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RESUMEN

Objetivo: Elaborar una investigacidn documental sobre los efectos de los
edulcorantes sustitutos de la sacarosa en la prevencion de la enfermedad caries

dental.

Materiales y métodos: La investigacion se enmarca en un disefio de tipo
documental. Su ejecucién inici6 con una busqueda de articulos y capitulos
referentes al tema en revistas y libros especializados en Odontologia Preventiva
y Cariologia; se revisaron bases de datos bibliograficas biomédicas en Internet
y consulta directa en la Biblioteca de la Facultad de Odontologia de la
Universidad de El Salvador; concluida la recopilacion de informacién, se
procedié a seleccionarla en base a respaldo cientifico y grado de actualizacion,
posteriormente se hicieron las traducciones respectivas, se analizd cada
articulo y se procedio a la estructuracién del trabajo final considerando un orden
l6gico y apegado a los objetivos propuestos. El sistema de citas bibliograficas

fue la cita corrida en el texto, tipo Harvard.

Las conclusiones se obtuvieron en base al analisis de la evidencia cientifica
consultada y considerando los objetivos de la investigacidon. La bibliografia se

ordend segun lo establece el sistema Vancouver.

Resultados: Ciento sesenta y seis articulos de revistas biomédicas y doce
libros referentes a prevencién y cariologia, publicados por diferentes
investigadores fueron consultados, analizados y considerados para elaborar la

investigacion.

Conclusiones: La evidencia cientifica consultada concuerda que el empleo de
edulcorantes sustitutos de la sacarosa, principalmente el xilitol, es valido como

estrategia para prevenir e inhibir el desarrollo de la enfermedad caries dental.



1. INTRODUCCION

Segun datos de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), el 50% de la
poblacién mundial esta afectada por la enfermedad caries dental, nuestro pais
no esta excluido de este padecimiento. El Ministerio de Salud Publica y
Asistencia Social (MISPAS) afirma en su ultima investigacion epidemioldgica,
realizada en escolares de los centros publicos de estudio que esta enfermedad
ha disminuido, aunque en éste sblo consideran el indice CPO/D y no toma en
cuenta los valores del ceo/d, también afirma que la caries dental se incrementa

a partir de los doce afos de edad.

La prevencion y control de la enfermedad establece diferentes medidas
preventivas para el control de esta afeccion, entre ellas la modificacion de los

habitos dietéticos y el empleo de edulcorantes sustitutos de la sacarosa.

Segun Carrasco y colaboradores (1992) y Delgado (1993), los edulcorantes
son sustancias quimicas de intenso sabor dulce, utilizadas comunmente en la
industria de alimentos, utilizados frecuentemente por pacientes diabéticos y en
regimenes hipocaléricos. Los polialcoholes o alcoholes del azucar, son
edulcorantes que se encuentran naturalmente en diferentes tipos de frutas y
verduras, ademas de ser sintetizados para uso comercial. En Odontologia los
mas empleados son el xilitol, sorbitol y manitol, por su comprobado efecto
cariostatico, producido principalmente por la incapacidad de ser metabolizados
por el streptococus mutans y lactobacilos acidophilus; disminuyendo también la
patogenicidad de la placa bacteriana, y aumentando l|a capacidad buffer de la

saliva.

En el pais, la recomendacion de edulcorantes como estrategias para
prevenir la caries dental es escasa o nula, debido a la poca fundamentacion e

informacion que el odontélogo posee.
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Sobre la base de lo antes expuesto, el grupo investigador considero
necesario elaborar un documento que recopile la evidencia cientifica publicada
sobre los edulcorantes, especialmente los polialcoholes, como el xilitol, sorbitol
y manitol, con el objetivo principal de proporcionar al gremio odontolégico del
pais de una revisidn bibliografica actualizada y confiable que considere los
antecedentes historicos, factores etiologicos, mecanismos de accion y
beneficios de la utilizacién de edulcorantes, con el fin de incorporar estrategias

nuevas en el tratamiento de la enfermedad caries dental.
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2. OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GENERAL

Elaborar una investigacion documental sobre los efectos de los
edulcorantes sustitutos de la sacarosa en la prevencion de la enfermedad

caries dental.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Documentar y establecer el mecanismo de accién y los efectos del xilitol

en la prevencion de la enfermedad caries dental.

2. Documentar y establecer el mecanismo de accion y los efectos del

sorbitol en la prevencion de la caries dental.

3. Documentar y establecer el mecanismo de accion y los efectos del

manitol en la prevencion de la caries dental.

4. Establecer qué edulcorante presenta mayor beneficio como estrategia

en la prevencion de la caries dental.
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3. REVISION DE LA LITERATURA

3.1 CARIES DENTAL.

3.1.1 GENERALIDADES DE CARIES DENTAL.

La caries dental es una de las enfermedades mas comunes del ser humano
y su estudio domina la ensefanza y la practica de la odontologia por las
secuelas que ésta ocasiona. De acuerdo a Silverstone y colaboradores (1985),
el término ‘caries’ proviene del latin ‘putrefaccion’ y se define como la
destruccidon o ruptura de los dientes, iniciada por la actividad microbiana en la
superficie dental, con una etiologia multifactorial cuya infeccion y actividad se

establece mucho antes que se presente la cavidad o lesion clinica.

La caries es una enfermedad relacionada con la dieta, y en el que la placa
bacteriana juega un papel importante, ya que las bacterias que se encuentran
en ella sintetizan los carbohidratos provenientes del consumo diario,
produciendo los acidos que dafan las piezas dentales. Otro factor que afecta el
equilibrio desmineralizacion-remineralizacién en la superficie dental es la
composicién y cantidad del flujo salival, considerada el esmalte liquido del
medio bucal, desempefando una funcion importante en el mantenimiento de los

tejidos orales.

La incorporacién de todos estos conceptos a la practica odontolégica
diaria, ha traido como resultado nuevos fundamentos para la prevencion en
cariologia, modificando la forma en que se venia desarrollando la odontologia,
dejando atras practicas que se consideran tradicionales y dando lugar a nuevas
formas de abordar la terapéutica de la enfermedad buco-dental. (BARRANCOS
& RODRIGUEZ, 1999; PIOVANO, 1999; GUDINO, 2002).
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3.1.2 CONSIDERACIONES HISTORICAS Y TEORIAS ACERCA DE LA
ETIOLOGIA DE LA CARIES DENTAL.

Segun Seif (1997), en la historia de la odontologia se pueden distinguir tres
grandes épocas o edades, las cuales han sido identificadas por algunos autores

como Edad de la Exodoncia, Edad de la Restauracion y Edad de la Prevencion.

La edad de la exodoncia se identifica desde la aparicion del hombre
civilizado hasta los inicios del siglo XVIII, el tratamiento que se realizaba para
combatir el dolor dentario era unicamente la extraccion del diente, ejecutado por

sacerdotes, curanderos y medicos.

La Edad de la Restauracion inicia en 1728, época en la que la odontologia
surge como ciencia independiente de la salud, practicada por estomatologos y
dentistas. Actualmente la odontologia se prepara para un segundo cambio, el
mas importante, trascendente y definitivo en su historia, el cambio que esta
conduciendo de la Edad de la Restauracion hacia la Edad de la Prevencion
(VILLEGAS, 1997).

La enfermedad caries dental ha sufrido un proceso de evolucion, asi como la
practica odontolégica, debido a cambios que han transcurrido a través de la
historia, en aspectos como tipo de dieta, habitos, etc. Asi se puede afirmar que
ha influido el hecho que las comidas sean cada vez mas procesadas y mas
ricas en hidratos de carbono. Por ejemplo, los egipcios que vivian en zonas
costeras se alimentaban a base de peces y algas marinas, pero con el
desarrollo de su civilizaciéon se introdujo cereales y miel, aumentando asi la
prevalencia de caries en la poblacién. Ante esta problematica, cada cultura
buscd una explicacion sobre el origen de la caries, por lo que en la época de

Hipocrates las dolencias dentales eran relacionadas a demonios o a
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retribuciones por los dioses. Esta hipétesis colocd a la enfermedad en el
dominio de los sacerdotes, quienes realizaban diversos ritos para exorcizar a

los demonios o apaciguar a los dioses (BUNTING, 1953).

Luego una leyenda asiria afirmé que el dolor de muelas lo causaba el
gusano dentifago que bebia la sangre del diente y se alimentaba con las raices
de los maxilares, esto fue una creencia casi universal, hasta el mejor cirujano
de la Edad Media creia que estos gusanos producian la caries dental, asi es
que la manera de tratarla era mediante fumigaciones. Esta teoria prevalecié
hasta el inicio del siglo XVIII (BUNTING, 1953; NEWBRUN, 1984a; VILLEGAS,
1997; BARRANCOS, et al., 1999). (Ver FIGURA 1).

FIGURA 1. Representacion esquemdtica del gusano dentifago causante de la

caries dental segun los asirios, tomado de Seif ( 1997).
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En 1700, Anthony Van Leeuwenhoek, padre de la microscopia moderna,
describid los pequefios gusanos “extraidos de un diente podrido” y decia que
ellos causaban el dolor de muelas. Los griegos también intentaron dar una
explicacion, atribuyendo el trastorno a un desequilibrio en los cuatro fluidos
elementales del cuerpo: sangre, flema, bilis negra y bilis amarilla; este
desequilibrio producia una alteracion en la estructura de los dientes, causando

una destruccién progresiva, naciendo asi el concepto humoral de la caries.

Fue Hipécrates, el padre de la medicina, quien dirigidé su atencion a la
acumulacién de comida y sugiri6 que en la causa de la caries intervenian
factores tanto locales como sistémicos. Luego Aristoteles se acercd a la verdad
cuando dijo que los higos y los dulces blandos producian dafio a la dentadura
porque pequefas particulas se adherian entre los dientes, donde faciimente se
convertian en causa de putrefaccion (BUNTING, 1953; NEWBRUN, 1984 a).

A fines del siglo XVIII hasta mediados del siglo XIX surgi6é la Teoria Vital,
que consideraba que la caries se originaba en el diente mismo, en forma

semejante a la gangrena de los huesos.

Parmly, en 1819, dio origen a la Teoria Quimica y asegurd que un agente
quimico no identificado era responsable de la lesidbn cariosa que empezaba en
la superficie del esmalte y progresaba hacia el interior de la pulpa, en sitios en
que se fermentaban los alimentos y donde adquirian suficiente poder para
producir la enfermedad. Entre 1835 y 1838, Robertson y Regnat
experimentaron con diferentes diluciones de acido sulfurico y nitrico,
encontrando que éstos corroian el esmalte y la dentina, asi que afirmaron la

Teoria Quimica de Parmly.

Erdl y Dresde en 1843 observaron parasitos filamentosos en la superficie

membranosa de los dientes, y dedujeron que estas bacterias causaban la
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descomposicion del esmalte y la dentina, sin explicar el proceso de destruccion.

Esto pertenece a la Teoria Parasitaria o Séptica.

Posteriormente, Pasteur descubrié que los microorganismos transformaban
el azucar en acido lactico durante el proceso de fermentaciéon. En 1867, Emil
Magitot demostro que la fermentacion de los azlicares causaba la disolucién del
mineral dental. Leber y Rottenstein sugirieron que los acidos y las bacterias
eran los agentes causantes de la caries y opinaron que el leptothrix buccalis era
el microorganismo responsable de la ampliacion de los tubulos dentinarios,
facilitando asi la rapida penetracion de los acidos al interior del diente. En
1881, Underwood y Milles encontraron bacterias ovales y circulares en cortes
histolégicos de dentina cariada; consideraron que la caries dependia de la
presencia de microorganismos que producen un acido que elimina la sal de
calcio (NEWBRUN, 1984a).

Willoughby D. Miller, discipulo del famoso investigador aleman Koch, en
1890 establece ciertos principios basicos que constituyeron el primer enfoque
racional a la comprensiéon de la caries dental, publicando en ese mismo afo su
obra “Los Microorganismos de la Boca Humana”, estableciendo que la caries no
es de origen interno, ni esta relacionada con ninguna reaccion inflamatoria del
diente, mas bien, es una descalcificacion del esmalte y dentina por reacciéon de
un acido que comienza en el exterior del diente. Encontré que dichos acidos se
relacionaban con la fermentacion bacteriana de residuos de alimentos
hidrocarbonados, como los azucares, almidones y restos de pan retenidos.
Como resultado de estos estudios, Miller concluyé que la caries es una
enfermedad bacteriana producida por un grupo bastante amplio de especies
bucales productoras de acidos. Postulado denominado posteriormente como
Teoria Acidogénica o Quimioparasitaria (BUNTING, 1953; SILVERSTONE et
al., 1985).

En la misma época, Williams reconoci6é el hecho que las bacterias se

adhieren firmemente a la superficie del esmalte, produciendo una pelicula
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gelatinosa que consider6 podria fijar el acido en el sitio donde resulta mas
perjudicial, esto es en contacto con el diente (SILVERSTONE et al., 1985).

En 1916, Kliger sefiala que el agente etioldgico de la caries dental debia ser
un microorganismo acidégeno (productor de acido) y al mismo tiempo acidurico
(resistente al acido); ademas, descubre en muestras obtenidas en lesiones
cariosas a nivel dentinario que el microorganismo predominante era el
Lactobacilo, principalmente la especie acidophilus, declarando en 1920 a este
microorganismo el responsable de la caries dental, pero no es hasta 1924 que
el cientifico inglés J. Kilian Clarke logra identificar al streptococos mutans como

el causante de la lesion cariosa incipiente (VILLEGAS, 1997).

Sin embargo, a través de los afos surgieron otras teorias que pretendian
explicar la causa de la caries, entre ellas, la Teoria Proteolitica, atribuida a
Gottlieb, quien en 1944 sugirid6 que las enzimas proteoliticas liberadas por las
bacterias bucales destruyen la matriz organica del esmalte de modo que los
cristales se desprenden y la estructura se colapsa. Frisbie también describi6 la
caries como un proceso proteolitico que incluia la despolimerizacion y
licuefaccion de la matriz organica del esmalte. Por su parte, Pincus, en 1949
amplié la explicacién al mostrar que las sulfatasas de los microorganismos
gramnegativos hidrolizan las mucosubstancias sulfatadas de la matriz, liberando

el acido sulfurico, el cual entonces disuelve el material.

La Teoria de la Protedlisis y Quelacion, fue propuesta por Schatz, Martin y
colaboradores en 1950. Esta teoria propone que los productos de la protedlisis
de la sustancia dental y posiblemente también la pelicula adquirida y de los
alimentos, por conducto de las enzimas bacterianas, actuan como agentes
quelantes que remueven los iones de calcio del diente, en presencia de un pH
neutro o alcalino, y que el acido puede prevenir la destruccién del diente, al

interferir con el crecimiento y actividad de las bacterias proteoliticas,
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proponiendo asi que el &acido protege la materia organica del diente
(NEWBRUN, 1984a; SILVERSTONE et al., 1985).

El caracter infectocontagioso de la caries fue demostrado por los
experimentos de Keyes, Gordon y Fitzgerald en 1960, basados en los estudios
de Miller. Estas investigaciones demostraron que hamsters con caries inactivas
no se desarrollaban lesiones cariosas hasta que se colocaban en jaulas con
animales que presentaban caries rampante o cuando se les infectaba con

materiales fecales de animales afectados por la caries.

Posteriormente se comprob6é que cuando los estreptococos aislados de
lesiones cariosas en ratas, eran inoculados en la cavidad bucal de animales
libres de gérmenes, éstos eran capaces de desarrollar la enfermedad. La
importancia de la dieta inici6 al observar que la colonizacion y produccion de los
estreptococos bucales ocurria Unicamente en presencia de sacarosa. También
se observo que los hijos de las madres con caries rampante, se convertian en
animales con caries inactivas si las madres recibian tratamientos con penicilina
o eritromicina durante el embarazo y la lactancia, infiiendo que la caries
dependia de una flora sensible a la transmision de antibiéticos (ANDERSON et
al., 1993; WEYNE, 1993; MANDEL, 1996; CONESA, 2002) (Ver FIGURA 2).

3.1.3 CONCEPTO ACTUAL DE CARIES DENTAL.

Actualmente la caries es reconocida como una enfermedad infecto-
transmisible, resultando en una pérdida localizada de miligramos de minerales
de los dientes afectados, causada por &cidos organicos formados por la
fermentacién microbiana de carbohidratos de la dieta (AXELSSON et al., 1991;
ELDERTON, 1992; WEYNE, 1993; FEJERSKOV, 1997ay b).
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FIGURA 2. Esquema de transmision de la caries en animales con

caries activa y caries inactiva (Adaptado por Keyes, 1960),

tomado de Newbrun (1984).

De igual manera, hoy en dia la caries es considerada una infeccion
endogena, es decir, no causada por organismos transitorios de la cavidad oral,
sino por ocupantes normales que forman parte de la microbiologia oral y que
encuentran un medio adecuado para su desarrollo; cuando las condiciones de
equilibrio de la cavidad oral se rompen, se crean las condiciones ideales para el
crecimiento de la flora bacteriana que finalmente llevara a la enfermedad
(GUDINO, 2002).

Para Thylstrup (1988) y Fejerskov (1997), la caries es un proceso dinamico
que tiene lugar en los depdsitos microbianos (placa dental sobre superficie de
los dientes), que resulta en una alteracion del equilibrio entre la sustancia
del diente y los fluidos de la placa que la rodea, de tal forma, que en funcién
del tiempo, el resultado neto es una pérdida de minerales de la superficie del
diente por el proceso de remineralizacion 'y desmineralizacion,
caracterizado por el flujo de calcioy fosfato fuera y dentro del esmalte del
diente. Si esta pérdida mineral no es controlada, se produce a través del

tiempo la destruccidon localizada de los tejidos dentarios, generando la
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formacion de cavidades (KIDD & BANERLEE, 1999; CONESA, 2002) (FIGURA
11y 12).
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{ Ca++, HPO= F-  Cis+, HPO=,
¥ !

FIGURA 11. Representacion grdfica de los factores que intervienen en la

enfermedad caries dental (Henostroza, Estética y Operatoria Dental).
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O—0OZ0rmo
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ULTRAESTRUCTURAL

ESTADO PROGRESIVO DE PERDIDA DE MINERALES Y
SU CORRELATIVO ASPECTO ESTRUCTURAL TIEMPO

FIGURA 12. Esquema del estado progresivo de la pérdida de tejido

Dentario (Henostroza, Estética y Operatoria Dental).
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3.1.4 FACTORES ETIOLOGICOS QUE INFLUYEN EN LA INCIDENCIA'Y
PROGRESION DE LA CARIES DENTAL.

En la década de los afios 60’s, Keyes, Gordon y Fitzgerald, afirmaron que
la caries dental era una afeccidon multifactorial y la ilustraron graficamente
mediante tres circulos que se interceptan mutuamente, el area comun de los
tres circulos representa la caries dental, cada circulo representa al huésped
(diente), flora microbiana y sustrato (dieta). Kénig, aiadio al tiempo como un
cuarto circulo (ver FIGURA 5 y 6). Para que se presente la enfermedad deben
interaccionar simultaneamente un huésped susceptible, una flora oral

cariogénica y un sustrato apropiado, en un tiempo determinado (CONESA,

A
"\

FIGURA 5. Representacion diagramadtica segun Keyes, Gordon y Fitzgerald de la

Bacterias

naturaleza multifactorial de la caries dental, tomada de Barrancos

(1999).

Segun Sergio Wéyne (1993) y Featherstone (1999), la aparicién de la
caries depende de la interaccién de tres factores primarios o esenciales: el
huésped, representado por el diente; la microbiota en el area y el tipo de
dieta consumida; otro elemento de mucha importancia es la saliva, siendo ésta
el factor secundario mas importante, por presentar caracteristicas como
lubricacién y digestion por la presencia de agua, mucina y glucoproteinas ricas

en prolina; lavado y eliminaciéon(aclaramiento salival), ya que diluye los
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Huésped

Dieta Tiempo
c p

Bacterias

FIGURA 6. Representacion diagramdtica de la naturaleza multifactorial de la
caries dental, en la que aparece el tiempo como un cuarto factor

(Konig), tomado de Barrancos (1999).

substratos bacterianos y azucares ingeridos; propiedades antibacterianas por
medio de la Inmunoglobulina A, cuya funcién es participar en la agregacion
bacteriana y prevenir su adhesién a los tejidos duros y blandos de la cavidad
bucal; formacién de la pelicula salival o adquirida; formacion de placa dental y
provision de un medio protector para el diente; ademas contribuye a regular el
pH de la placa dental y de la cavidad bucal, siendo fuente constante de calcio
y fosfato, necesarios para la remineralizacion del esmalte (MANDEL, 1974;
DAWES, 1983; FOX, 1989; EDGAR, 1992; PIOVANO, 1999; CONESA, 2002).

La capacidad buffer de la saliva es debida principalmente a la presencia de
bicarbonato, que le proporciona la habilidad de contrarrestar los cambios del
pH, protegiendo a los tejidos de los acidos provenientes de la comida o de la
placa dental y por tanto, reducir el potencial cariogénico del ambiente;
posterior a una ingesta de azucar, el pH de la placa dental disminuye a
menos de 4.0 a medida que las bacterias convierten los azucares en
acidos, presentandose la desmineralizacion por la subsaturacién en el

medio acuoso, resultando en una disolucidon del esmalte, debido a una
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pérdida en la cantidad de iones calcio y fosfato del esmalte, hasta que Ia
accion buffer de la saliva ejerce su funcion, y neutraliza los acidos, retornando
al esmalte los iones perdidos por el proceso de remineralizacion. El proceso de
desmineralizacibn — remineralizacibn se caracteriza por ser un proceso
dinamico, en el que se presenta un flujo de calcio y fosfato hacia el exterior del
diente y posteriormente un retorno a su interior. Sin embargo este proceso se
vuelve inadecuado en personas con episodios frecuentes de ingesta de azucar,
donde la acciéon buffer de la saliva no compensa los muchos episodios de
desmineralizacion (ERICSSON, 1959; MANDEL, 1987; MANDEL, 1989;
EDGAR, 1992; LOYO et al., 1998; MOUNT et al., 2000).

Este mismo proceso se observa en los dientes recién erupcionados, que no
se encuentran cristalograficamente completos, siendo la saliva la responsable
de proporcionar los minerales necesarios para que el diente pueda completar su
maduracion a través de la saturacion de calcio y fosfato, contribuyendo al
desarrollo de los cristales de hidroxiapatita, que hara la superficie dentaria mas
dura y menos permeable al medio bucal; al no presentarse esta saturacion se
produce en el diente una disolucién lenta del esmalte debido al pH disminuido
por accion de los acidos, producto del metabolismo bacteriano (MANDEL, 1989;
EDGAR, 1992).

Segun Anderson y colaboradores (1993), el efecto protector de la saliva
también se puede presentar en pacientes que sufren de procesos de
desmineralizacién, dichas propiedades protectoras son la dilucién y el lavado de
los azucares de la dieta diaria, la neutralizacion y amortiguaciéon de los acidos
de la placa dental y la provision de iones para el proceso de la remineralizacion

(iones calcio, fosfato y fluor).

Gaubenstock (1996) coincide en que no solamente las glandulas salivales
mayores juegan un papel importante en el combate de la caries, sino que
también las glandulas salivales menores contienen importantes elementos

como lo son las inmunoglobulinas (cuatro veces mas que las demas glandulas),
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lipidos, lisozimas, fosfatasas acidas, que vienen a contribuir y evitar la

colonizacion de la superficie dentaria.

Gudifio (2002) considera que la saliva es el ‘esmalte liquido’ de la cavidad
bucal, por suplir nutrientes, remover desechos, proteger las células y reparar el
esmalte. Ademas, se ha demostrado que la ausencia de la saliva es una
condicionante para la formacioén de caries; el retiro de las glandulas salivales en
animales de experimentacion aumenté la incidencia de la aparicion de la caries
y otras enfermedades. Se ha demostrado que aproximadamente, uno de cuatro
adultos se encuentran afectados por algun tipo de hipofuncién salival, causada
por medicamentos o por problemas sistémicos como el Sindrome de Sjégren
(BORDONI, 1992; BILLINGS, 1993; CARRANZA & BULKACZ, 1998;
PIOVANO, 1999) (Ver FIGURA 7).

Silverstone y colaboradores (1985), integraron a la etiologia de la caries, los
denominados factores locales y generales, concluyendo que éstos influyen en el
desarrollo y su velocidad de avance de la caries. El proceso se caracteriza por
ser dinamico, con periodos de ataque, alternados con otros de estancamiento o
regresion del dafo ( ver FIGURA 8).

Larmas (1985), integré todos los parametros anteriores en dos factores
primarios: susceptibilidad del huésped y actividad de la microflora, a estos dos
factores se agregaron los denominados factores secundarios, que tienen accién
directa o indirecta sobre los factores primarios, afirmando que el proceso
carioso se inicia cuando la interaccion entre los microorganismos y su retencion
en la superficie dental (huésped), se mantiene por un tiempo suficiente, para
que los productos metabdlicos (acidos), alcancen una concentracion elevada en
placa bacteriana por aporte excesivo de azucares en la alimentacion (sustrato)
(CONESA, 2002) ( ver FIGURA 9).
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Huésped Bacterias
Edad Streptococos
Fluoruros mutans
Morfologia Substrato
Nutricion Higiene Oral
Placa fluorada
Huésped Bacterias
Substrato
Higiene oral

Alimentos detergentes
Frecuencia de ingestion
de carbohidratos

FIGURA 7. Esquema representativo de la relacion entre los factores
primarios y secundarios en la etiologia de la caries,

tomado de Baratieri (1993).

Bhaskar, (1984) integr6 a los factores etiologicos de la caries un conjunto
de elementos, a los que denomind predisponentes y atenuantes, de ataque y

defensa.
Entre los factores predisponentes y atenuantes encontramos:
1. Civilizacion y raza: Ciertos grupos étnicos tienen mayor predisposicion

a las caries que otros, debido a la influencia racial, la morfologia dental y

la dieta;
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2. Herencia: Existen grupos inmunes y otros susceptibles a la caries, lo
cual se transmite genéticamente;

3. Dieta: EIl régimen alimentario, la forma y adhesividad de los alimentos
influye en la aparicion y avance de la caries (MANDEL, 1996);

4. Composicion quimica: La presencia de pequefias cantidades de
elementos en el esmalte, determina que éste se vuelva resistente o no a
la caries;

5. Morfologia dentaria: Las superficies oclusales con fosas y fisuras muy
profundas favorecen a la iniciacibn de la caries, la mal posicion,
apifamientos, son algunos de los factores que favorecen el proceso;

6. Higiene bucal: El uso de cepillo, hilo dental y otros elementos, reducen
la frecuencia de la lesion;

7. Sistema inmunitario: Juega un papel importante en la protecciéon del
organismo contra ciertos ataques, interviniendo en la salud humana a
través de las inmunoglobulinas, especificamente la inmunoglobulina A
(presente en la saliva);

8. Flujo salival: Su cantidad, consistencia y composicién tiene una
influencia en el ataque y defensa ante la caries (ANDERSON, et al.,
1993);

9. Glandulas de secrecion interna: Actian en el metabolismo del calcio,
crecimiento y conformacién dentaria y otros aspectos vy,

10. Enfermedades sistémicas y estados carenciales: Favorecen la
iniciacion de la lesién, alterando el funcionamiento glandular o

modificando el medio interno.

Los factores de ataque y defensa, son los que condicionan la velocidad de
avance de la lesién (ver CUADRO 1).

Todos estos autores demuestran con absoluta claridad la multifactoriedad
de la caries dental, el dinamismo del proceso y la interrelacién existente entre
ellos y la necesidad de conjugarse para generar la caries dental (CONESA
2002).



CUADRO 1. Factores de ataque y defensa segun Bhaskar (1984),
tomado de Barrancos (1999).

ATAQUE DEFENSA

Factores Principales Factores Principales
- Acidos - Mineralizacion Dentaria
- Saliva (acida) - Saliva (neutra)
- Flora Microbiana - Sistema Inmunoldgico
Factores Terciarios Factores Terciarios
- Comer entre horas - Horarios fijos de comida

Atricion — diastemas

- Morfologia dentaria y areas
retentivas - Normoclusion
- Maloclusion - Buena higiene

- Falta de higiene
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FIGURA 8. Diagrama que muestra la multifactoriedad del inicio de la caries dental,

tomado de Silverstone (1985).
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Adherencia

Habitos Alimentarios
Higiene Bucal
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Produccion Acido
Ecologia de la placa
Interferencias
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FIGURA 9. Esquema de la etiologia de la caries dental, segun Larmas,
tomado de Barrancos (1999).

3.1.5 MICROBIOLOGIA DE LA CARIES DENTAL.

En la cavidad bucal existen elementos que son responsables de la
homeostasis o el desbalance del ecosistema oral (DORRONSORO, 1997).

Este ecosistema esta colonizado por aproximadamente 300 especies que

interactuan entre si durante un periodo largo de tiempo. La mayoria de esta

flora se caracteriza por ser transitoria y so6lo aproximadamente 20 especies son

residentes; estas bacterias son compatibles con la salud, pero cuando se

presentan cambios en el ambiente oral, pueden conducir al estado de

enfermedad (GAMBOA et al., 2000).

Uno de estos factores que puede colaborar a modificar las condiciones

orales, es la acumulacién de residuos de alimentos, que se depositan sobre la

superficie dental, debido a una deficiente higiene bucal, a este acumulo de
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residuos se le denomina placa dentobacteriana, considerada el factor causal de
dos enfermedades frecuentes en el ser humano: caries dental y enfermedad
periodontal (RODRIGUEZ et al., 1988; MARSH, 1994).

La placa dental puede ser definida de muchas maneras, para Kats y
colaboradores (1990a), es una masa blanda, adherente y tenaz de colonias
bacterianas que se depositan sobre la superficie de los dientes, encias y otras
superficies bucales, por ejemplo, prétesis dentales. Para Slots y Taubman, la
placa es una acumulacién de bacterias asociadas con la superficie dentaria,
que no puede ser facilmente removida por enjuagues o un simple chorro de
agua (CALATRAVA, 1997). Para Kinder (1998), la placa se define como un
depésito blando e incoloro, que forma una biopelicula que se adhiere a la

superficie dental o a otras superficies duras en la boca.

La formacién de la placa dental es un proceso que se caracteriza por el
aumento en la complejidad tanto cualitativo como cuantitativo y comienza
inmediatamente después del cepillado, ya que sobre la superficie dental se
empiezan a depositar restos de células y bacterias de la saliva y liquido
crevicular, inmunoglobulinas, proteinas como lisozimas, peroxidos y amilasa,
etc. Todos estos elementos forman una pelicula organica, delgada, acelular,
carente de estructura, conocida como pelicula adquirida (MARTINEZ et al.,
1993). (Ver FIGURA 10). Esta pelicula actuia como un sustrato para la adhesion
de diferentes tipos de bacterias a la superficie dental, al proceso se le denomina

colonizacion bacteriana.

Para Loesche (1967), autor de |la Hipotesis de Especifidad de la Placa
Dentobacteriana, s6lo un numero limitado de las bacterias que colonizan la
placa dental causan el proceso de la enfermedad, las demas no son
patoldgicas, esta colonizacién se produce por dos mecanismos:

a. Los microorganismos se fijan a la superficie por adherencia selectiva,

multiplicandose hasta producir colonias vy,
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b. Por ubicacion en nichos ecoldgicos en la superficie dental (ANDERSON
et al., 1991; DONO, 1992).

Acercamiento inicial de
los microorganismos a la
superficie de la pelicula

Mecanismds de
adquirida

adherengia

Pelicula unidaa | — .. z e
esmalte gt ™~ '

e,

e
H 1
Minimo !
secundario / —

FIGURA 10. Representacion grdfica de los factores que intervienen en la

vt

formacion de la placa dentobacteriana, tomado de Seif (1997).

Entre las bacterias que inician la colonizacion de la superficie dental
cubierta con la pelicula, predominan microorganismos gramnegativos
facultativos, como actinomyces viscosus y streptococos sanguis;
posteriormente, llegan otras bacterias a multiplicarse y a crecer sobre las ya

existentes, colaborando a la maduracién de la placa (KINDER, 1998).

El producto final de la actividad bacteriana es principalmente la formacién
de acidos (lactico, acético y propionico) a partir de los carbohidratos de la dieta,
causando el mayor dafio la ingesta de alimentos entre comidas, donde el pH

disminuye (menor a 5.5 es pH critico) y la acidez comienza a disolver el esmalte
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dental, este proceso continta 20 a 30 minutos hasta que la saliva neutraliza la
acidez de la placa, restableciendo el pH y llevando a cabo la remineralizacion
en el area erosionada, pero si la accién del acido es frecuente o continua por
mucho tiempo, el esmalte se descalcifica totalmente originando una rapida
desmineralizacion y degradacion de tejido que lleva al inicio de la lesion cariosa
(OLIVEIRA et al., 1998).

La placa dentobacteriana tiende a formarse sobre los dientes en lugares
protegidos de la accion limpiadora de los alimentos detergentes, musculos
bucales o cepillado dental. La placa supragingival se localiza sobre el margen
de la encia, se caracteriza por ser adherente y contener flora grampositiva; la
placa subgingival se forma bajo el margen de la encia, entre el diente y el
tejido del surco gingival, es menos adherente pero mas periodontogénica y

contiene flora gramnegativa (KINDER, 1998).

Algunos autores sugieren que la formacion inicial de la placa bacteriana
estd influenciada por las condiciones de la encia y el exudado de la misma.
Ademas su formacion es mas rapida en aquellas zonas con encia inflamada
que en encia sana y afecta igualmente la denticion permanente, mixta o
temporal. En un estudio realizado en 292 individuos, se observdé que los
pacientes con gingivitis tienen mas tendencia a acumular placa en un 30%, y los
de encia sana en un 20% (RAMBERG et al., 1995).

Al envejecer se presentan cambios intra y extracelulares sobre los tejidos
dentarios y periodontales, que favorecen al acumulo de placa. Se realizaron
estudios en dos grupos, cada uno de cinco individuos entre las edades de 20-25
afios y 65-80 afios, durante cuatro meses, los resultados fueron que los
ancianos acumulaban mas placa que los jévenes debido a las recesiones
gingivales, disminucion en la reaccién inmunitaria, etc., haciéndose mas

propensos a desarrollar gingivitis (FRANSSON et al., 1996).
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Igualmente, las areas retentivas de placa bacteriana pueden ser naturales o
artificiales. Entre las naturales se encuentran los espacios interproximales, los
surcos y fisuras profundas, las irregularidades de la posicion y la alineacién, los
dientes fuera de funcion, las coronas dentarias de forma incorrecta o anormal y
las cavidades de las caries. Entre las areas retentivas artificiales se encuentran
restauraciones con forma y contorno incorrectos y mal terminados, extensién
inadecuada que no permite una buena terminacidn marginal, contactos
defectuosos, desgaste, fractura y la filtracibn marginal de los materiales de
restauracion, los retenedores de protesis y otros aparatos removibles, los
tratamientos ortodonticos, los mantenedores de espacio y las prétesis fijas con
disefo inadecuado (MACHADO et al., 1997).

Dentro de los microorganismos asociados al desarrollo de la caries dental
se encuentran los streptococos mutans y los lactobacilos, como responsables
directos de la mayor parte de la enfermedad ( KRASS, 1989; CONESA, 2002).

Durante la década de los afios cincuenta, se creia que los lactobacilos eran
los principales agentes etiolégicos de la caries; sin embargo, en la década de
1960, se demostré6 que los hamsters sin caries con una flora autéctona de
microorganismos acidégenos soélo presentaban caries cuando eran infectados
con streptococos mutans provenientes de otros hamsters con actividad de
caries y que recibian una dieta rica en sacarosa (BARRANCOS &
RODRIGUEZ, 1999).

Estudios sobre la placa microbiana mostraron que el lactobacilo se
encuentra en una pequefa cantidad del total de los microorganismos de la
placa y que posee un bajo potencial de adherencia a la pelicula adquirida, por el
contrario, los estreptococos poseen un alto potencial cariogénico. Esto se
comprueba en las investigaciones realizadas en la placa antes de la aparicidon

de los primeros signos de caries, donde los estreptococos se encuentran en
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una proporcion de 10,000:1 con respecto a los lactobacilos (MATEE et al.,
1992; WEYNE, 1993; CONESA, 2002).

Los estreptococos son bacterias que presentan forma de coco, crecen en
cadenas o0 en parejas, no tienen movimiento, no forman esporas vy
generalmente reaccionan positivamente a la coloracién del gram. Entre estos
estreptococos, los mas importantes en producir la caries son el grupo de
streptococos mutans, en especial los serotipos ¢, por ser aislados en lesiones
cariosas humanas. Estas bacterias se caracterizan por adherirse a la superficie
del diente por proteinas que él produce y algunas que toma de la saliva,
degradando la sacarosa de la dieta en acidos por medio de enzimas como la
glucosiltransferasa (GTF), formando la lesion cariosa; su hombre de mutans lo
recibe por su tendencia a cambiar de forma, pudiéndose presentar como coco o
bacilo. Otros microorganismos pertenecientes al género estreptococos que se
asocia a la caries son las especies mutans serotipos e y f, sanguis, sobrinus y
cricetus (CARLSSON, 1983; MATEE et al.,1992; MOHAN et al., 1998; ABELLO
et al., 2000; PETT]I et al., 2000 ).

El streptococos mutans no se encuentra en la cavidad bucal antes de la
erupcidon dentaria, debido a que el microorganismo requiere la presencia de
tejido duro no descamativo para su colonizacién. Sin embargo a los cinco afos,
los streptococos mutans se encuentran aproximadamente en la mitad de la
poblacién, los nifios infectados presentaban el mismo microorganismo que sus
madres, comprobando que la saliva de las madres es la principal fuente de
adquisicion y transmision de streptococos mutans. Kohler y Bratthall (1978)
demostraron que era posible transmitir un nivel critico de streptococos mutans

de la madre al hijo por medio de una simple cuchara (ANDERSON et al., 1991).

Diversos estudios demuestran que los actinomyces viscosus y los

lactobacilos juegan un papel mas activo en los estadios tardios de la formacién
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de la lesion, especificamente en el desarrollo del proceso carioso. La accién de
los lactobacilos se centra en la desmineralizacion cuando los procesos de
caries ya estan establecidos, los actinomyces se asocian mas con la caries
radicular, rara vez inducen a la caries del esmalte porque son poco
acidogénicos, por lo tanto la lesion se desarrolla relativamente lenta y se ve
favorecida por el acumulo de placa en las recesiones gingivales (SANCHEZ et
al., 2001; CONESA, 2002).

Todos estos microorganismos se caracterizan por su accion virulenta, es
decir, su capacidad de producir dafio o generar una enfermedad. Entre sus

caracteristicas virulentas tenemos:

1. Acidogenicidad: Capacidad de fermentar los azucares de la dieta para
producir acidos como producto final del metabolismo, para bajar el pH y
desmineralizar el esmalte dental;

Aciduricidad: Capacidad de producir acido en un medio con pH bajo;
Acidofilicidad: Resistir la acidez del medio que lo rodea,;

Sintesis de polisacaridos intracelulares, como glucdgeno, el cual
sirve como reserva alimenticia y mantiene la produccion de &acidos
durante largos periodos aun en ausencia del consumo de azucary,

5. Sintesis de glucanos extracelulares insolubles, los cuales ayudan a
la bacteria a adherirse al diente y usarse como reserva de nutrientes
(ABELLO, 2000; CONESA, 2002).

El avance del proceso carioso, desde la infeccidon hasta la cavitacion,
lleva su tiempo y esta asociado con microflora que varia de acuerdo a las
distintas etapas de la historia natural de la enfermedad (Ver FIGURA 11).
En las caries de fosas y fisuras, el proceso de cavitacion lleva de 6 meses a
mas de 3 afios, y los microorganismos asociados a este proceso son

streptococos mutans, sobrinus, sanguis y lactobacilos. La cavitacién de las
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superficies lisas requiere mas tiempo y puede producirse de 5 a 6 afnos y se

asocia a los streptococos mutans (ANDERSON et al., 1991).

Iniciadores de caries
S. mutans

S. sobrinus

Progresion de caries
Esmalte — Dentina
Lactobacilos
Actinomyces viscosus

Levaduras

Progresion dentina mayor
profundidad cercano a pulpa

Porphyromonas
Prevotella
Peptostreptococcus

FIGURA 11. Representacion esquemdtica de la microflora asociada con

caries dental en las distintas etapas de la Historia Natural de

la Enfermedad, de la doctora Susana Piovano, tomado de

Barrancos (1999).

3.2 DIETAY CARIES DENTAL

3.2.1 CONCEPTO E HISTORIA DE DIETA.

La alimentacion ha sido asociada por siglos, positiva o negativamente con la

frecuencia de la caries dental y en el campo total de la investigacién sobre la

etiologia de la caries.
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La dieta se define como la cantidad acostumbrada de comida y de liquidos
ingeridos por una persona diariamente. Por tanto, la dieta puede ejercer un
efecto local sobre la caries en la boca, al reaccionar con la superficie del
esmalte y al servir como substrato para microorganismos cariogénicos
(NEWBRUN, 1984b).

La alimentacién en cualquier sociedad esta enlazada al curso de su cultura.
El alimento que la gente toma normalmente esta influido por la geografia, el
clima, la tradicién, la religion, los costos y las practicas de mercado, entre otros
factores (SILVERSTONE et al., 1985).

La dieta de las culturas prehispanicas se basaba en su agricultura, de la
cual cosechaban chile, tomate, yuca, camote, guisquil, aguacate, anona, pifia,
meldén, cacao, orégano, guayaba y otros arboles frutales, papa, mani, etc.
(LARDE, 1979). Luego de la llegada de los espafioles, la dieta cambié a carnes
de ganado porcino y rebafios de carneros, leche de cabra y de vaca. Cereales
panificables como trigo, arroz, cebada y avena, variedad de frutas como
manzanas, duraznos, bananas, cafia de azucar, café y miel de abejas de

castilla.

En el siglo XVIIl, se gozaba de una ausencia aparente de caries, y se le
atribuia a una alimentacion natural de esa época. De este modo, crecio la
teoria que nutrirse con alimentos duros, fibrosos y sin procesar conducia a un
mejor desarrollo de los dientes y los maxilares, y ayudaria a eliminar los detritus
alimenticios de las superficies dentales (SILVERSTONE et al., 1984).

Durante el siglo XIX, en la poblacién britanica, la prevalencia de caries
dental era baja, la dieta estaba constituida de carnes rojas, pescado, leche,
manteca, queso, vegetales; granos como arroz, avena y trigo, el Unico
edulcorante disponible era la miel. Los hidratos de carbono estaban

constituidos por particulas grandes y solubilidad baja por lo que no entraban en
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las fosas y fisuras de las piezas, prevaleciendo otros problemas como la atricion

dentaria y caries amelocementarias.

Luego en el periodo romano, con las mejoras en las comunicaciones entre
Europa y Occidente se empezd a importar otro tipo de alimentos como higos,
trigo molido, incluyendo el azucar que al principio s6lo podia ser adquirida por
los mas adinerados de la época, hasta que su precio decayd hacia el final de la
Edad Media, siendo consumida entonces por gran parte de la poblacion,
incrementandose mas su uso en el aio 1845, lo que condujo a un aumento de
la acumulacion de placa en las fosas y fisuras y areas proximales y por tanto a

un aumento en el indice total de caries (KATS et al., 1990b).

En la actualidad, la transicién demografica y epidemiolédgica originada por el
rapido desarrollo industrial y tecnologico, ha alterado el aspecto nutricional en
las sociedades menos industrializadas, transformando los estilos de vida y
habitos alimenticios, originando cambios trascendentales en la dieta de la
poblacién, aumentando el consumo de grasas, alimentos procesados y
azucares, haciendo a la poblacion mas susceptible a la aparicion de la caries
(ALBALA, 1997).

3.2.2 ORIGEN Y FINALIDAD DE LA SACAROSA.

Por la relacion directa que muchos estudios epidemiolégicos han
evidenciado entre el consumo de sacarosa y la prevalencia de caries se vuelve

de gran importancia obtener informacién mas detenida de ésta.

La sacarosa es un edulcorante utilizado diariamente por millones de
personas alrededor del mundo y mejor conocida como “azucar”, la cual deriva
de la palabra Kérkara, que significa arena o grava. Esta se menciona por

primera vez en forma especifica en el mundo occidental en el afio 325 A.C. por
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Nearches, un oficial del ejército invasor de Alejandro Magno. La principal fuente
de sacarosa es la planta Saccharum Officinarum o también llamada cafa de

azucar, la cual posee 13% de sacarosa.

La industria azucarera florecié en el Caribe y Sudamérica, y el consumo de
ésta aumenté considerablemente en Europa y Norteamérica. La demanda de
sacarosa se estimulé mas con el uso de otros productos como el té y café. La
produccion mundial de sacarosa aumento6 entre los afnos 1900 y 1970 de ocho
millones de toneladas métricas a 73 millones; entre 1950 a 1964 casi se duplicé

la produccion.

La mayor parte se envia a consumidores industriales de sacarosa, como
productores de bebidas, fabricantes de galletas, pasteles, cereales, dulces,
industrias de productos lacteos, alimentos procesados y productos
relacionados. Aun cuando la sacarosa se ha establecido como un ingrediente
alimenticio de basica importancia y una principal fuente de energia para el ser
humano, el vivir con un régimen alimenticio con alto contenido de ésta, puede

desarrollar algunas enfermedades como la caries dental.

Como antes se ha explicado, la caries dental depende del crecimiento de la
placa dentobacteriana, y los levanos y glucanos, que son polisacaridos solubles
provenientes de la sacarosa, sirven como componentes estructurales de la
matriz de la placa, ayudando a la adherencia de algunas bacterias a los
dientes. También los levanos solubles y algunos glucanos son degradables por
la flora de la placa y pueden funcionar como reservas transitorias de
carbohidratos fermentables, como la maltosa, glucosa, fructosa, celulosa y otros
provenientes de los almidones. Los polisacaricos formados de la sacarosa se
sintetizan por enzimas como la glucosiltransferasa y fructosiltransferasa,
transformandolos asi primeramente a glucosa, que posteriormente se
utilizara para la funcibn de material de la matriz de la placa vy en

segundo lugar a fructosa, que luego se fermentara facilmente por la flora
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de la placa para formar acidos organicos que desmineralizaran el esmalte
dental. (NEWBRUN, 1984b).

3.2.3 RELACION ENTRE DIETA Y CARIES DENTAL.

Una adecuada dieta es de fundamental importancia para el desarrollo de
las estructuras bucales, es por ello que el odontélogo tiene que realizar una
adecuada historia del paciente y mas en aquellos en los que se encuentra un
mayor riesgo de padecer caries dental. Los factores dietéticos son elementos
que requieren ser analizados, por ser el principal mecanismo de
desmineralizacién de tejido duro en la cavidad oral, siendo los microorganismos
bucales los que colaboran en este proceso, utilizando diferentes alimentos de la
dieta para obtener energia y causar dafio. (ARAUJO et al., 1988; RUGG-GUNN
et al., 1998).

Después del consumo de los alimentos, el pH baja a un nivel en que el
proceso de la enfermedad inicia su efecto, al hacer repetitivos los momentos de
comida, los acidos que se forman atacan mas severamente los dientes y se da
el inicio al proceso de desmineralizacion. Muchos alimentos después de ser
consumidos dejan un pH salival de 4.0, siendo el pH critico para el esmalte
entre 5.5 - 5.7, y para la superficie radicular la desmineralizacibn comienza
alrededor de 6.1, con esto se puede hacer notar la desventaja en la que se

encuentran los dientes ante las comidas frecuentes (OLIVEIRA et al., 1998).

Es a partir de lo anterior, que se han realizado estudios donde se ha
comprobado que uno de los factores principales en la etiologia de la caries
dental son los hidratos de carbono refinados, que inducen a la colonizacion y
multiplicacion de los microorganismos cariogénicos, colaborando como

substrato para el metabolismo de la microflora bucal. (VILCHES, 1985;
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ARAUJO et al.,, 1988; CARLSSON, 1989a; NORMANDO et al.,, 1990;
MALDONADO et al., 1993; GOMEZ et al., 1996; MANDEL, 1996; LEITE et al.,
1999; MANDEL, 2002).

Entre los carbohidratos mas importantes en causar dafio se encuentran los
monosacaridos, disacaridos y polisacaridos, que son mas rapidamente
fermentables por las bacterias de la placa bacteriana; entre los polisacaridos el
mas importante es la sacarosa, considerado el “archicriminal” de los dientes por
ser el principal responsable de los problemas de caries en adultos y nifios,
aunque los estudios no niegan la presencia de otros factores causales de la
enfermedad como lo son la mala higiene bucal, amamantamiento, secrecion
salival, nivel socioecondmico, etc.; pero éstos son simplemente adicionales a
los males devastadores que produce el azicar a los dientes.( MARGOLIS et al.,
1993; SHEIHAM, 1993; MOREIRA et al., 1996; KANDELMAN, 1997).

La sacarosa hoy en dia se utiliza para endulzar una gran variedad de
alimentos que consume frecuentemente la poblacién, especialmente los de
nivel socioecondmico bajo, que consumen altos contenidos de carbohidratos
refinados que se depositan con facilidad en la superficie dentaria, a este tipo de
dieta se le llama dieta cariogénica, dicha cariogénicidad es mayor cuando los
alimentos son consumidos entre comidas que cuando se ingieren durante ellas
(MORALES et al., 1993; KATHLEENN, 1995; CERVERA, 1997; TOMITA et al.,
1999).

La presencia de cantidades mayores de 28 gramos de sacarosa por dia,
facilitan la propiedad de los estreptococos de sintetizar glucanos pegajosos que
facilitan la adherencia a la superficie dentaria, ademas proporciona un elevado
nivel de acidez por la caida de pH oral, facilitando el crecimiento selectivo de
éstos frente a otros microorganismos de la placa, especialmente colabora al
desarrollo del streptococos mutans, pero el nivel de streptococos mutans

presentes en la cavidad bucal, no es el Unico responsable de la caries, sino que
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depende del consumo y frecuencia de los carbohidratos de la dieta, ademas
estudios demuestran que la sacarosa colabora en la sintesis extracelular de
polisacaridos de la placa bacteriana volviéndose mas dafiina a las estructuras
dentales. (CARLSSON, 1989b; KASHKET et al., 1989; MARGOLIS et al., 1993;
SIERRA et al., 1995; VAN et al., 1995; MIKKELSEN, 1996; CURY et al., 1997;
CURY et al., 2000a).

Asimismo, la sacarosa influye en la alteracién de los valores normales del
pH salival, tornandolo mas acido y colaborando en el proceso de
desmineralizacion, esto se demostré en un estudio en nifios de 6 a 11 afos,
donde se queria establecer la relacion del pH salival con la dieta, para lo cual se
realizaron dos mediciones del pH salival: la primera antes del desayuno (8:00
a.m.) y la segunda (9:30 a.m.) luego del desayuno, a cada nifio se le introdujo
en la cavidad bucal un trozo de papel indicador donde se cuantificaba el grado
de acidez o alcalinidad, mediante la utilizacién de una tabla indicadora del pH,
los resultados fueron que un 70.5% de los alimentos consumidos eran
cariogénicos, el pH salival antes del desayuno era 5.7, luego del desayuno
disminuyé a 4.7, volviéndose el medio mas propenso a desarrollar la
enfermedad (ANDERSON et al., 1993; VELASQUEZ et al., 1993).

Actualmente, existe evidencia que la sacarosa procesada causa dafio a los
dientes, cuando ésta pasa de madre a hijo a través de la leche materna, como
solucion azucarada es capaz de disminuir el pH bucal, tras la ingesta frecuente
de lactosa por mas de 8 horas durante la noche, porque aumenta los niveles de
streptococos mutans de la placa bacteriana, promoviendo una
desmineralizacion del esmalte. También se ha comprobado que las mezclas de
féormulas lacteas y cereales azucarados, constituyen soluciones con altas
concentraciones de carbohidratos y en consecuencia originan enfermedades
de tipo nutricional como lo son la caries rampante o de biberén. (RUGG-GUNN
et al., 1985; BOWEN et al., 1991; CASTANO et al., 1993; MURAD, 1994;
MILLER et al., 1994; PINE et al., 1994; ARAUJO et al., 1995; VAN et al., 1995;
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YONEYAMA et al., 1995; THOMSON et al., 1996a y b; RODRIGUEZ et al.,
1998).

La sacarosa y los alimentos se vuelven mas dafiinos, de acuerdo a las

siguientes caracteristicas:

- Propiedades fisicas: Cuanto mas adhesivos sean los carbohidratos,
mayor sera la adherencia de estos al diente, aumentando la
metabolizaciéon por las bacterias cariogénicas (chicles, turrones, dulces
pegajosos, etc.). Las bebidas son consideradas con menor potencial
cariogénico;

- Consistencia: Alimentos duros y fibrosos se eliminan faciimente, no asi
los viscosos que se adhieren con mayor facilidad al diente vy,

- Tamano de las particulas: El tamafio pequefio tiene mayor
probabilidad de quedar retenido en surcos y fisuras del diente, siendo
mas cariogénico (KATHLEENN, 1995; CERVERA, 1997).

Al existir una relacion directa entre la cantidad y frecuencia del consumo de
sacarosa Y la aparicion de la caries, una disminucién de la cantidad ingerida se
asocia a la disminucién de la enfermedad, los estudios demuestran que una
dieta equilibrada suele resultar en una adecuada salud bucodental, ya que al
existir una ausencia total del consumo de carbohidratos, los niveles de
streptococos mutans descienden a valores indetectables. (FONSECA et
al.,1984; SHEIHAM, 1993; VAN et al., 1995).

Si la frecuencia en el consumo de carbohidratos es muy alta, la
incorporacion al diente de calcio y fosfato (durante la curva Stephan) es
incompleta y ocurre una pérdida acumulada de sustancia calcificada; es decir,
se forma la lesién sub-superficial cariosa, también conocida como lesion blanca
o lechosa, que inicia la cavidad de caries. Asi, los iones calcio y fosfato se
desprenden de los iones de hidroxiapatita de los tejidos dentarios durante el

proceso de desmineralizacién y se dirigen hacia la saliva, para luego ser
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enviadas de vuelta cuando se inicia el proceso de remineralizacion, esto ocurre
aproximadamente cada 45 minutos; este intercambio idnico puede ocurrir
durante todo el dia a medida que el paciente consume intermitentemente
carbohidratos, en especial con contenidos de sacarosa (CALATRAVA,1997;
OLIVEIRA et al., 1998; WINSTON et al., 1998) (ver FIGURA 12).

AGUE CON GLU

FIGURA 12. Caida en el pH de la placa después de un enjuague con

solucion de glucosa al 10%, segun Stephan (1944),
tomado de Newbrun (1984).
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3.2.4 ELEMENTOS PROTECTORES CONTRA EL ATAQUE DE LA
CARIES DENTAL.

En investigaciones realizadas se ha comprobado que varios alimentos
tienen componentes que favorecen a la reduccion de la caries, alterando el
efecto que ejercen los carbohidratos sobre los dientes, entre estos se puede

mencionar a las proteinas, minerales, grasas, etc. (SINTES et al., 1983a).

PROTEINAS Y MINERALES.

Estas ejercen su influencia protectora sobre la denticién y su deficiencia
puede precipitar la formacién de caries, entre estos se puede mencionar la
leche de ganado vacuno, que por su alto contenido proteico reduce la
solubilidad del esmalte, ademas es rica en fosfatos, aumentando su efecto
anticariogénico a nivel de la placa bacteriana, resultando en una disminucién en
el proceso de desmineralizacion y aumentando la remineralizaciéon; este mismo
proceso ocurre con el queso, al que se le ha comprobado reduce los niveles de
las bacterias cariogénicas. (HEROD, 1991; MANDEL, 1996; RODRIGUEZ et
al., 1998).

Al calcio y al fosfato se le atribuye su colaboracion en el proceso de
remineralizacion de caries incipiente en el esmalte y colabora a detener el inicio
del proceso carioso, los estudios demuestran que una dieta a la que se le
adicionan estos minerales se caracteriza por una reduccién en la aparicion de la
caries, especialmente si es administrada en el periodo de formacién de las
piezas dentales (KASHKET et al.,, 1997; ZAPANTA, 1999; TANAKA et al.,
2000).

Asi también al hierro se le atribuye su participacion en la prevencion del
proceso carioso. En un estudio realizado en ratas se les administré dos tipos

de dietas, unarica en hierro y la otra deficiente de este mineral, los resultados
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fueron que las ratas con dietas ricas en hierro eran menos susceptibles al
ataque de la caries y las ratas con deficiencia de hierro presentaban una
precipitacion en la formacioén de la caries (SINTES et al., 1983b; MIGUEL et al.,
1997ay b).

El fluor también es un mineral que tiene un efecto protector contra la caries,
en un estudio descriptivo con una muestra de 780 nifios de 5 afios y 802
escolares de 15 afios de ambos sexos, seleccionados de ciudades con distintos
niveles de flior, se encontr6 una menor prevalencia de caries en los
preescolares y escolares de ciudades con mayor concentracion de fluor en sus
aguas de bebida, aunque su dieta era cariogénica y presentaban una deficiente
higiene bucal (GUERRERO et al., 1993; ZAPANTA, 1999; PETTI et al., 2000).

OLIGOELEMENTOS.

- Estroncio: Niveles elevados de estroncio en el esmalte revelan una
posible actividad anticariogénica;

- Flaor y Estroncio: Al actuar en forma conjunta reducen la solubilidad de
la hidroxiapatita ante los acidos;

- Molibdeno: Se asocia con una disminucién en la incidencia de caries,
se puede encontrar en el agua de consumo y en el suelo v,

- Vanadio: Concentraciones crecientes de vanadio en el agua de

consumo se asocia con una reduccion en la prevalencia de caries.

GRASAS.

Se ha comprobado que las grasas reducen la actividad cariogénica porque
forman una barrera protectora alrededor de la superficie del diente y tal vez
alrededor de los carbohidratos, haciendo factible la remocion rapida de la

placa bacteriana; estudios realizados en esquimales evidencian que las dietas
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con altos contenidos de grasas (20 a 80%) y bajo contenido de carbohidratos se

asocia con una baja tasa de caries (KATS et al., 1990b).

3.3 EDULCORANTES Y CARIES DENTAL.

3.3.1 EDULCORANTES SUSTITUTOS DE LA SACAROSA.

Los edulcorantes son sustancias quimicas de intenso sabor dulce
(DELGADO, 1998), empleados comunmente en la alimentacion, en pacientes

diabéticos y en regimenes hipocaloricos. (CARRASCO et al., 1992).

Distintos estudios han demostrado que desde el inicio de la vida, el sabor
dulce ocupa el primer lugar dentro de las preferencias gustativas del ser
humano, la industria alimenticia y farmacéutica conocedora de lo anterior ha
puesto especial énfasis en el desarrollo de sustancias azucaradas y sustitutos
del azucar para aquellos pacientes que tienen contraindicada su ingesta.
(CARRASCO et al., 1992). La ventaja de estos sustitutos debe ser evaluada
desde el punto de vista nutricional, toxicologico, dental, econdmico y técnico
(OLOFSSON & BRATTHALL, 1994).

Una de las enfermedades atribuidas a la ingesta frecuente de carbohidratos,
en especial azucares, es la caries dental, principal causante de pérdida de
piezas dentarias ( NEWBRUN, 1992; SIERRA et al., 1995; OLIVEIRA et al.,
1998). El profesional de la salud debe tener conocimiento sobre edulcorantes y
productos dietéticos a fin de instruir a los pacientes para la correcta seleccion
de ellos (CARRASCO et al., 1992).
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3.3.1.1 Clasificacion de los edulcorantes.

a) Clasificacién segun su valor calérico:
- Con valor calorico y,
- Sin valor calérico.

Los edulcorantes con valor calérico, también denominados nutritivos y
tradicionales, son de origen natural, incluyen el azicar en general, azucar
refinada, glucosa, almibar, miel, etc. (sacarosa y fructosa, lactosa, maltosa,
glucosa, otros) y polialcoholes (sorbitol, manitol, xilitol, maltit, palatinit, malbit,

lactit, otros).

Los edulcorantes sin valor cal6rico o intensos, son también denominados no
nutritivos (DELGADO et al., 2000). Pueden ser de origen natural o sintético,
son mas dulces que la sacarosa, por lo que se utilizan en menor concentracion,
no contienen valor energético, actuando como agentes reductores del peso
corporal. Son considerados por algunos autores como no cariogénicos
(OLOFSSON & BRATTHALL, 1994). Pero tienen desventajas en cuanto a
sabor, estabilidad y pérdida de volumen, ademas pueden ser toxicos para el
organismo. Entre los sintéticos o artificiales encontramos la sacarina sodica,
cyclamato, aspartame, acelsulfame-K, aldoxina, dulcin; y entre los no sintéticos
o naturales encontramos al monellin, miraculin, thaumatin | y I, talin, katemfe,
dihydrochalcona, hesperidina, narigin, glycyrrhizin, steriosid (DELGADO et al.,
2000).

b) Clasificacion segun su origen:
- Naturales y,

- Sintéticos.

Entre los naturales se encuentra la Stevia rebaudiana-Bertoni. Esta es una
planta selvatica subtropical, nativa del sur del Amazonas, especificamente del
valle de Amambray. Descubierta en 1887, por Anthony Bertoni. Los lugarefios la

han utilizado por mucho tiempo con fines medicinales y como edulcorante.
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Actualmente ésta es utilizada en Japdn, Korea, Taiwan, Tailandia,
Indonesia, Malasia, China, Filipinas, concentrandose en el noreste asiatico el

95% de la poblacién mundial.

Entre las propiedades terapéuticas se puede mencionar que no aumenta los
niveles de glucosa en sangre, no aporta calorias al ser metabolizada, es
cardiotoénica, hipotensiva y no es fermentada por las bacterias bucales.
Conocida comercialmente como Stevia®, cuya presentacion es en gotas y
polvo, y Stevia dulri®, encontrada en forma de solucion y polvo (ESCALANTE
apud SCHWEBEL, 2003).

Entre los edulcorantes sintéticos, no caléricos estan la sacarina sddica,
aspartame y cyclamato, los cuales han sido objeto de muchas polémicas con
respecto a su seguridad a largo plazo, por los multiples efectos adversos que
producen (ESCALANTE apud RODRIGUEZ, 2003).

3.3.1.2 Edulcorantes mas utilizados.

ASPARTAME:

Conocido comercialmente como Nutrasweet; se utiliza en pequefias
cantidades por ser de 100 a 200 veces mas dulce que la sacarosa, aunque
puede perder su dulzura en medios muy acidos y con altas temperaturas, su
consumo no debe exceder 50 mg/kg peso; y su consumo se contraindica en
pacientes con fenilcetonuria ( problema genético en el metabolismo de la
fenilalanina). Se ha propuesto que la presencia de fenilalanina y aspartate en la
molécula del aspartame puede causar efectos neurotoxicos, debido a
aberraciones en el metabolismo de la hormona serotonina (DAS et al., 1991).
Para Delgado y Castafieda (1999a y b), es un edulcorante cariogénico, para
Das y colaboradores (1997) es considerado no cariogénico y anticariogénico ya
que reduce las caries en superficies lisas (DELGADO et al., 2000). Otra

caracteristica que se le atribuye al aspartame es que, comparandolo con la
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sacarosa, el aspartame es mas lentamente metabolizado por el streptococos
mutans. En un estudio realizado por Escanddon (2000) en 120 dientes
permanentes (60 anteriores y 60 premolares) sin caries y sometidos a profilaxis,
se comprobd que en presencia del aspartame los microorganismos causantes
de la caries presentaban poco o ningun crecimiento bacteriano (CARDENAS,
1998).

SACARINA SODICA:

La sacarina sodica es un compuesto organico aromatico, una sulfamida
benzoica, la cual es 550 veces mas dulce que la sacarosa, no tiene valor
nutritivo, por lo tanto es util como edulcorante para los diabéticos y quienes
siguen un régimen adelgazante. Segun Linke y Chang (1976), Delgado vy
Castafieda (1999a y b), la sacarina sodica puede reducir el riesgo de caries
dental porque afecta el crecimiento del streptococos mutans y lactobacillus
acidophilus, ademas de inhibir el desarrollo del actinomyces viscosus en
concentraciones del 1, 2, 3, 4, 5%. En un estudio realizado por Cardenas (1998)
se comprobd que en presencia de sacarina sodica las cepas de streptococos

mutans no presentan ningun crecimiento bacteriano.

La combinacion de sacarina sddica y clorhexidina tiene una mayor eficacia
en la inhibicién del crecimiento del streptococos mutans y mas aun en el
actinomyces viscosus, esto dependiendo de la concentracién en la que se
encuentre la clorhexidina (CURY et al., 2000a y b).

En la actualidad se encuentra controversia sobre los posibles efectos
cancerigenos que puede causar la sacarina sodica, es por eso que Takayama y
colaboradores (1988) realizaron un estudio con 20 primates, alimentandolos con
sacarina soédica, no presentando ningun efecto cancerigeno; ademas, William y
colaboradores (1996), concluyeron que la sacarina sédica puede ser utilizado
como aditivo alimenticio ya que no es genotdxico y su consumo no presenta

ningun riesgo en humanos.
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Otros investigadores indicaron que a dosis altas (5% del peso total de la
dieta) era capaz de inducir a la aparicion de cancer en la vejiga en ratas. El
efecto en la vejiga de las ratas es producido por una irritacién continua en los
cambios en la composicidén global en la orina, tales como alteracién del pH y la
formacion de precipitados minerales. Este ataque continuo trae como
consecuencia una proliferacion celular para reparar los dafios, provocando en
algunos casos una proliferacion descontrolada que da lugar a la formacién de
tumores (ESCALANTE apud PAYES, 2003).

CiCLAMATO:

Es 30 a 40 veces mas dulce que la sacarosa y ha sido utilizado como sal
sddica del acido ciclamico, es un edulcorante sintético, puede inhibir acidos
producidos a partir de la sacarosa, tiene la desventaja de poseer un cierto gusto

desagradable que desaparece cuando se usa mezclado con la sacarina.

Se ha comprobado que dosis altas de esta sustancia en animales de
experimentacion, han producido efectos cancerigenos y teratogénicos, ademas
la ingesta en altas dosis puede producir elevaciones de la presion sanguinea o
produccion de atrofia testicular (ESCALANTE apud PRIMAVI, 2003).

El efecto cancerigeno atribuido al ciclamato es debido al producto derivado
de él, la ciclohexilamina, que el organismo humano no es capaz de metabolizar
este derivado, por lo que desde 1969 ha sido prohibido en Estados Unidos
(SEIF, 1997a).

SACAROSA Y FRUCTOSA:

La sacarosa y fructosa se utilizan en aquellas comidas en las cuales se

requiere volumen, ademas proporcionan aspectos sensoriales (aroma y sabor);
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aspectos fisicos (viscosidad vy cristalizacion); aspectos microbiolégicos
(conservacion y fermentacién) y aspectos quimicos (caramelizacion vy
antioxidacion). Estos endulzantes son también llamados azucares cariogénicos,
ya que su ingesta frecuente provoca una caida del pH oral (pH salival y pH de la
placa), lo que conduce a un aumento de la actividad de caries en el individuo
(CARLSSON, 1989a y b; OLOFSSON & BRATTHALL, 1994).

POLIALCOHOLES:

Los polialcoholes (polioles o alcoholes del azucar) son derivados del azucar,
se encuentran en la naturaleza y pueden ser sintetizados en su uso comercial.
Son un tipo de azucares sustitutos, a menudo usados para endulzar galletas,
dulces, gomas de mascar y otras comidas libres de azucar. Numerosos
estudios han demostrado que las ventajas de su utilizacion especialmente del
xilitol, sorbitol y manitol, en lugar de los azucares generales, es que tienen una
menor respuesta glucémica y disminuyen el riesgo de caries dental, como
resultado de su lenta fermentacion por las bacterias de la placa, por lo que su
crecimiento y numero se reduce hasta en un 90%, previniendo asi la caida en el
pH oral (IMFELD et al., 1977; SODERLING et al., 1989; BORGUES, 1991;
ISOKANGAS et al., 1991; NEWBRUN, 1992; OOSHIMA et al., 1992; ALMARZA
et al., 1994; BRADSHAW & MARSH, 1994; MARSH, 1994; MAKINEN et al,
1996e; SILVA et al., 1997; DELGADO & CASTANEDA, 1998; OLIVEIRA et al.,
1998; DELGADO et al.,, 2000; RAPHAEL et al., 2000; MAGARICI, 2001;
MAKINEN, 2001; HAYES, 2001).

Ademas, los polialcoholes comparten muchas propiedades que los hacen
unicos biolégicamente; algunos son menos capaces de soportar el crecimiento
de la placa; son relativamente inertes en la cavidad oral, pudiendo participar
activamente en las reacciones metabdlicas por su atomo “extra” de hidrogeno

que puede ser depositado en otros metabolitos para formar otros productos
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reducidos del metabolismo, que son menos dafiinos para la estructura dentaria;
pueden formar complejos con el calcio y otros cationes metalicos, afectando su
metabolismo en la cavidad oral, y por tanto contribuyendo en la reaccion
fisiologica de remineralizacion, cuando las sales de calcio-fosfato son
depositados en los sitios deficientes de calcio; protegen a las proteinas contra la
desnaturalizacion y otros dafios, protegiendo asi las proteinas de la saliva
(AMINOFF, 1974; LOESCHE & KORNMAN, 1976; MAKINEN, 1978; MAKINEN
& SODERLING, 1984; MAKINEN, 1992; SVANBERG & KNUUTTILA, 1994;
UHARI et al., 1996).

Todas estas sustancias (polioles) contienen 4 kilocalorias por gramo, pero
su poder edulcorante difiere entre ellos. Como se menciond anteriormente, la
sustitucién de la sacarosa y jarabes por agentes edulcorantes no fermentables
puede reducir la incidencia de caries, pero la mayoria de éstos son mas caros
que la sacarosa y requieren educacidon de los consumidores, para pagar el alto
costo adicional (ANDRADE et al., 1998).

De todos los polialcoholes mencionados con anterioridad, los que han
demostrado en estudios que tienen mayores beneficios odontoldgicos son el
xilitol, el sorbitol y manitol (D-mannitol), aprobados por la ADA 'y por “U.S. Food

and Drug Administration” como no promotores de la caries.

3.3.2 EDULCORANTES Y PREVENCION DE CARIES.

En Odontologia Preventiva, especificamente en la prevencion de caries
dental, diversos autores han estudiado la accion cariostatica de los sustitutos de

la sacarosa, principalmente los polialcoholes, como el xilitol, sorbitol y manitol.
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3.3.2.1 Xilitol.

El xilitol es una pentosa que pertenece al grupo de los azucares invertidos o
polialcoholes, descubierto en 1891 por el quimico aleman Emil Fischer y
utilizado como edulcorante desde los afos 60; se encuentra naturalmente en
una variedad de frutas y vegetales (cereales, fresas, frambuesas, ciruelas,
lechugas, coliflor, hongos, etc.). Se obtiene comercialmente del arbol de
abedul, la vaina de la semilla de algodén, la concha de coco, los residuos de
maiz, las conchas de mani, etc.; para ser utilizado en productos como goma de
mascar, dulces, mentas, comidas dietéticas, etc. La industria farmacéutica la
utiliza para endulzar pastillas o grageas para la garganta y jarabes para la tos,
multivitaminas, pastas, enjuagues bucales y sustitutos de la saliva.
(MASSALIN, 1992; TWETMAN et al., 1995; JANNESSONL et al., 1997).

Actualmente al xilitol se le considera el endulzante mas importante en la
disminucion del riesgo cariogénico. (LINKE, 1986; BAR, 1988; EDGAR, 1990;
ANDERSON, 1991; BORGUES, 1991; ISOKANGAS et al.,, 1991; WAALER,
1992; MAKINEN, 1993; BRADSHAW et al., 1994; BIRKHEAD, 1994; ISOTUPA
et al., 1995; TANZER 1995;; HONKALA et al., 1996; MAKINEN et al., 1996a y d;
VIRTANEN et al., 1996; KALDELMAN, 1997 ; FRANZ, 1998;; MAKINEN et al,
1998; SAENZ et al.,1998; SCHEIE et al., 1998; DELGADO et al., 1999a vy b;
AALTONEN et al. 2000; HILDERBRANDT et al., 2000; RAPHAEL et al., 2000;
SATO et al., 2000).

Uno de los estudios mas conocidos sobre los beneficios del xilitol se llevo a
cabo en Turku, Finlandia y fue publicado en 1975 en la Acta Odontoldgica
Escandinava a partir de una muestra de personas con una edad media de 27.5
afios, los investigadores hicieron tres grupos y se les pidié que tomaran un tipo
de edulcorante por dos afos (sacarosa, fructosa y xilitol), los resultados fueron

que en el grupo que tomo xilitol la incidencia de caries habia descendido en
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90% en comparacion con los que tomaron sucrosa y fructosa (SCHEININ et al.,
1975).

Muchas bacterias que inducen a la formacién de caries en la cavidad oral
son incapaces de metabolizar el xilitol, acumulando en el interior celular el
metabolito xilitol-5-fosfato, sin que pueda degradarlo impidiendo la glicélisis
normal y causando la muerte celular, entre las bacterias se encuentra el
streptococos mutans, que no tiene las enzimas necesarias para utilizar el xilitol
como fuente de energia y asi producir acidos o la sintesis de polisacaridos
extracelulares.  Por tanto, el xilitol no puede ser fermentado por los
estreptococos perdiendo su ventaja competitiva en la ecologia bucal, inclusive
ante la ingesta simultdnea de sacarosa, de esta manera el xilitol modifica la

distribucion del streptococos mutans en la placa bacteriana y la saliva.

Se ha comprobado que al exponer al streptococos mutans por periodos
prolongados al xilitol no crea resistencia, como sucede con otros polialcoholes y
ademas la supresion de las bacterias se puede ver prolongada hasta por tres
meses (LARMAS et al., 1974; SCHEININ et al., 1975; SODERLING et al., 1989;
EDGAR, 1990; ANDERSON, 1991; ISOKANGAS et al., 1991; MASSALIN,
1992; WAALER, 1992; ALMARZA et al.,, 1994, BRADSHAW et al., 1994;
ISOTUPA et al., 1995; TANZER, 1995; TWEMAN et al., 1995; MAKINEN et al.,
1996b; THAHAN et al., 1996; JANNESSONL et al., 1997; LINGSTROM et al.,
1997; EDGAR, 1998; MAKINEN et al., 1998; DELGADO et al., 1999 a y b;
HILDEBRANDT et al., 2000; SATO et al., 2000; MAKINEN, 2001).

El xilitol también disminuye los lactobacilos acidophilus presentes en la
saliva (LARMAS et al., 1974; MAKINEN et al., 1996b; DELGADO et al., 1999a y
b) y algunos hongos como la candida albicans en un 60 a 70% (LARMAS et al.,
1974; SCHEININ, et al., 1975).
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El xilitol tiene la propiedad de formar complejos con el calcio (cationes
polivalentes). El ca-xilitol, se puede presentar en la cavidad oral y los intestinos;
a este complejo se le atribuye la estabilizacién de los iones calcio y fosfato de la
saliva, encargados de la remineralizacion y desmineralizacion del esmalte y
dentina cariada por el incremento de la capacidad buffer (MAKINEN et al., 1984;
MAKINEN, 1992; MASSALIN, 1992; SVANBERG et al., 1994; HILDEBRANDT
et al., 2000). Ademas tienen la accion de estabilizar la curva de Stephan al ser
administrado inmediatamente después de un momento de azucar (OLIVEIRA et
al., 1998).

En un porcentaje del 5% el xilitol remite las lesiones incipientes en el
esmalte a través de la remineralizaciéon por un efecto directo bioquimico, el
chicle produce un incremento del flujo salival y se ha comprobado que la saliva

es una solucién remineralizante maravillosa (HILDEBRANDT et al., 2000).

La saliva que contiene xilitol es mas alcalina que la estimulada por otros
productos azucarados, después de ingerir el xilitol las concentraciones de
aminoacidos basicos y amonio en saliva y en la placa pueden aumentar,
cuando el pH esta por arriba de 7, los iones calcio y fosfato de la saliva
empiezan a precipitarse en aquellas partes del esmalte donde se estan
perdiendo, por tanto, sitios del esmalte blandos por deficiencia de calcio
empiezan a endurecerse nuevamente (IMFELD et al., 1977; ANDERSON, 1991;
BERKOWITZ et al., 1994; HIETAL et al., 1995; LEVINE, 1998; HILDEBRANDT
et al., 2000; HENNYEY et al., 2001; ROBERTS et al., 2002).

Por otra parte, el xilitol disminuye el porcentaje de placa bacteriana
(MAKINEN et al., 1996b), reduce el potencial adhesivo y acidogénico de la
placa dental hasta por tres semanas (EDGAR, 1998), reduciendo el potencial
cariogénico de la placa a través de la inhibicibn metabdlica, donde los
microorganismos al no poder metabolizar el xilitol, crean un ciclo negativo de

energia en el cual la bacteria en vez de obtener la energia que necesita, la
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pierde por la no produccién de acidos, este proceso tiene a disminuir el
crecimiento y la produccién acida y puede conducir a niveles reducidos de
bacterias en la placa (IMFELD et al., 1977; SERPENTINO et al., 1988; EDGAR,
1990; WAALER, 1992; BERKOWITZ, 1994; BRADSHAW et al., 1994; ISOTUPA
et al., 1995; MAKINEN et al., 1996¢c; LINGSTROM et al., 1997; SILVA et al.,
1997; SODERLING et al., 1997; ANUSAVICE, 1998; LEVINE, 1998; DELGADO
et al., 1999 a y b; HILDEBRANDT et al.,, 2000; FARELLA et al., 2001;
HENNYEY et al., 2001).

Investigadores finlandeses reportaron que las mujeres que utilizaban goma
de mascar con xilitol tenian menores probabilidades de transmitir bacterias
causantes de la caries a sus hijos, pues la mayoria de nifios pequefos
adquieren gran parte de las bacterias cariogénicas a través de sus madres,
acciones tan inocentes como limpiar un chupete que ha caido al suelo con la
propia saliva antes de pasarlo al bebé, comprobar si la comida esta caliente en
la propia cuchara del pequeno, besar al nifio, etc., pueden comprometer la
salud bucodental de éste (SODERLING et al., 2000). Los streptococos mutans,
generalmente pasan de madre a hijo cuando éstos se encuentran entre 6 y 31
meses de edad, el estudio se realizé en 195 embarazadas con altos niveles de

streptotocos mutans por un periodo de 6 afios.

Estas mujeres fueron divididas en tres grupos:
1. Un grupo comenz6 a mascar goma con xilitol, tres meses después de

dar a luz y continué por 21 meses hasta que los nifios cumplan 7

anos;

2. Un segundo grupo recibié bafios de fluor 6, 12 y 18 meses después
del parto y,

3. Un tercer grupo recibié bafios dentales con clorhexidina a los 6, 12 y

18 meses después del parto.

Seis afos después del parto y afios después de haber suspendido el

tratamiento, sus hijos fueron evaluados para descartar la presencia de
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streptococos mutans, los hijos de mujeres que mascaron goma con xilitol
presentaron menores niveles de streptotococos mutans que los hijos de las

mujeres de los otros grupos.

También, se ha comprobado que la combinacién de xilitol-clorhexidina tiene
la habilidad de prolongar el efecto terapéutico de la clorhexidina sobre los
streptococos mutans, esto se comprobé en un estudio realizado en 151 sujetos
con niveles altos de streptococos mutans (mayor a 105 colonias), divididos en
tres grupos: a un grupo se le puso goma con xilitol, tres veces al dia por cinco
minutos; a otro grupo, goma de mascar con sorbitol y otro no masticé goma de
mascar, a los tres grupos se les administré enjuagues con clorhexidina al 0.12%
dos veces al dia, los resultados fueron que el grupo con xilitol presentdé una
significativa reduccion en los streptococos mutans en la saliva, aunque se
presentaron ciertos efectos adversos como xerostomia y manchas en el
esmalte (SIMONS et al., 1997; HILDEBRANDT et al., 2000). También se ha
combinado el xilitol con el fluor, favoreciendo el proceso de remineralizacion e
interfiriendo en la reduccion de la solubilidad del esmalte, devolviendo el pH a
la normalidad. (TENOVUO et al., 1997; DELGADO et al., 1999a y b).

Entre otras caracteristicas que se le atribuye al xilitol se encuentra la
reduccién de caries a nivel interproximal, en un estudio realizado en Finlandia
se comprob6é que el uso prolongado de xilitol (1982 a 1985) disminuye la
presencia de streptococos mutans en areas proximales de una manera
significativa (ISOKANGAS et al., 1991). También el uso prolongado de la goma
de mascar con xilitol tiene un efecto preventivo sobre las piezas dentales recién
erupcionadas, cuando es utilizado en el primer afio de erupcién, esto debido a
los cambios microbiolégicos en la boca y la pobre colonizacion bacteriana sobre
el diente recién erupcionado (ISOKANGAS et al., 1989).

El xilitol en concentraciones al 5% tiene el efecto de combatir la otitis media,
a través de la inhibicién del crecimiento del streptococos pneumoniae, agente
causal de este padecimiento (UHARY et al., 1996; TAPIAINEN et al., 2001).
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Entre mas alta y duradera es la concentracion de xilitol, se presenta una
mayor reduccion de la caries (ISOKANGAS et al., 1991; MAKINEN et al., 1998);
pero estudios clinicos sobre el uso del xilitol han demostrado que en grandes
dosis algunas personas pueden sufrir diarrea osmatica, por ser sustancias no
absorbidas totalmente por el intestino (FORSTER, 1978; DRUCKER, 1979;
CULBERT et al., 1986; FRANZ, 1998; SAENZ et al., 1998). Para otros autores
la goma de mascar con xilitol no tiene efectos laxantes, pero sostienen que el
abusar de los chicles puede desgastar la ATM y afectar algunos centros
internos del equilibrio (MAKINEN et al., 1984; ISOKANGAS,1987; ISOKANGAS,
et al.,, 1988; SVANBERG et al., 1994); otra desventaja que se le atribuye es su
alto precio econémico, por lo que no es muy utilizado comercialmente en paises
subdesarrollados (ANDRADE, 1998).

3. 3. 2. 2 Sorbitol.

El sorbitol es un hexitol, que posee 6 atomos de carbono, se encuentra
naturalmente en peras, manzanas, ciruelas, melocotones, albaricoques, algas,
cereales y algunos vegetales (NEWBRUN, 1989; DELGADO et al., 2000). El
sorbitol es considerado un polialcohol con excelente poder anticariogénico, por
su lenta fermentaciéon en el medio bucal (BORGUES, 1991; BRADSHAW et al.,
1994; MAKINEN et al., 1996a y b; AALTONEN et al., 2000).

Entre las caracteristicas que se le atribuyen, se encuentra la reduccion del
indice de placa bacteriana, ya que modula la cantidad de placa y composicion
microbiana (SERPENTINO et al., 1988; MAKINEN et al. 1996¢; LINGSTROM et
al., 1997; SODERLING et al., 1997).
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El sorbitol al ser administrado en forma de goma de mascar, estimula la
produccion salival, aumentando la accién buffer y previniendo la caida del pH
de la placa bacteriana. Para otros autores no altera el pH de la placa, pero si
tiene una accion remineralizante en el esmalte, incrementando la absorcion del
calcio (IMFELD et al., 1977; HOGG et al.,, 1991; BERHOWITZ et al., 1994;
EDGAR, 1998; DELGADO et al., 2000; HENNYEY et al, 2002).

En un estudio publicado se comprob6é que el administrar sorbitol después
del consumo de carbohidratos (5 minutos) afecta el pH de la placa,
neutralizando de tal modo que tiende a proteger al diente, lo contrario ocurrid
cuando se administré hasta tiempo después, donde el pH se encontré alterado
(KASHKET et al., 1989).

Con respecto al efecto que ejerce el sorbitol sobre los microorganismos
bucales, los autores difieren, para algunos el sorbitol en concentraciones del 1
a 5% disminuye los niveles de streptococos mutans y lactobacillus acidophilus
tanto en la placa bacteriana y la saliva (DELGADO et al., 1999a y b; DELGADO
et al., 2000; TAKAHASHI-ABBE et al., 2001); para otros el sorbitol es
metabolizado por el streptococos mutans, aumentando su crecimiento y cuando
su uso es prolongado puede promover una adaptaciéon de la flora oral
(SODERLING et al., 1989; KALFAS et al., 1990; HOGG et al., 1991;
BRADSHAW et al., 1994; ISOTUPA et al., 1995; TANZER, 1995; MAKINEN et
al.,, 1996b; EDGAR, 1998; LEVINE, 1998; HILDEBRANDT et al., 2000; LWAMI
et al., 2000). Este consumo frecuente no representa un aumento en el riesgo
de la caries cuando el flujo salival es normal, pero si su consumo es en
presencia de flujo salival bajo, se puede precipitar un pequefio riesgo
cariogénico (HOGG et al., 1991); para otros el flujo salival no influye en dicho
riesgo (KALFAS et al., 1990).

Otra caracteristica que se le atribuye al sorbitol es que tiene un mayor
efecto en detener el crecimiento del actinomyces viscosus, principal causante

de la caries radicular, mucho mas que los otros polialcoholes, aunque éste no
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afecta el crecimiento del streptococos pneumoniae, causante de la otitis media
(DELGADO et al., 2000; TAPIAINEN et al., 2001).

Ademas, se ha demostrado que la combinacién de sorbitol con xilitol, es
mas efectiva que el sorbitol o xilitol por si solo, al administrar dicha combinacién
la placa decrecié mucho mas que en los pacientes que tomaban xilitol o sorbitol
aisladamente (SODERLING et al., 1989).

En un estudio realizado por Isotupa y colaboradores (1995), se comprob6
que 60 pacientes ortodonticos presentaron un menor crecimiento bacteriano y
menor desarrollo de la placa bacteriana con una combinacion de goma de

mascar con Xxilitol-sorbitol en diferentes proporciones.

La desventaja que se presenta del uso del sorbitol es que al ser consumido
en grandes dosis puede causar diarrea osmotica, por no ser absorbido
totalmente por el intestino (FORSTER, 1978; DRUCKER, 1979; CULBERT et
al., 1986; FRANZ, 1998; SAENZ, et al.,, 1998), pero tiene la ventaja de ser
accesible econdémicamente, por lo que es mas utilizado por la industria
comercial y farmacéutica en productos como jarabes, pastas dentales,

enjuagues bucales, dulces, goma de mascar, etc.

3. 3. 2. 3 Manitol.

Es un edulcorante natural de la familia de los polialcoholes, que posee 6
atomos de carbono (hexitol). Es el alcohol de la manosa, se encuentra
naturalmente en pifias, esparragos, zanahorias, papas dulces y en pequefas
cantidades en animales (MAKINEN, 1984).
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Junto con otros polialcoholes, el manitol ha ganado uso en la industria
alimenticia como endulzante y preservante, por sus beneficios dentales
(MAKINEN, 1984; EDGAR, 1993; IMFELD, 1994; EDGAR, 1998).

El manitol o D-mannitol es considerado no cariogénico o extremadamente
poco cariogénico porque es pobre o muy lentamente fermentado por la flora oral
(IMFELD et al., 1977; WANG et al.,, 1981; EDGAR, 1985; IMFELD, 1994;
TANZER, 1995; DELGADO et al., 2000; MAKINEN, 2001), es capaz de alterar
el metabolismo de los estreptococos (mutans, viridans, mitis, salivarius,
sanguis, faecalis) y lactobacilos (casei, acidophilus) en su capacidad de
producir menos acido (VRATSANOS et al., 1981; EDGAR, 1985; GURGAN et
al., 1987; BRADSHAW et al., 1994), previniéndose asi un descenso en el pH
de la placa por la accién buffer de la saliva. Los efectos beneficiosos del xilitol,
manitol y sorbitol han sido bien documentados en la prevencion de la caries
dental en animales y humanos (WANG et al., 1981). Ademas, el manitol puede
ser usado en conjunto con el xilitol por ser un azicar hipoacidogénico
(MAKINEN, 1985).

Como otros azucares alcoholes puede gobernar las reacciones de
precipitacion que ocurren en la saliva, formando complejos de calcio,
contribuyendo con una reaccion fisiologica de remineralizacion, en donde las
sales de calcio-fosfato, son depositados en lugares deficientes de calcio
(MAKINEN, 1985; GRENBY et al., 1989), siendo capaces de revertir caries
incipientes (EDGAR et al., 1990). Estudios han demostrado que en las ratas
los suplementos de xilitol, sorbitol y en un menor grado D-mannitol retardan la
reabsorcién 6sea (MATTILA et al., 1996).

El manitol al igual que otros polioles, sabe como el azucar, es bajo en

calorias y no promueve la caries dental, lo cual ha sido demostrado en
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experimentos con ratas y en estudios clinicos de caries en humanos (IMFELD,
1994).

La absorcion del D-mannitol no es mayor del 80%, siendo laxante,
provocando diarrea osmotica después de la administracion oral en grandes
cantidades (WANG et al., 1981; MAKINEN, 1984). Los datos existentes indican
que la severidad de tales trastornos gastrointestinales, inducida por grandes
cantidades de polioles, disminuyen en el siguiente orden: manitol, sorbitol,
xilitol, pero su consumo en cantidades moderadas no es dafino para el
metabolismo humano (MAKINEN, 1984).

3.3.24 Efectos de los edulcorantes en la prevencion de la caries

dental.

Como se menciond con anterioridad, a nivel odontolégico los edulcorantes
mas utilizados son los polialcoholes (xilitol, sorbitol y manitol), que poseen un
conjunto de propiedades que ayudan a prevenir la caries dental, siendo el xilitol
el que mayores beneficios posee, entre los efectos que produce en la

prevencion de la caries podemos mencionar:

e Reduce los niveles de streptococos mutans y lactobacillus acidophilus,
tanto en la saliva como en la placa bacteriana, por no ser metabolizado
por los principales causantes de la caries dental (DELGADO et al., 1999
ay b; MAKINEN, 2001);

e Aumenta la alcalinidad de la saliva, evitando el desprendimiento de los
iones calcio y fosfato del esmalte, favoreciendo el proceso de
remineralizacion (ROBERTS et al., 2002) vy,

e Reduce el potencial adhesivo y acidogénico de la placa dental por
inhibicion metabdlica, puesto que los microorganismos no metabolizan el
xilitol (MAKINEN et al., 1996 b; EDGAR, 1998).
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Estos beneficios fueron reportados por Makinen y colaboradores (1998), en
un estudio realizado en Belice, donde por 40 meses se les administré sacarosa
a sujetos de 10 afos de edad, que tenian una dieta rica en carbohidratos, alta
actividad cariogénica y limitado acceso a tratamientos odontologicos, de este
grupo se tomaron 109 sujetos a los cuales de les administr6 goma de mascar
con xilitol por 16 meses, dando como resultado una alteracion en el potencial
cariogénico de la placa, haciéndola menos adhesiva y acidogénica, ademas de
aumentar la remineralizacién por una saturacion de los iones calcio en la saliva,
evitando de esta manera la aparicién de nuevas lesiones cariosas y deteniendo
el desarrollo de las ya existentes, disminuyendo el indice de caries del 20.1 de

1000 superficies al afio a 10.2 de 1000 superficies al afo.

También al sorbitol se le atribuyen caracteristicas en la prevencion del

aparecimiento de la lesidn cariosa, entre estos efectos se encuentran:

e Reduce el indice de placa, modulando la cantidad y la composicion
microbiana (SODERLING et al., 1997);

e Estimula la produccion salival, aumentando la accién buffer,
previniendo la caida del pH de la placa (HENNYEY et al., 2002);

e Para algunos autores, las concentraciones de streptococos mutans y
lactobacillus acidophilus en la saliva se ven disminuidos, pero para
otros autores el sorbitol es metabolizado, y su uso prolongado puede
promover una adaptacion de la microflora oral (LWAMY et al., 2000;
TAKAHASHI — ABBE et al., 2001) v,

e El mayor beneficio que tiene el sorbitol es detener el crecimiento del
actinomyces viscosus, principal causante de la caries radicular
(TAPIANINEN et al., 2001).

Méakinen y colaboradores (1996 a) realizaron un estudio en Belice, donde
por 40 meses se investigaron los efectos del sorbitol sobre la composicion

salival y como afectaba ésta la formacion de caries dental, dando como
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resultado un aumento en el porcentaje de los componentes como
Inmunoglobulina A, perdxidos, amilasa, iones de calcio y fosfato, capacidad
buffer, etc. En otro estudio se comprob6 que el uso de sorbitol al 100% por 24
meses durante 5 minutos, siete veces al dia disminuyd el porcentaje de caries

en un 10%, en menor rango, comparado con otros polialcoholes.

Con respecto al manitol, los autores coinciden que sus propiedades
odontoldgicas son minimas, por unos es considerado no cariogénico y por otros
cariogénico, lo Unico en que coinciden es que tiene el efecto de formar
complejos de calcio en la saliva favoreciendo el proceso de remineralizacién
dental en lugares deficientes de calcio (GRENBY et al., 1989) evitando asi la

formacion de la lesion cariosa.
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4. MATERIALES Y METODO

4.1 Diseno: La investigacion realizada se enmarca en un disefio de tipo

documental.

4.2 Estrategia de busqueda: Se inicié con la ubicacién de revistas y libros
especializados en Odontologia Preventiva y Cariologia, identificacion de bases
de datos bibliograficos biomédicos en Internet, en la Biblioteca de la Facultad de

Odontologia de la Universidad de El Salvador.

4.3 Investigacion de fuentes bibliograficas: Una vez ubicadas las fuentes
principales de informacion, se procedi6é a localizar los articulos de interés, en
total se consultaron ciento sesenta y seis articulos procedentes de journals,

libros y sitios en la web.

4.4 Traduccion de articulos seleccionados: Por su grado de actualizacién, la

mayoria de articulos requirié traduccion del inglés o portugués al espaiiol.

4.5 Evaluacion critica de los articulos: Concluida la recopilacién y traduccion
de la informacién, se procedié a seleccionarla en base a pertinencia al tema,
respaldo cientifico y grado de actualizacion, estudiando y analizando todos los

articulos seleccionados.

4.6 Articulacion de la informacion obtenida: Posterior al estudio y analisis del
compendio de conocimientos sobre el tema, se procedié a estructurar el
contenido del trabajo final, considerando un orden légico y apegado a los
objetivos propuestos, redactando adecuadamente y ordenando la informacion

en capitulos.

4.7 Elaboracion de conclusiones: Al finalizar la articulacién de la informacion
se elaboraron las conclusiones, considerando el analisis de la evidencia

cientifica consultada y los objetivos de la investigacion.



67

4.8 Bibliografia: La bibliografia consultada proviene principalmente de:

Journal of American Dental Association (J.A.D.A), Caries Research,
Restaurative Dentistry, Operative Dentistry, Medical Diggest, Acta
Odontoloégica Escandinava, Acta Odontolégica Venezolana, Journal

brasilefio, etc.;

Libros como: cariologias, odontologias preventivas, compendios de
odontologia, Programa de Educacién Continua Odontolégica no
Convencional (PRECONC), operatorias dentales, resumenes de tesis
elaboradas en El Salvador, Brasil y Estados Unidos vy,

Sitios en la web: en donde se encontraron articulos originales, revisiones

editoriales de revistas cientificas de ambito biomédico.

El sistema de citas empleado en el texto fue corrido tipo Harvard y el

capitulo de bibliografia se elabord segun lo establece el sistema Vancouver.

4.9 Limitaciones: La ausencia de ejemplares de journals en la Biblioteca de la

Facultad de Odontologia, por falta de continuidad en las suscripciones y el no

contar con acceso a texto completo via Internet de las principales bases

bibliograficas biomédicas constituyeron las principales limitantes de esta

investigacion.
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5. CONCLUSIONES

Las investigaciones publicadas por diferentes autores demuestran que el
xilitol disminuye el aparecimiento de la lesion cariosa, debido a que no

es metabolizado por los streptococos mutans y lactobacillus acidophilus.

La evidencia publicada muestra que el sorbitol previene el aparecimiento
de la lesion cariosa por ser lentamente fermentable por los streptococos
mutans, y la caracteristica de detener el crecimiento del actinomyces

viscosus.

Segun la informacién encontrada el mannitol actta en un bajo
porcentaje en la prevencidn de la desmineralizacion dental , por ser

lentamente fermentable por el streptococos mutans.

Segun la evidencia cientifica consultada, el xilitol es el edulcorante que

tiene mayores beneficios en la prevencion de la caries dental.
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il

INTRODUCCION

Segun datos de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), el 50% de la
poblacion mundial esta afectada por la enfermedad caries dental, nuestro
pais no esta excluido de este padecimiento. El Ministerio de Salud Publica y
Asistencia Social (MSPAS) afirma en su ultima investigacion epidemiolégica,
realizada en escolares de los centros publicos de estudio que esta
enfermedad ha disminuido, aunque en éste s6lo consideran el indice CPO/D
y no toma en cuenta los valores del ceo/d, también afirma que la caries

dental se incrementa a partir de los doce afos de edad.

La prevencion y control de la enfermedad establece diferentes medidas
preventivas para el control de esta afeccién, entre ellas la modificacién de

los habitos dietéticos y el empleo de edulcorantes sustitutos de la sacarosa.

Segun Carrasco y colaboradores (1992) y Delgado (1993), los
edulcorantes son sustancias quimicas de intenso sabor dulce, utilizadas
comunmente en la industria de alimentos, utilizados frecuentemente por
pacientes diabéticos y en regimenes hipocaléricos. Los polialcoholes o
alcoholes del azucar, son edulcorantes que se encuentran naturalmente en
diferentes tipos de frutas y verduras, ademas de ser sintetizados para uso
comercial. En Odontologia los mas empleados son el xilitol, sorbitol y
manitol, por su comprobado efecto cariostatico, producido principalmente por
la incapacidad de ser metabolizados por el streptococus mutans y
lactobacilos acidophilus; disminuyendo también la patogenicidad de la placa

bacteriana, y aumentando la capacidad buffer de la saliva.

En el pais, la recomendacion de edulcorantes como estrategias para
prevenir la caries dental es escasa o nula, debido a la poca fundamentacién
e informacién que el odontélogo posee.

Sobre la base de lo antes expuesto, el grupo investigador considera

necesario elaborar un documento que recopile la evidencia cientifica
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publicada sobre los edulcorantes, especialmente los polialcoholes, como el
xilitol, sorbitol y manitol, con el objetivo principal de proporcionar al gremio
odontologico del pais de una revision bibliografica actualizada y confiable
qgue considere los antecedentes historicos, factores etiolégicos, mecanismos
de accion y beneficios de la utilizacion de edulcorantes, con el fin de
incorporar estrategias nuevas en el tratamiento de la enfermedad caries

dental.



I OBJETIVO GENERAL

Elaborar una investigacion documental sobre los efectos de los
edulcorantes sustitutos de la sacarosa en la prevencion de la enfermedad

caries dental.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Documentar y establecer el mecanismo de accién y los efectos del

xilitol en la prevencién de la enfermedad caries dental.

2. Documentar y establecer el mecanismo de accion y los efectos del

sorbitol en la prevencion de la caries dental.

3. Documentar y establecer el mecanismo de accién y los efectos del

manitol en la prevencién de la caries dental.

4. Establecer qué edulcorante presenta mayor beneficio como

estrategia en la prevencion de la caries dental.



Il. REVISION DE LA LITERATURA

Il.a. CARIES DENTAL

La caries dental es una enfermedad que desde sus inicios ha tratado de
ser explicada por el hombre. En el siglo VII a. C., en la antigua Grecia el
dolor dental se creia que lo causaban gusanos que tomaban la sangre del
diente y se alimentaban con las raices de los maxilares, como se puede
encontrar en los escritos de Homero y en las tradiciones populares de China,
India, Finlandia y Escocia (NEWBRUN, 1984 a).

En los siglos XVIII y XIX, esta creencia se fue sustituyendo por los
avances cientificos en Odontologia, ya que se descubrié que los restos
alimenticios empaquetados entre los dientes eran los causantes de la lesion
cariosa (VILLEGAS, 1997).

En 1890, W. D. Miller, investigador norteamericano, observé que una
gran cantidad de microorganismos bucales podian producir acidos como el
lactico, a partir de la fermentacién de azucares, y estos acidos al estar en
contacto con los dientes colaboraban en el proceso de desmineralizacion en
la superficie dental (SILVERSTONE,et al. apud MILLER,1985; MECER,
1978).

En la actualidad, la caries dental es reconocida como una enfermedad
infecto-transmisible, resultando en la pérdida localizada de miligramos de
minerales de los dientes afectados, causado por acidos organicos formados
por la fermentacion microbiana de carbohidratos de la dieta (WEYNE, 1993).

Este concepto se origind a partir de una de las teorias de la etiologia de
la caries, la acidogénica o quimioparasitaria, que en esencia postula que los

acidos como el lactico es producido en la superficie del diente o cerca de ella



por la fermentacién bacteriana de los carbohidratos de la dieta (HIGASHIDA,
2000; SILVERSTONE, et al., 1985). Estos microorganismos son
principalmente los estreptococos de tipo viridans, en particular la especie

conocida como streptococos mutans (ANDERSON et al., 1993).

Por otro lado, la caries dental es considerada una enfermedad
multifactorial, en la que actuan tres factores, principalmente:

a) El agente (microorganismo);

b)

c) El huésped (diente)y,

d)

El medio ambiente (sustrato);

A esto también se le agrega el factor tiempo (KATS et al., 1990 a).

Para que se produzca la lesion cariosa es necesario que las condiciones
de cada factor sean favorables, es decir tiene que haber un huésped
susceptible, una flora oral cariogénica y un sustrato apropiado, que deberan
estar presentes durante un periodo de tiempo determinado, lo que significa
que para que se produzca la lesion cariosa, los factores mencionados deben
no sélo estar en funcionamiento al mismo tiempo, sino que el tiempo mismo
juega un papel importante para el desarrollo de ésta, es decir, que al faltar
uno de estos elementos podemos prolongar el tiempo de aparicidon de la
enfermedad (Figura 1) (WEYNE, 1993).

Es a partir de todo lo anterior que en nuestro pais se han realizado
estudios epidemioldgicos sobre la caries dental. Uno de estos estudios
permitid medir la prevalencia de esta enfermedad en 2000 nifios menores de
10 afos y adolescentes de 12 a 15 afnos, de los Centros Escolares Publicos
de El Salvador, dando como resultado una prevalencia de caries del 61% en
los indices CPO/D y ceo/d, eso quiere decir que no estamos excluidos de
esa problematica, ya que la caries dental es una enfermedad bucal comun y
naturalmente su estudio domina la ensefanza y la practica de la odontologia
(JIMENEZ et al., 2000).



saliva

Diente
Sustrato suscep..

cariogénico

Figura 1. Los cuatro circulos representan en forma esquematica los
parametros involucrados en el proceso carioso. Todos actuan en forma
concurrente para que se produzca la lesién cariosa, tomado de Baratieri
(1993).

ll.b. DIETA Y CARIES DENTAL.

El papel que desempefia la sacarosa para la produccién de caries dental, es
muy importante, pues ante el consumo de ésta, las bacterias de la placa dental
producen grandes cantidades de acido, alterando asi el pH, llevandolo a un pH
critico que finalmente produce la disolucion del esmalte. Como se sabe la
funcién de la sacarosa es engendrar un sabor dulce a los alimentos, por lo que
ésta se vuelve casi indispensable en la dieta humana, pero tiene la desventaja
que posee una alta capacidad cariogénica, debido a que afecta el pH y el tipo de
placa (BORDONI, 1992).



Hoy en dia, la sacarosa es el edulcorante mas utilizado en la industria
alimenticia y farmacéutica. Debido a la progresiva adopcion de habitos
alimenticios importados de paises desarrollados como Estados Unidos,
sustituyendo el consumo de alimentos ricos en fibras y nutrientes, por
alimentos industrializados y procesados, ricos en grasas, carbohidratos y
azucares refinados, que se fermentan facilitando la proliferacion de bacterias

en la boca.

Estudios importantes han revelado que los streptococos mutans no
forman colonias en las superficies lisas de los dientes y no inducen caries en
la ausencia de hidratos de carbono, especialmente la sacarosa. Ademas, el
consumo diario de sacarosa con una frecuencia de ingesta de una a dos

horas determiné la formacion de caries irrestricta.

Otros estudios epidemiologicos manifiestan que el aumento en la ingesta
de hidratos de carbono, aumenta la actividad de caries; el riesgo de caries
es mayor dependiendo de la cantidad, frecuencia, tipo de azucar y
consistencia fisica de la dieta (KATS et al., 1990 b; BORDONI, 1992).

Il.c. EDULCORANTES SUSTITUTOS DE LA SACAROSA

En los ultimos afos se ha incrementado el empleo de edulcorantes
como sustitutos del azucar en la dieta humana. La busqueda de estos
sustitutos se origin6 por la necesidad de encontrar un sustituto que mejorara
el sabor a la dieta de los pacientes diabéticos; posteriormente la profesion
odontoldgica utilizdé estas investigaciones para combatir el problema de la
caries dental (NEWBRUN, 1984 b).

Las investigaciones se han centrado principalmente en los polialcoholes
o polioles, los cuales son alcoholes del azucar, entre ellos tenemos:

a) Xilitol;

b) Sorbitol y,

c) Manitol.



Estos son pobremente metabolizados por las bacterias bucales,
impidiendo la formacién acida, puesto que reducen el metabolismo de la
bacteria y como consecuencia el desarrollo de la placa bacteriana sobre los
tejidos orales (BORDONI, 1992).

También se encuentra otro tipo de edulcorante, como es la sacarina

sodica, clasificada entre los edulcorantes sintéticos o artificiales.

XILITOL

Es un edulcorante con valor calérico, extraido de la corteza del arbol de
abedul, coco, frutas, vegetales, conchas de mani y por el metabolismo
normal de cuerpo humano. Fue descubierto en 1890 y ha sido utilizado
desde los afios 60’s (SEIF apud MAKINEN, 1997).

El efecto sobre la prevalencia de caries al sustituir toda la sacarosa por
xilitol fue realizado en Finlandia por Scheinin y Méakinen (1975), donde se
comparé la capacidad cariogénica entre sacarosa, fructosa y xilitol,
obteniéndose como resultado en el grupo que ingirié xilitol una disminucién
en un 90% en la incidencia de caries; la cantidad de placa bacteriana
disminuyé en un 50%; la incidencia de streptococos mutans fue
significativamente inferior en ellos y la actividad cariogénica descendid
(BORDONI, 1992).

Esto debido a que los microorganismos cariogénicos no metabolizan el
xilitol, por el contrario pueden inhibir el crecimiento de las colonias de los
streptococos mutans y otros microorganismos acidogénicos (WALER, 1984;
SEIF apud BIREHED, MAKINEN & LARMAS, 1997).

Ademas reduce la cantidad de adhesividad de la placa, asi como su
formacion acida (ROLLA et al., 1983; SODERLING et al., 1987; SEIF apud
LARMAS, REKOLA, 1997). Debido a que el xilitol es dulce estimula la

secrecion salival, aumentando su pH y la capacidad buffer, dado que el xilitol



produce formacion de iones bicarbonato, por lo cual los microorganismos
acidogénicos de la cavidad bucal no pueden formar acido (MAKINEN et al.,
1982; BORDONI apud TEN CATE et al.,, 1992; SEIF, 1997). A la vez
promueve la remineralizacidén dentaria, incorporando iones calcio y fosfato al
esmalte, reduciendo su solubilidad y haciéndolo menos poroso ( HAVENAAR
et al., 1984; BORDONI apud TEN CATE et al., 1992; SEIF apud MAKINEN,
1997).

SORBITOL

Es un edulcorante natural derivado de la glucosa, se puede encontrar en

frutas, bayas y diversos tipos de algas marinas.

A diferencia de la sacarosa, la mayoria de los microorganismos orales no
pueden fermentar el sorbitol, pero se ha demostrado que el streptococos
mutans crece y se reproduce en presencia de este edulcorante (SEIF apud
SHKLAIR et al., 1997).

Las investigaciones demuestran que ante el consumo de sorbitol, al ser
fermentado streptococos mutans el pH salival disminuye por debajo de 5.0,
aumentando asi el riesgo de aparicién de caries, pero es de aclarar que este
proceso es lento y de menos impacto que la sacarosa (NEWBRUN, 1984 b;
BORDONI, 1992).

Debido al bajo grado de dulzura del sorbitol y su fermentacién por el
streptococos mutans se recomienda su uso con el xilitol, por aumentar el
potencial de éste, inhibiendo asi el crecimiento de los streptococos mutans y
disminuyendo la incidencia de caries, por ello la unién de ambos es mas
beneficiosa que el uso del sorbitol Unicamente (SEIF apud ASSEU,
KANDELMAN et al., 1997).
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MANITOL

Es el alcohol de la manosa. Se encuentra naturalmente en pifas,
esparragos, zanahorias, papas dulces. Es extraido para endulzar comida

manufacturada y como preservante (EDGAR, 1998).

Se considera un azucar no cariogénico porque es fermentado lentamente
por las bacterias orales (MAKINEN, 2001), por lo que la accion buffer de la
saliva es capaz de prevenir un descenso en el pH de la placa (IMFELD,
1977; BRADSHAW et al., 1994).

Puede ser usado en conjunto con el xilitol por ser un azucar
hipoacidogénico (MAKINEN, 1995). Como otros azlcares alcoholes, puede
formar complejos de calcio, contribuyendo con una reaccién fisiolégica de
remineralizacion, en donde las sales de calcio-fosfato son depositadas en los

lugares deficientes de estos minerales (MAKINEN, 1984).

Por tanto, se puede afirmar que al igual que otros polioles, el manitol
sabe como el azucar, es bajo en calorias y no promueve la caries dental
(USDA, 1995; McNUTT, 1996; ADA, 1998; OFR, 1998).

SACARINA SODICA

Es un compuesto organico aromatico, una sulfamida benzoica, 550
veces mas dulce que la sacarosa, no tiene valor nutritivo, por lo tanto es util
como edulcorante para los diabéticos y quienes siguen un régimen
adelgazante. Segun Linke y Chang (1976), Delgado y Castafieda (1999), la
sacarina sodica puede reducir el riesgo de caries dental porque afecta el
crecimiento de streptococos mutans y lactobacillus acidophilus, ademas de
inhibir el desarrollo del actinomyces viscosus en concentraciones del 1, 2, 3,
4, 5%. En un estudio realizado por Cardenas (1998), se comprobd que en
presencia de sacarina sédica las cepas de streptococos mutans no

presentan ningun crecimiento bacteriano.
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ll. MATERIALES Y METODOS

Diseflo: La investigacion realizada se enmarca en un disefio de tipo

documental.

Estrategia de busqueda: Se iniciara con la ubicacion de revistas y libros
especializados en Odontologia Preventiva y Cariologia, identificacion de
bases de datos bibliograficos biomédicos en Internet, en la Biblioteca de la

Facultad de Odontologia de la Universidad de El Salvador.

Investigacion de fuentes bibliograficas: Una vez ubicadas las fuentes

principales de informacion, se procedera a localizar los articulos de interés.

Evaluacion critica de los articulos: Concluida la recopilacion y traduccion
de la informacioén, se procedera a seleccionarla en base a pertinencia al
tema, respaldo cientifico y grado de actualizacion, estudiando y analizando

todos los articulos seleccionados.

Articulacion de la informacion obtenida: Posterior al estudio y analisis del
compendio de conocimientos sobre el tema, se procedera a estructurar el
contenido del trabajo final, considerando un orden l6gico y apegado a los
objetivos propuestos, redactando adecuadamente y ordenando la

informacion en capitulos.

Elaboracion de conclusiones: Al finalizar la articulacion de la informacién
se elaboraran las conclusiones, considerando el analisis de la evidencia

cientifica consultada y los objetivos de la investigacion.
Bibliografia: La bibliografia consultada provendra principalmente de:

e Journal of American Dental Association (J.A.D.A), Caries Research,
Restaurative Dentistry, Operative Dentistry, Medical Diggest, Acta
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Odontolégica Escandinava, Acta Odontoldgica Venezolana, Journal

brasileino, etc.;

e Libros como: cariologias, odontologias preventivas, compendios de
odontologia, Programa de Educacién Continua Odontolégica no
Convencional (PRECONC), operatorias dentales, resumenes de tesis
elaboradas en El Salvador, Brasil y Estados Unidos vy,

e Sitios en la web: articulos originales, revisiones editoriales de revistas

cientificas de ambito biomédico.

El sistema de citas a emplear en el texto sera corrido tipo Harvard y el
capitulo de bibliografia se elaborara segun lo establece el sistema

Vancouver.

Limitaciones: La ausencia de ejemplares de journals en la Biblioteca de la
Facultad de Odontologia, por falta de continuidad en las suscripciones y el
no contar con acceso a texto completo via Internet de las principales bases
bibliograficas biomédicas podrian ser las principales limitantes de esta

investigacion.
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RESULTADOS ESPERADOS

Obtener la mayor cantidad de informacion posible acerca de los
edulcorantes sustitutos de la sacarosa: xilitol, sorbitol y manitol, en la

prevencion de la enfermedad caries dental.
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Por sus conocimientos en el area de prevencion, el
grupo considera al docente Dr. Guillermo Alfonso Aguirre
como asesor de esta investigacion.
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