La saliva: componentes, funcion y patologia
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RESUMEN

El pregente artdeulo trata de la estructura y
Jruncidn delos dementos de la saliea humana, en
dotule se encuentran profefnas con declones
claves y electrolitos que amortiguan of pH de lu
salive e impiden la disolucidn del esmalie.
Adicionalmente se revisa lo corvespondiente o
hiposalivacidn o xerostomia, mostrindose las
causas i las posibilidades de tratamientos.

Einalmente, se dizeute la funcidn vitel de la
saliva en e mantentmiento de lo integridad de
los tejidos orales,
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Aproximadamente entre TO0-500 m],
de saliva son secretados diariamente,
consﬁtnyondo una de las secreciones mds
abundantes el cuerpo humano,

La zaliva tiene una funcidn vital en la
inlegri:l.-:d de los tejidos orales. Participa
enlalimpieza delacavidad oral de residucs
de alimentos y bacteras, amortigua los
efectos dafiinos de dcidos y bases fuertes,
proporcionaiones parala remineralizacidn
de los dientes, tiene poder antibacteral,
antiviral y antimicitico. Ademads, la saliva
participa en la masticacidn y deglucién, asf
como en el habla,

La importancia de la saliva ha sido
demostrada por los efectos catastréficos
que se observan en pacientes con
disminucidn en la produccidn de saliva, en
fUienes se presenta una mayor incidencia
de caries dental, problemas con la
masticacion, con el habla, asi como un
sinniimero de sintomas incdmedos con los
cuales tienen gue vivir.

Funciones de la saliva.
1 - Digestidn y gusto,

Los sdlidos se solubilizan en la saliva
antes de que las papilas gustativas puedan

ser estiniulaclas para la sensacion del gusto. -

La biaja concentracién de sodio, cloray
glucosa dela saliva no estimulada, lahacen
ideal para tlt*-gu:ahlr concentraciones Lm_in.s
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de sustancias saladas, dulees, dcida y

amargns.

La alfa-amilasa se constituye en la
enzima digestiva principal de la saliva, la
cual rompe moléculas de almidén.

Las secreciones mucinosas ¥ Serosas a
medida que lubrican la cavidad oral,
r.'ln:sr_"mIK:ﬁan un papel importante en la
masticacion, deglucion y fonacién.

2- Proteccidn.

La funcién prolectora de la saliva no
silo es amortiguar los cambios dcidos
extremos en la cavidad oral, sino que tiene
un pnp-el importante en la amortiguacion
de los dcidos de los alimentos y los
producides por la placa dental,

Enzimas antibacterianas como la
lisozima, lactoperoxidasa y lactoferrina,
ademis delaInmunoglobulina A secretora,
son determinantes en la ecologia oral
bacteriana. Las concentraciones de calcio
¥ fos E‘itDmtisLill::r'cn un mecanismao nakural
de defensa contra la disolucidn del diente,
asf comaoen laremineralizacién del esmalte

levemente dafiado,

El lavade fisico-mecdnico efectuado
por la saliva diluye y limpia la cavidad oral
de bacterias v remanentes de alimentos,
asi como las secreciones mucinosas son
importantes en la proteccitn contra la

deshidratacidn de la cavidad oral,
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3- Excrecidn.

Diferentes sustancias son excretadas
en la saliva como alealoides, antibicticos,
aleohol yvirus; debidoaestola salivapuede
ser utilizada como medio diagndstico para
diferentes enfermedades.

Composicion de la saliva

La saliva es una secrecién compleja.
Los fluidos orales consisten principalmente
de secreciones de las glindulas salivales
mayores ¥ menores, ademds de una sere
de componentes de origen no-salival como
fluide erevicular, células de la sangre,
bacterias y productos bacterianos, células
epiteliales descamadas y secreciones
bronquiales.

Las glindulas salivales principales estin
eompuestas por diferentes células acinares
programadas para sintetizar diferentes
secreciones. Las glandulas pardtidas
pmductn una secrecidn proteinosa y
acucsa; la secrecién de las glindulas
sublinguales es de tipo mucoso y por lo
tanto viscozo, Las glindulas subman-
dibulares Henen una secrecidn un tanto
serosa como mucosa y produce saliva con
menor contenido de proteinas y mayor
viseosidad que las glandulas pardtidas. Las
glandulas salivales menores son glindulas
mucosas que producen una saliva viseosa y
rica en IgA. Ademis de esto, es hien
conocido que la secrecidn salival varia en
cantidad y consistencia después de
estimulacidn.

A- Proteinas salivales

Las principales proteinas de la saliva
estin clasificadas como familias, cada una
de ellas compuesta per moléculas
relacionadas debido a polimorfismo
genético.

Entre ellas tenemaos:

1- Proteinas ricas en prolina (PRP).

Caracterizadas por un contenide de
prolina entre el 25-40% en los miembros
individuales. Puede ser dividida en
proteinas ricas en prolina dcida, bisica y
glicosilada, constituyendo el 30%, 23% y
17% respectivamente del total de proteinas
parotideas, siendolas principales protefnas
secretadas por las glindulas pardtidas.!

Desempedian diferentes funciones: las
PRF dcidas unen calcio® e inhiben la
formacién de hidroxiapatita® Ademas se
adhieren fuertemente a hidroxapatita® y
forman parte de la pelicula adquirida®®
Una vez absorbida, median la adherencia
de microorganismos’ y por tanto
clese:mp-eﬂan un papel en la formacion de
la placa dental.

Las PRP bisicas y glicosiladas tienen
propiedades lubricantes® v adsorben
algunes micreorganismos modulando la
flora oral ®

2- Proteinas ricas en histidina.

Estas proteinas han sido purificadas de
glénd ula par:‘jtida“ y Henen en comiin que
seadhieren fuertemente alahidrosdapatita
e inhiben su formacion.®®! También se
conoce su actividad antibacterial y
antimicética 151

3- Esteaterina.

Es una fosfoproteina compuesta por
43 amincdcidos cuya secuencia ha sido
determinada y pertenece a una tinica
superfamiliadeproteinas.®*Se encuentra

en todaslas personas, aunque en diferentes
cantidades 7

4- Amilasa.

La amilasa salival esti formada por
varias isoenzimas.™" Se distinguen dos
familias: La familia A que estd glicosilada y
tiene un peso molﬁculanie GBI, mientras
que la familia B no esta glicosilada y tiene
un peso molecular de 56000, Su funcidn es
hidrolizar los enlaces glicosidicos alfa-1 4
del almiddn y el glicdgeno.

5- Mucina.

Las glicoproteinas del tipo mucina son
carbohidratos complejos de alto peso
molecular impartiendo propiedades
viscosas a las secreciones salivales.

Investigaciones recientes han
demostrado la presencia de dos moléculas
diferentes de mucinaen saliva humana. La
melécula mis grande (aprox. 107 kDa) ha
sido designada como mucina I (MGI),
mientras la mis pequefia (130-150kDa) se
denomina MG2® Adicionalmente se ha
encontradoquela MG2 existe en dos formas
glicosiladas: MG2a y MG2b, diferen-
cidndose por su contenido de dcido sidlico
¥ fucosa®

Las funciones de las mucinas son muy
diversas. Sualto grado de glicosilacién y su
hidratacién potencial hacen que las mucinas
eviten la desecacién de las superficies
orales. Laz mucinas pueden unirse a varias
toxinas y constibuyentes quimicos para
proteger lassuperficies orales contradanaos
medisambientales ® Sus propiedades
viscoclisticas permiten la lubricacién de
los tejidos duros y blandos, minimizando la
abrasién y facilitando el habla y la
deglucidn.®* Las mucinas también
interaccionan con las células del huésped,
como por ejemplo los fibroblastos
gingivales, para mocdular la reparacisn de
las heridas® Estas glicoproteinas también
desempefian un papel en la minera-
lizacidn,® ademas de asociarse a otras
moléculas de la saliva, especialmente
compuestos antimicrobiales como la
lisozima, slgA, cistatinas y anhidrasa
carbénica,”™™ convirtiéndose en con-
centradores de componentes antimi-
crobiales en diferentes superficies
intracrales.

Sin embargo, el papel mds importante
delas mucinas salivales estd en suhabilidad
de modular la eolonizacidn oral por una
variedad grande de microorganismos. En
saliva, las mucinas pueden unirse a

adhesinas especificas en la bacteria,
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causandoaglutinacion y agregacidn de ellas,
siendo barridas por el lavado continuo de la
cavidad oral ™ La peliculaadquirida puede
facilitar la adhesién bacteriana sobre la
supetficie del diente y sobre otras bacterias
de la placa dental =%

G-Peroxidasa.

La peroxidasa salival cataliza la
oxidacidn de tiocianato (SCN-) a traviés del
perdxido de hidrégeno, para generar el ion
hipotiocianite (OSCN-} y el ien
hipotiocianoso {HOSCN) los cuales son
agentes antimicrobianos.™*

7- Lactoferrina.

La lactoferrina de la saliva es
equivalente a la transferrina de la sangre,
con capacidad para unir dos dtomos de
hierro por moléecula, por lo cual tiene
actividad bacteriostitica al deprivar de
hierro a las bacterias *7

8- Custina.

Esta proteina une Zine y ha side

pH
Bicarbonato mM
Sodio mM
Fotasio mM
Calcio mM
Cloruro mM

Fosfatos mM

purificada de saliva parotidea™ Se postula
gue es esencial para la percepeidn normal
del gusto, ademads de servir como un factor
de erecimiento y desarrollo de las papilas
gustativas,™

8- Lisorima.

Causa lizsis de hacterias orales,
especialmente 5. Mutans y Vellionella, a
través de ligarse a su superficie celular, asi
como interectactuar con aniones salivales
de baja densidad de carga (iones
cactripicos) como el tiocianato y el
perclorate, desestalilizandolas membranas
celulares a través de activacidn de
autolisinas. ™ Ademas, la lisozima inhibe
el crecimiento bacteriano.®

10-sIg A,

Lainmunoglobulina predominante en
saliva es la IgA enuna forma modificada, la

inmunoglobulina A secretora o slg A®

SAMNGRE
Suero - Plasma
Sangre entera (B}

7.35-7.45(B)
23-32 (B}

135 - 145
3.5-55
2.0-25
93-105
Lo-1.5

Estainmunoglobulina difiere de laIgA del
suero en gue es un dimero de IgA al cual
estd uniclo un polipéptido, la cadena J, que
es adquirida durante el proceso de
polimerizacién en las células plasmiticas
antes de la secrecidén y el componente
secretor que es afadido durante el
transporte mediado por receptoresatravés
delas células glandulares y epiteliares de la

mucosa,

La existencia de un sistema de
anticuerpos locales en eélulas plasmiticas
de las glindulas salivales que pueden ser
estimuladas para producir sgA esde muche
interés por la [:»utcnr:is]ir].sd de Prc»{lur_'ir
unarespuestalocal aantigenos. Es conocida
la respuesta en humanos de la formacién
deanticuerpos poringestion de 5. Mutans,*
aungue la respuesta dura pocos meses.

B- Electrolitos.

Lacomposicidn deloselectralitos de la
saliva y el plasmna se presentan en la Tabla
1.

SALIVA
Mezclada
No estimulada

46

15-4
15
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Los principales electrolitos de la saliva
son: potasio, sodio, calcio, clorura,
hicarbonato y fosfato y su concentracién se
ve afectada por factores como la velocidad
e flujo, la duracién de la esimulacién® ¥
la hora de coleccion,®

De la tabla anterior se puede concluir
quelasaliva eshipoténica respectoal plasma
y esti sobresaturada de calcio y fosfato con
respecto a éste.

1- pH
amortiguadora,

salival y capacidad

El sistema amortignader mis
importante derla saliva es el bicarbonatoen
dondeel pH salival esti dada porlarelacidn
entre bicarbonato y dcido carbdnico libre;

pH = pK + log {HCO,)
(H,CO,)

siendo (H, CO,) = 0.03 . pCO, y &l pK
aproximadamente 6.1,

Puesto quela presidn parcial de COen
saliva permanece relativamente constante
yenequilibrioconladelasangrevenosade
las g]éur]ul.us, laz variaciones en la
concentracidn de bicarbonato zon la

principal determinante del pH salival ®

La pérdida ripida de CO, de la saliva
fresca y el aumento del pH pueden, en
ocasiones, hacer que el producto de
solubilidad de la hidroxiapatita sea muy
alto, produciéndose precipitacién de este
compuesto, asi como de otras sales de
fosfato de caleio, Esto puede explicar en
parte la formacion de cileulos en dreas
proximas a los orificios de drenaje de las

glindulas pardtidas y submandibulares *

La capacidad amortignadora es
signilicante en la forma como afecta el
proceso de caries dental. Elbicarbonatode
la saliva se difunde por la placa dental
neutralizando el acido formado por los
TICTOOTZANISTos mnﬁtitll}aunlﬂs.m

2- Concentraciones de caleio v fosfato.

La fase inorginica del esmalte consiste
de]:iﬂrmda}mtita eristalina. El productode
selubilidad o Ksp para .’nir.]m:ciaf_}al.ita estd
determinade por la relacion:

Ksp = (*Ca™F [*PO* (*OH-)

El valor de Ksp es aproximadamente
3.72 x 102,

El producto idnico {Ip) de la saliva esta
dado por la relacidn:

I, = (*Ca®}F (PO} ("OH-)

Si Ip fuera menor que Ksp, el diente se
disolveria. Sin embargo, Ip es mayor que
Ksp v por tanto la saliva estd sobresaturada
respecto al diente, pero no precipita por la
presencia en la saliva de moléculas que
inhiben la formacidn de cristales nacientes

( Esteaterina y otras més).

La presencia de calein, fosfato y otros
ionesinorginicos, especdalmente flusruro,
hacen posible que la saliva juegue un papel
protector importante al mantener la
i!Ltegl‘id,u.dd-e|0$tt:jirlﬂ5‘dﬂnta]::$.5&mnau:
gques la saliva dﬁscrllpf_' fia un papel clave en
la maduracién del esmalte después de la
erupcién, Ademis, un medioambiente rico
en calcio y fosfato facilita la
remineralizacidn de lesiones cariosas
incipientes o de zonas desmineralizadas
del esmalte.

Las niveles del ion fivior en el ducto
salival de una persona con una ingestidn
maderada de flior es de 0,01 a 0.03 ppm,
un poco mis baja que en el plasma.®

A pesar de que: la concentracidn de ion
fluoruro es haja, es cientos de veces mavor

que la del ion hidroxilo.

El producto ignico de flusrapatita estd
dado por la relacidn:

Ip = {*Ca®ff ("POF ('F-)

y siempre excede el Ksp de la luorapatita.
Por tanto la lucrapatita es esencialmente
insoluble en saliva, explicando el beneficio
de tener lo més alto posible la proporcidn
de fluorapaita en la superficie del esmalte.

La importancia de mantener y
aumentar el fldor en la supetficie del
esmalte resulta obwvia cuando se considera
lo que les sucede a las personas que son
transleridas de una comunidard fluorinada
a una no fluorinada. En estos pacientes la
concentracidn de flilor en la superficie del
esmalte se reduce inmediatamente, asi
como se reduce su proteccidn a la eares
dental 2

3 Significado de la saliva hipotdnica.

Auncuando se utilizan los cualtro
electrolitos mis abundantes del organismo,
la saliva continiia siendo hipotdnica con
respecto al plasma, lo que hace posible que
las glindulas salivales, con una presidn
osmética salival pequefia, secreten grandes
cantidades de agua.

Ademads, la saliva en contacto con la
mucosa oral ¥ Con una presi-in osmitica
menar hace posible que el agua se difunda
desde la saliva hasta el epitelio en forma
continua a favor de un gradiente de
concentracidon.

Algo similar puede occurrir en la
superficie del esmalte. A pesar de ser el
esmalte menos permeable al agua que la
mucosa, hay evidencias de intercambio de
agua a través del tejide dental en
condiciones normales. ® Cuando seaislaun
diente ¥ se seca, con el tiempo va
apareciendo liguido en la superficie,
describiéndose como el fendmena del
Hanto del esmalte”, sin duda motivada por
la presidn hidrostatica de la cimara pulpar
gques impulsa al agua hacia afuera, pasando
por la estructura cristalina de la
hidroxiapatita. Con la presencia de saliva,
el fendmeno se revierte, debido a que la
presidon osmdtica supera la presion

hidrostitica, penetrando en forma
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constante el agua de la saliva hacia ¢
esmalte ™

Otrosignificadeo de lahipotonicidad de
la saliva es proporcionar una secrecién
acuosa con un contenido bajo de sal v casi
sin glucosa, permitiendo detectar
concentraciones bajas de estos elementos
por parte de las papilas gustativas de la
lengua.

Participacién de la saliva en la
formacién de la Pelicula Adquirida
(PA)

No existe duda de la participacién de la
saliva como el principal constituvente del
recl!hrimicntoqtlcac]qujereundiantep:m
segundos después de tener contacto con
ella. Esta membrana proteinosa se llama
Felicula Adquirida y se origina por la
aclsorcidn de varias proteinas salivales sobre
la superficie del esmalte. Lo anterior es
crucial en la clinica cuando se requiere
dejar la superficie del esmalte libre de
saliva antes de cubrirla con resina.

La pelicula puede tener un grosor de
100nm despugs de dos horas, yhasta 400nm
después de venticuatro a cuarenta y ocho
horas en presencia de saliva.* La superficie
hidroxiapatita del esmalte altamente
hidrofilica, adsorbe proteinas salivales a
través de establecer interacciones
electrostiticas con los grupos positivos y
negativos de las proteinas. Algunes de los
constituyentes dela PAincluye PRP dcidas,
esteatering, histatinas, cistatinas, amilasa,
lisozima, mucinas, lipidos y lipoproteinas
salivales, proteinas de suero y productos
bacterianos. *® Esta lista, iarga pero
incumf_:—]cts, da cuenta de una estructura
altamente compleja que incluye desde
proteinas salivales predominantes, seguido
por constituyentes del fluido crevicular v
productos bacterianos. La composicidn de
la PA encuantoacontenidodeaminodicidos
es constante™ ™ ydifiere de la composicidn
de aminodcidos de las proteinas de saliva
completa. Lo anterior implica que la
formacidn dela PA esun procesoespecifico

y consistente, siendo corroborado por los
mecanismos especificos de colonizacién
bacterana en Puh'{:u]ar naciente, indicando
la presencia de sitios de unidn especificos
parala microflora inicial  El panorama se
complicaaiin miscuandosehaestabledido
que algunas bacterias como Actinomiyces
viscosus se unen fuertemente a PRP a
través de reconocer una conformacidn
particular de la PRP que queda expuesta
cuandoéstaseadsorbeala hidroxiapatita ®

Entre las funciones dela PA sepueden

encontrar las siguientes:

a- Actiia comolubricante para prevenir
el dtﬁgﬂstt prematura del esmalte durante
la masticacidn.

b- Beduce la veloddad de desmi-
neralizacién de la superficie del diente por
alimentos y bebidas deidas.

c- Actia como membrana semi-
permeable y reduce la movilidad idnica,
mientras que no se afecta el movimiento
de agua.

d- Beduce la movilidad de iones de
calcio v fosfato desde el esmalte hacia el
medic ambiente fluido.

e- Suministra superficie para la
colonizacidn bacterana.

f- Previene el alargamiento continuo
de la superﬁcie del diente mediante el
crecimiento de eristales de hidroxiapatita
que tiende a suceder con una saliva
sobresaturada con respecto a ella.

Efecto de la hiPﬂsaliVaciﬁn o
xerostomia

Lasalivaes secretada en respuestaaun
estimulo parasimpdtico. Durante la mayor
parte del diala"beracidn es baja, dandoun
I'[ujn basal. Con las comicdas se genera un
estimulo gustative ¥ masticatario que
aumenta ln pmdlmui&m de saliva. El flujo
basal se considera como una secrecidn de
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proteccion, mientras que el flujo estimulade
se necesita para facilitar el proceso de
ingestién. El flujo basal presenta un ritmo
circadiano y virtualmente se detiene

durante el susfio.®

Los diferentes estudios acerca del flujo
salival permiten establecer unos valoresde
03 a 0.4 ml por minuto como valores
normales de flujo salival basal, mientras
que el flujo estimulado sube a valores de 1
a 2 ml por minuto en condiciones

normales. ®

La alteracién més frecuente en el flujo
salival es la secrecién reducida o
hipofuncidén de glindulas salivales. El
términoxerostomia se refiers ala sensacidn
en los pacientes de tener la “boca seca”,
pasando muchas veces inadvertido por
parecer algo trivial. 70-80% son mujeres y
el problema aumenta con la edad.

El diagnéstico de hipofuncién de
gldndulas salivales se basa en los hallazgos
generales encontradosen lahistoria clinica,
los sintomas asociados a estaenfermedad y
los datos derivados del examen clinico.

Estudios recientes sugieren como
eriterio clinico para el diagnéstico de
hipofuncién de glandulas salivales la
presencia de los siguientes puntos:
sequedad en los labios, sequedad en la
mucosa bucal, ausencia desaliva producida
por palpacitn glandulary medidas de DMF
total * Estos estudios identifican valores
de0.12a0.16 ml por minuto de flujo basal
como los valores criticos que separan
individucs normales delos que se clasifican
con hipofuncién salival.

Laxerostomia raramente es un sintoma
solitario, se presenta asociado a una gran
variedad de sintomas orales y no orales.

Entre los sintomas orales se
encuentran: boca seca, sed frecuente,
dificultad para tragar, hablar y comer
alimentos secos, dificultad para utilizar

dentacuras, necesidad de ingerir liquidos
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con frecuenda, sensaciones anormales en
el gusto v fisuras. Los sintomas no orales
sun:g;ugnnmsm\risiﬁnbonmi,s&msm:i&n
de arena en los ojos, sequedad en lavagina,
piel seca, constipacién y serquedad nasal.
Esto hace pensar en una hipofuncidn

exocrina general.

Los signos clinicos asociados con
xerostomia son: pérdida del brillo de la
mucosa oral, sequedad de las membranas
de la mucosa oral, mucosa oral palida y
delgada, fisuracién del dorso de la lengua,
queilitis angular, candidiasis especialmente
en lalengua y el paladar, caries dental (con
prevalenciaaumentadaylocalizadaen sitios
no usuales), saliva mis espesa e hinchazdn
de las glindulas salivales.

La sequedad oral se hace notoria
cuando el flujo salivar se reduce un 50%,
sucediendo esto en cases de hipofuncidn

multiglandular.,

Las causas principales de hipofuncidn

de glindulas salivales y xerostomia son:

1- Ingestitn de drogas anticolinérgicas,
anorexiantes, antihistaminicos, antide-
presivos, antisicéticos, antihipertensives,
diuréticos y drogas antiparkinsonianas.
Estas drogas no dafan la estructura de la
glindula salival y por tanto sus efectos son
reversibles.

2- Irradliacidn terapéutica para edneer.

3- Enfermedades sistémicas como
condiciones reumiticas (Sindrome de
Sjtigren), disfuncién del sistema inmune,
SIDA, enfermedades hormonales comola
Diabetes Mellitus,

neuroldégicas comao la enfermedad de

enfermedades
Parkinson.

4- Enfermedades psicogénicas como
depresidn.

5- Envejecimiento ™
Tratamicnte de la hipoluncidn

G0

salival v xerostomia

EstTenvnﬁnseﬁqucmasdc tratamiento
para aliviarlas incomodidades fjueacuejan
a los pacientes, asi como para proteger la
eavidad oral de los efectos negativos de la
disminucién de saliva. El tratamiento
depende del grado de funcién glandular
remanente: un esquema de estimulacién
de secrecidn, si queda secrecién glandular,
o un tratamiento sintomético, siel paciente
noproduce suficente saliva. Elodﬂnhfﬂuga
también debe manejar las complicaciones
de la hipofuncidn salival que son: aumento
en caries dental, candidiasis oral, dolor ¥
funcisn oral alterada.

Las técnicas de estimulacidn salival se
dividen en:

a- Estimulacién local: masticar chicle,
mentas o sustancias inertes como parafina,
estimulan la salivacién a corto plazo. Un
tratamiento més conservador es aconsejar

beber agua permanentemente.

b- Estimulacién sistémica: su ventaja
estriba en propercionar saliva natural con
todas sus bondades.

La pilocarpina parece serla droga mds
efectiva para la xerestomia. Es un
parasimpaticomimeético que aumenta el
flujo salival,

El manejo sintomitico se hace
necesario para proteger los tejidos orales
con sustitutos salivales, Entre ellos estdn
las preparaciones con carboximetileelulosa
:,;agentesquemmienenmurimsanimnles.
Estos sustitutos no tienen buenaaceptacién
por ser mds viscosos que la saliva. Una
alternativa mds comiin v ficil, es laingesta
frecuente de agua que alivia la ?-Bql:ﬁ]ml e

irftacién de las mucosas.

Se hace necesario advertir a los
pacientes de no ingerir azicar, café, ni
.-u.'ImIml,pm:sé-.stm'rmp&nmul.-lxemstmnia

v aumentan la incidendia de cares.

Adicionalmente se hace necesario
controlar la caries dental mediante terapia
con flior.

SUMMARY

Saliva: Composition, Function and
Pathology

The present article deals with the
structure and function of compounds
present in human saliva which include key
proteins and electrolites which buffer the
pH and prevent wearing down of the
enamel. In addition, the causes and

treatment of hiposalivation or xerostomy is
discussed.

Finally, the article considers the
importance of saliva in maintaining the
integrity of oral tissues,
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