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INTRODUCCION

La caries dental es una de las enfermedadesmasprevalente que afecta a la
poblacion mundial. En la actualidad, es descrita como una serie de eventos que
suceden en un periodo de tiempo y no como un evento Unico” 2. El resultado del
proceso carioso se manifiesta en el tiempo como una pérdida neta de minerales en la
estructuradental, que puede conducir a la formacién de una cavidad y provocar la

destruccion parcial o total del érgano dental.

En el diente se llevan cabo eventos de desmineralizacién y remineralizacion de
manera fisiolégica, estos eventos son dependientes de variaciones del pH e
insaturaciones iénicasde los fluidos de la biopelicula dental y del esmalte’. Un
desbalance en el ciclo de desmineralizacion — remineralizacion(demi — remi) causado
por multiples factores, propicia en el tiempo la pérdida neta de minerales; es decir, la
remineralizacion no logra compensar la pérdida de minerales producida durante la

desmineralizacion, entonces se habla de caries dental.

La caries dental es una enfermedad de etiologia multifactorial. Numerosos
estudios muestran la influencia de cada factor en el desarrollo de la enfermedad;sin
embargo, la presencia de microorganismos acidogénicos y aciduricos en la biopelicula
dental, una dieta rica en carbohidratos fermentables, habitos de higiene
bucaldeficientes, poca exposicién a fluoruros y una tasa de flujo salival disminuida son

determinantes para la instalacion y progreso de la misma.

A menudo, se estudia a la caries dental considerando la presencia de factores
patolégicos necesarios para su desarrollo o estudiando la ausencia de los factores

protectores que evitan su aparicion y/o progreso, como por ejemplo la saliva.

La importancia de la saliva en el desarrollo de la caries, se demuestra facilmente
al observar la progresion agresiva de la enfermedad en su ausencia®. Se considera a
la saliva un factor protector que contrarresta el desarrollo y la progresion de la

enfermedad, ademas de intervenir en la remineralizacion del tejido duro del diente.

La saliva es un fluido biolégico complejo, esencial para mantener la integridad de
los diferentes tejidos bucales. Esta secrecion exocrina, mucosa-serosa’, es producida
por las glandulas salivales (mayores y menores) y esta compuesta por un 99% de

agua y 1% de solidos organicos e inorganicos®.



De acuerdo al mecanismo de secrecion, la saliva se clasifica en estimulada y no
estimulada. La saliva estimulada es aquella que se sintetiza en respuesta a un
estimulo, ya sea gustativo, olfativo o mecanico (masticatorio). Los valores promedios
normales para la saliva estimulada son variables, dependen de la poblacion y la edad
estudiada; se han propuesto valores normalesde 1 mL/min® y 1,7 mL/min para la saliva

estimulada por la masticacién de papel de parafina®.

La saliva no estimulada, se define como la mezcla de las secreciones que se
encuentran en la boca en ausencia de estimulos, la tasa promedio propuesta para la
saliva no estimulada es de 0,3 mL/min* y valores iguales o menores a 0,1 mL/min son

considerados como hiposalivacién por alteracién glandular’.

Como se mencioné anteriormente, la saliva se ha estudiado por su papel
modulador en la aparicién y progresion de la caries dental®. Entre sus funciones
protectoras destaca principalmente su capacidad para eliminar los sustratos de la
cavidad bucal, esta accion se relaciona directamente a la velocidad del flujo salival
(tasa de aclarado)®. Por lo tanto, siendo lossustratosnecesarios para los diferentes
procesos metabdlicos de los microorganismos y la posterior produccion de acidos, se
considera que a mayor velocidad del flujo salival, mas rapida es la tasa de

aclaramiento del sustrato® y menor la produccion de acidos.

Otra funcion protectora de la saliva, es realizada por la capacidad amortiguadora
que posee, estos sistemas contribuyen de manera importante a la homeostasis de la
cavidad bucal. En condiciones fisiolégicas la saliva tiene componentes inorganicos
como el bicarbonato, calcio y fosfato que mantienen este fluido saturado; la saturacion
establece la fuerza termodinamica impulsora que favorece la remineralizacion y evita
la desmineralizacién del esmalte’®.Una capacidad amortiguadora salival disminuida y
bajos niveles de calcio y fosfato se asocian a un incremento de caries dental".

La saliva también es capaz de modificar el pH de la biopelicula dental. Durante el
metabolismo de los azucares, las bacterias acidogénicas producen acidos capaces de
disminuir el pH de la biopelicula dental; en este caso, la saliva logra diluir (por su
efecto de eliminacién o aclarante) y neutralizar (por su capacidad amortiguadora) estos
acidos, gracias a sus elementos constitutivos y a la velocidad de secrecion,
disminuyendo de esta manera, el tiempo en el cual el pH critico de la biopelicula

propicia la disolucién del esmalte dental’.

Alteraciones metabdlicas pueden influenciar la sintesis, composicion y secreciéon

de la saliva. La hipofuncion de las glandulas y una consecuente reduccién de la tasa



de flujo salival, pueden evidenciarse en diferentes situaciones como: irradiaciones'?,
diabetes mellitus', trastornos alimenticios™ y sialolitiasis. Ademas, es posible observar
una disminucién de la produccion salival del individuo y sensacion de boca seca

(xerostomia) asociada al uso de medicamentos’®.

Por todo lo anteriormente expuesto, este trabajo tiene el propdsito deconocer en
primer lugar, cuadles son los valores promedios de pH y tasa de flujo salival estimulada
(TFS-E) de los adultos jovenes venezolanos que asisten a la Facultad de Odontologia
de la UCV. En segundo lugar, describir la experiencia de caries dental en dicha
poblacion y por ultimo, determinar una posible influencia de estosparametros

salivalesen el desarrollo de la caries dental.

Planteamiento del problema.

La caries dental es una enfermedad de la cavidad bucalcapaz de afectar a toda
la poblacién por igual; su apariciénno hace distincion de género, edad, etnia, ni clase

social, y su naturaleza multifactorial hace dificil su control.

De igual forma, la caries dental es una enfermedad que muestra diferentes
estados de progresion y severidad. En estadios avanzados, se convierte en la principal
etiologia de muerte pulpar, infecciones y pérdidas dentarias, afectando vy

comprometiendo la calidad de vida del individuo.

Si bien es ciertoque los indices de caries dental han disminuido en nuestro pais,
también es evidente que la enfermedad sigue siendo prevalente yque el patron de
expresion de la misma ha variado en el tiempo; motivo por el cual se hace necesaria la

realizaciéon de este tipo de estudio.

Uno de los factores protectores capaz de modular el desarrollo de la caries
dental, es la saliva. El rol anticariogénico que se le atribuye depende de: su capacidad
para diluir y eliminar azucares del medio bucal, su capacidad amortiguadora, su accién
antimicrobiana y su participacién en el mantenimiento del balance entre la
desmineralizacion y remineralizacion. Todas estas funciones son llevadas a cabo
gracias la secrecion del fluido y a sus elementos constituyentes. Por lo tanto, conocer
el funcionamiento de las glandulas salivales a través de la evaluacién de parametros
como pH y TFS-E, permiten de manera indirecta establecer una relacion causal entre

estos parametros salivales alterados o no y la presencia de enfermedades bucales; en



este caso, relacionar la alteracién de pH y TFS-E con la presencia o ausencia de

caries dental.

Aunque, la mayoria de los datos indican que existen cambios en la estructura de
las glandulas salivales debido a la edad y esto se traduce en una disminucion del flujo
salival que puede incrementar la prevalencia de caries en la poblacion senil; también
se conoce que el uso de determinados farmacos logranafectar la salivacion,
aumentando aun mas el riesgo de esta poblacion a desarrollar la enfermedad. Sin
embargo, el uso de medicamentos no es exclusivo de la poblacion de la3era edad;
adultos jovenes pueden utilizar medicamentos de uso rutinario (analgésicos,
antihistaminicos, descongestionantes, expectorantes, relajantes musculares, entre
otros), capaces de disminuir y modificar el flujo salival. Sumado a esto, se debe
considerar que la poblacion adulta- joven, especialmente la estudiantil; tiende a tener
un ritmo de vida agitado donde a menudo se observan alteraciones o cambios: de tipo
nutricional, de hidratacién, ciclo circadiano, habitos de higiene bucal, consumo de
bebidas energéticas, inicio de habitos tabaquicos, entre otros. Todos estos factores
son capaces de modificar la microflora bucal, la cantidad de sustratos disponibles y el
flujo salival, lo que potencialmente puede favorecer la instalacién y/o progreso de la

caries dental en dicha poblacién.

Justificacion.

La secrecion salival juega un papel importante en la homeostasis bucal. Los
mecanismos fisioldgicos de secrecién y la composicion molecular de la saliva son por
excelencia mecanismos de defensa frente a diferentes agresores. Sin embargo, el flujo
salival puede verse modificadopor: la ingesta de alimentos, el ritmo circadiano, la
edad, el género, uso de medicamentos, enfermedades glandulares, entre otros; y
estos cambios asociarse al desarrollo de caries dental. Con este trabajo se busca
determinar los valores promedios de pH y de tasa de flujo salival estimulada en adultos
jévenes venezolanos que asisten a la Facultad de Odontologia, valores que hasta el

momento se desconocen en nuestro pais.

Por otro lado, la relaciéon entre la saliva y la salud bucal es ampliamente
aceptada, pero la naturaleza, magnitud y direccién de esta relacién no ha sido
plenamente establecida. Es por ello que este estudio trata de establecer la posible

relacion entre parametrossalivalesy la enfermedad caries dental.



Antecedentes
Secrecion salival. Tasa de flujo salival no estimulada y estimulada.

La saliva,descrita como el fluido producido por las glandulas salivales mayores
y menores, es una secrecion cuya composicion y cantidad dependen del tipo,
intensidad y duracidon del estimuloque reciban las glandulas salivales. Numerosos
factores tienen un marcado efecto sobre la saliva que se genera en un momento
determinado, entre ellos: la deshidratacion, postura corporal, condiciones de luz,
ritmos biolégicos (ciclo circadiano), estimulos fisicos (pensar en comer o ver comida) y

drogas’®.

La sumatoria de todas las secreciones de las glandulas salivales junto al fluido
gingival, diferentes componentes celulares y productos microbianos, se denomina
saliva total. El volumen de saliva total calculado por dia es de 1-1,5 litros
aproximadamente; la mayor parte secretado durante la ingesta de comidas'’. Esto se
debe a que diferentes factores como: estimulos olfatorios y gustativos (sustancias
acidas), estimulos mecanicos (accion de masticar) y la accion de vomitar, son capaces

de incrementar el flujo salival™.

La secrecion salival producida en ausencia de un estimulo exégeno, recibe el
nombre de saliva no estimulada o secrecion basal (reposo). Este fluido ayuda a
mantener la integridad de los tejidos bucales en ausencia de estimulacién™. Se ha
descrito que las glandulas parotideas contribuyen con el 25% de esta saliva, las
submaxilares con el 60%, las sublinguales con el 7-8% y las glandulas menores con el

7-8% del fluido total, determinado en condicion de reposoS.

La saliva estimulada, es la secrecion que se produce en respuesta a un
estimulo (mecanico, olfatorio, gustativo y visual). Este fluido aumenta
considerablemente durante la ingesta de alimentos y cumple importantes funciones
gracias a sus elementos constituyentes y a la velocidad del flujo. La saliva estimulada
es producida en partes iguales por los tres pares de glandulas salivales mayores
principalmente y el volumen secretado por estimulacion puede alcanzar un nivel

maximo de 7mL/min’®.

Existe variabilidad en relacion a los valores considerados como normales para la
tasa de flujo salival (volumen de saliva en funcion del tiempo, expresado en mL/min),
tanto en condicion de no-estimulacién o reposo (TFS-R) como en estimulacion (TFS-
E). Se ha descrito una TFS-R normal con valores que oscilan entre 0,2 -0,4 mL/min.

Humphrey et al. presentan una TFS-R normal: 0,3 mL/min cuando se esta despierto y



10

cercano a OmL/min durante el suefio". Los valores promedios normales para la saliva
estimulada(TFS-E) son variables, dependen de la poblacién y la edad estudiada.
Edgar (1990) presenta una TFS-E con papel de parafina de 1,7 mL/min *, mientras que
Ericsson y Hardwick (1978), sefialan que una taza de flujo salival estimulada superior

a 1 mL/min se considera normal®.

Otro aspecto de discrepancia en la literatura se relaciona a las posibles
modificaciones del flujo salival debido a la edad. Castillo et al. (2011) en su trabajo,
refieren varios autores y concluyen quelasmujeres con edadesentre los 18 y 30 afios
presentan un flujo salival en reposomayor (TFS-R: 0,41mL/min) en comparacion con el
flujosalival obtenido demujeres con edades entre 65 y 83 anos (TFS-R: 0,25mL/min)
'8 Jones y Ship (1995), realizaron un estudio con el propdsito de determinar una
posible relacion entre el género, edad y raza, la secrecién salival estimulada y no
estimulada proveniente de las glandulas parétida y submaxilares. Para ello, estudiaron
una muestra conformada por 120 pacientes blancos y afroamericanos, agrupados en:
jévenes (rango de edad de 20 — 40 afios) y personas mayores (rango de edad de 60 a
80 afnos). Los resultados de este estudio demostraron que la secrecién proveniente de
glandulas salivales mayores es independiente de la edad, el género y la raza. Sin
embargo, la sensacidon de boca seca o xerostomia,se encontré6 asociada a un

incremento en la edad del individuo'®.

Condiciones sistémicas y el uso de medicamentos pueden modificar la
secrecion salival no estimulada. Al respecto, Castillo et al. (2011) realizaron un trabajo
para determinar el efecto de la utilizacién de anticonceptivos orales sobre el flujo
salival no estimulado, pH y capacidad amortiguadora de la saliva. Paraello,
seleccionaron 56 mujeres entre 21 y 26 afios de edad, distribuidas en 25 mujeres que
utilizaban anticonceptivos y 31 que no. Los resultados indicaron un flujo salival no
estimulado mayor (significativop<0,005) en las mujeres que utilizaban anticonceptivos
orales (0,54+0,30) versus el grupo de mujeres que no lo utilizaban (0,38+0,20). Los
valores de pH fueros similares en ambos grupos (6,81 versus 6,83) y la capacidad
amortiguadora fue superior (no significativa) en las mujeres que utilizaban
anticonceptivos'®.Los autoresconcluyen que el uso de anticonceptivos orales que
contienen etinilestradiol (15 pg)puede aumentar la secrecion salival no estimulada

debido a la actividad mineralocorticoide que presentan los estrégenos'®.

Rockenbach et al. (2006)realizaron un estudio para determinar posibles
cambios en la saliva asociados al embarazo.Estudiaron una muestra de 44 mujeres

gestantes y no gestantes con edades entre 18 a 38 afios,y evaluaron el flujo salival en
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reposo, pH y concentraciones iénicas de calcio y fosfato en la saliva. Los resultados no
mostrarondiferencias significativas entre los valores promedios dela TFS-R de mujeres
embarazadas y no embarazadas(0,59+0,37 mL/min y 0,64+0,33 mL/min,
respectivamente),ni en las concentraciones idnicasevaluadas. Por otra parte tras
determinar el pH salival de mujeres embarazadas y no embarazadas, se observaron
valores promedios de 6,7t0,4 y 7,5+0,4 respectivamente, con una diferencia
significativa (p<0,001). Sin embargo, los autores sefalan que ambos valores

promediosde pH se encontraron dentro de los rangos de normalidad®.

La hipofuncion de las glandulas y una consecuente reduccion de la tasa de flujo
salival, puede evidenciarse en diferentes escenariostales como: irradiaciones de
cabeza y cuello y enfermedades como la diabetes mellitus'>.Un estudio realizado
para evaluar el pH salival, flujo salival estimulado y no estimulado,y la capacidad
amortiguadora de la saliva de individuos infectados con el virus de inmunodeficiencia
humana (VIH), mostré que los pacientes con un conteode linfocitos T- CD4< 200,
presentaron una disminucién significativa de la TFS-E, TFS-R y pH en comparacion
con los individuos sanos. El pH de los pacientes con SIDA, los infectados por VIH y los
individuos no infectados fue de 5,95; 6,03 y 6,80, respectivamente (siendo diferentes
estadisticamente). Este grupo de autores concluyen que mientras el individuo se
encuentra mas inmuno-suprimido,menor sera el valor de pHsalival®'.

Diferentes estudios muestran variabilidad de los valores promedios obtenidos
cuando se determinala TFS-E. Un estudio realizado por Sreebny et al. (1981), sefalan
una TFS-E con papel de parafina igual a 2 mL/min y una TFS-R igual 0,4 mL/min®.
Por otra parte,Jentsch et al. (2004),analizaron la saliva de 28 adultos jévenes con una
edad promedio de 23,5 + 2,1 anos yobservaronuna TFS estimulada por la masticacion
de papel de parafina de 1,78+0,61 mL/min y un pH salival de 7,11+0,20%.Panunzio et
al (2010), presentan una TFS-E con valores inferiores, tras estudiar a 90 nifios
escolarizados, entre 7 y 10 afios de edad; el objetivo de su trabajo fue establecer
posibles diferencias entre nifios obesos, con sobrepeso y con peso ideal en cuanto a
la TFS-E y el pH. La TFS-E determinada en dicho estudio fue de: 1,06+£0,52 en el
grupo control; 0,89+0,54 en nifios con sobrepeso y 0,95+0,47 en nifios obesos
(p=0,05), sin observarse diferencias en relacion al pH de los tres grupos
evaluados(control: 7,51+0,22, sobrepeso: 7,80+0,29 y obesos: 7,660,27)".
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pH salival.

El pH salival y la capacidad amortiguadora de la saliva estan determinados por
el balance entrela cantidad de bicarbonato e hidrogeno presente en la saliva en un
momento determinado. El pH salival en condiciones fisiolégicases muy cercano a la
neutralidad y los agentes amortiguadores como el fosfato de la saliva en reposo y el
sistema bicarbonato — acido carbonico de la saliva estimulada, contribuyen a mantener

esta condicion %4,

Todos los estudios referidos con anterioridad a este apartado hacen referencia
al pH salival por ser uno de los parametros a evaluar cuando se estudia la saliva. Si se
seleccionan solo los valores obtenidos de los sujetos sanos (grupos controles), se
observara un amplio rango de variabilidad entre ellos;no obstante, todos los autores
sefalan a dichos valores como normales. En este sentido, se evidenciaun rango que
va desde 6,80 (en una muestra con una edad promedio de 33 afios '), hasta un pH de

7,51 (en una muestra con un rango de edad de 7 a 10 afios ™).

El flujo salival se incrementa durante la ingesta de alimentos y con él la
concentracién de bicarbonato. En reposo, la concentracién de bicarbonato es baja y
los fosfatos y los péptidos ricos en histidina actian como amortiguadores. Esta
variabilidad iénica en el fluido salival, hace que el valor del pH se modifique
dependiendo del tipo de fluido evaluado (estimulado o en reposo). Una revision
realizada por Humphrey et al., sefala que el rango normal de pH de la saliva no
estimulada es de 6,5 a 7,0 y el rango normal de pH de la saliva estimulada es de 6,7 a
7,4 ".Un estudio piloto realizado para evaluar el efecto del tratamiento de ortodoncia
fija sobre la concentracion de proteinas totales y el pH salival, permiti6 conocer los
valores promedios de pH en muestras de saliva estimulada y no
estimuladadeindividuoscon edades entre 15 y 25 afos. En relacién al pH de la saliva
estimulada:los resultados muestran un valor promedio de 7,67+0,64 en pacientes con
ortodoncia y 8,4+0,31 en pacientes sin ortodoncia. El valor promedio de pH de la saliva
no estimulada: fue de 6,76+1,01 en pacientes con ortodoncia y 7,48+0,55 en pacientes
sin ortodoncia. Los resultados indicaron que la aparatologia ortodéncica puede

cambiar el medio ambiente bucal modificando el pH salival®.

Asociacion entre saliva y caries dental.

La caries dental resulta de la disolucién de los minerales del diente por acidos

26

organicos formados durante la fermentacion bacteriana de los azucares Los
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eventos de desmineralizacion deben ser sucesivos y no compensados durante la
remineralizacién; y la biopelicula dental debe ser cariogénica para que la enfermedad
se instale y progrese. La constante produccién de acidos tras el metabolismo de los
carbohidratos en la biopelicula dental madura, provocaran la disminucioén del pH en el
fluido de la biopelicula, si se alcanza un pH critico (5,5 para el cristal de hidroxiapatita)

se iniciara la desmineralizacion del esmalte.

Se ha observado que la solubilidad del esmalte dental se incrementa en un
factor de 7 a 8 por cada unidad de pH que disminuye, esto se traduce en un
incremento de la desmineralizacion a pHs bajos. Si la produccién acida merma, el
sistema amortiguador de la saliva logra neutralizar el pH y detiene Ia
desmineralizacion'®. Esta accién neutralizante (sistema amortiguador)es de gran
importancia ya que evita descensos violentos del pH de la propia saliva, ademas de

amortiguar el fluido de la biopelicula dental®.

De manera especifica, se puede decir que la saliva cumple con la efectiva tarea
de proteger al esmalte dental de la instalacion y progreso de la caries, a través de
importantes funcionescomo son: 1) dilucion y eliminacion de azucares y otras
sustancias provenientes de la dieta o generadas por los microorganismos, 2)
capacidad amortiguadora, 3) balance entre la mineralizacion y desmineralizacion y 4)

accion antimicrobiana 2.

Las tres primeras funciones son ejercidas gracias a la
velocidad del flujo salival y a los elementos inorganicos que posee. La accién
antimicrobiana por su parte, es realizada principalmente por los diferentes

componentes organicos (proteinas) que seran descritos mas adelante.

La saliva mantiene el medio ambiente bucal sobresaturado en iones de calcio y
fosfato con respecto a la hidroxiapatita del esmalte;por ello es capaz de proteger al
diente de la desmineralizacion, ademas de favorecer el proceso de remineralizacion
cuando la estructura dental se expone a este fluido. Esta sobresaturacion idnica actua
como sistema amortiguador de la saliva no estimulada y mantieneel pH del medio

bucal cercano a la neutralidad’.

Por otra parte,los iones de bicarbonato presentes en el fluido salival
estimulado, son por excelencia el sistema amortiguador durante la ingesta de
alimentos, debido a que su concentracion va a depender directamente del flujo salival
(a mayor flujo salival, mayor concentracién de bicarbonato), este sistema sera efectivo
para amortiguar los cambios de pH que se generan durante la ingesta de diferentes

tipos de alimentos (acidos, dulces, salados, entre otros)27.
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Si bien se conoce que la ausencia de saliva produce alteraciones importantes
en los tejidos blandos de la cavidad bucal, afectando la calidad de vida del individuo #*
%.este trabajo hace énfasis en el efecto que tiene la disminucién del fluido o la
modificacion de componentes salivales sobre el tejido duro del diente, especificamente

al modificarse los eventos de desmineralizacion y remineralizacion.

# realizaron un meta-analisis para determinar

Leonel y Oppenheim(2001)
cudles son los aspectos fisicos y quimicos de la saliva que puedan ser indicadores de
riesgo a caries en humanos. Para ello, realizaron una busqueda en las diferentes
bases de datos y agruparon3000 trabajos que hacen referencia a parametros salivales
y caries dental realizados entre 1986 y 2000. Luego de revisarcada estudio,
seleccionaron 600 trabajos que cumplian con los criterios de inclusién establecidos.

Algunos de los resultados se muestran a continuacion:

e En la mayoria de los estudios consultados se evalué la relacion entre la
produccién de saliva de la glandula parétida, la saliva total estimulada y/o sin
estimular, y las lesiones de caries en la corona del diente.

e Se encontrd una fuerte evidencia del efecto protector de la saliva contra la caries
dental en 21 estudios; en 25 estudios se encontraron pruebas débiles o dudosas y
no hay evidencia clara de esta relacion en 50 de los estudios.

e 21 estudios sefalan que un flujo salival bajo (<0,8 a 1,0 mL/min de la saliva total
estimulada) es un buen indicador para la determinacioén del riesgo a caries dental.
Tal alteracion en la tasa de flujo salival se considera patoldgica si permanece baja
durante mucho tiempo y es un signo de disfuncion de las glandulas salivales.

e 34 estudios no demuestran una relacion inversa entre la tasa de flujo salival y la
caries. Se cree que la falta de asociacion entre estos parametros se debe a
diferencias minimas referidas sobre la severidad de la caries entre los grupos
evaluados.

e 11 estudios mostraron una correlacion baja entre la capacidad amortiguadora de
la saliva y la caries. La evidencia entre una baja capacidad amortiguadora y la
caries es mas débil que la del flujo salival bajo y la caries.

e (Cuando el pH salival fue evaluado independientemente de la capacidad
amortiguadora, resulté ser un indicador relativamente deficiente de riesgo a caries.
De los 40 trabajosrevisados para estudiar la relacion entre capacidad
amortiguadora de la saliva y/o pH con la caries, s6lo 3 mostraron correlacién entre
unpH bajo de la saliva (por ejemplo, pH <6,5) y caries dental. 29 estudios no

demostraron una relacion inversa entre valores de pH y experiencia de caries.



15

De manera especifica, diferentes estudios muestran la inexistencia de una
asociacion entre parametros salivales y caries dental. Banderas-Tarabay et al. (1997),
realizaronun estudio en 120 estudiantes de 17 a 24 afios de edad,para determinar flujo
salival, concentracion de proteinas en la saliva eindices CPOD para caries dental y
CPITN para enfermedad periodontal. Los resultados mostraron una TFS-R de
0,3940,26 y una TFS-E de 0,97+0,53. Las mujeres presentaron un promedio del flujo
salivalmenor que los hombres y no se observd asociacion de los parametros salivales
evaluados con los indices CPOD y CPITN®.

Loyo et al. (1999), evaluaron 20 jévenes con edades entre 12 y 15 afios,para
determinar la actividad cariogénicay su relacion con el flujo salival y la capacidad
amortiguadora de la saliva. Los resultados indicaron la ausencia de la asociacion entre
la actividad de caries y la capacidad amortiguadora de la saliva, el flujo salival en

reposo y/o estimulado *'.

Un trabajo realizado por Cogulu et al. (2006), para evaluar la relacion entre el
indice de caries, IgA secretora, pH, TFS y capacidad amortiguadora de la saliva en
nifos con y sin sindrome de Down’s,con edades comprendidas entre 7 - 12 afos;luego
de estudiar a 73 nifos con sindrome de Down’s y 70 sin él,los resultados indicaron que
no hubo diferencias significativas entre el pH y TFS de los grupos evaluados (P>0.05),
pero si se observo diferencia en relacion al indice de caries dental (P<0.05).En este
estudio no se encontrdé una asociacion entre los parametros salivales evaluados vy el

desarrollo de la enfermedad .

Tenuta et al (2003), realizaron un trabajo para evaluar el efecto de la
biopelicula dental y algunos parametros salivales en la desmineralizacion del esmalte.
Para ello, emplearon unos dispositivos palatinos contentivos de discos de esmalteque
se colocaron en voluntarios con edades comprendidas entre los 19 -28 afios.El uso de
estos aditamentos permitio la formacion de la biopelicula dental sobre la superficie de
los mismos y una vez fuera de boca fue posible realizar experimentos controlados in
vitro, como la desmineralizacion del esmalte en presencia de sacarosa y la evaluacion
de la micro-dureza del esmalte para determinar el grado de desmineralizacion (en este
estudio efectuada a los 4, 7 y 10 dias de ser usados por los pacientes). Los resultados
mostraron que el rango observado para la TFS-R fue de 0,10 a 1,26 mL/min (promedio
0,41 mL/min) y el rango de la TFS-Efue de 0,74 a 2,80 mL/min (promedio 1,54
mL/min). No se encontré relacion entre los factores bioquimicos salivales
determinados en la linea basal ni en la subsecuente desmineralizacion observada en

presencia de una solucion de sacarosa. Los autoresconcluyen que la
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desmineralizacién del esmalte es tiempo - dependiente y que la misma se encuentra
mas relacionada a la composicién de la biopelicula formada, que a los parametros

salivales estudiados®,

En contraposicion, Bagherian et al. (2012), realizan un estudio donde comparan
algunas caracteristicas salivales de nifios con y sin caries de la infancia temprana
(ninos de 36 a 70 meses). Los resultados muestran un pH de 7,4+0,82 en nifios con
caries y 8,09+0,91 en nifos libres de caries (P=0.002), también se observé que la
capacidad amortiguadora fue mayoren los nifios que no presentaban caries dental. Los
autores concluyen que los factores salivales evaluados pueden intervenir en la

instalacién y desarrollo de la enfermedad durante la primera infancia®.

En el mismo afio, Kaur et al. (2012) realizaron un estudio con nifiosde 4 a 6
afios de edad, con el propésito de evaluar algunos parametros salivales de tipo no-
microbioldgicoy asociarlos al desarrollo de caries dental. Los resultados mostraron
que el 90% de los nifos libres de caries y el 30,33% de los nifilos con caries activas
presentaron una TFS-E normal (>5,0mL, cuantificada tras 5 min de recoleccion) y
valores de pH normal. Estos autores concluyen que una hidratacién adecuada, pH y
TFS normal pueden disminuir la probabilidad de aparicion de caries dental en la
poblacién infantil *°.

Diaz et al. (2013),realizaron un estudio con el objetivo de correlacionar la tasa
de flujo salival glandular con la caries dental. Para ello, evaluaron a 1147
individuoscon edades comprendidas entre 60 y 79 afos, y recolectaron la saliva
estimulada y no estimuladaproveniente de las glandulas pardtida vy
submandibular/sublingual.Los resultados indicaron que mas de la cuarta parte de los
adultos evaluados presentaron caries radicular no tratada y mas de un tercio de la
poblacion presentd caries coronal. Los valores de TFS-E y TFS-R proveniente de la
parétida no se modificaron a medida que se incrementaba la edad, a diferencia de lo
observado con las secreciones submandibular/sublingual cuya tasa se vio disminuida
con la edad. Estos autores concluyen que una TFS disminuida juega un papel
importante en el desarrollo de las lesiones de caries coronales y radiculares en los

adultos mayores *°.

Resultados similares obtuvo Cunha-Cruz et al. (2013), en un trabajo realizado
con 1387 individuos, divididos en tres grupos de etarios EIl promedio de la TFS-E fue
de 1,410,7; el pH de la saliva estimulada fue de 7,5+0,3 y no estimulada de 6,7+0,5.

Los resultados mostraron que el grupo de individuos 265 afios, tenian un pH salivalen
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reposo < 6,0 y una tasa de flujo salival estimulada disminuida (0,6 mL/min) y estos

hallazgos se asociaron a un incremento de caries dental®®.

Marco Teodrico

1. CARIES DENTAL
1.1.- Definicién y etiologia.

La caries dental es definida por la Organizacién Mundial de la Salud (OMS),
como un proceso localizado de origen multifactorialque se inicia después de la
erupcién dentaria, provoca el reblandecimientodel tejido duro del diente y puede
evolucionar hasta la formacién de una cavidad, que si no se atiende oportunamente,

afecta la salud general y la calidad de vida de los individuos®.

La definicion de caries dental a menudo se relaciona con los factores

etiolégicos implicados en el desarrollo de la enfermedad.

Keyes (1960) tras realizar varios experimentos, propone una triada etioldgica
necesaria, conformada por:1) presencia de microorganismos cariogénicos
(acidogénicos y aciduricos), 2) una dieta rica en carbohidratos fermentables (la
frecuencia de consumo, el tipo de carbohidrato y la retencion del mismo sobre la
superficie dental son aspectos importantes avaluar), y 3) dientes susceptibles®.Afos
mas tarde, Newbrun (1978), incorpora el factor tiempo a la triada de Keyes y enfatiza
que el tiempo que permanecen los microorganismos acidogénicos sobre la superficie
dental produciendo acido luego de metabolizar los carbohidratos fermentables que

provienen de la dieta, es fundamental para la instalacién de la enfermedad®.

Durante muchas décadas estos factores etioldgicos (Figura 1) se consideraron
capaces de explicar el desarrollo de la enfermedad. No obstante, la definicion decaries
se limitaba a la presencia o ausencia de los factores considerados como patologicos

en un momento determinado.
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Etiologia de la caries dental

Agente 4 )

Bacteria \ Hugsped
Cariogénica Iﬂl _ I Huésped I Diente
*S. Mutans P *Esmalte

sLactobacillus | Enfermedad | *Dentina
*Cemento
Ambiente
Alimentos
*Carbohidratos Fermentables

Figura 1. Diagrama esquematico de la triada de Keyes para describir la etiologia de caries

dental.

Anos mas tarde, Nyvad y Fejerskov (1997) definen la caries dental como un
proceso dinamico que resulta de cambios metabdlicos que ocurren en los depdsitos
microbianos que se encuentran sobre los dientes®. Fejerskov (2004) describe a la
enfermedad como el resultado de un cambio ecoldgico en la biopelicula presente en la
superficie dental, dicho cambio producira un desbalance i6nico entre el fluido de la
biopelicula y del diente, por lo que existira una pérdida neta del mineral que conforma
el cristal del esmalte*'. De igual manera, establece que la caries dental no es una
enfermedad infecciosa clasica’®, sino una enfermedad compleja en la confluyen

muchos factores para su instalacion y progreso.

De manera fisiologica, existe una interaccion entre la saliva, la biopelicula y el
diente, esta interaccion es dependiente de variaciones de pH y propicia una estabilidad
dinamica compatible con un estado de salud. Sin embargo, alteraciones en la
composicion del fluido de la biopelicula, causadas por factores biolégicos o de manera
indirecta por factores psicosociales (figura 2), pueden ocasionar un desbalance del
ciclo desmineralizacion — remineralizacion y provocar la pérdida neta de minerales en

la estructura dental 42,
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Etiologia multifactorial
de la caries dental

Saliva
(Tasa de flujo)

Placa
—

Diente.
pH T
Fluoruros
Factores Dieta; amortigtiadora
Biolégicos Tiempo
Especies Azucares
Microbianas tasa de
eliminacion
Placa
:.: Diente.
Factores pH 1L Diente
socio-

economicos Saliva
(Composicion)

Figura 2. llustracion esquematica de la relacion entre los factores etiolégicos que influyen en el
desarrollo de las lesiones de caries dental. En el circulo interno se encuentran los factores
capaces de modificar de manera directa el fluido de la biopelicula dental (Factores biolégicos).
En el circulo externo se evidencian varios factores conductuales y socioeconémicos que
pueden modificar la probabilidad de desarrollo de la lesidn a nivel individual y poblacional.
Tomado de Fejerskov, 2004.

En este modelo multifactorial, las bacterias no son invasoras o extranas al
huésped, son comensales de la flora bucal normal y por lo tanto no pueden ser
erradicadas. La dieta, es obviamente una parte esencial de la vida, por lo que no se
puede suprimir pero si cambiar; sin embargo, los nutrientes de la dieta no son la unica
fuente util para los microorganismos de la biopelicula, ya que estos pueden utilizar
componentes de la saliva. Las caracteristicas morfolégicas de los dientes estan
determinadas genéticamente, pero otros factores como la composicion de la saliva y la

exposicion a fluoruros pueden ser determinantes para el desarrollo de la enfermedad.

Aunado a esto, Fejerskov expone que la aparicion de la caries dental no
depende exclusivamente de los factores etiolégicos primarios, sino de la intervencion
adicional de otros factores Illamados moduladores, los cuales contribuyen
decisivamente en el inicio y la evolucién de las lesiones cariosas *'. Entre ellos: el
tiempo, la edad, la salud general, fluoruros, escolaridad, nivel socioecondémico,
experiencia pasada de caries y variables de comportamiento; descritas estas ultimas
como las acciones individualizadas de caracter voluntario, relacionadas con las

costumbres culturales inherentes a cada individuo, que también intervienen en la
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aparicion y desarrollo de la enfermedad. Entre ellas son especialmente importantes las
concernientes al cuidado de la salud bucal como: cepillado, uso de hilo dental,

consumo de azucares y frecuencia de visitas al odontologo, entre otras.

Por otra parte, Zero et al. (2009),definen a la caries dental como una
enfermedad crénica, localizada y dieto-microbiana (que no puede ocurrir en ausencia
de carbohidratos fermentables de la dieta), su etiologia se debe a las variaciones que
ocurren entre los factores protectores que favorecen la remineralizacion y los factores

patoldgicos que conllevan a la desmineralizacion de la estructura dental *°.

En este sentido, la aparicién de la caries dental no solo sera expresada en
funcién de la presencia de agentes patolégicos en un momento determinado, sino
también a la ausencia de agentes protectores capaces de detener el proceso carioso
(figura 3). Esta relacion no es una condicibn que puede explicarse de manera
proporcional, en consecuencia la descripcion de caries como enfermedad de etiologia

multifactorial cobra sentido.

Factores Protectores
Flujo salival y componentes
Proteinas, antibacteriales

Factores Patoldgicos
Bacterias acidogénicas

(estreptococos mutans y

Fluoruro, Calcio, Fosfato
Componentes protectores de
la dieta
Edulcorantes no cariogénicos

lactobacilos)
Frecuencia de ingesta de
carbohidratos fermentables
Funcidn salival reducida

NO CARIES CARIES

Figura 3. Diagrama esquematico del equilibrio entre factores patolégicos y factores de
proteccion en el proceso de la caries dental. Tomado de Featherstone 2004.

Otro aspecto de gran importancia a discutir, es el momento en el cual la
biopelicula dental pasa de ser una estructura compatible con la salud del individuo, a
ser una biopelicula cariogénica. Si bien la participaciéon de la biopelicula es

indispensable para la formacién de la lesion, no todas las biopeliculas son
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cariogénicas y aparecen las siguientes interrogantes: jQué organismos deben estar
presentes para que la biopelicula sea cariogénica? ¢Cuales son las condiciones que

deben prevalecer para que una microflora normal llegue a producir enfermedad?

Al respecto, Loesche (1976) planted que independientemente de la diversidad
de organismos que comprenden la microflora residente, solo un nimero muy reducido
de especies se encontraban asociados activamente a la enfermedad (hipotesis de la
placa especifica). Anos mas tarde(1986), se consideré que la enfermedad es el
resultado de la actividad global de la microflora de la placa total, no tan sélo de los
organismos acidogeénicos, sino también de especies que producen alcali o tienen la
necesidad de consumir lactato, en consecuencia una mezcla heterogénea de
microorganismos desempefan un papel en el desarrollo de la enfermedad (hipotesis
de la placa no especifica).Posteriormente, Marsh (2005) propone que los organismos
asociados con la enfermedad pueden estar presentes en distintos sitios, pero en
niveles muy bajos para ser clinicamente relevantes y que la enfermedad se produce
como una alteracion en el balance de la microflora residente, ocasionada por un

cambio en las condiciones del ambiente (hipétesis ecoldgica) .

En el caso de la caries dental, el repetido descenso en el pH de la biopelicula
provocadopor la ingesta de azucar o por la disminucién del flujo salival que influye en
el aclaramiento de los sustratos; favorecera el crecimiento de las especies
acidogénicas y aciduricasa expensas de otras bacterias asociadas al estado de salud
que prefieren valores de pH mas neutros.La proliferacion de algunos microorganismos,
brindan cambios ecolégicos importantes para el crecimiento de especies cariogénicas
capaces de sobrevivir a pHs bajos (aciduricas) y seguir produciendo acidos
(acidogénicas). La produccion constante de acidos, favorecera la desmineralizacion

del esmalte dental y el desarrollo de la enfermedad (figura 4)*°.

Desde este punto de vista, la caries dental es una enfermedad condicional, ya

que todas las bacterias cariogénicas requieren como condicién especifica la presencia

46

de azucares para expresar su virulencia Adicionalmente, la caries estara

relacionada al incremento de ciertas especies, que en condiciones de salud son
microorganismos minoritarios en la biopelicula dental **; sin embargo, la presencia de
una bacteria especifica no puede predecir el desarrollo de la enfermedad en un

individuo *’, por ello la caries dental es una enfermedad compleja.
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Figura 4. El esquema muestra una relacién dinamica mediante la cual un cambio ambiental en
la biopelicula (ej. Disminucién del pH) impulsa un cambio en el equilibrio de la microflora
residente, el equilibrio se altera hacia la desmineralizacion del esmalte. Modificado de Marsh
(2005).

1.2.- Factores asociados al desarrollo de la caries dental.
Biopelicula, biofilm o placa dental

El término biopelicula dental (del inglés biofilm),describe a una comunidad de
microorganismos que forman una estructura o sistema ecolégico complejoen el cual
las poblaciones bacterianas se comunican entre si para responder a presiones
ambientales **. La biopelicula se encuentra recubierta por una matriz de glicoproteinas
y por lo general se adhieren a una superficie dura mediante una interface ionica-

proteica denominada pelicula adquirida.

El término placa dental, ha sido conceptualizado por varios autores como una
masa bacteriana fuertemente adherida a la superficie dentaria, que no esta formada
exclusivamente por restos de alimentos. Es una acumulacién de microorganismos, que

no se remueve con enjuagues o con un simple chorro de agua“.

Afos de estudios revelan que la placa dental se comporta como una
biopelicula;es decir, una estructura compleja que puede encontrarse casi en cualquier
medio provisto de superficies, nutrientes y agua, que ademas se encuentra embebida

dentro de una matriz que le brinda proteccién y propiedades antimicrobianas.

La biopelicula dentalpresentacaracteristicas importantes que pueden aumentar

su potencial patégeno, entre ellas:
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e Los microorganismos dentro de la biopeliculaexponen un
comportamiento diferente al que presentan cuando son cultivados de
manera aislada**.

e lLa matriz de exopolisacaridos que recubre a la biopelicula
generalmente es producida por las mismas células. Esta puede exceder
la masa microbiana por un factor de 100 a 1 aproximadamente y le
confiere a la biopelicula propiedades adherentes™.

e La proteccion que brinda el exopolimero y el estado metabdlico
reducido de algunas bacterias ubicadas en las zonas mas profundas de
la biopelicula, hace que los anticuerpos, las células del sistema inmune
y los antimicrobianos, se vean drasticamente limitados en su accion.

e Dentro de esta estructura organizada, los microorganismos se
comunican entre si “quérum sensing” *y esta comunicacién es
responsable de la regulacion y/o expresion de genes especificos a
través de la activacion de cascadas de senalizacion y la sintesis de

biomoléculas.

La mayor parte de la superficie de un diente se mantiene libre de grandes
masas microbianas debido a la friccion de la lengua, mejillas y alimentos. Las zonas
que se encuentran a salvo de estas fuerzas de friccion (areas de estancamiento de la
biopelicula dental) son colonizadas por los microorganismos bucales. La proliferacién
y co-agregaciéon de otros microorganismos permite a la biopelicula alcanzar la

madurez estructural®’.

La formacién de la biopelicula es un evento critico en la patogénesis de la
caries dental, la cual depende de la capacidad de ciertas bacterias para unirse a las
superficies dentales *°. Marsh(2005) describe que la formacion de la biopelicula es un
proceso dinamico y la adhesion, crecimiento, remocion y nueva adherencia de las

bacterias puede ocurrir al mismo tiempo*.

El conocimiento del mecanismo de formacién y de los principios moleculares
que regulan estos procesos, permite intervenciones capaces de reducir o modificar la
colonizacién de bacterias asociadas al desarrollo de patologias como caries dental y

enfermedad periodontal.

En la cavidad bucal existe gran diversidad de poblaciones microbianas, Gram-
positivas, Gram-negativas, levaduras, entre otras;se estima que la habitan mas de mil

especies, cada una de ellas representada por una gran variedad de cepas, en su



24

mayoria pertenecientes a la flora residente del huésped %. Los microorganismos
dentro de un ambiente localizado y parcialmente protegido del entorno (gracias a la
matriz de exopolisacéaridos), responden de manera eficaz a los cambios ecoldgicos
del medio; en este sentido, se puede decir que la comunidad microbiana posee cierto
grado de adaptabilidad dentro de la biopelicula.Por otra parte, el metabolismo
bacteriano producira gradientes localizados de pH, oxigeno y nutrientes, asi como la
acumulacion de productos metabdlicos; la concentracion localizada de estos
elementosmodificaran diferentes areas de la biopelicula y permitira la coexistencia de

especies que de otro modo serian incompatibles *.

El primer evento para la formacion de la biopelicula dental es la formacién de la
pelicula adquirida (PA). Esta fina capa de naturaleza idnica-proteica,acelular;provee al
diente de una nueva superficie para la adhesion bacteriana. Sin la colonizacién de
microorganismos, esta capa protege al esmalte del entorno bucal, ya que actiua como
una barrera de permeabilidad selectiva y regula los procesos de desmineralizacion y

remineralizacion®'.

El componenteinorganico de la PA esta representado por iones de calcio y
fosfato (en mayor concentracién que en la saliva).El componente organico presente
en esta estructura, proviene principalmente de la saliva y estd representado por
proteinas que tienen alta afinidad por la hidroxiapatita del esmalte como: la estaterina,
la histatina, la inmunoglobulina A secretora (IgAs) y las proteinas acidicas ricas en
prolina (PRP); ésta ultima por ejemplo, se une al esmalte porque posee en su extremo
amino terminal un alto contenido de acidos aspartico y glutamico, y ademas dos
fosfatos unidos a serinas que le confieren carga negativa. Otras proteinas con
capacidad enzimatica como la amilasa y la lisozima también son integrantes de la PA

y aunque se encuentran inmovilizadas en ella, estan activas®.

La formacion de la PA supra-coronal, ocurre por absorcion selectiva de
proteinas de origen salival. Esta fina capa puede alcanzar un espesor de 0,7um y se
ha descrito que el mecanismo quimico responsable de la adsorcién son las
interacciones electrostaticas entre los aminoacidos acidos y basicos de las proteinas y
los iones que conforman la hidroxiapatita®. Del mismo modo, autores sefialan que la
adsorcion proteica es posterior a la formacion de una capa de hidratacién i6nica sobre

el esmalte dental, conformada por iones provenientes de la saliva'®.
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Una vez formada la PA, ocurre la colonizacion microbiana y simultaneamente la
formacién de la matriz de exopolisacaridos.En ambos eventos participan moléculas de

naturaleza proteica.

La boca facilita el crecimiento de una microbiota residente, influenciada por la
temperatura, pH y el medio ambiente, asi como por las defensas del huésped y la
genética del mismo. El huésped provee nutrientes enddégenos y una variedad de
superficies para la formacion de la biopelicula. En condiciones de salud, la microbiota
bucal residente establece una relacion simbiética con el huésped; esta microbiota es
sensible a las perturbaciones, sobre todo a los cambios en el suministro de nutrientes
y el pH, de modo que los componentes de la microbiota inicial, pueden volverse mas
competitivos al aumentar de numero (y/o viceversa), lo que resulta en la
reorganizacion de la comunidad de la biopelicula. Estos cambios alteran la relacién
normal simbidtica entre el huésped y los microorganismos residentes, y por lo tanto

puede aumentar el riesgo a producirse una enfermedad °.

En relacion a la enfermedad de caries dental se ha estudiado que en
condiciones fisiologicas, las bacterias productoras de alcali también reciben un
sustrato proveniente de la dieta o la saliva, y la produccion de sustancias alcalinas
pueden neutralizar las sustancias acidas producidas durante el metabolismo
sacarolitico. Un estudio realizado por Kleinberg et al (2002), mostré que los sujetos
libres de caries presentaban mayor actividad del sistema arginino-deaminasa y ureasa

en la biopelicula dental y la saliva, que aquellos pacientes concaries activas®.

Por todo lo anteriormente expuesto, se puede decir que el momento en el cual
la biopelicula pasa de ser compatible con el estado de salud a ser cariogénica,
depende de un cambio en el microambiente de la biopelicula y de la pérdida de la
homeostasis entre los microorganismos, todo esto propiciado por un estresante
ambiental **.

Debido a que la biopelicula se encuentra adherida al diente, no se debe pasar
por alto el efecto que tiene las fluctuaciones de pHdel fluido de la biopelicula sobre el
esmalte dental. Cada vez que se ingieren carbohidratos, estos son metabolizados por
las bacterias presentes en la biopelicula y se producen acidos organicos, éstos
provocan una reduccion temporal del pH en el fluido de la biopelicula. Los diferentes
fluidos (saliva y el fluido del esmalte) que se encuentran sobresaturados iénicamente,
intentan amortiguar el pH del fluido de la biopelicula; sin embargo, cuando el fluido del

esmalte se insatura y la saliva aun no difunde al interior de la biopelicula, el pH del
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fluido de la placa puede alcanzar un pH critico (5,5) para la disoluciéon de la
hidroxiapatita dental. La presencia de acido en el medio produce la instauracion del
fluido de la biopelicula, el cristal comienza a ceder iones, proceso que se conoce
como desmineralizacion. La accion de la saliva y la produccion de sustancias
alcalinas en la biopelicularegresan el pH a niveles de reposo (neutros) lo que
posibilita la remineralizacién; es decir, los iones minerales presentes en la biopelicula

se re-posicionan en los lugares donde ocurrié la pérdida.

La mayoria de los episodios de pérdida de mineral son equilibrados por
episodios de ganancias, y toda ésta serie de eventos no causa signos y sintomas de
caries (lesiones de caries), y mucho menos ponen en peligro la integridad de la
estructura del diente. Los procesos bioldgicos descritos son procesos fisiolégicosy no
deben confundirse con caries dental.Sin embargo, la pérdida de minerales de manera
progresiva y repetida (eventos de disolucién del cristal) provocada por la accién de los
acidos generados en la biopelicula, constituye el proceso primario de la caries dental

"51 El consumo frecuente de azlicares

y recibe el nombre de “desafio cariogénico
fermentables en la dieta y un flujo de saliva reducido, produce condiciones
persistentes de pH bajo en el fluido de la biopelicula, éste cambio en el
microambiente seleccionaraaquellas bacterias aciduricas y acidogénicasque
produciran mas acidos y amplificaranlos eventos de desmineralizacion en el tiempo,

propiciando la instalacién de la enfermedad.

Microorganismos cariogénicos.

Se estima que en la biopelicula dental habitan entre200 y 300 especies
microbianas; no obstanteun nimero limitado de ellas pueden considerarse patdégenos

dentales u odontopatégenas®.

En cuanto a la enfermedad de caries dental, se ha descrito que los
microorganismos con la capacidad de generar acidos (acidogénicos), los
microorganismos capaces de sobrevivir a pH bajo (aciduricos) y aquellos que en estas
condiciones, logren permanecer en la biopelicula dental a través de estructuras que
permiten la adherencia o0 mediante la sintesis de polisacaridos de reserva, son
denominados cariogénicos. Los microorganismos cariogénicos son:. Streptococcus
mutans, Streptococcussobrinus, especies de Lactobacillusy especies de Actinomyces,
y en menor medida Streptococcusmitis, Streptococcusoralis, Streptococcusgordonii y

Streptococcussanginosus®.
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Numerososestudios presentan aS. mutanscomo el microorganismo cariogénico
por excelencia. Los primeros estudios de Loescheet al. (1975), detectaronla presencia
de S. mutans en el 71% de las lesiones cariosas ubicadas en fisuras, mientras que las
fisuras libres de caries tenianun menor porcentajedel mismo®®.Un estudio realizado por
Duchin y van Houte (1978), mostré que la poblaciéon de S. mutans proveniente de
muestras tomadas de lesiones cariosas ubicadas en superficies lisas del diente, fue
significativamente mayor a la encontrada en las superficies adyacentes, sin caries® .Si
bien, estos estudios asocian la presencia del microorganismo a la caries dental, al
mismo tiempo muestran evidencia de la presencia el microorganismo en superficies

sin caries; es decir, formando parte de la microflora normal residente.

Una revisién realizada por Loesche (1986), mostréla presencia delS.
Mutansenlesionesde caries incipientes y la presencia de Lactobacillusasociadas a
lesiones de mayor severidad®.Tanzer et al. (2001), tras realizar una revisién
sistematica sehalaron queS. mutans tiene un papel protagénico en el inicio de la
enfermedad y el mismo se ha podido aislar de muestras provenientes de lesiones
ubicadas en superficies lisas, lesiones de fosas y fisuras y en lesiones de caries
radicular,tanto en dientes permanentes comoen dientes primarios °°. De igual manera
encontraron que especies de Lactobacillus también se asocian al desarrollo de la
enfermedad, pero su rol no estd bien establecido®. Estudios longitudinales sobre
microbiologia de la biopelicula y caries dental, permitieron evidenciar que el desarrollo
de la enfermedad se considera un proceso de dos etapas: el inicio y la progresién de
la misma; en este sentido se describe queS. mutans esta involucrado en el inicio de la
lesion y los Lactobacillus, (especificamentel. casei), estan relacionados con la

progresion.

Becker et al. (2002), compararon las bacterias encontradas en la biopelicula
dental de 30 individuos con caries y 30 individuos sanos, a través de métodos de
biologia molecular como la reaccién en cadena de la polimerasa (PCR), con el objetivo
de identificar especies no cultivables y especies no asociadas anteriormente con
caries dental. Las muestras de biopelicula dental de los sujetos con caries fueron
recolectadas de esmalte sano y de lesiones en varias etapas de progresion (mancha
blanca, lesiones cavitadas no profundas y dentina cariada profunda). Para determinar
la asociacién de especies bacterianas con la severidad de las lesiones de caries, las
muestras obtenidas de esmalte sano fueron comparadas con aquellas obtenidas de
lesiones de mayor progresion. Los resultados mostraron diferencias significativas en

nueve microorganismos. S. sanguinisfue asociado a sujetos sanos, y en orden
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decreciente asociados a caries, se encontraron:A. gerencseriae,Bifidobacteriumspp.,
S. mutans, Veillonellaspp, S. salivarius, S. constellatus, S. parasanguinis y L.
fermentum. Las especies de Actinomyces, en particular, jugaron un papel relevante en
el inicio de la caries, mientras que Bifidobacteriumspp. son patégenos asociados
mayoritariamente a la caries avanzada (con cavitacién profunda) .

Diferentes estudios muestran observaciones interesantes sobre la

microbiologia de la biopelicula:

e Bacterias acidogénicas distintas aS. mutans pueden contribuir al desarrollo de la
enfermedad *’.

e Existen individuos sin lesiones clinicamente observables de caries dental con
grandes cantidades de S. mutans en la biopelicula. La ausencia de la enfermedad
puede atribuirse a: 1)La localizacién de S. mutans dentro de la biopelicula. 2) La
presencia de especies consumidoras de lactato ej. Veillonellaspp. 3) La
produccién de alcali para elevar el pH local, por ejemplo: S. salivariusy S.
sanguinis que producen amoniaco cuando utilizan urea o arginina®.

e Es posible observar pacientes con caries dental que no presentan niveles
detectables de S. mutans®.

e La presencia del S. mutans y de otras cepas comoS. Sobrinusen la biopelicula
dental, incrementa la prevalencia de caries dental en la poblaciéon cuando se

compara con una biopelicula que solo tiene S. mutans®'.

Kleinberg(2002),sefiala que las proporciones y la cantidad de las bacterias
acidogénicas son las que determinan la actividad de caries®™. Los niveles o
proporciones de S. mutans y en menor medida de Lactobacillusen la biopelicula
dental, estan estadisticamente relacionados con el inicio o la presencia de la caries
dental®.Sin embargo, Caufield (2005) indica que la presencia del S. mutans(sin

cuantificar la cantidad), sélo puede predecir el desarrollo de la lesién en un 20% 2.

Es importante destacar que la microflora de la biopelicula varia de una
superficie dental a otra en la misma cavidad bucal y dependiendo de las condiciones
ambientales y la disponibilidad de nutrientes, los microorganismos se organizaran en
dicha estructura. Del mismo modo, la microbiota ubicada en la superficie dental puede
cambiar con el desarrollo de la lesion de caries; observandose especies de
Streptococcus (no pertenecientes al grupo mutans) y especies de Actinomycesen la

biopelicula madura que se encuentra sobre las superficies lisas sanas del diente,
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hasta el dominio de S. mutans, Lactobacillus y Bifidobacterium encontrados en las

lesiones de caries en dentina .

Dieta cariogénica.

El tipo de dieta, la frecuencia, calidad y cantidad de alimentos que se
consumen se relacionan con el comportamiento del individuo; en este sentido, la

caries dental es una enfermedad dependiente de la conducta del ser humano.

De los diferentes componentes de la dieta, los azucares tienen un papel
determinante en la etiologia de la caries dental ®. El término azticares o carbohidratos
fermentables incluye a todos los monosacaridos y disacaridos (glucosa, fructosa,
sacarosa, maltosa y la lactosa) que pueden ser metabolizados por los
microorganismos presentes en la cavidad bucal. Diferentes autores consideran que
los carbohidratos fermentables son los responsables de la aparicién y el desarrollo de
la caries dental **°,

La sacarosa es consideradael carbohidrato con mayor potencial cariogénico y
se le ha asignado un papel esencialen el desarrollo de la enfermedad®. La sacarosa
es un dimero formado por una molécula de glucosa y otra de fructosa unidas a través
de un enlace glucosidico. Los microorganismos son capaces de romper este enlace a
través de la sintesis de enzimas extracelulares yemplear esta energia para realizar
otros procesos metabdlicos. También pueden importar la sacarosa a su interior y

metabolizarla, el producto de esta reaccion es el acido lactico®.

Los microorganismos pueden sintetizar enzimas en forma soluble o asociada a
la membrana bacteriana, capaces de formar polisacaridos extracelulares de reserva,
llamados glucanos y fructanos solubles o insolubles ** ®2. Estas enzimas llamadas
glucosil y fructosil-transferasas, también pueden participar en la co-agregaciéon de

microorganismos dentro de la biopelicula dental®

.Los glucanos y fructanos pasaran a
formar parte de la matriz de exopolisacaridos en la biopelicula y durante el periodo de
ayuno estos polisacaridos estaran disponibles para el metabolismo bacteriano y la
continua produccién de acido °. No obstante, diferentes estudios muestran que una
biopelicula formada en presencia de sacarosa (tras la ingesta de alimentos), tendra
mayor cantidad de glucosiltransferasa soluble y por ende mayor cantidad de glucanos
conformando la matriz de exopolisacaridos, esto le confiere a la biopelicula la

caracteristica de ser menos difusible y mas adherente .
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En resumen, se puede decir que durante la maduracién de la biopelicula, una
dieta rica en carbohidratos induce la produccion de &cidos y de polisacaridos
extracelulares, incrementandose la cariogenecidad de la biopelicula y la seleccion de

especies acido-tolerantes como el S. mutans®

, éste microorganismo es de gran
importancia para el proceso cariogénico, debido a que utiliza la sacarosa,produce
4cido y polisacaridos extracelulares . La continua produccién de &cidos provoca la
desmineralizacién del esmalte y la dentina. En este sentido, se describe a la caries

dental como una enfermedad biopelicula y carbohidrato — dependiente®®.

La relacion entre el consumo de azucares y la prevalencia de caries dental ha
sido ampliamente estudiada. Una revisién realizada por Zero et al (2004), mostraron

una fuerte asociacion entre ambas variables °°.

Es importante considerar que el azucar pocas veces es ingerido en forma pura.
La cariogenecidad de los alimentos que contienen azucar puede ser modificada por
muchos factores, incluyendo la cantidad y tipo de carbohidratos (sacarosa vs otros
azucares, combinaciones de azucar y almidén), elementos de proteccion (proteinas,
grasas, calcio, fésforo, fluoruros) y las propiedades fisicas y quimicas de los alimentos
(liquidos vs solidos, retencioén, la solubilidad, pH, capacidad amortiguadora de la
saliva, propiedades sialagoga, entre otros).Al respecto, la literatura consultada

*'sefiala que:

e Mediante la medicion del pH de la biopelicula dental,se demostré que las
bebidas dulces como los refrescos, mantienen el pH bajo durante un gran
periodo de tiempo, comparable al efecto causado por los alimentos que se
consideran “pegajosos”. Esto se debe a la forma de consumo de las bebidas,
aquellas que se ingieren trago a trago, seran mas cariogénicas que aquellas
que se ingieren rapidamente.

e La velocidad de la difusion de los carbohidratos hacia el interior de la
biopelicula dental es determinante. Los carbohidratos que poseen una
estructura ramificada seran menos cariogénicos ya que son menos difusibles y
requieren de mayor actividad enzimatica para que puedan ser utilizados por los
microorganismos.

e El tiempo de eliminacibn de los carbohidratos en la cavidad bucal,
(aclaramiento del azucar) varia de persona a persona, y se puede definir como
el tiempo que tarda la saliva de un individuo en disminuir la concentracion de

un carbohidrato, desde sus niveles iniciales hasta un valor de cero.
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e El potencial cariogénico deun alimento o bebida estd determinado por sus
propiedades, entre la mas importante destaca el contenido de azulcar, que
puede ser modificado por la presencia de factores de proteccién y el patrén de
consumo (frecuencia de consumo).

e Moléculas o compuestos adicionales provenientes de la dieta, pueden tener un
efecto “protector” contra la caries dental; entre estos: el fluoruro, calcio, fésforo,

proteinas y acidos grasos.

Un aspecto de gran importancia en relacién a la dieta, se encuentra asociado al
descenso del pH en el fluido de la biopelicula dental durante la ingesta de
carbohidratos.Stephan (1940 y 1944) observé una disminuciéon del pH por debajo del
punto en el cual se desmineraliza el diente cuando se le administraban carbohidratos a
una biopelicula dental in vivo; ademas not6 que luego de cierto lapso de tiempo, el pH
regresaba a sus niveles originales. Este estudio mostré por primera vez que en la
placa dental acumulada en los dientes incisivos,se producia la disminucién rapida y
sustancial del pH inmediatamente después de la exposicidon auna solucion de glucosa
o sacarosa en forma de enjuague.El pH descendia por debajo de 6 y luego se
incrementaba lentamente hasta alcanzar valores cercanos a la neutralidad en el lapso
de una hora; la curva obtenida recibié posteriormente el nombre de curva de
Stephan®'.En un segundo estudio, Stephan demostré que el grado de disminucion y la
ubicacién en la escala de pH de esta curva de exposicion a los azucares, estaba

relacionada con la actividad cariogénica de los sujetos evaluados (Figura 5).

El aclaramiento de los azucares y la capacidad amortiguadora de la saliva son
los responsables de regresar el pH a valores fisioldgicos, incluso después de la
ingesta excesiva de azucares. Sin embargo, de acuerdo con Kleinberg (2002),
diferentesreacciones llevadas a cabo en el interior de la biopelicula son capaces de

incrementar efectivamente los valores en el pH* %3,
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Figura 5. Curva de Stephan, pH y actividad de caries dental, en muestras de biopelicula
tomada de la superficie vestibular de los incisivos superiores e inferiores de sujetos con
diferente actividad de caries. Se administré un enjuague bucal (25 mL), contentivo de glucosa
al 10%, durante 2 min. El pH se midié con un electrodo de pH. Tomado de Kleinberg et al.
1982.

Existen en la biopelicula microorganismos productores de alcali que al recibir el
sustrato proveniente de la dieta, generan sustancias capaces de neutralizar las
sustancias acidas producidas durante el metabolismo sacarolitico. Un ejemplo es
S.sanguinis, que recibe arginina de la dieta y la convierte en ornitina, luego en
carbamil-fosfato y finalmente en amoniaco a través del sistema de la arginino-
deaminasa inducido a pH de 5,7; la produccion de sustancias alcalinas incrementan
los valores de pH en la biopelicula dental. Este sistema permite que organismos

menos tolerantes al acido puedan sobrevivir en este ambiente®.

2. SALIVA.

2.1.- Definicion.

La saliva es el fluido que se encuentra bafiando las estructuras duras y blandas
en la cavidad bucal. Se origina de la secrecion de las glandulas salivales mayores
parétidas, submaxilares, sublingualesy las glandulas salivales menores; éste fluido

recolectado directamente de los conductos salivales recibe el nombre de secrecién
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glandular. Cuando se mezcla con células epiteliales descamadas de la mucosa bucal,
microorganismos presentes en la boca, productos celulares, fluido crevicular y

diferentes componentes prevenientes de la dieta, recibe el nombre de saliva total™.

La saliva esta compuesta por un 99% de agua y menos de 1% de contenido
sélido, principalmente electrolitos y proteinas, estas ultimas le confieren a este fluido
su viscosidad.La salivase caracteriza por ser una solucion opalescente, incolora,
espumosa y con variable viscosidad; la saliva ganglionar es clara y transparente, en
cambio la saliva total puede presentar turbidez porque es una mezcla de diferentes

secreciones con variables concentraciones proteicas.

La produccion diaria de saliva fluctia en rangos de 1 a 1,5 litros. El 90% de la
produccién de salivaproviene principalmente de los tres pares de glandulas salivales
mayores: 1) las paroétidas: glandulas serosas que producen saliva diluida y acuosa,
rica en amilasa; 2) las submaxilares: son glandulas mixtas formadas por células
acinares mucosas y serosas que secretan saliva con altas concentraciones de mucina,
que vuelve a la secrecidn mas viscosa y pegajosa; y 3) las sublinguales, que son las
glandulas salivales mayores de menor tamafo constituidas principalmente por células

acinares mucosas’.

El resto de la saliva (10% de la secrecién) es producida por las glandulas
salivales menores, las cuales a pesar del minimo aporte, secretan una gran fraccion

del total de las proteinas salivales’.

La composicién de la saliva varia, dependiendo si la secrecién ocurre en
condicion de estimulacion o sin estimulacién(o en reposo).Se ha descrito que en
estado de vigilia, existen dos etapas de produccion salival denominadas: saliva no
estimulada y saliva estimulada, esta ultima inducida por la masticacion o por la

presencia de estimulos visuales, olfatorios, gustativos o el recuerdo de ellos.

En condiciéon de reposo, el 75% de la saliva es producida por las glandulas
submaxilares y sublinguales; el resto por las glandulas parétidas y glandulas menores.
Esta secrecion generalmente disminuye a 0 mL/min durante el suefio y puede verse
disminuida en situaciones de miedo o depresion (respuesta simpatica). La tasa
promedio propuesta para la saliva no estimulada es de 0,3 mL/min* y valores iguales o
menores a 0,1 mL/min son considerados como hiposalivacién por alteracion

glandular’.

La saliva estimulada, es aquella que se sintetiza en respuesta a un estimulo

(respuesta simpatica), ya sea gustativo, olfativo o mecanico (masticatorio). Los valores
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promedios normales para la saliva estimulada son variables, dependen de la poblacion
y la edad estudiada, un valor promedio de 1,7 mL/min de la saliva estimulada por la
masticaciéon de papel de parafina se considera normal®. Durante la estimulacién, la
saliva es producida en partes iguales por las tres glandulas mayores y el flujo puede
verse modificado por factores como el balance hidrico del organismo, la naturaleza y

duracién del estimulo, el tamafio de las glandulas salivales y los estimulos previos®'.

2.2.- Mecanismo de secrecion salival.

El control neural que regula la salivacion es realizado por el sistema nervioso
auténomo (SNA). Las glandulas salivales se encuentran inervadas por fibras nerviosas
simpaticas y parasimpaticas. Cualquier estimulo genera un impulso nervioso que
transmitira la informacién via aferente a los centros superiores y nucleo solitario de la
medula 6sea, luego por via eferente a través de la sintesis de neuropéptidos y
neurotransmisores, se estimulara el receptor correspondiente en las glandulas
salivales para la produccion de saliva.

Este proceso es el resultado de una complicada modulacion central de las
sefales que recibe el nucleo salival y por ello la produccion salival no estimulada es
normalmente inhibida durante el suefio y el miedo'. El estrés por su parte, puede
disminuir el flujo salival, igual al que se produce durante un sentimiento de ansiedad o
derrota .

La formacion de saliva es el resultado de un reflejo unilateral, central. En
consecuencia, la estimulacion de uno de los lados de la boca induce salivacion
unilateral en donde la tasa de flujo depende de la intensidad del estimulo aplicado, ya
sea gustativo o de la masticacion. En general, la via parasimpatica proporciona la ruta
de control predominante en las glandulas salivales durante la estimulacion, resultando
en la produccién de un abundante flujo salival. La estimulacién simpatica conduce a un

bajo flujo salival y mayor cantidad de saliva rica en proteinas’®.

A nivel de las glandulas, el control de la salivacion depende de las emisiones
de los neurotransmisores en las terminaciones nerviosas simpaticas y parasimpaticas
ubicadas en los alrededores de las glandulas salivales. Los neurotransmisores
clasicos que activan la secrecion de saliva son acetilcolina y noradrenalina, sin
embargo otras sustancias liberadas por las terminaciones nerviosas periféricas
también tienen importantes efectos moduladores en la formacion de la saliva'™. Es en
este punto, donde diferentes antagonistas farmacolégicos (medicamentos y drogas)

pueden competir con el receptor y disminuir la secrecion salival.



35

La vinculacion de neurotransmisores y neuropéptidos a receptores especificos
de la membrana de la superficie celulary los sistemas ductales, activan un gran
numero de eventos bioquimicos dentro de las células del tejido glandular (acino).
Estas células se caracterizan por estar polarizadas y poseer una membrana
plasmatica dividida en dos partes, la membrana apical dentro del lumen del conducto y
la membrana basolateral que se encuentra de cara a las células adyacentes y vasos
sanguineos, esta divisién le permite a la célula actuar como una barrera en el
transporte trans-epitelial ademas de producir un fluido hipoténico en comparacion con

el plasma sanguineo'®.

SECRECION DE FLUIDOS Y ELECTROLITOS

La secrecion de fluidos y electrolitos involucra el transporte de sales y agua

desde la sangre al interior del lumen del conducto de la glandula.

Cuando se genera un impulso que estimula el sistema nervioso parasimpatico,
se libera un neurotransmisor llamado Acetilcolina (ACh), este reconoce a su receptor
muscarinico en la célula acinar, que se encuentra acoplado a una proteina G
dependiente de GTP. Esta activa la fosfolipasa Cpresente en la membrana lipidica,
que es capaz de hidrolizar el fosfatidil-inositol-bifosfato(PIP.) y liberar Inositol tri-fosfato
(IP3) y Diacilglicerol (DAG). El IPscitoplasmatico, actua como un segundo mensajero
citosolico, capaz de movilizar rapidamente el calcio de los reservorios del reticulo
endoplasmatico. Para ello, el IPzse une al receptor ubicado en el RE, activa los
canales de Calcio (Ca?*)y se libera calcio al citoplasma, aumentando la concentracién

intracelularmente del mismo (Figura 6)'°.

Generalmente las concentraciones de calcio citosolico son bajas y el mas leve
incremento se convierte en una senal intracelular que permite la activacién de los

canales requeridos para la secrecién de los electrolitos y el fluido salival.
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Figura 6. Mecanismo de activacion para la secrecion de electrolitos y fluido durante la
secrecion salival. La unién de la Acetilcolina (ACh) a su receptor muscarinico en la célula
acinar, acoplado a una proteina G dependiente de GTP, activa la fosfolipasa C que es capaz
de hidrolizar el fosfatidil-inositol-bifosfato (PIP;) y liberar Inositol tri-fosfato (IP3) y Diacilglicerol
(DAG). EI IP3C|topIasmat|cose une al receptor ubicado en el Reticulo Endoplasmatico, activa los
canales de Calcio (Ca ") y se libera calcio al citoplasma, aumentando la concentracion
intracelularmente del mismo.

En este caso, el aumento de la concentracion de calcio activara los canales de
cloro (CI) y la bomba sodio-potasio ATPasa. Esta ultima, es un transporte activo
complejo ubicada en la membrana basolateral, que utiliza energia del ATP para
movilizar sodio (Na+) desde el medio intracelular al extracelular, en contra de un
gradiente de concentracién, a cambio de la entrada de potasio (K+) al interior de la
célula;lasconcentraciones iénicasdentro y fuera de la célula crean un potencial en la
membrana que es aprovechado para el transporte pasivo. El CI" ingresa a la célula por
co-transporte y luego sale al lumen del acino por canales deClI'. El Na+ viaja por via
paracelular al lumen, a través de las uniones intercalares. Las altas concentraciones
idnicas en el lumen, permiten el paso de agua por via paracelular (Figura 7)'°. En este

momento, la secrecién generada dentro del lumen es hipertdnica respecto al plasma.
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MECANISMO DE SECRECION DE FLUIDO
EN LA CELULA ACINAR

SANGRE

Figura 7. Secrecion de electrolitos y fluido. La saliva primaria secretada por las células
acinares, se caracteriza por ser hiperténica respecto al plasma. Esta secrecion ocurre por la
activacion de canales i6nicos y bombas ATPasas ubicados en las membranas basolateral y
apical del acino. Los canales de K”, sirven para mantener el potencial de membrana necesario
para dirigir la fuerza de salida del CI'. Los canales deCl" activos en ambas membranas son el
interruptor para la secrecion de fluidos. La actividad de los canales de cloro estaregulada por la
concentracion de calcio intracelular.

El segundo paso en la produccion de la saliva comprende las modificaciones
que ocurren en la saliva primariapara finalmente secretar un fluido hipoténico respecto

a la sangre, con concentraciones de bicarbonato, potasio y proteinas’.

SECRECION DE BICARBONATO

El nivel de bicarbonato (HCO3) en la saliva no estimulada es bajo (1-2 mM)
pero se incrementa considerablemente durante la estimulacion (60 mM en la saliva
estimulada). La secrecion de bicarbonato ocurre en la célula acinar,activada por

agonistas colinérgicos.

En el interior de la célula, el diéxido de carbono (CO;) que difunde al interior de
la célula por la membrana basolateral es hidrolizado por la anhidrasa— carbdnica y se
forma HCOj;. El HCOj3; sale del acino hacia el lumen por los canales de CI. Los
protones producidos durante la reaccion,salen de la célula por el co-transporte

Na*/K*/H*en la membrana basolateral, para mantener el pH intracelular'®.
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MECANISMO DE SECRECION DEL BICARBONATO EN LA
CELULA ACINAR

SANGRE

~v

Cco,
LUMEN

Figura 8. Secrecion Bicarbonato en el acino. El didéxido de carbono (CO,)difunde al interior
del acino por la membrana basolateral, dentro de la célula es hidrolizado por la anhidrasa
carbodnica y se produce bicarbonato HCOj3', que es secretado al lumen mediante los canales de
cloro CI'. Para mantener el pH intracelular, los protones producidos durante la reaccién salen
de la célula por co-transporte a través de la bomba Na+/K+/H+.

La concentracion de bicarbonato actia como un importante amortiguador de la
saliva. Mientras mayor sea la intensidad del estimulo, mayor seran los niveles de
bicarbonato y mayor la capacidad amortiguadora en la saliva. Sin embargo, debido a
que la concentracion de bicarbonato en la saliva es dependiente del flujo de la misma,
el pH de la saliva sera entonces dependiente del rango de secrecion de bicarbonato de
sodio. Motivo por el cual el pH en individuos varia entre 6,0 y 7,5; con los valores mas

alcalinos durante la estimulacion.

REABSORCION DE CLORO Y SODIO.

Este proceso ocurre en el conducto estriado del sistema glandular. La
membrana basal de las células del conducto estriado posee muchas mitocondrias que
proveen de ATP a la bomba de sodio potasio. El flujo salival hipertonico dentro del
conducto, activa la reabsorcion de iones; la bomba extrae Na+ del medio intracelular a
la sangre y el cloro difunde pasivamente. Se activan transportadores en la membrana

luminal y la saliva pasa a ser un fluido hipoténico respecto a la sangre.
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MECANISMO DE REABSORCION EN
LA CELULA DEL CONDUCTO ESTRIADO

SANGRE

cr
cr

+
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Figura 9. Reabsorcién de cloro y sodio en el conducto estriado de la glandula salival. El
flujo salival hiperténico dentro del conducto, activa la reabsorcién de iones; la bomba extrae
Na+ del medio intracelular a la sangre y el cloro difunde pasivamente. Se activan
transportadores en la membrana luminal y la saliva pasa a ser un fluido hipoténico respecto a la
sangre.

La composicion final de la saliva secretada en la boca depende de la cantidad
del flujo salival’, ya que el proceso de reabsorcién tiene una capacidad maxima de
transporte y los conductos tienen un tiempo limitado para modificar la composicién de
electrolitos; este aspecto es de gran importancia cuando se produce grandes

cantidades de saliva durante la estimulacion.

SECRECION DE MACROMOLECULAS.

La sintesis de las proteinas salivales inicia con la unidon del neurotransmisor
noradrenalina (NA) al receptor B-adrenérgico, este se encuentra acoplado a una
proteina G que mediante GTP, activa a la enzima adenilato-ciclasa. Esta Ultima
convierte el ATP en AdenocinMonofosfato ciclico (AMPc) que actia como segundo
mensajero intracelularmente. El AMPc activa a la proteina quinasa A, que en turnos
fosforila diferentes proteinas blanco, hasta activar factores transcripcion en el nucleo
(Figura 10).Luego prosiguen todos los pasos para sintesis proteica y por ultimo el

transporte transepitelial por exocitosis de las proteinas sintetizadas (Figura 11).
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SINTESIS DE PROTEINAS
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SECRECION DE PROTEINAS

Figura 10.Secrecion de Macromoléculas. La noradrenalina (NA) se une al receptor -
adrenérgico, este se encuentra acoplado a una proteina G que mediante GTP, activa a la
enzima adenilato-ciclasa. Esta ultima convierte el ATP en AdenosinMonofosfato ciclico (AMPc)
que actua como segundo mensajero activando a la proteina quinasa A, que en turnos fosforila
diferentes proteinas blanco, hasta activar factores transcripcién en el nucleo para la sintesis
proteica.

Es importante destacar que el AMPc, ademas de activar a la proteina quinasa
A, ejerce importantes funciones en el mecanismo de secrecién de proteinas salivales:
estimula la transcripcion de genes para la sintesis de proteinas salivales, estimula la
modificacion pos-transcripcional, estimula la maduraciéon y translocacion de las
vesiculas secretoras en la membrana apical y estimula la exocitosis. Por tal motivo, el

control del proceso se regula a nivel de la sintesis inicial de AMPc (Figura 11) ™.
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MECANISMO DE SiNTESIS DE PROTEINA
EN LA CELULA ACINAR
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Figura 11.Mecanismo de sintesis de proteina en la célula acinar. Luego dela union de la
NA al receptor y la generacion de AMPc por la adenilatociclasa. Este segundo mensajero,
activa la transcripcidn genética, la sintesis de polipéptidos en el reticulo endoplasmatico (RE) y
la formacién de vacuolas (vesiculas secretoras) en el aparato de Golgi. Estas vesiculas son
secretadas por exocitosis en la membrana del lumen.

En la saliva se encuentran proteinas prevenientes del plasma, como las
inmunoglobulinas A (IgA), estas proteinas logran pasar al fluido salival mediante
endosomas. Especificamente, la membrana basolateral contiene receptores
inmunoglobulinicos que captan la Ig, se forman endosomas que se dirigen a la

membrana apical y pasan a la saliva.

Cabe destacar que una de las diferencias de las glandulas salivales mayores,
es la naturaleza de la secrecién proteica que producen. Ejemplo: las glandula parétida,
que tienen células acinares serosas, secreta amilasa salival y prolina, en cambio, la

glandula sublingual que tiene células acinares mucosas, secreta glicoproteinas'®.

2.3.- Funciones de la saliva.

Las funciones de la saliva dependen de las funciones bioldgicas que realizan

cada uno de los elementos constituyentes "', En este sentido se puede hablar de:
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Funcion digestiva: este fluido prepara el bolo alimenticio para su deglucién. La
secrecion de agua y proteinas como las mucinas ayudan en la digestion.
Glicoproteinas PRP, facilitan la masticacion. La a-amilasa salival, ayuda en la
digestion de las grasas. La saliva es capaz de solubilizar algunos
constituyentes de los alimentos y posibilitar el gusto (Figura 12).

Funcion de lubricacién — protectora: lubrica los tejidos bucales gracias a la
secrecion de proteinas (mucinas y glicoproteinas). Disminuye la friccion que
genera el paso de los alimentos por los dientes.

Mantiene la integridad de las membranas: al concentrarse sobre la superficie
de la mucosa bucal, evita la irritacion y desecacién de la misma. Ejemplo: Las
mucinas mantienen hidratada a la mucosa.

Funcién reparativa: contiene factores de crecimiento y agentes anticoagulantes
que contribuyen en la reparacion del tejido blando.

Mantiene el balance ecologico: tiene una accion antimicrobiana por medios
mecanicos (el flujo salival, lava la superficie dental y dificulta la colonizacién
microbiana) y quimicos (la saliva interfiere en la adherencia bacteriana por la
presencia de IgAs que compiten con las bacterias por el sitio de unién a la
pelicula adquirida. También, tiene Glicoproteinas de alto peso molecular que
son capaces de aglomerar microorganismos en solucion).

Mantiene el pH en la boca: esta funcién es llevada a cabo por la secrecién de
bicarbonato que varia con el flujo salival. Ademas, péptidos ricos en histidina,
pueden contribuir en el equilibrio acido-base.

Mantiene la integridad de los dientes: los dientes emergen a la cavidad bucal
con un esmalte inmaduro que termina de mineralizar cuando entra en contacto
con la saliva (difusion de iones de calcio, fosfato, magnesio y fluoruro al
esmalte). La maduracion post-eruptiva hace al esmalte menos soluble al
ataque acido.

Formacién de la pelicula adquirida: todos los elementos idnicos y proteicos

necesarios para la formacion de esta estructura, provienen de la saliva.
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FUNCIONES DE LAS PROTEINAS SALIVALES
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Figura 12.Diagrama que ilustra las funciones que pueden ejercer diferentes proteinas salivales.

3. La saliva y su papel anticariogénico.

Como se menciond anteriormente, la saliva ha sido estudiada por su papel
modulador en la aparicién y progresion de la caries dental®.Su participacion se debe la
capacidad de este fluido para neutralizar el pH acido, diluir y eliminar sustratos de la

cavidad bucal; y remineralizar la superficie dental.

Luego de la ingesta de carbohidratos, los microorganismos presentes en la
biopelicula producen acidos continuamente hasta que se agota el sustrato. La
produccion de acidos genera un descenso del pH y la subsiguiente desmineralizacién
de los tejidos duros. Estudios de Stephan, (1940), muestran que el descenso del pH
ocurre inmediatamente después de la exposicion al carbohidrato y alcanza un valor
criticode 3 a 5 min posterior a la ingesta de carbohidratos (pH critico de 5,5 para el

esmalte dental)®".

Bajo esta premisa, es logico pensar que los eventos de desmineralizacion
ocurren de 3 a 5 min después de la ingesta de carbohidratos y se mantienen en el

tiempo hasta que se agota el sustrato. Por otra parte, la duracién de la
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desmineralizacion dependera del tiempo requerido para que el pH de la biopelicula

regrese a valores por encima del pH critico.

En condiciones fisioldgicas, la saliva se encuentra sobresaturada de iones de
calcio y fosfato respecto al esmalte dental, ademas posee sistemas
amortiguadorescomo por ejemplo: la concentracion de bicarbonato. Estos sistemas
son capaces de mantener el pH de la cavidad bucal en rangos cercanos a la
neutralidad ”.Luego de la ingesta de carbohidratos, la saliva es capaz de neutralizar y
amortiguar los acidos que se producen en la biopelicula dental gracias a la presencia
de altas concentraciones de bicarbonato en la saliva estimulada. Esta caracteristica
hace que el pH de la biopelicula pase de la acidez a la neutralidad en pocos minutos,
este evento se reconoce como el periodo de recuperacién del pH. Sin embargo, la
capacidad neutralizante de la saliva puede verse reducida cuando la biopelicula dental
esmadura y poco difusible, provocando que la zona mas interna de la placa, que esta
en contacto con el diente, permanezca acida y se prolongue el tiempo en el cual

ocurre la disolucién del cristal del esmalte.

En resumen, una biopelicula difusible permitira el intercambio i6nico en los
fluidos bucales (saliva, fluido de la biopelicula y fluido del esmalte), reduciendo el
tiempo en el cual el pH acido de la biopelicula dental causa la desmineralizacién del
diente. Mientras mayor sea el acceso de la saliva a la estructura de la biopelicula,
menor sera el periodo de recuperacion del pH. En este sentido, se asume que a mayor
flujo salival, mayor velocidad de difusion, mayor concentracion de bicarbonato y mayor

velocidad de recuperacion del pH en la biopelicula”.

Otra funcion importante de la saliva es diluir y eliminar sustanciaspotencialmente
nocivas a las que frecuentemente se encuentra expuesta la boca.Este es un proceso

fisiolégico usualmente referido como aclarado salival o bucal.

Los carbohidratos fermentables son las sustancias que tienenuna influencia
directa en el proceso de caries” *.Luego de la ingesta de azucar, las glandulas
salivales son estimuladas por el gusto o la masticacion; el aumento en la secrecién del
flujo salival promueve la deglucién. Cada degluciéon hara que la concentracién de
azucar disminuya gradualmente reduciendo el sustrato disponible para el metabolismo
bacteriano. A su vez, la continuasecrecidon salival tendra un efecto diluyente
constante, de manera tal que la eliminacién del sustrato sea progresivo hasta llegar a

cero.
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La saliva también es capaz de diluir rapidamente la concentracion de
microorganismos en la cavidad bucal y la cantidad de &cidos producidos durante el
metabolismo de la biopelicula.Dicha capacidad depende del flujo salival y el volumen
de saliva en la boca antes y después de deglutir ? y esta tasa de aclarado puede

variar de individuo a individuo .

Objetivos
Objetivo General

Asociar pH y tasa de flujo salival con la experiencia de caries dental en adultos

jovenes venezolanos que asisten a la Facultad de Odontologia de la UCV.

Objetivos Especificos

e Determinar los valores promedios de pH y tasa de flujo salival estimulada en una
muestra de adultos jovenes venezolanos que asisten a la Facultad de
Odontologia de la UCV.

e Determinar el indice de caries dental en una muestra de adultos jovenes
venezolanosque asisten a la Facultad de Odontologia de la UCV.

o Asociar los parametros salivales con el indicie de caries dental en una muestra
de adultos jévenes venezolanos que asisten a la Facultad de Odontologia de la
UcCv.

Aspectos éticos

El presente estudio cumple con los lineamientos estipulados en el “Cdédigo de
Etica para la Vida” del Ministerio del Poder Popular para la Ciencia, Tecnologia e

Industrias Intermedias’®.

Entre los aspectos éticos relevantes que se consideraron para llevar a cabo

este estudio se encuentran:

v" Aplicacién del consentimiento informado como requisito indispensable para la
recoleccion de las muestras biolégicas humanas (saliva) y realizar la

evaluacion clinica para la deteccién del indice de caries dental.
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Se garantizo a los individuos la proteccion de la identidad, confidencialidad de
los resultados y sus derechos, a través de la codificacion de las muestras
bioldgicas e historias clinicas.

El manejo y desecho de las muestras biologicas se realiz6 de acuerdo a las
normativas de bioseguridad.

Se obtuvo el aval del Comité de Bioética de la Facultad de Odontologia, UCV.
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MATERIALES Y METODOS

Tipo de Estudio

El presente estudio es de tipo observacional, descriptivo y transversal.

Poblaciéon y Muestra

Para la realizacion de este estudio, se selecciond como poblacion a
estudiantes venezolanos, cursantes del 2do afio de la Facultad de Odontologia de la
UCV, correspondiente al periodo académico 2013 — 2014 (matricula 325 alumnos).

La seleccion de la muestra se realiz6 de manera no probabilistica y estuvo
conformada por alumnos adultos jévenes que cumplieron con los criterios de inclusion
y exclusion establecidos (tabla 1). La participacion de los alumnos en el estudio fue

voluntaria previa lectura y firma del consentimiento informado (Anexo 1).

Tabla 1. Criterios de inclusion y exclusion para la seleccion de la muestra de estudio.

Criterios de inclusion Criterios de exclusion

Sujetos que:

Deseen participar en el estudio y
firmen el consentimiento informado.
Con edades comprendidas entre 18 y
28 anos.

Que no padezcan de enfermedades
sistémicas.

Que no consuman medicamentos

para tratar enfermedades cronicas.

Sujetos que:

No deseen participar en el estudio.
Con edades fuera del rango
establecido en el presente estudio.
Con enfermedades sistémicas.

Que consuman medicamentos para
tratar enfermedades croénicas.

Mujeres embarazadas.

La muestra de estudio estuvo conformada por 227 alumnos cursantes del 2do
afio en la Facultad de Odontologia de la UCV, correspondiente al periodo académico
2013 - 2014. Esta muestra represento el 69,8% de la poblacion de alumnos cursantes

del 2do afio de Odontologia.
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Variables del estudio

Las variables consideradas en el presente estudio se muestran en la tabla 2.

Tabla 2. Dimensién, indicador y escala de las variables del estudio.

Variable Dimensién Indicador Escala
Dependiente
indices de Caries Cuantitativa Numeérico De razon
dental
CPOS-CPOD
Dependiente
Tasa de Flujo Salival Cuantitativa Numérico De razén
Estimulada
mL/min
Dependiente
pH salival Cuantitativa Numeérico De razon
Independiente
Edad Cuantitativa Numeérico De razén
Independiente Masculino
Género Cualitativa nominal Femenino De razén

Procedimientos

Recoleccion de las muestras de saliva

Para este estudio se recolectd la saliva total, también llamada saliva mixta
producida y secretada en condicion de estimulacién. La saliva total o mixta es definida
como la combinacion de fluidos presentes en la boca, secretados por las diferentes
glandulas salivales (mayores y menores), junto con el exudado gingival (fluido

crevicular), micro-organismos Yy restos celulares. Para ello, se le solicité a los sujetos
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abstenerse de comer, beber, fumar y cepillarse, dos horas previas a la recoleccién de
la muestra.

La toma de muestras fue realizada en el laboratorio de saliva adscrito al
Instituto de Investigaciones Odontolégicas “Raul Vincentelli”, de la Facultad de
Odontologia de la UCV; por un unico investigador (MM) y bajo las mismas
condiciones. La recoleccién se llevé a cabo entre las 2:30 y 3:00 de la tarde; para
reducir la variabilidad atribuida al ciclo circadiano.

A cada sujeto se le solicitdé que realizase un enjuague bucal con agua, luego
tragar la saliva presente en la boca e inmediatamente masticara un papel de parafina
para estimular mecanicamente la salivacion. La saliva producida durante la
masticacion del papel de parafina (durante 5 min), fue recolectada en jeringas
desechables milimetradas estériles de 20mL (con el extremo de la aguja ocluido con
cera rosada) y un embudo. Al culminar el tiempo de recoleccion, se retird el embudo,
se colocaron dos gotas de aceite mineral y se tapd la jeringa con papel de parafina
para evitar la fuga de CO,, La saliva obtenida se reservd a temperatura ambiente para
realizar inmediatamente la determinacion del pH. El volumen de saliva obtenido se

registro para realizar el calculo de la TFS-E.

Determinacién de la Tasa de Flujo Salival Estimulada (TFS - E) y pH salival

La tasa de flujo salival estimulada se calculé dividiendo el volumen de saliva
mixta obtenido por estimulacién, entre el tiempo de recoleccion (5 min). Los datos se
expresaron en mL/min.

El pH fue determinado en forma directa, colocando dentro de la muestra de
saliva un electrodo de pH AccumetCientific conectado a un potenciémetro marca

OrionResearch, modelo 710A previamente calibrado.

Examen clinico

El examen clinico fue realizado por un examinador previamente calibrado (MM:
Coeficiente kappa intra-examinador = 0,89) para determinar el indice CPOS
(Superficies dentales cariadas, perdidas y obturadas) siguiendo los criterios

|.77

propuestos por Radike’®, modificados por Acevedo et al.”’. La deteccién de las

lesiones de caries no cavitadas fueron incluidas en este indice (tabla 3).



50

La evaluacién clinica se realizé en la Unidad Clinica adscrita al Instituto de
Investigaciones odontologicas “Raul Vincentelli”, empleando luz artificial, espejo plano
# 5 y sonda WHO (Organizacion Mundial de la Salud). Cada superficie dental fue
limpiada gentilmente para remover la biopelicula acumulada antes de la observacion.
La superficies fueron evaluadas antes y después de secarlas con un chorro de aire

comprimido de la jeringa triple, durante 5 segundos.

Tabla 3. Criterios para la deteccion de caries dental propuestos por Radike’,

modificados por Acevedo et al.”’.

Deteccién
. Descripcion Cédigo
clinica
Pérdida de sustancia mineralizada en la estructura dental distinta a
. la producida por fractura, abrasion y erosiéon. Puede afectar solo el
Lesion de ) )
) . esmalte (micro cavidad), 111
caries cavitada
zona superficial de la dentina, 112
zonas profundas de dentina. 113

Lesién opaca (mancha blanca o pigmentada), con pérdida de la

traslucidez del esmalte, adyacente a una fosa, fisura o ubicada en

101
i las zonas de estancamiento de la biopelicula dental; visible
Lesion de . o
. después de secar la superficie.
caries no _ : __
tad Lesién opaca (mancha blanca o pigmentada), con pérdida de la
cavitada
traslucidez del esmalte, adyacente a una fosa, fisura o ubicada en 102

las zonas de estancamiento de la biopelicula dental; visible

después de antes la superficie.

Analisis estadistico

Los datos recolectados fueron analizados empleando el programa estadistico
SPSS 12.0 (SPSS Inc., Chicago, USA). Para determinar la concordancia intra-
examinador se utilizé el valor Kappa.

Se calcularon los promedios y desviacién estandar de cada una de las
variables estudiadas. Para evaluar la normalidad de los datos se aplico la prueba Z de
Kolmogorov-Smirnov. El analisis estadistico se realizé aplicando pruebas
paramétricas (Coeficiente de correlacion de Pearson) y no paramétricas (Coeficiente
de correlacién de Sperman y U-Mann-Whithey) para determinar asociaciones y

correlaciones.
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RESULTADOS

La distribucion de la muestra de acuerdo al género y a la edad se presenta en la
tabla 4. La edad promedio de la muestra fue de 20,57 + 1,83 afos, observandose que
el mayor porcentaje de los sujetos evaluados se encontraban edades comprendidas
entre 19 y 22 anos de edad. Las mujeres representaron el 84,6% de la muestra y los
hombres el 15,4%.

Tabla 4. Distribucion de la muestra de estudio de acuerdo al género y la edad.
Estudiantes de 2do afo de la Facultad de Odontologia de la UCV, periodo 2013 —
2014.

Género Edad (afios)

Masculino | Femenino Total 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 Total
N° 35 192 227 7 56 75 42 32 10 1 7 4 1 1 227
% 15,4 84,6 100 3.1 24,7 | 33,0 | 185 | 101 4,4 04 | 31 1,8 | 0,4 | 0,4 100

Caries dental en adultos jovenes venezolanos

La prevalencia de caries dental en la poblacién estudiada fue de 91,1%. Se
observé que el 100% de la poblacion masculina y el 89,6 % de la poblacion femenina

estaban afectados por caries dental (tabla 5).
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Tabla 5. Prevalencia de caries dental e indices CPOD y CPOS de acuerdo al género
en una muestra de adultos jovenes venezolanos que asisten a la Facultad de
Odontologia de la UCV.

DISTR_IBUCION POR GENER_O MUESTRA TOTAL
Masculino Femenino
N 35 192 227
CPOS 9,60 + 7,65 9,43 + 8,79 9,46 + 8,60
CPOD 6,83 + 4,96 6,58 £4,71 6,62+4,74
O ieS DAL 100% 89,6% 91,1%

Los valores muestran el promedio * desviacion estandar. No se observaron diferencias
significativas (p20,5) entre los indices de caries dental de acuerdo al género (Prueba U
de Mann-Whitney).

Los indices CPOS y CPOD promedio fueron 9,46 + 8,60 y 6,62 + 4,74,
respectivamente, para toda la poblacion evaluada. No se encontré diferencia
significativa entre ambos indices cuando los datos fueron comparados de acuerdo al
género p>0,05 (Tabla 5).

A pesar de alta prevalencia de caries dental observada en esta poblacion, llama
la atencién que el 93,28% de las superficies evaluadas se encontraron sin evidencia
clinica de lesion de caries (superficies aparentemente sanas). Al analizar el total de
superficies afectadas por caries en los diferentes componentes del indice CPOS se
observo que el componente obturado fue el mas prevalente en esta poblacion (3,80%),
seguido del componente cariado no-cavitado (1,97%) y cariado cavitado (0,87%)
(Tabla 6).
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Tabla 6. Numero y porcentaje de superficies evaluadas en cada uno de los
componentes del indice CPOS. Muestra de adultos jévenes venezolanos que asisten a
la Facultad de Odontologia de la UCV.

Total de superficies
Total de afectadas por caries . . .
superficies sin Superficies | Superficies otal
lesion cllnlca. Lesiones Lesiones Obturadas Perdidas
aparente de caries NO
cavitadas | cavitadas

N° 29.883 630 279 1.218 25 32.035
% 93,28 1,97 0,87 3,80 0,08 100

Los dientes mas afectados por caries fueron los primeros molares permanentes
(inferiores y superiores), seguidos de los segundos molares (inferiores y superiores),
segundos premolares (superiores e inferiores) y primeros premolares (superiores e
inferiores). En la figura 13, se observa que los dientes menos afectados por caries en
el maxilar superior fueron los terceros molares y caninos; mientras que en el maxilar

inferior se observé al grupo de incisivos menos afectados por la enfermedad.

Figura 13. Patron de caries dental en dientes del maxilar superior e inferior. Muestra

de adultos jévenes venezolanos que asisten a la Facultad de Odontologia de la UCV.
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Cada barra identifica un diente en el maxilar superior e inferior.
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La superficie dental mas afectada por caries en esta poblacién fue la superficie
oclusal en un 56,6%; seguida de la superficie bucal en un 19,9% y la superficie lingual

o palatina en un 12% (tabla 7).

Tabla 7. Numero y porcentaje de superficies afectadas por caries dental en una
muestra de adultos jovenes venezolanos que asisten a la Facultad de Odontologia de
la UCV.

Superficies Dentales Afectadas por Caries
Lingual/ Bucal/
Palatina Vestibular Mesial Distal Oclusal Total
N 259 428 137 111 1217 2152
% 12,0 19,9 6,4 5,1 56,6 100

Parametros salivales en adultos jovenes venezolanos.

La tasa de flujo salival estimulada promedio para toda la poblacién fue de 1,34
+ 0,61. Se observé un valor minimo correspondiente a 0,25 mL/min y un valor maximo
de 2,5 mL/min. El género masculino presenté una TFS-E superior al género femenino
1,53 £ 0,65y 1,32 £ 0,59, respectivamente, sin embargo; esta diferencia no llega a ser
significativa p=0,05 (Tabla 8).

El valor promedio de pH salival estimulado fue de 7,20 + 1,03; se evidencié un
rango del mismo con un valor minimo de 5,8 y un valor maximo de 8,08. El género
masculino presenté un valor promedio superior al género femenino, 7,40+0,60 y
7,27+0,62 respectivamente, sin diferencias significativa cuando los datos fueron

comparados (p= 0,05).
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Tabla 8. Valores promedio de TFS-E y pH salival de acuerdo al género, en una
muestra de adultos jovenes venezolanos que asisten a la Facultad de Odontologia,
UCV.

Masculino | Femenino Total Rango

N° de Sujetos 35 192 227 | -

Tasa de flujo salival estimulada
*1,563+0,65 | 1,32+0,59 | 1,34+ 0,61 ({0,25-2,5
(mL/min)

pH 7,40+0,60 | 7,27 £ 0,62 | 7,20 £ 1,03 (5,80 — 8,08

*Los valores muestran el promedio * desviacion estandar. No hubo diferencia significativa (p=20,05) entre
Los valores de TFS-E y pH de acuerdo al género (Prueba U de Mann-Whitney).

Asociacion de parametros salivales y caries dental en adultos jévenes

venezolanos.

La tabla 9 muestra los valores obtenidos de caries dental y los parametros
salivales determinados. Los resultados indican una edad promedio en la poblacion
evaluada de 20,57 + 1,83 afios, con indices CPOD y CPOS promedios de 6,62 + 4,74
y 9,46 * 8,60 respectivamente; y una TFS-E y pH promedios de 1,34 + 0,62y 7,19 %
1,03.

Tabla 9. indices promedios de caries dental (CPOD, CPOS), TFS-E y pH salival
determinados en una muestra de adultos jovenes venezolanos que asisten a la
Facultad de Odontologia, UCV.

Parametros Promedio y Desviacion estandar
EDAD *20,57 + 1,83
CPOD 6,62 + 4,74
CPOS 9,46 + 8,60
TFS-E 1,34 + 0,62
pH 7,19 +1,03

*Los valores muestran el promedio * desviacion estandar.
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Los resultados indicaron la ausencia de una asociacion significativa entre los
valores correspondientes al indice de caries dental (CPOD o CPOS) y la TFS-E

(Figura 14) y los indices de caries mencionados y el pH salival (Figura 15) obtenido.

Figura 14. Asociacion entre la Tasa de Flujo Salival Estimulada y el indice de caries
dental CPOS, determinado en una muestra de adultos jévenes venezolanos que

asisten a la Facultad de Odontologia de la UCV.

Asociacion entre la tasa de flujo salival y el indice de caries (CPOS)
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Figura 15. Asociacién entre el pH salival estimulado y el indice de caries dental
CPOS, determinado en una muestra de adultos jovenes venezolanos que asisten a la
Facultad de Odontologia de la UCV.
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El andlisis de las variables CPOD / CPOS con el pH y la TFS-E de acuerdo al
género, se realizé aplicando la prueba parameétrica: Coeficiente de Correlacién de
Pearson. Al comparar los resultados no se observaron diferencias significativas,

(graficos no presentados).

Con el proposito de conocer la posible asociacion entre la presencia de la
enfermedad y los parametros salivales evaluados, los sujetos del estudio se separaron
en 4 grupos de acuerdo al CPOD obtenido: Grupo A: individuos con un CPOD=0,
grupo B: individuos con CPOD de 1 a 3; grupo C: individuos con CPOD de 4 a9y
grupo D: individuos con CPOD mayor a 10 (tabla 10).

Los resultados muestran que el mayor niumero de individuos se ubicé en el grupo
C (CPOD entre 4 y 9 dientes afectados) y este grupo presenté una TFS-E promedio
menor al resto de los grupos. En cuanto al pH salival, se observo valores similares en
todos los grupos evaluados. Los valores de pH y TFS-E obtenidos en cada grupo no

fueron diferentes estadisticamente (p>0,05).

Tabla 10. indices promedios de caries dental, TFS-E y pH salival determinados en

sujetos adultos jévenes venezolanos que asisten a la Facultad de Odontologia, UCV.

GRUPO A GRUPO B GRUPO C GRUPO D
Parametros CPOD=0 CPOD 1-3 CPOD 4-9 CPOD >10 TOTAL
N° 20 50 97 60 227
EDAD *20,0 £ 1,15 20,63 + 2,01 21,38+1,76 21,23 +2,60 20,57 £ 1,83
CPOD 0,00 £ 0,00 1,90 £ 0,79 6,64 £ 1,76 12,73 £ 2,97 6,62 + 4,74
CPOS 0,00 + 0,00 2,44 £1,37 9,68 + 6,91 18,18 £ 7,38 9,46 * 8,60
TFS-E 1,26 £ 0,67 1,39 £ 0,53 1,27 £ 0,61 1,47 £ 0,63 1,34 + 0,62
pH 7,50 + 0,46 7,20+ 0,72 7,29 + 0,62 7,29 + 0,54 7,19+1,03

*Los valores muestran el promedio * desviacion estandar.

(p20,05) cuando se compararon

Student).

No hubo diferencia significativa

los valores de TFS-E y el pH entre los grupos (Prueba T de
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DISCUSION

Este estudio se realizd con el objetivo de conocer la experiencia de caries
dental en una muestra de adultos jovenes venezolanos y su asociacion con algunos
parametros salivales tales como TFS-E y pH. Luego de analizar los resultados
obtenidos, llama la atencion la alta prevalencia de caries dental observada en la
poblacion estudiada la cual fue de 91,1%. Si se compara este valor con el presentado
en el estudio nacional de crecimiento y desarrollo humano “Proyecto Venezuela” de
Fundacredesa, realizado hace 30 anos (1987), que exhibe una prevalencia de caries
96,4% para la poblacién de 18 afios y 99,1% para la poblacién de 25 afios ®; se
observa que la prevalencia actual de la enfermedad se mantiene superior al 90% de

afeccion en la poblacion evaluada.

El indice CPOD promedio determinado en el presente estudio fue de 6,62 *
4,74 y al comparar nuestros datos con lo descrito en la literatura se puede observar
una disminucion en la prevalencia de caries. El estudio de Fundacredesa, muestra un
indice CPOD promedio de 8,44 para la poblacién de 18 anos y 17,38 para la poblacién
de 25 afios "8, valores mayores al detectado en nuestro estudio. Mas recientemente,
Morén et al. (2009), presentan un indice CPOD promedio de 7,35 para el grupo de
individuos criollos venezolanos de 19 a 24 afios, ubicados en la zona central del
pais’®. Estos datos indican que el nimero de dientes afectados por caries en la
poblacion evaluada ha disminuido en el tiempo y este hallazgo se encuentra
enmascarado cuando Unicamente se hace referencia a la prevalencia de la

enfermedad en la poblacion.

Es importante destacar que los criterios para la deteccién de caries empleados
en el presente estudio fueron propuestos por Radike’® modificados por Acevedo et
al.””, estos criterios permitieron el registro de las lesiones en diferentes estadios de la
enfermedad y la inclusién de las lesiones no cavitadas (manchas blancas de caries) al
indice. La variabilidad de los criterios empleados para la deteccién de la enfermedad
modifica la prevalencia y los indices de la misma. Acevedo et al., mostraron que el
registro de lesiones no cavitadas (manchas blancas) contribuyen de manera
importante al indice, incrementandolo 1,5 veces aproximadamente (~20%) ®°. Los
estudios realizados por “Fundacredesa” (1987) y Morén (2009), emplearon los criterios
propuestos por la OMS ?'| que caracteriza a la lesién de caries como una cavidad
ubicada en la superficie dental y que presenta tejido reblandecido en el piso y/o

paredes, pero no incorporan en el indice a las lesiones no cavitadas de caries.
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Es importante resaltar, que aun incluyendo las lesiones no-cavitadas de caries
al indice CPOD, en nuestro trabajo se observé un valor promedio menor al presentado
en los estudios de Fundacredesa y Moron, lo que evidencia una disminucién innegable
del indice CPOD en la poblacién estudiada (~2,6 veces respecto al estudio de

Fundacredesa).

Resultados de acuerdo al género revelaron indices CPOD promedio de 6,83 +
496 y 6,58 + 4,71, para el género masculino y femenino respectivamente; no
observandose diferencia estadistica entre ambos (p=0,05). Resultado que difiere de lo
presentado por Mordn et al. (2009) en el cual observaron diferencias entre el indice
CPOD promedio del género femenino (8,08) versus el masculino (5,08) en la poblacion

criolla evaluada (p<0,05) ”°.

La severidad de la enfermedad puede ser estimada en funcién del componente
mas afectado del indice CPOD. En el presente estudio, el componente obturado
aporté una mayor contribucién al indice CPOD, seguido del componente cariado no
cavitado y cariado cavitado cuyos valores fueron 3,80%, 1,97% vy 0,87%,
respectivamente. Estos resultados son diferentes a los sehalados en estudios
anteriores, en los cuales se observd que el componente mayoritario del indice CPOD

879 Considerando lo anterior,

era el perdido, seguido del obturado y el cariado
nuestros resultados parecieran sugerir que la severidad de la enfermedad en la
poblacion evaluada es menor; es decir, las lesiones de caries presentes pueden ser
restauradas con tratamientos operatorios e incluso no operatorios en muchos casos, a

diferencia de la practica realizada en épocas anteriores y limitada a extracciones.

Es importante mencionar el alto nimero de obturaciones observadas en esta
poblacion lo que pudiera deberse a diferentes causas: por una parte, los individuos
que conforman la muestra son estudiantes de la Facultad de Odontologia y por lo tanto
se puede asumir que el conocimiento que poseen influye en el numero de visitas
anuales que realizan al odontélogo. Otro aspecto a considerar es el estrato
socioecondmico promedio de los estudiantes de la Facultad; segun datos evaluados
en nuestro estudio y no publicados, este se encuentra en un estrato de clase media
(Graffar, modificado por Méndez Castellano) #, lo que supone una ventaja econémica
que hace posible la atencion odontolégica privada. Por otra parte, no debemos
descartar que el elevado numero de obturaciones pueda deberse al sobre-tratamiento
que algunos profesionales de la odontologia realizan por desconocimiento de los
nuevos parametros de evaluacion y abordaje de las lesiones de caries como por

ejemplo, tratamiento operatorio innecesario de las superficies oclusales con surcos
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profundos o surcos pigmentados, y el tratamiento no-conservador que realizan en las

superficies dentarias con lesiones no cavitadas de caries.

EL componente cariado no cavitado fue el segundo en contribuir al indice
CPOD en un 1,97%. Llama la atencion que las lesiones no cavitadas son mas
prevalentes en esta poblacion que las lesiones cavitadas (1,97% versus 0,87%). Si
bien la presencia de este tipo de lesiones muestra una enfermedad activa provocada
por un desbalance entre los factores protectores y los patolégicos que promueven la
aparicion de nuevas lesiones; se debe considerar que el cambio de habitos en el
estudiante, propiciado por el curso de la carrera universitaria podria incrementar el
riesgo a caries dental °'. Entre los factores de riesgo posiblemente asociados a caries
se pueden mencionar, desorden en el horario de las comidas, aumento en la ingesta
de carbohidratos, disminucién de la frecuencia del cepillado dental, falta de hidratacion

adecuada, alteracion del ciclo suefio-vigilia, entre otros.

Los dientes mas afectados por caries dental fueron el grupo de los primeros
molares seguido de los segundos molares. Ambos afectados principalmente en las
superficies oclusal y vestibular en caso de los dientes inferiores y en las superficies
oclusal y palatina en los dientes superiores. La presencia de fosas, fisuras y surcos
permiten el acumulo de biopelicula dental en su interior y la dificil remocion de la
misma durante el cepillado dental, condicibn que vuelve a la superficie mas
susceptible al desarrollo de caries dental ’’. Por otra parte, también se ha descrito la
deficiente accion de los agentes anti-cariogénicos tales como los fluoruros y
componentes amortiguadores de la saliva para detener e incluso revertir el proceso

carioso en estas superficies debido a la presencia de los surcos *.

Es importante recordar que los primeros molares permanentes emergen a la
cavidad bucal a la edad de 6 anos aproximadamente, el desconocimiento de los
padres, la anatomia dental y la presencia de condiciones cariogénicas, hacen que este
sea el primer diente permanente en afectarse por caries dental. Ademas se debe
considerar que la inmadurez del esmalte en el momento de la erupcion juega un papel
determinante, debido a que los cristales del esmalte aun no se encuentran
completamente mineralizados y la hidroxiapatita es mas susceptible a la disolucion
4cida *'. En este sentido se puede asumir que el momento de mayor susceptibilidad
para la instalacién de la enfermedad es el inmediato a la emergencia del diente a la
cavidad bucal; sin embargo, en el presente estudio se observaron lesiones no-
cavitadas de caries en individuos con edades comprendidas entre 18 y 28 afos, lo que

puede indicar que en la poblacion evaluada hubo un desbalance entre los factores
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protectores y patolégicos que influyen en la aparicion de la enfermedad. Dicho de otro
modo, la presencia de lesiones de caries no-cavitadas en los sujetos evaluados, indica
que ocurrid un cambio en el nivel de riesgo a caries en esta poblacién, que puede
asociarse con cambios de habitos en los sujetos durante el desarrollo de la carrera
universitaria, que causan la aparicién de la enfermedad. Por ello, es necesario
promover en esta poblacién el control de los agentes patolégicos como eliminacién de
la biopelicula dental , adecuadas medidas de higiene y disminucién del consumo de
carbohidratos, sobretodo en horario nocturno; ademas potenciar los factores
protectores utilizando agentes fluorurados y manteniendo una adecuada hidratacion

que garantice un apropiado flujo salival.

El pH promedio de la saliva estimulada obtenido en este estudio fue de 7,20 +
1,03; valores dentro del rango establecido como normal para saliva estimulada
mencionado en la literatura (6,7 y 7,4 '"). No obstante, luego de observar los valores
de pH minimo y maximo determinados en la muestra de estudio los cuales
presentaron valores extremos de 5,80 — 8,08, respectivamente, se evidencia que
ambos valores se encuentran fuera del rango descrito como normal. Es importante
mencionar que para tratar de obtener homogeneidad en cuanto al momento de
recoleccidén de las muestras en la poblacion evaluada, esta se realizé en horas de la
tarde, 2:30-3:00 p.m. y se le solicité a cada individuo que se abstuviese de ingerir
alimentos y de cepillarse dos horas antes de la recoleccién. La ingesta de liquido y
alimentos durante el dia no fue registrada como variable de estudio, al igual que los
habitos tabaquicos o el uso de anticonceptivos orales. La variabilidad de los valores
de pH observados puede ser debido a condiciones individuales de secrecion salival en
cada sujeto evaluado, como hidratacion, el tiempo de ayuno, la ingesta previa de
bebidas alcohdlicas, entre otros. Siqueira et al. (2002), sefialan que factores como la
edad, ubicacion geografica y dieta pueden modificar los resultados sobre el pH salival,
asi como también, la técnica de la recoleccion de la muestra y la determinacion de
pH83.

Son pocos los estudios que hacen referencia al pH salival en individuos

venezolanos. Osorio et al. (2009) ®

, realizaron un trabajo para determinar posibles
alteraciones del pH salival en pacientes fumadores venezolanos con enfermedad
periodontal y mostraron un pH promedio de 6,57 + 0,14 para el grupo de pacientes no
fumadores. Aunque estos investigadores observaron diferencias significativas entre
ambos grupos evaluados (p=0,01); los resultados obtenidos son producto del analisis
de saliva no estimulada en individuos mayores de 40 afos; por lo tanto, este valor no

es comparable con el pH promedio determinado en el presente estudio; sin embargo,
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permite considerar que el uso de cigarrillos podria ser una variable de estudio capaz
de modificar el pH en la poblacion adulta joven. Al respecto, Flete et al. (2011),
realizaron un estudio para determinar el efecto del tabaquismo sobre algunos
parametros salivales en pacientes con edades comprendidas entre 23 y 38 afios. Los
resultados indicaron que el pH promedio fue similar en ambos grupos evaluados
(7,43+0,32 en pacientes no fumadores y 7,73+0,30) p=0,44 8- no obstante, dichos
valores no pueden compararse con nuestro estudio, debido a que emplearon saliva
estimulada proveniente solo de las glandulas submaxilares y sublinguales para las

diferentes determinaciones.

Es importante mencionar que el pH de la saliva estara determinado por la
cantidad de electrolitos presentes en el fluido en un momento dado, y estos a su vez
constituirdn el sistema amortiguador de la misma. El aumento del flujo salival
incrementara las concentraciones de proteinas, Na+, CI, HCO'3, presentes en la
saliva , lo que aumentara ligeramente el pH de la saliva haciéndolo mas alcalino y
podra contrarrestar la accién de los elementos acidos provenientes de la dieta o
producto del metabolismo bacteriano (capacidad de amortiguacién). A su vez, el
aumento de la secrecion y la velocidad del flujo tendran un efecto limpiador sobre la
superficie dental, y un efecto diluyente de los sustratos metabdlicos o productos acidos

(efecto aclarante), importantes para el desarrollo de la caries dental.

Dada la importancia del flujo salival para el mantenimiento de la homeostasis
bucal y el desarrollo de la caries dental, en el presente estudio se determiné la tasa de
flujo salival estimulada (TFS-E) y se obtuvo un valor promedio de 1,34 + 0,61 para
toda la poblacion evaluada. La ausencia de trabajos que muestren valores de
referencia para la poblacién adulta — joven venezolana sana imposibilita la
comparacion. Sin embargo, un estudio realizado por Jentsch et al. (2004), en el cual
analizaron la saliva de 28 adultos jovenes con una edad promedio de 23,5 £ 2,1 afios,
presentaron valores de TFS estimulada por la masticaciéon de papel de parafina de
1,78 + 0,61 mL/min®. Considerando que ambos estudios comparten ciertas
caracteristicas similares al nuestro, se puede observar que la TFS-E promedio de
nuestro estudio fue menor a la referida por los autores. También llama la atencién que
el valor minimo obtenido en la evaluacion de este parametro fue de 0,25 mL/min, esto
indica que algunos de los sujetos evaluados en nuestro estudio presentaron una TFS-
E disminuida que segun Edgard (1992), puede ser el reflejo de una alteracion

glandular (valores inferiores a 0,7 mL/min para la TFS-E) ".
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Otro aspecto relevante observado en el presente estudio fue la TFS-E
promedio determinada de acuerdo al género, la cual no mostré6 una diferencia
significativa (p>0,05), observandose valores de 1,53 + 0,65 para el sexo masculino y
1,32 + 0,59 para el femenino. Al respecto, la literatura sefiala que las glandulas
salivales en los hombres son de mayor tamafio que en las mujeres ’ y esto se traduce
en una mayor produccién de saliva %. En el presente estudio no se observd este
patrén y esto pudiera deberse al numero de individuos del género masculino evaluado,

quienes solo representaron el 15,4% de la muestra total.

El uso de farmacos es un factor que debe ser estudiado con detalle, aunque los
medicamentos de uso rutinario empleados para el tratamiento de determinadas
enfermedades pueden disminuir el flujo salival en el paciente adulto joven, esta
reduccion debe ser marcada y mantenerse en el tiempo para causar las diferentes
alteraciones asociadas a la misma, como por ejemplo: irritacion de la mucosa,
dificultad para masticar y hablar, disminucién del gusto y mayor susceptibilidad a la
caries dental *. En este sentido, es posible decir que aunque la poblacién evaluada
utilice medicamentos como analgésicos, antihistaminicos, descongestionantes,
expectorantes, relajantes musculares, entre otros; capaces de disminuir y modificar el
flujo salival; esta condicion debe mantenerse en el tiempo para causar caries dental,
descrita como la acumulacion sucesiva de pérdidas de minerales en el esmalte, por la
accion de los acidos producidos durante el metabolismo bacteriano en la biopelicula
dental luego de la ingesta de carbohidratos. Dicho de otro modo, si ocurriese la
desmineralizacion del esmalte durante el tiempo en el cual disminuye la saliva por el
uso de medicamentos que no son de uso prolongado, existe la posibilidad de la
remineralizacién una vez el que medicamento se suspenda y la enfermedad de caries

dental no se instala.

La caries dental es una enfermedad multifactorial y no hay duda del papel
protagénico que tiene la biopelicula cariogénica en su desarrollo. Sin embargo, la
saliva tiene influencia en cuanto a la aceleracién o el retraso de la instalacion y
progreso de la misma . En este estudio no se encontrd una asociacién entre los
parametros salivales evaluados y la caries dental. Al respecto, Leonel y Oppenheim
(2001) refieren que existe controversia sobre el papel protector de la saliva contra la
caries basada en la evidencia cientifica; debido a que existen estudios que muestran
una fuerte asociacién entre ambas variables y trabajos sin asociacién alguna #. Estos
autores también sefialan que el pH salival bajo es un deficiente indicador para

determinar el riesgo a caries en el paciente, a diferencia de una tasa de flujo salival
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baja (TFS-E <0,8 mL/min) que es un buen indicador para el riesgo a caries dental,

sobre todo cuando esta permanece baja durante varias determinaciones %°.

La cantidad y velocidad del flujo salival cumple con la importante funcién de
remover microorganismos exdgenos o enddgenos ¥ y sus productos de la cavidad
bucal (aclarado salival) *. La produccion constante de saliva garantiza el lavado de las
superficies bucales, la eliminacién de sustratos para el metabolismo bacteriano y la
dilucién de los &cidos generados en la biopelicula *. Asimismo, una adecuada
produccion salival asegura la presencia de factores antimicrobianos en la boca
(inmunolégicos y no inmunoldgicos) * y la presencia de concentraciones i6nicas
capaces de amortiguar cambios de pH * y remineralizar la superficie luego de eventos
de desmineralizacion. Todas estas acciones se relacionan directamente a la tasa de
flujo salival ®. Por lo tanto, se considera que los individuos con una tasa de flujo salival

disminuida seran mas susceptibles al desarrollo de la enfermedad.

La etiologia multifactorial de la caries hace que los estudios de asociacion sean
controversiales. Jentsch et al (2004) sefialan que existe dificultad para demostrar
diferencias significativas entre los parametros salivales de los pacientes libres de
caries y con caries activas °. En este estudio no se encontré diferencias entre la TFS-
E y el pH promedio, cuando los sujetos evaluados se ubicaron en cuatro grupos de
estudio, grupo A: CPOD=0, grupo B: individuos con CPOD de 1 a 3; grupo C:
individuos con CPOD de 4 a 9y grupo D: individuos con CPOD mayor a 10 (p>0,05).

La multifactorialidad de la etiologia de la caries dental y las multiples funciones
que realiza la saliva para evitar la instalacion y progresion de la enfermedad, hace que
la asociacion entre las variables sea dificil de determinar; por ello se recomienda la
realizaciéon de futuros estudios donde se evaliuen otros parametros salivales que
puedan estar asociados a la caries dental, controlando las variables y el cambiando el

disefio de la investigacion.
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CONCLUSIONES

El analisis de los resultados obtenidos en el presente estudio permitieron

concluir que:

e Los adultos jovenes venezolanos que asisten a la Facultad de Odontologia de la
UCV representanuna poblacién con una marcada experiencia de caries dental.

e Los parametros salivales, pH y tasa de flujo salival evaluados, indican un
adecuado funcionamiento de las glandulas salivales en esta poblacion.

e La presencia de caries dental en esta poblacién no se encuentra asociada al pH ni
ala TFS-E.

e Otros factores de riesgo como dieta e higiene bucal, deben ser estudiados para

explicar la alta prevalencia de caries observada en esta poblacion.
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ANEXOS
ANEXO 1

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA LA PARTICIPACION EN LA
INVESTIGACION “ASOCIACION DE PARAMETROS SALIVALES Y CARIES
DENTAL EN ADULTOS JOVENES VENEZOLANOS”.

Yo, edad: ,C.1 domiciliado
(@) en declaro lo siguiente: entiendo que el objetivo de esta
investigacion es “Asociar pH y tasa de flujo salival con la experiencia de caries dental
en adultos jovenes venezolanos que asisten a la Facultad de Odontologia de la UCV”.

Si decido participar en este estudio el investigador me realizara un examen clinico
bucal, empleando espejo plano bucal y sonda periodontal y procedera a realizar la
recoleccién de una muestra de saliva estimulada mediante la masticacion de papel de
parafina durante 5 min para determinar el pH y la Tasa de flujo salival estimulada
(TFS-E), para esto se me pedira masticar un papel de parafina durante un tiempo
determinado depositando toda la saliva generada en un sialdmetro. Me informaron que
los riesgos de estos procedimientos son minimos, que este examen puede producir
molestias e inclusive un ligero sangramiento que se tratara de inmediato ademas de la
incomodidad al momento de la recoleccion de la saliva. Una vez analizada la muestra
de saliva, la misma sera desechada de acuerdo al protocolo de eliminacion de
muestras bioldgicas.

Recibiré la informacién del resultado de esta investigacion la cual permitira evaluar en
el tiempo.Me garantizan la confidencialidad de la informacion y el resguardo de mi
identidad.

Ademas, tuve suficiente tiempo para tomar la decisién de participar y me siento libre,
sin coaccién ni manipulacién. Igualmente sé que puedo retirarme del proyecto y esto
no acarreara ninguna represalia. Se me explicé que no debo cancelar ningun costo por
la evaluacion clinica ni por la toma de la muestra salival, esta etapa estara financiada
por el investigador. Entiendo que el resultado de la investigacién sera utilizada con
fines académicos y en actividades cientificas, jornadas, cursos o congresos
resguardando mi identidad. También comprendo que no existe ninguna compensacion
o indemnizacion derivada de este estudio.

Confirmo que luego que aclararon mis dudas, me siento informado, comprendo la
informacién, libre, sin coaccién ni manipulacién, para decidir voluntariamente, con el
tiempo suficiente para meditar o consultar la decisién con quien considere pertinente,
de acuerdo con mis valores e intereses y me declaro competente para tomar las
decisiones que correspondan. En tal sentido DOY MI CONSENTIMIENTO AL
FACULTATIVO A REALIZAR LOS PROCEDIMIENTOS PERTINENTES o NO
CONSIENTO , con el buen entendido que puedo retirar este consentimiento por
escrito cuando asi lo desee, sin represalia, ni penalidad alguna.

Nombre del participante

Edad C.l
Firma:

Nombre del Investigador: Maglynert Montero. COV: 15254 MPPS: 14996 Telf: 0212

6053845.

Nombre del

testigo C:l: Firma:
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