales nos
imponen alimentos y un tipo de estética especifica, que no siempre son saludables

o correctos. Asi, por un lado tenemos la Bulimia y la Anorexia, que son transtornos
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con un trasfondo psicolégico de miedo y ansiedad ante la obesidad, mientras que
la Ortorexia es una necesidad del paciente a la salud, a cualquier costo y en la
mayoria de los casos caen en un régimen estricto (normalmente de corriente
vegetariana tradicional o estricta, en ésta ultima no consumen productos de origen
animal o sus derivados y por consiguiente los nutrientes que estos proporcionan y
gue son necesarios para una nutricibn adecuada), llegando incluso a ser
patolégico, cursando asi ,en cualquiera de estas alteraciones, mal nutricién,
problemas sistémicos y una gama de disfunciones orgénicas severas, dentro de
éstas encontramos deshidratacion (Bulimia, Anorexia), funcién anormal cardiaca,
complicaciones inmunoldgicas, anormalidades endocrinas e incremento de riesgo
de infertilidad, problemas de sistema nervioso, renales y de higado. La
desnutricion en gran mayoria de los casos es el resultado mas comuin de estos
transtornos alimentarios ademas de poder aparecer por si sola, en condiciones
normales es la nutricion es un balance entre lo comido y lo requerido, lo que esta
determinado por la calidad y cantidad de nutrientes de la dieta y por su utilizacion
completa en el organismo, entendiendo asi, que la desnutricion significa que el
cuerpo de una persona no esta obteniendo nutrientes suficientes, esto provoca
diferentes afecciones en boca entre ellas un mayor riesgo a desarrollar la erosion
acida dental.

Ademas, se debe considerar que también son trastornos neurofisiolégicos es
decir, las alteraciones pueden ser producto de una mala funcién metabdlica propia
del cuerpo, en donde los centros neurolégicos pueden estar afectados en especial
el hipotalamo, aqui se encuentran el centro de saciedad y del hambre, los cuales
reciben diversos estimulos metabdlicos, psicosensoriales e interceptivos (debido a
la necesidad nutricional del cuerpo). En ésta area funcional, se encuentra también
la serotonina, la cual es un neurotransmisor que esta relacionado con los estados
de saciedad y junto con otros neurotransmisores, como la noradrenalina y
dopamina, controlan el estado de animo, asi, una actividad anormal de la
serotonina provocard las conductas psicopatolégicas, entendiendo que habra

cambios en el comportamiento y en los estados de animo.
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La serotonina puede asi, tener un papel importante en las diferentes alteraciones,
en especial en la anorexia y bulimia. Con esto, se podria pensar que la serotonina
en la anorexia estd aumentada ya que los pacientes evitan la ingestién de los
alimentos, mientras que en la bulimia este neurotransmisor se encuentra
disminuido, por lo cual en éste caso, hay una ingestion desmedida.

Esto da pauta para pensar que en la obesidad puede existir una relacion, asi a
poca cantidad de serotonina, hay mas apetito, y ya que la serotonina se encuentra
relacionada con el control de ingesta de proteinas y carbohidratos, la ingesta de
los mismos pudiera aumentar, por otro lado el cerebro necesita informacion para
regular el apetito, esta informacién es proporcionada por los alimentos ingeridos,
los cuales producen cambios quimicos, éstos cambios varian de acuerdo al
contenido nutricional y a la cantidad de alimento, por lo tanto si una persona
obesa come alimentos chatarra necesitara una gran cantidad de éstos, para
provocar el cambio/estimulo quimico necesario para llegar que el cerebro de la

sefal de saciedad.

7.1.2 Anorexia

Es una enfermedad en la que existe una distorsion de la percepcion por parte del
paciente de su propia imagen corporal y un transtorno de la conducta nutricional.
Se considera una enfermedad psicosomatica caracterizada por una ingestion
excesivamente restrictiva de calorias cuyo resultado final es la extrema delgadez
por desnutricibn o emaciacion, como resultado, el peso corporal es inferior al ideal
aproximadamente en un 80 a un 85%, el paciente niega su estado patolégico y por
ende, que esta por debajo de su peso esperado. La palabra Anorexia es de origen
griego, el prefijo an- indica carencia o privacion, y el término —orexis, apetito. La
anorexia se considera actualmente una enfermedad de origen multifactorial donde
se ven involucrados principalmente tres tipos de factores: Predisponentes,
circunstancias decadentes, y perpetuantes, en ellos incluidos factores genéticos,
biolégicos, individuales, familiares y socioculturales.?*?® Se han propuesto dos
tipos de Anorexia; de tipo restrictivo, el cual durante el episodio de anorexia
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nerviosa, el paciente no recurre a ningun tipo de purgas y atracones, de tipo
compulsivo/purgativo, en el cual el paciente recurre regularmente a atracones y

purgas.

En la mayoria de los casos la anorexia comienza en la etapa de la pubertad,®
pero estudios actuales indican que la edad de mayor riesgo es de los 20 a 25 afios
gue es cuando los pacientes debido a la influencia de la sociedad se encuentran
mas susceptibles, este transtorno afecta principalmente al sexo femenino en un
porcentaje de 90% de los casos, es decir, un hombre por cada diez mujeres. En la
pubertad la explicacion se podria dar por los cambios en el organismo a los que
puede ser dificil adaptarse, ademas de empezar a percibir la propia imagen y
compararla con el estatuto de imagen impuesto por la sociedad. Esta etapa esta
marcada de tensiones, conflictos y cambios; pudiendo causar dificultades, ya que
hay una marcada tendencia de abandonar la dependencia paterna y tomar
decisiones por uno mismo, aungque sean repetidas veces, las erroneas. Mientras
gue en la etapa de juventud se asocia con aspectos socioculturales del sexo,
como consecuencia de las distintas valoraciones sociales.? (Figura 22)

Los grupos de alto riesgo incluyen bailarinas, gimnastas, atletas y deportistas de
élite. Anteriormente se consideraba que la enfermedad estaba relacionada con
clases sociales altas, pero en la actualidad afecta por igual a todos los estratos
sociales y ambientales.

En el inicio de la mayoria de los casos influyen factores sociales como: los
comentarios de amigos y familiares o publicidad, los cuales actualmente tienden a
promover la delgadez, se encuentran involucrados también factores psicolégicos
como introversion y el perfeccionismo. Una vez que se llega a un punto de pérdida
de peso suficiente para producir alteraciones biolégicas propias de la malnutricion,
se tiende a aumentar las alteraciones psicologicas y por lo tanto se dificulta llegar
a un punto donde se pueda recuperar el peso perdido, produciendo un circulo

vicioso que conduce a la anorexia nerviosa.
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Figura 22. El paciente anoréxico, mantiene un peso
bajo debido a la percepcién alterada de si mismo.

Después de la recuperacion del peso, se debe de tener en cuenta que algunos
problemas tanto biolégicos como psicologicos persisten y pueden llegar a
aumentar la duracion de la enfermedad, ya que la depresién lleva a hacer dietas y
la malnutricién-inanicion provoca un deterioro del animo y el paciente responde
haciendo la dieta aln mas rigida.

Las manifestaciones clinicas mas comunes de la anorexia son muy amplias y
afectan practicamente todos los sistemas del organismo, algunas son secundarias
a los transtornos psiquiatricos y de la conducta y otra al cuadro clinico de
malnutricion. Dentro de los transtornos psicolégicos encontramos como principal
problema la distorsiéon de la apreciacion de la imagen corporal, negacion de la
enfermedad, baja autoestima, perfeccionismo, inestabilidad emocional, rechazo a
la comida, terror obsesivo a engordar, irritabilidad y pérdida de la concentracién.?

Algunos de estos signos pueden detectarse al inicio de la enfermedad.
Posteriormente al progresar se observa la pérdida masiva de peso y amenorrea
(ausencia de por lo menos 3 ciclos menstruales consecutivos), la Ultima asociada
a las bajas cantidades de gonadotropinas circundantes, en pacientes masculinos,

2526 Gcasionada

se encuentra una concentracién plasmatica de testosterona baja ,
por una baja estimulacion del hipotadlamo debido a la malnutricién, esto a largo
plazo tiene una repercusion en el crecimiento y desarrollo 6seo debido a los

reajustes hormonales, presencia de Lanugo (crecimiento de un vello delgado en el
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cuerpo) pérdida de cabello debido a la malnutricion y a la pérdida de grasa

> transtornos dermatoldgicos, disminucién de linfocitos T (CD4, CDS8),

corporal
alteracion del sistema de complemento y fagocitosis de los macréfagos.

Alteraciones en los neurotransmisores del sistema noradrenérgico,
serotoninérgico, dopaminérgico, relacionados por lo tanto en la sintomatologia
depresiva, ansiosa, y obsesiva. Asi como problemas neurolégicos debido en
muchos casos a la deficiencia de vitamina Bj», la cual puede producir dafios en el
sistema nervioso, provocado por la desmielinizacion de las neuronas, ademas de
muerte celular en la medula espinal y corteza cerebral, causando convulsiones,

parestesia de miembros, falta de equilibrio, perdida de memoria y confusion.

El tratamiento de la Anorexia debe tener en cuenta los diferentes aspectos
biol6gicos y psicolégicos propios del transtorno, por lo que se debe de dar un
tratamiento multidisciplinario, el cual comprende de cuatro aspectos
fundamentales: soporte psicolégico individual, soporte psicologico familiar,
recuperacion nutricional y terapia médica de soporte.

Todo esto se debe de centrar en lograr restituir las funciones biolégicas normales,
conseguir el aumento de peso corporal, restablecer buenos hébitos de nutricion, y
a mediano plazo que el paciente sea eficaz y autbnomo en su vida. La evolucion y
resultado normalmente son impredecibles, y no existen parametros para hacer un
buen pronédstico, aun asi se ha encontrado una mala relacion tratamiento-
alteracion cuando ésta Ultima estd establecida, por lo que es preferible el

diagnostico precoz.

7.1.3 Bulimia

La Bulimia se define como la ingestion usualmente secreta, obsesiva y exagerada
de alimentos seguida de una serie de vomitos auto-inducidos, episodios de ayuno
prolongados o catarsis intestinal voluntaria mediante medicamentos, como
laxantes y diuréticos, se observa crecimiento de la glandula parétida, lipoma en
extremidades e inflamacion de la punta del dedo con el que se provocan los
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vomitos auto-inducidos, aun asi estos pacientes pueden presentar un peso
promedio o incluso un poco de sobrepeso.

Esta se presenta usualmente en la adolescencia, entre los 12 y los 35 afios, >
siendo la maxima prevalencia alrededor de los 24 afios, afectando principalmente
a jévenes de un estrato social alto, aunque puede afectar en cualquier otro estrato
social, al igual que la anorexia, la relacién en cuanto a sexos, mujer-hombre es de

1 a 10. (Figura 23)

Figura 23. La mayoria de pacientes
bulimicos se autoinducen el vomito.

El origen etiologico es multifactorial, teniendo mayor peso los aspectos
psicologicos. En este transtorno también encontramos factores predisponentes y
precipitantes, que hacen que el paciente sea mas vulnerable al transtorno,
principalmente circunstancias estresantes las cuales pueden ser: una separacion 6
pérdida de un ser querido, aumento de actividad fisica o ejercicio o/y la decisién
de realizar una dieta, de mantenimiento los que hacen que el transtorno perdure y
que tienen que ver con las consecuencias, con los efectos fisiolégicos y
emocionales de no comer (ciclo de atracones, purgas, reaparicion de ansiedad).
Diferentes autores sugieren que la bulimia es un trastorno asociado a depresion y
alteraciones en relaciones familiares, usualmente conflictivas y desorganizadas,

pudiendo también deberse a alteraciones que regulan la sensacion de saciedad.
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La bulimia se caracteriza por alteraciones cognoscitivas y conductuales. Los
pacientes suelen tener un periodo de consumo mayor de alimentos después del
medio dia y en momentos que no coinciden con las horas de comida, haciéndolo
de forma descontrolada y compulsiva, actitud seguida de purgas y con menor

frecuencia de ayuno.

Las consecuencias gastrointestinales (es6fago, estbmago e intestino) derivan del
rapido consumo de alimentos y del estimulo constante de vomitos. Puede producir
reflujop gastroesofagico, ya que el cuerpo se acostumbra a vomitar
constantemente, la estimulacibn continua del pancreas puede generar
pancreatitis, fiebre y dolor. En las mujeres son frecuentes las irregularidades
menstruales y también los bajos niveles de hormonas tiroideas, progesterona y
estradiol. Puede haber complicaciones renales debido al uso excesivo de
diuréticos y laxantes, provocando deshidratacion, hipovolemia y aumento de urea
plasmatica. Ademas de complicaciones cardiovasculares caracterizadas por
hipotensién, aumento de frecuencia cardiaca y arritmias (causadas principalmente
por niveles bajos de potasio), e igual que la anorexia si se agrava demasiado
puede causar la muerte debido a un ataque cardiaco.?®

Los enfermos de Bulimia, no cursan una desnutricion tan marcada como en la
anorexia, asi el tratamiento psicolégico toma prioridad en la terapéutica, la cual
debe de estar encaminada a la restauracion del estado nutricional, eliminar los
atracones, romper el ciclo restriccion-atracén-vomito, mejorar la imagen que tienen
de si mismos y corregir los transtornos asociados como depresiéon y ansiedad
ademas de resolver conflictos familiares. La hospitalizaciéon es necesaria en caso
de que el paciente y su familia tengan demasiadas discordancias, cuando estos no
aceptan el tratamiento y en caso de autodestruccion (intentos de suicidio,

dependencia grave de medicamentos, alcohol y drogas).?*?°

Asi en ambas alteraciones, se encuentran problemas que pueden ser graves
como: cardiopatias, neuropatias, cambios patolégicos en hueso (osteopenia),

problemas sanguineos como anemia y la leucopenia, problemas dermatoldgicos,
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irregularidades endocrinas, las cuales en conjuncién y en casos graves, llegan a
ser factores de un riesgo de muerte, en la cual en pacientes anoréxicos se

disparan de un 4 a un 20%.

Alteraciones bucales de Anorexia y Bulimia

En boca, en ambas alteraciones, se observa xerostomia, boca seca, crecimiento
parotideo, mucosa atréfica e irritada, retraso de la cicatrizacion, ulceraciéon en
mucosas, laceraciones y abrasiones, encias inflamadas y agrandadas las cuales
sangran con un ligero estimulo, alteraciones en la lengua (color, sensibilidad,
tamafio), atrofia o perdida de papilas gustativas, queilosis, ademas de erosion
dental, la cual esta relacionada directamente con el vomito producido en la
anorexia compulsiva/nerviosa y en la bulimia propiamente, debido a las dietas
restrictivas en la anorexia muchos nutrientes en especial minerales no son
ingeridos por lo que la estructura dental se ve afectada de tal manera que es mas
susceptible a atagues de erosion acida, ademas de la estructura dental, la
composicion, la cantidad y eficacia de la saliva como sustancia buffer se ve
disminuida, esto debido en primer lugar a la xerostomia, la cual debido a la
restriccion alimenticia (especialmente en anorexia), aumenta exponencialmente,
ya que no hay estimulos que provoquen la salivacién en el paciente, ademas de la
sialoadenitis que se puede presentar presumiblemente debido al vémito,?® la
malnutricion provoca deficiencia de minerales lo cual favorece a un balance
inadecuado entre desmineralizacion y remineralizaciéon de los 6rganos dentarios,
asi, la poca saliva encontrada en boca no esta sobresaturada de los elementos
necesarios con relacion a los dientes favoreciendo la desmineralizacion ante los

ataques &cidos.?>°

En cuanto a la posicion y cuantificacion de la erosion acida dental, se observan los
mismos patrones que se obtienen en el reflujo gastroesofagico, debido a la
regurgitacion del acido géstrico, sin embargo en la anorexia podemos encontrar

patrones mas diseminados a razon de la disminucion de resistencia de los
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minerales presentes en los 6rganos dentarios, esta diseminaciéon puede estar
presente en casos en los que la bulimia y la anorexia,® tengan un tiempo de
evolucién prolongado, siendo normalmente este el caso, ya que una vez
diagnosticado, la mayoria de los pacientes no aceptan tener el transtorno en
cuestion, incluso aceptando el diagndstico y obteniendo un tratamiento preciso y
necesario, muchas veces este falla debido a la desidia del paciente ya que no

sigue las indicaciones dadas al pie de la letra. (Figura 24)

Figura 24. Arriba. Moldes Anatémicos de diagnostico que muestran un patrén de desgaste provocado por
vémitos continuos, observamos erosiones mayores hacia los dientes anteriores. Abajo se observan erosiones
con un mayor desgaste dental incluso en caras oclusales de dientes posteriores, debido a mayor exposicion al

factor acido estos patrones se pueden encontrar tanto en pacientes Anoréxicos como Bulimicos.*
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7.1.4 Ortorexia

En la sociedad han aparecido nuevos transtornos como lo ortorexia, el término de
Ortorexia (Dr. Steve Bratman 1997) deriva del griego Orthos- que quiere decir
justo, correcto, recto y —Orexis que quiere decir apetito. Caracterizada por la
obsesion de la comida biolégicamente pura, lo que lleva a importantes
restricciones alimenticias. Los ortoréxicos excluyen de su dieta los alimentos que
consideran impuros, por de alguna manera estar en contacto con sustancias
guimicas o artificiales y de igual manera se preocupan excesivamente por la
manera de preparacion de los alimentos, las técnicas y materiales empleados en
la elaboracién de éstos, una caracteristica importante en los pacientes ortoréxicos
es que a diferencia de otros transtornos éstos no se rehdsan a ganar peso, su
obsesion se concentra en las toxinas que pueden venir de los alimentos que
consideran impuros. Estas obsesiones pueden tener repercusiones con las
relaciones sociales y la sensacion de afecto estd disminuida, estos factores
favorecen a la preocupacion obsesiva por la comida. En este transtorno lo que el
paciente inicialmente quiere es mejorar su salud, tratar una enfermedad o perder
peso. Los ortoréxicos realizan dietas sumamente estrictas y pueden ser
vegetarianos, frutivoros o crudivoros, rechazan distintos tipos de alimentos, ya sea
por su composicién, o bien por su elaboracion. EI mantenimiento de este tipo de
dietas puede producir distintos déficits nutricionales, los ortoréxicos rehilsan
incluso comer fuera de casa ya que desconfian de la manera en que se
prepararon los alimentos, pueden rehuir de los eventos sociales y de las
amistades y familiares. Muchas veces buscan compensaciones espirituales a
través de la dieta. Los pacientes ortoréxicos describen una psicologia similar a los
pacientes anoréxicos restrictivos (rigidez, perfeccionismo, necesidad de control de
su vida transferida a la alimentacién), mecanismos fébicos (ansiedad intensa a

ciertos alimentos y evitacién de los mismos) y mecanismos hipocondriacos.

El rigor de la dieta, las rumiaciones, y el caracter obsesivo del paciente se ve
reflejado en la salud bucodental, debido a que un grupo de riesgo en este
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transtorno son los vegetarianos y frugivoros los cuales consumen grandes
cantidades de frutas , la mayoria acidas, durante todo el dia, y la costumbre de
rumiacion de alimentos debido al caracter obsesivo de necesidad de masticar y
triturar bien los alimentos con los dientes se puede observar erosién dental y
pérdida de dimension vertical, tanto por esta razén como por el nivel de estrés al
cual este tipo de pacientes se ven relacionados.

Su patron de desgaste dental cuantitativo y posicional, se observa principalmente
en las piezas posteriores las cuales se ven mas afectadas que las anteriores a
razon de la posicion de los alimentos acidos que el paciente mastica. No obstante
los alimentos &cidos, durante este proceso de masticado, contactan con los
dientes posteriores y mandibulares al mismo tiempo, causando asi un desgaste
similar. Siempre existe una formacién de huecos o crateres, propiciados en gran
medida al proceso de masticacion. Asi, hay que pensar que la erosion dental se
puede observar de manera marcada debido a que este habito supone demasiado

tiempo dedicado por los pacientes a la masticacion.® (Figura 25)

Figura 25. Se observa el patron de un masticador de fruta por largo tiempo, obsérvese que las
. . . . . . . . . 33
piezas posteriores estan deterioradas por igual, mientras que las anteriores estan casi intactas.
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Este tipo de pacientes se muestran reacios a admitir este tipo de problemas
debido a que luchan con el concepto de que estan dafiando su organismo al
comer algo que es tan saludable, en la mayoria de casos frutas. Debido que este
tipo de alteracion estd actualmente en discusibn no hay un tratamiento

preestablecido.®

7.1.5 Desnutricion y Obesidad

Se define como una inadecuada nutricion o nutricion insuficiente, debido a que no
se obtienen los nutrientes necesarios debido a la naturaleza de los alimentos, la
ingesta inadecuada o mal balanceada de los mismos e incluso el no ingerir
alimentos, debido a transtornos digestivos, problemas de absorcidbn u otras
condiciones médicas. La desnutricién puede ser por la falta, incluso, de una sola
vitamina, entendiendo asi que esta puede ser lo suficientemente leve como para
no presentar sintomas o tan grave que el dafio ocasionado pueda ser irreversible,
la pobreza, desastres naturales, problemas sociales y la guerra, son factores de
tipo ambiental que exacerban esta condicion, entre los grupos de edad mas
afectados se encuentran los nifios y los ancianos, encontrandose mas presente
entre el sector econémico bajo. Entre los sintomas generales que se pueden
observar se pueden mencionar: fatiga, mareo, pérdida de peso y disminucion de
respuesta inmune.*?

Las manifestaciones clinicas mas severas corresponden al Marasmo, déficit de
proteinas y energia con una apariencia muy delgada, emaciada, debilitamiento
muscular evidente, pérdida de grasa corporal, habitualmente manifestado en
menores de 18 meses de edad, hay pérdida de cabello, piel arrugada, apatia. El
sindrome de Kawashor presenta, edema generalizado el cual esconde la
importante emaciacion de los tejidos subyacentes, habitualmente entre 2-4 afios
de edad, descamacion de piel, despigmentacion del cabello, abdomen distendido,
apatia (Figura 26). La nutricién esta relacionada con la salud bucal de diferentes
maneras, ya que influencia el crecimiento craneofacial y algunas alteraciones

bucales, tanto de mucosa como de dientes, influyendo también en el proceso de
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caries dental, causando defectos en esmalte y por consiguiente debilitamiento
ante la erosion dental 4cida, de la cual, a la revision clinica se pueden observar
patrones generalizados de erosion, provocados por la falta de minerales
necesarios para el saludable desarrollo de los érganos dentales, ademas que en
muchos casos presentan un gran indice de caries por las mismas razones,
provocando asi la pérdida dental y reduciendo aun mas la posibilidad de una

alimentacion nutritiva.®*

Figura 26. lzquierda. Marasmo se observa la gran perdida de masa muscular,
desnutricién extrema. Derecha. Kawashor Edema Generalizado en cara 'y
extremidades.”*”?

Por otro lado en la actualidad encontramos otro tipo de desnutricién, debido a las
dietas que se llevan acabo en esta etapa de la historia, la obesidad, otro tipo de
desnutricion o mal nutricién, siendo totalmente contrario al tema anterior con

respecto al peso y a la ingestion de alimentos, pero no asi en la ingesta
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inadecuada de nutrientes, incluso, en paises desarrollados coexisten la
desnutricién y la obesidad,> la obesidad es definida como un exceso de grasa
corporal, y es consecuencia de un desajuste energético, es decir cuando el aporte
es superior al gasto durante un tiempo prolongado afectando en mayor medida al
sexo femenino, todos los grupos de edad estan expuestos sin embargo se
menciona que se corre un mayor riesgo desde la infancia ya que un gran
porcentaje de personas, que son propensas a este transtorno en una edad
temprana tienden a un mayor riesgo de mantenerla y exacerbarla cuando llegan a
la edad adulta con un porcentaje de 40% y si se presenta en la pubertad el riesgo
aumenta hasta un 80%,>° es una enfermedad multifactorial en donde intervienen
aspectos genéticos, endocrinos, psicoldégicos y sociales, asi encontramos
diferentes afecciones sistémicas como hipertension, problemas cardiacos,
respiratorios, cancer ,etc. y entre estas afecciones se encuentran las bucales que
van desde xerostomia, un sistema buffer de saliva inadecuado, caries, gingivitis,
mal aliento, predisposicion para la erosion acida dental, debido en gran parte a los
problemas sistémicos y especialmente a la dieta que suponen este tipo de
pacientes los cuales también muestran una marcada tendencia al sedentarismo

por lo que no hay un balance entre la ingesta cal6rica y el gasto calérico.

La erosion acida dental en pacientes con desnutricibn se ve aumentada por la
calidad de saliva y composicion mineral de la estructura dental, debido a la
malnutricion provocada por no ingerir suficientes alimentos y nutrientes, mientras
gue en la obesidad la erosion acida se encuentra también modificada por el tipo de
dieta, la cual debido a la cantidad y a la naturaleza de los alimentos contiene
grandes porciones de elementos acidos y carbohidratos como la sacarosa, la cual
disminuye la absorcion de fluoruro al elevar la secrecion de jugos gastricos, los
cuales ocasionan que el fluoruro se diluya, asi, el grado de absorcién, se ve
también reducido por la formacién de complejos con el aluminio, el fosforo, el
magnesio, el calcio y en especial los hidratos de carbono que pueden tener una
afinidad especifica por el ion fluoruro, inhibiendo asi el crecimiento de cristales de
fliorapatita, estos elementos se encuentran presentes en las bebidas
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carbonatadas y golosinas el problema no solo radica en estos factores, sino

también en la frecuencia y el tiempo que permanecen en boca.

El tratamiento para la desnutricion se enfoca a recuperar los nutrientes mediante
una dieta balanceada, la cual, en la mayoria de los casos esta modificada en gran
parte por el aspecto socioeconémico al cual pertenezca el paciente, por lo que en

un estrato social bajo es dificil mantener y llevar acabo con éxito el tratamiento.

El tratamiento de la obesidad responde a una modificacién de la ingesta de los
alimentos disminuyendo la cantidad de grasas, azucares refinados y aumentando
la cantidad de fibra, en éste caso lo importante no es mantener una dieta, sino
modificar los hébitos alimenticios y mantener un peso adecuado, el reforzamiento
de actividades fisicas (terapia conductual), se proponen también tratamientos
farmacol6gicos ya que en algunos casos la obesidad puede tratarse de una
consecuencia de otras alteraciones como esquizofrenia, retraso mental, problemas
metabdlicos, etc., como la Sibutramina que favorece a la limitacion de la ingesta
de alimentos e inhibidores de la absorcién, como ultimo recurso se puede recurrir

a la cirugia.®

7.2 Habitos y Riesgos Ocupacionales

La erosién acida dental esta relacionada intimamente con los habitos y con las
ocupaciones y estos dos factores a su vez se pueden relacionar, ya que diversas
ocupaciones tienden a ciertos habitos y viceversa, o pueden inclusive actuar sin la
interaccion de estos factores. Incluso en algunos casos se pueden observar malos
habitos que ante la vista de los pacientes parecen buenos, pero, que pueden
favorecen en este caso a la erosion acida dental, estos se pueden tratar de
habitos alimenticios y/o conductuales. Los riesgos ocupacionales se refieren a los
riesgos que corre una persona de presentar erosion acida dental al realizar su

ocupacion y al estar expuestos a factores erosivos propios de dichas actividades,
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asi con estas premisas se llega a la conclusién que estos factores pueden tener,

incluso, un efecto sinérgico de los unos con los otros,>31-3436-38:40

Habitos

Los habitos alimenticios incluyen los patrones de comida, cantidad y composicién
de los alimentos que se consumen, también incluyen factores bioldgicos,
psicologicos, sociolégicos y culturales, como ejemplo de los factores bioldgicos
tendremos en cuenta, la salud del sistema gastrointestinal, deficiencias
enzimaticas, el factor psicolégico, patron de ingesta, el factor sociolégico, algo
muy importante que en estos tiempos hay que tener en cuenta, es la disponibilidad
de comidas y su precio, la sociedad por su parte opta por medidas para mejorar la
calidad de la comida (como es el hecho de adicionar yodo a la sal), factores
culturales deben de ponerse en primer plano ya que hay que considerar la historia
y la relacién nutricion- alimento durante la historia de dicha sociedad, y el factor
alimentacién en si mismo, en el cual hay que considerar la variacion y el balance
de la misma.*® Los habitos mas comunes que generan la erosién acida dental son
los que se involucran con la dieta, como; el consumo de bebidas carbonatadas,

bebidas citricas, bebidas deportivas, 3*°°

golosinas &cidas, masticar por mucho
tiempo frutas &cidas, alimentos con condimentos de naturaleza acida, incluso los
alimentos que se consideran saludables, (Tabla 1) relacionados también, con la
cantidad, el tiempo y la frecuencia, con la que el paciente tiene contacto con el
factor erosivo y éste a su vez con la superficie dental. Bartlett sin embargo,
menciona que la forma en que se ingieren los alimentos es mas importante que la
cantidad®®.

Estos hébitos destructivos se caracterizan en su mayoria por mantener, retener,
mover los alimentos y bebidas en el interior de la boca, permitiendo que se
mantengan mas tiempo en contacto con los dientes y que el contacto de los &cidos
se renueve constantemente. La ingesta de este tipo de alimentos es comun debido
a que suelen formar parte en las dietas modernas. La manera en que los

alimentos acidos son introducidos en la boca afectan el contacto de los dientes
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con los &cidos y el posible patrén de afeccidén se ve modificado. El estilo de vida
ha cambiado durante décadas, la cantidad y frecuencia del consumo de alimentos

y bebidas &cidas también ha cambiado y en nuestro tiempo van en aumento.*

Alimento / Bebida pH Aproximado
Jugos de frutas 20a4.6
Uvas 29a45
Vinagre 3.2
Manzanas 3.3a39
Naranjas 3.3a4.05
Vino Tinto 3.4
Tomates 4.3a4.9
Leche 6.7
Coca-Cola 2.36
Gatorade 2.95
Yogurt+ 3.99

Tabla 1. Medias de pH de diferentes alimentos y bebidas.
+ A pesar de que el Yogurt es acido, este cuenta con una
sobresaturacion de elementos con respecto al esmalte.®’ ">’

México en estos momentos es el segundo pais (después de E.U.A.) en sobrepeso
y obesidad donde se consume mas bebidas carbonatadas acidas y comida
chatarra, en épocas pasadas era comun acompafiar los alimentos con aguas
naturales pero actualmente este habito ha sido reemplazado con el consumo de
bebidas carbonatadas, esto puede ser atribuido a la publicidad y anuncios, debido
a esto el grupo de edad con mas riesgo por esta razon son los nifios ya que en
base a los medios, los cuales anuncian o promueven diferentes tipos de alimentos

no necesariamente sanos, modifican su modo de alimentacion, el cual se basa
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actualmente en golosinas y comida chatarra. Alun asi a cualquier edad se esti
expuesto a este tipo de publicidad. *°(Figura 27)

b Anuncios porhora 10 BT ables
Mexico (Canal 5) 39 17
Australia 29 12
Estados Unidos 24 11
Reino Unido 17 10
Francia & 8
Alemania 14 &
Grecia 12 7
Dinamarca 12 5
Maaga 7 2
Holanda 5 4
Bélgica 4 2
Austria 4 1

Figura 27. Estudio de comerciales de comida chatarra realizado por la
OMS en 2006.*°

Por lo tanto este Ultimo punto es importante para lograr conocer la salud dental,
con respecto a la erosion acida dental en México. Asi diferentes tipos de alimentos
y bebidas se promueven con la finalidad de que se piense que estos productos
proporcionaran diferentes beneficios y fantasias poco probables. Por otro lado hay
gue tomar en cuenta las caracteristicas reales de estos mismos productos, los
cuales son importantes para el desarrollo de algun tipo de alteracién sistémica, en
donde la erosion &cida dental estéa incluida. Diferentes estudios han revelado que

la causa mas prevalente en este rubro han sido las bebidas &cidas.®”***’

El valor del pH, el calcio, el fosfato y, en menor medida, el contenido en fldor en
una bebida o alimento son importantes para explicar la intensidad del ataque

erosivo. Determinando asi el grado de saturacidén con respecto a los minerales de
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los dientes, que en gran medida es la causa para la disolucion de estos mismos
minerales. Asi deberemos entender que las soluciones supersaturadas con
respecto al tejido duro de los dientes no disolvera el mineral de los dientes. Un
bajo grado de infrasaturacibn con respecto al esmalte provocard una
desmineralizacion inicial de la superficie, que es seguido por un aumento local de
pH y de un contenido incrementado de mineral en la capa de fluido adyacente a la
superficie. Asi esta capa se volverd saturada con respecto al esmalte y no
provocara una nueva desmineralizacién a menos que ésta se renueve, en algunos
pacientes especialmente con bebidas carbonatadas hay una agitacion del liquido
previa a la deglucién, lo que provocara una mayor accién desmineralizante. En el
2007 Di Prinzzio realiz6 una prueba en donde por medio de Microscopia
electronica de barrido se pueden observar los cambios de una bebida carbonatada
en el esmalte dental, se realiz6 colocando un molar extraido en una bebida
carbonatada comercial de un pH de 2.8 durante 8, 12 y 16 hrs. Observandose un

aumento de dafio en el esmalte a mayor tiempo. (Figura 28)®

Figura 28. Diente molar expuesto a una bebida gaseosa durante 16 hrs. a) Vista general donde se observan
cavidades. b) Detalle donde se observan porosidades, grietas y cavidades.*®

El alcohol, la cual es una droga socialmente aceptada da lugar al habito alcohdlico
que también aumenta el riesgo de erosion &cida dental y el cual esta presente en

69



nuestra sociedad ya que el consumo del alcohol tiene el potencial de incrementar
el mecanismo de degradacion por accion del etanol contenido y la exposicion al
acido géstrico resultado en repetidos casos de vomito. Aunado a que los pacientes
gue se encuentran bajo esta adiccion tienen una salud bucal muy pobre. En este
caso la poblacién de riesgo se encuentra entre pacientes de 24 a 67, al igual en
hombres y mujeres, un estudio realizado por Manarte en 2009 arroja datos de 50
pacientes en rehabilitacion alcohdlica, en los cuales 49.4% de los 1064 dientes
estudiados tienen lesiones erosivas. De estas el 36.9% fueron en la cara oclusal
con nivel 1 (indice de Eccle’s 1979) de severidad, 11.4% con severidad de nivel 2
y 1.1% con una severidad de 3. Aunque la superficie oclusal present6é altas
cantidades de lesiones erosivas, el nivel de severidad 3 se encontr6 con mayor
prevalencia en la cara palatina. Encontramos significativamente mas lesiones
erosivas en el arco maxilar que en el mandibular.>

Otro punto importante con respecto a los habitos, esta relacionado al uso de
medicamentos tanto controlados como no controlados, en los casos de
medicamentos no controlados encontramos comunmente suplementos de vitamina
C los cuales contienen acido ascorbico y un pKa menor de 3 ademas de que la
mayoria son masticables provocando que el acido en si, se mantenga mas tiempo
en contacto con la superficie dental; la aspirina (en especial cuando son
masticadas y las efervescentes)®® muchos estudios se concentran en el efecto que
produce la aspirina a los tejidos blandos y se habia dejado a un lado el aspecto
erosivo con relacion a la estructura dental, actualmente esto ha cambiado y se han
observado estudios sobre este tema, Grace E. G. menciona que una exposicion
directa, aunque de poco tiempo, tiene la posibilidad de provocar una erosion
visible en cualquiera de las caras dentales, de manera similar Bull y Corbertt
describieron a un paciente qgue mantenia aspirinas trituradas detras de sus dientes
maxilares y mandibulares, observando erosién severa de las superficies linguales
e incisales de ambos arcos®; las tabletas de &cido clorhidrico las cuales se utilizan
para mejorar la digestidon, éstas se pueden obtener en tiendas naturistas sin tener
una prescripcion y sin instrucciones especificas de como deben usarse

provocando problemas de erosion acida dental, ademas, no cuentan con un

70



estudio serio para verificar sus propiedades y posibles desventajas®®; las drogas
de disefio e ilicitas como el éxtasis, metanfetamina y la cocaina han sido
mencionadas como causantes de erosion &cida, asi también se sefialan farmacos
como los corticoides, utilizados como antialérgicos en casos graves como en el
asma, estos medicamentos, causan erosion acida debido al pKa acido de algunos,
en especial de los que se presentan como particulas secas (Budesonide) que en
su mayoria cuentan con un pKa de 5.5 y a la capacidad de provocar xerostomia
debido al antagonismo que ejercen los antagonistas 2, disminuyendo asi el pH
bucal. (Tabla 2)°%¢*

. . . P . 59
Tabla 2. Medicamentos que utilizan generalmente los pacientes con asma y administracion.

En el estudio que realizd Di Prinzzio, revisé también los defectos causados por
medicamentos efervescentes, exponiendo un molar con un medicamento con un
pKa de 6.02 durante 16hrs mostrando también defectos en el esmalte. (Figura
29)58
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Figura 29. Microfotografia de la superficie del esmalte después de la exposicion a un medicamento efervescente con
un pKa de 6.1. a) vista general del esmalte. b) detalle de la superficie con porosidades agrupadas. 8

Otro tipo de habitos son, los de excesiva limpieza dental, como el cepillado
excesivo que no provoca las lesiones erosivas pero que actla de manera
sinérgica con agentes erosivos y en este mismo punto el uso excesivo de

enjuagues bucales.

Riesgo Ocupacional

El riesgo ocupacional en cuanto a la erosion se refiere al riesgo que se corre
debido al trabajo o actividad y los factores ambientales propios de éstos para
desarrollar casos de erosion dental, los riesgos ocupacionales se han
documentado desde 1962 por Ten Cate H. J., quien realizé un estudio entre 1962
y 1964, de 555 trabajadores de acidos, de los cuales 176 (31.7%) se encontraron
con erosion dental industrial en los primeros examenes. En 33 casos (6%) con
dentina afectada. Durante el periodo de observacion 66 de 324 trabajadores que
se examinaron mas de una vez presentaron evidencia de progresion de la erosion
dental. Ten Cate h. j. indicd, que la prevalencia e incidencia de la erosion fue
mayor en trabajadores de construccion de baterias, en los que trabajan en la
industria metallrgica en contacto con acidos (hidroclérico, férmico, sulfurico,

cromico y otros), y aun menor en otras actividades relacionadas con acidos, desde
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este estudio se menciona que los dientes con mayor afeccién en cuanto a la
erosion acida dental es en los dientes que se encuentran expuestos al medio
ambiente en el cual se desenvuelve el trabajo esto es por la razén de que los
acidos se volatilizan y se mantienen en el aire volviéndose nubes acidas, por lo
tanto los dientes que presentan signos de erosion dental son los dientes anteriores
en sus superficies labiales, pudiendo provocar asi una disminucién de tejido o
mordida abierta (en casos severos), desgastes que siguen la forma en la que
descansan los labios.®%® Otros efectos relacionados con la relacién &cido-trabajo
se han reportado como lo son: Dermatitis, irritacion y ulceracién de la mucosa
nasal, perforaciéon del septum nasal y decoloracién dental, ademas de mayor
incidencia de problemas con el tejido gingival como gingivitis y periodontitis. Se
menciona que los efectos nocivos de las nubes &acidas se pueden observar en
menos de 1 afio, asi muchos trabajadores de industrias trabajan mas de un afio en
el mismo sitio pudiendo estar asi expuesto por mucho tiempo a estos factores
erosivos, actualmente se menciona que este tipo de factores de riesgo
ocupacionales han bajado debido a las medidas de seguridad que se han
implementado.®*®* En la actualidad hay diferentes actividades y trabajos aparte
de la industria que se relacionan con la erosién dental, como lo son los deportistas
de alto rendimiento, los cuales estan expuestos a varios factores que favorecen o
incluso provocan la erosion dental, como la deshidratacion que favorece a la
xerostomia y por lo tanto a la disminucién de capacidad buffer y pH de saliva en
boca , llevandonos asi a otro factor importante que es la rehidratacion, en varias
ocasiones se intenta recuperar la hidratacion mediante bebidas isoténicas las
cuales tienen elementos en cantidades estandares y que no estan necesariamente
adecuados a las diferentes necesidades de cada deportista, ademas de contener
un pH que favorece a la erosion dental, otro tipo de deportistas como lo son los
nadadores se encuentran expuestos a factores ambientales como lo son las
piscinas inadecuadamente cloradas, es decir que no alcanzan un pH de 7.5 el cual
es la medida de pH estandar, el agua de las piscinas cloradas muchas veces
alcanza el pH de 3 (adicionada con gas clérico y cloro estabilizado) si los acidos
no estan neutralizados con carbonato sodico, este pH acido no es sentido por los

73



nadadores, sin embargo puede causar irritacion en los ojos de los nadadores que
no usan goggles, asi mismo pueden causar una pérdida irreversible de esmalte es
decir erosion acida dental.®>®” Dawes report6 en el 2008 un caso de una paciente
de 72 afios que nadd por 2 semanas consecutivas en Cuba, la paciente
mencionaba que al regreso los dientes se le desintegraban y con el hilo dental al
pasarlo por los dientes este retenia pequefios pedazos de los dientes, la paciente
mencionaba ser vegetariana, por lo cual se le pidi6 hacer un listado de los
alimentos que consumia pero no habia alimentos &cidos, a la revision bucal
presentd severas lesiones erosivas en todos sus organos dentarios (Figura 30),
una vez descartando los alimentos acidos, se pensd que algo habia sucedido
durante el periodo en el que fue a Cuba, la paciente mencionaba que nadaba un
par de horas casi diariamente en la piscina del hotel donde estaba, la cual tenia un
fuerte olor a cloro, y que gustaba de mantener agua de la piscina en la boca para
después pasarla entre sus dientes. Ya que no consumia alimentos &cidos y no se
encontraba expuesta a otro tipo de acidos, se pensd inmediatamente que el agua
de dicha piscina estaba inadecuadamente clorada, obteniendo un diagnostico de

erosion dental por exposicién a agua inadecuadamente clorada.®

Figura 30. Lesiones erosivas en un paciente presumiblemente por nadar en una piscina inadecuadamente clorada, se
. . . . . 65
observan elevaciones de restauraciones con amalgama y en anterior maxilar con una resina.
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Asi también otros trabajadores que tiene que ver con acidos, incluso, en alimentos
también se encuentran expuestos a la erosion acida dental, un ejemplo de estos
son los catadores de vino, el vino es una bebida altamente acida ya que se ha
reportado con un pH de 3 a 3.8 siendo el vino blanco un poco mas acido que el
vino tinto. Su caracteristica acida deriva en mayor parte por el acido tartarico y
malico que contiene, en América no hay una gran cantidad de estudios sobre este
apartado sin embargo en Europa donde hay gran cantidad de vifledos, los
productores de vino son un gran grupo de riesgo, debido a que deben de catar sus
productos, el catar, es dar pequefios sorbos de vino, los cuales se mantienen en
boca y son agitados durante mucho tiempo para obtener el sabor y textura del
vino, por esta razén se hacen presentes las lesiones erosiva acidas en los 6rganos
dentarios ya que el contacto del acido con la superficie dental es constante y se
renueva a cada momento.®® Asi, es importante que el odontélogo conozca el

medio en el que los pacientes y él mismo se desarrollan.
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8. HIPERSENSIBILIDAD DENTAL

Una de las repercusiones mas importantes de la erosién acida dental es la
hipersensibilidad dentaria término utilizado desde 1983 y definida en 1997 tras una
conferencia sobre el disefio y la realizacién de ensayos clinicos para el tratamiento
de la afeccidon y la cual se define como la exposicion de tlibulos dentinarios en
dentina expuesta debido a lesiones (en este caso lesiones erosivas acidas en
esmalte) y que con un estimulo apropiado, evaporativos, tactiles, osmoéticos y
especialmente térmicos, se provoca una respuesta tipicamente breve, aguda y
dolorosa (receptores A-0 de los nervios interdentales que se encuentran dentro de
los tubulos y en el limite pulpo-dentinario) y que no se puede atribuir a otro tipo de
defecto o patologia.®® Esto es debido a que se los tibulos destinarios en donde
hay terminaciones nerviosas se encuentran sin proteccién, y los nervios pulpares
através de un mecanismo mecano-receptor hidrodindmico envian respuestas a los
estimulos. Se considera que la hipersensibilidad dentaria es un fendmeno
multifactorial caracterizado predominantemente por un proceso de erosion, el cual
puede producir una exposicion de dentina y el comienzo de lesiones mas severas.
La abrasién producida por el cepillado parece ser un factor agravante secundario
de esta condicion que puede actuar de manera sinérgica a la erosion. Se piensa
gue esta estimulacién ocurre através de una respuesta mecano-receptora que
distorsiona los nervios pulpares, asi cuando se mueve el fluido dentro de los
tubulos, se produce una descarga eléctrica conocido como potencial de raudal, la

cual es directamente proporcional a la presién.®®®°(Figura 31)
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Figura 31. Se observa una representacion de la interaccién de los estimulos y
. L. ., . 68
las prolongaciones de la pulpa, en la teoria hidrodindmica.

Este sintoma es muy importante ya que en los diferentes articulos citados, la
mayoria de los pacientes no acudian al profesional dental a causa de la erosién
acida dental sino que asistian debido a un dolor que aparece espontaneamente
después de ingerir alimentos, en especial bebidas frias o calientes, estas
sensaciones repentinas parecen no tener una causa especifica, lo cual ante los
ojos del paciente no tiene respuesta y es por esta razén que acuden a la

inspeccién profesional.
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9. TRATAMIENTO ODONTOLOGICO

El tratamiento de la erosién acida dental se puede dividir en dos métodos uno de
prevencidn y correccion y otro de restauracion, hay que tener en cuenta que la
erosion acida dental es un proceso en muchas ocasiones lento e irreversible, ya

gue una vez perdido el esmalte éste no puede ser recuperado.

9.1 Prevencién y Correccién

Para que el tratamiento de prevencion y correccion tenga éxito se debe de
diagnosticar la erosién acida en etapas tempranas y los potenciales factores
etiolégicos que pudieran causarla, para poder prevenirlos o evitarlos y por otro
lado la mayoria de estos factores son de tipo conductual, es decir, se relacionan
con los habitos asi que nos debemos enfocar a corregirlos, mediante diferentes

recomendaciones:

X/
°e

Aplicacién de Fluor tépico, para aumentar la resistencia de los 6érganos
dentales.

X/
°e

En pacientes con afecciones sistémicas que no pudieran ser tratadas por el
odontologo, se recomienda remitir o aconsejar a los pacientes que busquen

la atencién médica apropiada.

X/
L X4

Neutralizacion quimica de acidos con enjuagues de bicarbonato de sodio, 0

con abundante agua.

X/
L X4

Reducir o eliminar la explosion/ingesta de jugos y refrescos acidos.

X/
L X4

Evitar los habitos que induzcan a la erosion dental, como dar pequefios
sorbos, agitar o mantener las bebidas en la boca, beber en un popote para
evitar el contacto directo de este tipo de liquidos con las superficies
dentales.

X/
L X4

Evitar cepillarse los dientes inmediatamente después de un reto erosivo
(vomitar, consumo de alimentos o bebidas acidas). Anteriormente se

menciona que la pelicula adquirida ofrece una proteccion fisica ante la
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erosion acida, por lo que el uso de un dentifrico altamente erosivo junto con
un cepillado vigoroso eliminaria la pelicula. Se debe de esperar al menos

una hora después del reto erosivo.

X/
°e

Colocacion de selladores de fosetas y fisuras en los érganos dentarios en

donde no se hayan formado caries, aun si presentan o no erosion.

X/
°e

Utilizar un cepillo blando y un dentifrico de baja abrasion, para minimizar los

desgastes adicionales.

X/
°e

Evitar los dentifricos y enjuagues con un pH bajo y con un contenido de
alcohol.

X/
°e

Utilizar un enjuague con Fldor remineralizante/neutralizador, una solucion
con bicarbonato de sodio, leche, queso o yogurt sin azlcar tras una

exposicién erosiva.

X/
°e

Estimular el flujo de saliva, por ejemplo con pastillas o chicles disefiados
para ese propésito (endulzadas con edulcolorantes como el Xilol). El uso de
una pastilla sin aztcar es mas aconsejable, ya que los chicles pueden tener

un efecto abrasivo sobre la estructura dental ablandada.

X/
°e

Consumo de bebidas modificadas (adicionadas con lones/minerales como

calcio) las cuales tienen un potencial erosivo reducido.

X/
°e

En caso de encontrarse en un medio que involucre el contacto directo o
indirecto de acidos (riesgos profesionales), se recomienda el uso de
protectores dentales, como las guardas, mascaras, o en su defecto cubre
bocas, para minimizar el efecto de los &cidos en los 6rganos dentales.

X/
L X4

Revisiones dentales mensuales, continuando asi con las medidas

preventivas necesarias.
Siguiendo estas indicaciones, en algunos casos, se podra detener el proceso de

erosion acida dental, para asi no tener que llegar a tratamientos mas agresivos

para la estructura dental.
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9.2 Restauracion

Asi mismo, como se ha expuesto anteriormente el proceso de erosion acida dental
es lento y el hecho de no tener sintomas graves como dolor o gran pérdida de
tejido dental en los primeros estadios, afecta de cierta manera el diagnéstico de
esta alteracion ya que los pacientes no acuden a la cita odontolégica por la
erosion acida dental temprana, sino por que comienzan a tener dolor o incluso
notan una desfiguracion y/o cambio de color en sus piezas dentales, asi, en
grandes periodos de evolucién sobre todo en pacientes que tienden a transtornos
importantes como alteraciones alimentarias, alcoholismo, adiccibn a drogas,
pacientes afectados por factores ambientales/riesgo ocupacional, etc., en estos
casos la erosion es un proceso ya avanzado con grandes pérdidas de tejido dental
(perdida de dimension vertical), sensibilidad e incluso en casos aun mas severos
se observa necrosis, por lo que la opcion mas viable es la restauracion, ésta,
puede ir desde restauraciones poco invasivas (resinas, compomeros, pequefias
restauraciones con amalgamas) hasta muy invasivas (coronas Venner, carillas,
coronas totales, etc.) e incluso tratamientos radicales, donde, en casos muy
graves en donde se observan casos de pulpitis irreversible, se opta por la

extraccion de 6rganos dentales y el reemplazo con prétesis.

Como se puede observar, es muy importante el diagndstico temprano de la
erosion acida, para poder realizar un buen tratamiento ya sea para la prevencion
y/o modificacion de los factores y habitos que la provocan, o en su defecto

devolver la funcion y estética en pacientes gravemente afectados.
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9.3 Otro tipo de medidas preventivas

En la actualidad existen diferentes opciones para tratar los padecimientos dentales
en lo que concierne a la erosién acida dental, muchos especialistas aconsejan el
uso de alimentos que aumenten la produccion salival, ya que al aumentar la
produccion de saliva, aumenta proporcionalmente la capacidad buffer de la misma
a razén del aumento de la concentracion de bicarbonato en la saliva, es por esta
razon que en varias ocasiones se indica el uso de goma de mascar y pastillas para
aumentar las secreciones salivales. Actualmente existen gomas de mascar
adicionadas con Xilitol, el cual es un endulzante del grupo de los polioles que tiene
propiedades anticariogenicas (estudios realizados aseveran que el xilitol afecta

071 "un estudio realizado en la UNAM en el afio 2008,

directamente al S. mutans)
propone el uso de goma de mascar con xilitol para aumentar el pH de la saliva y
evitar el crecimiento bacteriano, el estudio con 22 participantes, los cuales se
dividieron en 2 grupos, 1 de control y otro experimental. Al grupo experimental se
le proporcioné goma de mascar con xilitol y se le pidio el uso de ésta después de
cada comida, durante 20 minutos, al grupo control se le pidié no realizar ningan
tipo de aseo bucal durante el mismo periodo de tiempo. El resultado fue un
aumento gradual del pH salival, en la cual la primera medicion de ambos grupos
fue de un promedio de 6.9, posteriormente se realizo una segunda medicion
arrojando un promedio de 7.3, presentando asi en el grupo experimental, un
promedio de pH mas alcalino (6.7 a 7.4), a diferencia del grupo control en el cual
se observo un promedio de pH mas acido (6.1 a 7.3), probando asi que el pH
tendia a aumentar en participantes que usaban goma de mascar adicionada con

xilitol.”®
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CONCLUSIONES

La erosion &cida dental, es un problema cada vez mas grande e importante, junto
con la caries y la gingivitis, ha logrado un espacio entre las alteraciones mas
prevalentes de la boca, por un lado y debido en gran parte a las medidas de
prevenciéon que se han implementado en contra de la caries y la gingivitis,
produciendo que los 6rganos dentales se mantengan mas tiempo en boca y se
encuentren expuestos, a los desgastes producidos por los acidos durante un
tiempo mas prolongado y por otro lado debido al estilo de vida en el presente, en
donde se encuentran involucradas la dieta y las alteraciones psicolégico-
digestivas, las cuales se ven influenciadas por la sociedad y el medio donde nos

desenvolvemos.

Aunado a esto se debe de tener en cuenta que la erosion acida dental se presenta
por igual a cualquier edad, en cualquier sexo y estrato social, debido a que en
nuestro pais todas las personas se encuentran expuestas a los factores que
pueden causar la erosion &cida dental, debido a que estos se encuentran
presentes en el medio ambiente y principalmente en nuestra dieta. Estos factores
pueden ser incluso aumentados por algunos habitos que pueden ser
considerados por el paciente como correctos (como por ejemplo, en la ortorexia).

Asi la erosion acida dental en nuestro pais se ha vuelto un gran riesgo de salud
debido al tipo de habitos y dieta que actualmente se presentan en México,
diversos estudios ubican a nuestro pais como el segundo en obesidad y el
segundo en el consumo de bebidas carbonatadas siendo este ultimo sefialado
como el factor de riesgo principal en la erosion acida dental, esto se menciona con

énfasis y en numerosas ocasiones en los articulos revisados.

Este problema en la gran cantidad de casos mantiene un tiempo de evolucién
largo y lento, esto supone un inconveniente para las personas ya que no logran

percibir la erosiéon acida dental como un gran problema, hasta que este se agrava,
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provocando en los pacientes diferentes complicaciones que ante sus 0jos no
tienen explicacion, entre estas encontramos la hipersensibilidad dentinaria,
deformidades en la forma del 6érgano dentario, decoloraciones y en casos mas

graves dolor intenso (pulpitis irreversible).

Esto provoca, que los tratamientos dentales en la gran mayoria de casos sean
dificiles y extensos, ejemplos de estos tratamientos son el uso de restauraciones
de tipo invasivo es decir; coronas totales y en casos mas graves, se llega a la
extraccion dental, en este caso se debera elegir un tratamiento de protesis dental
para reponer los érganos dentales perdidos.

En la gran mayoria de las ocasiones, el odontélogo profesional estara a cargo de
identificar el factor etiolégico de la erosién &cida dental, antes de proponer un
tratamiento dental definitivo, con el fin de modificar o eliminar por completo el

origen de estos factores acidos, para obtener éxito en los tratamientos propuestos.

Entre los tratamientos dentales también se encuentran medidas de prevencién, en
contra de la erosion acida dental, la mayoria de estas tiene que ver con el factor
de proteccién natural de la boca en contra de los acidos, es decir con la saliva la
cual tiene un factor buffer de gran importancia y que actda en contra de los
factores &cidos, al aumentar la resistencia del esmalte con fluoruro, observamos
otra medida de prevencidbn en contra de la erosion &cida dental, estos

procedimientos son faciles de llevar a cabo.

Este es un tema de gran relevancia y del cual no se habla mucho en la consulta
dental, pero que se debe de mantener en mente, ya que es de suma importancia
conocerlo, tanto para el profesional como para el paciente, dando asi una pauta

para poder prevenir o incluso combatir la erosién acida dental.
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