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INTRODUCCION  

Cada vez más cirujanos dentistas estén incorporando conceptos nutritivos en el 

tratamiento comprensivo de sus enfermos. Desgraciadamente, la mayor parte de-

le información proporcionada por el cirujano dentista a su enfermo suele estar 

limitada a consejos acerca de la reducción del consumo de azúcar. Este punto-

de vista unilateral es, en realidad una especie de desinformación ya que pre-

tende ignorar el sistema tan complejo de la interacción de los nutrientes, - -

esencial para la salud de las estructuras bucales durante el desarrollo, mente 

nimiento y situaciones de agresión. 

No obstante, es diftcil culpar al cirujano dentista de esta negligencia, pues-

to que, e menudo, no esté incluido ningh programa educativo sobre nutrición -

en les escuelas de Odontología ni en los estudios de posgrado de educación con 

Mut. 

Se han hecho estudios y una recopilación de datos acerca de los mecanismos bér 

ticos por medio de los cueles los nutrientes pueden alterar el desarrollo y la 

resistencia de los tejidos bucales en diferentes situaciones de agresión. 

le alimentación corresponde al total de los alimentos ingeridos, tanto sólidos-

como liquidas, ademés de una ciencia bélica y aplicada, que abarca muchos otros 

aspectos de disciplinas científicas, como bioquímica, fisiológica, endocrinold• 

gica, enzimologla, microbiológico, zoología, tecnología alimentaria. 

Dentro de la nutrición encontramos conceptos generales como dieta, alimentos, g? 

alimentación, etc. 

Tenemos que le importancia de la nutrición es la correcta selección e ingestión 

de alimentos para mantener le salud y la felicidad de la persona, familia, co - 

«unidad y la Recién. Ademés es bésice para la cavidad bucal ya que también 

previene las corles. 

In las des terceras partes de la población mundial, existe un prevalecimiento 

creciente de mala nutrición en calorías y proteínas, lo que afecta sobre todo 

a les bebés y escolares, Parte de esa deficiencia es el resultado de la mala -

distribución alimentaria entre tones de abundancia y zonas de necesidad. 



En Odontología al igual que en las demás especialidades de la salud, es esen--

cial comparar la ingestión de la alimentación total con las necesidades de la-

nutrición. 

La cavidad bucal es el sitio de dos de las enfermedades mis Recuentes que - -

afectan al género humano: la caries dental y la enfermedad periodontal. 

Ademés, la cavidad bucal y sus tejidos circunvecinos son el blanco de defectos 

congénitos omnipresentes y debilitantes como lo son el labio leporino, el pala 

dar hendido o ambas malformaciones. Los factores que precipitan la aparición-

de caries de la enfermedad periodontal durante las fases de maduración y mente 

nimiento de los tejidos bucales son bien conocidas. 

Actualmente, disponemos de datos y estudios que sugieren que las modificact--

nes ambientales, Incluyendo los desequilibrios nutricionales, durante el desa-

rrollo pueden afectar las capacidades de resistencia de los tejidos bucales a-

agresiones ulteriores. 

En esta tesis, nos ocuparemos principalmente de explorar las relaciones que --

existen entre dieta, desarrollo de los tejidos bucales y la naturaleza del de-

sequilibrio dietético, durante el proceso caviloso, que pueden alterar la reik 

tencie del huésped y, por lo tanto, predisponer los tejidos bucales a enferm-

dades en el futuro. 
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CAPITULO I 

NUTRICION Y CONCEPTOS GENERALES DE: 

NUTRICION  

Es la ciencia de los requerimientos alimenticios del hombre, proceso que in--

volucra la ingestión, utilización y metabolismo de los carbohidratos, grasas,-

vitaminas y minerales necesarios para la energfa y crecimiento de las células. 

El estado de nutrición puede variar en las siguientes formas: 

- Nutrición excesiva, puede producir lesiones funcionales o anatómicas por 

un aporte excesivo de substancias nutritivas. 

El consumo excesivo de carbohidratos produciré obesidad y el de carbohi-

dratos refinados, caries; exceso de flúor produce esmalte veteado, 

- Nutrición normal, el paciente con una nutrición normal no presenta cam—

bios en la función titular. 

- Nutrición pobre, es el estado en el cual la reserva nutritiva es inade-

cuada, pero no causa trastornos funcionales o estructurales. 

• Malnutrición clínica, se dice que existe malnutrición clfnice cuando los 

cambios estructurales producen una enfermedad clínicamente comprobable. 

El término de enfermedad de la nutrición, señala el estado de nutrición inade-

cuado de los tejidos, las enfermedades de la nutrición pueden ser: 

Primarias; resultantes de una alimentación inadecuada. 

Secundarias; a consecuencia de trastornos en la absorción, transporte o utili. 

&acido con una alimentación adecuada. 

La duración de una deficiencia nutricia puede ser aguda o crónica. La aguda -

es el resultado de un cambio repentino en la concentración del elemento nutri-

tivo lo que produce una alteración ripida del metabolismo celular, que resulta 

de un cambio patológico. Estas deficiencias responden répldamente al tratemien 

te adecuado. 
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Las deficiencias nutricias crónicas se desarrollan en un largo periodo de tiem 

po y responden lentamente al tratamiento. 

Las deficiencias nutricionales aparecen en cuatro etapas: 

- Alimentación inadecuada descubrible en la Historia Clínica. 

- Disminución de las reservas orgánicas del elemento nutricio. 

- Alteración de la función tisular. 

- Alteraciones microscópicas tisulares y lesiones clínicas. 

1.- CARBOHIDRATOS  

Tienen una función muy importante en la nutrición de la célula, siendo los mis 

frecuentes azdcares, almidones, glucógeno: y celulosas. La glucosa es eicar-

bohidrato mis importante, ya que es el principal combustible protoplésmico. 

Los carbohidratos constituyen aproximadamente 1 por 100 de la mesa celular. 

Los carbohidratos, que incluyen una variedad de almidones y aplicares, constilw 

yen cerca del cincuenta por ciento de la dieta americana típica y son la fuen-

te mis económica y rápida de energía para el organismo, 

Cuando se oxidan, los carbohidratos producen 4 cal. por gramo y son utiliza-

das por el organismo para proporcionar energía y calor y para oxidar las gra-. 

sas. El consumo adecuado de carbohidratos minimiza la oxidación de proteínas. 

para energía; sin embargo cuando le Ingestión de carbohidratos es excesiva -

en relación a las necesidades del organismo, el excedente se almacene en el --

cuerpo COMO grasa. 

Aunque los carbohidratos que entran al organismo pueden presentar diversas for 

mes por ejemplo: Glucosa (azocar de uva); sacarosa (asacar de ceño, acre y rt 

molache); fructosa (atacar encontrado en la miel y los vegetales, especialmen-

te las frutas); maltose (atacar encontrado en los gérmenes de granos); lactosa 

(carbohidrato encontrado en la leche), es sólo en le forme de glucosa en la --

cual los tejidos del organismo pueden utilizar los carbohidratos. 



Todas las demás formas de carbohidratos son convertidos en glucosa durante el 

proceso digestivo. 

Los carbohidratos son compuestos orgánicos formados por moléculas relativamen' 

te cortas, en las cuales los átomos de carbono (C), se unen con hidrógeno (H) 

y oxigeno (0) en la proporción del agua (H20). La estructura básica de un --

carbohidrato comestible se ilustra con la fórmula (H206) es decir, la molécu-

la de agua. 

Desde un punto de vista químico, un carbohidrato que tiene solamente una de -

dichas moléculas se llama monosacirido, (por ejemplo, la glucosa, la fructo-

sa, etc.); con dos de dichas unidades en su molécula bisica con eliminación -

de agua se llama disacirido (por ejemplo, la sacarosa, la lactosa, etc.); la-

reunión de mis de dos moléculas de monosaciridos, con eliminación de molécu-

las de agua se llama polisacirido (por ejemplo, la glucosa, la celulosa, el -

almidón, etc.) 

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

ciente sugiere que el organismo los puede sintetizar a partir de proteínas 

lípidos. 

1.1,- FUNCION DE LOS CARBOHIDRATOS EN EL CUERPO. 

La función primordial de los carbohidratos en la nutrición humana es de pro—

porcionar energía. 

La cantidad de carbohidratos en el cuerpo es relativamente pequeña. Un total 

de aproximadamente 365 gramos se almacena en el hígado y en los tejidos muscu 

lares, y estén presentes en el azúcar de la sangre. 

Los carbohidratos se deben ingerir regularmente y con intervalos moderados de 

frecuencia para satisfacer las exigencias de energía que tiene el cuerpo, 

De la cantidad de carbohidratos Ingeridos, existen 3 factores generales que -

afectan la cantidad que se podri utilizar de ellos y la forma en que el cuer- 
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po los utilizaré. 

El estado de la membrana mucosa del tracto digestivo y el tiempo en que 

el carbohidrato está en contacto con esta superficie absorbente, afecta 

la disponibilidad de carbohidratos. Las enfermedades intestinales que 

afectan la mucosa intestinal, o bién un intestino hiperactivo. el cuál 

causa que los alimentos pasen répidamente, disminuye considerablemente 

la proporción de los carbohidratos ingeridos que serán usados por el -

cuerpo. 

La función endocrina también es importante en la disponibilidad de car 

bohidratos. Muchas hormonas desempeñan papeles importantes en el uso-

de los carbohidratos; como la insulina, hormonas secretadas por la - -

glándula pituitaria, el glucagdn secretado por el páncreas. Un dese--

quilibrio entre estos agentes reguladores puede afectar grandemente el 

uso que hace el cuerpo de los carbohidratos, 

- Las vitaminas deben estar presentes en cantidades adecuadas. Las vite 

minas del complejo 3, especialmente estén involucradas en el metabolis 

mo de los carbohidratos. Le Tiamina, la Niacine, la Riboflevina y - -

otras desempeñan funciones clave en los sistemas enziméticos para la - 

oxidacidn de los carbohidratos. 

1.2.- ABSORCION DE LOS CARBOHIDRATOS. 

Las hexosas y pentosas son rápidamente absorbidas a través de la pared del -

duodeno y del Ileon. 

las moléculas de azúcares pasan desde las células de la mucosa hasta la san-

gre de los capilares que desembocan en la vena porta, 

Algunas hexosas y las pentosas son absorbidas por difusión, pero le glucosa. 

y galactosa son absorbidas por un mecanismo de transporte activo, los azú—

cares transportados de manera més activa poseen un grupo hidroxilo C-2, 
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La fructosa, una hexosa a la cual le falta un grupo hidróxilo en el C-2, es -
absorbida por difusión pasiva y después de su entrada hay conversión de la 
fructosa a glucosa y ácido láctico, en la capa de células mucosas. El trans-
porte de la xilosa, una pentosa que se usa con frecuencia en estudios de ab-

sorción, es complejo. A concentraciones bajas, el transporte de xilosa es --
activo; a concentraciones elevadas una parte es por difusión facilitada. 

El mecanismo exacto para el transporte activo de azúcares como la glucosa y -

galactosa no ha sido mencionado. Sin embargo, parece que se necesitan iones-

de sodio para la entrada del azúcar en la célula, y se requiere energía para-

la acumulación de los azúcares en la célula. Posiblemente la glucosa y la --

galactosa son transportadas por un mecanismo mediado por un transportador, --

pero la naturaleza de éste permanece desconocida, 

1.2.1.- DENTRO DEL TORRENTE SANGUINEO. 

Los carbohidratos son absorbidos en el torrente sanguíneo como la glucosa, --

galactosa y fructosa. La superficie absorbente del intestino delgado cuenta-

con millones de pequeñas protuberancias capilares, que proyectan en forma de+ 

dedo de la membrana mucosa. Esta gran superficie absorbente permite que el -

90% de los materiales alimenticios digeridos sean absorbidos en el intestina. 

delgado. El intestino grueso solamente realiza la absorción de agua. 

Por medio de las protuberancias capilares mencionadas, los azúcares simples -

van a parar al hígado y la fructosa y la galactosa se transforma en glicógeno 

de reserva. El glicógeno se vuelve a convertir en glucosa si el cuerpo lo --

necesita. 

1,2.2,- FACTORES QUE  INFLUYEN  EN LA ABSORCION, 

Los cuatro factores que influyen en la absorción de los carbohidratos digeri-

dos son: 

- La cantidad en la que los carbohidratos entran en el intestino delgada. 

afecta su absorción. Esta cantidad de entrada depende de la movilidad- 
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del estómago y del control del músculb del esfínter duodenal, o sea la - 

vólvula pilórica, 

- El tipo de alimentos influye en el grado de capacidad para encontrar si-

tio de absorción y sistemas de transporte. 

También influye en la absorción el estado de las membranas intestinales-

y el tiempo que el carbohidrato permanece en contacto con dichas membra-

nas. Cualquier movimiento anormalmente répido de los carbohidratos, o -

un movimiento anormal en el tejido mucoso (enteritis) a lo largo del in-

testino impediré la absorción. 

- Es necesaria la actividad endocrina normal de la pituitaria anterior, --

est como de las funciones conexas, de le tiroides para que se efectúe --

una absorción normal. Además las hormonas suprarrenales regulan el cern-

bio de sodio del cuerpo, lo cual influye indirectamente en la operación-

de la bomba de sodio. 

1,2.3.- MECANISMO DE LA ABSORCION DE MONOSACARIDOS. 

Se admite que la energía necesaria pera la mayor parte del transporte de mono 

sacéridos, la proporciona el sistema de transporte sódico. Se sabe que el --

portador pera el transporte de glucosa y algunos otros monosacéridos, especial 

mente la galactosa, se halla en el borde ciliado de la célula epitelio'. Sin 

embargo este transportador no transporte la glucuba en ausencia de transporte 

de sodio. Por lo tanto, se cree que el portador tiene un lugar receptor para 

ambos, una molécula de glucosa y un ion de sodio, y que no transportar) la --

glucosa hacia el interior de la célula si los lugares receptores para ambos,. 

glucosa y sodio, no son llenados simulténeamente, La energía para provocar -

el transporte del portador desde el exterior de la membrana al interior pro--

viene de la diferencia de concentración de sodio entre el exterior y el inte-

rior, 
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1.2.4.- TRANSPORTE DE FRUCTOSA. 

En el proceso de transporte de fructosa también es convertido en glucosa an-

tes de penetrar en la sangre portal. Esta conversión tiene lugar dentro de -

la célula epitelial; la fructosa primero es fosforila, después se convierte -

en glucosa y finalmente es liberada de la célula epitelial, pasando a la san-

gre. 

2.- LIPIDOS. 

Son un grupo químicamente diverso de grasa y sustancias similares Incluyendo-

grasas verdaderas, fosfollpidos, colesterol y esteroides, poseen propiedades-

especiales de solubilidad, son relativamente insolubles en agua, pero fécil--

mente solubles en solventes orgénicos. Esto permite a la célula utilizarlos-

junto con proteínas estructurales para formar estructuras membranosas que ---

pueden delimitar las creas de movilidad libre del agua y sustancias de acuer-

do con ciertos químicos especiales. Los lípidos, constituyen aproximadamen- • 

te 2 6 3 por ciento del peso de la célula. 

Las grasas derivan tanto de plantas como de animales y se encuentran en ali-

mentos de uso tan coman como la carne, la mantequilla, yema de huevo y nue--

ces. Los lípidos constituyen la fuent(alimenticia con el mayor acopio de -

energía potencial. Un gramo de grasa produce mis del doble de calorías que-

un gramo de carbohidratos o de proteínas. 

Existe una gran cantidad de compuestos grasos y cerosos (lípidos); sin embar 

go, cuando se consideran las grasas de la dieta, son de primordial interés -

las grasas neutras o triglicéridos, Estas moléculas de grasa consisten en -

una combinación de una molécula de glicerina (que es alcohol) con tres molé-

culas de éctdo graso (como el acido oléico, acido palmltico, écido esteéri--

co). 

Cuando los términos saturado se aplican a los lípidos (grasas), se refieren 

al némero de (tomos de hidrógeno presentes en un compuesto. Las greses aní-

meles (como leche entera, crema, queso, mantequilla y huevos); se clasifican 

como grasas saturadas, Los aceites vegetales (como el maíz, nueces, oliva,- 
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frijol de soya); se denominan grasas no saturadas. 

2.1.- FUNCIONES DE LA GRASA  EN EL CUERPO. 

Tiene dos funciones básicas en el cuerpo humano. 

2,1.1,- La función primaria metabólica es producir energía. 

2.1.2.- La función secundaria mecánica o estructural (protección de los órge 

nos vitales). 

La función primaria de la grasa en le nutrición humana es la de proveer 

al cuerpo de su fuente de energía más concentrada. 

A causa de su concentración, de su alta densidad y de su baja solubili-

dad, la grasa es una forma muy importante de almacenar energía en el --

cuerpo. 

Tanto los carbohidratos como algunas proteínas también se pueden conver 

tir en grasa, almacenindose en el tejido adiposo. 

La conversión de grasa en tejido adiposo es un proceso continuo y diné-

mico. 

La grasa forma un relleno o. almohadillado para los órganos y nervios vi 

tales, lo que hace que éstos se mantengan en su lugar y por otra parte, 

los ayuda a absorber los golpes. Además de esto, todo el cuerpo cuenta 

con una capa subcutánea de grasa, lo que aislo de los cambios ripidos -

de temperatura o de una excesiva pérdida de calor. 

2.1,3.- Otras funciones importantes de la grasa son aquéllas asociadas con -

compuestos relacionados con la grasa. Los fosfollpidos por ejemplo: son • -

constituyentes vitales de todas las células. El tejido cerebral y el tejido 

nervioso son especialmente ricos en fosfollpidos. 

- Grasas Neutras: Estos compuestos son solubles en agua; y por lo tanto 

pueden ayudar a facilitar el paso de las grasas neutras dentro y fuera 
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de las células. Los fosfolfpidos, probablemente también ayudan a la --

absorción de las grasas del intestino. El colesterol, que es otro com-

ponente vital relacionado con las grasas, esté muy ligado qufmicamente-

a las hormonas sexuales y a las hormonas adrenales. 

2.2.- ABSORCION DE LA GRASA. 

La presencia de grasa en el intestino, absorbida simulténeamente, es aparen--

temente necesaria para una efectiva absorción de las vitaminas. Esto es espe 

cialmente exacto en el caso del caroteno, més que en el de la vitamina A, 

Hay que hacer una advertencia acerca del aceite mineral, que es una grasa no-

alimenticia. El cuerpo no digiere este aceite, sino que pasa intacto a tra-

vés del tracto gastrointestinal. Si se encuentra presente en el intestino --

junto con las vitaminas solubles en grasa, tales como la vitamina A o el caro 

teso, las absorbe y las hace salir junto con él. Por lo tanto nunca hay que-

usar aceite mineral con los alimentos, ni hay que ingerirlo inmediatamente --

antes o después de los alimentos. 

2.2.1.- DENTRO DE LA CORRIENTE SANGUINEA. 

A causa de la dificultad cada vez mayor en desprender los Icidos grasos fina-

les de los triglicéridos originales, solamente se dirigen completamente un --

tercio de los triglicéridos en la luz del intestino delgado. Los principales 

productos de la digestión ton los monoglicéridos, algunos diglicéridos, el --

glicerol y los écidos grasos. 

La superficie absorbente del intestino delgado con sus millones de pequeilas -

protuberancias, se hace cargo de estos productos de la digestión de les gra—

sas de varias maneras. 

2,2.2.- ASSORCION INICIAL DE LA GRASA, 

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

absorbido fécilmente en el sistema porta sanguíneo para ser llevado al higa--

do, 

El término "libre'' cuando se refiere a un /ciclo graso, es equivocado, ya que- 
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todas las grasas y todos los productos grasos viajan en el plasma acompañados 

de alguna pequeña cantidad de proteína. El término "libre" grasos sin estera 

ficar (UTA), son usualmente ácidos grasos de cadena corta, los cuáles pueden 

ser absorbidos directamente por la vena porta y llevados al hígado. 

Los monoglicéridos, diglicéridos y ácidos grasos restantes son menos solubles,  

en agua y requieren un agente humedificante para facilitar su absorción. Las 

sales biliares realizan esta función vital y transportan esos productos de la 

digestión de las grasas a la pared intestinal. Con la ayuda de los ~NOM 

ridos y de los ácidos grasos, los ácidos biliares, forman una solución muy — 

fina, de tal manera que las parttculas de grasa se ven reducidas a una centé-

sima parte del tamaño que tenían cuando entraron en el intestino. Con los --

restantes triglicéridos y diglicéridos sin hidrolizar, la bilis forme una - -

emulsión para que sea absorbida. 

2.2.3.- ABSORCION DE PRODUCTOS RELACIONADOS CON LA GRASA. 

El colesterol puede ser ingerido como tal en le dieta (colesterol exógeno) 6 

puede ser sintetizado por el cuerpo (colesterol endógeno). Uno de los luga—

res en donde se encuentra una síntesis mayor de colesterol es el tejido antes 

tinal, algún colesterol es absorbido con la ayuda de las sales biliares en su 

forma de colesterol libre o sin esterificar.. 

Sin embargo la mayoría del colesterol, se esterifica con ácidos grasos por --

medio de la acción enzimétice de le esterase de colesterol; y •s absorbido co 

mo esteres de colesterol, 

Los F011011041°5: sobre todo la lecitine, también se puede ingerir como tal 

en la dieta o puede ser sintetizada en el tejido intestinal. 

Algunos fosfolipidos dietéticos preformados a cause de su naturaleza bidroff-

lice (afinidad con el agua), pueden ser absorbidos directamente y pasar a la 

sangre portal. 

Otros fosfollpidos sintetizados en el tejido intestinal, llegan a ser parte -

del complejo lipoprotelnico (quilomicrones) que es absorbido por el sistema - 

linfltOco. 
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2.2.4.- RUTA DE ABSORCION Y ALMACENAMIENTO. 

Es la misma que siguen las grasas. Entra en el sistema linfático para ser --

transportada a través del conducto toráxico hasta la vena porta para de ahf -

pasar al hígado para su almacenamiento y distribución. El hígado es el órga-

no de almacenamiento más eficiente. Acumula alrededor del 90% de la vitamina 

A que se encuentra en el cuerpo. Esta cantidad es suficiente para cubrir las 

necesidades del cuerpo de 3 a 12 meses. Los volúmenes del hígado, así como -

la proporción que se encuentra en el plasma, se reducen durante los periodos 

de enfermedades infecciosas tales como la pulmonía y la fiebre reumática. En 

estos casos se indican cantidades suplementarias de vitamina A. Se puede ad-

ministrar vitamina E para ayudar a la rápida oxidación de la vitamina A. 

2.2.5.- 
A  
PA495  SWISEMEDIOCUMTES

DEL  
EN 

 A P 
LA 

 ARED INTiSTINAL 
ABSORCION DE LA GRASA QUE SE LLEVA 

usa POR 	. 

Una segunda etapa muy importante de la absorción de las grasas, se lleva a --

cabo en la pared intestinal. La mucosa no actúa solamente como tejido pasivo 

que permita de una manera vaga la entrada y el paso de las grasas. 

En la pared intestinal las sales billares se separan del complejo inicial de 

ácidos grasos absorbidos por la luz intestinal, y son reexpedidas al hígado -

por medio de la sangre portal. Una vez en el hígado, las sales biliares vuel 

ven a circular en la bilis. 

Este ciclo o sea la circulación enterohepética de las sales biliares, forma -

un eficiente sistema para mantener una constante provisión. 

2.2.4.- AllSOACION FINAL Y TRANSPORTE OE LA GRASA. 

Los productos grasos finales se forman por medio de la acción metabólica de -

la mucosa intestinal. Entre estos productos se encuentran los ácidos grasos, 

los fosfolípidos, el colesterol libre, los esteres del colesterol y los tri—

glicéridos. Este complejo de materiales va acompañado de pequeñas cantidades 

de proteínas para formar un complejolipoprotelnico llamado quilomicrones que 

penetran en los espacios intercelulares de la mucosa intestinal e introducen 

los lecteales abdominales. 
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Los quilomicrones aparentemente pueden cruzar la pared de la célula sin sufrir 

daño alguno. Estas partículas lipoprotefnicas son transportadas a través del 

sistema linfático hasta el conducto torixico, de donde pasan a la sangre a --

través de la vena subclavia izquierda. 

3.- PROTEINAS  

Las sustancias orgénicas predominantes después del agua en la mayoría de las 

células son las proteínas; constituyen del 10 al 20 por ciento de la mese ce-

lular. Las proteínas pueden clasificarse bélicamente en tres grupos: protel 

nas estructurales, nucleoprotelnes (se encuentran en los genes) y enzimas, -- 

que catalizan reacciones químicas en el protoplasma. Debe tenerse en cuenta 

que, aunque se encuentren ejemplos de cada grupo en todas las células, hay --

une gran variación a un nivel mis específico entre los diferentes tipos de --

células, particularmente con respecto a proteínas estructurales y entines. 

Por ejemplo, les células del hígado tienen numerosas mimes, que no existen 

en células epiteliales. 

Las proteínas son compuestos orgénicos complejos que contienen carbono, MI.  

geno, nitrógeno, azufre y fósforo. Los aminoicidos, que son las unidades de 

formación més pequeñas, son esenciales para la formación y reparación de te--

jidos y se les considera las unidades de construcción protetnica del organis-

mo. 

Un gramo de proteína produce al oxidarse cuatro calorías. Aunque las proteí-

nas sirven esencialmente para formar y reparar tejidos corporales, se pueden 

utilizar para producir calor y energía y para mantener el equilibrio hídrico 

del organismo y en la elaboración de sustancias químicas corporales tales como 

las hormonas, enzimas y anticuerpos. En nutrición el valor de cualquier pro-

teína depende del tipo de aminoécidos que contiene. Algunos aminoicidos se -

encuentran en la dieta, ya que el organismo es incapaz de sintetizarlos. Las 

proteínas se dividen en dos tipos: proteínas completas (que contienen todos 

los aminolcidos esenciales) y proteínas incompletas (que no contienen todos -

los aminoicidos esenciales). Las proteínas Incompletas se encuentran en el -

huevo, 
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3.1.- FUNCION DE LAS PROTEINAS EN EL CUERPO. 

Pueden ser clasificadas en siete categorías de acuerdo con la función en el -

cuerpo: 

- Proteínas estructurales - colagena 

- Proteínas contréctiles - músculos 

- Anticuerpos - globulina -gamma • 

- Proteínas de la sangre - albúmina, fibrógeno y hemoglobina 

- Hormonas 

- Enzimas 

- Proteínas nutrientes - fuentes alimenticias de los aminolcidos esencia- 

les. 

3.1.1.- MANTENIMIENTO DEL CRECIMIENTO DE LOS TEJIDOS. 

La función primaria de la proteína es el crecimiento y el mantenimiento del -

tejido. Lleva a cabo esto al proporcionar aminoácidos (de tipos y números --

apropiados), para una síntesis eficiente de las proteínas específicas de los 

tejidos celulares. Ademas, las proteínas proporcionan aminolcidos para otras 

substancias esenciales que contienen nitrógeno, tales como las enzimas y las 

hormonas. 

- Papeles fisiológicos específicos de los aminoácidos. 

Todos los aminoácidos que son proporcionados por la proteína participan en el 

crecimiento y en el mantenimiento de los tejidos, pero algunos también desem-

peñen otros importantes papeles fisiológicos y metabólicos. 

METIONINA.- 

Es un agente de metileción que participa en la formación de constituyentes --

celulares no proteínicos tales como la colina. La metionina también es le --

precursora de la cistina, que es un aminoácido no esencial. 
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- TRIPTOFANO.- 

Es el precursor de la vitamina niacina y así mismo el precursor del vaso cons 

trictor llamado serotonina. 

- FENILANIUA.- 

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

- ENERGIA.- 

La proteína también contribuye al metabolismo de la energía del cuerpo. 

3.2.- ABSORCION DE LAS PROTEINAS. 

Casi todas las proteínas se absorben bajo forme de ácidos minados. Se absor 

ben también pequeñas cantidades de dipéptidos y cantidades mucho menores de -

proteínas enteras en ciertas ocasiones, probablemente por el fenómeno de pino 

citosis. 

Ciertos tipos de aminolcidos se absorben selectivamente. La absorción de - - 

aminolcidos a través de la membrana intestinal puede ser mucho más rápida que 

la digestión de proteínas en le luz del intestino. En consecuencia, la velo-

cidad de absorción en circunstancias normales depende de la rapidez con que 

sean digeridas las proteínas. 

3.2.1.- DENTRO DE EA CORRIENTE SANGUINO. 

Los productos finales de la digestión de la proteína son eminolcidos solubles 

en agua. 

Estos aminoácidos son absorbidos rápidamente del intestino delgado directemen 

te y llevados hasta el sistema porta sanguíneo a través de la fina red de ca-

pilares. La mayor parte de esta absorción de aminolcides probablemente se --

efectde en la porción próxima del intestino delgado. 
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El mecanismo de este transporte absorbente no se conoce por completo. 

3.2.2.- COMPETENCIA EN LA ABSORCION. 

Parece ser que existe una competencia en la absorción de los aminoácidos. 

Cuando una mezcla de aminoácidos llega a un organismo, el aminoácido cuantita 

tivamente predominante puede retardar la absorción de los otros. En el plas-

me también existe competencia entre los aminoácidos circulantes por entrar --

dentro de la célula. 

3.2.3.- ABSORCION DE PROTEINAS ENTERAS. 

Después de la digestión pueden quedar fragmentos mis grandes de péptidos de -

cadena corta y ser absorbidos como tales. Algunas veces, incluso las proteí-

nas enteras son absorbidas intactas. Estas moléculas mis grandes epsrentemen 

te no pueden ser utilizadas en la síntesis de la proteína como pueden hacerlo 

los aminoácidos libres, pero pueden contribuir al desarrollo de la inmunidad 

y de la sensibilidad. Por ejemplo: Los anticuerpos del calostro de la madre 

(secreción de la memo materna que precede a la leche) se pasan al bebé. 

3.2.4.- MECANISMOS SASICOS DE TRANSPORTE DE AMINOACIDOS. 

Hay diferentes sistemas de transporte para cuatro distintos aminoécidos, uno 

transporte mins:4dd« neutros, un segundo transporte eminoécidos básicos, --

un tercero transporta aminoácidos y un cuarto transporta especificamente dos 

aminolcidos, la prolina y la hidroxipiroina. 

La absorción de aminoácidos esté acoplada con el transporte de sodio de una -

mere todavía mal comprendida. 

El transporte de aminolcidos, como el transporte de glucosa, tiene lugar en -

presencia del transporte simultáneo de sodio. Además los sistemas de trans--

porte para aminoácidos, como los del transporte de la glucosa, estén en borde 

ciliado de la célula epitelial. 

14 



3.2.5.- SISTEMA ACTIVO DE TRANSPORTE. 

Un sistema activo y selectivo de transporte esté presente y depende de ener--

gia. Los aminoácidos en sus formas naturales son transportadas por este sis-

tema activo; sus isómeros pueden ser absorbidos por difusión libre. 

3.2.6.- COFACTOR DE LA VITAMINA  B
6. 

En la forma de fosfato pridoxal esté íntimamente implicada en el transporte -

activo de los aminotcidos desde la mucosa intestinal hasta la serosa. 

Esta vitamina parece ser que desempeña un papel en el transporte de los ami--

noicidos a las células, por medio de un metabolismo eventual. 

4.- MINERALES  

El cuerpo requiere de diversos elementos minerales. Entre ellos esté el cal-

cio, el cal es importante en la formación de huesos y dientes, ayuda al «ós-

culo a contraerse y en la coagulación sanguínea (las fuentes alimenticias in-

cluyen derivados de la leche, productos del mar con caparazón, vegetales de -

hoja verde); el hierro, el cual es de Importancia vital para el organismo, --

particularmente durante el ambule:o, la lactancia y los períodos de crecimien 

to (las fuentes principales de hierro son el hígado, los riñones, los cerea—

les de grano entero, el pescado y las nueces); y el sodio y el potasio, los - 

cuéles ayudan a mantener el equilibrio hídrico normal del cuerpo, el equili—

brio écido-base y regulan la excitabilidad muscular (ambos minerales se en—

cuentran en una amplia variedad de alimentos. 

4,1 - lis. 

4,1,1.- ASSICION 11 EICRISIOM 011 1111C. 

Después de que el zinc es absorbido en el intestino delgado, se combina con -

las proteínas del plasme para transportarse a los tejidos, Algunos estudios 

que se han hecho con Isótopos Indican que primeramente se concentra en el hí-

gado, en el pincreas, en los riñones y en la glindula pituitaria; para hecet- 
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lo en seguida de una manera predominante en los glóbulos rojos y en los hue--

;os, después de lo cual permanece en circulación de 8 a 12 meses. 

.a.excresión de zinc se lleva a cabo sobre todo en el intestino. El zinc que 

lo se absorbe se elimina inmediatamente. Cuando ha entrado en la sangre y en 

los tejidos se va excretando gradualmente en el intestino por medio de las --

iecreciones pancreáticas e intestinales; mientras que una pequeña cantidad se 

excreta también en la bilis. Excepto en casos de enfermedades, el zinc rara-

mente se excreta por medio de la orina. 

1.2.- CALCIO.  

1.2.1.- ABSORCION DEL CALCIO. 

.a capacidad de diferentes individuos para utilizar el calcio de los alimentos 

variablemente. Con una dieta rica en proteínas se absorbe aproximadamente el 

15% del calcio de la dieta y con una dieta pobre en ellas, sólo se absorbe --

ilrededor del 5%. El ácido fóliCo de los granos de cereales interfiere con -

la absorción del calcio formando fitato de calcio insoluble en el intestino. 

Los oxalatos que existen en los alimentos pueden producir un efecto semejante. 

)cros factores intestinales que influyen en la absorción del calcio incluyen: 

- PH.- Entre més alcalino sea el contenido intestinal, menor solubilidad 

tendrán las sales de calcio. Un aumento en la flora acidofila --

del intestino se recomienda para disminuir lo cual favorece la --

absorción del calcio. 

- Fosfatos.- Si la relación entre el calcio y fosforo es elevada, se for 

meró bastante calcio (PO4)2  y disminuiré le absorción. 

• Presencia de Acidos Grasos Libres.- Cuando hay alteración en la absor-

ción de las grasas, exieten bastantes ácidos grasos libres. Es--

tos ácidos reaccionan con el calcio libre para formar jabones in-

solubles de calcio. 

- Vitamina O.- Promueve la absorción del calcio en el intestino. 
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4.2.2.- ALMACENAMIENTO DE CALCIO. 

El segundo mecanismo de equilibrio homeostético incluye a los huesos como el 

sitio principal para el almacenamiento de calcio, el comportamiento que exis-

te en los huesos del recipiente metabólico total del calcio. 

Antiguamente se creta que el tejido óseo, era un sitio inerte con un depósito 

estético de calcio almacenado. Se ha demostrado que esto no es cierto. El -

hueso es un tejido dinámico, caracterizado por una constante circulación de -

calcio y el equilibrio se lleva a cabo por medio de un proceso de acrecenta—

miento. El calcio ionizado que circula se deposite constantemente en los hue 

sos, mientras que el calcio que se encuentra almacenado en estos, se moviliza 

permanentemente. El calcio que se encuentra en el comportamiento de los hue-

sos, se divide en dos porciones. Esta división no es una separación especial, 

sino que mis bién, existen dos formas de calcio en los huesos que participan 

en este cambio dinámico en dos niveles diferentes de actividad. 

a 
Hay un depósito mis activamente cambiable de 4 gramos. En equilibrio con el 

calcio ionizado, libre del plasma, y existe una reserva mis grande y mis este 

ble de la cual cambia lentamente. 

4.2.3.- EXCRESION DEL CALCIO. 

La cantidad de calcio quese excreta tiende a equilibrar la cantidad que se ab 

sorbe, las cantidades que se ingieren sobrepasando la necesidad, est me las 

cantidades que permanecen sin ser absorbidas, son excretadas en las heces. 

Cuando el nivel del calcio en el suero es alto a causa de una excesiva destruc 

clón ósea o de una movilización de calcio de cualquier sitio de depósitos, el 

exceso de calcio se excrete principalmente por medio de la orina. 

Ordinariamente, sin embargo cerca del 99% del calcio ionizado que es filtrado 

por los glomerulos renales, es reabsorbido por los tábulos renales. 

El calcio también se excrete a través de las secreciones intestinales, espe--

cialmente por medio de la bilis, los jugos intestinales contienen aproximada-

mente $00 mg. de calcio, 

21 



4.3.- HIERRO  

En el cuerpo, el hierro sigue un sistema único de absorción, transporte, alma 

cenamiento y «crestón interrelacionados. 

El sistema es dnico en lo que se refiere a que los niveles óptimos de hierro 

corporal, no se mantienen por medio de la excresión urinaria, como es el caso 

de la mayoría de los constituyentes del plasma, sino que más bién, los mece--

nismos de control residen en un complejo de absorción, transporte, almacena--

miento, etc. 

4.3.1,- ABSORCION DEL HIERRO. 

El hierro entra en el cuerpo usualmente como hierro sérico, en los alimentos. 

En el medio acido del estómago se reduce a hierro ferroso que es la forma ne-

cesaria para su absorción. 

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

efectúa principalmente en el estómago y en el duodeno. El restante 70% a 90% 

se elimina en las heces. 

Probablemente, en un complejo que contiene aminolcidos, el hierro se transpor 

te hasta les células de la mucosa del intestino, donde se combina con una pro 

teína, le apoferritina, pera formar ferritine. El factor que controla prin—

cipalmente la absorción o la excresión del hierro ingerido es la cantidad de 

ferritine que ya se encuentra presente en la mucosa intestinal. Cuando toda 

la aporritina disponible se ha combinado con el hierro para producir ferriti-

nal cualquier hierro adicional que llegue al sitio de la vinculación o combi-

nación, es rechazado y devuelto a la luz del intestino, de donde pasa a la — 

«crestón por las heces, 

Un cierto número de factores influyen en la absorción del hierro, Entre los 

que favorecen o facilitan la absorción estén: 

- La cantidad de ferritina que se encuentra presente en las células de la 

mucosa se correlacione con la necesidad que tiene el cuerpo de hierro. 
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En los estados de deficiencia, o de períodos donde se necesita una cantidad -

adicional de hierro, como en el crecimiento, embarazo, la ferritina de la mu-

cosa es más baja; y se absorbe más hierro. Cuando las reservas de los teji--

dos son amplias o saturadas, el hierro se rechaza y se excreta. 

- El acido ascórbico, ayuda a la absorción de hierro al reducir la acción 

y efecto sobre la acidez, cambiando el hierro dietético en una forma --

ferrosa, la cual puede ser absorbida. Otros agentes metabólicos de re-

ducción presentan efectos similares. 

- El ácido hidroclórico o clorhídrico, que es un constituyente normal de 

las secreciones géstricas, proporciona un medio acido óptimo para la --

preparación del hierro que se va e utilizar. 

- Una cantidad adecuada de calcio ayuda a combinar y a eliminar agentes -

tales como el fosfato y el fitato, los cuales si no son eliminados se - 

combinarincon el hierro e inhibirén su absorción. 

Los siguientes factores que impiden la absorción son: 

- El fosfato, el fitato, el oxalato son agentes de vinculación o combina-

ción que eliminan el hierro del cuerpo. Por lo tanto una dieta alta en 

fosfato o en oxalato, origina una disminución en la absorción del hie-

rro. 

- La extirpación quirúrgica del tejido estomacal, reduce el número de cé-

lulas que secreten acido clorhídrico. El medio iodo necesario para le 

reducción de hierro no se obtiene. 

- Una infección también impide la absorción del hierro. 

- Los síndromes de la absorción deficiente o cualquier disturbio que cau-

se diarrea o esteetorree impiden la absorción del hierro. 

4.3.2.- TRANSPORTE In HUMO. 

La ferritina de la mucosa lleva ferroso al sistema sanguíneo portal. El hie- 

l) 



rro se conviete de nuevo al estado ferroso por medio de la oxidación. En su 

forma de hierro ferroso, se combina con una globina beta del plasma, la trans 

ferrina, para formar un complejo férrico-proteínico, la forma en que el plas-

ma transporta el hierro. La transferrina está saturada en un 30% a 40% de --

hierro, y el restante 60% a 70%, forma una reserva latente, insaturada y li-

bre en el plasma para hacerse cargo del hierro. 

4.3.3.- ALMACENAMIENTO DEL HIERRO. 

El plasma lleva hierro a varias células corporales para su almacenamiento y -

utilización. Alrededor de un gramo se distribuye en todas las células como -

un elemento esencial en los sistemas mis enzimdticos de producción de energía. 

Los principales órganos de almacenamiento, sin embargo son el hígado, el bazo 

y la médula ósea, las cuales participan en la formación de los globulos rojos. 

En los sitios, el hierro se almacena como ferritina y como hemosiderina óxi-

do férrico, ligado con una proteína con un 35% de hierro. O sea la hemoside-

rine es un compuesto secundario menos soluble. 

La formación de hemosiderina aumenta cuando se acumula un exceso de hierro --

como en el caso de una destrucción répida de los globulos en la anemia hemoli 

tica. El hierro se moviliza de estos compuestos de almacenamiento para efec-

tuar le síntesis de la hemoglobina conforme se va necesitando. 

El adulto medio, entre 20 e 25 mg. de hierro, toma parte diariamente en la --

sfntesis de la hemoglobina. El cuerpo conserva el hierro. Cuando los globu-

los rojos son destruidos después de una duración de alrededor de 120 días, --

aproximadamente el 90% del hierro que se libera es conservado, y se utiliza -

una y otra vez, 

4.4.- MAGNESIO,  

4.4.1,- A9SORCION Y EXCRESION DEL MAGNESIO, 

En una dieta promedio, cerca del 45% del magnesio que se ingiere es absorbido, 

mientras que el 55% restante es excretado en las heces, la absorción se lleva 

a cebo en el intestino delgado superior, y parece ser que en el colon no se - 
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efectúa ninguna absorción de este mineral. La excresión urinaria es relativa 

mente baja, ya que los riñones conservan el magnesio de una manera eficiente. 

La aldosterona aumenta la purificación renal del magnesio, de la misma manera 

que la del potasio. 

Los factores que inhiben la absorción del calcio también impiden la absorción 

del magnesio. 

Estos son la presencia de un exceso de grasa de fosfato, de calcio o de dice-

les. 

La hormona paratiroides también aumenta le absorción de magnesio del intesti-

no de la misma manera que la del calcio. No obstante la vitamina O no afecta 

la absorción del magnesio. 

4.5.- Y000. 

4.5.1.- 11115ORCION Y EXCRESION DEL Y000. 

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

Estos se encuentran ligados débilmente con proteínas y son llevados por la --

sangre hasta la glIndula tiroides. Alrededor de una tercera parte es absorbí 

da selectivamente por las células tiroides y eliminada de le circulación. 

Las dos terceras partes restantes generalmente se excretan por medio de la --

orina, después de 2 ó 3 días de su ingestión. 

Una hormona pituitaria, la hormona estimulante de la tiroides, estimule le --

toma de yodo de las células tiroidales. La cantidad de UN que la pituitaria 

libera es, a su vet e  normada por el nivel de hormona tiroldal en la sangre --

que circule. Este mecanismo circular mantiene normalmente un saludable equi-

librio entre la provisión y la demande y da la forma del gobierno de todas --

les hormonas de las diferentes glándulas endocrinas que son controladas poi 

le glándula pituitaria (glándula matra), 
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4.6.- COBRE. 

4.6.1.- ABSORCION DEL COBRE. 

Se absorbe en la proción proximal del intestino delgado, aunque no se explica 

bién el mecanismo de su absorción. 

4.6.2.- ALMACENAMIENTO DEL COBRE. 

El cobre absorbido es recibido primeramente por la albúmina del plasma y pro-

bablemente se transporta inicialmente en esta forma unida. Sin embargo den--

tro de 24 horas el cobre es combinado con una globulina alta para formar ceu-

loplasmine. Del 50% al 75% del cobre total que existe en el cuerpo, se alma-

cena en le masa muscular y en los huesos, con una alta concentración en el --

htgado, en el corazón, riñones y en el sistema nervioso central. 

4.6.3.- EXCRESION DEL COBRE. 

Le principal vfe es el intestino. Parte del cobre adicional se pierde en la 

orine, en el sudor y el flujo menstrual. 

4.7.- Manganeso. 

4.7.1.- ABSORCION Y EXCRESION DEL  

El manganeso al igual que el hierro, es absorbido de una manera muy eficiente 

por el intestino, y una gran parte de él es rechazado por éste, el cual lo --

elimina directamente en las heces. La pequeña cantidad que se absorbe en el 

Intestino delgado, sin embargo, entra en le corriente sanguínea y es transpor 

toda, unida débilmente con proteína, hasta los tejidos para su almacenamiento 

y utilización. 

La excresidn de manganeso tiene lugar casi exclusivamente en el intestino. 

Adonis del manganeso  que fue rechazado y eliminado directamente, una pequeña -

cantidad de este mineral que se ha utilizado en los tejidos, es llevada a la 

bilis, la cual lo devuelve al intestino, donde se excreta con otros desperdi-

cias corporales por medio de la orina. 
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4.8.- FOSFORO.  

r • 

4,8.1.- ABSORCION Y EXCRESION DEL FOSFORO. 

La absorción del fósforo esté íntimamente ligada a la del calcio. Una canti-

dad igual de ambos minerales en la dieta es una excelente proporción, ya que 

en exceso en cualquiera de las dos, origina un aumento en la excresión fecal 

de la otra. Aparentemente el fósforo se absorbe de una manera más eficiente 

que el calcio, ya que solamente el 30% del fósforo ingerido (ligado al calcio) 

es excretado en las heces, mientras que el 70% restante es absorbido en com-

paración con el 10 al 30% de calcio dietético que se absorbe. 

La absorción del fósforo es secundaria a la del calcio. La vitamina D, favo-

rece, pero no es necesaria para la absorción del fósforo. La acción directa 

de la vitamina D esté en la absorción del calcio. Como el fósforo se encuen-

tra en los alimentos como un compuesto de fosfato, principalmente con calcio, 

el primer paso es la división del fósforo para su absorción como mineral li-

bre. 

Factores similares a los que influyen en la absorción del calcio, también 	-

afectan la absorción del fósforo, los riflones proporcionan el mecanismo excre 

torio primordial para la regulación del nivel de fósforo. El umbral renal --

para el fosfato consiste en que la cantidad de fosfato que los riñones excre-

tan es relativa al nivel de fósforo sérico. Si el nivel de fósforo sérico --

cae, los taulos renales devuelven mis fósforo a la sangres pero si el nivel 

de fósforo sérico asciende, los thulos renales excretan mis. Cuando la die-

ta carece de suficiente fósforo, los hibulos renales conservan el fósforo y lo 

devuelven a la sangre. De esta manera, los niveles normales de fósforo séri-

co se mantienen con el trabajo de los riftones. La cantidad de fósforo que se 

excreta en la orina de una persona que ingiere una dieta promedio es de alre-

dedor de 0.6 a 1,0 granos cada 24 horas. 

En el proceso de la fosforilación, el fósforo se combina con la glucosa y con 

el glicerol (de la grasa), para promover la absorción de estas substancias --

del intestino. La fosforilación también propicia la reabsorción renal tubular 

de la glucosa, por medio de la cual éste azúcar se conserva y regresa a la --

sangre, 
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5.- VITAMINAS.  

Las vitaminas son sustancias orgánicas alimenticias accesorias comparadas con 

los elementos constitutivos fundamentales del alimento (proteínas, grasas, --

hidratos de carbono), en cuanto participan en proporciones mínimas (accesorios) 

en la composición de los mismos. 

Pero st indudablemente, desde el punto de vista porcentual, es marginal y - -

accesoria, sus efectos biológicos son primordiales; en efecto si durante al—

gún tiempo faltan o escasean, las vitaminas especificas en la dieta, sugen en 

el organismo desvitaminizado, estados patológicos específicos (avitaminosis e 

hipovitaminosis), así como también numerosos trastornos a cargo de una o va-

rias funciones. 

Las vitaminas son sustancias reguladoras esenciales para la vida y el crecí 

miento. Las vitaminas A, O, E y K se clasifican COMO vitaminas solubles en 

lípidos. Estas vitaminas se almacenan en el cuerpo y generalmente no se des-

truyen con los métodos de cocción ordinarios. Las vitaminas solubles en agua,  

que incluyen complejo B y vitamina C, no se almacenan en el cuerpo y pueden 

destruirse o perderse por métodos de cocción inadecuados. 

5.1.- ABSORCION ELIMINACION, ALMACENAMIENTO DE LAS VITAMINAS. 

5.1.1.- VITAMINAS HIDROSOLUBLES. 

La absorción de las vitaminas es rápida, en el caso de la absorción del ácido 

fólico, se debe recalcar que los folatos existen en los alimentos, conjugados 

con los glutamilpéptidos. Estos poligutamatos deben ser simplificados, por 

une desconjugasa, a monoglutamatos, para que se absorban. Ciertos medicamen-

tos como la difenithidentotna inhiben esta conjugasa, disminuyen la absorción 

de los poliglutemetos dietéticos, y de ahí, pueden causar deficiencia en fole 

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

Pasiva. 

Las vitaminas solubles en agua son absorbidas desde el intestino superior, --

con la ayuda de la bilis, que es producida por el hígado. 
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.2.- VITAMINAS LIPOSOLUBLES (A, D, E,  K)  

mecanismos de absorción de las vitaminas no son bién comprendidos. En el 

o de la vitamina A, se ha demostrado claramente que el intestino convierte 

beta-caroteno en vitamina A. Esta vitamina asf formada o absorbida de la 

intestinal es esterificada en la mucosa, primero con el ácido palmilico, 

nsportada en los quilomicrones de la linfa, y almacenada como retinilpalmi 

o en el hígado. Las otras vitaminas liposolubles también aparecen en los 

lomicrones linfáticos, pero la esterificación con ácidos grasos no parece 

necesaria para su transporte. 

- VITAMINA A 

. Substancias que ayudan a la absorción. 

La vitamina A, entra al cuerpo en dos formas: como la vitamina preforma 

da de fuentes animales y como caroteno. Las sales biliares, la lipasa -

pancreática y la grasa ayudan a la absorción de le vitamina A y del caro 

teno en el cuerpo. 

. Sales Biliares. 

Ya que el oxigeno destruye fácilmente a la vitamina A, las sales billa--

res que son antioxidantes naturales, ayudan a estabilizar la vitamina. 

Por lo tanto, las condiciones cibicas que afectan al sistema biliar, --

tales como la obstrucción de los conductos biliares, la hepatitis infec-

ciosa y la cirrosis del Modo, impiden la absorción de la vitamina A. 

Esto es causado más por la rápida oxidación de la vitamina indefensa que 

por cualquier otro defecto primario en el proceso absorbente en si, La 

bilis también ayuda a la absorción de la vitamina A, *si como lo hace --

con otras substancias relacionadas con la grasa, ya que sirve como vehí-

culo de transporte a través de la pared intestinal. 

. Upes& Pancreática. 

La lipasa, que es una enzima divisora de grasas, es necesaria para la --

saponificación inicial o hidrolisis en el intestino superior, de las emul 

siones grasas o soluciones de aceite de 14 vitamina. Esta enzima no se 

requiere para la absorción de una forma de dispersión acuosa de la vita-

mina. 
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Así pues, en condiciones donde se corta la secreción de la lipasa pancreá 

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

dispersión acuosa. 

- VITAMINA D 

. Absorción de la Vitamina D. 

La absorción de la vitamina D acompaña a la absorción del calcio y del --

fósforo en el intestino. Ya que la vitamina D es soluble en grasa, ésta 

absorción requiere la presencia de sales biliares. La vitamina D. al - -

igual que la vitamina A, es absorbida por el aceite mineral, de manera --

que si se ingiere aceite mineral, hay que hacerlo separadamente de los --

alimentos. Además igualmente que con la vitamina A, las enfermedades que 

obstaculizan su absorción. Otras condiciones que disminuyen la absorción 

y utilización de la vitamina A, son las enfermedades intestinales, que --

originan cambios en la superficie del tejido absorbente de la mucosa. 

La síntesis de la vitamina 0 en la piel, se efectúe por medio de los rayos 

solares. 

Después de haber sido producida en la piel, la vitamina O se absorbe a --

través de la piel y se dirige al hfgado y otros órganos que la necesitan. 

. Almacén de la Vitamina D. 

En el hígado, se almacene una cantidad relativamente pequeña, comparada -

con la gran capacidad que tiene este órgano para el almacenamiento de vi-

tamina A. 

. Eliminación de la Vitamina D. 

La vitamina O es eliminada de la corriente sanguina por medio de la bi--

lis. 

VITAMINA E 

, Absorción de la Vitamina E. 

La absorción de la vitamina E, se cree que se absorbe como las demás vita 
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minas solubles en grasa, por medio de las sales biliares y de la grasa. 

. Almacenamiento de la Vitamina E. 

Se verifica en diversos tejidos corporales pero especialmente en el teji-

do adiposo. 

- VITAMINA K 

. Absorción de la Vitamina K. 

Las vitaminas K1, K
2 

solubles en grasa requieren sales biliares para su -

absorción, y por lo tanto entran en el sistema metabólico por medio del -

segmento superior del intestino delgado. 

Se absorben con otros productos relacionados con la grasa por medio de --

los tactos abdominales hasta llegar al sistema linfótico, pare de &hl pa-

sar a la sangre portal y al hígado. 

. Almacenamiento de la Vitamina K. 

Aparentemente, la vitamina K se almacena en pequeñas cantidades, ya que -

después de una administración de dosis terapéuticas se eliminan en canti-

dades considerables. 

VITAMINAS HIDROSOLUBLES  

TIAMINA ( 1 ) 

Absorción de le Tiamina Oi l 

La absorción de la vitamina de tiamina es més fécilmente en el medio éci-

do del duodeno proximal que en el duodeno bajo donde la acidez del quieto 

es contrarrestado por las secreciones alcalinas intestinales. 

. Almacenamiento de la Vitamina de Tiamina. 

La tiamina no se almacena en grandes cantidades en los tejidos. El conté 

nido de los tejidos es muy relativo a las exigencias metabólicas (fiebre, 
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actividad muscular en aumento, embarazo y lactancia) o a la composición - 

de la dieta. 

Los carbohidratos aumentan la necesidad de tiamina, mientras que las gra-

sas y las proteínas ahorran su consumu. 

. Excresión de la Tiamina. 

La tiamina es excretada constantemente por medio de la orina. 

- RIBOFLAVINA (82) 

Absorción de la Rivoflavina (82) 

Le absorción se efectúa de una manera expedita en la posición superior --

del intestino delgado y aparentemente esto se facilita cuando se combina 

con el fósforo de la mucosa intestinal. 

. Almacenamiento de la Riboflivina (82) 

Es relativamente limitado, aunque se encuentra una cierta cantidad de ella 

en el hígado y los riñones. Por medio de la dieta se deben cubrir las --

necesidades cotidianas de los tejidos. 

. Excresión de la Riboflavina (82) 

La excresión urinaria varfa de acuerdo con la ingestión y con el estado -

la evacuación de los tejidos. 

- VITAMINA 1112 

Absorción de la Vitamina 812 

La absorción se lleva a cabo en el íleon, aunque antes de que se lleve a 

cabo, tiene que ser preparado por medio de dos secresiones gástricas. Es 

el único nutriente humano que se conoce que necesita exponerse a las se-

creciones estomacales antes de ser absorbido, El ácido clorhldrico en el 

estómago empieza a dividir a la vitamina 812  de sus eslabones péptidos y 

esta división la continúa un grupo de enzimas en el intestino. 

La vitamina 11
12 

libre, se combina con el factor intrínseco que es una 	- 
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enzima mucoprotefnica secretada por las glándulas del fundus y del cardía 

co del estómago (aunque no en el píloro). Una vez que se ha combinado el 

material, se dirige hacia el íleon. Cuando existe calcio, permanece du-

rante varias horas en los receptores y posteriormente es trasladado por -

la sangre a varios órganos donde se le utiliza o se le almacena. 

. Almacenamiento de la Vitamina (B12). 

Se almacene en los tejidos corporales activos. Los órganos que se alma—

cenan la mayor cantidad de ella son el hígado, los riñones, el corazón, -

los músculos. el páncreas, el cerebro y la médula ósea. Aunque estas can 

tidades son diminutas, como son tan vitales, el cuerpo se aferra tenazinen 

te a su pequeña provision y los almacenamientos se agotan muy lentamente. 

- VITAMINA C 

. Absorción de la Vitamina C. 

La absorción de la vitamina C. se absorbe ficilmente en el intestino del-

gado.  
Una falta de acido clorhídrico o una hemorragia en en tracto gastrointes-

tinal Impiden su absorción. 

. Almacenamiento de la Vitamina C. 

La vitamina C, no se almacena en al* depdbito de los tejidos en parti—

cular, sino que se distribuye generalmente a través de todos lo• tejidos 

del cuerpo. 

La cantidad de viteminal en los glóbulos blancos se utiliza colo un indi 

cador general de le saturación de los tejidos del cuerpo. Una pequeña --

cantidad de dosis circula en el plasme sanguíneo y cualquier erceso es --

excretado rIpidemente. 

. Excresión de la Vitamina C. 

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

El agua es de mayor importancia para el organismo que cualquier tipo de alimen 

to aislado. Actúa como un solvente para todos los productos de la digestión -

ayuda a transportar nutrimentos hacia las células y a eliminar de ellas dos --

productos de desecho, ayuda a regular la temperatura corporal y funciona en la 

excresión de los productos de desecho del cuerpo. 

El agua es la substancia más abundante en el protoplasma, siendo la proporción 

en términos de peso de 70 a 90 por ciento. 

Esta agua no es de ninguna manera inactiva y sin importancia. Es el medio de 

inspersión més importante del protoplasma; esto es el llquido que disuelve, --

suspende o dispersa la mayoría de las substancias presentes en la célula. 

La disociación del agua en radicales de hidrógeno e hidróxilo es un mecanismo 

importante en su poder disolvente y propiedades electrostáticas favorables. 

A1n mis, el agua tiene una capacidad calorífica excepcionalmente alta, que sir 

ve para mantener relativamente estable la temperatura del organismo cuando - -

ocurren cambios répidos en la temperatura del medio ambiente. Junto con esta 

propiedad esté la de conductividad calortfice, que es alta (para líquidos) y -

facilita la homeostesia térmica, ya que incluso pequeños cambios en las tempe-

raturas internas de una iris se dispersan répidamente en grandes &reas. 

Asimismo, el agua tiene un calor de vaporización alto que provee un factor re-

frescante a los organismos, generalmente por medio de la transpiración (vapor, 

nación) en la superficie corporal. 
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CAPITULO II 

DIETA  

1.- COMPONENTES BASICOS Y NUTRICION, 

Para la formación y mantenimiento de nuestros tejidos, para el buen funciona--

miento de todos nuestros órganos internos y para obtener la energía necesaria 

para la vida y para todas las actividades, nuestro organismo requiere ingerir 

una gran variedad de productos químicos que se conocen con el nombre de subs-

tancias nutritivas. Estas estén contenidas en los alimentos, que son compues-

tos inorgánicos como la sal coman o cloruro de sodio y en los orgánicos, o sea, 

los productos vegetales y animales. 

Los alimentos que se ingieren diariamente en la dieta nos proveen de las subs-

tancias nutritivas que sirven para la formación de nuevos tejidos durante el -

crecimiento; para reemplazar los tejidos que se destruyen y como fuente de - -

energía para llenar las necesidades calóricas del organismo. Al mismo tiempo 

contienen substancias indispensables para la utilización de los alimentos. 

Las funciones de las substancias nutritivas se pueden subdividir en: 

- Función energética: que suministra material para l• producción de energía, 

de la que son agentes las grasas. los carbohidratos y las proteínas. 

- Función plástica: que supone la formación de nuevos tejidos, de la que 

son agentes principalmente las proteínas y algunos minerales, 

- Función reguladora: que favorece la utilización adecuada de les substan 

cias plásticas y energéticas, que es función principal de les vitaminas 

y algunos minerales, 

Todas estas substancias se encuentran combinadas de manera irregular en los --

alimentos. Algunas de las substancias tienen mis de una función, &si por ejem 

plo, las proteínas forman tejidos y son fuente de energfa; algunos minerales -

forman tejidos y tienen funciones reguladoras. Del contenido de las diferentes 

substancias nutritivas depende el papel principal que desempeAan los alimentos 

en la dieta, 
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La energía para los procesos fisiológicos proviene de la combustión de los car 

bohidratos de las grasas y de las proteínas. Los requerimientos energéticos -

diarios o de las necesidades calóricas diarias son de las demandas energéticas 

basales más aquellas requeridas por el trabajo adicional del día. Durante los 

períodos de crecimiento, durante el embarazo o la convalecencia, deben propor-

cionarse más calorías. 

Mientras que los tres principales nutrimentos proporcionan energía al organis-

mo, los carbohidratos y en menor extensión las grasas, constituyen fisiológica 

mente las fuentes más económicas. 

Las proteínas sirven primariamente para sostener el crecimiento y la reparación 

de los tejidos, pero si el soporte calórico de los otros alimentos es inadecua 

do, se queman para producir energía. 

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

El tratamiento de ella debe por tanto dirigirse a la reducción de la ingestión 

calórica de grasas y de carbohidratos, pero manteniendo la ingestión de protef 

nes, de vitaminas y de minerales a niveles normales. 

Los carbohidratos y las grasas "ahorran proteínas", las que pueden de este mo-

do ser utilizadas para propósitos anabólicos. Esto es importante en la nutri-

ción de los pacientes, especialmente aquellos alimentados por vía parental, --

cuando es difícil o aún imposible para ellos ingerir suficientes calorías. Si 

la ingestión calórica es inadecuada, el administrar proteínas por vía oral, o 

aminoócida por vía intravenosa, constituye un modo relativamente ineficiente -

de suministrar energía debido a que la función primaria do las proteínas es la 

síntesis y reparación tisular y no la producción de energía, 

1.2.- CALORIAS. 

Durante la infancia, la demanda de calorías es relativamente grande. No obs-. 

tante, existe una gran variación en estas necesidades de acuerdo a la edad y 

la condición. Por ejemplo, aproximadamente el 50% de bis calorías de los ni—

ños de 5 años de edad se necesitan para requerimientos metabólicos fundamenta-

les, Otro 5% tiene que ver con la acción dindnitca específica de le comida, lo 

que incluye a los diversos procesos metabólicos de la digestión, absorción y - 
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metabolismo de las substancias alimenticias por lo tanto, 55% de sus calorías 

se emplean en actividades metabólicas. La actividad física requiere un 25% de 

las calorías del niño, mientras que el crecimiento exige un 12% y el 8% restan 

te lo representan las pérdidas fecales. 

1.2.1.- DISTRIBUCION DE LAS CALORIAS EN LA DIETA. 

Las cantidades de cada uno de los tres componentes que dan energía en la dieta 

de personas en E.U.A., han cambiado marcadamente durante el presente siglo. Lo 

más notable es la reducción en la ingestión de carbohidratos y el correspondien 

te aumento en la de grasas. El contenido proteínico total de la dieta ha per--

manecido en una cantidad que aporta 11-12% aproximadamente de la ingestión ca—

lórica total por día. Los carbohidratos y las grasas ahora proveen cerca de la 

misma cantidad de energía con la dieta, esto es 46 y 42% respectivamente. 

En tanto, que los almidones aportaban cerca del 43% de energía dietética de los 

alimentos en la primera década de este siglo, las cantidades de almidón han de-

clinado ahora de manera que hoy en día comprenden sólo alrededor de 29% de la -

energía total contenida en la dieta, además el consumo de azúcares simples ha -

crecido hasta el punto de que ahora proporcionan 16-17% de la energía total que 

suministra el alimento consumido diariamente. El incremento en el consumo de -

grasas es atribuible principalmente al uso mis separado de grasas y aceite y --

mis notablemente, al mayor consumo de carne. 

1.2.2.- INGESTION DE CARBOHIDRATOS  

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

los procesos vitales. Las principales fuentes de carbohidratos en los alimen—

tos son los azúcares, los almidones, y la celulosa. Los granos de los cereales, 

las papas y el arroz. Los alimentos de consumo general en la mayor parte de --

los países, son las fuentes principales de carbohidratos en la dieta. De hecho, 

puede ser que tenga que dependerse de tales carbohidratos para proveer el 60-80 

por ciento del consumo calórico total cuando hay escasez de proteínas y grasas. 

En el proceso metabólico de la gluconeogénesis, se puede obtener carbohidratos 

de la mayor parte de aminoácidos, así como de la fracción glicerol de las gra—

sas. Sin embargo, también es necesario algo de carbohidrato preformado, Se --

considera que un mínimo de 5 gr, de carbohidrato por 100 calorías de 1- dieta 
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total' es necesario para impedir la aparición de cetosis, pero la prevención de 

los efectos indeseables del ayuno o de la dieta con alto contenido de grasa re 

quieren de 50 a 100 gr. de carbohidratos digeribles por día. 

1.2.3.- LA INGESTION DE GRASAS. 

Debido a su valor calórico, las grasas constituyen un componente importante de 

la dieta. Más aún, los alimentos generalmente se tornan más sabrosos por su -

contenido en grasas. Como una forma de almacenar energía en el organismo, las 

grasas tienen más del doble del valor de las proteínas o de los carbohidratos. 

Los ácidos grasos pueden ser usados directamente como fuentes de energía por -

todas las células del cuerpo; en efecto, el músculo esquelético y el miocardio 

parecen utilizar los ácidos grasos preferentemente como fuente de energía. 

Excepciones al por lo demás extenso uso de los ácidos grasos por las células 

de la mayor parte de los tejidos son los eritrocitos y las células del sistema 

nervioso central, aunque en la inanición total, después de un periodo de adap-

tación el encéfalo puede usar los cuerpos cetónicos formados a partir de los -

ácidos grasos o de ciertos aminoácidos. 

No se conocen con precisión los requerimientos humanos de grasas. Un aspecto 

importante de la contribución de las grasas o la nutrición es su contenido de 

ácidos grasos esenciales, que son los ácidos linoleico y arsquidónico, así co-

mo el hecho de que las grasas de la dieta sirven como los transportadores prin 

cipales de las vitaminas liposolubles. Con excepción de estas contribuciones 

específicas de las grasas a la dieta, parece que no hay necesidad absoluta de 

lfpidos en ella, las contribuciones especificas de las grasas pueden ser sa—

tisfechas por el consumo diario de 15-25 gr. de lípidos apropiados. 

Una consideración importante en la nutrición por los lípidos se relaciona con 

los efectos dietéticos que influyen sobre los niveles de colesterol en la san-

gre. Ahora esté bien establecido que el nivel de colesterol sérico disminuye 

con la ingestión de écidos grasos polinsaturados y'sube con los ácidos grasos 

saturados, así como con el propio colesterol de la dieta. Mientras que toda--

1441 continúa habiendo un desacuerdo acerca de la importancia relativa del co--

lesterol en la dieta en comparación con otros factores que se sabe influyen --

sobre los niveles sanguíneos de colesterol, hay un creciente cuerpo de eviden 
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cia que apoya la idea de que dentro de ciertos limites de ingestión dietética 

la cantidad de colesterol ingerido no ejerce una influencia substancial sobre 

los niveles de colesterol en el plasma. Mattson y Col (1972), concluyeron en 

sus estudios sobre hombres adultos alimentados con dietas controladas que con-

tenían 106-317 mg. de colesterol por 1,000 calorías, que el colesterol de la -

dieta puede desempeñar un papel principal para determinar los niveles sanguí—

neos de colesterol. La composición de ácidos grasos de todas sus dietas expe-

rimentales se aproximaba a la consumida normalmente en E.U.A., esto es, 40% de 

ácidos grasos saturados y 12% de poli insaturados. La ingestión del grupo ex-

perimental que tomé una dieta con 317 mg. de colesterol por 1,000 Kcal, se - -

aproxima a la ingestión de colesterol de la dieta típica americana. En este 

grupo, el nivel sanguíneo de colesterol aumentó cerca de 26% sobre el observa-

do cuando los mismos sujetos subsistían con una dieta exenta de colesterol. En 

toda la gama de alimentación de colesterol utilizada en estos experimentos el 

incremento del colesterol sérico fué lineal; cada 100 mg. de colesterol por - 

1,000 Kcal dieron por resultado un incremento aproximado de 12 mg. en el coles 

terol sérico. 

Hasta cierto punto, el reemplazo isocalórico, de los carbohidratos o de las pro 

tifus por las grasas resulta en un mejor crecimiento de los animales. Esto -

puede deberse al efecto de las grasas reduciendo la acción dinámica específica 

de la ración, mejorando de este modo la eficiencia calórica de la dieta. 

Con nieveles normales de ingestión, de 20 al 26% de las calorías de la dieta se 

podría derivar de las grasas; para un consumo de 3,000 Kcal esto representarla 

6643 gr, de grasa. Cuando se consumen mayores cantidades calóricas, es vero-

símil que se Incluyen mis grasas. Sin embargo, la Americio Heilth Association 

recomienda que la energía derivada de las grasa no exceda del 36% del consumo 

diario total y que, de esa cantidad menos 10% de las calorías totales se debe 

derivar de ácidos grasos saturados y hasta 10% de ácidos grasos poli insatura-

dos. 

1.3.- PROTEIMS  

La proteína es el elemento de crecimiento del cuerpo, Proporciona los aminoá-

cido' escencieles que son necesarios para la formación y mantenimiento de los 

músculo' y del tejido nervioso, así como de la módule ósea, La proteína tem-- 
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ién sirve como parte integral de la mayoría de los líquidos, y secreciones --

el cuerpo, tales como las enzimas, hormonas,, linfa y plasma. 

stos aminolcidos esenciales se deben proporcionar en cantidadei y en propor--

ién y cronológica adecuada para que la proteína de los tejidos sea sintetiza-

a. 

1 determinante final del requerimiento proteínico de un niño es su crecimien-

o. Sus requerimientos por unidad de peso corporal disminuyen gradualmente. 

or ejemplo, durante los primeros 6 meses de vida necesita alrededor de 2.0 --

ramos de proteína por cada kilo corporal. Esta cantidad, relativa al peso del 

uerpo disminuye gradualmente hasta llegar a la edad adulta, cuando sus necesl 

ades protelnices son de alrededor de 1 gramo por cada kilogramo de peso. 

.3.1.- ,OS REQUERIMIENTOS DE PROTEINAS. 

ne cantidad afilie* de proteínas es indispensable en la dieta para asegurar la 

~edén de proteína: de los tejidos que constantemente experimentan destruc 

ión. A menudo se hace referencia a esto como la cuota de desgaste. Sin em--

ergo. el requerimiento de proteínas aumenta considerablemente con las doman--

as del crecimiento, cuando aumenta el metabolismo (como sucede en las infeccio 

es con fiebre); en las quemaduras y después de los tratamientos. La demanda 

'dórica es proporcionada adecuidamente por otros alimentos, de modo que las - 

rotetnes ingeridas pueden ser utilizadas para el crecimiento y la reparación 

e los tejidos, 

in embargo, el requerimiento de proteínas en la dieta no es sólo cuantitativo, 

date también un aspecto cualitativo importante, puesto que el metabolismo de 

as proteínas se encuentra Intrincadamente conectado con el de los aminolcidos 

ue las constituyen. Ciertos aminolcidos son llamados indispensables en la — 

'eta, con lo culi se quiere significar que deben ser obtenidos preformados, - 

orque no pueden ser sintetizados por el organismo animal. El resto, los Ila-

lados aminoácido' no indispensables, también son necesarios para el organismo, 

mesto que se encuentran en las proteínas de los tejidos, pero aparentemente -

miden ser sintetizados probablemente por aminacién de alfa cetoécidos. Los - 

minolcidos llamados indispensables o esenciales orlan Gogh la especie «O-- 
• estudiada (por ejemplo, los pollos requieren glicina), También pueden va- 
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riar con el estado fisiológico del animal. Algunos aminoácidos (por ejemplo -

la arginina); tienen una tasa de síntesis demasiado lenta para llenar las nece 

sidades del organismo animal: La histidina en la dieta probablemente es tem--

bién necesaria para mantener el crecimiento durante la infancia. Refiriéndose 

a estos aminoácidos se dice que son relativamente indispensables. En la actua 

lidad, se sabe que el valor nutritivo de una proteína depende de su contenido 

en ácidos esenciales. Como ejemplo de proteína incompleta esté la gelatina, a 

la cual le falta el triptófano, y la zaina de maíz que es pobre tanto en trip-

tófano como en lisina. Estas proteínas incompletas son incapaces de mantener 

el crecimiento si se les administra como única fuente de proteínas en la dieta. 

Se ha encontrado que algunas de las formas no naturales (formas D -) de los --

aminoécidos, llenan parcial o totalmente los requerimientos de un aminoácido -

dado. Ast se encontró que la DL- metionina era tan eficaz como la L- metioni-

ne, para cumplir con los requerimientos de este aminoácido. En el organismo -

humano se utilizan cantidades importantes de D- fenilalanina, que puede llegar 

a ser hasta de 0.5 gr. al día. Por otra parte, la D-valína, la O- isoleucina 

y la O. teonina por separado no ejercen un efecto que pueda ser medido sobre -

el equilibrio nitrogenado cuando no exista la forma L- correspondiente en la -

dieta. 

Los requerimientos de aminoácidos del hombre según Rose 1957, indica que cuan-

do la dieta proporciona 6 aminoécidos esenciales al nivel recomendado de inges 

tión y se proporciona nitrógeno extra en forme de glicina sólo para asegurar -

una ingestión total diaria de 3 a 5 gr. puede mantenerse el equilibrio nitroge 

nado en las personas. SI se traduce a proteínas (N x 6.25) esta cantidad de -

nitrógeno representa aproximadamente 22 gr. cantidad mucho menor que la reco—

mendada por día para los adultos. 

Estudios subsiguientes han indicado que el mantenimiento de sujetos adultos en 

equilibrio nitrogenado por el uso de teles cantidades limitadas de mainolicidos 

no es uniformemente afortunado. 

No obstante, las cantidades de aminoócldos esenciales requeridas para el mente 

nimiento del adulto humano necesitan aportar sólo cerca del 20% del requerimien 

to de nitrógeno total, siempre que el patrón de aminoácido' esenciales ingeri-

dos esté apropiadamente equilibrado. También deberle ser claro que, el velo-- 
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rar los requerimientos protelnicos, se tiene que considerar la ingestión de --

aminoicidos esenciales y no sólo la de proteínas totales de contenido variable 

en aminoicidos esenciales. 

Aunque por lo común no se aprecia, virtualmente no hay evidencia de que el con 

sumo de proteínas que excede a los requerimientos por los adultos sanos tenga 

algún beneficio nutricional. Por otra parte, las dietas bajas en proteínas --

tienden a ser limitadas en su contenido en los alimentos de origen animal, y -

por lo tanto, bajas en nutrimentos vestigiales importantes. Generalmente, - -

ellas también son menos sabrosas. 

La ingestión calórica necesaria para el equilibrio nitrogenado en hombres que 

reciben aminoicidos (por ejemplo, en hidrolizado de caseina) es mis elevada --

que en las personas que reciben proteínas totales (por ejemplo, caseina total 

por vía oral). Por ejemplo, con las proteínas totales el equilibrio nitroge--

nado puede alcanzarse con 35 Kcal/Kgr., mientras que cuando se usan aminoici--

dos como única fuente de nitrógeno, se requieren de 53 a 60 Kcal/Kgr. 

Las proteínas difieren en su valor biológico según su contenido en aminoicidos 

esenciales. Las orinabas de los huevos, de los productos lécteos, del riñon 

y del hígado; tienen valores biológicos elevados debido a que contienen todos 

los aminoicidos esenciales. Las proteínas de buena calidad, aunque un poco --

menos eficientes pare suministrar aminoicidos, incluyen a las ostras, al fri-

jol soya, a los cacahuates, a las papas y al tejido muscular de las aves y del 

pescado. 

Las proteínas de los cereales y de la mayor parte de las raíces o tubérculos - 

vegetales son de mediana calidad. Las protelnes de la mayor parte de las fru-

tas y legumbres tienen un valor biológico pobre. Es importante señalar, sin - 

embargo, que dos o mis proteínas que pos sf mismas son pobres o medianas en --

calidad, pueden adquirir valor biológico elevado cuando se ingieren juntas de-

bido a que pueden complementarse unas a les otras aportando los aminoicidos --

necesarios. 

Es de Interés recordar que las proteínas, además de otras funciones importantes 

también tienen la de ser la fuente principal de nitrógeno, de azufre, y de fós-

foro para el organismo. 
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general, el requerimiento de aminoácidos del infante es mayor que el del --

ulto, en relación al perso corporal. Asimismo, es importante anotar que la 

stidina se considera aminoácido esencial para el crecimiento de los niños pe 

eños. 

chos aminoácidos realizan funciones específicas en el metabolismo, además de 

función general como constituyentes de las proteínas tisulares, 

la deficiencia de proteínas y calorías entre los niños pequeños es el proble-

nutricional único más importante en el mundo de hoy en día. Los síndromes 

fnicos descriptivos de estos estados de deficiencia nutricional son el Kwas-

orkor y el marasmo. En el Kwashior kor, la deficiencia de proteínas es la - 

incipal causa del estado patológico, mientras que en el marasmo nutricional 

¡y una deficiencia generalizada en la ingestión de alimentos, mis noteblemen-

1 con respecto a las calorías y proteínas. Aunque el marasmo comunmente se - 

iocle con una ingestión inadecuada de alimentos por razones variadas, también 

cede representar una forma de inanición consecutiva a enfermedades como la fi 

'osis quístice, la enfermedad celface o las infecciones arrolladoras. Otras 

tusas del marasmo son la premadurez, la deficiencia mental y las enfermedades 

Istrointestineles con diarrea intensa y mala absorción. 

.4.- AGUA. CONTENIDO Y CONSUMO DEL cupRpo. 

1 agua es el elemento da esencial para la vida después del «Igen°, la nece 

idad del niño es mayor que la del adulto. El contenido de agua en el cuerpo 

e un niño, es de 70 a 75% de su peso, mientras que en el adulto el agua com--

rende solamente de un 60 a un 65% del peso total. También en los niños exil-

e una cantidad de agua relativamente grande fuera de la célula, por lo que se 

lerda más fácilmente. El requerimiento de agua de un niño se relaciona con -

a Ingestión calórica y con la gravedad específica de la orina. Generalmente 

n niño consume diariamente una cantidad de agua que equivale del 10 al 15% de 

u peso. El adulto consume diariamente una cantidad de agua equivalente de 2 

4% de su pese. 
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.5.- MINERALES.  

ay un número de minerales relacionados con la función especial del cuerpo y - 

ue son esenciales para el metabolismo de éste. Dos de ellos son particular--

ente vitales para el niño en crecimiento, el calcio y el hierro. 

.5.1.- CALCIO. 

s necesario para la répida mineralización de los huesos que se efectúa duran-

e el crecimiento. En el recién nacido solamente estén mineralizadas las sec-

iones centrales de los huesos largos. Las radiografías que se toman en ésta 

poca dan la apariencia de muchos huesos separados. El calcio también es nece 

ario para los dientes, para la contracción muscular, irritabilidad nerviosa, 

oegulación de la sangre y para la acción del músculo cardiaco. 

.5.2.- HIERRO. 

s necesario para la formación de la hemoglobina. También actúa como componen 

e en varias enzimas oxidentes. Te que la reserva fetal del niño se agota en 

ó 4 meses y como su alimento bésico, la leche, carece de hierro el niño necs 

ita pronto adiciones alimenticias sólidas que proporcionen hierro, como la --

erne, los cereales enriquecidos y le yema de huevo, cumplen este propósito. 

unque los minerales constituyen sólo una pequeña porción del total del peso - 

orporel, tienen sin embargo gran Importancia en la economfa vital. Las fru--

es, los vegetales y los cereales constituyen las principales fuentes de ele--

entos minerales de la dieta, Ciertos alimentos son particularmente notables 

or la contribución que hacen de ciertos minerales particulares por ejemplo, -

os productos lécteos que aportan la mayor parte del calcio y del fósforo de -

a dieta. 

.6.- VITAMINAS,  

n los individuos normales, una dieta adecuada provee todos las vitaminas re--

ueridas con los alimentos naturales, sin que sea necesario complementarla con 

lumlnas concentradas. 
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i los estados patológicos, en los que la digestión y la asimilación estén - - 

teradas o bien cuando los requerimientos normales de vitaminas estén aumenta 

)s, desde luego, deben ser ordenados en cantidades apropiadas a partir de - -

:ras fuentes. Muchas de las vitaminas se'destruyen con el cocimiento inapro-

ado. Algunas de las vitaminas hidrosolubles, por ejemplo, se pierden parcial 

!nte, en el agua de la cocción. El sobrecocimiento de las carnes también con 

lbuye a la pérdida de vitaminas. La vitamina C, es particularmente débil --

finto a la cocción como al almacenamiento. De hecho no se puede depender de - 

la ingestión adecuada de vitamina C a menos que se tome cierta cantidad de --

.uta fresca y de vegetales diariamente. El pulimiento de los granos de carea 

!s lleva consigo una pérdida de las vitaminas B. En la actualidad se ecostum 

'a enriquecerlos con tiamina, riboflevine, niacina y hierro para reintegrar--

!s estos nutrimentos. 

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

lemplo, por la adición de vitaminas O a la leche y de vitamina A a la margar! 

6.1.- VITAMINA A. 

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

cual regula las adaptaciones a la luz y a la obscuridad. También se use 

el desarrollo de los huesos y de los dientes, y en la formación y maduración 

!I tejido epitelial que existe en la piel, los ojos y en el sistema digestivo, 

ospiratorio, urinario y reproductivo. 

6.2.- VITAMINAS OIL COMPIEJO O. 

is principales son la tiamina, la niacina y la riboflavina. 

6.2,2.- TIAMINA,  

o relaciona directamente con el metabolismo de los carbohidratos, y por ende 

ni la ingestión calórica. Cuando las necesidades calóricas aumentan, también 

¡mentan las necesidades de tiamina. Es evidente entonces que la necesidad de 

lamina acompaña a las exigencias calóricas para obtener energia, La tiamina 
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era como un importante factor coenzimático, especialmente en la oxidación --

1 ácido pilúrico y por lo tanto es importante para la producción de energía 

e se utiliza en la actividad del cuerpo y en la labor metabólica. En el cre 

miento, se efectúa una actividad anabólica cada vez mayor y asf mismo una --

tividad física más grande, las cuales hacen aumentar las exigencias energéti 

s. 

6.2.3.- NIACINA.  

mbién es importante factor enzimático en las actividades metabólicas. Es ne 

sarta para la oxidación celular. 

6.2,4.- RIBOFLAVINA.  

mbién actúa como un factor enzimético en el metabolismo en las reacciones de 

s aminolcidos y de los écidos grasos y en las de los carbohidratos. Usual--

nte, los requerimientos en riboflavina de los muchachos son mayores debido a 

s cambios que sobrevienen en la masa muscular y en el peso del cuerpo. 

6.3.- OTRAS VITAMINAS B. 

versas vitaminas B estén asociadas a la formación apropiada de los globulos 

jos, y por eso son tan importantes durante el crecimiento. Estas son la co-

lamina, la piridoxina y el ácido Mico. 

6.3.1.- COBALAMINA (VITAMINA 812) 

1 deficiencia de ésta, esté ligada a la anemia perniciosa juvenil que se debe 

un defecto en la absorción de la vitamina a causa de la carencia del factor 

itrInseco en el jugo géstrico. 

6,3.2.- PIRODOXINA  (VITAMINA  B6) 

deficiencia de ésta, se asocia con la irritabilidad nerviosa y muscular y -

in una anemia hipocrónica. 
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1.6.3.3.- ACIDO FOLICO. 

La deficiencia esta asociada a la anemia megaloblastica, especialmente durante 

la infancia. 

1.6.4.- VITAMINA C. 

Desempeña un importante papel en el periodo de crecimiento de varias formas: 

Participa en la formación del cemento intracelular en todos los tejidos. 

En esta función la vitamina C, es especialmente necesaria para los teji 

dos en el rápido crecimiento del 

Facilita la absorción del hierro esencial. 

- Participa activamente en otras actividades metabólicas generales, entre 

las cuales se cuenta la mineralización y el sistema enzimótico. Por --

ejemplo el ácido ascórbico es probablemente una coenzima en el metabo—

lismo de la fenilalanina y de la tirosina, las cuales son importantes -

aminoácidos para el crecimiento. 

1.6.5.- VITAMINA 1/. 

Es esencial durante el crecimiento para la absorción y utilización del calcio 

del fósforo que se necesita para el desarrollo óseo. Regula la absorción de 

estos minerales, probablemente al afectar la permeabilidad de las membranas --

Intestinales. También ayuda a la fijación de los minerales en los huesos él - 

»miar el nivel de fósfatasa alcalina adrice, 

1.4.4.- immiql  

1s esencial para la formación de la protreubina en el Odiado, lo cual es un — 

demento inicial en el mecanismo de coagulación de la sangre. Una falta de — 

'nomina K no constituye usualmente un problema dietético, ya que es Rintstite 
la per leo microorganismos intestinales. Sin embargo come el recién nacido — 

;arete de estos microorganismos en el momento de nacer, usualmente se le admi-

Mera vitamina K para evitar cualquier tendencia hamerrégice. 
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1.6.7.- VITAMINA  E. 

kunque aún no se determina ningón mecanismo como definitivo, la investigación 

Indica las funciones asociadas con el crecimiento de la vitamina E, quizá en - 

^elación al metabolismo muscular y con la fragilidad de los eritrocitos. 

1.6.8.- HIPERVITAMINOSIS A y O. 

Es posible, cuando ya sea a causa de un mal entendimiento, por ignorancia o por 

lescuido, se•administra durante periodos largos, cantidades excesivas de estas 

iitaminas. Los padres deben estar seguros de utilizar solamente la cantidad - 

leescrita. Entre los síntomas de toxicidad por exceso de vitamina A. se encuen 

tre la anorexia, el crecimiento lento, la piel seca o quebradiza, el agranda--

'tiento del hígado y el bazo, la inflamación y el dolor de los huesos largos y 

la fragilidad ósea. 

Los Ornabas de toxicidad por exceso de vitamina D, son nauseas, diarrea, pér-

dida de peso, polluria, nicturie y eventualmente calsificación de los tejidos -

blandos, entre los cuales se pueden mencionar los tubos renales, los vasos san-

guineos, bronquios, estómago y corazón. 
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APITULO III 

ARIES 

1.- HISTOLOGIA DEL ESMALTE, DENTINA Y PULPA. 

'ara conocer la actividad cariogánicaes indispensable reconocer la importancia 

lue tiene el esmalte, dentina y pulpa. 

Es por ello que queremos explicar de manera muy breve, la Histología de estos 

tejidos. 

1.1.- HISTOLOGIA DEL ESMALTE. 

El esmalte es el único tejido calcificado mis duro del organismo que es de --

origen epitelial ectodérmico, se forme totalmente antes de la erupción de la 

pieza dentaria y cuando sufre alguna fractura por algún trauma, no tiene poder 

de regeneración. 

Sin embargo el esmalte es un tejido que.no sufrirá cambios, pero en la actua-

lidad esté plenamente demostrado que es un tejido permeable, es decir que per 

mita el paso de diversas sustancias del exterior al interior y viceversa. 

1.1.1.- COMPOSICION QUIMICA. 

- 	Sustancia Inorgánica 	  95% 

- 	Sustancia Orgánica 	  LO% 

- 	Agua 	  3.2% 

Químicamente esté constituldo por un 96% de material inorgánico en su mayor 

parte de los componentes Inorgánicos son: fosfato de calcio, cloro, bromo, 

zinc, hierro, flúor y magnesio; en forme de hidroxiapatita. Los componentes 

orgánicos no se conocen, pero la matriz del esmalte se parece a la queratina. 

Se ha establecido que los componentes orgánicos del esmalte son: glucoprotef 

nes, mucoprotefnas, mucopolisacérldos, queratina y glucógeno. 
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Su elemento básico es el prisma adamantino constituido por cristales de 

hidroxiapatita. 

1.1.2.-  PROPIEDADES FISICAS  

- La sustancia calcificada del esmalte esta contenida en cristales de 

hidroxispatita Ca (PO4) 6 (OH)2  

La composición de los cristales pueden variar ligeramente según la -

composición química del medio liquido donde se originan. Los crista-

les de la superficie del esmalte poseen más flúor, hierro, estallo, y 

zinc, que los de la gran masa del esmalte. 

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

plaquetas. 

No hay acuerdo sobre sus dimensiones y se han informado que algunos -

cristales miden hasta 210 mm. 

- La dureza del esmalte se debe a que su elevado porcentaje de sales de 

calcio, que alcanza al 97%, quedando un 5% de materia orgánica. 

Tomando en cuenta la escala de »Os, en la cual se toma 10 minerales 

empezando por el talco hasta alcanzar la dureza del diamante, la 'pati—

ta ocupa el quinto lugar, y del esmalte el octavo, pero en general, se 

puede decir que la dureza del esmalte varia entre la quinta y la octa-

va de Ildhs. 

Sin embargo, hay diferencias estructurales que dependen del grado de 

minerailzación, de le orientación de los prismas y de la distribución 

de los iones metálicos, influyen considerablemente en la dureza del es 

melte. 

- El espesor varia según las partes del diente que se considere, no pu-

diendo'e establecer reglas fijas. 
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Su máximo espesor se encuentra siempre a nivel de las cúspides de mo- 

lares y premolares y del borde incisivo de los dientes anteriores, 

siendo mínimo a la altura del cuello y de los surcos. 

En los surcos normales, la unión de los lóbulos de desarrollo forma u-

na suave depresión de continuidad. 

En los surcos profundos, el espesor del esmalte es reducido, formando 

una hendidura que favorece la retención de los alimentos y la locali-

zación de caries. 

En los surcos fisurados, el esmalte presenta una falta de unión, dejan 

do en su fondo, a la dentina sin protección. 

1.1.3.- FUNCION  

El esmalte tiene la función de resistir la abrasión determinada por las fuer 

zas de la masticación, lo mismo que proteger a la dentina subyascente y a la 

pulpa del medio bucal. 

1.1.4.- ELEMENTOS ESTRUCTURALES  

- Los prismas son columnas altas, prismáticas, que atraviesan al esmalte 

en todo su espesor. 

La forma de los prismas es hexagonal en su mayoría y existiendo algunos 

pentogonales presentando la misma morfología general de las células que 

los originan o sea los emeloblestos. 

Los autores en su gran mayoría admiten que el diámetro medio de los pril 

mas es de cuatro micras pero dicho número aumenta desde la unión amelo- -

dentaria hacia la superficie del esmalte en un diámetro de 1.2 micras, 

Los prismas del esmalte se extienden desde la unión amelodentinarie ha 

cia afuera hasta la superficie externa del esmalte, Su dirección gene-

ral es radicada y perpendicular a la línea amelodentinaria. 
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En los tercios cervical y oclusal o incisal de la corona de los dien-

tes primarios, siguen una trayectoria casi horizontal, cerca del bor-

de incisa] o de la cima de las cúspides, cambian gradualmente de di—

rección haciéndose cada vez mSs oblicuos, hasta llegar a ser casi ver 

ticales en la región del borde insical, o cima delas cúspides. 

El trayecto que sigue la mayoría de'los prismas no son completamente 

rectos en toda su extensión, sino que siguen un curso ondulado desde 

la unión amelodentinerie hasta la superficie externa del esmalte. 

Si las prismas son rectas facilitan la penetración de las caries y 

los ondulados son mis difíciles la penetración de la caries. 

Los prismas se encuentran agrupados en forma de haces, denominados - 

fastculos, dentro de los cuales las prismas guardan un paralelismo 

absoluto entre st, no así con relación a los haces vecinos, en los -

cuales la orientación de los dos tercios externos del esmalte es ge-

neralmente contraria, ocasionando ast el entrecruzamiento de los ha-

ces y se le denomina decusación de los prismas. Cuando es entrecruza 

miento es muy marcado, el esmalte, por les ondulaciones de los pris-

mas, toma un aspecto especial llamado esmalte nudoso, el cual ofrece 

una mayor resistencia a las fuerzas de la masticación. 

- Vaina de los prismasvcade prisma presenta una capa delgada periféri 

ca que se colorea obscuramente y que es hasta cierto grado ácido re-

sistente, y se le conoce con el nombre de vaina prismitica. 

Esta caracterizada por estar hipocalcificada y contener mayor canti-

dad de material orginico, que el cuerpo prismático mismo, 

- Sustancia Interprismética, es una sustancia intersticio] cementosa, 

que se caracteriza por tener un Indice de refracción ligeramente ma-

yor y su escaso contenido en sales minerales que lo; cuerpos prismá-

ticos; esta sustancia se encuentra entre los prismas del esmalte. 

- landa de Hunter Schareger, son visibles fundamentalmente en las cús-

pides de molares y premolares. Son discos claros y obscuros de anchura 
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variable que alternan entre si. 

Estas bandas nacen en la unión amelodentanaria y corren más o menos 

perpendiculares u oblicuos a las éstrias de rétzius. 

Su presencia se debe al cambio de dirección brusco de los prismas. 

Aunque la causa precisa se desconoce sin embargo, existen varias teó-

ries como : 

A) Son fenómenos ópticos que resultan según el plano en que se corten los 

prismas. 

B) Las diferencias en el grado de calcificación. 

C) Las diferencias en el contenido orginico. 

D) Las diferencias en la permeabilidad. 

Las bandas de Hunter establecen una verdadera relación entre las diem 

nias y parazonias de Preiswerk, es decir, la forma en que aparecen cor 

tados los prismas. 

Algunos autores consideran que la posición elternamente de las bandas 

de los prismas aumenta la resistencia del esmalte, el cual, podre ser-

vir como aparato masticador mis duradero. 

- Estrias de retzius o Linees Incrementales, son modificaciones circuns-

criptas de los elementos habituales del esmalte. Se presenten en forme 

de una serie de bandas, de color pardusco, paralelas entre si cuya to-

nalidad se debe e una consecuencia de su hipocelcificación. 

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

zonas incisales y cuspides, y casquetes perforados o anillos en las -

caras laterales. Cada casquete o anillo represente el espesor del - - 
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esmalte que se ha elaborado en un periodo determinado: las estrias de 

retzius, serán los limites entre las distintas etapas de amelogénesis. 

Algunos autores las consideran como periodos de reposo del ameloblas - 

to después de la formación de la matriz del esmalte. 

Aunque existen interpretaciones respecto a la naturaleza de las estrías 

de retzius: 

a).- Diferencias en la porción de substancia orgánica e inorgánica. 

b).- Cambios notables en el curso de los prismas. 

c).- Trastornos en el sitio de mineralización. 

d).- Retraso en la producción de la matriz del esmalte. 

Las estrías de retzius forman arcos que descienden simétricamente ha-

cia la región cervical y terminan a niveles diferentes a lo largo --

de la unión amelodentinaria. En la proximidad de la región cervical 

las estrías de retzius se despliegan en forma de abanico, hacia la su 

perficie del esmalte sin completar el arco. Aquellas líneas que terma 

nen en le superficie sin terminar el arco, forma una serie de surcos 

alternados en forma escalonada, en la superficie del diente se le lla-

ma surcos de Pickerill, y a las elevaciones entre los surcos se les --

llama perquimatas. 

- Línea Neonata!, puede considerarse como una estría que determina la -

separación del esmalte prenatal del postnatal, dividiendo al esmalte 

en dos zonas completamente diferentes, 

E1 esmalte producido durante el desarrollo embrionario contiene menos 

estrías debido a que el feto se encuentra en un protector medio ambien 

te intrauterino; al nacer, cuando el recaen nacido debe asumir una e-

xistencia más libre, el cambio de vida se registra en el esmalte por 
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medio de una estría exagerada de retzius y a la que se le llama línea 

neonatal. 

El hecho de que la infiltración de caries se hace más lentamente se 

detiene al aproximarse a invadir esta zona, ha inducido a algunos au-

tores a pensar que el alto contenido orgánico del esmalte formado en 

el periodo prenatal, podría actuar como un escudo protector de la den 

tina adyacente, contra la invasión progresiva de la caries. 

- Las Laminillas del Esmalte, atraviesan el esmalte en todo su espesor, 

según Parula distingue dos tipos de laminilla:: de primera clase, 

que estén localizadas exclusivamente en el esmalte y de segunda clase, 

que pasan a través del limite amelodentinario y llega a ladentina. 

Según Provenza las clasifica de acuerdo a su contenido: 

- Consiste de segmentos longitudinales que contienen menos mineral 

y més substancia orgánica. Se representan durante las etapas fina- 

les de desarrollo. 

- Son grietas longitudinales que contienen desechos celulares, probj 

blemente residuos del órgano del esmalte. Temblón se producen duran 

te las etapas finales de desarrollo. 

- Las grietas pueden tener desechos pero no necesariamente de origen 

celular. Y se producen una vez que el diente ha erupcionado. 

Algunos autores consideran que estén constituidas por diferentes ca-

pas de material orgénico que te forma debido a las irregularidades 

que se ocurren durante el desarrollo de la corona. 

De cualquier manera son estructuras no calcificadas que favorecen la 

propagación de la caries. 

• Penachos de Linderer, emergen desde la linea de unión amelodentinarfe, 

están formados por prismas y sustancias interprisméticas no calcifica 

da, el desarrollo y la presencia de los penachos se debe a un proceso 
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de adaptación a las condiciones especiales del esmalte. 

Lo cierto es que son estructuras hipocalcificadas con escasa sustan-

cia intercelular, y que son fácilmente atacados por los procesos ca-

riosos. 

- Husos y Agujas, representan las terminaciones de las fibras de Thomas 

o prolongaciones citoplismicas de los odontoblastos, que penetran ha-

cia el esmalte al través de la unión dentino-esmalte recorriéndola en 

distancias cortas. Son también, estructuras no calcificadas. 

Los husos del esmalte actúan como receptores sensoriales de dolor en 

la zona del esmalte. 

- Limite amelodentinario, es el limite entre el esmalte y la dentina. 

Sigue las curvaturas de la superficie de las coronas dentarias y se 

caracteriza por ter la zona de mayor sensibilidad. 

Se representa en forma festoneada y a él, se hayan asociadas una se-

rie de estructuras: 

- Conductos penetrantes 

- Husos adamantinos 

• Penachos 

Se implantan en el limite amelodentinario y se dirigen hacía el ter-

cio Interno del esmalte, sin entrar jamés en dentina. 

Existen en mayor cantidad a nivel de los cuellos dentinarios y se les 

atribuye una función en el metabolismo del esmalte. 

NISTOLOGIA DE LA DENTINA 

dentina se localiza tanto en la corona como en la raíz del diente, es un 

ido duro que envuelve y protege a la pulpa contra la acción de los agentes 

56 



;ernos. 

dentina está menos calcificada que el esmalte y está formada por un 70% 

material inorgánico, principalmente calcio y fosfáto (hidroxiapatita), 

les minerales de la dentina se encuentra carbonatos, sulfatos de calcio, 

itros elementos como fluor, hierro, cobre, zinc, etc., en muy pequeñas - 

Itidades, y un 30% de substancia orgánica y agua, que consiste fundamen-

!mente de colágeno que se encuentra dispuesta en forma de fibras así como 

mucopolisacaridos distribuidos entre la sustancia amorfa fundamental du-

o cementosa. 

!J.- PROPIEDADES FISICAS  

El espesor no representa grandes cambios como el del esmalte, sino que 

es bastante parejo; sin embargo, un poco mayor desde la cámara pulpar -

hasta el borde incisal en los dientes anteriores, y de la cámara a la 

cara oclusal en los posteriores, que de la cámara a las paredes latera-

les. 

Dureza menor que la del esmalte, pues sólo contiene 72% de sales calcareis 

y el resto de sustancia órgenica. 

Fragilidad, no tiene pues la sustancia orgánica la de cierta elasticidad 

frente a las acciones mecánicas. 

Clivaje, no lo tiene pues es tejido amorfo. 

Sensibilidad, lo tiene sobre todo en la zona granuloso de Thome'. 

Permeabilidad, lo mismo que el esmalte, la dentina posee la propiedad - - -

de permitir el paso de ciertas sustancias a través de los túbulos denti--

nulos. 
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1.2.2.- COMPONENTES ESTRUCTURALES DE LA DENTINA.- 

- La Matriz calcificada de la dentina está formada por fibrillas coláge-

nas y,la substancia amorfa fundamental dura o cementosa calcificado; 

esta última contiene una cantidad variable de agua. 

La substancia amorfa calcificada se encuentra surcada en todo su espe-

sor por unos conductillos llamados "Túbulos dentinarios", en éstos se 

alojan mis prolongaciones citoplásmicas de los Odontoblastos o Fibras 

de Thomes. 

La substancia intercelular fibrosa, consiste fibras, coldgenas muy fi 

mas, aproximadamente de 0.3 micras de ditmetro, que descansan entre 

la sustancia amorfa cementosa calcificada. 

- Los tdbulos dentinarios son conductillos de la dentina que se extien-

den desde la pared pulpar hasta la unión-amelodentinaria de la corona 

de una pieza dentaria, y hasta la unión cemento dentinaria de la raíz 

de la misma. 

Estos tdbulos cambian de tamaño según su dirección, en su interior -

encontramos ademé: de las fibras de Thomes, y la vaina de Newman. 

Los tdbulos dentinarios son de forma de cono con base en el limite - 

dentino pulpar y vértice dirigido hacia el esmalte. En general son 

penpendiculares a la pulpa y en forma irradiada van al encuentro del 

limite amelo dentinario. 

- Fibras dentinarlas de Thomes, son las prolongaciones citoplísmaticas 

de Mulas pulpares altamente diferenciadas llamadas Odontoblastos, 

Estas fibras son mis gruesas cerca del cuerpo celular; se van haciendo 

mis angostas ramificandose y anastomoslndose entre si a medida que se 

aproxima a los limites amelo y cemento dentinario. 

En el espacio potencial que existe entre la fibra de Thomes y la pared 

del túbulo dentinario, no existe la presencia de vasos sanguineos o - 

linféticos ni nervios pero, es indudable que circula fluido tisular. 
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Las lineas incrementales de Von Ebner y Owen.- Se caracterizan porque 

se orientan en ángulos rectos en relación con los túbulos dentinarios. 

La formación y calcificación de la dentina empieza al nivel de la cima 

de las cúspides, continúa hacia dentro mediante un proceso rítmico - 

de aposición de sus capas cónicas. El modelo de crecimiento ritmitv 

de la dentina se manifiesta en le estructura ya bien desarrollada -- 

por medio de lineas muy finas : estas líneas parece que corresponde 

con periodos de reposo que ocurren durante la actividad celular y se 

les conoce como lineas incrementales de Von Ebner y oven. 

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

unión amelo-dentinaria bajo la forma de pequeños espacios legunares, 

que no se encuentran vatios sino que los atraviesan sin interrupción 

Tubulos y Fibras de Thomes, algunos autores llaman e estas lagunas o 

"espacios interglobulares de Csermek". 

la dentina interglobular radicular se observa como una delgada capa 

de aspecto granuloso, se encuentra cerca de la zona cemento dentina-

ria y se le ha dado el nombre de Capa Granular de Thomes. 

Se ha comprobado que esta estructura no es granuloso, sino que esti 

formada por espacios muy pequeños no calcificados o hipocalicificados 

atravesados por Túbulos Oentinarios y Fibras de Times que pasan sin 

interrupción de un lado e otro. El proceso de calcificación de la gua 

tancia intercelular amorfa dentinaria ocurre en pequeñas lonas globu-

lares que habitualmente se fusionan para formar una substancia homo--

ginea. 

Dentina Secundaria Adventicia o Irregular.- le formación de dentina - 

puede ocurrir durante toda la vida, siempre y cuando la pulpa se en-- 

cuentre intacta. Se caracteriza porque los Túbulos presentan cambios 

en la dirección, son menos regulares y se encuentran en menor número 

que en la dentina primaria. 

La dentina secundaria puede ser originada por las siguientes causas: 
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Atrición, abrasión, Erosión cervical, caries, operaciones practicadas 

sobre la dentina. Fractura de la corona sin exposición de la pulpa, 

Senectud. 

Contiene menor cantidad de substancia orgánica y es menor permeable -

que la dentina primaria, de allí que proteje a la pulpa contra irrita 

clones y traumatismos. 

- Dentina Esclerótica o Transparente.- Aparece clara con la luz transmi-

tida, ya que la luz pasa sin interrupción a través de este tipo de --

dentina, de allí el nombre de transparente. Tiene gran importancia 

practica, contribuye a le disminución de la sensibilidad y permeabili-

dad•  junto con la dentina secundaria ayuda a la protección de la den-

tina contra la acción abrasiva, erosiva, y de la caries; previniendo 

est le irritación e infección pulpar. 

- Inervación.- La sensibilidad de la dentina puede explicarse debido a 

los cambios de tensión superficial y de cargas eléctricas también su-

perficiales, en las prolongaciones odontablésticas, que en respuestas 

suministran el estimulo necesario para la excitación de las termina--

clones nerviosas amieltnices pulpares. 

Aparentemente le mayorte de las fibras nerviosas amiclfnicas de la - 

pulpa terminaran poniendose en contacto con el cuerpo celular de 

lo; odontoblastos. 

.2.3.- FIINC IONES  

in duda alguna este tejido duro de las piezas dentarias es un tejido vi-

11, entendiéndose por viatlidad tísular: "a la capacidad de los tejidos -

ira reaccionar antes los estimules fisiológicos y patológicos, 

as sustancias intercelulares de la dentina son permeabilizadas como cual-

uler otro tejido por el fluido tisular. 

a dentina debe a este fluido, que juega un papel importante el asegurar la 

nión entre la dentina y el esmalte. 
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i dentina es sensible al lacto, frío, presión profunda, calor y algunos a-

imentos ácidos y dulces. 

cree que las fibras de Thomes transmiten los estímulos sensoriales hacia 

a pulpa, la cual es bastante rica en fibras nerviosas. 

.3.- HISTOLOGIA DE LA PULPA' 

1. encuentra localizada ocupando la localidad pulper, la cual consiste de la 

hura pulpar y de los conductos radicales. Las extensiones de la cimera pul 

Ir hacia las cúspides de las piezas dentarias, reciben el nombre de cuernos 

ulpares, La pulpa se continúa con los tejidos perlapicales através del for 

amen apicál. Los conductos radiculares no siempre son rectos y únicos, si- 

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

finados por un defecto en la vaina radicular de Hertwing durante el desarro 

lo de la pieza. 

.3.1.- ESTRUCTURA HISTOLOGICA  

a pulpa dentaria es una variedad de tejido.conjuntivo bastante diferencie 

o que deriva de la papila dentaria de la pieza en desarrollo y es formado 

or substancias intercelulares y células. 

- Substancias Intercelulares,- Constituida por una substancia amorfa -

fundamental blanda, abundante gelatinosa baséfila y de elementos fi-

brosos tales como: fibras coldgenes, reticulares o argirófiles, y de 

Korff. 

Fibras de Korff,- Son estructuras onduladas en forma de tirabuzón --

que se encuentran localizadas entre los odontoblestos, juegan un pa-

pel importante en le forma de la matriz de la dentina, Al penetrar 

en la zona de la predentina, se extienden en forme de abanico, dando 

origen a las fibras congenias de la matriz dentinaria. 
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- Elementos Celulares.- Se encuentran distribuidos entre las substancias 

intercelulares y son : fibroplastos, histiocitos, células mesenquima-

tosas indiferenciados y células linfoideas errantes, y odontoblastos. 

Histiocitos.- Se encuentran en reposo en condiciones fisiológicas. Du-

rante los procesos inflamatorios de la púlpa se movilizan transformán-

dose en macrófagos libres, que tienen gran actividad fagocítica contra 

agentes extraños que penetran en el tejido pulpar, pertenecen al Sis-

tema Retículo Endotelial. 

- Células Meseniuimatosas Indeferenciadas.- Se encuentran localizadas -

sobre las paredes de los capilares sanguíneos. 

• Celulas Linfoideas.- Son con toda probabilidad linfocitos que se han 

escapado de la corriente sanguínea. En las reacciones inflamatorias 

crónicas emigran hacia la región lesionada y de acuerdo con Maximow 

se transforman en macrófagos. 

• Odontoblistos.- Se encuentran en la periferia de la púlpa y cerca de 

la predentina, tienen forma cilíndrica prismática, tienen un núcleo 

grande elipsoide. Su citoplasma es de estructura granular, puede pre 

sentar mitocondrías y gotitas de lipoldicas, así como una red de --

Golgi. 

En cilulaajóvenes la membrana citoplasmética es poco pronunciada sien 

do mas impreciso sus límites al nivel de la extremidad pulpar o pro-

alma', dohde desaparece y da origen a varias prolongaciones citoplas-

méticas irregulares. La extremidad periférica o distal esta consti--

tuída por una prolongación de su citoplasma que a veces se bifurca 

antes de penetrar al túbulo dentinario a esta prolongación se le lla 

una fibra dentinaria o de Thomes, En la posición periférica de la pul-

pa, es posible localizar una capa libre de células por dentro de la 

capa odontobléstica y se le da nombre de zona de Weil o capa subdonto 

bléstica y constituida principalmente por fibras nerviosas, rara vez 

se observa en piezas dentarias jóvenes, 
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- Vaso Sanguíneos .- Abundan en la pulpa Oven. Ramas anteriores de las 

Artérias Alveolares superior e inferior penetran a la palpa através -

del foramen apical, pasan por los conductos radiculares a la cámara 

pulpar, ahí se dividen y subdividen formando una red capilar bastante 

existensa. La sangre cargada de carboxihemoglobina es recogida por - -

las venas que salen fuera de la pulpa por el foramen apical. 

- Vasos Linfaticos.- Se ha demostrado su presencia mediante la aplica-

ción de colorantes de la pulpa. 

Estos vasos siguen el mismo recorrido que los vasos sanguíneos yendo a 

distribuirse a los odontoblastos y acompañando e las fibras de %mes, 

al igual que en la dentina. 

- Nervios.- Ramas de la segunda y tercera división del trigémino o quin-

to par penetran a la pulpa a través de foramen apical. le mayor parte 

de los haces nerviosos que penetran a la pulpa son miellnicos sensoria-

les. En las piezas dentarias superiores provienen de los nervio% alveo 

lar anterior superior, alveolar superior medio y alveolar péstero-supe 

ríos. El primero sale del nervio infraorbttario, sale del agujero del 

mismo nombre, dividiéndose en varios ramitos para ir a penetrar a los 

incisivos centrales, a las laterales y a los caminos. El segundo pro--

viene del nervio maxilar, en la parte posterior del infraorbiterio, e 

inerva, a los premolares superiores. 

El tercero sale del nervio maxilar antes de entrar en el surco infraor 

bitario, entra en los canales alveolares posteriores e inerva les raí-

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

En las piezas inferiores provienen del nervio dentario, rama mayor del 

nervio mandibular. El nervio llega al agujero mentoniano al nivel de -

los dos premolares inferiores, donde se divide en dos ramas terminales, 

la mentoniama que sale por dicho agujero, y la incisiva que continúa -

dentro de la mandíbula hasta la sinfisis mentoniana, donde se enastamo-

sa con las del otro lado. 
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El nervio mandibular da tantas ramitas como raices como las tienen --

los premolares. 

- Cálculos Pulpares.- También se conocen con el nombre de nódulos pulpa-

res o dentículos. Se han encontrado en piezas completamente normales -

y en dientes incluidos. Se dividen de acuerdo a su estructura en: 

a).- Cálculos verdaderos.- Son muy raros, estan formados por dentina -

provista de fragmentos de odontoblastos y tibulos dentinarios . 

b).- Cálculos Falsos.- Son capas concentricas de tejido calcificado -

y aparecen restos de células necrosadas o calcificadas. 

c).- Calcificaciones Difusas.- Son depósitos celcicos irregulares que 

pueden localizarse en la pulpa. 

3.2.- FUNCIONES  

- Función Formativa.- La pulpa forma dentina. Durante el desarrollo del 

diente, les fibras de Korff dan origen e las fibras y fibrillas colá-

genes. 

- Función Sensorial.- Es llevado a cabo por los nervios de la pulpa den-

tal, bastantes abundantes y sensibles a la acción de los agentes exter 

nos. 

- Función Nutritiva.- Los elementos nutritivos circulan con la sangre, 

y los vasos sanguíneos se encargan de su distribución entre los dife-

rentes elementos celulares e intercelulares de la pulpa. 

- Función Defensiva.- Ante un proceso inflamatorio se movilizan las cé-

lulas del Sistema reticulo Endotelial, encontrados en reposo en el 

tejido conjuntivo pulpar, 
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ETIOLOGIA DE LA CARIES. 

Caries es una enfermedad de los tejidos calcificados de los dientes, carac-

izada por la desmineralización de la porción inórganica y la destrucción de 

sustancia orgánica del diente. 

etiología de la caries dental es generalmente un problema complejo, compli- 

o por muchos factores indirectos, que pueden servir para la causa directa o 

causas. No hay opinión universal aceptada sobre la etiología de la caries 

tal. 	Las teorías han evolucionado durante los años de investigación y de 

ervacién, sin embargo, existen varias teorías a considerar: 

TEORIA ACIDOGENICA. 

flamero de investigadores antes del trabajo de Miller, hicieron importantes 

inificaciones al problema de la etiología de las caries. 

o de los primeros trabajadores la de Leber y Rottenstein en 1865, en la cual 

)ortaron encontrar microorganismos en las lesiones cariosas y sugirieron que 

caries dental era debida a la actividad de estas bacterias y e su produc-

In de ácido que subsecuentemente destruían la porción inorgánica del diente. 

Irk (1871-1879) Thomes 1873 y Magitot en 1878, estuvieron de acuerdo en la 

!a de que las bacterias eran esenciales para el proceso de las caries, que -

la misma era producida por ácido, aunque ellos sugirieron un origen externo 

los ácidos. 

Iler, es el mas conocido de los investigadores de la etiologfa de la caries, 

trabajo culminó con la hipótesis siguiente: la caries dental es un proceso 

;mico biológico consistente en dos fases: le descalcificación del esmalte y 

destrucción, y la descalcificación de la dentina como una frase preliminar 

luido por una disolución de residuos reblandecidos, El ácido que afecta a -

descalcificación primaria es derivado de la fermentación de los almidones,-

keret, retenidos en las fisuras de los dientes. Miller encontró que en el 

n, carne y atacar incuvado "in vitro" con saliva a la temperatura del cuerpo 

()dudan suficiente ácido, en el transcurso de 48 horas para descalcificar -- 
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pina sana. El encontró que el acido fermentado podría ser prevenido por la 

Ilación confirmando el probable rol de las bacterias en su producción. Sub-

ientemente aisló numerosos microorganismos de la cavidad oral, muchos de --

cuales son acidogénicos y algunos eran proteolíticos, y un Rimero de estas 

serias eran capaces de formar ácido láctico. Miller creyó que la caries no 

causada por ningún solo microorganismo, pero era debido a una gran canti--

de microorganismo, esta teorfa ha sido aceptada por la mayoría de los in-

igadores en una forma esencial y no cambiable desde su formulación origi-

, El volumen de evidencias cientfficas implica carbohidratos, microorganis 

y écidos orales, por esta razón estos merecen mayor consideración. 

El Rol de los Carbohidratos. 

Referencias previamente hechas al descubrimiento de que miembros de so-

ciedades aisladas primitivas que tienen relativamente un fndice bajo de 

caries dental, manifiesta un asombroso aumento en la reincidencia de ca-

ries después de estar expuesto a las dietas refinadas. Se ha pensado --

que la presencia de atacar procesada o refinada es la responsable por la 

pérdida de la inmunidad de la caries y numerosos estudios confirman esta 

idea. Los estudios disponibles indican que los microorganismos orales, 

en general, tienen la habilidad de degradar a los monosocéridos y disacé 

ridos comúnes y de producir écido, pero esta facilidad no es prominente 

con los polisacéridos. Otro factor que puede ser de significancia, apar 

te del tipo de carbohidratos es la tenacidad del carbohidrato contenien-

do comida o la habilidad de la comida adherida a los dientes. Mientras, 

mas esté el carbohidrato en contacto con la superficie del diente, 	mas 

grande seré la oportunidad para la producción de Icido y subsecuentemen-

te la descalcificación, 

- El Rol de los Microorganismos. 

La bacteriología de la caries dental tiene una larga e Interesante histo 

ria, pero comenzó con un estudiocientffico y cuidadoso en las investiga-

ciones de Miller. Su trabajo de aislar 22 tipos diferentes de microorga 

nismos de la cavidad oral ya han sido mencionados, en 1900 Goadby aisló 

bacilos gramm positivos de la dentina cariosa y les dió el nombre de ba-

cilo necrodentalis. En 1915 Gies y Lligler hicieron un estudio extensi- 
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sivo de microorganismos orales y encontraron que su número era algo en -

personas con caries y que en los estadios tempranos de esta enfermedad, 

habla una alteración en abundancia de ciertas formas en la cavidad oral. 

Muchos de los trabajos tempranos enfocaban su atención en el lactobacilo 

acidófilo porque era encontrado con mucha frecuencia en personas sucepti 

bles a la caries, que vino a ser observada como una importancia etilógi-

ca. Bunting, Mickerson y Hard, hicieron estudios extensivos acerca de -

organismo y reportaron que era casi universalmente ausente en bocas de -

personas con inmunidad a la caries pero que usualmente se presentaba en 

bocas de personas que eran susceptibles a la caries. Descubrimientos si 

milares reportados en 1927 por Jay y Voorches, quienes también encontra-

ron la presencia del lactobacilo acidófilo en personas sin caries acti--

va, eran seguido los portadores del desarrollo de caries unos meses des-

pués. Elunting resumió en 1928: "Tan definida es esta correlación entre 

el bacilo acidófilo y la caries dental que en opinión de este grupo, la 

presencia o ausencia del bacilo acidófilo en la boca, constituye un cri-

terio definido de la actividad de la caries dental que es mas exacta. que 

ninguna estimación técnica puede ser. Ademés fue notado que habla un pa 

so espontáneo de la caries coincidiendo con la desaparición del bacilo -

acidófilo de la boca ya sea por la profilaxis a una terapéutica adecuada 

o control diabético. Jay reportó el aislamiento de doce esfuerzos de - 

Leptothris en 1927 pero dudaba su importancia en el proceso canoso, sin 

embargo, pensó que ellos producían acido de los carbohidratos. Conside-

rablemente énfasis ha puesto en estudios de organismos proteoliticos, pe 

ro estos serán considerados con la alternada teoría proteolltice de la -

caries dental, la evidencie indica que un número de organismos, incluyen 

do el estreptococo y el lactobacilo estén íntimamente asociados con la -

caries dental. Existe la posibilidad de que uno o mis microorganismos -

estén asociados con le Iniciación del proceso canoso, mientras que otros 

distintos organismos pueden estar asociados con la progresión de la en-

fermedad, dos fases separados que deben ser diferenciadas. 

- E) Rol de los Acidos. 

El mecanismo excato de la degradación de los carbohidratos para formar - 

Icido, en la cavidad oral, por acción bacteria), aún no es conocido. Es 

mas común que ocurra a través de la ruptura entimática de la molécula de 
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azúcar y de los ácidos formados. Son principalmente de ácido láctico, -

sin embargo, otros tales como el ácido buttrico ocurren. El hecho de -

que la producción de ácido parezca ser dependiente, de las series de los 

sistemas enzimiticas, ha sugerido un método de decrecimiento de la forma 

ción de éste ácido por la interferencia de ciertas enzimas. La sola pre 

Senda de ácido en la cavidad oral es menos significativa que la presen-

cia de ácido en la superficie de las piezas, es generalmente aceptado --

que la estructura conocida como la placa dental lleva a cabo esta fun-

ción. 

- El Rol de la Placa Dental. 

La placa dental (placa microbiana), es una estructura de vital importan-

cia, como un factor contribuyente a la iniciación de la lesión cariosa. 

G.V. Bleck describió la placa en el año de 1899, en estos términos la --

placa bacteriana es una delgada película transparente un poco gelatinosa 

que usualmente escapa a la observación y que solamente es regulada por -

cuidadosos estudios. Armin describe la placa dental como una variable -

composición físico química que generalmente consiste de componentes sali 

vales como la mucina y células epiteliales de descamación y microorganis 

mos esto característicamente se forma en la superficie del diente que no 

es limpiado y frecuentemente aparece como una película pegajosa que pue-

de ser perceptible en 24 o 48 horas de ahí. Hay un acuerdo general de -

que la caries del esmalte empieza por debajo de la placa dental, sin em-

bargo, esto no quiere decir que la lesión cariosa seré desarrollada en -

este punto. 

•ibby en 1931, enfatizó el hecho de que la película mucobacterial se for 

mi en las superficies casi todos los dientes, ambos susceptible e Inmu-• 

nes a le caries, así es que la naturaleza de la placa tiene gran impor—

tancia en la Iniciación de la lesión cariosa, Stralfors en 1948, hizó -

varios estudios en los cuales enuncié que la placa de PH bajaba hasta el 

nivel mas bajo después de que los carbohidratos habían sido removidos --

junto con los lactobacilos, utilizó esto como un test de la cavidad ca-

riosa. 
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TEORIA PROTEOLITICA. 

ley y Hardwick en 1951 intentaron juntar las dos teorías más importantes y 

cernientes a la etiología de la caries dental, ellos dijeron que los mece-

mos de dcido-genecidad y proteolicidad pueden actuar juntos o por separado. 

has bacterias producen ácido de una parte de la molécula de azúcar o carbo 

rato apropiado, algunas bacterias son capaces de producir ácido de un car-

idrato pudiendo degradar la protefna en ausencia del carbohidrato, sobre -

a base ha sido propuesto que puede haber dos tipos de lesiones carioses, en 

tipo de microorganismos que invaden las laminillas del esmalte y envuelve -

dentina antes de que haya evidencia clínica de la caries y en el otro tipo 

hay laminillas'presentes y hay una alteración del esmalte antes de la inve 

n de los microorganismos. Esta alteración es producida por la descalcifi-

ión del esmalte debido a ácidos formados por bacterias en le placa dental 

dida sobre el esmalte. Las lesiones tempranas producidas son aquellas des 

tes como material inorgánico de esmalte. Ha sido establecido que el camal 

contiene aproximadamente 56% de material orgánico del cual 18% es un tipo 

queratina soluble posiblemente glucoprotetna y el restante son póptidos. 

ngarther y Fleischamn en 1911, 1914, 1921; demostraron que los microorganis 

pueden invadir las laminillas del esmalte y creyeron que la producción de 

do era debida a las bacterias, causando una destrucción de la porción inor 

ice del esmalte. Gottlieb-Diamond, Applebaum en 1946, postularon que la - 

ies es esencialmente un proceso proteolftico, los microorganismos invaden 

partes orgánicas y las destruyen en su avance; ellos admitieron que la --

nación de ácido ecompefiebe a la protedlisis, 

libio y Nuckolls 1946-1947, demostraron que la caries de la dentina era ci-

ar a aquella que ocurre con el esmalte) hicieron notar que podría haber un 

lendecimiento de la dentina aunque el esmalte que estaba encima de la denti 

apareciera duro e intacto. 

T(ORIA QUIMICOPAAASITO.IA, 

formulada por Miller en 1882, proclamé que la desintegración dental es una 

ermedad quimioperesítaria constituida por dos etapas 	a) descalcificación y 
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eblandecimiento del tejido por la acción de bacterias acidógenas; b) diso-

n del tejido reblandecido por la acción de organismos proteolíticos. 

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

excitar una fermentación ácida de los alimentos pueden tomar parte, y de he 

la toman, en la producción de la primera etapa de la caries dental y todos 

que poseen una acción peptonizante o digestiva sobre sustancias albumino--

pueden tomar parte en la segunda etapa. 

dich y Hutchinson demostraron que la iniciación y el progreso de una lesión 

caries requiere la fermentación de azocares en el sarro dental o debajo de 

y la producción de ácido láctico y otros ácidos débiles. La penetración -

caries fue atribuida a cambios en las propiedades físicas y químicas del es 

te durante la vida del diente y a la naturaleza semipermeabla del esmalte -

el diente vivo. 

dirección y la velocidad de migración de sustancias por la estructura pare- 

estar influidas por la presión de difusión. Las Untas de difusión son --

ncipalmente por las vainas de barras y sustancias interbarra formada por --

steles de apatita con relativamente poca materia orgánica. Las lineas de - 

zuis y las lineas en aumento podrían servir también como caminos para la di 

ión. Durante la migración tónica de la saliva al esmalte, los critales de 

tito reaccionan con iénes de la sustancia que se difunde o los capturan. - 

mayor probabilidad, la reacción captura ocurre en la substancia interba-- 

s por lo cual pasa lo menos solubles, sellan los iones de que se trae, 	La 

stitución de iones hidroxilo por Iones de fluoruro en los cristales de ape-

a forma un compuesto mas estable y menos soluble. La captura de iones de 

rógeno de substancias difusoras ácidas, con la formación de agua y fosfatos 

ubles, destruye la membrana del esmalte, 

la superficie del diente ha estado expuesta al ambiente bucal tiempo sufi--

nte del esmalte o cerca de ella contienen sales que son mds resistentes a -

ácidos. Cuando se forma esta capa, si se desarrolla una lesión, Entonces 

ácidos tienen que penetrar a una profundidad considerable para encontrar - 

stales de apatita susceptibles de disolverse. Así, la superficie podría --

tenerse intacta mientras las capas mas profundas se vuelven acuosolubles y 

ducen la desmineralización característica de la caries inicial del esmalte. 
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4.- TEORIA ENDOGENA O DEL METABOLISMO. 

t caries, es el resultado de una alteración de naturaleza bioquímica que se - 

^igina de la pulpa y cuyos resultados se manifiestan en la dentina y el esmal 

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

.5.- TEORIA ORGANOTROPICA. 

a caries es una enfermedad de todo órgano dental y no una simple destrucción - 

ocalizada en la superficie; la saliva contiene un factor de maduración y per--

ite mantener un equilibrio entre el diente y el medio. 

HISTOPATOLOGIA.  

a caries es un proceso muy interesante pero a la vez muy dificil de estudiar - 

licroscópicamente, debido a los problemas técnicos envueltos en la preparación 

el tejido por examinar. 

ara mayor entendimiento de le histolpatologla de la caries dental seré consi--

trade bajo los siguientes subtítulos; 

- Caries del Esmalte 

- Caries de la Dentina 

- Caries del Cemento 

1.1.- CARIES DEL ESMALTE. 

e cree que la caries del esmalte es precedida por lo formación de la placa bac 

erial, el proceso varia poco, dependiendo donde se manifiesta la lesión si es 

►n superficies lisas o en fosetes o en fisuras, 
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la caries está en un proceso agudo, de avance y destrucción rápida, la lesión 

icial se manifiesta como una mancha blanca opaca, con aspecto de tiza. El --

melte pierde brillo y se torna ligeramente poroso, Si la caries es de avance 

Ato 6 crónica, con períodos de interrupción, el aspecto es de un color negro, 

rrón o amarillo oscuro. 

ataque de los productos de la placa microbiana sobre el esmalte ocasiona en 

lmer lugar una penetración a través de la capa más superficial del esmalte, - 

Irismitica, utilizando los defectos que aparecen en la superficie como vías de 

inetración. 

1 ataque se lleva a cabo a lo largo de ciertos caminos, predeterminados, espe-

lalmente en la periferia de los prismas, en la sustancia interprismátice y en 

vainillas, husos y penachos del esmalte. Hay pérdida de minerales debajo de .-

1 superficie y una delgada capa del esmalte superficial permanece relativamen. 

e intacta. Esto se puede explicar de la siguiente manera: 

a) Por le presencia de una película orgánica que permite el paso de los éci 

dos pero preserva la integridad del esmalte subyacente. 

b) Por la presencia de una capa superficial de esmalte más resistente a cau 

se de una mayor concentración de flúor. 

eta pérdida de minerales por debajo de la superficie ocurre solamente en la — 

Irles, ya que en la erosión, abrasión u otras lesiones de tejidos duros no se 

roduce o es mínima, 

n el esmalte maduro le matriz orgánica está prácticamente petrificada por depó 

Itos de sales minerales y es inaccesible a un proceso proteolltico. No obstan 

e algunas observaciones parecen coincidir en la presencia de algunas zonas or-

Inicas que servirían como rutas principales de acceso al ataque, Estas zonas 

erten las estrías de retzius, le región de les vainas interprisméticas, las --

striaciones cruzadas de los prismas y otras, Allf parecerle que ocurre una .. 

estruccidn de la sustancia orgánica (proteína-carbohidrato) antes de la inva--

16n microbiana MISIVA, 
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un primer estadio se producen fenómenos de disolución de cristales de apati-

y precipitación en forma de cálculos calcificados, 

isten diferentes zonas. la más superficial es de total destrucción y se ob--

rvan restos en descomposición minéral y orgánica (es la zona A). 

pesar de la gran destrucción puede existir aún una delgada capa de esmalte --

ro y compacto en superficie. 

zona a, es de disolución de minerales y destrucción de la matriz orgánica. 

zona C, de hipercalcificación en la cual el esmalte presenta una dureza aún 

yor que la habitual. 

1 zona D, donde se produce disolución de minerales, de menor dureza y, por - -

timo, al fondo una zona E, de hipercalcificación y defensa, con esmalte muy - 

iro. 

1.1.- FENONENO DE CONSOLIDACION EN LA CARIES DEL ESMALTE. 

se conoce exactamente el mecanismo de consolidación según el cual la matriz 

:1 esmalte resulta alterada en grado suficiente como para permitir que persis-

1 a través del proceso de descalcificación empleado en la preparación de cor--

es histológicos. Algunos conceptos postulaban que la absorción de proteína de 

i saliva que puede ocurrir como resultado de la mayor permeabilidad de la zona 

ipocalcificade. Se halló, que el fenómeno de consolidación también puede estar 

resente en área hipocalcificadas emergentes de dientes no erupcionados previa-

ente, y que en estas circunstancias no podía haber absorción de proteínas salí 

ales. Bien podría ser diferentes de naturaleza química y podrían existir entre 

e porción orgánica de esmalte hipocalcificado y normal. Esta pueden tornarlo 

Is resistente a la acción de ácidos débiles que la que serle posible si el es-

elte hubiese llegado a su total madurez química, o si no hubiese sido sometido 

nicialmente a la desmineralización por caries. 
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CARIES  DE LA UNION AMELODENTINAL, 

i vez penetrado el espesor total a manera de coraza del esmalte, el proceso -

caries se disemina mucho mis rápidamente a través de las estructuras menos - 

ieralizadas por debajo de dicha defensa. La rápida diseminación hacia la pul 

es facilitada por la presencia de los túbulos dentinales y sus procesos pro-

ilesméticos a lo largo de los cuales las bacterias pueden transitar fácilmente 

'o no se aprecia tan fácilmente el hecho de que una diseminación similarmente 

>ida también puede producirse lateralmente a lo largo de la unión amelodenti-

la. La diseminación en este sitio resulta facilitada por la falta de homoge 

Wad y ¿reas de calcificación defectuosas que existen en este punto de unión 

tre tejidos epidérmicos y mesodérmicos, y también por la intercomunicación a 

%era de plexo de las ramas terminales de los procesos odontoblésticos que es 

mercado en esta región. 

!, CARIES DE LA DENTINA. 

caries de la dentina comienza con el desplazamiento natural del proceso en -

unión amelodentinaria y el envolvimiento répido de un gran número de túbulos 

Itinarios y que cada uno actúa como un camino hacia la pulpa dental y por lo 

11 los microorganismos suelen viajar a una velocidad variable dependiendo de 

rios factores. En algunas ocasiones la invasión cariosa parece ocurrir a tra 

de las laminillas del esmalte est es que muy poca alteración visible ocurre 

el esmalte. 

2,I.- TEMPRANOS CAMBIOS DENTINARIOS, 

penetración inicial a la dentina por caries puede resultar en alteraciones - 

le dentina, previamente descritas, como dentina esclerótica o dentina trans-

rente, Esta dentina esclerótica es una reacción de los túbulos dentinarios 

tales y de una pulpa vital en donde resulta una descalcificación de los túbu-

s dentinarios que tienden a sellar le penetración de microorganismos. La for 

ción de dentina esclerótica es mínima en caries de avance répido y es promi-. 

lite en caries crónica y de avance lento. 
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2.2.- CAMBIOS AVANZADOS DENTINARIOS. 

descalcificación de las paredes de los túbulos dentinarios individuales los 

eva a su confluencia, sin embargo, la estructura general de la matriz orgáni-

es mantenida por un tiempo, el engrosamiento o inflamación de la vaina de — 

¡man puede ser notada algunas veces, a intervalos regulares sobre el curso de 

volvimiento de túbulos dentinarios en adición al aumento en diámetro de los -

bulos dentinarios es debido a que los túbulos están llenos de microorganis---

s. La destrucción de la dentina a través del proceso de descalcificación es 

guida por una protedlisis y ocurre en numerosas áreas focales que eventualmen 

se unen para formar masas necróticas de dentina. 

medida que le lesión cariosa avanza varias zonas diferentes en relación con -

lesión por caries en la dentina, por ellas son sólo discretas y detectables 

asociación con una lesión de caries que progresa lentamente. Tienden a fu--

onarse entre si y a resultar difíciles de distinguir cuando el proceso de la 

ries progresa rápidamente. Estas zonas son divisibles en dos grupos. El pri 

ro incluye los cambios iniciales resultantes de la respuesta reactive en la - 

ntina (zonas 1 y 2), por cuanto la dentina es un tejido vital capaz de sufrir 

teraciones si la mortificación del proceso odontoblástico no ocurre demasiado 

pidamente. El segundo grupo de alteraciones (zonas 3 y 5) se debe directemen 

a la acción destructiva de las bacterias de la caries sobre la dentina. 

zona 1, comprende le alteración visible mis temprana que precede al progreso 

la caries y consiste en un depósito de lípidos en la porción afectada de los 

bulos de dentina. Siempre que el proceso odontoblistico no haya resultado --

n severamente dañado como para causar la répida mortificación de su porción - 

riférica originando asf le formación de tractos muertos, éste depósito inicial 

lípidos puede ser seguido por la zona dos, 

zona 2, consiste en depósitos calcfgeros en los túbulos afectados y produce 

clerosis de le dentina al obliterar su luz, Los túbulos alterados se llenan -

sales de calcio, adquieren un Indice refractario similar a la matriz adyacen 

y así parece como una zona transparente, 

zona 3 esti representada por un frente de descalcificación en la dentina y - 

asocia con alteraciones de depolinerizacidn en la sustancia fundamental 	In 
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ta zona produce una invasión bacteriana del tejido descalcificado únicamente 

spués que han sido eliminados alrededor del 25% de las sales minerales. 

zona 4, coincide con la afluencia inicial de la masa principal de microorga-

smos, la cual produce una descoloracién parduzca o negra. 

zona 5, se encuentra la dentina descompuesta. Las regiones de invasión bac-

riana se las observa predominantemente en las zonas 4 y 5. La proliferación 

los organismos parece producir un aumento de presión en los túbulos infecta-

s y por cuanto esto se asocia también con reblandecimiento de la matriz que - 

dee, esta combinación trae como resultado el desarrollo de una serie de turne-

cciones localizadas que distienden la vaina de Neumann a lo largo de los túbu 

s afectados y son conocidas como cuentas o varicosidades. Con el transcurso 

1 tiempo las varicosidades adyacentes se unen para formar focos ovales de ---

cuefacción, suelen tener el eje largo de su estructura oval paralelo a los --

bulos dentinales. Los focos de licuefacción por cuanto se hallan repletos de 

quido y a menudo aplastan y distorsionan a túbulos adyacentes al ejercer, apa 

Atemente, una presión positiva sobre los mismos. 

1 las etapas mis tardías de la desintegración de la dentina, ocasionalmente se 

Iservan hendiduras transversales, especialmente en el tipo agudo de caries de 

pido progreso. Estas hendiduras transversales son mucho mayores que los focos 

Peles de licuefacción. 

larecen como grietas que corren a Ingulo recto con respecto e los túbulos en - 

interior de le dentina descolorida y en vías de desintegración. La dirección 

las hendiduras, según se sostiene, ocurre como resultado de la orientación - 

Insversal de las fibras de coligeno en la matriz de la dentina; o como resul-

Ido de las variaciones en las capas incrementales en la calcificación, asocia-

n con las lineas de Von Ebener. 

Inalmente, se produce la desintegración estructural completa de la dentina, 

.2.3,- CARIES EN LA  DENTINA SECUNDARIA. 

1 nivel de organización que se observa en la dentina reparadora se relaciona - 
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ilmente en forma inversa al grado de irritación que la produjo. Si la irri-

ión se torna progresivamente más severa, la dentina reparadora usualmente se 

la, cada vez más irregular y posee un menor número de túbulos, con una calci 

Idén más pobre reflejada por la presencia de espacios interglobulares. 

progreso de la lesión de caries dentro de la dentina secundaria involucra --

vamente una secuencia idéntica de hechos a la ocurrida con la dentina prima-

, consistente en descalcificación inicial seguida de invasión bacteriana. La 

Deidad del progreso queda reducida en proporción y probablemente como resul-

D directo de la mayor tortuosidad y reducción en el número de túbulos denti 

es en el tejido. La destrucción tiende a involucrar más de un tipo de ata--

frontal capa por capa, en lugar de ser acelerada por el rápido pasaje de --

ternas a lo largo de túbulos no obstruidos en su luz, pero es probable que -

e progreso laborioso resulte facilitado en parte por la mayor presencia de - 

acios interglobulares dentro del tejido más pobremente calcificado. 

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

formación de la capa de predentina resulta finalmente efectuada, y se insta-

cambios de la irritación del progreso continuado del proceso de caries. 

grado creciente de daño de metabolismo del odontoblesto suele manifestarse -

forma de una anchura reducida de predentina y una mayor irregularidad en el 

nte lineal de calcificación en su unión con el cuerpo principal de dentina - 

ura. También puede ocurrir un ondeado de la superficie pulpar libre y desor 

ización de la membrana pulpodentinel limitante. 

células odontoblásticas dañadas en el área afectada, a menudo muestran dege 

ación hidrotrépica. Esto puede afectar los grupos de células adyacentes pe-

producir focos esféricos de licuefacción dentro de la capa odontobléstice. 

os glóbulos de líquidos aprietan entre st e los grupos interpuestos de odon-

'estos de modo que se tornan elongados mientras que su parte media resulta - 

primida para formar verdaderas indenticiones con el aspecto conocido por el 

bre de wheatsheafing (en gavilla de trigo). finalmente, a la luz de caries 

gresivas, la muerte de las células puede no estar limitadas exclusivamente -

a capa de osteoblastos sino que puede extenderse al tejido pulpar adyacente 
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ie también puede mostrar grados variables de degeneración o mortificación, aso 

fiadas por lo general a un cuadro de infiltración inflamatoria a células redon-

¡s. 

.3.- CARIES DE CEMENTO. 

caries de cemento usualmente ocurre en las personas de edad evanzada, quie—

n sufren la recesión o retracción gingival, comienza con la formación de la -

laca microbiana en la superficie del cemento, los microorganismos parecen inva 

ir el cemento, pueden ser a lo largo de las fibras calcificadas de Sharpey o - 

Itre los nudos de las fibras, en una manera comparable a la invasión de los --

ibulos dentinarios. Como el cemento es formado en capas concéntricas y presen 

1 una apariencia laminada, los microorganismos tienden a dispersarse lateral--

ante, entre la variedad de capas, después de la descalcificación del cemento, 

proteólisis de la matriz restante se lleva a cabo similarmente al proceso de 

dentina con un reblandecimiento último y la destrucción de este tejido, 

.- ETAPAS DE LA CARIES. 

1 la iniciación y desarrollo de una lesión de caries se pueden distinguir las 

iguientes etapas: 

- Los alimentos y los microorganismos atrapados en las ¿reas retentivas de 

la cavidad bucal forman placas. 

- La placa madura y comienza a producir ácidos, 

- Los écldos atacan el esmalte y los desmineralizan creando una cavidad, 

- Se produce la invasión microbiana masiva con ácidos y enzimas para destruir 

todo el diente, 

.1,- FACTORES DE ATAQUE  Y DEFENSA. 

os factores de ataque y defensa condicionan la velocidad de avance de la lesión: 
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ATAQUE  

FACTORES PRINCIPALES  

kcidos 

isliva (ácida) 

:lora microbiana 

ACTORES SECUNDARIOS  

taza (predisponente) 

Ilimentos blandos 

ticos en carbohidratos 

Wdhesivos 

iúsculos bucales débiles 

ACTORES TERCIARIOS  

:omer entre horas 

lorfologia dentaria 

bloclusión 

'alta de Higiene  

DEFENSA 

FACTORES PRINCIPALES  

Mineralización dentaria 

Saliva (neutra) 

Sistema inmunológico 

FACTORES SECUNDARIOS  

Raza (atenuante) 

Alimentos fibrosos 

Pobres en carbohidratos 

No adhesivos 

Músculos bucales fuertes 

FACTORES TERCIARIOS  

Horarios fijos de comida 

Atricción-Diestemes 

Normooclusión 

Buena Higiene 

GRADOS 01 LA CARIES. 

1 proceso de la caries desde el punto de vista de su sintomatologia, la divi-

imos en dos grandes grupos, según la zona de penetración, ya sea penetrante -

no penetrante, divididos a su vez en grados. 

No Penetrantes 

CARIES: 

Penetrantes 

1° grado 

2° grado 

3' grado 

Solo Esmalte 

Del Esmalte y Dentina 

Pulpa inflamada pero 

sin destruir. 

4° grado 	Pulpa Destruida 

.1.- NO POVRANTES. 
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1,1.- PRIMER GRADO, CARIES SOLO DE ESMALTE. 

re la puerta a un proceso químico: el producto ácido de las bacterias pene-

s por la vía orgánica a través de las vainas y de la sustancia interprismtti 

, descalcificando y ampliando aquellas, para luego descalcificar la parte --

mminal periférica, de los prismas del esmalte. Este grado de caries puede - 

icierse de dos maneras: 1.- Por una linea de fractura 2.- Por el proceso 

'mico microbiano, pero que el esmalte sea atacado por la caries, es indispen 

ble que la integridad de la cutícula de Nasmyth sea rota, o por una ausencia 

ngénita de ella o por desgaste normal en la masticación. Rota ésta, la desin 

gración del esmalte se efectúe por la acción química de los ácidos. 

mo en el esmalte no hay nervios, no existe ningún síntoma que manifieste el 

ido de caries, pues hay ausencia de dolor, solo hay para el interrogatorio -

mo síntoma positivo, le.pérdida de substancias y la coloración, 

1.2.- SIENDO GRADO, CARIES DE ESMALTE Y DENTINA. 

struído el esmalte, la caries dentaria llega a la dentina siguiendo su curso 

invadiendo los tilbulos dentinerios a través de las fibras orginicas de Thome:. 

proceso tiene dos aspectos: de descalcificación de las substancias minera-

s y de proteólisis de las substancias orgénicas, fibrillas y matriz que inte 

a la dentina. 

estas circunstancias, cuando la dentina es destruida por la caries, las fi-

es de Thomes, que en la cavidad quedan al descubierto determinan un dolor — 

°vacado por excitantes físicos, como substancias frías o calientes, químicas, 

amo azúcares, micénicos, un cuerpo duro dentro de la cavidad que es presione-

1 por las piezas antagonistas, que entran en contacto con dichas fibras, pues 

1 que es propio de la materia viva reaccionar ante los excitantes. Pero este 

nor cesa al desaparecer la causa que lo provoca. 

1,3.- TERCER GRADO, PULPA INFLAMADA PERO SIN DESTRUIR. 

este grado de caries se lesiona el esmalte, la dentina y la pulpa. Pero --

In ser destruida ésta última, es una caries profunda ya que deja comunicar --

Iche cedes con la cimera pulo«, por medio de un orificio amplio, de tal m4- 
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nera que cuando la pulpa queda al descubierto, se observa como una yema de co-

lor rosado, o a veces de un color vivo, que sangra en abundancia, ya esponté--

neamente, ya por conducto de un cuerpo extraño, se presentan síntomas espontá-

neos de dolor o provocados según la iniciación de paso al de la caries de cuar 

to grado; el dolor es espontáneo, porque la pulpa al recibir la acción de las 

toxinas primero y la invasión microbiana después, se inflama como una defensa 

que presenta ésta y al momento que se hace presión contra las partes de la ca-

vidad pulpar se produce dolor. Estos dolores pueden aparecer tanto de día co-

mo de noche. 

5.2.- PENETRANTES.  

5.2.1.- CUARTO GRADO, PULPA DESTRUIDA. 

Este grado se manifiesta por la desintegración pulpar, los signos dolorosos ton 

disminuidos en razón directa de le destrucción, o a veces son pasajeros, o se -

presentan tardíamente como sucede con los elementos calientes o fríos. 

A veces no hay dolor, ni provocado no espontáneo, pero puede presentarse una -

ligera artritis sub-aguda, debido a que los gérmenes inflamen la membrana peri 

dentaria, la cual permanece con vitalidad debido a su particular irrigación. 

En caso en que la pulpa se destruya el diente tome una coloración café mis o -

menos muerta. Esta coloración es producida, por los elementos de putrefacción 

producida por los detritus alimenticios que llenan le cavidad. En estos dien-

tes de pulpa destruida hay que efectuar la extracción de la pieza. 

Además de la caries de cuarto grado, tenemos la caries de cuarto grado compli-

cado, en el cual se presentan, artritis, abscesos, celulitis, ?titulas, parlo-

dontitis, osteomielitis, septicemia. En caso de haber absceso pulper o  se pro-

duciré el dolor espontáneo; así mismo cuando los restos alimenticios obturan -

la salida de los gases, producidos por la descomposición celular. 

6.- ZONAS DE LA CARIES. 

Relaciones en la caries de los dientes, distintas zonal que serón mencionadas 
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acuerdo con el avance del proceso destructor, 

- Zona de la cavidad 
- Zona de desorganización 
- Zona de infección 
- Zona de descalcificación 
- Zona de Dentina traslucida 

1.- ZONA DE LA CAVIDAD. 

ismoronamientos de los prismas del esmalte y lisis dentinaria, hacen que se -
irme una cavidad patológica donde se alojan residuos de la destrucción tisu--
ir y restos alimenticios. 

2.- ZONA DE DESORGANIZACION. 

fiando comienza la lisia de la substancia orgánica se forman espacios o huecos 
regulares de forma alargada. En esta zona es posible comprobar la invasión 

3.- ZONA DE INFECCION. 

Is profunda, en la primera linea de la invasión microbiana existen bacterias, 
;e se encargan de provocarla tisis de los tejidos mediante enzimas proteolf-
Ices, que destruyan la trama orgánica y facilitan el avance de los microorga-
limos que hay en la boca. 

,4.- ZONA DE DESSALCIFICACION. 

'tes de la destrucción de las substancias orgánicas, ya los microorganismos - 
;idófilos y acidógenos, se han ocupado de descalcificar, los tejidos duros me 
lante la acción de toxinas. Es decir existe en la porción más profunda de la 
irles una zona de tejido duro descalcificado que forman justamente la llamada 
me de descalcificación, donde todavía no ha llegado la vanguardia de los mi-
moorgenismos. 
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.5.- ZONA DE DENTINA TRANSLUCIDA, 

pulpa dentaria en su afán de defenderse produce, según la mayoría de los --

itores, una zona de defensa que consiste en la obliteración cálcica de los --

inallculos dentarios, 

,6.- ZONA DE LA DENTINA REPARADORA. 

lentras tanto, en la pulpa, cuando la marcha de la caries es lenta, la defensa 

! produce mediante la formación de un callo de dentina reparadora. 

- FACTORES PREDISPONENTES Y ATENUANTES DE LA CARIES. 

lgún easkher, en la etiología de la caries existen factores predisposición y - 

"antes: 

- Raza 

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

tal vez a causa de la influencia racial en la mineralizacién, la morfología, 

y le dieta. 

- Herencia 

Existen grupos inmunes y otros altamente susceptibles a la caries, y esta - 

caractertstica es transmisible, 

- Dieta 

El régimen alimentario y le forme y adhesividad de los alimentos ejercen - 

una influencia preponderante en la aparición y el avance de la caries. 

- Composición Química 

Pequeñas cantidades de ciertos elementos en el esmalte, lo vuelven más re-

sistente a la caries. Por ejemplo, el flúor, el estroncio, el boro, etc. 

Su ausencia en el agua de bebida durante la época de formación del esmalte 

puede tornarlo más susceptible al ataque. 

- Morfologle dentaria 

Las superficies oclusales con fosas y fisuras muy profundas favorecen la - 
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iniciación de caries. La malposición, la presencia de diastemas, el apiña 

miento y otros factores oclusales también facilitan el proceso. La activi 

dad muscular de labios, lengua y carrillos puede limitar el avance de la -, 

lesión al limpiar la boca. 

- Higiene bucal 

El uso del cepillo dental, hilo dental, otros elementos, reduce significa- 

tivamente la frecuencia de esta lesión. 

- Sistema Inmunitario 

Un factor inmunológico interviene en la saliva humana, la inmunoglobulina -

A (Ig A), que protege al organismo de ciertos ataques. Al recubrir bacte—

rias de la placa, posibilita su fagocitosis por los neutrófilos de la cavi-

dad bucal. 

- Flujo saTival 

Su cantidad, consistencia y composición tienen influencia decisiva sobre la 

velocidad de ataque y la defensa del organismo ante la caries. 

- Gléndulas de secreción interna 

Actdan en el metabolismo de calcio, el crecimiento y la conformación denta- 

ria, el medio interno y otros aspectos. 

- Enfermedades sisteméticas y estados carenciales 

Favorecen la iniciación de la lesión al disminuir las defensas orgánicas, - 

y alteran el funcionamiento glandular o modifican el medio interno. 

FACTORES CONTRIBUYENTES EN LA CARIES DENTAL. 

1 hecho de que haya una variación en la reincidencia de caries entre personas 

le la misma edad, rata, sexo, viendo en condiciones semejantes y con dietas si-

'llares indica la complejidad del problema carioso, la presencia de microorga--

dsmos en el punto dado de la superficie del diente es aparentemente insuficien 

m en todos los casos para establecer una lesión cariosa, 

Ugunos autores enunciaron una serie de factores indirectos, que posiblemente - 
influenciaban en la etiología de la caries dental, estos factores son; 
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- Composición 

• Caracterlsticas morfológicas 

- Posición 

	

aliva 	- Composición: inorgénica 

orgánica 

- PH 

- Cantidad 

- Viscosidad 

- Factores antibacteriales 

	

aleta 
	

Factores físicos: Calidad 

Factores Locales: Contenido de carbohidratos 

Contenido de vitaminas 

Contenido de fluoruro 

- Factores s'atómicos: Herencia 

Edad 

Embarazo y lactancia 

FACTOR MENTE, 

- Composición 

Se han hecho muchos estudios de la composición del diente con el objeto 

de saber si existe una relación entre la caries dental y su composición. 

Estudios hechos por Armstrong, fillherb y Ockerse, rebelaron que no encon 

traron diferencias en el calcio, fósforo, magnesio y carbonato en el es-

malte del diente sano y dientes cariosos. 

- Características morfológicas 

El raigo morfológico que puede estar predispuesto para el desarrollo de 

la caries, es la presencia de losetas y fisuras hondas y angostas en las 

coros «Males y linguales y bucales de las piezas dentarias, muchas --

fisuras tienden e atrapar la comida, las bacterias y los desperdicios, y 

como estos efectos son esencialmente comunes en la base las fisuras, la 

caries se desarrolla répidemente en estas &reas. 

86 



- Posición 

La posición del diente juega un papel muy importante en la caries dental 

bajo ciertas circunstancias, los dientes que estén fuera de posición, --

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

den a favorecer la acumulación de la comida y los desperdicios, éstos en 

personas susceptibles podría ser suficiente para causar caries en un diera 

te, que bajo condiciones normales no se desarrollarla la caries, esto pa 

rece ser que es un factor menor en la etiología de la caries. 

2.- FACTOR SALIVA. 

tre los años de 1930 a 1954 Afonsky hizo cuatro mil referencias, en el estu-

o de la saliva. El hecho de que los dientes estén directamente en contacto 

bañados por la saliva, sugiere que este agente ambiental, influye profunda--

nte en el estado oral de la persona, incluyendo el proceso de la caries. 

naturaleza compleja de la saliva y la gran variación en su composición, son 

ctores que convierten amo mis su estudio. 

- Competid.« 

La composición inorgánica de la saliva verte en gran cantidad de una per- 

sona a otra, así como su fluidez. 

- PM 

Es un factor de Investigación intensivo, influye también la secreción de 

la saliva por diversos factores, existiendo mucha diferencia de una per-

sona a otra en lo que se refiere a la secreción de la saliva. 

- Cantidad 

No existe mucha diferencia de la cantidad de salive de una persona a otra 

debido a que puede activarse su secreción existiendo casi siempre la mis-

ma cantidad en personas diferentes. 

• Viscosidad' 

La viscosidad de la saliva depende del contenido de mucina proveniente de 

las glándulas submaxIlares, sublinguales y accesorios. Miller encontró 

que los pacientes que presentaban la saliva muy viscosa presentaban menos 
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caries y los pacientes con saliva delgada acuosa presentaban mayor can--

tidad de caries, posteriormente, otros autores encontraron que habla --

más incidencia de caries en pacientes que presentaban saliva muy gruesa 

y mucinosa. 

- Propiedades antibacteriales 

Von Kesteren y sus asociados encontraron que la saliva contenta por lo 

menos dos substancias antibecteriales distintas. 

8.3.- FACTOR DIETA. 

Es de suma importancia este factor debido a los estudios hechos que han rele--

:ionado el tipo de dieta con la caries dental. 

- Factores ftsicos 

En la dieta moderna, la comida suave y refinada tiende a adherirse al --

diente. La masticación de la comida reduce el número de microorganismos 

en la boca, sobre todo la comida un tanto como fibrosa, como la carne. 

- Factores locales 

Contenido de carbohidratos 

Ha sido universalmente aceptado como un factor importante en el proce 

so de la caries dental y uno de los pocos factores que puede ser alte 

rado voluntariamente como una medida preventiva del dentista. Aquf -

se puede hacer una relación muy importante con la etiología de la ca-

ries en lo que se refiere a la teoría de Hiller y a la t'orle proteo-

lftica en los cueles a partir de los carbohidratos se lleva e cabo la 

producción de écidos. 

Contenido de Oteado', 

Hay un acuerdo general en la necesidad de vitamina D, para el desarro 

II* normal de los dientes, la deficiencia de vitamina 0, se cree que 

esté relacionada muy Intimemente con la luipoplasfa del esmalte. La -

deficiencia de vitamina 0, causa raquitismo, esta enfermedad se cree 

que puede Influir un poco en la altereclén de la estructura del dien-

te en nietos que lo padezcan, haciendo que el diente sea mes suscepti-

ble a la caries. 
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. Vitamina C 

Es reconocido que esta vitamina produce severos cambios en el tejido 

parodontal y en las pulpas de los dientes. 

. Vitamina K 

Esta vitamina ha sido considerada como una posible agente anticaries 

por la virtud de su actividad inhibidora de enzimas en el ciclo de la 

degradación de los carbohidratos. 

. Contenido de Flúor 

Generalmente, en la ciscara de la fruta existe mayor contenido de fluo 

ruco que en la pulpa de la fruta y en determinadas verduras, en las -

hojas también hay cierta cantidad de flúor. 

- Factores sistémicos 

. Herencia 

No es la caries lo que se hereda, sino un coeficiente de resistencia -

tal, que se pasa de padres a hijos, que predispone al órgano a ser fi-

cilmente atacado por los agentes exteriores. No es raro ver familias 

enteras en que la caries se ha fomentado. 

, Edad 

Puede tener algún significado ya que la caries se presenta mis frecuen 

temente en los niños y en los jóvenes, no es así en los adultos y tan-

to en el joven como en el niño, es mis frecuente la caries debido a la 

poca resistencia del diente, la cual lo aumenta con la edad. 

Embarazo y lactancia 

Ziskin en estudios realizados en 1926 encontró que mujeres en los últi 

mos días del embarazo presentaban mayor incidencia de caries que otras 

que no estaban embarazadas, Se cree que fué debido a una deficiencia 

de calcio. Hunscher en 1930, encontró que no habla cambios en inciden 

cias de caries durante el período de lactancia e hizo estudios también 

del metabolismo del calcio y fósforo en el período de lactancia, 
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• DIAGNOSTICO DE LA CARIES. 

11 determinar con precisión los tejidos invadidos por la caries, nos valemos 

los métodos de exploración que nos señalan la terapéutica como la inspección, 

palpitación, la percusión, los Rayos X, pruebas de vitalidad pulpar, métocins 

laboratorio, más los datos que nos dé el interrogatorio, confirmaremos cue--

; tejidos han sido invadidos. 

transparencia de las substancias duras de las caras oclusales que estén com-

estas de esmalte o esmalte dentina permite el diagnóstico precoz del foco ca-

'so. La zona del esmalte, en la cara oclusal, aparece opaca y a menudo sepa-

la del resto del esmalte por un estrecho y obscuro borde. 

comienzo de la caries sobre la superficie lisa y libre del esmalte, se reco-

se por la blancura de aspecto de tiza de esa zona que es como principio de — 

'calcificación. Asf mismo en las fisuras y fositas, la caries se reconoce --

cilmente, por la retención del explorador que se siente por la pérdida de suba 

ncie. Cuando la caries es sólo del esmalte, habré que buscarlos en todas las 

res del diente, pues su descubrimiento nos pone en condiciones de prevenir le 

visión de otros tejidos. 

ede pasar desapercibido el diagnóstico de la corles Incipiente de las caras - 

oximales y se descubren solamente, cuando el enfermo consulta por un dolor --

e es consecuencia de una pulpitis. 

r esto es de suma importancia, acostumbrarse desde el principio, a hacer una 

visión a fondo a ejercitar la vista en observar las anomelfes a menudo leves 

el color y transparencia del esmalte, debe Inducirse siempre a una revisión 

las caras proximales de esta pieza y de sus vecinos. Las caries que a sim--

e vista no se ven, ya que se desarrollan en superficies que no se pueden al--

nzar directamente, ni por la vista, ni por los intrumentos y producen mayores 

ficultades. En este tipo de caries tenemos que hacer el uso de los Rayos X. 

estos casos de caries tenemos las superficies interproximeles, especialmente 

s dientes posteriores, debido e sus anchos dilmetros bucolInguales. 
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es de los cuellos, escapan fácilmente al diagnóstico, principalmente en 

trmos de mayor edad, sobre todo cuando se han desarrollado en los segun-

«ceros molares, ubicados distalmente y debajo del borde de la ende. 

en radiográfico interproximal sirve para revelar la presencia de caries 

superficies mesiales y distales en las coronas. Este tipo de radiogra--

de mucha utilidad, ya que las imágenes de las partes coronarias y cervi-

le los dientes de ambos maxilares y de los bordes alveolares pueden regis 

en una sola pelfcula. 

m los casos, la radiografía de la pieza dentaria, es un excelente coadyu 

para el diagnóstico correcto de la profundidad de la lesión como de la -

edición pulpar y del golee, permitiendo operar con un margen de mayor se- 

ARACTERISTICAS DE SALIVA Y SU RELACION CON CARIES DENTAL. 

características físicas, qufmicas y biológicas de la saliva han sido es-

11 para involucrarlas en la protección o limitación en contra del ataque 

les. Un mayor problema en el estudio de la composición de la saliva es -

la con el grado de flujo, naturaleza y duración de estimulación, compo--

de la saliva. 

de revisar la información disponible de hoy en die New Brun concluyó --

hay une relación consistente entre la prevalencia de caries dental y ami 

ononfeco, urea, calcio, fósforo, PH 6 viscosidad salivales, Sin embargo, 

cid que hay alguna evidencia para una relación inversa entre grado de --

ialival y caries. Por lo tanto, la mayor relación establecida entre fac-

iallveles y caries es su capacidad buffer salival. 

OUFFIR SALIVAL, 

los estudios en humanos y los experimentos en animales proveen evidencia 

relación inversa entre el Incremento de la capacidad buffer y el bajo -

les, se presentan algunas de las características de la capacidad buffer - 
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len de un buffer es mantener constante el PH. En saliva los principales 

s buffer son: ácidos carbónico-bicarbonato y fosfato. De los dos siste 

'fer, el primero es el más importante porque incrementa una concentración 

grado de flujo y st es removido por una corriente de oxigeno libre en el 

1 PH-5, la capacidad buffer de saliva es marcadamente reducida. El meca-

iropuesto donde el buffer de saliva afecta el proceso carioso es por la -

in de buffer hacia la lesión y neutralizando o elevando el PH. 

INTERFASE PLACA-SALIVA. 

va contiene varios componentes que promueve la formación de placa, tales 

itrientes y factores de aglutinación, est como algunos factores antibacte 

, tales como lisozima, peroxidasa e inmunoglobulina. 

lo encontrados en saliva los nutrientes esenciales para los organismos de 

:a, tales como la vitamina K, C, y aquélla del complejo 8, est como 20 ami 

1s. 

:toree aglutinantes en la salive pueden ser importantes en la formación 

de la placa microbiana dental. Es interesante el notar la secuencia de 

en la iniciación de la placa cuando la saliva aparece pare unirse prime 

is bacterias seguido de la formación de agregados bacterianos que se pegan 

iperficie del diente. Los organismos mis afectados por el factor agluti-

ion los estreptococos, organismos iniciales en la formación de la placa. 

)piedades antibacterianas de la saliva difieren de persona a persona, pero 

efectivas frente a gérmenes no habituales de la cavidad oral. La lisozj_ 

ole enzima hidrolttice que se encuentra en la saliva, lágrimas y la mayo- 

los tejidos y fluidos del organismo, que oliva la unión 814  entre la - - 

11-glucosamina y el ácido N-acetil muromico. 

toperoxidasa es una enzima hemoprotelna que requiere iones tiocinato, co-

w-fector y es activa en contra de los microorganismos que acumulan perd-

por ejemplo, lactobacilo, estreptococo. El mecanismo de acción de esta - 

es para prevenir la acumulación por éstos microorganismos de los 'mina-

esenciales, la lisio y el ácido glutámico. 
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- 1MTEQUMENTOS DE LA CARIES, 

1.- PELICULA ADQUIRIDA. 

película adquirida fué primero descrita por Manley en 1943 como una película 

estructura, libre de bacterias, en la cual se encuentran asociados restos -

una sustancia granular. 

película adquirida es la capa orgánica acelular y exenta de bacterias com--

atas principalmente por glucoprotelnes salivales que se encuentran sobre el 

cite. 

espesor de la película depende de las fuerzas abrasivas de la masticación 

4 la formación delittegumento. 

kel subdivide la película adquirida entre capas basandose en estudios con el 

roscopio electrónico, y que son la cutícula superficial, la cutícula sub-su-

ficial y la película manchada. Estas cutículas no deben confundirse con la 

lcula primaria del esmalte, producto del desarrollo embriológico del diente. 

cutícula subsuperficial es una red de fibrillas que se extienden hacia el --

Mor del esmalte. Aparentemente es un material de película que ha penetra-

e través de los defectos de la surerficie del esmalte. Las cutículas tienen 

espesor de dos a tres um,.se hallan sobre las superficies del esmalte dañado 

lesión anterior o desmineralización, 

cutícula superficial es una capa de material amorfo que recubre directamente 

esmalte. El espesor de esta cutícula superficial es de 0.2 um., y otros in-

ligadores han demostrado que el espesor de esta cutícula puede ser de 5 um, 

:kel dice que existe una diferencia entre la película manchada y la cutícula 

mrficial, podría ser simplemente parte de la cutícula que incorporé manches, 

Mbién podría ser consecuencia de infiltración y metabolismo bacterianos en --

interior de la película. No todos los dientes presentan necesariamente una 

'icula demostrable ni tampoco pueden distinguirse siempre tres capas en la --

l'ole cuando ésta se halla presente, 
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a composición química de la película adquirida según los análisis de la placa 

idrolizada indica que el 45 a 50% de la película adquirida está formada por - 

minoécidos. La presencia de aminoácidos es de prever debido a su conocida ten 

encia a absorberse sobre la hidroxiapatita. 

1 contenido de carbohidratos varía también según las diferentes preparaciones 

e películas. Por lo general, en la película se encuentran glucosa, manosa, --

ucosa, galactosa, glucosamina y galactosamina. 

uesto que se considera que las proteínas salivales son la fuente del material 

e la película, la ausencia de écido siélico, es extraña. 

pesar de la definición de "sin bacterias" es evidente que existe siempre algo 

e invasión bacteriana en las muestras de película madura. El grado de esta in 

osión bacteriana varía con la edad y ubicación de la película. Le detección -

e écido murémico, ácido diaminopimélico y remmose, todos marcadores bacterianos 

n los anélisis de película indica la presencia de bacterias. La concentración 

e estos compuestos fluctúa entre cero o mínima en las películas de formación -

corto plazo y concentraciones mucho mayores en las películas mis viejas. Sin 

mbargo, como las películas también se forman en animales libres de gérmenes, -

s evidente que las bacterias no son indispensables pera su formeción, 

a composición química de les películas es parecida a la de les glucoprotetnes, 

su formación es esencialmente el resultado del depósito de glucoprotelnes 

1.1.1.- NOM DE FORMACION. 

e película se forme por la absorción selectiva de ciertas proteínas salivales 

obre la apatita del esmalte. Una vez que la apatita es revestida por proteg—

es, cesa su oportunidad para mayor absorción. Cualquier depósito mis tarde --

'penderé por lo tanto de la absorción por le proteína misma que ya esté en la 

patita o por alean proceso enteramente diferente. En la boca normal, la apati 

a del esmalte esté cubierta completamente, así es que la absorción por la apa-

lee no parece ser importante en el grosor de la película. 
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ellcula adquirida, libre de bacterias qué cubriendo, generalmente, toda la 

rficte del esmalte, es una barrera en contra de la difusión efectiva de - -

do menos los ácidos de la dieta. 

por lo tanto una barréra efectiva para la disolución del esmalte, por tales 

os, que ordinariamente tienen oportunidad de actuar sobre el esmalte por 

1 un corto intervalo de tiempo. Ya que la película adquirida no previene -- 

letamente la difusión de écidos debajo de las placas dentales, si permite -

ocurra alguna difusión.si el ataque es fuerte y persistente. 

nace dental normalmente cubre ¡reas relativamente amplias de la superficie 

esmalte. Por otro lado, la caries dental rara vez ocurre como una difusión 

la penetrando en la erosión superficial producida debajo de la placa. La -

Irte, pero no toda la superficie del esmalte esté protegida por la película 

Info, los écidos la penetran sólo en áreas circunstanciales debajo de la --

:a dental, lo suficientemente para causar las lesiones subsuperficiales que 

típicas de las etapas tempranas de las caries dentales. En la etapa tempra 

le una lesión carlota, vista por los Rayos X, la mayoría de la superficie --

esmalte permanece intacta, pero lesiones subsuperficiales descalcifican lo 

Icientemente para ter fécilmente discernibles. En la superficie del esmalte 

lesión canosa aparece como una mancha blanca. Al desarrollarse la lesión, 

lescalcificación subsuperficial procede més répidamente de lo que sucede en 

iuperficie externa del esmalte, indicando que el último es mis resistente. 

lecho al progresar la lesión, las ¡reas subsuperficiales se descalcifican --

Icientemente hasta que ya no pueden apoyar la superficie del esmalte externa 

:talmente descalcificada, le que eventualmente se rompe por falta de apoyo - 

cualquier presión, resultando en una cavidad. 

resumen, entonces la película adquirida es, relativamente resistente al pro-

a carloso actuando como una barrera de difusión para écidos derivados de le 

te o metabolismo gllcolltico aneeróbico microbleno dentro de la placa. Esta 

rara de difusión se sobrepase por una exposición larga a écidos relativamente 

centrados, pero la penetración es mis bión focal en ve: de difusa, causando 

iones subsuperficiales relativamente extensas antes de que la capa del esmal 

externo sucumba al insulto. 
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película subsuperficial es un mecanismo protector de las superficies del es-

lte que han sugrido daño menor. 

mayoría de los investigadores han considerado que la película adquirida su--

rficial es libre de bacterias, en el tiempo de la formación y después. Pero 

menos que la película sea susceptible a la acción bacteriana, la película sub 

perficial prevendría a la flora microbiana oral de entrar y colonizar en los 

fectos del esmalte. 

e función posible de la película adquirida es que puede ser remineralizada y 

r lo tanto reparar daños menores del esmalte. 

bos Meckel y Saxton encontraron que la mineralización de las películas libres 

bacterias ocurre regularmente en la cavidad oral. 

r lo tanto, la mayoría de los investigadores piensan que los depósitos de pro 

ínas en el esmalte st efectúan algún afecto protector y pueden ser un factor 

portante para hacer de la caries una lesión penetrante en vez de una disolu--

6n extensa del esmalte. 

.2.- PLACA BACTERIANA. 

placa dental, o sea la capa orgánica que suele recubrir la película adquirida 

té compuesta por bacterias y sus productos y otros elementos que provienen de 

saliva y del líquido gingival. La placa es un sistema ecológico, complejo y 

némico; a medida que se va desarrollando sobre une superficie dental que acaba 

ser limpiada, sus componentes celulares e intercelulares se hallan en estado 

flujo como respuesta a las contribuciones ~genes del huésped, les contri-

ciones exógena; de la dieta y las interrelaciones siempre cambiantes de las - 

blaciones en su interior, 

espesor de la place es limitado por los efectos abrasivos de los movimientos 

sticatorios de los dientes así como por los movimientos de la lengua y carri-

os. La placa es mis gruesa en áreas protegidas como el surco gingival, tapa-

os interproximales, depresiones y grietas y &reas con defectos leves de los -

entes, Cuando no existen fuerzas normales de oclusión, se observa formación 

placa sobre las superficies que normalmente no suelen presentar placas. 
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dos tipos principales de la placa; placa supragingival y la placa subgingi 

placa supragingival recibe aportaciones de nutrientes bacterianos y componen 

de la matriz que provienen de la saliva y alimentos ingeridos. La contri--

ión del líquido gingival es muy reducida. En cambio la placa subgingival re 

e probablemente su contribución mis importante del líquido gingival, con apor 

iones mis reducidas de la saliva y de la dieta. Aunque diferencias en los -

rientes pueden influir en la composición de la placa, un factor aún mis im--

tante son las diferencias en el potencial de oxígeno que seran entonces el - 

erminante principal de la flora bacteriana. Debido a su ubicación escondida, 

placa subgingival puede tener una población bacteriana anaeróbica mis grande 

la placa supragingival. 

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

ginalmente, se asumía que la matriz organice de la placa consistía simplemen 

de proteínas salivales precipitadas. 

concepto actual es que consiste en cortas proteínas salivales seleccionadas, 

vea modificadas por enzimas bacteriales, con cantidades variables de polis& 

dos transformadas por bacterias (dextran as, levanas y emilopectines), así 

lo células epiteliales descarnadas y detritus. 

2.2.- COMPOSICION DE LA PLACA DENTO,ACTERIANA. 

composición bacteriana y química de la placa verte de un area de la boca a -

'a aunque los detalles no han sido completamente establecidos. Idealmente la 

ice de diferentes /reas debe ser coleccionada y estudiada separadamente, pero 

'a obtener suficiente material de placa de una boca, frecuentemente tiene que 

mezclada, 

contenido de agua en la placa es notablemente constante, considerando de va-

'clanes en su contacto con bebidas y saliva, pero los valores dependen del wit 

de estimación utilizando. Los valores mis exactos basados en pérdida de -

lo a 105°C van entre SO y $S% del cual aproximadamente el SO% esté en las ca-

las y el 32% en la matriz. 
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:onsidera que las proteínas encontradas en la matriz de la placa son esencial 

,e de origen salival, puesto que la composición de aminoácidos de las protef-

hidrosolubles de la placa es similar a la de las glucoprotefnas salivales. 

pues, las proteínas de la matriz extracelular de la placa y las de las pelf-

s adquiridas provienen de la misma fuente y, quizá son depositadas por algu- 

e los mismos mecanismos. 

ENTRADA DE LAS BACTERIAS A LA PLACA. 

mgall (1963), concluyó de estudios histológicos en secciones de dientes ex-

dos después de una profilaxis, que las bacterias de la placa invaden de den 

de la propia placa, surgiendo de bacterias que no habían sido removidas por 

fofilexis y que se encontraban en pequeñas grietas en el esmalte. Los estu 

de Saxton (1973) con microscopio El. de rastreo, confirmaron que algunos -

mismos de la placa entran por ésta vía, pero mostraron que la mayoría de --

s entran del exterior, 

os factores tienden a causar el agrupamiento o aglutinación de muchas esp.-

de organismos orales, por ejemplo: una reducción del PH a menos de 5.5; - 

dicién de iones divalentes como calcio, magnesio, y de ciertas proteínas --

titutivas de la placa y saliva. 

s sustancias tenderían a reducir la carga negativa (y por lo tanto la repul 

mdtua) de las bacterias, 

glicoprotelna de alto peso molecular, que contiene ácido sillico, ha sido -

*do de la saliva, tiene propiedades de aglutinación y prontamente se absor-

las apattlas. Está en mayores concentraciones de salive mixta que en se--

iones colectadas de los conductos y puede, por lo tanto, surgir en parte de 

glándulas menores. Puede ser posiblemente un constitutivo de la película - 

omo tal, favorecerla la adhesión de las bacterias a la superficie dental. 

nes bacterias orales que estén aglutinadas son más rápidamente absorbidas -

la apatita previamente expuesta a saliva y por lo tanto revestida con pro--

a absorbida, que la apatita no tratada (Nillman), 

factores de aglutinaciones de saliva se unen a la superficie celular y cc--

como puentes entre los organismos, su efecto es aumentado por iones de cal 

Se piense que el agrupamiento no sólo favorece la entrada de muchas espe- 
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íes de bacterias .a la placa pero también controla su adhesión a la placa. Algu 

os organismos de la placa se agregan unos con otros bajo la influencia de fac-

ores aglutinantes: se presume por interacción entre constituyentes de sus pa-

edes mayores células y pequeños grupos de una especie se unen a mayores grupos 

e otras especies. La presencia o ausencia de éstos sitios que interactúan, en 

a pared celular, puede ser uno de los factores que determinen si un organismo 

rogresa o no en la placa. Hasta que ésta idea fué desarrollada, las bién sabi 

as diferencias entre las especies de organismos en placa y saliva se asumía que 

esultaban debido a que algunas podían y otras no, obtener sus requerimientos - 

utricionales en el medio ambiente de la placa. 

e presume que los grupos de bacterias se mueven alrededor de la boca por la se 

iva y por casualidad algunos se ponen en contacto con la superficie del diente 

ubierta por película a la cual se adhiere. Los factores de aglutinación tem--

lén favorecerían la adhesión de los grupos a las'masas bacterianas que ya están 

n la placa. La entrada de éstas bacterias, cubiertas por proteínas salivales 

ambién ofrece un posible mecanismo adicional para la presencia de proteínas --

aliveles en la matriz de la placa. 

'mando las bacterias de la placa son cultivadas, muchas especies no crecen en -

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

mrias, juzgadas por los métodos de cultivos, pueden estar en un error. Aproxi 

fiadamente el 90% de las bacterias cultivadas que entran durante el primero o --

egundo día de la formación de la placa, con grampositivos (70%) con una minoría 

le bastones y éstas proporciones predominan en la placa joven en superficies li 

¡as de gente que se limpia los dientes diariamente. Si se permite que la placa 

permanezca por dos o cuatro días, la proporción de cocos y bastones disminuye -

r a los siete días es sólo aproximadamente del 50% del total, siendo el resto - 

prganismos filamentosos arreglados en gran parte en ingulos rectos a la superfi 

de del esmalte. 

U volverse más gruesa la placa, las partes internas de ella se convierten en - 

inaerób$cos lo que probablemente explica el cambio en le proporción de organis-

mos al envejecer la placa. 
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4.- CAPA CONDENSADA MICROBIANA. 

terial orgánico libre de células que ocupa la interfase placa-diente gene-

nte está cubierto intermitentemente por una agregación densa de microorga-

s, nombrada capa condensada microbiana. Esta capa representa la primera - 

ción de colonias de la placa y está compuesta de microorganismos como cocos 

spesor de tres a veinte células. 

n encontrado que en las regiones más profundas de la placa, los organismos 

más tercamente empacados, tienen paredes celulares más gruesas, exhiben - 

división celular, y sintetizan más glicdgeno que los organismos de la in-

se placa-saliva. 

Acumulación de Microorganismos en Colonias Esféricas. 

inmación inicial de la placa ha sido estudiada con el empleo del microsco--

!lectrónico de transmisión y rastro encontrándose que se forman rápidamente 

lés de que el diente se limpia con piedra pómez, usando técnicas bioquímicas 

icontró que la palicula adquirida se formaba después de pocos minutos. 

enfatizarse que aunque el cuerpo principal de la placa adyacente al cuello 

ival parece evolucionar a partir de agregados bacterianos, algunos organis-

individuales son esporádicamente distribuidos sobre el diente. Parece que 

ieren hasta 24 horas para formar colonias sobre el perikimata u otras lineas 

Nidos, Por lo tanto, la formación de placa microbiana de superficies lisas 

:e ser un proceso extremadamente complejo y dinámico que involucra un número 

actores interrelacionados. Los dos principales procesos involucrados en la 

ación de la placa son: primeramente, la adherencia de agregados de bacterias 

la superficie del diente y secundariamente, el crecimiento de las bacterias 

&yendo esos organismos en los agregados y en los defectos del esmalte. 

.5.- TEORIA DE FORMACION DE PLACA, 

zneral tres tipos de interacciones adhesivas son requeridas para que la placa 

zrme. 

ero la película adquirida es formada por un proceso de absorción selectiva de 

tituyentes salivales a la superficie del diente. Segundo, la unión inicial - 
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e bacterias del ambiente oral vincula la absorción de estas bacterias a la --

elícula superficial. Este proceso es rápido y selectivo como se observa por 

a diferencia eficiencia con las que las diversas especies de bacterias se ab-

orven sobre la superficie del diente. Esta absorción esté determinada por la 

aturaleza de los componentes de la superficie de la bacteria y la composición 

e la película adquirida. La selectividad de éste proceso es un factor impor-

ante para determinar cualquier especie de bacteria que pueda colonizar en la 

uperficie del diente. 

a tercera interacción es la adición de bacteria a bacteria, éste es le fuerza 

ue junta un organismo a otro para formar una masa cohesiva en la superficie -

el diente. Los componentes de la superficie de una bacteria difieren entre - 

specie y especie. Por lo tanto, los constituyentes específicos de los compo-

entes extracelulares parecen ser importantes en la acumulación de diferentes 

species. 

lgunas especies interdicta/in sintetizando polímeros extracelulares que facili-

en le adhesión interbacteriana, edemés, la absorción de constituyentes de la 

oliva y otros derivados orales a la superficie de la bacteria facilita la ab-

anión de estreptococo sanguis y del estreptococo mutens a éstas superficies 

acterianas. Por lo tanto, la matriz interbacteriane de la plica que es res--

onsable de la selectividad de la acumulación de la place, esté derivada bési-

'mente de la absorción de los constituyentes de la saliva y otros derivados -

ralas y de la síntesis de polímeros extracelulares. 

1.2.6.- COMPOSICION MICROSIANA DE LA PLACA. 

e composición de la placa se he determinado que es muy hetereogénee por una - 

ariedad de observaciones incluyendo el microscopio electrónico y las técnicas 

e anticuerpos fluorescentes. Diferencias en los tipos de bacterias pueden -. 

er observados en ambos sitios intra e inter oralmente en individuos. Las 01» 

iones investigaciones encontraron al estreptococo mutens mis frecuentemente en 

asuras de los dientes que sobre superficies bucal, proximel o lingual, Mis -

Gil, en cualquier individuo en particular, no todas las fisuras u otras super-

idas dentales albergan niveles detectables de éste organismo. 

or lo tanto, esté comenzando a emerger un concepto Importante en el campo de 
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la caries dental, ésto es, que la placa dental consiste de microorganismos de-

`initivos que yerren de sitio a sitio en un individuo y entre individuos, De 

kqui que la caries dental consiste de microorganismos puede ser vista como una 

!nfermedad causada por organismos específicos en un ambiente especifico y no - 

Jor la placa general. 

)e hecho, el estreptococo mutans ha sido demostrado que cumple con los postula 

íos de Koch que son: 

1. El microorganismo debe ser aislado regularmente de diferentes casos de 

la enfermedad. 

2. Debe desarrollarse en cultivos puros. (in vitro). 

3. Cuando tal cultivo puro es inoculado a una especie animal susceptible, 

debe aparecer la enfermedad típica. 

4. De tales enfermedades inducidas experimentales, los microorganismos tam 

bién deben de ser aislados. 

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

La viabilidad de muestras de las placas crea problemas para interpretar la in-

formación de la composición de la placa dental, pero un esquema general emerge 

cuando la descripción de microorganismos exactos, no es especifica, pero des--

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

PORCENTAJES DE ORGANISMOS ORALES RESIDENTES  

Cocos gram positivos 

Cocos gram negativos 

Bastones gram positivos 

Bastones gram negativos 

Estudio O 1 

39.5 

7.8 

35,5 

17.3 

Estudio N 2 

41.5 

6.0 

35.3 

16.9 

La información anterior puede crear una falsa impresión de que la placa dental 

es similar de sitio a sitio y de individuo a individuo, porque cuando los estu 

dios fueron hechos muchas muestras de placa de un sujeto especifico fueron to-

madas como la información de muchos sujetos. Un método més explícito para acer 

cene a la realidad seria correlacionar la composición de la placa en sitio -- 
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lo con los otros individuos y la presencia de patología en estos sitios, Ya 

ésta información no está disponible, otros medios para determinación de la 

togenicidad de una especie dada de organismo, es el inocular a un animal li- 

de patógenos con un patógeno conocido o sospechado, Los resultados de ta- 

estudios fueron tabulados por Gibbons y modificados como se ve en la sigui 

te tabla: 

PATRON DE ENFERMEDAD DENTAL INDUCIDA POR ALGUNAS BACTERIAS ORALES 

itema de Prueba en 
Animal 

  

Organismos 

  

Patologla 

      

nster libre de patógeno. 	Estreptococo Mutans 	Lesiones cariosas, alguna - 
pérdida de hueso alveolar, 

Estreptococo saliva--
rius. 

Organismos filamento-
sos, Incluyendo Acti-
nomyces, Cepas de no-
cardia. 

imal libre de gérmenes. 	Estreptococos Mutans. 

Estreptococos Saliva-
rius. 

Varias especies de es 
treptococos y de lec-
tobacilos. 

Lesiones cariosas cervica—
les, pérdida de hueso. 

Lesiones cariosas radicula-
res, pérdida de hueso. 

Pérdida de hueso, lesiones 
cariosas. 

Lesiones cariosas, pérdida 
de hueso. 

Sólo caries de fisuras. 

bbons dice, que hamsters que fueron experimentalmente infectados con cepas de 

treptococo mutans aislados ya sea de humanos desarrollan caries rampante efec 

ndo las superficies lisas de los dientes, siempre que sean mantenidos en une 

eta conteniendo sacarosa. Se han encontrado cepas de Estreptococo salivarius 

e dan lugar primariamente a lesiones cervicales. Sin embargo, otros varios -

pos de bacterias, incluyendo organismos altamente acidogénicos tal como estrep 

cocos y lactobacilos, son generalmente inefectivos en la iniciación de enfer-

dadas en hamster, enfatizando le diferencia en potencial callogénico que la - 

cterie puede exhibir bajo condiciones de pruebas, organismos filamentosos del 

po de los actinomyces, nocardia y rothia no parecen ser capaces de iniciar --

los lesiones en esmalte, pero son capaces de producir dallo en la superficie - 

dicular, y acelerar el grado de lesiones dentinales una vez que se inició la 

ries. 
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45s aún Gibbons dice que mucha de la información que surgió de los estudios de 

cultivos puros de bacterias orales en éstos sistemas de modelo de animales pa-

recen ser, cuando menos, parcialmente aplicables al hombre, organismos del ti-

po de Estreptococo mutans asf como especies de actinomyces han sido aislados -

de lesiones cariosas o bolsas parodontales de humanos y éstos gérmenes son ca-

paces de reproducir la enfermedad cuando son inoculados. 

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

Al nacimiento, la cavidad oral es esencialmente esteril y el número de micro—

drganismos permanecen bajos en las primeras 6 horas. Después de éste tiempo -

r los primeros días de vida, el número de microorganismos detectables, rápida-

nente se incrementa, sin embargo, cuando menos un organismo puede ser detecta-

do en 80% de los infantes de un día de edad y ese es el estreptococo salivar--

JS el cual reside sobre la lengua, ya que los nichos ecológicos para el estrep.  

tococo mutans o lactobacilo (superficie dental) y espiroquetas (cuello gingi—

val) no se encuentran en el infante sin dientes, seria poco frecuente el detec 

ter éstos organismos en grandes cantidades. Sin embargo, aquellos recién na—

cidos edentulados que usan aparatos acrílicos para el tratamiento del paladar 

hendido, se he notado que llevan en el aparato estreptococos mutans. 

La población bacteriana de los niños preescolares parece ser generalmente simi 

lar e aquellas de los adultos, excepto que bacterodesmelaninogenicus y espiro 

luetas no estén generalmente presentes. La incidencia del bacteroide melanogé 

nicus en niños alrededor de los 5 años de edad va del 18 al 40%, sin embargo, 

entre 13 y 16 años de edad esencialmente todos los individuos tienen éste or—

ganismo. 

Las espiroquetas también se nota que incrementan su número con la edad, pero -

la razón para el tardio establecimiento en la cavidad oral no es claro. 

En el adulto, quien ha perdido todos sus dientes, los nichos ecológicos de mu-

chos organismos son también perdidos, esto resulta en reducción del número de 

lactobacilos, ciertas levaduras, estreptococo mutans y estreptococo sanguis. 

11.2.8.- PRODUCCION DE  ACIDO POR LA PJACA. 

Hay muchos factores que afectan la producción de ácido lácttpo por los organii 
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os de la placa dental. Estos factores pueden incluir, factores de la placa, 

lujo salival, PH, disponibilidad del substrato y fluoruro. 

a cantidad de ácido láctico disponible para desmineralizar un diente puede --

epender de qué tan rápidamente es formado y qué tan fácilmente se difunde le-

os del diente. La última reacción puede depender del grosor de la placa, flu 

o salival y organismos tales como Veilonella y Peptoestreptococos que utili--

an ácido láctico y los metabolizan en ácido acético y propiónico. La habili-

ad de los microbios orales para metabolizar azúcar en ácido láctico depende -

el medio ambiente gaseoso, temperatura, PH y disponibilidad de nutrientes. -

n PH bajo puede afectar la formación de ácido láctico por disminución de la -

entidad de azúcar dentro de la célula bacteriana. 

és importantemente ha sido demostrado, que organismos más profundos en la pla 

a y por lo tanto más cerca de la superficie del diente son morfológica y me--

abólicamente diferentes de aquellos mismos organismos cuando son encontrados 

n las capas superficiales de la placa. Estos organismos más profundos pueden 

er limitados en su crecimiento por la falta de nitrógeno y un relativo exceso 

e fuentes de carbon. El resultado morfológico es una célula con paredes celu 

ares engrosadas y un exceso de polisacáridos internos. Ha sido demostrado --

ue cuando células de estreptococo mutans estuvieron limitadas en su crecimien 

o por nitrógeno o fósforo (éstos en presencia de un exceso de glucosa), convir 

ieron más glucosa en ácido láctico y desmineralización una mayor cantidad de 

uperficie de esmalte por peso seco celular que las células limitadas en su --

recimiento por glucosa. 

arias de las especies bacterianas de la boca tienen la capacidad de fermentar 

os hidratos de carbono y constituir ácidos. 

os mayores formadores de ácidos son los estreptococos, que además son los or-

anismos más abundantes en la placa. Otros formadores de ácidos son los lacto 

acilos, enterococos, levaduras, estafilococos y neisserias. Estos microorga-

ismos no sólo son acidogénicos sino también acidóricos, es decir capaces de - 

ivir y reproducirse en ambientes ácidos. Se ha demostrado que los principa--

es agentes carlogénicos son los estreptococos mutans, selivarius y angula. 

os lactobacilos considerados anteriormente los principales villanos han sida 
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evados de dicha posición; en realidad su potencial cariogénico es bastante 

ucido, Con respecto a la formación microbiana de la placa, los estreptoco-

son, entre 1000 y un millón de veces más numerosos que los lactobacilos, - 

bién forman ácidos y se reproducen más rápidamente. Sobre la base de éstos 

hos se ha calculado que los estreptococos por sí solos tardarían alrededor 

13 minutos para hacer descender el PH sobre la superficie de los dientes de 

a 5.0. Este tiempo se correlaciona muy bien con el que tarda la placa en 

uirir el mismo PH. Por lo contrario, los lactobacilos si su numero se esti 

en 10,000 por miligramo de placa, lo cual es muy raro, tardarían varios - -

s en producir un descenso de PH de la misma magnitud, 

hallazgo interesante de los estudios gnotobióticos es que si bien todos los 

animaos cariogénicos son acidógenos, lo contrario no siempre sucede, 

a que los organismos acidógenos sean cariogénicos tienen que tener la capaci 

de colonizar en la superficie de los diente. En lo que respecta a los mi-

organismos más fuertemente cariogénicos, ésta propiedad es el resultado de 

capacidad de formar placa. Es por ello que puede afirmarse que placa y ries 

de contraer caries son expresiones sinónimas. 

efectos de los ácidos sobre el esmalte estén gobernados por varios mecanis-

reguladores, a saber: 

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

2. La concentración de calcio y fósforo en placa. 

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

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

todos sobre los dientes, 

llevaron e cabo experimentos por Stephan (1940) y fueron confirmados por --

hos otros autores que midieron el PH de la placa intacta imperturbada en la 

«fide lisa de dientes anteriores, La mayoría de los experimentos fueron 

!vados e cabo en sujetos que permitieron la acumulación de una gruesa placa 

abstenerse de limpiar sus dientes por 4 días. En el espacio de dos a tres 

lutos de enjuagarse la boca con solución de azúcar (entre 10 y 50% de gluco-

o sacarosa), el PH de la placa cayó de un porcentaje de aproximadamente 6.5 

Troximadamente 5 y se llevó hasta 40 minutos para regresar a la cifra °Hl!.  
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nal. Cuando los dientes fueron cepillados cuidadosamente después del experimen 

to, un segundo enjuague de azúcar produjo un menor descenso en el PH ya que la 

placa conteniendo las baCterias productoras de écido hablan sido removidas en -

gran parte. 

Los principales resultados han sido confirmados en la placa cerca de las &reas 

de contacto, preferentemente a las superficies lisas originalmente probadas y 

con alimentos normales con carbohidratos, contrario a los enjuagues de azúcar 

originalmente usados (Jenkins y Kleinberg, 1956; Ludwig y Bibley 1957). 

Aún la adición de una muy baja concentración de azúcar (0.5%) tiene algún efec 

to en disminuir el PH de la placa y si las adiciones son hechas a intervalos -

de 2 minutos por periodo, la reducción de PH continúa después de ese periodo. 

En éste experimento, gotas de solución de azúcar fueron puestas en la placa --

directamente evitando contacto con la lengua, para que no ocurriera ningún es-

timulo de la corriente de la saliva. Durante la alimentación normal, la co--

rriente salival répide con un PH alto baña la placa y parece que el PH puede -

permanecer alto hasta después de que se ha terminado de comer y el flujo de --

saliva ha cesado. Sin embargo, el PH de la placa durante las comidas no ha si 

do adecuadamente estudiado. 

Con comidas como pan blanco, que tienden a permanecer en la placa, pero no se 

le incorpora completamente, el PH puede caer y permanecer al minino por un pe-

riodo mis largo que con azúcar. Esto sugiere que el tiempo que se lleva pera 

remover los carbohidratos de la placa después de las comidas puede ser impor—

tante para controlar la intensidad y duración del cambio de PH después de la -

comida y por lo tanto la actividad carlota. 

La importancia de los experimentos con el PH de la placa se apoya en mostrar, 

primero, que el PH en la superficie del diente puede caer debajo del nivel crf 

tico al cual ocurre la desmineralización en saliva (y el PH critico de la pla-

ca parece ser similar); aunque es claro que el PH no siempre cae debajo o sl--

quiera se acerca a la cifra critica. La répidez del descenso del PH es sorpren 

dente en vista del alto poder buffer de la placa (Stralfors 1944). Una condi 

sido lógica de éstos resultados parecerle ser que es deseable remover la placa 

antes, en vez de después, de una cambie per si la remecido es retardada por --

aún 10 é 15 minutos, serie muy tarde para evadir el riesgo de algo de desmine-

ralización del esmalte, 
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.9.- FACTORES INVOLUCRADOS EN EL AUMENTO DEL PH. 

do la sacarosa llega a la placa, una parte es convertida en polisacáridos 

acelulares, otra parte, después de la hidrolisis, es convertida en glucosa 

uctuosa, otra se polimeriza en polisacéridos intrecelulares y el restante 

e glicolisis a ácido léctico. El PH aumenta, en parte por pérdida de éci-

éctico, y en los ácidos menos altamente ionizados, acético y propiónico. 

ués de comer, la concentración de azúcar en saliva y placa cae rápidamente 

ndo asf la producción ácida a partir de azocar libre, pero continúa a par-

de las levarles y polisacéridos intrecelulares (ya a menor extensión, a par 

de dextranas también). El azúcar que induce la producción de ácido tem--

estimularé un flujo de saliva alcalina altamente "buffer" que entra en la 

a y modera el efecto del ácido al disminuir el PH y puede tomar parte en - 

ntarlo, pero la secreción no parece ser suficientemente prolongada para --

over el regreso a su valor original: La saliva también proveeré el factor 

acenso del PH. 

videncia de que la saliva (cuyo buffer principal es el bicarbonato) tiene 

parte importante en reducir el descenso del PH que ocurre después de los - 

ohidratos, y en acelerar el ascenso en PH es como sigue: 

. Englander et. al. (1959) comparó el descenso en el PH de la placa, des-

pués de enjuagues azucarados en sujetos con acceso normal de saliva a -

la placa. Cuando se prevenía la llegada de la saliva a la placa, el --

descenso del PH era mucho mayor que cuando la saliva era restringida. 

. En algunos sujetos cerio propensos, el PH de la placa puede permanecer 

entre 5 y 6 por algunas horas después de las comidas. Si estos sujetos 

chupan un dulce, por lo tanto aumentando el flujo salival asi como su -

PH y poder buffer, el PH de la placa aumenta. (Jenkins y Kleinberg 1956). 

La incidencia de caries aumenta grandemente en animales después de la -

remoción de las glandulas salivales. Evidentemente la saliva tiene una 

influencie importante en reducir la caries principalmente per su poder 

buffer y en parte por su acción antibacteriana. 

CRISIS DE LNER44 OACTCRIANA. 

listo» ecológico organizado, llamado placa dental, como cualquier otro sic 



Mal, debe tener un Ortgen de energía. En éste caso, se sabe que los azúcares 

m metabolizados en ácido lactico, que actúa como el agente desmineralizador 

la caries dental. Al'metabolizarse la glucosa en ácido láctico, la célula 

ansforma la fuente de energía (glucosa) en adenosin-trifosfato (ATP), calor 

écidp láctico. Por lo tanto, las células bacterianas de la placa dental - - 

ansforman el azúcar en una cantidad universal biológica de energía (ATP) que 

ede ser usada dentro de la célula para sintetizar polímeros como DNA, RNA, - 

«Orlas, pared celular, membranas y polisacéridos internos. Sin embargo, la 

posición que frecuentemente se hace al estudiar el metabolismo celular en el 

ecimiento celular es qtie la célula tiene condiciones óptimas de crecimiento, 

cluyendo todos los nutrientes que requiere. 

te suposición no es válida cuando se estudian células en su habitat natural. 

s células de la placa dental no estén creciendo a su promedio óptimo, pero -

ene un tiempo de generación muy lento de dos a tres generaciones por dte. 

tes células son restringidas en su promedio de crecimiento debido en gran --

rte a le falta de nutrientes adecuados. 

ta condición de una adecuada reserva de energía, pero baja cantidad de otros 

trientes específicos, presenta un problema pera le célula, ésto es, qué he--

r con la energía extra o ATP dentro de la célula. Como un resultado de cien 

limitaciones de nutrientes, la célula puede utilizar la energía para hacer 

lerves en exceso de polímeros o engrosar les paredes celulares. 

_IITILILAWN R1 ENFAJA  
A. Condiciones de Crecimiento Optimes 

(suficientes nutrientes) 

ONA111.''PATINCOMPONENTES DE ALMACENAMIENTO 
ANA 	PAREDES CELULARES ENGROSADAS 
PROTEINA 

1. Condiciones Pobres de Crecimiento 

(limitaciones de nutrientes) 

DNA, 4/411111111001PONENTES De ALMACENAMIENTO 
RNA 	PAREDES CELULARES ENGROSADAS 
MONINA 
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un estudio llevado a cabo por Schamschula, Adkins, Barmes, Charlton y Davey 

Vew South Wales, Australia, demostraron la asociación positiva entre el ni-

de potasio en la placa y el COP indicando la importancia del metabolismo -

mineral de la placa con respecto a caries. La asociación entre experien--

de caries y potasio lo consideran con un posible mecanismo subyacente: 

I. Se necesita fosfato para la producción de energía para sostener el me--

tabolismo bacterial. Las bacterias compiten por fosfato inorgánico ex-
tracelular en la placa; sus requerimientos son mayores cuando la glico-

lisis esté en progreso. 'Consecuentemente, es factible que el fosfato -

sea reconocido del medio ambiente del diente cuando se necesita més. -

Este situación tiene relevancia en las siguientes formas: 

a) Es fundamental le necesidad de las bacterias por fosfato. Como un 

punto de vista extremo, se ha sugerido que le principal razón para 

la producción de écido por bacterias es para obtener fosfato solu-

ble. 

b) En la placa madura, la cantidad de fosfato inorglnico es bastante -

limitada, siendo del orden del 10% o menos del contenido total de -

fosfato. 

c) Se ha mostrado que el nivel de fosfato inorgénico en la placa cae -

al administrar atacar. 

d) Oe le mismo manera se ha mostrado que mientras que las bacterias de 
la placa utilizan fosfato del esmalte, también se puede incorporar 

el fosfato bacteriano al esmalte y puede contribuir a la remineralt 
ración y reparación de lesiones canosas tempranas. 

a (len) demostró los efectos de un medio nutricional sobre el metabolismo 

loa cepa cariogénice de estreptococo mutans mientras crecía a un promedio - 

recimlento lento in situ y sus efectos en la desmineralización de la estruc 

del diente, White encontró que aquellos cultivos que estaban limitados -

u crecimiento por cantidades bajas de nitrógeno o fósforo producían més --

o léctico, y se liberaba más calcio de le superficie del esmalte por gramo 

eso seco celular, que células que crecieron en cultivos limitados de gluco 

células con acumulación interna de polisaclridos estén localizadas adyacen 
a la superficie del diente. (CrItchley 1910), Esta formación de pollee-- 
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s probablemente ocurre porque la célula tiene un exceso de energía interna 

forma de ATP y no la puede usar en un crecimiento balanceado debido al --

rto abastecimiento de hutrientes esenciales. Sin embargo, esto mismo no - 

ede sostenerse para la formación de polisaciridos externos (dextranas, le-

nas),. Las enzimas para la formación de polisacéridos externos estén loca-. 

zadas sobre la parte externa de la célula y derivan su energía al metaboli 

✓ sacarosa en glucosa y fructuosa y consecuentemente no utiliza ATP. Por 

tanto, la formación de polisacdridos externos parece ocurrir independien-

mente del estado de energía interno. 

suma, la sacarosa es clivada por enzimas de la superficie de las células 

cterianas en glucosa y fructuosa. Generalmente la glucosa es metabolizada 

✓ estas enzimas de superficie en poliglucanos (dextranas). La mayoría de 

fructosa es transportada dentro de la célula en écido léctico. Este pro--

so genera ATP. La célula utilizaré ATP para producir aquellos polímeros ne 

serios para la división, esto es, DNA, RNA, y proteínas. Si los precurso-- 

• para éstos polímeros estén limitados y otros precursores metabólicos estén 

sponibles, la célula produciré otros polímeros, polisacéridos internos y --

red celular gruesa. Estas células no se dividirén hasta que los nutrientes 

roplados estén disponibles. Mientras tanto, éstas células tendrin un alto 

mbio de glucosa o fructosa en écido léctico causando posible descalcifica--

én y cavidad en la estructura del diente. 

4 implicaciones clínicas son las siguientes: 

1. El medio nutricional del estreptococo mutan: afecta su cariogenicidad 

Yr 

2. La mera presencia del estreptococo modus sobre la superficie del diera 

te no indica la extensión de disolución del esmalte que puede estar --

ocurriendo. 

1,2.11.- MECANISMO O ADHERENCIA Qi LAS OACTERIAS. 

1s bacterias pueden fijarse tenézmente y a menudo con exquisita especifici--

od, e distintas superficies, desde las piezas dentales y el aparato respira-

WiCO del hombre y el intestino de un bovino hasta las rocas sumergidas en co 

Mentes de aguas muy veloces, Esta adherencia se consigue mediante una mesa 

o fibras enmarañadas, constituidas por polisacéridoo de molécula ramificada 
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se extienden desde la superficie bacteriana y forman un compacto uglicocd 

que rodea a las células individualmente o a una colonia de ellas. 

dherencia proporcionada por el glicocglix, dé lugar a habitats especiali-

s de bacterias, en muchos ecosistemas naturales, en concreto; el glicod-

es un determinante critico para la iniciación y progresión de varias en--

edades producidas por las bacterias, como la caries dental y la neumonía. 

generar y sostener un glicocélix, la célula bacteriana debe gastar ene--

en el medio protegido de un cultivo puro, el glicodlix supone un derro-

metabólicamente caro, que no confiere ventaja selectiva alguna. Las célu 

que fabrican estas complejas envolturas suelen eliminarse de los cultivos 

s, sustituyendose por mutantes carentes de glicocélix, que pueden destinar 

energía de sus reservas para la proliferación, Los microbiólogos han es-

ido durante mucho tiempo ésta clase de mutantes "desnudos". 

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

bacterianas, la selección favorece a las células que estén protegidas y 

citadas para adherirse e las superficies adecuadas mediante un glicocélix. 

hasta 1969, que Ivan L. Roth de le Universidad de Georgie, demostró la --

tóncia de las fibras de carbohidratos que rodean a lis bacterias que habi 

en ambientes 'ciáticos. Ien W. Sutherland de la Facultad de Medicina de 

iniversided de Edimburgo, caracterizó los polisacéridos de superficie de -

arias recién extraídas de ambientes naturales, señalando de éste modo la 

Penalidad de lo que conocemos glicocélix. Los estudios realizados en los 

*tollos de la Universidad de Calgary y de la Estación Agrícola Experimen-

Canidiense de Lethbridge, en Alberto, así como en otros centros, han pues 

le manifiesto que el glicocélix es esencial para el éxito biológico de mu- 

de las bacterias que se observan en la mayorla,de habitats naturales. 

1s superficies recubiertas por polisaciridos no son exclusivas de la célu-

Nicteriene. En realidad, la pared celular de los vegetales superiores - - 

itituIdos por polisacéridos mis compacto; fue una de las primeras estructu 

microscópicas descritas por Robert Hooke en 1665. Le superficie enéloga 

las células animales, muy semejantes al glicocélix bacteriano, fué descri-

en 19/1 por Vincent T. Narchesi y sus colaboradores del Instituto Nacional 

krtritis y Enfermedades Metabólicas y Digestivas, Esto; autores aislaron 

;mitificaron las glIcoprotelnas de la membrana de las célula; animales y - 
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straron que las fibras de polisacáridos que forman parte de dichas glicopro 

finas se extienden desde la membrana celular hacia fuera; estas proyecciones 

fusionan, constituyendo un glicocélix que representa, de hecho, la verdade 

superficie activa de la célula. La naturaleza exacta de éste glicocélix - 

rfa según la composición de monosacáridos de las fibras, de modo que difie- 

de una célula a otra de la anatomía del organismo y, probablemente, varia 

f mismo durante los distintos estadios del ciclo vital de cada célula. 

sorprendente conclusión que se extrae de estas observaciones es que la su-

rficie activa real de cualquier célula bacteriana, vegetal superior o ani--

1, consiste en un enrramado compacto defibras de polisacérido constituidas 

orientadas por la propia célula. Una célula bacteriana se adhiere a una --

lula animal, una célula vegetal o incluso a otra bacteriana, por yuxtaposi-

ón de su propio glicocélix a la superficie de la célula a la que se adhiere. 

muchos casos, el nexo de unión es suministrado únicamente por unas protet-

s denominadas lectinas, que se unen específicamente a polisaciridos de una 

tructura molecular muy particular. 

s primeros estudios sobre la formación del glicocélix en las bacterias se - 

evaron a cabo con estreptococo mutan:, y fueron realizados por Ronald J. --

bbons, del Centro Odontológico Forsyth en $oston, y otros investigadores, - 

tre 1960 y 1967, éstos autores describieron que habla tres enzimas localiza 

s en la superficie de la bacteria que interactuaban muy particularmente con 

azúcar común, la sacarosa, compuesta por una molécula de glucosa y otra de 

uctosa. La invertasa es una enzima que hidroliza la sacarosa separándola - 

sus dos componentes que, al ser liberados, constituyen una fuente de ener-

a para la célula bacteriana. Una segunda enzima, la glucosiltransferasa, 

mpe la molécula de sacarosa y libere la fructosa como nutriente, pero poli-

riza la glucosa en un polisacérido de cadena larga denominado glucano, o --

xtranas, insoluble en agua. Las destranas estén constituidas por cadenas 

carbonos de distinta longitud y ramificadas en diferentes formas y direc--

ones, les dextranas mis perniciosas son les de cadena larga y elevado peso 

lecular (un millón o mis), que son insolubles en agua, muy adhesivos y te--

ces y resistentes al metabolismo bacteriano. Estas características la ha--

n regularmente apta para formar la matriz que aglutine la placa, en virtud 

que: 
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1. Se adhiere firmemente a la apatita del esmalte, como se ha podido com-

probar en experimentos en que partículas de esmalte tratadas con sali-

va, fueron cubiertas por dextranas fuertemente adheridas. 

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

3. Son resistentes a la hidrólisis por parte de las enzimas bacterianas -

de la placa, la cual las hace relativamente estables en términos bio—

químicos. Clínicamente esto significa que a menos que se les remueva 

cuidadosamente las dextranas van a permanecer sobre los dientes. 

4. Son capaces de inducir la aglutinación de ciertos tipos de microorga-

nismos como los estreptococos mutans, lo cual puede ser un factor im-

portante en lo que se refiere a la adhesión y cohesión de la placa. 

tercera enzima, la fructosiltransferasa polimeriza la fructosa convirtién-

a en un polisacérido soluble en las levarlas, y libera en cambio, la gluco- 

levanas no llegan a tener la misma dimensión ni peso molecular que las — 

'trenas y son susceptibles al metabolismo bacteriano. Estas diferencias --

:re ambos tipos de.poliseclridos son relevantes en relación a la retención 

la placa. 

las superficies coronarias libres, la adhesividad, insolubilidad y resis—

cia al metabolismo de las dextranas de peso molecular elevado los hace su-

nente difíciles de eliminar. En las superficies radiculares, que estén més 

n'Odas de las acciones meclnicas que tienden a desplazar la placa, les le 

mas son suficientes para posibilitar y asegurar la colonización bacteriana 

la retención de la placa formada, 

hecho importante es que, de elgdn modo, el glucano puede adherirse a le --

perficie del esmalte dental fijando así la célula bacteriana en la pieza --

ntal, El glicocélix aumenta su grosor continuamente debido a que en el Ar-

gón de glucano se halle la enzima fructosiltransferasa. En su crecimiento, 

glicocilix engloba a més células bacterianas de la misma o de distinta es-

cie, originando la placa dental, Otra bacteria de la cavidad bucal humana 

estreptococo solivarius, coloniza la encía en lugar de los propios dientes, 
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ta bacteria libera glucanos que se desplazan hacia las superficies dentales 

yacentes y, con la ayuda de la glucosiltransferasa que contienen, forman un 

trerramado de polisacárido que aglomera una población mixta de bacterias y, 

éste modo, originan la placa dental. En ésta estructura se concentran las 

timas que, actuando sobre el esmalte dental, son responsables de la caries. 

fibras del glicocálix no sólo fijan a las bacterias sino que preservan y 

icentran las enzimas Micas excretadas por las mismas que, de éste modo, - 

!rcen una acción más directa contra la célula huésped, 

glicocSlix puede funcionar también como un reservarlo de alimentos para las 

:tercas. Las fibras de pollsacéridos estén cargadas negativamente, y pueden 

lar iones y moléculas de importancia metabólica que circulan por su entorno 

lue sean producidas por las enzimas Micas bacterianas haciéndolas asf mis 

:esibles para las células. 

la naturaleza, el glicocélix ofrece une protección e las muchas situaciones 

luméticas a que estén sometidas las bacterias. Asf mismo, constituye una - 

Ter§ física contra las bacterias depredadoras y los bacteriófagos; y puede 

'minar compuestos químicos nocivos pera la célula, dada su capacidad fijado 

de iones y moléculas, La capacidad de protección del glIcocélix bacteria 

tiene particular interés para las bacterias patógenas, Se ha observado --

las células de pseudomonas ¡eruginosa, desprovistas de glicocélix, intro-

:idas en el pulmón de una rata, son répldamente fagocitadas por les células 

incas de la rata; sin embargo, éstas células son incapaces de fegociter las 

:rocolonias de la misma bacteria que se hallan englobadas en un glicocélim, 

1)s experimentos indican que el gllcocélix Impide quilos anticuerpos del - 

isped reaccione con la superficie de las células de Pseudomonas &eruginosos 

el tracto urinario. 

unas pruebas sugieren una estructura comunitaria en le que las células de 

especie determinada se adhieren en un nicho ecológico favorable, próximo 

e fuente del nutriente necesario. Estas poblaciones "adherentes" pueden - 

ponder a los cambios en las condiciones nutritivas o de otra índole con una 

sticidad única. Las bacterias situadas en el nicho desfavorable mueren --

ando espacio y nutrientes a otras bacterias para las que el nicho alterado 

une ahora favorable. 
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1 que la adherencia parece desempeñar un importante papel en el éxito bio- 

'co de las bacterias patógenas, la prevención de la misma podrTa constitu-

in modo eficaz de combatir la infección bacteriana. Cabria la posibilidad 

lesarrollar una nueva clase de antibióticos que interfiriesen con la forma 

del glicocdlix o su finción en las bacterias patógenas. Existen como --

mo tres procedimientos mediante los cuales puede llevarse a cabo ésta in-

Ición. El primero de ellos consistiría en bloquear la síntesis de las fi-

del glicocdlix. La polimeraza bacteriana que une los monosadridos para 

lar las fibras sería inhibida si coexistiera con un compuesto que remedia- 

sustrato normal y, de éste modo, ocupase el lado activo de la enzima, - 

iiendo, sin embargo, procesado para constituir la fibra normal del polisa-

Ido, En ausencia de dichas fibras no habría glicocdlix, ni adherencia, ni 

Istencia a las células blancas. En segundo lugar, se podría encontrar un 

)uesto que pudiera ocupar y bloquear el lado activo de una lectina que me-

:ice la adherencia de las fibras del glicocélix bacteriano a las fibras de 

células huésped, 

'Imante, seria posible bloquear los "receptores" en las células huésped, - 

) es, las fibras de glicoprotelnas a las que se adhieren las fibras bacte-

es directamente. Un atractivo aspecto de un antibiótico dirigido contra 

plicocélix es que no tendría que penetrar ni en la célula huésped ni en la 

ala bacteriana, evitando de éste modo dos problemas frecuentemente plantea 

por la terapia antibiótica: la toxicidad para las células huésped y la - 

Jccidn de la resistencia bacteriana basada en los cambios de permeabilidad 

la membrana celular bacteriana, 

té el mejor de los enfoques anteriormente mencionados sea el ultimo de - -

)s. Como los polisadridos son cadenas de atticores mas bien sencillas, y 

) que la adherencia especifica despende de la afinidad química existente - 

re los polisacéridos bacterianos y los de le célula huésped, la adherencia 

ría ser bloqueada mediante fragmentos del material constituyente del glico 

ix, por las subunidades de monosadrido o por análogos químicos de dichos 

puestos. 

desarrollo de nuevos métodos que controlen las infecciones bacterianas re-

dr", sin duda, un conocimiento mucho mis detallado del que se dispone en 

actualidad acerca de los constituyentes de los patógenos, en concreto de - 
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s células huésped. La ralización de éste objetivo puede llevar mucho dem-

. El concepto de la tenaz y especifica adherencia bacteriana en relación -

n el ambiente que colonizan constituye un primer paso hacia un control y una 

nipulación mes eficaz de las bacterias. 

.2.12.- BACTERIAS RESPONSABLES DE LA CARIES. 

r mes de 50 años, muchos investigadores han asumido que la caries, como otras 

fermedades bacterianas, es causada por un organismo especifico y se ha dedi-

do mucho trabajo en la tentativa de identificarlo. Sin embargo, por ningdn 

tivo es seguro que se necesite un determinado organismo. Es muy probable --

le la caries ocurrir: en un medio ambiente bioquímico apropiado, todas las --

iracterfsticas histológicas reconocidas en la caries pueden ser producidas en 

'senda de bacterias al colocar los dientes en un medio ambiente Icido en pre 

Inicia de un coloide. Esto puede implicar que cualquier bacteria o combina.--

Ión de organismos capaces de producir éste medio ambiente Icido podrian produ 

Ir caries aunque, en la préctica, sólo un nómero limitado de especies puede .-

Ir capac de hacer ésto en las condiciones de la placa. Es rasonable por lo -

'oto, el tratar de identificar aquellos organismos que parecen, cuando menos 

la mayoría de las bocas, producir caries adn considerando la posibilidad -- 

I que si las condiciones cambian, entonces otros organismos puedan asumir és-

' papel. 

los años 20's, dos especies fueron aisladas de bocas cariasen y se sugirie-

ra como los organismos causales; Lactobacillus acidophilus u odontolyticus -

Mark 1924), Cuando se estableció la asociación estadística entre la centi--

Id de caries y el ndmero de lactobacilos, se asumió que éstos organismos eran 

II causa de la caries y se buscaron métodos pare inhibir la formación de - 

irles. Esto es, claro esté, una posible interpretación de la asociación aun-

ue se comprenderé que los lactobacilos representaban sólo aproximadamente el 

,111 del total de los organismos salivales y eón una menor proporción de los - 

rgenismos que integran la placa, Los lactobacilos producen Icido mis lenta--

ente que muchos estreptococos, pero pueden sobrevivir y continuar produciendo 

cido en valores de PO ah menores de 4.0, una acide: que inhibe a le mei/orla 

e las bacterias productoras de Icido. Una explicacién alternativa de por qué 

on mis numerosos en bocas cerio activas es que son el resultado de caries¡ -

a presencia do cavidades abiertas, que tienen PO bajo, favorecerían el creci 

lento de éstos organismos. 
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obturación de una vez de muchos dientes en sujetos con caries rampante re—

ina en un descenso en la cantidad de lactobacilos, lo que justificó ésta in-

wpretación (Becks 1950; Kesel et,al. 1958). 

principios de los años 60's, cuando se acumulaba evidencia para la importan-

la de las dextranas en la placa, el énfasis cambió al estreptococo, que repre 

Intim hasta el 80% de los organismos de la placa. 

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

ts he sido considerado como el principal organismo causal. La evidencia es - 

i siguiente: 

1. El estreptococo mutans es un ripido productor de lcido y sintetiza bas-

tante dextrina de la sacarosa. 

2. Cuando animales gnotobidticos son infectados con estreptococo mutans, -

se producen répidemente caries muy extensas, especialmente en superfi--

cies lisas; otras especies (lactobacilos y actinomyces) también produ-

cen caries pero aparentemente no tan vigorosas, aunque ningún experimen 

to parece haberse hecho en donde la cariogenicidad de muchas especies -

hayan sido directamente comparadas bajo condiciones idénticas. 

3. Ha sido reportada una correlación entre el número o proporción de estrep_ 

tococo mutans en placa y la presencia y ausencia de un alto Indice (CP0) 

en humanos. Aún dentro de bocas Individuales la proporción de estrepto-

coco mutans en superficie con caries se ha encontrado ser mayor que en -

superficies senas, En una investigación, se llevaron a cabo contaos de 

estreptococo mutens por mis de 18 meses, en superficies dentales selec—

cionadas en niños de 7 a 9 años, Los números incrementaron en éste pe—

riodo, ocurriendo los mayores aumentos en superficies que después dese--

rrollaron caries. Los lactobacilos también incrementaron en sitios ca--

riosos, pero llegaron a una proporción considerable respecto de los oro 

nismos de la placa, sólo después de que la caries fui clinicamente evi-- , 

dente. Por otro lado, un estudio de la iniciación de caries en varios -

sitios junto con la investigación de la presencia de estreptococos mutens 

en niños, mostró poca correlación y no dió evidencia a la creencia de --

que éste organismo era esencial para las caries (Hardie 1977). También - 
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ixley et. al. (1975) encontraron que en ratas la iniciación de caries no re--

ler% de estreptococo mutans, ni era acelerada por una mayor proporción de és 

)s organismos en la placa. 

'y, por lo tanto, considerable evidencia circunstancial de que el estreptoco-

) mutans domina las bacterias de la placa y lleva una parte importante en ca-

les en bocas normales. Sin embargo, no necesariamente sigue, que Este orga--

Ismo sea esencial para el inicio de la caries o que la caries serla prevenida 

I el estreptococo mutans fuera inhibido. Así mismo si éste organismo dominan 

fuera removido, otras especies productoras de écido que son normalmente in-

¡paces de competir exitosamente con él, quizés podrían entonces asumir un 'i-

li de líder cariogénico. 

!. BIOQUIMICA DE LA CARIES. 

!.1.,1  SOLUBILIDAD DEL ESMALTE DENTAL. 

idas las teorías que preceden acerca de la formación de caries estén de acuer-

) en que la enfermedad implica disolución del esmalte dental. 

,udevold enumere una de las pruebas que sugiere que la caries del esmalte es - 

,imariamente un proceso de desmineralización: 

1. Los cambios morfológicos característicos de las lesiones iniciales pue—

den reproducirse en esmalte sano cuando se ataca por Icidos débiles. 

2. No se ha demostrado la degradación bacteriana de la matriz orgénica en -

esmalte intacto. 

3. La matriz del esmalte desmineralizado es tan frégil que te destruye fé--

cilmente por leves traumatismos mecónicos, lo que evita la necesidad de 

postular degradación de la matriz. 

química de la solubilidad del esmalte dental en soluciones écides se compli- 

por cambios en la composición de la apatita Inducidos por el intercambio de 

enes entre las fases cristalina y liquida. Conforme a esto, le apatita no tia 

e un producto de solubilidad constante. La solubilidad aumenta con la dismi- 
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ición del PH y es similar a la del fosfato de calcio secundario a PH 6 y a la 

'1 fosfato calcico primario a PH 4. La presencia de carbonato tiende a aumen 

ir la solubilidad de la apatita del esmalte, se afecta también por la concen- 

•ación y viscosidad de los amortiguadores disponibles, la razón de volumen --

vtre mineral y amortiguador y la acción interionica que ocurre el proceso de 

isolución. 

itudios de cinética química muestran que la difusión de iones de hidrógeno y 

1 moléculas de acido no disociado en el esmalte y la velocidad de reacción --

itre el ácido y el mineral son de suma importancia para el control de la velo 

!dad y el grado del ataque acido. 

irreras a la difusión en la superficie del diente o en la capa externa de es-

ilte reducen la velocidad de disolución acida y retardan la desmineralización 

1 la superficie. Una vez que pasan la capa superficial protectora, los iones 

:ldicos y las moléculas de acido estén en libertad para reaccionar con la es-

ructura del diente y disolverla. En cuanto se vuelven apreciables las concen 

raciones locales de calcio y fosfato disueltos, el ataque ácido cesa y vuelve 

reanudarse cuando los acidas se difunden mis en la estructura del esmalte ó 

hiendo los iones de calcio y fosfatos liberados salen del crea involucrada. La 

petición de estos procesos de difusión regulados conduce a la descalcifica--

idn Ultima de la estructura del diente en profundidad. 

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

os espacios de las vainas circundan parcialmente las barras de esmalte y las 

paran de la substancia interprismitica. Los espacios estén cerrados total--

ente en esmalte calcificado por completo salvo en las regiones de las mechas 

e esmalte. Durante la calcificación, los espacios de las vainas se llenan de 

réstales del tipo presente en los prismas y la substancia interprismética. 

n la caries, los espacios de las vainas se abren de nuevo. Esta reapertura -

a sido atribuida a la temprana disolución de los cristales de la barra que --

evisten los espacios de las vainas. La posición y mayor solubilidad de estos 

réstales, a causa de su alto contenido de carbonato, los hacen grandemente --

usceptibles a la acción de los ácidos. 
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APITULO IV 

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

unque,se sabe que los factores dietéticos pueden alterar la expresión de la - 

aries, se han logrado grandes progresos en el conocimiento y la dilucidación 

e los procesos de la caries dentaria así como de los factores que pueden de--

erminar directa o indirectamente si un diente tendrá o no caries. 

CARIES DENTAL Y AZUCAR. 

1 concepto dominante del proceso de la caries es el de disolución de un mine-

al por los ácidos producidos en le placa cuando los microorganismos (princi--

almente S, Mutans) fermentan los azúcares dietéticos. Sin embargo los &do-

es han sido implicados nuevamente porque gran parte del material de la placa 

sté formado por polisacéridos complejos, como el dextrén, elaborados a partir 

e los disacéridos (principalmente sacarosa) dela dieta, Por lo tanto, se --

ansiders que los azúcares de la dieta son de importancia etiológica primordial 

n el desarrollo de la caries dentaria y todo el ataque parece concentrarse --

antra la sacarosa aportada por los alimentos. 

parentemente, existen algunos factores no tomados en cuenta e incompatibles -

)n el concepto de que la caries es consecuencia de un agente etiológico espe-

Ifico que depende únicamente de la sacarosa. 

finque es ya un lugar común que la frecuencia de la caries aumenta de manera - 

spectacular con la adición de azúcar a la dieta de pueblo primitivo, la edi--

Ión de azúcar a la dieta de niños naura, durante una generación, parece haber 

?nido poco efecto sobre su experiencia relativamente baja en cuanto a caries 

Intaria, Los indígenas adultos de le Isla de Pascua, presentan un Indice ele 

ido de caries a pesar de que los refrescos y dulces son casi desconocidos en 

i Isla. El estudio de los esquimales ha sido de gran interés ye que son po--

!aciones tradicionales que viven consumiendo alimentos de la región. Son pue 

los con pocos o ningún problema de caries, 

LOS AZUCARES r* LOS ALIMINTOS, 

)s azúcares que se encuentran en nuestros alimentos provienen de diferentes - 



lentes. El consumo de azúcares simples ha sido en aumento en cuanto a canti-

id de almidón, el consumo total de hidratos de carbono ha disminuido. Si exa 

namos la distribución de los azocares, es interesante señalar que la contri-

ción de la sacarosa al azúcar total parece disminuir, no aumentar, en rela--

ón con algunos de los demás azúcares. 

suponemos que el azúcar es el único factor que ha de tomarse en cuenta, la 

iries atribuida a los alimentos tendría que haber disminuido. Desgraciadamen 

esto no es el caso. Así como las calorías son solo una de las demandas que 

organismo necesita obtener de su medio ambiente, los numerosos factores in-

l'idos en la dieta diaria sirven no solo para modificar sino también para re-

ilar en muchos casos la expresión de la caries dentaria. 

is factores nutricionales, ya sean vitaminas, minerales, proteínas o grasas - 

)perponen sus efectos a le amenaza cariógena de los hidratos de carbono. Es-

is efectos pueden ser lo suficientemente poderosos para inhibir considerable-

ffite o hasta totalmente el proceso carioso. 

NUTRICION Y CARIES DENTARIA. 

análisis de los efectos de los nutrientes sobre el proceso carioso puede --

Ilverse muy complicado si consideramos que, además de un efecto primario, un 

!tríente dado puede también ejercer uno o varios efectos secundarios sobre el 

%ceso cariógeno. Por ejemplo, la deficiencia de un nutriente o un exceso --

le ocurre durante el periodo de amelogénesis o dentinogénesis puede resultar 

la formación de un diente con resistencia alterada a la caries. 

is desequilibrios nutricionales que ocurren durante el desarrollo pueden tras 

irnar la morfología de los dientes o de la oclusión, o la función de las glán 

ilas salivales, y cualquiera de estos factores puede modificar la resistencia 

la caries. 

ispués de la erupción, es muy importante considerar a la microflora del diente 

wno un ambiente ecológico que interactúa con el aporte de nutrientes propon--

lonados por el huésped. Factores como las propiedades físicas de los alimen-

is escogidos, textura, contenido de agua, tamaño de las partículas, etc., par 

Icipan en la selección ecológica de los microorganismos a la cual contribuye 

unbién el carácter nutritivo de los alimentos. Así pues, el estado nutricio- 
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nal del huésped y los patrones de selección de los alimentos pueden determinar 

que microorganismos formaran la placa. 

MINERALES Y CARIES. 

La eficacia realmente espectacular de pequeñas cantidades de minerales no es -

ninguna sorpresa para los odontólogos acostumbrados a los efectos benéficos de 

partes infinitesimales de fluoruro. Con el fluoruro, cantidades sumamente pe-

queñas del ion mineral pueden disminuir drásticamente la frecuencia de caries, 

a pesar de la amenaza constante de los factores cariogenos. 

Ast los fluoruros han demostrado que cantidades diminutas de un mineral dieté-

tico pueden tener efectos clínicos importantes. 

Varios estudios de compilación han tratado de clasificar los elementos minera-

les en términos de su capacidad para aumentar la caries, disminuir le caries -

o ser independientes de la caries. 

A pesar de las dificultades encontradas para el estudio de los oligoelementos, 

se encontró una relación estrecha entre los minerales de le dieta y la caries. 

Los análisis de muestras del agua indicaron que la diferencia principal entre 

las áreas resistentes a la caries y las &reas testigo era la presencia de mo—

libdeno y estroncio y también, en cantidades menores, de boro y litio. Estu-

dios a largo plazo del agua potable en diferentes ciudades señalaron que mayo-

res concentraciones de bario, boro, litio, molibdeno, estroncio y vanadio siem 

pre estaban correlacionadas con frecuencias menores de caries. 

Aunque la inhibición de la caries por los oligoelementos contenidos en el agua 

potable sea un dato clínico importante y quité muy significativo, el papel de -

los minerales principales calcio y fósforo en la protección del diente contra 

la caries esté mucho mis estudiado y documentado. 

2.- DETERMINANTES NUTRICIONALES DE LA (COLMA De LA FLORA DUCAL 

Desde que Nan Leeuwenhoek, en el siglo XVII, observó por ve; primera y directa 

mente las bacterias, se sabe que estos microorganismos son omnipresentes en la 

cavidad bucal del hombre, A fines del siglo pasado, los trabajos de Miller, 
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Black y Williams llevaron al concepto de que la caries dentaria era el re 

:ado le la actividad localizada de las bacterias que recubrían los dientes. 

especulaciones acerca de la importancia de los alimentos que contienen hi-

tos de carbono y su relación con la caries dentaria se remontan todavía a - 

intiguedad, pero fueron necesarios estudios controlados como el estudio - - 

!holm, realizado en 1954, para proporcionar pruebas científicas que confir-

»I la importancia de la sacarosa en la etiología de la caries. Estos estu- 

establecieron que la frecuencia de las caries dentarias está estrechamen-

'elacionada con la forma y frecuencia del consumo de la sacarosa. Actual--

:e disponemos de información abundante que sugiere que el potencial carióge 

le los estreptococos bucales es debido al modo único en el que algunos de - 

is microorganismos metabolizan la sacarosa de procedencia exógena. Por otra 

:e, existen motivos firmes para pensar que los microorganismos responsables 

inicio de la gingivitis pueden obtener nutrientes únicamente de fuentes — 

Orlas. 

do consideremos las enfermedades dentarias desde el punto de vista ecológi 

es evidente que su frecuencia y gravedad estén determinadas por una rela-- 

dinémice entre los factores: el agente microbiano de la enfermedad, la re 

Inda del huésped y ias condiciones ambientales que pueden afectar cada --

de los dos primeros factores. 

ibJeto principal de mostrar como el huésped y los factores nutricionales am 

itales sirven como determinantes ecológicos para la implantación, estableci 

ito, distribución, crecimiento, metabolismo y transmisibilidad de los micro 

mismos en la microbiota bucal en el estado normal de salud y cuando esté -

lente la enfermedad, 

'e los conceptos bésicos que surgen: 

I.- La flora microbiana de la boca esté compuesta por una variedad de eco-

sistemas microbianos distintos alojados en diferentes sitios y, a menu 

do, en el mismo sitio, 

La calidad de miembro en un "nicho" especifico es determinada por las 

Interacciones entre factores físicos y nutricionales que provienen de 

fuentes ya sea endógenas o exógenas ya que el microambiente resultante 

es realmente dindmico y sujeto a fluctuaciones periódicas. 
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3.- Los microorganismos dentro de estos nichos, y esto incluye la placa, -

pueden sobrevivir y multiplicarse aún cuando los factores endógenos --

son la única fuehte de nutrición. 

4.-, La composición de la dieta, especialmente su-contenido de sacarosa, --

afectará el metabolismo y el potencial patógeno de la placa bacterial, 

sobre todo en cuanto a caries dentaria. 

5.- Una microbiana establecida ya antes puede servir para proteger al hués 

ped impidiendo la implantación y establecimiento de microorganismos --

patógenos. 

OMPOSICION DE LA MICROBIOTA BUCAL. 

std ya perfectamente establecido que las poblaciones. microbianas que habitan 

n diferentes sitios en el interior de la boca difieren tanto en el aspecto --

ualitativo como cuantitativo y se considera que determinadas bacterias dispo-

en de un nicho ecológico especifico dentro de la cavidad bucal, 

os tipos de microorganismos que presentan en diferentes sitios de la boca, se 

precia claramente que determinados géneros p determinantes especies, o ambos, 

cenen nichos primarios, mientras que los otros se hallan distribuidos por to-

a la cavidad bucal. 

ENGUA. 

os microorganismos cultivables que predominan sobre le dorso de la lengua son 

ocos grampositivos. Generalmente, el grupo l'iridio', de la especie Streptoco 

cus constituye la mayor parte del grupo. El Streptococcus salivarius forma - 

i% del 50% de los estreptococos viridans, seguido por Streptococcus mitior que 

*obtén se encuentra en grandes cantidades otras membranas bucales y Streptoca-

tus sanguis forma el resto de los estreptococos S. salivarius, es una especie 

erfectimente definida que tipiceinente produce grandes cantidades de levan (po-

ifructanos) estracelular, cuando el cultivo se hace en presencia de sacarosa. 

1 grupo S. mitior es menos definido. Estos microorganismos, que durante mucho 

lempo fueron asociados con la endocarditis bacteriana subaguda, se caracteri--

in por le producción de poliglucanos extracelulales, Incluyendo dextrina', - -

dando su cultivo se hace en presencia de sacarosa. 
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siguiente grupo m8s numeroso esti formado por cocos gramnegativos, princi--

lmente Veillonella y los bacilos grampositivos, Los bacilos gramnegativos -

riman el 10% de la flora cultivable de la lengua. 

IIVA, 

ha discutido mucho si la saliva tenia o no su propia flora autóctona. Las 
'oporciones de estreptococos Veillonella y otras especies en la saliva son --

I similares a las proporciones que tienen sobre la mucosa y la lengua. 

.ACA CORONAL, 

Iede ser descrita como el depósito microbiano adherente sobre la superficie -
n cliente, 

1s microorganismos forman más del 90% de la masa de la placa según lo muestran 

is micrografias electrónicas y ópticas de cortes de placa. La porción restan-

de la placa esté compuesta por una matriz orgdnica derivada, en parte, de --

is proteínas salivales y, en parte, de los polisacéridos microbianos extrace--

Alares. En condiciones normales, los restos alimenticios contribuyen muy poco 

le masa de la placa coronel, con la posible excepción de las fisuras molares. 

el área gingival el liquido del espacio subgingival contribuye sin duda al--
ána a formar la matriz de la placa, como también contribuyen las células y los 

liudados que se originan y pasan a través del epitelio del surco. 

n la placa coronel los cocos grampositivos y los bacilos grampositivos son los 

ue componen la flora predominante, S. mitior y S. sanguis forman le porción --

is grande de los cocos grampositivos, mientras que los bacilos grampositivos - 
uelen incluir principalmente actinomicetos y difteroides. Los cocos gramnega. 

ivos. principalmente las especies Veillonella y Neisseria y los bacilos gramne 

ativos pueden representar también una parte importante de la flora de la placa 

dulta. En las regiones de caries activa se pueden encontrar grandes cantida--

es de S. mutans y Lactobacillus, mientras que en caso de lesiones en el semen- 

o hay predominio de Actinomyces. 

'LACA DEL SURCO GINGIVAL. 

os depósitos de la placa sobre la superficie del diente en la región del surco 



ngival difieren cualitativa y cuantitativamente de la placa coronal. Además 

un depósito microbiano adherente sobre la superficie del diente, la placa -

1 surco puede incluir también una placa que "flota libremente". La placa --

e flota libremente, compuesta de microorganismos móviles, se forma entre la 

rte externa de la placa adherente y el epitelio del surco. Los cocos grampo 

tivos que comprenden S. sanguis, S. mitior y Entercoccus son el grupo princi 

1, seguido por el grupo de bacilos grampositivos donde predomina la especie 

tinomyces. La flora gramnegativa esti formada principalmente por las espe--

es Bacteroides, Fusobacterium y Vidrio. Las espiroquetas pueden formar del 

al 3% de la flora de la placa del surco. 

TERMINANTES ECOLOGICOS DE LA MICROBIOTA FLORAL BUCAL. 

la sección anterior hemos establecido que la microflora bucal varia de un - 

ger a otro de la boca y que determinadas bacterias tienen nichos ecológicos 

imarios favoritos, aunque variables, dentro de la cavidad bucal. 

ora, en esta sección nos ocuparemos de los factores generales que son necesa 

os para la multiplicación de los microorganismos bucales, de las caracterfs-

cas especificas de los microorganismos que permiten su implantación y prom. 

Idén dentro de nichos determinados, así como de los factores que controlan -

modulan las intensidades de multiplicación y las propiedades metabólicas de 

is microorganismos'en el interior de dichos nichos. 

1s factores ecológicos han sido divididos en factores físicos y nutricionales, 

ibdividiendose en factores endógenos y exógenos según las fuentes de origen. 

complejidad y el estado dinámico de la microflora bucal se hacen más pateo-

!s si consideramos el gran número de interacciones y modulaciones que pueden 

:urrir entre y dentro de estos grupos de factores. 

ICTORES FISICOS, 

agua es el principal factor limitante de la intensidad de multiplicación 

las bacterias ya que estas contienen normalmente 80% o mis de agua y depen-

In del agua para el intercambio de nutrientes, para las reacciones metabólicas 

para la eliminación de los productos inhibidores de desecho. En cambio, en 

)da la cavidad bucal el agua es abundante, Además, el ambiente bucal mantie- 

temperaturas favorables para los microorganismos mesofilicos (25  e  40°C)  y 

121 



un PH que oscila entre 6.0 y 7.8; óptimo para la mayor parte de estos micro-

ganismos. 

TENCIAL DE OXIDORREDUCCION. 

mayoría de los miembros de la microflora bucal son desde anaerobios faculta-

vos a anaerobios. Los potenciales de oxidorreducción (Eh) pasan de + 60 a --

310 mv para la lengua, saliva y encía adherida, a niveles Eh tan bajos como -

10 mv para la placa coronel y -360 mv para el área del surco gingival. El lo 

o de condiciones anaerobias es facilitado por la morfología de la superficie 

las estructuras bucales, o sea, criptas de la lengua, surcos gingivales, fi-

ras y áreas proximales de los dientes, que todos limitan la penetración de --

tgeno. Sin embargo, el factor contribuyente principal es la capacidad reduc-

ra de los propios microorganismos. Se considera que los microorganismos como 

treptococos y Nisseria desempeñan un papel vital en la formación temprana de 

placa coronel creando condiciones anaerobias locales favorables a la instala 

ón subsiguiente de más microorganismos anaerobios. Ast es posible crear gran 

s diferencias locales en los equilibrios Eh por medio de la combinación de --

s actividades reductoras de ciertos microorganismos residentes y de las carac 

risticas anatómicas que limitan el ingreso del oxígeno del ambiente. 

HERENCIA. 

bvons y Van Houte han demostrado que la ubicación preferencial de algunas bac 

rias en diferentes lugares de la boca puede depender de su capacidad para ad-

rirse selectivamente a una superficie dada. Para poder establecer su residen 

a permanente en la cavidad bucal, el microbio debe ser capaz de resistir a --

s diferentes fuerzas que tienden a propulsarlos a través de la boca hacia el 

ibo digestivo. Si el microorganismo no logra ponerse en contacto con y adhe-

rse a una superficie intrabucal favorable, la saliva no tardaré en arrastrar-

. Para algunas bacterias la adherencia se hace en dos etapas sucesivas. La 

lmera etapa corresponde a la absorción reversible que permite al microorgenis 

1 entrar en contacto con el sitio receptor especifico sobre una superficie da-

1. La segunda etapa el microorganismo queda unido a la superficie de modo --

.reversible. Lo las probable es que cada etapa se realiza mediante mecanismos 

Ilulares diferentes, Aunque los mecanismos de adherencia de algunos microorga 
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smos sean conocidos, todavía quedan por determinar los procesos de adherencia 

la mayor parte de la microflora bucal. Los mecanismos de adherencia actual-

nte comprenden: 

1. .Producción, por el huésped y por el microorganismo, de substancias recep.  

toras compatibles; 

2. Producción de polímeros extracelulares por las bacterias; 

3. Interacciones entre las cubiertas superficiales bacterianas de diferen-

tes especies, y 

4. Retención no adhesiva por medio de inclusión mecinica sobre varias super 

ficies del huésped. 

HERENCIA INTERBACTERIANA. 

iede explicarse por una interacción directa entre les cubiertas bacterianas --

perficiales de las diferentes especies contenidas en le place coronel. Estas 

leracciones son muy especificas; asi por ejemplo, algunas capas de A. viscous 

lo se unirin con ciertas cepas de S. sanguis o Veillonella. 

TIOS RECEPTORES ESPECIFICOS. 

1s estudios en el microscopio electrónico han mostrado que S. salivarius y S. 

tior poseen cada uno una cubierta superficial definida, aunque morfológicamen 

diferente de tipo fibrilar "velloso". 

IISACARIDOS EXTRACELULARES, 

mejor ejemplo de adherencia debida a los polisaciridos bacterianos es propor 

onado por el microorganismo caridgeno S, mutans, Este microorganismo sinteti 

dextranos de peso molecular elevado y otros glucanos insolubles de la sacaro 

1 y probablemente, estos polímeros participan en la adherencia de este germen 

Ibre superficies sólidas. Estudios in vitro e in vivo han demostrado que la -

caros. favorece la formación de placa por S, mutan' y que la dextrasa, una --

alma especifica de degradación del dextrén, era capa: de inhibir la formación 

placa. Aunque en presencia de dextrén S. mutans presenta también el fenbme- 

i 	agregación, se considera que la función principal de los polímeros gluca- 

1s es de actuar como matrit extracelular insoluble que une de modo iveversi-

le estos microorganismos entre si, y con le superficie del diente. 
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4CLUSION FISICA. 

echos microbios bucales parecen ser incapaces de adherirse directamente a los 

»ponentes epiteliales, bacterianos o salivales, polímeros extracelulares o — 

>bre las superficies de los dientes. Aparentemente, estos microorganismos que 

in atrapados mediante mecanismos físicos en las depresiones y fisuras de los -

lentes, alrededor de los aparatos dentarios en las lesiones cariosas del surco 

Ingival, en las bolsas periodontales y en el interior de la propia matriz de -

i placa. Así. se pueden encontrar lactobacilos en caries abiertas y a nivel 

las bandas ortodóncicas, mientras que las cepas de espiroquetas, vibrios y - 

Igunas especies bacteroides predominan en el surco gingival. Por supuesto, la 

Ituraleza de las condiciones de crecimientos reinantes también influyen para -

?terminar el tipo de los microorganismos que sobrevivirán en dichas áreas. 

ITRICION. 

miho todas las demás formas de vida, los microbios necesitan un aporte de com--

iestot químicos o de nutrientes para el mantenimiento de su vida y para su im-

lanteción. los nutrientes proporcionan al microorganismo la fuente de energía 

?cesada para las reacciones biosintétitas y también el material para la sfnte 

Is de los componentes celulares. La microflora bucal puede abastecerse de un 

Indo coman de nutrientes que, a veces, es superabundante y muy diversificado -

!ro otras veces su contenido en substratos necesarios es limitado e intermiten 

!. Las fuentes pueden ser los tejidos y secreciones del huésped, la dieta del 

iésped y, también los microorganismos que viven en la proximidad. 

lgún se desprende del estudio de las características nutricionales de los micro 

los bucales manifiestan una gran diversidad en sus demandas de nutrientes. M-

ulos microorganismos pueden utilizar los hidratos de carbono como fuente de ener 

la, mientras que otros prefieren los aminoácido u ácidos orgánicos. Las nece-

fdades de nitrógeno, pueden quedar satisfechas proporcionando péptidos, aminoá-

idos o, en algunos casos, amoníaco. Según la especie, una o varias vitaminas - 

Idrosolubles como biotina, pantotenato, ácido nícottnico, tiamina, riboflavina, 

Iridoxal, menadiona y ácido fólico serán requeridas para el crecimiento. Acidos 

icleicos, ácidos grasos y factores de crecimiento más esotéricos pueden aumen--

ir o ser esenciales para la multiplicación de los microorganismos más fastidio-

s, También son necesarios algunos minerales, en cantidades muy variables. Mu 

los microorganismos incluyendo los estreptococos necesitan o son estimulados -- 
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r el bióxido de carbono, 

TRIENTES ENDWENOS. 

s estudios de alimentación con tubo han mostrado que, con excepción de los --

ctobacilos, levaduras y quizá S. mutans, el efecto cualitativo sobre la compo 

ción de la microflora es mfnimo cuando la comida no pasa por la cavidad bucal. 

1 embargo, es indudable que este régimen experimental influye considerablemen 

sobre las actividades metabólicas de la placa coronel. La saliva puede ac--

sr como fuente endógeno de nutrientes para la microflora bucal asé como velil-

lo para la distribución de los nutrientes. Los líquidos del surco gingival y 

s células epiteliiYét esfaceladas son otras fuentes potenciales de nutrientes. 

re fuente de nutrientes endógenas es el propio diente. No solo la capa exter 

del esmalte puede ser fuente de minerales, sino que algunos factores de mul-

Plicación microbiana pueden pasar de la pulpa, a través de los tébulos dente-

)s, para abastecerse con nutrientes los microorganismos invasores en la denti 

, según pudo ser observado en estudios realizados in vitro. 

)RATOS DE CARBONO EXOGENOS. 

influencia del contenido de azdcar de la dieta sobre la microflora bucal ha 

lo estudiada más detalladamente que la de cualquier otro factor. Desde el --

ito de vista numérico, predominan los microorganismos bucales que utilizan de 

eferencia los hidratos de carbono como su principal fuente de envite. 

)TEINAS Y GRASAS EXOGENAS. 

efectos específicos de las proteínas de la dieta sobre la flora bucal se — 

'conocen en gran parte.. 

:CUENCIA DE LAS COMIDAS. 

ingestión frecuente de alimentos que contienen hidratos de carbono afectaré -

composición de la microbiana bucal Impulsando la multiplicación de los micro-

mismos tipo acidogéntco y «¡dórico e impidiendo la supervivencia y multipli 

:44n de tipos acidosensibles. Las consecuencias de consumo frecuente de saca- 
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sa son especialmente evidentes en la placa coronal donde aumenta el número de 

mutans y lactobacilos, mientras que el de S, sanguis disminuye. 

NSISTENCIA FISICA. 

fluye sobre su retención en los diferentes lugares de la cavidad bucal y, por 

tanto, puede influir también sobre la microflora de estos lugares. 

INTERACCIONES ENTRE NUTRICION E INFECCION. 

s interacciones entre la malanutrición e infección afectan directamente la sa-

d de los individuos así como de las comunidades. 

importancia de este concepto para el ejercicio de la medicina clínica, odonto 

Igla y salud pdblica es confirmada por un conjunto imponente de datos y pruebas 

tenidos en la clínica, laboratorio y campo. La malanutrición puede afectar --

ialquier mecanismo del cuerpo que actúa como barrera para la multiplicación y - 

'ove» de los agentes Infecciosos; esto incluye la formación de anticuerpos --

pectficos, cantidad y actividad de fagocitos, integridad de la piel, mucosa y 

otros tejidos. La malnutrición afecta también algunas de las substancias pro 

!doras menos definidas y no específicas contenidas en los liquidas orgánicos. 

is infecciones influyen de modo adverso sobre el estado nutricional de manera - 

Hfirecta. Así la pérdida del apetito y la intolerancia a los alimentos produ--

In cambios metabólicos. Los factores de tipo cultural propician la substitución 

dietas menos nutritivas como supuesta medida terapéutica así como la adminis-

°ación de laxantes, antibióticos y otros medicamentos que reducen la absorción 

nutrientes específicos. Todo esto ayuda a precipitar en proteínas. 

os deficiencias nutricionales clésicas precipitadas por las infecciones en indi 

Iduos con depleción límite de nutrientes comprenden: queratomalacia debida a -

o avitaminosis A; Escorbuto por falta de écido ascórbico; Bebiberi como canse--

encia de consumo insuficiente de domina; Pelagra debida a carencia de niacina; 

lamia Macrocitica debida a la deficiencia de écido Mico o de Vitamina 3
12 

y - 

memia Microcftica debida a la falta de hierro. 

n los individuos bien alimentados, las reservas del cuerpo y el consumo diettl--

ico normal impiden la aparición de la malnutrición a menos que se proldngue la 

nfección. 
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CONCLUSIONES 

Dentro de las enfermedades crónicas del hombre, la caries es pre-
dominante, por esta razón requiere de un especialista, lo que hace 
del Cirujano Dentista el profesionista indicado para el estudio de la 
influencia que los agentes nutricios tienen sobre los tejidos bucales, 
el encargado de su prevención y el ejecutor en el tratamiento de la 
lesión. 

Dada la importancia de la función de prevención dentro de toda —
práctica profesional, el Cirujano Dentista debe tener un conocimien-
to sólido sobre nutrición y la habilidad de promover en sus pacien—
tes hábitos dietéticos apropiados, tanto en relación con problemas 
dentales como también con la salud en general. 

Uno de los procedimientos preventivos más valiosos con que cuenta 
el Cirujano Dentista es el de la remoción de la placa, o la ruptu—
ra de las colonias, logrando interrumpir la formación de productos 
nocivos. 

Es necesario que el Cirujano Dentista tenga un amplio conocimiento 
del papel que desempeñan los factores nutricionales como determi—
nantes de la ecología microbiana de la boca. 

Las prácticas odontológicas del Cirujano Dentista deben complemen-
tarse con la historia del consumo dietético del paciente, incluyendo 
información socioeconómica y médica importante, De forma que ■e 
esté en condición de impartir una terapia nutricional como parte del 
servicio dental brindado al enfermo. 
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