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Resumen

Caries dental (CD) continfa siendo wn problema de salud piblica importante y es con-
siderada una pandemia mundial. El diagnéstico de caries dental basado en la microbiota
involucrada en la enfermedad, ha demostrado variabilidad de la composicion de la placa
dental, por tal motivo, CD es de dificil erradicacion. En tal sentido es importante involu-
crar vy relacionar los mecanismos que pudieran conducir a la susceptibilidad a CD, tal es
el caso de la participacion de los sistemas oxidante, como sistema de agresion, asi como
también la repercusion en el pH salival, para disefiar un mejor abordaje de prevencion y
de los tratamientos. Es de vital importancia correlacionar los diferentes mecanismos gue
conducen al proceso carioso, una vez identificados y relacionados tales factores, se
tendra un mayor control y manejo de la misma, derivindonos la pauta para una mejorada
estrategia de prevencion.

Palabras clave: Caries dental, pandemia, sistemas oxidantes y antioxidantes.

Summary

Dental caries (CD) continues to be a major public health problem and is considered a
global pandemic. The diagnosis of dental caries based on the microbiota involved in the
disease, has shown variability in the composition of dental plague, for this reason, CD is
difficult to eradicate. In this sense it is important to involve and relate the mechanisms
that could lead to CD susceptibility, such as the participation of oxidant systems, as a
system of aggression, as well as the impact on salivary pH, to design a better prevention
approach and treatments. It 13 vitally important to correlate the different mechanisms that
lead to the carious process, once these factors are identified and related, we will have
greater control and management of it, deriving the guidelines for an improved preven-
tion strategy.

Key words: Dental caries, pandemic, oxidant systems and antioxidants.
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1. Planteamiento del problema

Caries Dental (CD) continia siendo una de
las patologias mas comunes en cavidad
oral. Es progresiva, hasta que el organo
dentario es destruido. A pesar de los
avances en materiales de restauracidn y la
implementacion de varios protocolos pre-
ventivos, mas del 90% de los adultos ha
experimentado caries dental antes de los
30 afios. En Meéxico, la prevalencia de CD
fue de 94.9%, en este mizsmo periodo. Asi
mismo, se estudio la prevalencia de caries
enrelacion con la edad; encontrandose gque
en todos los gropos de edad estudiados,
ésta fue elevada, superior al 87%. Sin
embargo, en la poblacion mayor de
cuarenta afios, la prevalencia fue superior
al 97% (Resultados del Sistema de Vigi-
lancia Epidemiologica de Patologias
Bucales (SIVEPAB) 2013).

Dicha enfermedad es multifactorial, pues
involucra tanto a elementos de riesgo
como a protectores. La manifestacion
clinica de la CD es la lesion cariogénica;
sin embargo, la severidad de la enferme-
dad v de la lesion individual en si, es resul-
tado de procesos complejos: personales,
biclogicos, conductuales y ambientales.
Algunos de estos factores son protectores
ante la agresion, tal como la presencia de
fluoruro en la biopelicula; sin embargo
otros, conducen a la destruccion del tejido
dental, como el pH bajo (Young et al,
2015).

Como es ya bien sabido, la CD es una
enfermedad de tipo infecciosa y disemi-
nante, pues existen varios factores gue
propician su inicio y progreso. Ejemplo de
ellos son: el Streptococcos Mutans, que ha
sido relacionado directamente como el
agente o el microorganismo principal en el
proceso  cariogénico. Ademas de S
Mutans, otro microorganismo implicado
en la CD es el Strepfococceo sobrinis.

Particularmente el 5. Mutans, presente en
la flora de cavidad oral, ha sido demostra-
do ser el cansante especifico de esta enfer-
medad, por su capacidad de metabolizar
los carbohidratos y de fermentarlos hacia
acidos organicos. Estos acidos, pueden
causar un decremento del pH, lo que
puede conducir al aumento en la suscepti-
bilidad de la solubilidad del esmalte,
traduciéndose en CD.

Cabe resaltar que el 5. mufans es mas
prevalente que el 5 sobrinus, pero la
interaccion de ambos con diversos facto-
res vy demds microorganismos esta pre-
sente (Belstrom et al, 2015; Hamzah
Abdulrahman Salman vy Senthikumar,
20135); lo que los hace mas agresivos para
el paciente.

Por otro lado, la saliva contribuye en los
elementos de defensa durante el proceso
carioso, siendo ésta de gran importancia
para su desarrollo o inhibicion. Destacan-
do que la capacidad buffer del pH, a traves
del sistema bicarbonato-fosfato v de
proteinas, ha sido aceptada como uno de
los principales mecanismos de defensa

(Muchandi et al., 2015).

Es importante mencionar que la saliva
circulante total en la cavidad oral. es una
mezcla de secreciones de las glandulas
salivales y del fluoido crevicular gingival;
pero la escasez o carencia de secrecidn
contribuye al proceso cariogénico. Sin
embargo, el constante “bafio” de dientes y
mucosa, funciona como solucion de lim-
pieza v lubricante. Pero el buffer, como
reservorio de iones calcio v fosfato -gue
son esenciales para el proceso de remine-
neralizacion, constituyendo la principal
defensa inicial ante las lesiones cariosas.

Ademas, la saliva es un reflejo del estado
de salud del organismo ya que contiene
proteinas, hormonas, anticuerpos y otras
moléculas que son frecuentemente medi-
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das como indicadores similares a las prue-
bas sanguineas para monitorear salud y
enfermedad; siendo éste importante fluido
corporal de facil coleccion (comparado
con la colecta de sangre), precisa gue los
individuos sanos producen alrededor de un
litro ¥ wn cuarto de saliva al dia a vn ritmo
de 0.4 ml /min en reposo ¥ 2 mL/min en
estimulo. Existen factores que influyen en
la secrecion salival como el ritmo circadia-
no, produciendo menos secrecion salival
durante la noche; la dieta (los alimentos
blandos producen menos estimulacidon de
la secrecion salival), las hormonas, el sexo
(el hombre segrega mas cantidad de saliva
gque la mujer) v los estimulos nerviosos
mediados por el sistema nervioso auténo-
mo (Dodwad et al., 2011).

De tal manera que a menor cantidad de
zaliva, la calidad de vida del individuo se
afecta de manera considerable al aumentar
el riesgo de aparicion de un mayor nimero
de problemas orales. (Sanchez-Pérez et al.,
20135).

Atn mas, la capacidad antioxidante de la
saliva puede constituir en un primer mo-
mento, una defensa contra enfermedades
cronico degenerativas, incluyendo a la
caries dental; el deseguilibrio de los radi-
cales libres, de las especies reactivas de
oxigeno (ROS en inglés) v de los compo-
nentes antioxidantes presentes en saliva,
juegan un papel importante en CD, va sea
aomentando  la  susceptibilidad o
disminuyéndola (Muchandi et al., 2015).

Asi, mismo, se ha reportado gue el estrés
oxidativo pudiera jugar un papel impor-
tante en el inicio y desarrollo de diversas
patologias orales de tipo inflamatorio, en
donde también la CD estd incluida. La
saliva pudiera constituir la defensa de
primera linea contra las agresiones de los
radicales libres mediados y producidos por
el estrés oxidative (Hedge et al., 2009).
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Un radical libre (RL) es una molécula que
contiene uno o mas electrones no aparea-
dos. En las células existen diversas vias
aerobicas que conducen a la produccion de
EL. las especies reactivas de oxigeno y de
nitrdgeno gue puoeden lesionar macro-
moléculaz como el ADN, los hidratos de
carbono, lipidos y proteinas. Las fuentes
principales de oxidacion son las enzimas
asociadas al metabolismo del acido
araguidénico, como la cicloxigenasa, la
lipoxigenasa y la familia del Citocromo
P-450.

La presencia v ubicuidad de enzimas
(superoxido dismutasa, catalasa y peroxi-
dasas) que eliminan productos secundarios
de la via univalente en las células sugieren
que los aniones superoxidos vy el peroxido
de hidrogeno son productos secundarios
importantes del metabolismo oxidative.
Los EL se forman en las células en nume-
rosos procesos tales como el transporte de
electrones a lo largo de la cadena respirato-
ria, la activacion de loz leucocitos, reac-
ciones enzimaticas (comeo la catalizada por
la xantina oxidasa) v en el metabolismo de
xenobioticos (Dostalek et al., 2007).

Un compuesto se puede transformar en un
EL de diferentes formas: ganando un elec-
tron, perdiendo un electron o por fusion
homolitica simétrica de una vnidn cova-
lente. Los RL, independientemente de las
fuentes enddgenas, pueden proceder tam-
bién de fuentes externas. Con la dieta se
ingieren muchos compuestos de naturaleza
prooxidante, el humo de tabaco da lngar a
FL. la contaminacion ambiental, el ozono,
etc. (Rahman v MacNee, 2012).

Las especies de oxigeno citotoxico pueden
clasificarse en 2 tipos:

a) Los BL, como el radical superoxido
(O2®) y el radical hidroxilo (OH®).
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b) Las especies de oxigeno no radicales,
como el peroxido de hidrogeno (H202), el
oxigeno singulete (O"), gue resulta una
especie muy toxica, el peroxinitrito
(ONOO) v el acido hipocloroso (HC10)
(Bowvernis, 2003).

Los radicales inestables afectan compo-
nentes celulares causando dafio sobre los
lipidos, proteinas v ADN, los cuales
pueden iniciar una cadena de eventos gue
dan como resultado lesion celular. Estos
procesos reductivos son acelerados por la
presencia de metales de transicion como
Fe++ y Cu+, v ademds, enzimas especifi-
cas, como las monoxigenasas y ciertas
oxidasas. Los BL se producen continua-
mente en el organismo por medio de reac-
ciones bioguimicas de oxidacion-reduc-
cion (REDOX), gue tienen lugar en el
metabolismo normal de las célulaz, en la
reaccion  inflamatoria ¥, en ocasiones,
como respuesta a la exposicion de radia-
ciones ionizantes, rayos ultravioleta, con-
taminacion ambiental, humo de cigarn-
llos, hiperoxia v exceso de ejercicio e
isquemia. Los RL de oxigeno causan dafio
oxidativo y éste se ha visto implicado en la
etiologia de mas de cien enfermedades
(Boveris, 2005; Fomagnoli, 2007; Sen et
al., 2010; Lobo et al., 2010; Domann,
2013; Jaganjac et al., 2013).

Es entomces que el estrés oxidativo se
definido como el desbalance entre la pro-
duccion de las especies reactivas de oxige-
no (R0O5), también conocidos como BRL v
las defensas antioxidantes. En situaciones
de estrés, el equilibrio entre los factores
antioxidantes y los oxidantes se altera; los
Gltimos son los que prevalecen. Este
fenémeno, planteado en 1985 por Sies
como “estrés oxidative”, genera diferentes
grados de citotoxicidad que lesiona al
ADN, a las proteinas, a los lipidos v a los
carbohidratos (Figura 1). 5i la severidad
del estrés oxidative es muy grande, todas

ticularmente las mitocondrias v proteinas
del citoesqueleto), las macromoléculas
(ADN, lipidos, enzimas) y las +vias
metabolicas se oxidan, se lesionan y pos-
teriormente son blogueadas o inhibidas,
dando logar a la muerte celular por necro-
sis (Betteridge, 2000; Maritim et al,
2003; Hegde et al., 2013; Mahjoub et al.,
2014).
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Loz antioxidantes (AOx) se pueden cla-
sificar en enzimaticos ¥ no enzimaticos.
Loz no enzimaticos constituyen un gropo
heterogéneo de moléculas lipofilicas e
hidrofilicas que capturan RL y originan
especies gquimicas menos nocivas para la
integridad celular. El mecanismo de
accion involucrado es la donacion de un
electron a un B1 con el fin de estabilizarlo
(£amora, 2007).

El grupo de AOx enzimaticos cataliza la
transferencia de electrones desde un sus-
trato hacia los RL. Los sustratos o agentes
reductores empleados en estas reacciones
Se Tegeneran para ser nuevamente activos
¥ lo hacen a expensas del NADPH pro-
ducido en las diferentes vias metabdlicas.

las estructuras celulares importantes (par- Frente a una situacion de exposicion pro-
e e T L
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longada de ERO, puede ocumir una
disminucion en las concentraciones de
NADPH necesaric en otros procesos fisi-
ologicos, a pesar de gue algunos AOx
enzimaticos no consumen cofactores.
Dentro de estos AOx se encuentran las
enzimas superdxido dismutasa, glutation
peroxidasa y catalasa (Zamora, 2007; Polj-
sak et al., 2013).

La produccion avmentada o acelerada de
EL y de BOS conocida como estrés oxida-
tive en diversas condiciones fisiologicas y
fisiopatologicas, se encuentra en relacidn
con el desarrollo de diversas enfermedades
(Sen et al., 2010; Lobo et al, 2010;
Domann, 2013; Jaganjac et al, 2013).

Por lo expuesto anteriormente, los niveles
de Aox, pudieran ser modificados en
respuesta a la infeccion, inflamacién ¥y
enfermedad. El sistema antioxidante de
saliva esta formado por varias enzimas y
por pequedias moléculas como acido drico,
vitaminas E v C principalmente. La
enzima peroxidasa, controla la microbiota
oral, lo que conduce a la susceptibilidad de
CD v enfermedad periodontal (Ahma-
di-Motamayel et al., 2013).

Discusion y conclusion

Se pretende brindar un marco referencial
mas amplio relacionado con la etiopatoge-
nia de la CD, para un abordaje desde los
mecanismos moleculares implicados hasta
las manifestaciones clinicas de la enferme-
dad, la cual proporcionard expandir el co-
nocimiento e inclusive el manejo en lo que
respecta a la investigacion en odontologia.
Ya que puede ser factor impulsor de inno-
vacion para la Unidad Académica, asi
como para los diferentes grupos de investi-
gacion gue se desarrollan en esta area
especifica del conocimiento, tanto a nivel
local como nacional.

Es de wital importancia, correlacionar los

44 P oo

fue=e S i IR = B e — ==

T —

diferentes mecanismos gue conducen al
proceso carioso. Una vez identificados y
relacionados tales factores involucrados en
la eticpatogenia multifactorial de la enfer-
medad, se tendra la posibilidad de un
mejor manejo de la misma, derivandonos
la pauta para una mejorada estrategia de
prevencion, disminuyende el impacto
mundial gque representa esta enfermedad,
categorizada como pandemia; reduciendo
quizas los costos de operacion de los trata-
mientos; proporciomande —al mismo
tiempo— nuevas propuestas para el aborda-
je del tratamiento; incluyendo nuevas
tendencias farmacologicas v sobretodo su
efectividad. Eso por un lado, v por otro
mucho mas importante, se contribuye posi-
tivamente en el tratamiento y mejora de la
salud del individuo.

El diagnéstico de caries dental basado en
la microbiota involucrada en la enferme-
dad v de igmal importancia la identifi-
cacion de tales especies de microorganis-
mos, han demostrado la dificultad antici-
pada de la variabilidad de la microbiota de
la placa dental; por tal motive, la CD es de
dificil erradicacion (Peterson et al., 2014).

Esta enfermedad es de las mas comunes en
nifios; pero las personas son susceptibles a
ella durante toda su wida. Es la primera
causa de dolor bucal y de la pérdida dental.
Sin embargo, puede ser reversible en sus
etapas iniciales, pero regularmente no es
tratada adecuadamente, por lo que puede
progresar hasta gue el organo dentario es
destruido. Es asi que diversos cientificos y
personal de salud deben de estar familia-
rizados con la etiologia y el proceso que
conduce a CD (Selwitz et al., 2007)

En tal sentido, es importante involucrar y
relacionar los diferentes mecanismos que
pudieran conducir a la susceptibilidad a
CD, tal es el caso de la participacion de los
sistemas oxidantes v antioxidantes, asi
como ya se ha mencionado, para un mejor
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manejo de los tratamientos; pero antes gque
éstos, esta la prevencion como prioridad
sanitaria; lo gque conduce a un mayor con-
trol, advirtiendo ademas, casos de reinci-
dencias (recidivas), ya gue, con frecuen-
cia, el tratamiento es realizado y aun asi
vuelve a presentarse la patologia.
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