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La existencia de una estrecha relacion entre la alimentacion y algunas enfermedades de los
dientes es un hecho bien demostrado. La caries dental, en concreto, es el prototipo de la
patologia dentaria relacionada con la dieta, de manera que la adopcion de ciertos habitos
alimentarios aumenta o disminuye su incidencia. El diente tiene una estructura semejante ala de
los huesos, y esta formado, basicamente, por dentina. Esta, se compone de sales célcicas, materia
organica y agua. La parte externa del diente o corona esta recubierta por el esmalte, capa delgada
pero de gran dureza. En el interior de la pieza dentaria se halla la pulpa, La caries dental se inicia
en el esmalte. La encia que est4 en contacto con la pieza dentaria es un epitelio denso que se le
adapta perfectamente no dejando espacio alguno entre ambos. Pero, en caso de enfermedad
periodontal, este contacto se pierde, formandose una pequefia cavidad por donde pueden
introducirse los microorganismos y otras sustancias, Existen algunas anomalias o defectos del
desarrollo de las piezas dentarias que estan en relacion con el déficit materno de la vitamina D3 y
de calcio. No obstante, el problema méas importante es la caries dental. Esta se inicia con una
erosion del esmalte producida tras la formacion de la placa dentaria, que, en su inicio, puede ser
una acumulacién de azucar u otros hidratos de carbono, los cuales, al ser atacados por laflora
bacteriana intrabucal, se transforman, principalmente, en acido lactico. Este descenso del pH
local ataca quimicamente y destruye la integridad del esmalte. A continuacion, el proceso se hace

irreversible y progresivo, terminando por destruir la dentina.

se encuentran implicados diversos factores alimentarios. Entre éstos se pueden citar el aumento
del consumo de cereales refinados y azlcar, y el descenso del de verduras y leche, como han
sefialado varios autores. Igualmente se ha sefialado el aumento del consumo de alimentos
procesados industrialmente, que no necesitan una masticacion enérgica. Pero es evidente que los
nutrientes implicados son los hidratos de carbono, atenuados o exagerados por otros factores.
Los &cidos generados en este proceso inician la destruccion del esmalte dentario. La sacarosa
aparece como el principal agente productor de caries. Diversos estudios relacionan un aumento
de la incidencia de caries dental con un mayor consumo de azucar. Y a la inversa, una
disminucion de su frecuencia con una menor ingestion. Pero conviene destacar que no siempre se
ha podido relacionar un mayor consumo de azlcar con un aumento paralelo en la caries, lo que
significa que intervienen otros factores, ya sea la forma de ingerir el azlcar u otras

circunstancias.



La sacarosa que origina caries es la que se ingiere como azUcar de endulzar, ya sea en bebidas,
caramelos, pasteles, mermeladas, higos dulces, chicles, etc. Pero la fructosa y la glucosa también
pueden producir caries, aunque en menor grado, asi como las frutas con un pH acido (por el
acido citrico). La viscosidad del alimento azucarado asi como la frecuencia de su ingesta, tienen
cierta importancia en relacion con su capacidad para fijarse o para actuar sobre el esmalte
dentario, formando la placa o incluso ocasionando una desmineralizacion. Se puede afirmar que
produce mas caries un

alimento solido que uno liquido; y que es méas importante la frecuencia, es decir, el namero de

veces que se toma que la cantidad total de azucar por dia.

Otro elemento relacionado con la incidencia de la caries dentaria es el fldor. Dicho elemento
forma parte de la estructura dental y Gsea, y es indispensable para asegurar la estructura del

esmalte dentario.

Aparte de los factores genéticos y de la gran importancia de la higiene dental, pueden
recomendarse una serie de medidas profilacticas, que pueden llevarse a la practica de forma
individual o comunitaria, con vistas a la prevencion de la caries y quizas de la enfermedad
periodontal: disminuir el consumo total de azlcar y de otros glucidos fermentables, asegurar un
aporte minimo de fldor por el agua potable u otro medio, tomar las cantidades recomendadas de
vitamina Ay D, y, desde luego, seguir una alimentacion equilibrada en proteinas, calcio y deméas
nutrientes. Debe insistirse en la higiene

buco dentaria, mediante la practica de un cepillado enérgico de los dientes dentro de las dos
horas posteriores a la ingestion de alimentos, principalmente azucar y dulces, asi como antes del

descanso nocturno.



Nutricion enfermedad del es6fago y estomago

El problema més comin con el es6fago es la enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE). La
ERGE ocurre cuando un musculo que se encuentra al final del eséfago no se cierra
adecuadamente. Esto permite al contenido del estbmago volver hacia el eséfago y lo irrite,

conocido como reflujo. Con el tiempo, la ERGE puede causar lesiones en el es6fago.

Las lesiones del eséfago (el tubo hueco que comunica la garganta con el estbmago) son muy
poco probables, pero puede dafiarse gradualmente a causa del reflujo de &cido del estémago.
También puede lesionarse repentinamente por la ingestion de productos causticos o acidos,
medicamentos irritantes, objetos punzantes o por una presion extrema. La presion extrema
puede darse durante un vémito violento, y un vomito violento puede causar desgarros en el
esofago. La ruptura del es6fago es una lesion muy grave. Esta lesion es poco frecuente y puede
ser consecuencia de procedimientos quirargicos o del vémito o la ingestién de una gran masa

de alimento

Los sintomas mas caracteristicos del ERGE son la acidez es una sensacion de ardor, también
conocida como pirosis, que se siente detras del esterndn, y aparece cuando el contenido gastrico
pasa al es6fago produciendo una irritacion de la mucosa. La regurgitacion acida en el pecho se

da cuanto los fluidos gastricos ascienden, pudiendo llegar hasta la boca.

Otros sintomas, los cuales son menos comunes, pueden estar relacionados con esta patologia
como; dolor de pecho, jadeos, dolor de garganta, afonia por irritacion causada por el contenido
acido en la laringe, tos, asma o dificultad respiratoria por aspiracion de acido por la via

respiratoria, entre otros.

El tratamiento en el ERGE va a variar mucho segun la persona. En la mayoria de los casos, los
sintomas desaparecen y mejorar mucho cuando se reducen o eliminan aquellos estilos de

vida o factores dietéticos causantes de su sintomatologia.


https://medlineplus.gov/spanish/gerd.html
https://www.merckmanuals.com/es-us/hogar/trastornos-gastrointestinales/biolog%C3%ADa-del-aparato-digestivo/garganta-y-es%C3%B3fago
https://www.merckmanuals.com/es-us/hogar/traumatismos-y-envenenamientos/intoxicaciones-o-envenenamientos/intoxicaci%C3%B3n-por-sustancias-c%C3%A1usticas
https://www.merckmanuals.com/es-us/hogar/trastornos-gastrointestinales/trastornos-esof%C3%A1gicos-y-de-la-degluci%C3%B3n/desgarro-esof%C3%A1gico-s%C3%ADndrome-de-mallory-weiss
https://www.merckmanuals.com/es-us/hogar/trastornos-gastrointestinales/trastornos-esof%C3%A1gicos-y-de-la-degluci%C3%B3n/desgarro-esof%C3%A1gico-s%C3%ADndrome-de-mallory-weiss
https://www.merckmanuals.com/es-us/hogar/trastornos-gastrointestinales/trastornos-esof%C3%A1gicos-y-de-la-degluci%C3%B3n/rotura-esof%C3%A1gica

Las Ulceras pépticas se forman con mas frecuencia en el bulbo duodenal y en el estdmago, siendo
menos frecuentes en el segmento inferior del eso6fago y el asa

duodenal. Causas frecuentes: infeccion por Helicobacter pylori,

La infeccion por Helicobacter pylori es responsable de la mayoria de las Ulceras duodenales

y més de la mitad de las géstricas. La supervivencia del Helicobacter pylori en el ambiente &cido
gastrico es posible gracias a la ureasa producida por las bacterias, que al hidrolizar la urea libera
iones de amonio, que neutralizan el acido clorhidrico. Inicialmente el Helicobacter

pylori produce una inflamacién aguda en el antro gastrico, que evoluciona a cronica después de
algunas semanas, ademas de una hipergastrinemia, que origina un aumento de la secrecion del
acido clorhidrico, que juega un rol importante en la patogenia de la Glcera duodenal. Todos

los AINE, incluyendo el AAS (también a dosis cardiologicas), lesionan la mucosa del aparato
digestivo fundamentalmente mediante la disminucion de la produccion de las prostaglandinas,

a consecuencia de la inhibicion de la actividad de la ciclooxigenasa tipo | (COX-1). Ademas
frenan la funcion plaquetaria, lo que favorece los sangrados. EI medicamento antiplaquetario,
clopidogrel, inhibe la angiogénesis y puede deteriorar la curacion de las erosiones y ulceraciones
de la mucosa gastrica producidas por accion de otros medicamentos, o de la infeccién

por Helicobacter pylori. La utilizacion de este medicamento debe tenerse en cuenta en la

evaluacion del riesgo de ulceracion.

Factores de riesgo para lesiones de la mucosa por los AINE: antecedentes de Ulcera péptica
0 sangrados por ulceras, infeccion por Helicobacter pylori, edad >60 afios, toma simultanea de
varios AINE o bien uso de altas dosis, utilizacion conjunta de glucocorticoides (la produccion de

Ulceras solo por los glucocorticoides no se ha demostrado) o de anticoagulantes.
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