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INTRODUCCION

La caries dental sigue siendo una enfermedad que sigue afectando en
gran medida a la poblacion infantil, debido a diversos factores que
influyen en el desarrollo de esta enfermedad. En esta revision
bibliografica se mencionan algunas investigaciones que se han
realizado tras la busqueda de otros factores de riesgo como lo es en
este caso el grupo sanguineo, tratando de contar asi con mas
elementos que puedan ayudarnos a disminuir el riesgo de desarrollar
caries.

Sin dejar de- considerar los factores de riesgo como son las
caracteristicas de cada individuo, las cuales son distintas entre unos y
otros. Algunas de ellas como son: la acidez de la secrecion salival,
fluidez, cantidad y componentes de la misma, los cuales influyen
directamente, y que al identificar todos estos factores en el paciente
pediatrico seria posible prevenir, diagnosticar y ftratar en etapas
tempranas evitando mayores complicaciones a medida que aumenta la
edad, teniendo asi un punto mas a nuestro favor en cuanto a deteccion
de factores de riesgo se refiere.

Por ello resulta interesante conocer si algun tipo sanguineo
predispone al paciente en este caso pediatrico a presentar mayor
susceptibilidad a caries dental.

El proposito de esta revision es conocer si existe una relacion
entre los grupos sanguineos y la caries dental enfocada a la poblacion
infantil, ya que pocos de los informes que existen estan enfocados a
dicha poblacion, y si existiera dicha relacién, poder tomar las medidas
preventivas en una etapa temprana.

Estas lineas de investigacion pretenden encontrar elementos que

ayuden a identificar a través de los grupos sanguineos, armas para



identificar factores que hagan mas susceptible al paciente pediatrico a

presentar caries.



1. ANTECEDENTES

La caries dental es una enfermedad bacteriana multifactorial que para su
instalacion necesita la interaccion de tres factores basicos, (Keyes, 1972):
el huésped, la microflora, el substrato, a los cuales Newbrun (1988)

agrego el cuarto factor: tiempo."

Las caracteristicas propias de cada individuo son distintas entre
unos y otros, algunas de ellas como son: la acidez de la secrecion salival,
fluidez, cantidad y componentes de la misma influyen directamente. Al
identificar en los nifios todos los factores de riesgo de presentar la
enfermedad, seria posible prevenir, diagnosticar y tratarla en etapas
tempranas, evitando mayores complicaciones a medida que aumenta la

edad.?

Por ello resulta interesante conocer si algun tipo sanguineo es mas
susceptible a desarrollar la enfermedad. El propdsito de esta revision es
conocer los avances de los estudios hechos sobre la asociacion entre los

grupos sanguineos y la caries dental en la poblacion infantil.

La Organizacién Mundial de la Salud define como caries dental a
toda cavidad en un 6rgano dental. Esta lesion se producira por la accién
de los acidos producidos por el metabolismo bacteriano, determinado por
factores constitucionales del individuo (morfologia, composicion del diente

y caracteristicas de la saliva), factores ambientales, habitos alimenticios e

' Walter F., Ferrele A. 1. M. Odontologia para el bebé. Ed. Caracas (Ve): Ed Actualidades Médico Odontologicas: 2000:
95-7
? Gestal JJ. Cuenca E. Smyth E. Caries y enfermedades periodontales. 9* Ed. Barcelona (Fs): 1991: 930-50
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higiene. Alrededor del 2% de la poblacién es inmune a ella, pensandose

en dichos factores individuales.®

En un estudio realizado por Tsubouchi y cols.*, sobre caries dental
y factores de riesgo en nifios nativos americanos, en donde se menciona
que la caries es causada por el acido que los microorganismos como el S.
Mutans produce en la placa dentobacteriana como producto de la
fermentacion de los carbohidratos, que la descalcificacion dentaria es la

evidencia temprana de que el proceso de la enfermedad esta activo.

Por ello resulta 'importante la prevencion temprana en las
poblaciones de mayor riesgo para reducir la prevalencia y la severidad de
la caries dental.” Como es el caso de Republica Mexicana, que en la
Gltima década, la falta de interés de los padres de familia per atender la
salud dental de sus hijos ha provocado un aumento en el indice de caries
infantil en el pais, que pasé del 95 al 97 por ciento; aunado a esto se
mencion6 que se supera el 80 por ciento de inflamacion de encias en la

poblacion infantil.®

La informaciéon la proporcion6 el doctor Ricardo Ray Bosch,
presidente del Colegio Nacional de Cirujanos Dentistas; quien ante esta
situacion, hizo un llamado a los padres de familia para que ileven a sus
hijos a los consultorios dentales, donde en forma gratuita se les
proporcionara atencion dental preventiva, esto mediante el programa

Escuelas sin caries.

*Ib. pp.933
* Tsoubuchi J, Tsoubuchi M. Maynard RJ, Domoto PK . Weinstein P. A study of dental carics and risk factors amorng
native American infants. J Dent Children 1995: 283-7
* Ib. pp283
¢ Ray Bosch R, Notimex, El universal, 14 0cl 2005,pp. 12
3



Este mismo menciona que los nifios de México presentan problemas
complejos en su salud dental que, ademas de la caries, sufren mal
posiciobn dental, pero los adultos padecen de problemas
temporomandibulares y dolor facial, como consecuencia de esta falta de
atencion. Se considera que la falta de interés de los padres de familia se
debe, en gran parte, a la ausencia de informacion de los problemas que
pueden derivarse de una mala atencién dental, y la falta de entrenamiento
que deben recibir los hijos para que cuiden su cavidad oral. Asi como
también se considera, que el problema esencial radica en los mismos
padres, quienes ignoran como deben cepillarse los dientes; si esto ocurre,

como se espera que ensefien a sus hijos a cuidar su salud bucal.

Algunos especialistas sugirieron que se disefien programas de
atencidon de salud dental en los que se incluyan talleres en los que los
padres de familia aprendan conjuntamente con sus hijos a cepiliarse los

dientes y a usar el hilo dental.

La OMS sefald que en México no existe una cultura de prevencion
odontoldgica, lo que provoca que la gente gaste mas en tratamientos para

contrarrestar los efectos de las caries o de otras enfermedades.”

"Ib pp.13



1.1 FACTORES DE RIESGO

El riesgo de caries se define como la probabilidad de que un numero
especifico de nuevas lesiones puedan desarrollarse y un numero de
lesiones cariosas existentes avancen en un periodo de tiempo. El riesgo
de que la caries se origine se puede clasificar en factores protectores y
destructores. Los protectores incluyen el fluido salival y la capacidad
amortiguadora, la exposicion a flior y clorhexidina. Los factores
destructivos incluyen: placa dentobacteriana, tipos de microorganismos y
cantidad, frecuencia y cantidad de carbohidratos, posiciéon y anatomia de
los 6rganos dentarios (traslape, morfologia de las fisuras) asi como

presencia de restauraciones desajustadas o con reincidencia a caries.®

Algunas fuentes endégenas de nutrientes que propician la formacion
de la caries dental incluyen la saliva, el fluido crevicular, las células

epiteliales descamadas y los componentes de la sangre.®

En la sangre se segregan diferentes sustancias, que estan
integradas en los fluidos de cavidad oral y, de acuerdo con esto el medio
pudiera ser mas favorable para el desarrollo de ciertos microorganismos

ya presentes.'®

En la saliva existen varias sustancias que promueven la agregacion
bacteriana entre las cuales encontramos glucoproteinas reactivas del
grupo sanguineo. Si los antigenos del grupo sanguineo estan

involucrados en la agregacion bacteriana, podria existir una relacion entre

¥ Anusavice KJ. Caries risk assesment. Oper Dent.200:(6 suppl): 19-26
9
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el grupo sanguineo y el nivel de secreciéon salival con la agregacion

bacteriana."!

" Ligtenberg AJM, Veerman ECI, de Graaf ), Nievw AV. Saliva induced aggregation of oral streptococei and the influence
of blood group reactive substances



1.2 EPIDEMIOLOGIA DE LA CARIES

Es necesario retomar algunos puntos sobre la epidemiologia de la caries
ya que, la informacién que nos ofrece esta ciencia para el estudio de la
caries dental es de fundamental importancia por su utilidad para conocer
la distribucion de la enfermedad en el mundo y de las determinantes para

su desarrollo en el hombre.

En sus comienzos la epidemiologia se limitaba al estudio de las
epidemias. Hoy dia, esta disciplina cubre cualquier aspecto de las
necesidades de salud en una poblacién. Esto ha permitido que los
conocimientos que de ella se generan, contengan en si mismos la
estructura programatica que debe implementarse para la prevencion,
control y seguimiento de las enfermedades que por su prevalencia e

incidencia tengan caracter epidémico."?

En el estudio de la cariologia, es importante la familiarizacion con la
terminologia epidemioldgica debido a que es a través de la informacion
que ella nos ofrece, que podemos apreciar los cambios que se producen
antes y después del desarrollo y aplicacion de los programas sanitarios
que constantemente se disefian en todos los paises y regiones para el
control de la mas frecuentes de las enfermedades dentales de sus

respectivas comunidades.

"2 Seif R.Cariologia. Prevencion, diagnostico y tratamiento contemporanco de la caries dental. Colombia Ed. Actualidades
Meédico Odontologicas 1997:7-11



Los indices epidemiologicos que con mayor frecuencia se utilizan en
cariologia para conocer las condiciones de salud dental de un

determinado grupo social son la prevalencia y la incidencia."

Prevalencia a la caries (frecuencia de la caries): representa la
proporcioén de poblacion afectada por la caries en un momento dado. Es
un datc estadistico que indica la diferencia entre la experiencia anterior
acumulada con la actual de la enfermedad en un determinado grupo

social en el momento en que el dato se obtiene.

La incidencia en cariologia, expresa el numero total de dientes
cariados, perdidos y obturados, representados con las iniciales CPO y ceo
en caso de la denticién primaria hallados en un determinado momento en

las bocas de las personas de una comunidad en estudio. **

13
Ib pp.9
" Seif R.Cariologia. Prevencion, diagnostico y tratamicnto contemporanco de la caries dental. Colombia Id. Actualidades
Médico Odontologicas 1997:7-11
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2. CARIES

Walter menciona que la caries dental es una enfermedad bacteriana
multifactorial que para su instalacién necesita la interaccién de tres
factores basicos (Keyes, 1972): huésped, microflora, sustrato y a los

cuales Newbrun (1988) agregé el cuarto factor: tiempo.'*(figura 1)

MICRO-
+* £
o ORGANISMS %% "Q-,‘%

* Fermentable Carbohydrate
“* Partigularly Strepscoccisis mutans

figura 1

La Organizacion Mundial de la Salud define como caries dental a
toda cavidad en un 6rgano dental, esta lesion se produciré‘por la accion
de los acidos producidos por el metabolismo bacteriano, determinado por
factores constitucionales del individuo (morfologia, composicion del diente

y caracteristicas de la saliva), factores ambientales, habitos alimenticios e

'* Walter F., Ferrele A. I. M. Odontologia para el bebé. Ed. Caracas (Ve): Ed Actualidades Médico Odontologicas: 2000:
95-7



higiene. Alrededor del 2% de la poblacion es inmune a ella, pensandose

en dichos factores individuales.'®

La caries es causada por el acido que los microorganismos como el
S. Mutans produce en la placa dentobacteriana como producto de la
fermentacion de los carbohidratos, la descalcificacion dentaria es la

evidencia temprana de que el proceso de la enfermedad esta activo.'’

' Gestal JJ. Cuenca E, Smyth E. Caries y enfermedades periodontales... Op. Cit.
' Tsoubuchi J, Tsoubuchi M, Maynard RJ. Domoto PK . Weinstein P. A study of dental carics and risk factors amorng
native American infants.. Op. Cit.
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2.1 ETIOLOGIA DE LA CARIES

La caries se considera una enfermedad multifactorial, en la que
interaccionan factores dependientes del huésped, la dieta y la placa

dental.

En cuanto a la placa dental se sabe que, es un deposito adherido
sobre la superficie dentaria, de diversas comunidades de bacterias

inmersas en una matriz extracelular de polisacaridos.

Sobre la superficie de esmalte recién pulido se forma rapidamente
una capa organica acelular, constituida por glucoproteinas y proteinas, a
la cual se denomina pelicula adquirida, y varias fuentes estan implicadas

en su formacion: saliva, productos bacterianos y fluido gingival.’®

Hay informacién que nos dice que a las 24 horas, las bacterias se
adhieren a los receptores de la pelicula adquirida mediante adhesinas,
fimbrinas y fuerzas electrostaticas. Los primeros microorganismos suelen
ser las bacterias cocos gram positivos, principalmente Streptococos,
posteriormente otras bacterias se adhieren sobre la superficie dentaria o
especificamente a las células ya adheridas; evento que se conoce como
coagregacion; posteriormente de los 7 a 14 dias aparecen los ultimos

colonizadores, los cuales son anaerobios.'®

Se sabe que la flora de la placa varia en su composicion segun la
superficie dentaria donde habita, de tal manera que se forman varios

ecosistemas dependiendo del medio mas o menos anaerobio, y de sus

' Boj JR. Catala M. Garcia Ballesta C. Mendoza A. Odontopediatria pag. 125
19
Ib pp125
11



nutrientes. Sin embargo una vez establecida en un lugar, la microflora
permanece relativamente estable y a esta se le denomina homeostasis

bacteriana.?’

Cuando existen cambios en el medio, como puede ser exceso de
carbohidratos, se rompe la homeostasis y se produce un desplazamiento
de cepas bacterianas. Asi en las coronas dentarias, lugares de
predominio aerobio, y en situaciones de escaso aporte de carbohidratos,
se desarrollan principalmente las cepas de Strepfococos no cariogénicos:
oralis, sanguis, mifis, que se adhieren a la superficie dentaria por
dextranos, son solubles en agua, y, por tanto, su unién a la superficie
dentaria es reversible. Producen varios tipos de acidos organicos: acético,
propiénico y butirico, facilmente neutralizados por la saliva. En estas
mismas superficies en presencia de un aporte abundante de
carbohidratos refinados (ejemplo de elio es el consumo frecuente de
bebidas ofrecidas a través del biberon durante el transcurso del dia y de
la noche) se produce un aumento de las cepas cariogénicas
(Streptococcus mutans y Lactobacilos) que producen, fundamentalmente,
acido lactico el cual para la saliva es mas dificil de neutralizar y por ende

inicia la neutralizacion.?'

Existen ciertos rasgos fenotipicos de S.mufans que explican la
especial virulencia cariogénica de esta familia de bacterias, que ademas
las hace mas competitivas con respecto a la mayoria de las especies
bacterianas de la placa bajo condiciones de alta presencia de azlUcares y

bajo pH; entre los que encontramos.?

2 b pp.125
2 1b pp.125
2 b pp.126



- Transporte y metabolizacién rapida de azlcares en relacion con
otras bacterias de la placa dental. Algunos autores mencionan que el
S.mutans es una bacteria fundamentalmente acidégena, es decir,
produce acido; principalmente acido lactico, que es un acido organico

fuerte, especialmente implicado en el ataque de caries.

- Producciéon de polisacaridos extracelulares especificos como los
glucanos que son insolubles en agua y crean una adhesion persistente de
esta bacteria a la superficie dentaria, razén por la cual la autoclisis ya no
nos es de gran ayuda. Esto nos ayuda a comprender por que la
eliminacion de la placa dentobacteriana es dificil para el paciente

pediatrico durante el cepillado.

- Produccion de polisacaridos intracelulares que dan lugar a
depdsitos parecidos al glucogeno que puede convertir en energia y
producir acido cuando no hay aztcares disponibles en el medio bucal;
que como consecuencia de algunas de las caracteristicas morfologicas y
anatémicas la primera denticion presentan una mayor actividad y
progresion de la caries debido al menor grosor del esmalte y la dentina,
con el inconveniente afiadido de una pulpa mas accesible por su cercania

a la superficie externa del diente.

- Capacidad de mantener su metabolismo en condiciones de acidez
extremas, por lo que también se denominan bacterias aciduricas, por lo
que la capacidad amortiguadora de la saliva se ve afectada, aumentando

asi la posibilidad de desarrollar caries.



En cuanto al Lacfobacilo, a diferencia de S.mutans, coloniza primero
superficies mucosas como la lengua, razoén por Ic que es de gran
importancia la higiene de la lengua. Ademas no se encuentra en
cantidades elevadas en la placa asociada topograficamente con el
desarrollo precoz de caries, como son las manchas blancas. Este
microorganismo tiene un papel mas importante en las lesiones de caries
avanzadas; lo que nos confirma la falta de cuidado y apoyo al nifio por
parte de los padres al cepillado dental permitiendo con esta actitud que
las lesiones iniciales progresen a la cavitacion en donde el Lactobacilo
continuara favoreciendo esta destruccién. Aunque al igual que S.mutans,

es una bacteria acidégena y acidurica.?®

También se debe de tomar en cuenta que las bacterias caridgenicas
dependen de una fuente de sustrato externa para producir energia y
polisacaridos extracelulares adhesivos, el acido es un producto colateral
de este metabolismo. Este sustrato consiste en la ingesta principalmente
de azucares refinados, carbohidratos simples, monosacaridos vy
disacaridos como glucosa, fructosa, sacarosa, siendo este ultimo el mas
cariogenico, ya que es el Unico sustrato del que se sirve S.mutfans para
producir glucano, polisacarido responsable de su adhesién a la placa
dental. Los carbohidratos mas completos o féculas no son solubles en el
fluido bucal, deben ser metabolizados previamente a maltosa por la

amilasa salival antes de que los pueda utilizar la placa bacteriana.?

!

Sin embargo la forma y frecuencia del consumo es mas importante
que la cantidad de azlcares consumida, ya que esto nos va a provocar

que el pH en boca caiga por debajo de 5.5, estudios han demostrado que

* Ib. Pag 126
b pp.126



es un valor critico que favorece la desmineralizacion del esmalte de los 3-
5 min. después de la ingesta, y para poder alcanzar el pH neutro de 7 en
boca requiere un tiempo de entre 30 y 60 min. Tiempo que por lo general
es sobrepasado en el paciente pediatrico debido a la falta del cepillado
dental, por lo tanto la mayor frecuencia de la ingesta entre horas, la
presencia de azlcares viscosos que favorecen su retencion de ia placa
sobre las superficies dentarias o un déficit de funcion enzimatica por
disminucion de secrecion salival facilitan la aparicion de caries al

prolongar los niveles de pH bajos en el medio bucal.?®

No debemos olvidarnos de considerar a los factores del huésped,
como lo es el caso del 6rgano dentario, que en si mismo ofrece puntos

débiles que predisponen al ataque de caries.

- Anatomia del diente: existen zonas del diente que favorecen la
retencion de placa o que el acceso de la saliva esta limitado. Por ello
estan mas predispuestas a la caries las fosas, fosetas y fisuras y las
superficies proximales, especialmente en la zona cervical al area de
contacto. Que como antes se menciono en el paciente pediatrico esta
situacion es ain mas desfavorable, debido a la morfologia de la primera

denticion.

- Disposicién de los dientes en la arcada: el apifiamiento dentario
favorece a la caries. En donde nuestra poblacion infantil ocupa un nivel
muy importante debido al abuso de extracciones dentales, posicion
ectoépica, giroversion, caries interproximales y pérdidas de espacio que
condenan una erupcion no favorable de la segunda denticion que puede

involucrarse en dicha enfermedad.

*Ib..pp.126



-Constitucién del esmalte: es el resultado de la composicion del
material fisiolégico que envuelve al diente durante el desarrolio; los
elementos de este se incorporan al esmalte por intercambio idnico se
pueden provocar que este sea inicialmente mas o menos resistente al
ataque acido. En este mismo sentido también se pueden deficiencias
congénitas o adquiridas durante la formacion de la matriz o en la
mineralizacién de este tejido pueden favorecer la formacion de caries, en
‘ especial la hipoplasia del esmalte en dientes de la denticion primaria, ya
que presenta entre sus caracteristicas clinicas presenta desde un
moteado leve de manchas blanquecinas, grados variables de formacion
de fositas evidentes o incluso el esmalte es considerablemente mas
blando y mas débil de lo normal hasta la presencia de una lesion que
afecta de forma significativa a estos 6rganos dentarios (amelogénesis

imperfecta).

- Edad posteruptiva del diente: la susceptibilidad a la caries es
mayor inmediatamente despues de la erupcion del diente, y disminuye
con la edad. Los dientes sufren un proceso de maduracion posteruptiva
que implica cambios en la composicion de la superficie del esmalte.
Durante este proceso debido al ataque acido, buena parte de los iones
carbonato de hidroxiapatita inicial que son mas solubles son sustituidos
por otros iones, como el flior, que confieren mas resistencia a la
hidroxiapatita del esmalte.?® Otro factor importante es la saliva esta juega

un papel dentro de la remineralizacion y la situacion amortiguadora.

Con respecto a la dieta cariogénica, su efecto es factible de ser
modificado, actualmente se observan grandes cambios en los habitos

alimenticios desde la infancia, caracterizandose principalmente por la



sustitucion de alimentos naturales por la de carbohidratos refinados y
acidos grasos saturados. En donde podemos mencionar la gran variedad
de alimentos industrializados disponibles en el comercio, ya sea en forma
de bebidas lacteas, papillas y postres que son poco consistentes y que en
general no estimulan la masticacion, ni la secrecion salival en su
respectivo efecto amortiguador, importantes para la prevencion de caries
dental, comprometiendo muchas veces el correcto desarrollo de Ia
oclusion.?” Se encuentran como un elemento normal de los habitos de la

familia y son dificiles de modificar.

Teniendo en cuenta que la dieta es una de las pocas variables
etiologicas de la caries dental que podemos modificar, la adecuacién u
orientacion de habitos alimenticios correctos, representa una contribucion
para la salud bucal,?®contribuyendo a su vez a una adecuada nutricion de

el paciente pediatrico.

Algunos trabajos describen la influencia del patréon alimenticio
materno en la presencia de lesiones de caries y consumo de dulces en
sus hijos, resultantes del habito que la madre posee de endulzar la leche,
el té o el jugo; contribuyendo a crear un medio desfavorable y creando

una mayor susceptibilidad a caries.?

El nifio debe tener la oportunidad de saborear los alimentos con
calma, favoreciendo el proceso de masticacion. El aumento del flujo
salival inducido por la masticacion posee un efecto de lavado mecanico,

que induce a un incremento de la capacidad amortiguadora de la saliva y

* Ib...pp127

*” Guedes- Pinto A.C. Rehabilitacion Bucal en Odontopediatria. Atencion integral pp.75
™1b pp.75 *
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a la neutralizacion de los acidos de la placa dentobacteriana, favoreciendo
a su vez la 6ptima absorcion de nutrientes; ya que en los ultimos afios el
reconocimiento sobre los efectos de los nutrientes en los eventos
celulares ha crecido rapidamente. Se sabe que periodos prolongados de
desnutricién en la infancia pueden debilitar el desarrollo de los tejidos y
6rganos, tales como el cerebro y las glandulas salivales, estas Ultimas
llevando a la disminucion del flujo salival secretado por

minuto;**favoreciendo asi la reproduccion del Streptococo mutans.

En un estudio para determinar las condiciones de salud bucal de
nifos recibiendo hemodialisis, Rojas refiere a Ertugrul y cols. reportaron
una alta capacidad amortiguadora en la mayoria de los pacientes, debido
probablemente al incremento de urea en la saliva de nifos con
enfermedad renal terminal. Al Nowaiser y cols, al evaluar 25 nifios con
insuficiencia renal crénica, encontraron diferencias altamente significativas
en la capacidad amortiguadora y los niveles de urea salival al compararlos
con pacientes sistemicamente sanos.®'Podemos corroborar asi que la

saliva juega un papel importante para que se desarrolle caries.

*Ib...pp.78
*'Rojas-Morales Capacity buffer of the saliva in children and adolescents with cancer: Variations induced by the
administration of Metotrexate or Cyclophosphamide, Med Oral Patol Oral CirBucal 2005:10 Suppl2:1:103-8.



3. SALIVA

La saliva es una secrecién endocrina, mucoserosa, clara y ligeramente
acida, producida por las glandulas salivales mayores, menores y por el
fluido gingival. Las glandulas parétida, submaxilar y las glandulas aisladas
pequenas que se distribuyen a lo largo de la mucosa bucal, secretan la
saliva cuya composicion varia de acuerdo a la glandula que se trate y con
la velocidad de secrecion, la mezcla de saliva tiene un pH promedio de
6.6. Las glandulas salivales son complejos importantes del sistema
digestivo que producen enzimas digestivas, retiran componentes del
plasma y ejercen funciones que tiene influencia sobre la salud oral

general y Ia caries dental en particular.®?

*2 Willian RAD. E. I.C. Bioquimica Dental Basica y Aplicada 2 ed.Ed. Manual Modero pp.513
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3.1 FUNCIONES Y COMPONENTES DE LA SALIVA

La principal funcion de la saliva es proporcionar una medio protector para
los dientes, mucosa bucal y lubricacion para deglucion del alimento. La
funcion de lubricar la proporcionan glucoproteinas conocidas como
mucinas que comprenden del 7 al 26 % de las proteinas salivales
totales. La proteccion bacteriana la proporcionan las glucoproteinas
unidas a las superficies mucosas y las inmunoglobulinas secretorias, esto

aumenta o disminuye la adhesion a algunas bacterias.*®

La saliva esta compuesta por una variedad de electrolitos que
incluyen: sodio, potasio, calcio, magnesio, bicarbonato y fosfato. También
existen en la saliva inmunoglobulinas, proteinas, enzimas, mucinas y

productos como urea y amenio.>*

Estos productos interactian en algunas funciones, dentro de las

siguientes areas:

Bicarbonato, fosfato y urea actiian modulando los acidos (el pH) y la

capacidad amortiguadora de la saliva.

Las macromoléculas proteinicas y la mucina, sirven para limpiar,
atacar a los microorganismos y contribuyen en el metabolismo de la placa

dental.

* Willian RAD. E. J.C. Biouimica Dental Basicay Aplicada 2 ed.Ed. Manual Moderno pp.514
*1ib pp5is
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El calcio, fosfato y las proteinas trabajan conjuntamente modulando

la desmineralizacion y la remineralizacion.

Las inmunoglobulinas, proteinas y enzimas proveen una accion

antibacterial.>®

Debido a sus componentes, la saliva cumple una funcion en el
mantenimiento de la salud oral y crea un balance ecoldgico adecuado.
Una adecuada cantidad de saliva es favorable en la preservacion vy

mantenimiento de los tejidos bucales.*®

La saliva contiene dos enzimas digestivas: la lipasa lingual, que es
secretada por las glandulas en la lengua, y la amilasa alfa salival,
secretada por las glandulas salivales. La saliva también contiene mucinas,
que son glucoproteinas lubricantes de los alimentos y que protegen a la
mucosa bucal. Contiene una enzima digestiva, que participa en la
digestion de manera muy limitada, asi la amilasa salival convierte el
almidén en maltosa, pero los alimentos no son retenidos en la boca y
esofago durante el tiempo suficiente para que ocurra una digestién

significativa en ellos.

En cuanto a la composicion iénica, hay una variacion, considerable
en la composicion ionica de la saliva de una glandula a otra. La saliva
secretada en los acinos es isotonica probablemente, con concentraciones
de Na +, K+, Cl -, y HCO- que son cercanas a la del plasma. Los

conductos excretores y, quiza los conductos intercalados que drenan a su

*1b pps1s
 Ib..pp 520
21



interior, modifican la composicion de la saliva extrayendo NA+ Y Cl — y
agregando K+ y HCO -

7 Ganong W F Fisiologia Médica San Fco (Ca) 16 ed, Manual Moderno pp.547
22



3.2 INMUNOGLOBULINAS PRESENTES EN SALIVA

La salud de la boca depende criticamente de la integridad de los dientes
y de la salud de la mucosa bucal; ambas estructuras estan protegidas e
influenciadas por el sistema inmunolégico, a través del flujo salival y este
a su vez se compone casi en su totalidad de los componentes
inmunoloégicos de la sangre, como lo son pequefas cantidades de IgG,
IgM se originan en el fluido crevicular, la IgA es sintetizada en las células

plasmaticas en las glandulas salivales.®

La saliva contiene igA secretora, que sirve de proteccion contra la
fijacion microbiana y la invasion de la mucosa, también es la primera
defensa inmunitaria contra bacterias y virus; contiene lisozima que ataca
las paredes bacterianas; lactoferrina que fija el hierro y es bacteriostatica;

y proteinas ricas en prolina que protegen el esmalte dental.*

La respuesta inmunolégica del flujo gingival comienza a partir de los
seis meses de edad con el brote de los dientes de la primera denticion;
después pasan la IgG, IgA, IgM al plasma a través del epitelio de union en
el liquido crevicular, desde los capilares gingivales subyacentes para
mezclarse con la saliva en la superficie dental. Este flujo aumenta cuando

hay gingivitis y periodontitis.

La IgA es la inmunoglobulina dominante en las secreciones
mucosas, con concentraciones para la saliva parotidea estimulada en un
porcentaje promedio de 6 mg. Las concentraciones salivales de IgG e IgM

son diez veces menores que la IgA, esto se presenta solo en parétida. En

® Menaker L. Rohart R.,Bases Biologicas de la caries Ed Salvat 1986 pp. 354
* 1b pp.355
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condiciones normales, las funciones biolégicas de las inmunoglobulinas
de la saliva son algo diferentes a las que se desarrollan en el suero
plasmatico. En la cavidad bucal la IgA puede impedir la adherencia de
las bacterias a las células de la mucosa e incrementar el potencial del flujo
normal secretor para limpiar y eliminar de la boca los microorganismos

mediante la deglucion.*

De acuerdo algunos autores en relacion a los virus, los anticuerpos
especificos salivales pueden actuar directamente en las membranas
viricas y neutralizar los mecanismos fisicos, por los que estos se enlazan
con las células del huésped e inyectan su material genético. “'La
respuesta inmune humoral es mediada por Ia IgA e IgG en nifios, esto es
motivo de diferentes trabajos de investigacién, cuyos resultados muestran
una amplia controversia, ya que el papel protector de los anticuerpos
especialmente de tipo IgA e IgG en saliva no es claro; por lo menos eso io
demuestra la alta frecuencia de caries dental en la poblacion Colombiana.
Sin embargo, diferentes grupos cientificos en el mundo han obtenido
resultados alentadores en la basqueda de una vacuna contra la caries
dental, basados en la utilizacion de péptidos sintéticos y proteinas

recombinantes de los principales factores de virulencia del S.mutans.

Algunos autores han asociado la presencia de S.mufans por
primera vez en la cavidad con la erupcion del primer diente temporal
aproximadamente a los 6 meses de edad, en donde se ha encontrado que
durante estos primeros meses de vida el nifio tiene un sistema inmune
inmaduro, caracterizado por la ausencia de anticuerpos IgA e IgM vy
niveles relativamente bajos de IgG circulante transmitida por la madre a
través de la placenta. Por lo tanto localmente en la saliva, no hay

I pp.355
b pp.355
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presencia de anticuerpos de tipo IgA, pues es una inmunoglobulina que
hasta ahora se encuentra en proceso de maduracion en el nifio, debido a
que la IgG que se encuentra en la saliva proviene normalmente dei fluido
gingival, en etapa predental no hay via de llegada a la cavidad oral de
dicho anticuerpo. Por esta razon, los anticuerpos tanto IgA e IgG
encontrados en la saliva de nifios en etapa predental, son transmitidos por

la leche materna.*?

Con base a lo anterior en un estudio realiza do por Thylstrup los
niveles de IgA e IgG contra S.mutans en saliva disminuyen gradualmente
en nifios de 0 a los 6 meses al aumentar la edad. Los niveles de IgA
contra S.mutans en saliVa, comparados con los de IgG, son mayores en
todos los grupos de edad comprendidos entre 0 y 180 dias de edad. Se
observé que los niveles de IgA e IgG contra S.mufans en saliva son
mayores en el género masculino comparados con el género femenino

entre los 0 y seis meses de edad.

En contraste a la IgA, los complejos inmunes de IgG pueden activar
el sistema de complemento y actian como una opsonina facilitando la
muerte y la fagocitosis bacteriana.**Por lo cual entendemos que IgG tiene

un factor de proteccion mayor ante la presencia de microorganismos.

2 Thylstrup, Anders. Caries Edi. Doyma. Barcelona, 1998. Pp.57
b pp.57
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4. GRUPOS SANGUINEOS

El desarrollo de importantes lineas del conocimiento en el campo de Ila
hematologia y la inmunologia, deben reconocer a Karl Landsteiner, como
uno de sus iniciadores y precursores; su descubrimiento del sistema de
grupos sanguineos ABO, lo que hace que obtenga en 1930 el Premio

Nobel, sento las bases de la Medicina Transfusional.**

Figura | Kol Larddstciver

Landsteiner realizé observaciones de gran trascendencia que dieron
como resultado el descubrimiento del sistema de grupos sanguineos ABO
en 1901, este conocimiento ha sido el pilar indispensable para la terapia
transfusional estableciendo cambios en el inicio de la era moderna.
También describio la presencia de isoaglutininas anti-A y anti-B en el
suero de los individuos grupo 0, las anti-A en los de grupo B, las anti-B en

los de grupo A; los de grupo AB no contienen isoaglutininas en el suero.*®

* Bello Gonzalez A. Historia de la medicina, Karl Landsteiner. Premio Nobel 1930 de Fisiologia Bol Med Hosp Infant
Mex 2001; Vol. 58(12):902-906

*1b pp.903
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Cuadro |. Frecuencia de antigenos de grupo sanguineo ABO en poblaciones de diferente origen

Grupo Mestizos del Valle Latinos Caucasicos Negros de Alemanes ™
sanguineoc de México* (%) %) (%) USA™ () =)

En el Instituto Rockefeller, en colaboracién con Levine y Wiener,
expandié su trabajo. con los grupos sanguineos y contribuyé al
descubrimiento del factor Rh, nombre derivado de Rhesus, una raza de
monos empleados en el laboratorio de Landsteiner y Wiener. Quienes
observaron que al inmunizar conejos con eritrocitos de monos Rhesus
obtenian un anticuerpo que reaccionaba con eritrocitos humanos,
supusieron que reaccionaba con el mismo antigeno eritrocitario humano
con el que reaccionaba €l anticuerpo que identificé Levine en la madre de
un mortinato con anemia hemolitica grave y que se denomin6 antigeno D.

Posteriormente se aclaré que el antigeno humano que reacciona
con el antisuero contra los eritrocitos de mono es el LW y D; sin embargo
por convencion se ha conservado el nombre de Sistema Rh para este

grupo de antigenos.*

Cuando se mezclan suero y glébulos de distintas personas puede
ocurrir que tales mezclas permanezcan homogéneas o bien se presente
aglutinacién. Este fenémeno observado primero por Landsteiner permitié
asentar el concepto de compatibilidad sanguinea, tan importante en la

practica de las transfusiones.*’

“ Ib. pp.903
7 Ib pp.904
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La aglutinacion se produce por la actuacion de los anticuerpos del
suero o aglutininas sobre los antigenos de los glébulos rojos o
aglutinégenos. De acuerdo a la existencia de los diversos aglutinégenos y
aglutininas los individuos pueden clasificarse dentro de 4 grupos

sanguineos basicos.*

La clasificacion admitida en la actualidad, de acuerdo a la
recomendacion del Comité de Higiene de la Sociedad de las Naciones es

la de Landsteiner (Sistema ABQO) que establece la existencia de 4 tipos:

Grupo O: este grupo no tiene aglutinogenos pero si 2 aglutininas, alfa y

beta.

Grupo A: este grupo tiene aglutinégeno A y aglutininas beta.

Grupo B: este grupo tiene aglutinégeno B y aglutininas alfa.

Grupo AB: este grupo tiene ambos aglutinégenos y ninguna aglutinina.

De acuerdo con esta clasificacion se deduce que el grupo
sanguineo estd determinado por la presencia o ausencia de

aglutinogenos y aglutininas.*®

'

Hasta hace algunos afios los individuos del grupo O se
denominaban dadores universales; teéricamente estos individuos podian
dar sangre a cualquier sujeto aun sin conocer su grupo sanguineo. Los
del grupo AB son los denominados receptores universales, es decir, los

* 1b pp.904
b pp.906
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que tedricamente pueden recibir sangre de cualquier sujeto, aun sin

conocer su grupo.>

El grupo sanguineo es una caracteristica permanente e inmutable;
su herencia se produce como caracter dominante simple mendeliano. Los
antigenos A y B se heredan de manera mendeliana dominante. Los
individuos del grupo A tienen el antigeno A, los del grupo B el antigeno B
y los del grupo AB tienen ambos, y los del tipo O ninguno. Estos
antigenos se encuentran en muchos tejidos ademas de la sangre. Estos
incluyen glandulas salivales, saliva, pancreas, rifién, higado, pulmones,

testiculos, senos y liquido amniético.®’

Los antigenos A y B son en realidad oligosacaridos complejos que
difieren en su azlcar terminal. En los eritrocitos son principalmente
glucoesfingolipidos, mientras que en otros tejidos son glucoproteinas. Un
gen H codifica para una glucosa transferasa que coloca a la fucosa en el
extremo de estos glucolipidos o glucoproteinas, formando el antigeno H
que suele presentarse en personas de todos los grupos sanguineos. Los
individuos que son del grupoA tienen un gen que codifica para una
transferasa que cataliza la colocacion de u'na N-acetilgalactosamina
terminal en el antigeno H, mientras que los individuos que son del grupo B
tienen un gen que codifica para una transferasa que coloca una
galactosa terminal. Los individuos del grupo AB tiene ambas transferasas.
Las personas que son del grupo O no tienen ninguno, por lo cual el
antigeno H persiste. Parece que los individuos del grupo O tienen una
deleciéon de base simple en su gen correspondiente. Esto crea un
armazon de lectura abierto y consecuentemente producen una proteina

que no tiene actividad en la transferasa.>?

* 1b pp 906
' Ib pp906
2 1b pp907
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Se han descrito subgrupos de los grupos sanguineos A y B de los
cuales los mas importantes son A1y A2 . No obstante, la diferencia entre
A1y A2 parece ser cuantitativa; cada célula A1 tiene cerca de un millon
de copias de antigeno A en su superficie.>

** (Ganong WE. Fisiologia Médica, San Fco. 16 ED Ed. Manual Moderno pp.599
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41A B, 0OyAB

Los seres humanos pertenecemos a diferentes grupos sanguineos. En
nuestro pais, en la Ciudad de México, el 65% de la poblacion tiene sangre
tipo “O”, el 25% es “A”, el 8.5% “B” y tan solo el 1.5% le corresponde el
grupo“AB”.

Independientemente del tipo de sangre que se tenga, esta contiene
un factor aglutinante conocido como Rh. El 85% de la poblacion mundial
es Rh positivo y el 15% restante negativo.”® Al considerar que los
individuos con factor Rh negativos son menos frecuentes es importante
considerar que ante una situacion de desequilibrio sanguineo seria dificil
contar con sangre para estos y por lo tanto se reduce la posibilidad de

vida.

Antigeno A Antigeno B

Tipo sanguineo A Tipo sanguineo B

Antigeno AB Sin antigenos

Tipo sanguineo AB Tipo sanguineo O

# Centro de Medicina Tranfusional , Art. Respuestas para el Donador. Cruz Roja Mexicana, Derechos Rescrvados 2003



5. GRUPOS SANGUINEOS Y SU RELACION CON LA
CARIES DENTAL EN PACIENTES PEDIATRICOS

Con base a las necesidades de los investigadores a nivel genético, surge
la inquietud de encontrar nuevos factores que ayuden a detectar de forma
previa otros elementos en el paciente, que favorezcan el desarrollo de
caries, de este modo es que algunos autores buscan la posibilidad de
asociar al grupo sanguineo con la caries dental. El primer reporte se ubica
en 1942, Dahlberg y Dahlberg documentaron esta relacién no logrando
establecer una relacion significativa entre estos puntos. Horowitz Osborne
y De George, en 1958 intentan obtener algun dato mas sobre esta

relacion, pero a su bisqueda no obtienen datos positivos.*®

En 1959 se tienen reportes de investigadores como Mansbridge y
Goodman, respectivamente, quienes al igual que Horowitz Osborne y De
George, no obtuvieron datos significativos en el reporte de sus estudios;
mas adelante Caldwell y Finn en 1962, retoman el tema sin hallar ningln

dato mas que los que anteriormente se habian reportado.>®

Para 1962 Aitchison y Carmichel, hacen una serie de estudios en un
grupo donde la poblacién fueron adultos chilenos, en donde se encuentra
un alto porcentaje de sujetos del grupo O con caries rampante y un bajo

porcentaje del grupo A cario-inmunes.®’

* Chung C.S.. Witkop CJ. Wolf RO, Brown KS. Dental Caries in relation to PTC taste. sensitivity secretor status, and
salivary thiocynate level. Arch Oral Biol. 1965:10:645-653

* Caldwell R, Finn S, Comparisons of the caries experience between identical andfraternal twins and unrelated children. }
Dent Res, 1960:39(4):693-694
*7 Aitchson, Carmichael, The possible relationships between blood types and dental caries. Dent Practic. 1962: 13: 93-95
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En este mismo afio C.J. Witkop, jr., L. Barros, y Hamilton, publican
un articulo en donde menciona, que no se ha logrado fundamentar la
asociacion entre la prevalencia de CPOYy el ABO. En 1963 Witkop hace
un nuevo intento por encontrar una posible relacién, llegando a la misma
conclusion. Por su parte O’ Roark y Leyschon, en este mismo afio,
seleccionan un grupo de chilenos de la misma edad y fundamentan una
significativa asociacion entre la historia de caries dental y el grupo
sanguineo MN. En esta poblacion de estudio se encontraron diveros
grupos sanguineos: A, B, AB, O, M, N, MN, cde, cDe, cDE, Cde y CDE.
Este estudio aport6 datos adicionales y diferentes a los que anteriormente

se realizaron.®

Pero durante la revisién bibliografica los siguientes estudios los
encontramos en 1964 donde se realiz6 un estudio sobre marcas
autosémicas dominantes, con el objetivo de reducir los factores de riesgo
de contraer caries en la primera denticién.>® Como podemos ver el factor
sanguineo se empieza a estudiar bajo condiciones de factores

hereditarios autosémicos dominantes.

Posteriormente en 1965, C.S. Chung, C.J. Witkop y K.S. Brown,
realizan un estudio titulado: “La caries dental en relacion con PTC
pruebas de sensibilidad, estado de secrecion y niveles de Thiocyanate”.
En donde el primer objetivo de esta investigacion fue encontrar la posible
relacion entre la presencia de caries dental y los rasgos genéticos para
probar el estado de sensibilidad y secrecion de las sustancias del grupo
sanguineo que se secretan en saliva como respuesta al PTC
(phenylthiocarbamide). Finalmente se reporté que no habia ningun efecto

* Witkop C, , Barros L, Hamilton P High porcent of blood type O and a low porcent of blood type A in caries-resisten
individuals, 1962;77:928-940

* Chung, Witkop,Henry. Finding that tasters have reduced rish for caries of the primare teeth. Arch Oral Biol.
1964:(10):643-647
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sobre las sustancias secretoras del grupo sanguineo con la presencia de
PTC, pero que si disminuyo el riesgo de caries en la denticion primaria
con la administracién de thiocyanate, el cual se demostré que es un co-
factor de la accién bactericida de la saliva (Harris y Kalmus, 1949)

favoreciendo la capacidad secretora y a su vez amortiguadora.®

En 1966, Gordon E. Green, Robert M. Wilson y Norman C. Freeman,
examinaron a dos diferentes grupos de personas. El grupo 1 conformado
por 242 varones y 231 mujeres, todos ellos entre los 20 y 25 afios,
pertenecientes al estado de Detroit. Mientras que el grupo 2 conformado
por 251 hombres y 44 mujeres, con las mismas caracteristicas, pero estos

pertenecientes a Philadelphia.®’!

Se examin6 a cada uno, registrando el nivel de CPOy se determino
su grupo sanguineo. En el grupo 1 perteneciente a Detroit se asoci¢ el
mayor indice CPO a los grupos sanguineos A, MN y Cde , mientras que
en el grupo 2 pertenecientea Philadelphia fueron asociados con los
grupos sanguineos B, N y CDE con un alto indice de CPO. A la inversa
otros grupos sanguineos fueron asociados al bajo indice de CPO:. en el
grupo 1 perteneciente a Detroit fue cDe, AB y B, mientras que en el grupo
2 perteneciente a Philadelphia fue cde, cDE y N. Por lo tanto concluyeron
que la asociacion entre el grupo sanguineo y la caries dental se puede
observar de manera diferente en cada grupo. Estos resultados no fueron
lo suficientemente claros y se dice que no existe una relacion entre el
grupo sanguineo y la presencia de caries dental y que esta se presenta
de manera diferente en diferentes poblaciones. Mencionan que para

controlar y obtener los resultados esperados sera necesario estudio de

53 Chung C.S., Witkop CJ, Wolf RO, Brown KS, Dental Caries in relation to PTC taste, sensitivity sccretor status. and

salivary thiocynate level. Arch Oral Biol, 1965:10:645-653

“ Green G, Wilson R, Freeman N, Human blood types and dental caries experience, J Dent Res, 1966, 45:1818
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una muestra mas grande en donde haya un control sobre los factores

hereditarios, raza y edad.®

Donald L. Everhart, William R. Grisby y Walter H. Carter. Jr., en su
articulo publicado en 1973, titulado: “Relaciéon de la caries dental con la
edad, sexo, raza y ciertas propiedades de la saliva”, estudian la saliva
de106 personas de diferentes edades, dividiéndolos en cinco grupos por
edades, el primer grupo de 0 — 9 afios, el segundo grupo ae 10 — 19
anos, el tercer grupo de 20 - 29 afios, el cuarto grupo fue 30 — 39 afos y
el quinto grupo fue de 40 afos en adelante. En estos grupos fue
comparada la edad, el CPO y la concentracion de inmunoglobulinas en
saliva. En donde se repbrta que la concentracién de las sustancias de los
grupos sanguineos y el indice CPO no presenta ninguna relacion y que no

ocurre incremento de la secrecion si el grupo sanguineo es A o B.

Ellos mencionan que si los antigenos de la sangre estan
involucrados en la agregacion bacteriana, podria existir una relacion entre
el grupo sanguineo y el nivel de secrecion salival con la agregacion

bacteriana.®®

En 1974, A. Achimastos, N. Mavridis y J. Hatjiotis en su articulo
titulado: “Grupos sanguineos y caries dental en humanos”; en donde el
objetivo de este estudio es investigar la posible relacion entre los grupos
sanguineos y la caries dental en una poblacion similar con respecto a
sexo, edad y raza. En este estudio 3000 hombres entre 20 y 23 afios

fueron seleccionados sin que el nivel social y econémico fuera observado.

©2
Ib pp.1818
“* Everhart D. Grisgby W, Carter W. Human dental caries experience related to age. sex. race and certain salivan

properties, J Dent Res, 1973; 52(2): 242-247
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Se obtuvieron de manera rapida los indices CPOYy el tipo sanguineo. La
pobiacién con mayor indice CPO fueron los de Rh negativo, el mayor
porcentaje de resistencia a la caries se observo en el grupo B, pero la
diferencia con los demas grupos no fueron significativas. Por lo tanto la
conclusion fue que no existe una relacion significativa entre la caries
dental y el grupo sanguineo.®*Como podemos ver estos estudios se

realizan cada vez en poblaciones mas controladas.®®

Sahamoto, Nishikase y Sagimura en 1976, encontraron que la
actividad del inhibidor de la Beta-glucoronidasa es mayor en los individuos
de los grupos sanguineos O y B comparado con aquella del grupo
sanguineo A. La del grdpo sanguineo AB fue intermedia. Sin embargo,
los valores de CPO en secretores y no secretores no tuvieron diferencias
significativas con respecto a su grupo sanguineo. Excepto en el CPO de
no secretores del grupo sanguineo AB que fue menor que los del grupo
sanguineo O. Por otro lado no se encontrd correlacion entre los indices de

CPOy cada grupo sanguineo a nivel de secrecion.®®

En 1990, Ligtenberg y colaboradores mostraron que el grupo A tiene
una mayor actividad hacia el Strepfococo que el grupo sanguineo B.
Agregado a esto, es importante mencionar que cuanto mayor sea el flujo
salival, menor es la posibilidad de adquirir caries. El valor normal de flujo
salival para el nifio escolar es de 8 ml. de saliva por 5 minutos (cuando es
activado), suministrando un volumen medio de saliva por dia entre 1,000

a 1.500 ml. En relacion con la viscosidad salival en los nifos, se puede

** Achimastos A, Mauridis N. Hatjiotis J, Blood groups and dendtal caries expericnce in man. J Dent Res 1974:53 (5): 1300

“* Sakamoto W.Nishikase O.Sugimura T. Beta-glucoronidase inhibitor activity in human saliva and its relation to dental
caries. secretor status and blood group.Arch Oral Biol.1976.21(12):761-763
“ Ligtenberg AJM, Veerman ECI. de Graaf J, Nievw AV. Saliva induced aggregation of oral streptococei and the influence

of blood group reactive substances
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afirmar que cuanto menor es la viscosidad, menor riesgo de generar

caries.%’

En los estudios que se mencionan tratan de encontrar una relacién entre
los grupos sanguineos y la caries dental con elementos como laas
defensas del huésped entre los que podemos mencionar las
inmunoglobulinas y la produccién salival tratando de encontrar una
relacion con el aspecto genético, descartando o tratando de pulir los
posibles errores de los estudios realizados anteriormente y reduciendo

poco a poco la edad de la poblacion de estudio.

Sin embargo es hasta hoy que se retoma interés en el estudio de
esta relacion, pero esta vez orientada hacia el paciente pediatrico. En un
articulo reportado en junio del 2005 en la ciudad de México. en el que el
objetivo fue encontrar una posible relaciéon entre los grupos sanguineos y
la prevalencia de caries en una poblacioén infantil de edades que oscilaban

entre los tres y siete afios.®®

Estos estudios se realizaron en una poblacion de 100 nifios, siendo
los criterios de inclusion que los nifios asistieran de manera regular a una
estancia de beneficiencia y desarrollo del ISSSTE en la ciudad de México,
D.F..empleando un rango de edad entre tres y siete afos. de género
indistinto, con denticién temporal o mixta, y que fueran aparentemente
sanos, que contaran con registro de tipo sanguineo en su expediente

clinico.®®

7 Velasco S.1, Araiza M.A, Valenzuela E. Asociacion eentre los grupos sanguincos v la carics dental en preescolares

Revista odontologica mexicana,2005; 9(2):59-64

“*Ib pp.61
“1b pp.61
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En cuanto al tipo sanguineo se registraron O = 56%, A = 34%, AB =
5%y B =5%.

También se consider6 la cantidad de saliva no estimula que cada
nifio colocaria en un recipiente por minuto, ya que algunos estudios
muestran la importancia que pudiera tener la relacion de saliva no

estimulada por minuto con la presencia de caries dental.”®

En cuanto a los indices de caries se tomaron en cuenta las
caracteristicas de la afecciéon. Una vez obtenidos los datos se realizo la
exploracion clinica y se determind y registro en formatos el indice ceo.
Una vez registrados los datos se procedié a realizar un anadlisis de
varianza para determinar si el indice de caries estaba asociado con el
grupo sanguineo, y para llegar a esta determinacion se procecio a realizar

la comparacion de un grupo sanguineo con respecto de otro.”’

Entre los resultados podemos encontrar que de un total de 100
nifos revisados, de los cuales 61 % correspondié al genero masculino y
39% al género femenino. El rango de edad fue de 3 a 6.5 afios, con una
media de 4.8. Se agruparon de acuerdo al grupo sanguineo y se observo
que el grupo sanguineo con mayor numero de individuos fue el del grupo
O con el 56%, seguido del tipo A con 34%; mientras que los tipo AB y B
tuvieron el mismo porcentaje correspondiéndoles un 5% a cada uno de

ellos.

Los valores de saliva secretada sin estimular en los nifios estuvé
dentro de un rango de 0.0 ml. a 2.5 ml. con un promedio de secrecion de
1.1 ml

e b pp
" Ib pp. 63
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En este estudio los resultados obtenidos fueron los siguientes: la
comparacion de todos los grupos sanguineos con el ceo no determino
diferencia estadisticamente significativa. Por lo tanto, el resultado de los
analisis no permiti6 establecer una asociacion estadisticamente entre el

tipo sanguineo y el indice ceo.”

ESTA TESIS NO SALK
DE LA BIBLIOTECA

2 Ib pp.64
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CONCLUSIONES

Con base en la recopilacion bibliografica podemos concluir que esta es
una linea de investigacién reciente ya que surge a partir de los 50" y
muestra el interés de los investigadores por favorecer las acciones
clinicas y ayudar de alguna manera a detectar a través de estudios de
gabinete (grupo sanguineo) elementos que pudieran favorecer que los
pacientes tengan mayor riesgo a generar caries, por el grupo sanguineo

al que pertenecen( A,B,0,AB).

Pero a lo largo de la informacion vemos que esta correlacién no es
aun establecida. Aun aéi contintan esta linea de investigacion tcmando
en consideracion otros factores como la edad, el genéro, la raza, la
herencia (autosébmicos dominantes), la geografia, asi como los
componentes de la saliva (en especial las inmunoglobulinas A y G).
Dejandonos ver su inquietud de blsqueda de los investigadores a pesar
de los fracasos obtenidos, sin dejar de pensar que tal vez no exista

ninguna relacion.

Pero este tipo de informacion nos ayuda y no olvida el correlacionar
todos los factores que puedan poner en riesgo al paciente, en este caso
ala poblacién pediatrica para un desequilibrio en su salud como lo puede

ocasionar la caries dental.

Con lo observado en estos estudios podemos decir que se requiere
continuar con esta linea de investigacion y principalmente involucrarla en
la poblacién pediatica ya que es la poblacion de mayor riesgo y en la que
debemos enfocar todos los métodos preventivos para lograr un estado de

salud bucal.
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El conocer si existe una relacion entre el grupo sanguineo y que
este pudiera predisponer al desarrollo de la caries es importante, ya que
con ello nosotros como promotores de la salud pudiéramos influir en
aquellos pacientes que tengan un mayor riesgo a tener caries dental

debido a su tipo sanguineo.
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