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tNTRODUCCION 

la caries dentul es uno de los enfermedades m6s persistentes que actualmente -

ofectan en mayor grodo a la población de parses en vfas de desarrollo y desarrollados. 

En México los estudios epidemiológicos demuestran que en un 90 % de la po

blación gener«il se encuentro uno ó m6s dientes enfermos ( 1 ) , 

lo OMS realizó un programo mundial de estudios epidemiológicos, en donde -

obtuvieron quo en los países clesorrollaclos un 95 % ó más de lo población P'.ldece de 

caries siendo la frecuencia de 15 a 20 dientes corlados en iovenes que hon alcon:z.ado 

los 20 ai'ios de edad; esia proporción bojo significativamente en algunos poblocione~ -

rurales donde aún conservan un régimen alimenticio tradicional \ 2 ). 

Con los conocimientos que $C tienen achJolmente podríamos prevenir y reducir 

su incidencia, pero la causa principal por lo que no $C ha llegado a esta meta, es qui': 

estos conocimientos no se aplican odecuodomente, o bién se usan los métodos tradici~ 

nales sin antes hacer una voloraci6n completo del problema a tralor, es decir que no ·· 

se llevan a cabo medidas preventivos. 

Existen en la literatura un sinnúmero de aportaciones de investigadores que -

han explicódo el papel de la respuesta inmune en la cavidad oral (Ellison-1970, 

Gene.o, Evans .@. Ellison-1969, Oppenhcin & Horston 1973 ). Se han realizado 

múltiple~ e$\udios poro demostrar la relocl6n entre lo severidad clrnica de lo enfer

medad p<!riodontal y la placa bacteriana bucal, con la respuesta inmune, la rcspuc::_ 

to de la blostogénesis linfocrtico, anti-antrgenos de la cavidad oral, (lvcngi & --

Lenner-1972, Horton Leskin & Oppenhein 1972, Mokler et el 1974) la pre~ncio de 

anticuerpo~ séricos o bacterias orales ( Nossingard & Butner 1970 ), inmunoglobulinas 

y olro!> ülementos en el fluí do crcviculor (Brontz.aerg 1975) etc. 



El objeto de este estudio no es la prevención de las caries, sino analizar los -

resultados obtenidos de la comparaci6n de rndi ces de caries en dos grupos humanos, -

uno de ellos inmunocompetentes y el otro con deficiencia de inmunoglobulina A, mis

ma que parece jugar un papel importante en la inmunidad de la cavidad oral, busr.ando 

si existen diferencias entre estos dos grupos. 
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INMUNIDAD 

Se entiende oomo la capG1cidod de respuesto especffica ante estructuras qu(mi

cas externas que llenen ciertos requhi to~ (PM. / cargas eléctri ce:.is etc.) ante las cuále5 

el sistema de inmunidad responde mediante elementos '!!!;ped'ficos como produciendo -

proteínas solubles en el plasma, o bién células que responden especi'ficr.xnente. 

Esto respoesta inmune {fig. 1) exÍ$te desde la ap"1rici6n de lo notocorda y lo 

llevan a cobo los linfocitos, los cu61es se van a diferenciar en 2 subtipos fundamenta

les; uno a nivel del timo que da la respuesta de inmunidad celular mediante los linfocl. 

tos "T" y el otro en lo bolso de Fabricio (bien localiz.e1cla en los aves) mediante los -

linfocitos "8" que dan la respuesta humoral originada por la estimuloción de los linfoc~ 

tos por medio del ontfgeno, lo c1..1al transforma al linfocito en célula plo.smóti.co produ~ 

toro de abundantes inmunoglobulinas (Cuadro 1.1). 

En la inmunidad celular el estímulo antigtfoico a los linfocitos T va o dar corno 

respuesta le producci6n d~ linfocir.os, los cuales a través de su actividad biológico -

~on capaces de reclutar células inflamatoria~ del huesped, activ6noolas y mantenien~ 

los en el sitio d~ infección. 

Ofra comecut'lncia de la activaci6n de los linfocitos T, es que algunos seco~ 

vierten en c61u lm ci totóxi cas ya dirc ctarncnte y o través de mediadores qurmi cos. Es

tos sustancia> pueden servir como modio de comunicación entre los reactivos celulnres 

que en último 16rrnino participan en la respuesta de hipersensibilidad celular y puede 

también proporcionar un medio por el cuál se amplifique esta reacci6n. 

En el cuadro l, l se muestra lo división de lo respuesta inmunitaria. Una célula 

primitiva, probablemente de médüla 6sea do origen a los granulocitos, que contribuyen 
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o la respuesta inmunitaria por fagocitosis y modificación del antrgeno. Las células dt> 

la serie linfoc:itica producen inmunoglobulinas si son del tipo dependientes de lo boh.a 

e hipersensibilidad tardía si son del tipo dependientes del timo. 



Cuadro 1. 1 l DIVISION DE LA RESPUESTA.INMUNITARIA 

Célula primitiva ele médula 6seo. t-______ -1. ______ T_ 

Serie Unfocítica -!-

Timo 

Hotmono 

del 

i 
Basla de Fobri do o 

\élulas / 

1 i equivalente 

Hormonas de 
la bolsa ( ? ) 

Serie Granulocíti ca 

Granuloci tos fago cíti cos 

~ 

Serir~ Fagocrti ca 
mononucleor l 

Macrófagos 

/ t \ 
Timo Sangre ¡ FAGOCITOSIS 

L------J! \.__.. 
i 

T E:i i oo 1 i nfoi de periférico 
(ganglios linfáticos, placas de peyer 
apéndice amígdalas, bazo). 

Linfocito ... 

t 

l 
Modificación del anti eno 

lnmunoblasto ----------------------, 

i 
Células 

PI a~,rn6ti c<Js ~INMUNIDAD HUMORAL 

Linfocitos sencibilizaoos (T). 

Linfocitos agresivos. 
Linfocinm ( INMUNIDAD CELULAf< -

HIPERSENCIBILIDAD ·rARDIA ). 



MECANISMO DE RESPUESTA ANTE LA INFECCION 

Desde que nacemos entramos a un medio ambiente con una ecología de gérme

nes muy variada, mr mismo poseemos una microflora abundante y natural sobre todas -

las superficies del cuerpo, dentro de todos los orifi dos que nos comunican al exterior, 

en la mayor parte del aparato digestivo, incluso en la función de la digestión que estó 

en parte mediada por la floro intestinal existiendo en mayor frocu~rncia un estado de -

correlación 6 coexistencia, por el cual el hombre ha adquirido un mecanismo paro e!;_ 

frentorse con los invasores patógenos potenciales. 

El huesped responde ante lo infección mediante estructuro> Q mecanismos loe~ 

les y generales, inespecíficos y especrficos, humorales y celulares. 

El mecanismo de resistencia involucro los efecto$ protectores combinados de -

las barreras anatómicas (piél, mucosas), fagocitosis celulor, enzimt.i~, pH, comple

mento; tocbs los cuáles pueden ser modifi cacbs por el estado nutri cionol, hormonal, 

la conformaci6n genética etc., del hu~sped (3), que constituyen lo que algunos llo-

man impropit1mente "Inmunidad" no específica, entre cuyos elemento~ tenemos (cu~ 

dro \ .2 ): 

a) ?iel. - Los secresiones sebáceas y el sudor, en virtud de su pH ócicb y -

posiblemente por algunos sustancias qurmicas (Mpociolmente ácidos grosos) 

tienen propiedades antimicrobianas. En lo piel:>() oncuentra la lisoz.ima, 

enzima que disuelve algunas paredes bacterianas Id resistencia de lo piel 

varía con la edad (3}. 

b) Mucosos.- En el aparato respiratorio la película de moco que cubre su -

superficie, la cuál O!> arrastrada continuamente por células ciliado~ hacio 



los orificios naturales donde se detienen las bacterias. Asf mismo los lagri

mas, ol moco y lo solivo contienen lisozima y otras sustancias oon propied.9. 

des antibacterianas. 

El mecanismo de defensa del aparato mucocilior está ayudado p::>r los ma

crófogo~, y es inhibido por acci6n del alcohol etílico, humo de los ciga

rrillos hipoxio, acidosis etc. Es\'e mecanÍ$íTlO de defenso es ayudado tam

bién por el reflejo de la tos, las mucosos digestivas mediante la add6~ es

tomacal y los enzimas proteolíticas. 

e) Fogocitosis y sistema fagocítico rnononuclear (Sistema reticuloendoteliol).

Los microorganismos que entran a los linfáticos, pulmones, médula Ó!'.l::a -

sangre etc., son englobooos por cualquiera de las células fagocitarim (le~ 

cocitos polimorfonudeores, macrÓfagos errantes y mocr6fagos fi¡os del ---

S.R.E. ). 

Los fogoci to; pueden actuar en ausencia de anti cuerpos séri cos y su mayor 

eficacia para ingerir organismos se favorece por lo arquitectura del tejido, 

esto "fagocitosis de superficie" ocurre pronto en el pro-::eso infeccioso an

les de que se disponga de anti cuerp::>s. 

La fcigocitosis se incr0menta con lo presencia de opsoninas, tonto especí

ficas (anticuerpo~) como inespecfficas (fraum..,nlos de componentes del -

complemento ) que c1Jbren la superficie bacteriano y facilitan la captación 

de las bacterias por los fagocitos, debido a que los dilulos fogodticas tie

nen estructuras químicas complementarias (receptores) al fr-agmento Fe de ·· 

la luG o al fragmento C3b. 



Cuadro 1.2 

Natural (inespecrfi ca} 

Barreros anat6mi cas 
Piel-Mucosos-Fagoci tocis 
Células del SRE. Constituyentes 
bioquími ces-Fiebre Respuesta 
lnflamotorio. 

MECANISMOS DE INMUNIDAD 

INMUNIDAD 

·1 
Adquirida (especifico) 

Activa 

Mediada por anti cuerpos y 
células (Sist. By T) 

e 
'º ·¡; 
o 
e a 
o 
> 

.E 
e 
8 
o 

o.. 
"' e 
o 
1-
t-

Anti cuerpos 

1 

Anti cuerpos 
y 

células. 

., 
Pasiva 

Artiff cial 

"' a¡ 
e: 
:i 
E e 

nt1 cuerpos-\ 

heterólogos ó l~J'·. 

{ Células del -l 
Sist. T. 



En el sistema fogoci torio mononucleor intervienen los macr6fogos 1 ibres y -

las células fij~s en el hrgado, bazo, médula ósea, pulmón y otros tejido&, 

estos actúen en la coptaci6n y eliminaci6n de partículas presentes en lm -

corrientes linfáticas y sanguineas, en el hígado se encuentran las células 

de Kopffe~ linfiiticos y macrófagos (histiocitos tisulares). 

d) Constituyentes bioquímicos.- Entre ellos p:>demos citar lafo-lísina del sue

ro que puede matar algunas bacteri os grom ( + ) • El i nterferón que es uno -

proteína cmtiviral inespecífico producido por células infectadas p:>r virus. 

e) Fiebre, - Se le considera un mecanismo de defensa del huesped, muy útil -

en algunos infecciones. Los regulaoores de la temperatura corporal '.l:ln lo;; 

centros termoregulodores del encéfalo y están sujotos a estímulos ffsi ms y 

químicos. 

Como ejemplo de sustancias capaces de producir fiebre están las endotoxi

nas bacterianas (bacterias gram - ) y e\ \lcrnado "pirógeno end6geno". 

Existen otras causas de fiebre persistente rfo origen dcsoonociclo (infeccio

nes neopl6si cas, hipersensibilidad, liebre por esteroi des, alteraciones neuro 

'16gicas etc, 

f) ResP\)esto i nfl amatoria. - Esla resP\)esto se oc ti va oon cualquier daflo cau~a 

do a los te¡ic!os, como el procovac!o por el e:itoblecimienta y proliferación 

de microorganismos. 

La resP\)esta inflamatoria es escencialmente una roacci6n protectora y res

tauradora del organismo y un intento para mantener lo homeostasls frente a 

condiciones adversas al ambiente. 



La respuesto inflarnatorla depenó; en grado importante de la existencia de 

vasos sanguineos normales y de las células y líquidos que se encuentran en 

ellos. En general los estaoos inflamatorios 5e di vi den en agudos subagu

dos y crónicos. Lo resP'Jesta inflamatoria aguda se inicio por dilatación -

de vasos sanguíneos y escape de líquidos y leucocitos. 

En la mayor parte de los casos de respuesto inflamatoria agudo refleja los 

efectos mediadores que actúan sobre los vasos sanguíneos y constituye una 

lesión inespecífico de los vasos con escape po~ivo de líquidos y células. -

( 4 ) . 

En algunos cosos la temperatura corporal de la especie anulo y/o favorece el 

desarrollo de microorganismos patógenos (la temperatura de 39°C en las oves ~nula el 

desarrollo dol bacilo del carbunco. la temperatura de 25°C en lo piel de los mamíferos 

favorece el desarrollo de micobacterias anónimas). 

La edad y el sexo intervienen tombién en una mayor o menor resistencia ante 

ciertos infecciones. Un estado nutricional deficiente permite una mayor incidencia y 

severidad de enfermedades infcccior.os. En la malo nutrición el efecto principal re

side en lo ir1munidad mediada por células (linfocitos T) aun cuando también se han 

descrito dofoctos en fagocitosis y en lo producción de anticuerpos; prueba de ellos es 

el peligro que representan las infecciones virales, bacterianas y parasitarios en pacie!)_ 

tes con Kwoshiorkor ( 3 ) . 

Un desequilibrio hormonal puede modificar directamente la re~istencla a varias 

enfermedades infecciosas como en el caso de la diabetes en la que es fácil observar -

infecciones por estafilococos estreptococos y algunos hongos. 

El mecanismo de respuesta ante lo infección puede e~tar mediado no solo por-· 



) .-, ,·,,., '. 
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la "inmunidad natural" sino también por la inmunidad adquirida que difiere de la pd-

mero por ser uno inmunidad que se desarrolla en el individuo como resultado de la ex-

posición ante gérmenes o su;; productos. 

Se baso tanto en sustancio; humorales circulantes, los anticuerf110s, como en -

la respuesta celular o timodependiente. En la inmunidad activo que es uno respuesto 

del huesped al contacto con un inmunógeoo, intervienen fenómenos cclulcrc; de pro-

liferación y diferenciación de los linfocitos, que desembocan en la srntesis de anti-

cuerpos, desarrollo y reactividad de origen celular ó ambas cosas. 

La Inmunidad Adquirido puede ser: 

o) Inmunidad Adquirido 

A • 1 
ctivamente 

b) Inmunidad Adquirido 
1 ' 

Pasivamente 

Natural Artificial Natural Artificial 

1. a) Inmunidad adquirida activamente en forma natural. Cualquier infec-

ción grave o subcltnica, produce despué~ de su curoci6n cierto grado 

de inmunidad activa en forma natural. Durante el periodo de la enfo.:_ 

medad el individuo recibe un estímulo antigénico que inicia la produ~ 

ción de anticuerpos y células sensibilizadas especi'ficas contra los age!.:_ 

tes patógenos. 

2. a) Inmunidad adquirida activamente en forma artificial. Se lleva a cabo 

por la estimulación del huosped mediante inyección de inmunógcnos, 

empleando cepas muertas 6 atenuada~ de bactori as y virus para i nmuni-

zar contra muchas enfermedades (fiebre tifoidea, viruela, poliomieli-

fo, sarmnpi6n ele. ), o bién producto~ rnetab61icos (toxoide;) o frag-



mentos de los microoorgonismos (ontrgenos copsulores de neumococo} 

teniendo una mayor ventaja las cepas atenuados quo estimula anticuer 

pos cuya duroei6n es m6s larga. 

Estas cepas contienen microorganismos activos pero con boja ceipacidad 

pat6gena de manero que producir6n uno infecci6n muy leve sin peligro 

poro un huesped normal. Se usan toxoides (toxinas modificadas que -

pierden su poder tóxico pero que continúan antig~foi comente activos). 

En lo inmunidad pasiva no hay participaci6n activa del receptor, sino trans

forencia de anticuerpos de un huesped inmunizado, octivondo a otro huespecl. 

1. b} Inmunidad adquirida pasivamente en formo natural • Se puede adquirir 

en dos fonnos, una se lleva o cabo por el poso transplocentoriÓ de an

ticuerpos, de la madre ol feto durante el embarazo. El tipo de anti

cuerpos exclusivamente serón lgG yo que el re~to no otravieza pla

centa. 

La otro formo es duronte la lactancia mediante el caloslro y lo leche 

madura que contienen abundante lgA secretoria y otras inmunoglo

bulinas en mínimos cantidades; contiene también linfocitos y células 

fagocrticos, todo~ e:.los olementos con actividad en el recién nacido 

y el lactante cubrienoo po~ivarnente el tubo digestivo protegiéndolo 

contra infeccione~ i nte~,ti nalos. 

2. b ) Inmunidad adquirida pasivamente en forma artifi cía\ . Se obtiene me

diante la inyecci6n de anticuerpos producidos inicialmente en algún 

otro individuo (hombre o un mamifero inferior}, e¡emplo de esto$ son 

los inmunizacione~ por inyecciones do suero~. hiperinmunes, antitoxincl:>. 



-
etc. Otro mecanismo serio el uso del factor de transferencia, elemen-

to de bojo peso molecular obtenido de la lisis de linfocitos T y que su-

puestamente transfiere en fom1a tronsi torio 1 as respuestas de lnmuni dad 

celular. (4). 



COMPLEMENTO SERICO 

El complemento est6 constit\lido por 11 proteinas séricas normalmente inactivas 

que al activarse por diferentes vras tiene varias propiedades biol6gicos como son: op

sonización, fagocitosis, quimiotoctismo, formaci6n de anafllotoxina, adherencia in

munitaria anafilaxia pasivo cutoneo y lesiones en membranas celulares que pueden -

producir lisis para la activación in vitro del complemento, son importantes los sigui e~ 

tes factores: 

a). - Lo presencia de iones Ca ++ y Mg ++ 

b). - Lo fuerza ióni ca de 1 me dio . 

e).- pH dentro ele uno escalo de 7.2-7.6 

d). - Lo temperatura óptimo ( 30° - 37º C ) • 

En los sueros de todos los especies de animales se encuentran cantidades vori~ 

bles de complemento. Durante muchos años, se empleó como fuente primario en la -

mayor parte de los sistemas serológicos suero de cobayo normal, pués este animal posee 

concentraciones al tas de c.omplemento con propiedades lrti cas muy activas. 

Lo medición de la actividad del complemento en el suero es útil en varias si

tuaciones d (nicas. Se puede estudiar el complemento séri oo total o sus oomponentes 

aislacb~. 

La actividad del c.omplemento disminuye por efecto de lo temperatura o 6ién 

por transtornos oongénitos dol sistema del complemento (edema angioneurótioo hered!_ 

torio ) y en las situaciones donde lo lesión observado es resultado de la activación del 

complemento (glomerulonefritis aguda ) . 



MECANISMOS DE ACCION DEL COMPLEMENTO: 

VIA CLASICA DE ACTIVACION DEL COMPLEMENTO 

Está representado p:Jr una sucesi6n de reacciones enzimáticas que siempre 

ocurren en un orden detenninado y fijo. Algunas de estas reacciones necesitan la pr~ 

sencia de iones Ca ++ y Mg ++ ; todos tienen lugar con un máximo de eficiencia a 

37ºC . Lo secuencio en la activoci6n del sistema del complemento en la:; reacciones 

antígeno-anticuerpo se sintetiza en la fig. No. 2 • 

Los nGmeros que designan estos cnmponentes, no se relacionan ron el orden -

en el cuál intervienen sino en el orden en el cuál se descubrieron; es posible medir

los cuantitativamente mediante análisis inmunoquími ro. El primer componente. com

prende tres subunidades proteínicas llamadas Clq, Clr, Cls, unidas por un i6n cal

cio que actúo corno enlace. Cl se activa uniéndose a la porción Fe de las molécula; 

de lgG vecinas que han reacciono~ con un Ag o con las de una s6lo molécula de -

lgM. 

Debido a su actividad de estearosa, Cl puede actuar sobre C4 y C2, que 5an 

substratos naturales. Lo interocci6n de Cl o:in C2 requiere de lo presencia de ione~ 

magnesio. La intcracci6n de Cl con C4 y C2 do lugar a prote61isis, formon<l9se a Pº!. 

tir de C4 y también de C2, una molécula grande y una pcqueílo. La uni6n natural del 

fragmento mayor ele C4 con el fra9mcnto mayor de C2 da lugar al conjunto conocioo 

como Cl42 que ejerce una actividad onzim6tica (protcolítica) sobro el romponcnte 

sigL•iente, C3 y su migración electroforética canbia al transformarse en proteTna mfü 

6cido. 

Por esta razón ci42 se llama convertosa de C3, ol C3 activado puede quedar 



. ~'.· .. - ---' --

unid:> a la superficie celular, o puede estor libre en la solución sus efectos se observan 

en lo fig. 2. La interacción inmediato con el componente siguiente y de C5 produce 

desdoblamiento del mismo; C5, C6, y C7 que forman un complejo común en el suero. 

Aún cuando existan interacciones seriadas aisladas con estas proternas, en cic?:_ 

tas circunstancias, el complejo trimolecular puede actuar como uno soio molécula fre!! 

te o los dem6s componentes del complemento. ( 5 ) • 

Si las interacciones finales con C8 y C9 tienen lugar cerca de una superficie -

ce lulor, se produce un efecto ci tot6xi c:o que puede relacionarse con al te rociones de la 

membrana observables al mi eros copio electr6ni c:o. En consecuencia se pierde 1 a integr:_i. 

dad funciono! de la célula (efecto de Donnan ) porque a la membrana s.e le forman uno 

especie de aguieros (tales aguieros se consideran focos de reoreglo local o discontinuidad 

de la membrana lipídica externa del glóbulo}, lo que da lugar o una mayor fragilidad -

osmótico, perdiéndose el equilibrio de Donnan, y por lo tanto va ha haber penetración 

de aguo y sc:ilido de soles y proteínas lo que va a ocacionar la disolución o daño irreve!. 

sibble de la membrana (lisis celular}. 
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No todos los anticuerpos son capaces de activar el complemento parece que -

la capacidad de activar al complemento mediante lo vía cl6sica se limita a tos anti· 

cuerpos lgM e lgG. Lo fijación del complemento es una funei6n de lo regi<Sn del Fe 

(fragmento cristalizable, el cuál es necesario poro pennitir la activación del C' ) de 

la molécula del anticuerpo. la secuencio se inicia con cambios en la conformación de 

esto región, despues de la reacción con el antTgeno. 

Cuando un anticuerpo activador del complemento reacciono con su antrgeno, 

sufre cambios de conformación. Eventualmente, los cambios alostérlcos alteran la CO.!:!, 

figuración de toda lo molécula, incluyendo a la región do! Fe, activcm la fijación de 

Cl por parte del anticuerpo. 

El sistema del complemento sirve como importante rpoconísmo de defensa y, -

en circunstancias diferentes, como un importante mecanismo lesivo al organismo; por 

lo tanto, es muy importante que e:-.té funcionando en el organismo de una manera ho-

meostática en el momento adecuado, para evitar una actlvaci6n cuando pudiera 

desempei'\t1r un papel lesivo. 

VIA ALTERNA ( VIA DE LA PROPERDINA ) 

El sistema de la properdina ha sido objeto de muchas controversias. Est6 con! 

tituído por varios factores del suero entre ellos la properdina. Se activa por zymosa.n 

(carbohidrato exJrardo de la pared celular de levaduras), varios tipos de agregados 

inmunol6gioos, polisocaridos toles como insulina, gelosa, cndotoxlna y la5 paredes 

de las células de levaduras, al igual que otros substancias como una proteína proveni~ 

te del veneno de cobro común (na¡ a naja ) y las enzimas trip:>ina y plasmino. ( 5 ) . 



No iodos los anticuerpos son capaces de activar el complemento parece que -

la capacidad de activar al complemento mediante la vra clásica se limita o los anti

cuerpos lgM e l9G. La fijación del complemento es uno fut)ciÓn de la regi6n del Fe 

{fragmento cristalizable, el cuál es necesario para pennitir la activación del C' ) de 
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figuración de toda la molécula, incluyencb a la región del Fe, activan la fijación de 

e 1 por porte del anticuerpo. 

El sistema del complemento sirve como importante mecanismo de defensa y, -

en circunstancias diferentes, como un importante mecanismo lesivo al organismo; por 

lo tanto, es muy importante que esté funcionando en el organhmo de una manera ho

meostática en el momento adecuado, para evitar una activación cuando pudiera 

desempei\ar un papel lesivo. 

VIA ALTERNA ( VIA DE LA PROPERDINA) 

El sistema de la properdina ha ~ido ob¡eto de muchas controversias. Est6 COrl_! 

tituído por vario~ factores del ~ucro entre ellos la propordina. Se activa por zymosan 

(carbohidrato extrardo de la pared celular de levaduras), varios tipo5 de agregados 

inmunológicos, polisacaridos tale: corno insulina, gelosa, endotoxlno y los paredes 

de los células de levaduras, al igual que otras substancias como unc:i p1\Jtoíno proveni~ 

te del veneno de robra común (no¡o naja) y las enzimas tripsina y plasmina. ( 5 ). 
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INMUNOGLOBULINAS 

Las inmunoglobulinos son glicoprotefnos que funcionan como anticuerp:>s es

pecffioos y son los efectoras de lo inmunidad humoral. Estas protefnas comparten entre 

srmuchas corocterfsticas antigénicas, estructurales y biol6gicas, pero difieren en la~ 

cuencia de ominoócicbs, lo cuál permite la alta especificidad de su funci6n como ont!_ 

cue..pos. 

C...onforme se ha desarrollacb el conocimiento de las cadenas de las inmunoglob~ 

linos y los detalles de lo secuencio de a:ninoácidos, se han comprendido las bases qur

mi cas de estos fen6menos. ( 3, 6 } • 

HISTORIA 

La primera informaci6n referente a lo estructura químico de los onticu.erpos, -

fué dado por Tiselius y Kabot en 1940¡ estos autores demostraron que un'J fracci6n de 

las proteínas del suero, las globulinas, las que migraban m6s lentamente en la electí?_ 

foresis contenían 1 a mayoría de los anti cuerpos del suero. En 1950 Porter rompi6 a:in -

papafoa los moléculas de los anticuerpos en tres fracciones, dos retenían actividad de 

anticuorpo y una poseía los características antigénicas de la gamma globulina. 

En 1969 Edelman demostr6 que las inmunoglobulinos estaban formadas por cu~ 

tro cadonas, posteriormente s.e o5tudi6 la 5ecuencia de aminoácidos en lo proterno o 

inmunoglobulino de pacientes con mieloma múltiple, ya que en estos cosos la tnmun~ 

globulino ciue se encuentra en grandes cantidadc~ os homogénea ( 3,6 ) . 

En el $<3í humano se oonocen cinco claSQ~ diferentes do inmunoglobulinas, con 

estructuro ciurmi ca diferentes y con acciones biol6gi cos cspecífi cas. Estos 5e designan 

con las letras ti G, A, M, D y E", todas después de la abreviatura ti lgtl. La lgG es 

la más abundante alcanzo concontracioncs imp:irtantcs en los espacios introvascular y 



extravascular y cruza la placenta; la lgA se encuentra oomo lo más abundante en los 

secreciones. La lgM es la de mayor peso molecular, por lo que se localiza casi ex

clusivamente en el espocio intravascular. 

La lgD es una inmunoglobulina cuya acci6n no ha sido muy bien definida aun 

cuando parece actuar corno receptor en la superficie de los linfocitos B. La lgE está -

presente en muy pequeí'ias cantidades en el suero y tiene propiedades de adherirse a -

las células cebadas e iniciar parte de la reacci6n alérgica, se produce principalmente 

en el tracio respiratorio y digestivo, también está muy relacionada con el sistema -

secretor ( 3, 6 ). 

la~ inmunoglobulinas en los ITquidos orgánicos son segregadas en forma interna 

hacia el plasma, suero, humor acuoso, LCR, líquido sinovial, líquioo amniótiéo, lí

quido pleural, líquido peritonial; encantránoo niveles mas elevados de inmunoglobu

\ina G, la lgA disminuye, y las inmunoglobulinas M, D, y E se detectan en pequeñas 

cantidades en ocaciones la lgE no es detectable. 

En cambio en las secresiones externas la lgA tiende a elevarse mu~ más que 

la lgG, la inmunoglobulina M disminuye y las lgS D y E son poco detectables (fig. 3) 

Ambas sccrodones tiene estos ni veles en condi cionm nonnalcs. 

Las secreciones externu5 comprenden la saliva, lóarimas, secreciones nasal, 

traqueal, bronquial, intestinal, bilis y orino. ( 7 ). 

21 



\ 
1 Fig. 3 CONTENIDO DE INMUNOGLOBULINAS EN LIQUIDO$ ORGANiCOS 

lgG 

INTERNAS: 

Plo(;ffia, suero,humor 
acuoso, LCR L. sinovial, 
L. omni6tico, L. pleural, 
L. peritonial. 

EXTERNAS: 
Salivo, lágrimas, S .nasal 
S. traqueal 
S. bronquial, S. intestirol 
bilis, orina. 



ESlRUCTURA QUIMICA Y ORIGEN DE LA 

INMUNOGLOBULINA A(lgA DEL SUERO) 

La inmunoglobulina A del suero recibe el nombre de i A y defl
2

A por su -

posici6n intermedia entre las regiones gamma y beta verdaderas durante la electrofo-

resis (4). 

liende a situarse entre 7S y 11 S duronteJ a ul trocentrifugaci6n, siendo pre--

dominante la posi ci6n 7S. 

Lo vida media de lo inmunoglobulino A es de 7 días y su síntesis se hoce a --

razón 8-10 mg/kg. por día, estos factores explican la'.i cifras relativamente bajas, h!:_ 

cho que atroz6 los estudios estructurales de la molécula. Tales estudios mostraron qu<! 

lo lgG y lo lgA compcrten ciertos caracteres. Ambas constan de cuatro cadenas pep-

tTdicas, dos son l y dos son H; en ambos moléculas las cadenas son los mismas (fig. 4) 

6 sea variedades K y A con los mismas subtipos. 

Los cadenas pesados de la lgA llamadas codcnm °" difieren de los cadenas 

l de la lgG por \J11 mayor contenido de carbohidrotos, (alrrededor del 10 % del total 

de la molécula) y de5de luego en la secuencia de omino6ciclos. 

En el suero la relación entre lgG e lgA es de 6:1, lo mismo puede decirse del 

lfquido sinovial, lrquido ccfolorraquideo, humor acuoso y otras secresiones internas. 

Fig. 3 

la lgA sérico en el ser humano adulto representa uno soxta parte del total de 

?3 

los inmuno~obulinos ( 2,6 :t_ 1. l mg/ml ) séricas de las cu6lo!. un 85 % corresponden 

o monómeros de lgA ( 2.2-2.2 mg/ml) 10-15 %de drmoro:> ( 0.2-0.3 mg/ml) y 1% 

aproximadamente de S-lgA (secretoria) ( 0.004-0.05 mg/ml ). 



E,, &I "dén nacido humano OONnol na "' detecta la p<e,.,nda de lgA "'deo y 

é"a "" apa•ed.,,do lentamente, detectóndo,., al oOo de edad un 30 % 00 lo, valº'"' 

nann ale' de 1 adulto lo, qua al caozo º'"•dedo, de lo, 16 °'º' de o dad , Lo, o; ño' po, t

moduro, Honen haoto un 25 % n;uel" detectable> de lgA >ecmtoda al nadm;ento ( 9 ), 

La, monómero, de lgA •e odg;nan mayonnente en la módulo Ó•eo, el ba"' y -

lo, gong Ho, t; nf6¡; ""', lo, po 1 f me,,,, de lgA "' ad g; nan maya nne nte en 1 ª' mu"''ª' y 

en 1 º' gl ándu 1 ª', pa"kul annente en 1 a pomd de 1 tubo d;ge, H Yo ( B ) , 
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INMUNOGLOBULINA A SECRETORIA 

Lo mayor parte de la lgA en los secresiones externas conshtc en polí-

meros de inmuooglobulinas cxmjugadas con una glicoproteína epitelial llamado com

ponente o piez.o :>ecretoria. Monos del 15 % de la lgA se encuentra nonnolmente en 

las secreciones oomo monómeros, siendo los polímeros secrnlorios bimoleculares los -

mas abundantes. Muchas de sus característicos antigénica~ y determinantes se deben 

al componente secrclorio ( 10 ) . 

La cadena "J" probablemente contribuye o la estabilización de los polímeros, 

pero no para su fomioción. En el dímero de lgA la cadena "J" ocupa una posición -

oculta, soportada por uniones disulfuro, como se demuestro por análisis ontigénico y 

su incorporación ocurre conjuntamente o::in la polimerízación. 

En el arreglo geométrico del dímero de lgA 50 asume que !o cadena "J", unido 

o puentes disulfuro, estó localizada en la porción central; el mmponcnte secretorio ó 

secretor está enrrol lado a\rrededor de la superficie del doble ci líndro, extendido del 

ángulo de un mon6mero al otro, lo cuál favorece o estabilizar i 1.J lgA secretoria fig. 

4 ( 6). 

En las secreciones externas de las glándulas par6tidas y submaxilares y en las 

secreciones· nasales e inteslinales la concentración de la lgA suelo ser rnucho mayor 

que la de lgG e lgM (Fig. 3 ). 

Lo mayoría de los linfocitos de las mucosas están predestinados a la produc

ción de lgA. La producción local de antic:uerpos secretorios otrov6s de una mucosa 

estimulada antigénicomente, osló frecuentemente pero no siempre, asociada con la -

producción selectiva de anticuerpos de lgA en suero ( 6 } . 

Lo conccntroci6n de lgA r:in sol i va empieza a comprobarse unos po oos dfos -

después del nacimiento ( 12) encontrando:;c titulas muy elovodos de un rango de 1: 
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500 - l: 8,000 mismos que van disminuyendo hasta la vida adulta pero con títulos mas 

bajos. los hallazgos de estos anticuerpos en lfquiclo onmiótico so¡x>rton el hecho de -

que el inicio de la formación de osta clase de anticuerpos no es a consecuencia de la 

exposidón del recién nacido con las bacterias orales sino que se originan durante el 

desarrollo fetal rncdi ante células B. 

En el siguiente cuadro se presentan las caracterrsticas propias de la lgA sérico, 

de lo lgA secretoria del hombre y de la proteína que acximpaí'ío o la lgA secretorio -

llamad:> componente secretor ( 4 ). 

Como se observo en el cuadro la lgA ~crctoria del hombre es una molécula -

mucho mayor que su cqui valente sérico; su pe$0 molecular sobrepasa en 80 000 el ck>-

ble del de aquella. 

La principal diferencia entre las dos variedades de lgA se puede atribuir, pue:., 

a la adición del comp:rnente s.ecretor o lo lgA sérico. Esto significarra que la lgA del 

suero y la secretoria sin el componente secretor serían fundamentalmente iguales. --

Esta hipótesis StJ confinn6 por inmunodifusi6n en gel ( 13 ). 

PROPIEDADES QUIMICAS DE LA l9A Y DEL FRAGMEN10 SECRETOR 

lgA lgA Com¡x>nente 
sóri co humana :;ecretorio humana secretor -

Constante de Swecleberg 6.9 l l. \4 4.2 
Pm. 150 000 385 000 85 000 

( CHzO) /100 10.2 l l.5 9.5 
-S-S /mol. 15 16 5 
come. secretor ausente ¡:re sen te ---------
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FUNCION DE LA INMUNOGLOBULINA A 

A trav~s de varias funciones ele anticuerpos, las inmunoglobulinas en las mem

branas mucosos recubriendo los superficies opite!iales dan una contribuci6n significa

tiva o los mecanismos de defensa del organismo humano. 

Esta inmunoglobulina funciono como un anticuerpo protector en r.ecreciones y 

suero, no fija complemento, lo que lo hace diferente de lo lgG y de la lgM. Por Í!:: 

terferencio meconi co puede bloquear la adherencia y disminuir la habilidad de colo

nizaci6n por diferentes gérmenes; existe tarnbiél' uno función de lgA en ei wntrol de 

la absorci6n de antrgenos a partir del tubo digestivo ( 10, 14, 15 ). 

La lgA no puede activar el complemento por vía cl6:.ico, pero en la presencia 

de lisosima y en su forma agregado, puede a:::tivar al complemento por la vía alterna 

( 15 ) . 

Se ha demostrado que puede' "seleccionar" a bacterias rugozas, eliminando la:. 

lisas ( 16 ), por lo que se afirma que la inmunidad local está determinada en parte por 

los nivele$ de lgA en las secreciones externas, lo que sugiere la elaboración de anti

cuerpos locales ( 17 ) . 

Tombi6n sirve como uno barrera que limito la entrnda o ob:;orción de diversos 

tipos de ontTgcnos, como pueden ser virus, bacterias, hongos, proteínas extrañas etc, 

Al verso alterada la lgA secretoria se pierde una importante función, la "Ab'l.>rci6n -

selectivo" la que en porte depende de la integridad del sistema local de anticuerpos, 

lo que como yo se mencionó, perrnitir6 la absorci6n de numerosos ontrgenos ( l8 ). 



Deficiencia selectivo de !9A. fa la inmunodeficiencia ma~ común en la pobl~ 

ci6n general • Para considerarla corno tal se toman lo~ siguientes factores ( l l ) • 

- Niveles s6ri cos de lgA menores de 5 mgs. / 100 mi. 

- Ausencia de deficiencia de cualquier otro tipo de inmunoglob 1.ilina 

( lgG, lgM, lgD, lgE ). 

- Inmunidad humoral normal. 

- Inmunidad celular normal. 

Cualquier sujeto con defi cicnci a de lgA, pero acompañado de cualquier otra 

deficiencia en los par6metros mencionacbs, no se incluye en la claoificación ( 14, 18, 

19 ). Siendo la deficiencia de lgA, la mas común en la pol,lación, !a frecuencia()(: -

la misma, referida en la literatura varío un poco de autor o oulor; S.':! refiere de 1:500 

al :700 en la población en general ( 18 1 19, 20, 21 }, e>:i•;lienclo otros reportes qur= -

marcan una frecuencia :llferente, 1 a que varío desde 1 :39(, (22 ) , ha> ta cifras ten al -

tas corno 1:3040 ( 23 ); todo esto realizado con diversas rnu•~5tra~ de población (dona

dores de scngre, escokires etc.). 

Cabe mencionar que estas cifra~. corresponden tanto o poblaciones aparente

mente sanas, así como a pacientes con muy diversas cla~s de patologTas. Los pacien

tes con deficiencia 51ectiva de lgA cursan conunsinnumero de padecimientos asociado5, 

los cuáles se dividen en autoinmunes yno cutoinmunes. 

De los padecimientos autoinmunes asociados con deficiencir; do lgA, se reporta 

Lupus critemato!>Os sistémico, Artritis reumatoide juvenil, Dormatornlositb, Anemia -

Perniciosa, Tiroiditis, S. de Sj8gren, HemosiderosisPulmonor, Enteritis rooional, Col.!_ 

tis ulrorativa, Púrpura trombocitopénica idiopática, Anemia hemolítica ouloinmune, 

etc. 



De los padecimientos no autoinmunes, se mencionan infecciones recurrentes. -

(Otitis, Sinusitis, f,loumonías, Faringitis, Dennotológicas, Renales !)stc,) cnfermedod 

celfoca, translorno~ cl6rgk.o5, neoplasia~, onormalidade:; crr;mo:/5rnicm familiar<'::'> d·~ 

pacientos con hipogomog!obulinemio, fibro~is qurstica, etc. ( 19, 15, 24 ). 

Ya que la lgA es una inmunoglobulina de las superficies sccretorim; (epitelio,), 

no es de extrañar que ~u defl cienci o se asocie con onorm~il ida de~ del tracto digestivo, 

respiratorio etc, así corno con los lranstornos ocasionado~ por la obrnrci6n indiscrirnin~ 

da de antígenos e><terros, lo que favorece o tronstornos de: outoinmunidad. 

En todo esto intervienen mecanismor, cornpensadore:,, como el aumento de lgN1 

75 (monoméricas) en las secresiones de algunos pacientes con dofidündo de lgA y la 

asoci oci6n de defi ciencia o de excc:.o de lgE • 

También 5C reporta que lo inr;iclencio de defickncia de lgA avmcnw en los -

fami! iares de pacientes con este tramtorno, encontrándose en 1 :200 ( 19, 15, 24 ) • 



CARIES-GENERALIDADES 

Rozon0~ qu(micos y observaciones experimentales presentan apoyo a la afirma

ción aceptada ueneralrnent·c de que lo~ agentes destructivos iniciadores del proceso --· 

carioso wn lo:; 6cidos, los cu6les disuelven primeramente los oomponentes inorgánicos 

del esmalte. La di::oluci.:Sn de la rnatríz org6nica tiene lugar después del comienzo de 

la clescalci fl cación y obedece o factores mecánicos y enzimáticos. 

Los ácick:>s que odgínon las caries son producidos por ciertos microorganismo> -

buca\e:; que metaboliznn hicfraios de carbono formentable> para satisfacer sus nece,id;:~. 

des de energía. Los producto$ finalc~ de esta formentación son en especial, ácido lóc 

tico y en menor esculo el acétivJ, propiónico, pirúvico y quizá fumárico. 

"'-~;:_. :-- -·~ 

Para gue lo caries se desarrolle debe existir un rneconismo que montenga a las 

colo ni as bacterianas ron un $USI rato ali rnent i cio acle cuado y que los ácidos que prod:-:'.. 

cen permanezcan adheridos a la superficiE, de los dientes. En las superficies ooronarim 

libres (vestibulares, palatinas o linguales y proximales)¡ en las superficies radiculares, 

la adhesi6n es proporcional a la placa dental. 

PLACA DENTAL 

E~ posible afirmar en sentido figurado que el primer paso en el proceso carÍ0$0 

es lo formación de la placa .. La placa ciento! es una pelrcula gelatinosa que se adhiere 

fuertemente a los dientes y mucosa glngivol y está formado principalmente por c.olonias 

bacterianm (que constituyen alrededor del 70 % de lo placa), ag1;a, células cpiteliale5 

de descomaci6n, glóbulos blancos y rnsiduos alimenticios. ( 25 ). 

La colonización en superficio5 lisas requiere de la pre~ncía de un adhesivo -

para rncmtener en contacto los gúrmenec. entre sí con las supcrfi cíes dentarias¡ esta --



cbs por diferentes tipos de microorganismos bucales. 

los mas comunes entre estos polisac6ridos son las denominadas dextranas y le

vanas, que son sintetizadas por los microorganismos a partir de hidratos de carbono, 

en partioJlar la sacarosa (azúcar común), 

las dextranas son los "adhesivos" mas usuales en lo placa coronaria y las for

man distintas cepas de estreptococcos en especial el S. mutans. 

En 1 as superfi cíes radiculares es frecuente encontrar le vanas y entre las fonnas 

bacterianos que componen estos grupos es frecuente encontrar los difteroides como el 

Actynomices viscosus. 

En términos generales las reacciones bioquímicas a que obedece la síntesis de 

dextranas y levanas se pueden representar de la siguiente manera: 

1. - Sacarosa+ enzima bacteriana - dextrana + fructuosa, (dextrano

sacarosa). 

2. - Sacarosa+ enzima bacteriana ---P• levanos ·I· glucosa, ( levono-soca-

roso). 

En ambos casos la sacarosa se divide en sus dos componentes monosac6ridos, 

glucosa y fructuoso los que posteriom1cnte se polimerizon paro fom1or las dextranas y 

levanas respectivamente, 

El S, mutans produce la glucosiltran~fcraso y con la presencio de lo sacarosa 

forman la glucana de alto peso molecular ( 1,000 000 6 mas) insoluble en aguo, muy 

adhesivas y resistentes al motaboli~mo bacteriano. Estas coroctorísticas los hocen sin

gularrnonto aptos para fonnar una motríz que aglutine la placo en virtud do que: 

\).Se adhieren facilmentc on la apatita dol esmalte, 

2). Forman complejos insoluble:> cuancb se los incuba con saliva. 



3). Son resistentes o \o hídl'<ilisis por parte de enzimas bacterianaz de lo placq, 

lo que lo:> hocQ relativaoionte estab\e5 en términos bioquímicos" 

4). Son capaces do inducir aolutinoción de cierk>s tipos de microorganismos, ·· 

lo que le~ proporciona rnayor cohesión y adhesi6n o la placa. 

Las levanas c¡uc son polímeros de la fructuosa, son algo mas solubles en aguo, 

no llegan a tener la mismo dimensión ni peso molecular que las dextranas y son susci3y 

tibies al metabolismo bacteriano. 



FORMACION DE ACIDOS 

El segundo paso para el inicio del proceso carioso es lo formaci6n do ácidos -

dentro de la placo, varias bacterias de la boca tienen la copacidod de fermentar -

hidratos de carbono y constituir ácidos. 

los formadores de ácidos en la placa son en mayor proporci6n los estreptococ

c:os, después los lactobacilos, levaduras, estafilococcos y noisserias. Estos microorga

nismos son capaces de hacer un ambiente ácido y se le considCJra el principal agente -

cariogéni oo al estreptococo mutans. 

Kohler y Srathal ( 27 ) hicieron un estudio para ver la relación que hebra en

tre la cantidad do S • mutans en salivo de madres e hijos y su experiencia de caries; -

después de obtener sus resul todos aseveran que una madre con títulos elevados de $. 

mutans en su saliva es uno fuente de infección paro su hijo, ya que si ésto le da ali

mentos con la misma cuchara o el mismo vaso que ella us6, podr6 introducir varios -

miles de unidades formadoras de colonias dentro de la boca del niño. 

Si a esto :;e le agrega una dieta de sacarosa inestricta, aumentar6n los requer!_ 

mientos favorable~ para lo implantación de estos microorgonismos. En cuanto a los 

utencilios eomo vo50s, cucharas y tenedores, se ha comprobado que el S. mutans -

puede albergarse en ellos durante varias horas permone cien do activo. 

Analizaron tambien el que en un niño menor de 5 af\os quien por su edad se -

introduce "todo" a lo boca, puede tocar objetos excesivamcnt<! oontaminodos y meter 

sus dedos a la boca y aún asr no introduce mas de 30 CFU unidade:-. fijadorm de C de 

S. mutans. 

En re\aci6n a la experiencia do caries, en la relativamente baja,el conteo fué 

menor de 100,0005. m./ml, de saliva, en cambio en los nii'losy madres con experie~ 



cia de caries relativamente o\to :::e encontraron con más de 1 mi\16n de S. mutans/ml, 

de saliva; tal vez so podrran detectar grupos altamente contogio~s, tratarlos y evitar 

m6$ contagios. 

En las superficies radiculares, en virtud de estor cubiertos por cemento, que -

es una estructuro menos resistente a la disolución ácida que el esmalte , éste puede wr 

atacado por formas bacterianas capaces de producir ácidos como el Actinomyces visc:o

sus a veces denominado Odontomices viscosus. 

DIENTES SUSCEPTIBLES 

Una vez. que se han formado los ácidos de la placa en lo interfase del esmalte 

placa, la consecuencia ,es la desmineralización de los dientes susceptibles. 

Es dificil elaborar una definición exacta de lo que constituye un diente suscee_ 

tibie pero es bién sabido que en una boca dada , hoy un determinado número de dien

tes que se carian y otros no, mas aún, en un mhmo diente ciertas superficies son mas 

susceptibles que otros. 

De acuerdo con lo que se cx:moce es más probable que la resistencia (relativa) 

de un diente o de una superficie dentaria determinada frente a las caries $e deba más 

a la facilidad ron que dichos dientes o superficies acumulan la placa que a ningGn -

otro factor intrínseco de los mismos. A su vez, la facilidad con que la placa !>e ocum::_ 

la está ligada a factores como el alineamiento de los dientes en los oroos dentario~, -

la proximidad de los conductos salivales, la textura de las superficies dentarias cxpue~ 

tas, la anatomía de dichas superficios, etc. 

Los efectos de los 6cidos sobro el esmalte est6n gobernados por varios mecanis

mos reguladores a saber: 

1). La capacidad amortiguadora de la saliva. 
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2). La 0011cenrroción de calcio y f6sforo en la placa, 

3). La presencia de lgA en saliva. 

4). La facilidad con la que la solivo elimina los residuos alimenticios deposito 

cbs en los dientes. 

Los efectos de los factores reguladores mencionados pueden influir en lo susceE_ 

tibilidad de un individuo frente al ataque carioso y por ello a veces !iOn u~das como -

parametros en pruebas designados para medir di cha susceptibil idod. 

Existen pruebas el íni cas y experimentales que i ndi con que los caries aumentan 

cuando hay un flujo reducido de saliva ( 28) como son el caro de la displasia glandu 

lar y el de lo obstrucci6n completa y atrofia glandular que origina serostomío y caries 

atípicos (Sfndrome de Sjogren ). 

La lesi6n cariosa al destruir la oomposici6n inorgánica del esmalte (hidraxia-

patito) y con la presencia del ácido 16ctioo a un pH de 5 .2 origina la praducci6n de 

fosfáto tric6lcico, lactato de calcio y agua. Este fosfato es más soluble que lo hidra-

xiapatita , por lo que la lesi6n cariosa aumenta más rápido. 

El proceso corioso puede ser representado como sigue: 

Sobre la ~uperficie de los dientes. 

Microorgani:mos +sustrato - Síntesis do polisac6ridos extracelulares (preferent!:._ 

mente sacarosa ) • 

Polisac6ridos extracelulares +microorganismo+ saliva+ células epiteliales y sanguineas 

+restos alimenticios---• Placa. 

Dentro de la placa. 

Sustrato l· gérmenes aci dogéni co~ 6cidos. {hidratos de carbono ferment~ 

bles ) . 



En la interfase p\aco-esmalte. 

Acidos + dientes susceptibles --------- Caries. 

Lo anterior se puede t<l!Tlbién resumir en el diagrama de Keyes ( 29 ) Fig. 5 -

cuya teorra se ha comprobado en innumerables estudios sobre los tres elementos que -

forman parte de la iniciaci6n del proceso carios.e> y i.e ha llegado a la conclución de 

q•Je e\ potencial patogénico de cado una de las áreas puede variar notablemente pero 

nunca faltar ninguna de ellas. 

En resumen se puede decir que la caries dental se inicia solo cuando las bac

terias especfficas acidogénicas colonizan sitios vulnerables ~bre los dientes y con lo 

adición de una dieta con cantidades oomiderables de corbohidrotos facilmente fermen 

!obles, se producen cantidades considerables de ácido que afectan progresivamente la 

desmineraliz.aci6n de la capa externo del esmalte. 



Fig. 5 
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NUTRICION Y CARIES t~f 
Carbohidratos. De ellos la sacarosa, carbohidrato, disac6rido, es mós cario-

g6nico que los mono">acóridos como la glucosa y fructuosa ( 30 ). La sacarosa puede 

penetrar a la pi oca dentobacteriona y allr fermentarse por medio de las diferentes ba;:, 

terias y formar ócicbs org6nicos que destruyen ol diente. Los carbohiclratos actúan como 

sustratos paro los estreptococos mutans, sanguis mitis sol ivorius etc .. , sintetiz6noo -

intro y extrocelulormente polisacáridos, los cuales se conservan on el interior de la -

placo y son usados por los microorganismos cuando su metabolhmo lo reqoiere. 

Proteínas. los proternas aumentan la urea en sangre y saliva. Algunos estudio 

han demostrado que lo urea es uno de los principales componentes de lo placa dento-

bacteriana ( 31 ) y on ligero aumento de la orea salival podría modificar el prÓceso 

carioso. Una dieto alta en protefnas tiende o ser baja en carbohidratos y o ser carios-

tática. Lo caserna, fosfoprotefno de la leche puede reducir lo solubilidad del esmalte. 

Grasas. Son comi deradas generalmente coriost6ti cas por su copaci dad para -

producir ono pelfcola aceitosa protectora sobre las superficies de los dientes y preve-

nir una r6pido penetroci6n de ácicbs hacia el esmalte ( 32 ). Tienen también ona --

acci6n antibacteriana cuando las grasos se mezclan con los carbohidratos en lo oomida 

disminuyendo su potencial coriogéni co. 

Vi lamina D. Hace algunos ai'\os algunos autores encontraron que una dcfi cie~ 

cía de vitamina D podió producir una inadecuada mineralización dol esmalto y la de~ 

tino ( 32 ), poro posteriormente se ha demostrado que en realidad la vitamina D c.om-

plemenloria en la alimentación, no produce una reducción en la caries de los niños. 

Vitamina B6 . Algunos autores afirman que lo piri doxina como complemento -

alimenticio puede inhibir ol proceso de lo caries dental y qoo su mcconisrno se debe -



probablemente o su capacidad de cambiar lo floro oral ( 32 ). 

Fosfatos. Cuando los fosfatos i norgáni oos se adicionan como complemento a -

los cereales, el pan o o lo goma de mascar, tienen un efecto cariost6tioo. Sin embargo 

no se han realizada estudios completos que expliquen la occi6n de esos fosfatos, ya -

que se desconoce si su acción es o nivel de placa bacteriana o sobre el diente. Entre 

los pocos estudios realizados, Ship ( 33 ) obs.ervó una notable reducción de caries cuo!: 

oo se adicionaba a la dieta c.oncentraciones óptimas de fosfatos y no observó ningún -

efecto adverso, 

En general el efecto coriostótico de los fosfatos, es menor que el obtenido ron 

·el fluor ( 20 % con fosfatos y 40 % con el flúor en aplicacione~ tópicas). El efecto 

de los fosfatos podría ser a nivel local por un cambio isoiónico entre \05 fosfatos de lt1 

placo dentobacteriana 'l los fosfatos de la apetito del diente. 

Flúor. Este nutriente es inhibidor de lo caries dental y tiene una acción ca

riostótico si se ingiere en cantidades Óptimas durante lo formoci6n del diente. Esto -

puede ¡;roducir eri el diente cualidades que previenen lo caries dosde que se inicia y 

le confiere resistencia al diente por toda su vi do (39). 

Su acción se debe a lu formación de un cristal de apatita estable que reduce 

la solubilidad del esmalte. Lo acción local del flúor es la de producir un precipitado 

de fluoropatita mas resistente que lo hiclroxiopatita. Ayudando así a madurar más ra

pidamente lo superficie del esmalte. 

Calcio. las necesidades de calcio han sicb estudiadas detonldomcnto on vista 

de la predisposición hacia la caries de los niílos; dacb que la carencia de minerales -

proclucl' uno disminución de la resistencia del diente, esto hizo suponer que si se au

mentaba ol suministro de minerales se podrfa obtener uno mayor reshtoncia a las caries 



pero con el $urnínistro de calcio p::.r vio 0rol aún r;on preportidos bien absorbibles, uni 

comente se logro ~u d·~pS>ito en lo> díP.r\\e~ cui::indo c::ll.):. es\ón en fonnoción 33 ). 

E><:iste uno difonmcia :nuy irnp·_¡rlonle entre ol hueso y el diente, ya que rnie!_l. 

tras el hueso, :;obrn todo en lo$ period..)> de crecimiento y cle5orrollo se encuentra en 

constante actividad, en ca.nbio e! diente se calcífic1J durante la etapa de fopnoci6n, 

y esto calcificación se con$ervo •.m formo perrnancnle, e!, decir que una vez que el -

diente se ha formado y ca\ ci fi cado yo no toma mas ca\ cio ( 26 ) . 



INMUNIDAD EN LA CAVIDAD ORAL 

Est6 representado principalmente por dos ITneas de defensa, la primera en dondo 

la secreción de lgA es producido por los inmunocitos adyacentes a las estructuras glon

dulores, conjugándola con el o:>rnponente secretor ( es ) durante la transferencia se

lectiva a través del epitelio secretor, y consecuentemente hodendolo cop6z de port!_ 

cipar en las fondones externas de los anticuerpos (Fig. 6 ). 

lo bc.nda del es de lgA probablemente sirve tanto parn estabilizar los anticue.:_ 

pos secretores en áreas con acción de enzimas proteolíticos, como paro la recepci6n -

de la lgA en lo superficie de la célula epitelial y su transporte al exterior. 

la segunda líneo de defensa está asociada con las reacciones locales inflama

torias dancb lugar o la exudación de anti cuerpos séri cos, foctore:1 do complementos y 

células tanto fagocíti cas como 1 info citos. 

Estos mecanismos pueden contribuir o lo defensa externo por una difusión pasiva de -

lg~ y células o través del epitelio, pero es de gran importancia la funci6n de anticue.!:. 

po que desernp<!ña en los tejidos. 

Ambas líneos do defensa están propiciadas por el proceso intracelular represe~ 

todo esquem'áticamente en la fig. 7 , en donde la sTntesis glandular se asocia con 

la transferencia se lectiva dr.i lgA e lgM. En la superficie de los células epitolioles so 

encuentran receptores del dímero de lgA y del polímero lgM. 

La presencia del CS est6 indicada por su acúrnulo en el aparato de Golgi. 

Además los células epiteliale!i s.ocrctoras contienen es difusamente on el citoplasma; 

relacionado o:in lo superficie de la membrana celular puede actuar como sustancia -

receptora por afinidad no covalcnte ( lgM y el dímero lgA). la con¡ugoci6n covole~ 

te del CS o lgA está probablemente catal i :rnda por enzimas. 



INMUNOGLOBULINAS Y COMPLEMENTO DE LA CAVIDAD ORAL 

Las manifestaciones clTnicas de la gingivitis y períodontitis se reconocen por -

incremento en la coloración rojiza, edema, pérdida de la querotinizoci6n del epitelio 

escamoso y hemorragia de lo gfogivo papilar y marginal. 

Microscópicamente en la gíngiva inflamada se observo pérdida de la querotin..!_ 

z.ación del epitelio escamoso frecuentemente ocompaí'lado por atrofia y franca micro

ulceraci6n del sulcus de la mucoso gingivol. 

Las substancias intercelulares, 6cidos y glucoamlnoglucanos neutros son dis

gregacbs o perdidos por inhibición del fluicb causancb edema intracelular. 

Los leucocitos en nlimeros variables se ven migrando desde la lámina propio o 

través de tocb el epitelio intercelulonnente. En la lámina propia ccmunmente hoy ede 

me, pérdida de las fibras colágenas y capilares dilatado;; o:rn coracterísticos de infil

tración celular con plasma perivascular. 

También los leucocitos polimorfonucleares, leucocitos y linfocitos, migran de 

los capilares al infiltrado edematoso de la lámina propia. Los basamentos membranosos 

o::impuesto:; ambos de fibras reticulares y 6cidos y glucoominogluconos neutros, pueden 

mostrar inflanación, hendiduras y pérdida con separación del epitelio superficial. 

Los histiocilo~, macrófogos y cólulas plasmáticas con frecuencia se identifican 

en abundancia en lo lámina propio. Las observaciones clínicas y rnicrosoSpicos de lo 

gíngi va en 1 a gi ngi vi ti s y periodonti ti s son siempre constantes, mostrancb uno rospue.;, 

ta del hu6sped hacia sustancias t6xicos y antigénicas on ol sulcus gingivol,presente -

por periodos prolongados de tiempo. 

Los nií'\os y los adultos m1Jestran como yo lo hemos precisado lo presencio de -

una población organizada Je bacterias mezclados dentro de uno placa adherente o la 

Q!&MJ1GJ2JCL 
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superficie del diente y en contado con el sulcus ginglval. Lo mezcla bacteriana in-

cluye cocos grom positivo5 y negativos, bastones, actinomices, difteroides y espiroqu!:_ 

tas. 

1ales organismos pueden producir exotoxinas, endotoxlnas, enzimas y antíge-

nos especfficcs. lo reacción de lo gingiva en resj)\Jesto a lo constante presencio de -

una multitud de bacterias y sus productos es complejo. 

Las bocterin~ tienen occeso al hué~ped a través de la gfnglva produciendo 

bacteremio5 pasajeros, ésto; han sido detectadas con monipulaclones diversas hasta -

la extracción del diente infectado. 

El suero contiene anticuerpos contra placa bacteriana en pocientes con peri~ 

donlifo significando uno resj)\Jesto del huésped. Mas aún, los extractos de la gíngivo 

contiene anticuerpos contra los organismos de lo placa bacteriana (35). Así mismo el 

fltJído del sulcus 9ingival se incremento en volumen y oontienc inmunoglobulinas y -

complemento. 

Lo~ leucocito; polimorfonucleores encontrcdos en la gíngiva y en el sulcus -

gingival indican claramente una respuesto químiost6tico en la gingivitis. Tales obse!:._ 

vocionc~ indicar. que el sistema inmune es activado y pennanece a~r casi perpetuame~ 

te en louíngiva. 

lo prnsencia de inmunoglobulino5 en el suero y en la gÍngiva, la prestincia de 

linfocitos, células pla'.>lllóticas, leucocito; polimorfonuclcares en gingiva, todo asto 

relacionado con la placa bacteriano indican la presencia de complejo~ ontígcnos-anlj_ 

cuerpos que se forman poro activar el complemento. 

El complemento so activa por la lgG y la lgM en complejo con un antígeno. 

Altcrnotivomcnte ,,\ complmnonto es también activacb por polhacóridcn, lipopoli-



sac6ridos e inmunoglobulinas agregadas ( lgA, lgE ) poro activar la proterna proper

dino ( glicoproterna en el suero ), las cu61es activan el C3 originando la secuencia 

C3-9; también los bacterias gram negativas y los espiroquetas cubiertos con anticue.!. 

pos originan la secuencia Cl-9 causando bacteriolisis. El camino poro la activaci6n 

del complemento puede seguir la siguiente secuencia (vra cl6sica) : 

Ag + Ab Ag Ab 

AgAb MAgAb 

AgAb + Co ++ C 1 + ------" MAgAbCi, C l activado. 

AgAbC 1 + C4 MAgAbCT, 4 

C4 y C2 adherido a la membrana M. 

MAgAb Cl, 4 + C3 Mª ++ .. MAgAb~ +fragmento, C3a, 

(quimiostáti co para leucocitos y es vasoacti vo ) 

La adici6n de C3 también ocurre por activaci6n de C3 on la vía alterna: 

MAgAbCT423+ C5, C6, CJ ----MAgAbcm3567 + frog-

menta C5 C5a (quimiosláticopara leucocitos y vasoactivo ). 

MAgAb Cl423567 + C8, C9 MAgAbCl-9 (produciendo 

lisis de los membranas celulares }. 
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lNMUNOCONGLUTININAS Y C3 EN SALIVA 

La saliva además de ser uno wludón amortiguachra, presento algunos factores 

que refuerzan la actividad inmunitaria en la cavidad oral, tal es la presencio de lnmun:!. 

conglutíninas (1 K) que son anticuerpos componentes del complemento. 

Estos inmunoconglutininas han sich demostrados en ~oliva procadente de glán

dulas parótida, sublingual y submondibulor. 

El hallazgo del C3 en saliva mezclada sugiere que los trh1lo$ altos de IK en -

la saliva de lo parótida se elva en respuesto a las reacciones do fijación de oompleme!.: 

to que o curren en la ca vi dad oral . 

La incidencia de C3 en saliva mezclado derivada de pacientes cdéntulos fué -

signi fi cati varnente menor que 1 o observada en sujetos dentooos. 

Lo5 rangos normales de C3 en el fluido crevicular es de \2 - 100 mg. % . Se -

han demo5trocb títulos altos de activodor conglutinonte en solivo neonatal, colectochs 

en las primera5 horas del nacimiento (Pri ce, Wi lliorns &Chollacombe, obs. no publica

das) y en jugo yeyuno! ( Woo, Doc &Lochman obs. no publicadas). 
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las concentraciones de 1 K disrn inuyen notablemente en muestras de saliva me_: 

ciada en oonde aparecen títu\05 elevados de C3, sugiriendo que éste actúo romo un -

inhibidor de la IK. El complemento activado no ~o ho podich demostrar en saliva pero 

se han encontrado altas roncentraciones de C3 en fluído creviculor de pacientes con 

enfermedad pcriodontal . 

Lo detección de C3 en la solivo y la posibilidad de que actúe como inhibidor 

de 1 as 1 K salivales est6 por demostrarse ( 36 ) • 



INMUNIDAD Y CARIES 

El comportcJmiento de las protefnas del suero se acepta como uno de los fac-

lores significativos on modificar el proceso corioso. Suntanni y col, reportaron que -

lo r - globulino y la albúmina se encontraban por deba¡(' rle una z.ono translúcido 

de la den ti no cari oda humano. 

Mediante estudios inmunohistoqufmic:os de lo dentina carioso se han dividicb 

les lesiones en profundas y superticiales; en las primeros no hoy bacterias y el patr6n 

de tinción es espucITico para proteínas séricas, en cambio en los superficiales los bac:._ 

teri os estuvieron presentes y se encontraron patrones de tinci6n para proteTnas séri cas 

y salivales. (37). 

... i¡g 

En secciones de dentina coriosa incubada con anticuerpos marcaoos (cÓmpone!:. 

te ontis.ecretor, nn!i lgG, anti albúmina) se observan zonas punteados poro las lesi~ 

nes superficiales y en banda para las lesiones profundos, en esta último se han demostr~ 

cb lgG, 19A albúmina y transferrina pero el componente secretor nunca ha podi~ ser 

demostraoo. 

Bajo reacciones de especificidad inmunohistoqurmica de estas proteínas sérico~ 

se prob6 que invorioblemente adoptan un patr6n en la zona circundando la capa de la 

lesi6n superficial y lm diferentes proteínas siempre se localizaran en el mismo sitio -

en todos lm muestras examinados; se observó también uno alta amplificaci6n en el --

proceso odontobl6sti ro (mediante tinci6n específica ) . Las tinciones m6s claras fueron 

los morcados con anti- lgG marcada, y solo una fX)rci6n pequof'a de tinciones inespec! 

ficas por la presencio de ciertas bacterias. 

Lo inespecificidod de la tinci6n parece ser causada por bacterias que probobl~ 

n1ente ¡x>:.een ciertos sitios de uni6n a moléculas de lgG tales como la proteína A del· 



estafilococo aureus. 

El componente secretor mostr6 reacci6n positivo :¡ole en la lesi6n superficial, 

se acepta generalmente que el component·e secretor libre o unido, cst6 pre$ente en -

salivo pero no en el suero normal ni en la dentina nonnal, por eso estos hallazgos han 

sugerido que la> proteínas de la lesi6n supBrficiol son de naturaleza salival. 

El mecanisn10 de transporte de proteínas de la solivo a la dentina se lleva a -

cabo por 1 as reacciones entro proteína> salivales y bocteri as invasoras adheridas al -

diente esto yo ha sido reportado ( 38, 39) y demuestra el rcvostimien1o de los bacte

rias por inmunoglobulinas de la solivo. 

Thomas y col. ( 40) reportoron la presencia de inrnunoglobulinas ( lgG, lgA 

e lgM ) albúmina y tronsferrina en la dentina humana normal. Sumitani y col. ( 41 ) 

reportaron la localiza::ión de la gamma globulina y albúmina por abo¡o ch una zona -

translúcida (zona radiopor..a en mi croradiograffa) en la dentina cariosa humana en re

lación al origen de la:. proteína> en lm lesiones profundas. 

El componente secretario en tocios estos estudios no ~e ha demostracb en la -

lesi6n profunda ya que no es capáz de infiltrarse como lm proteína~ salivales a través 

de 1 a z.ona hi percal cifi cada donde los tvbulos den ti narios están densamente precipito

dos oon restos de Ca y se encuentran localiz.odos por debajo de esta zona. 

Steimman y col. (42, 43) reporlaron que el movimiento flurdo del proceso -

odontobl ósti co produjo reacciones positivos significativas en la lesi6n profunda al 

aplicar anticuerpos marcados a proteínas séricas. 

Parece ser que las proteínas séricas son movidas de lo pulpa a lo lesi6n de 

caries profunda con la adici6n de odontobla$tOs. 

Las pro te Ínas séri cm son movi 1 i zedas marcadamente cuando 1 a dentina sufre -



cade• y "' localiza po, deba¡ o de 1 o u.na franslG ci da. fato mvo I a 1 o P"'"'" da de una 

••acd6n füio l6gka de 1 a dentina (.,po ci fi comente •dontobl ••ta,) "'" fra la carie• de~ 
tal. 



MATERIAL Y METOD05 

Se revisaron historias clrnicas de paciente& que acuden al servicio de Inmuno

logía del Instituto Nacional de Pedi atrfo, DIF. ,( ~sarrollo Integral de la Fomil ia}. 

De los pacientes ci todos se revisaron 20, la principal causa por la que no hubo 

mas asistencias fu[; el lugar de procedencia de los pacientes y los recursos ccon6micos 

por lo general bajos. 

Se revisó un grupo control de 20 pacientes cuyos niveles sérioos de lgA estu

vieron en lo5 lrrnitas normales. El examen bucal fué sencillo, anotando los datos en -

una ficha poro clenti ción mixta ya que los edades de los pacientes fueron de 3 a 17 --

aF;os; no f•.Jé po~ible hacer exérnenes radiogrófic-• .,s. 

En la tablo t,lo. 1 5e presenta el perfil clínico de los pacientes inmu'nodefi

cientes, el diogn6;tico está dad:> por un grupo de dfnicos previamente responsables 

del cuidad.') de G-;to;. 

Las ex¡x:riencias del cuidado dental se agruparon en 3 categorTas que van: sin 

previo tratamiento dental A cuidado dento! rolo en uno emergencia b6sica ~, trata

miento dental e 

En la labia 1'·.lo .2 se omite el diogn6sti co parn los pacientes inmunocompetcntes; 

se les cla5ificó a ambos grupos por edad, sexo y experiencia dental previa. 

En los cbs tablas se observan los niveles séric:os de inmunoglobulina !:: oblc

nidos en ol laboratorio de Inmunología del Instituto Nacional do Pediatría, DIF. 
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INDICES CPOD Y ceod. 

El fndi ce CPOD nos permite obtener informaci6n sobre el número de personas 

afectadas por la cories, el número de dientes que necesitan tratamiento, la proporci6n 

de dientes que ya fueron restaurados, el número de disntes que han sido perdicbs a -

causo de caries dental . 

Así mismo de~cribe numéricamente los resultados do\ ataque de caries en los -

dientes permar.entG:.. El slmbolo e indíca el número de dientes que presentan lesiones 

de caries no restaurados, el símbolo P se refiere a los dientes pordioos por caries, el 

símbolo O a los dientes que ya han sido obturados y el símbolo D se utiliza para in-

di car que la unidad C$tablecida es el diente, o sea el número de dientes permanentes 

afectados, en vez de: superficies afectadas o número de lesiones de caries existentes 

en lo boca. 

Indice ceo<l para presencia de caries en dientes temporales. El símbolo ~ -

significo el número de dientes temporales presentes cariados y no restaurados. El sím-

bolo~ significa el número de dientes temporales con exlracci6n indicada, el símbolo 

~ representa el número de dientes temporales obtL1rados, y el símbolo~ igual al in-

dice anterior representa al diente corno unidad solo que en este coso será diente tem-

porario. ( 44 ) . 



TABLA - i 

PACIENTE 
No. 

o - 1 

0-2 

0-3 

o - 4 

o.- 5 

0-6 
0-7 
o - 8 
o - 9 

0-10 

0-1 l 

0-12 

0-13 

0-14 

0-15 

0-16 

0-:17 
0-18 

0-19 

0-20 

EDAD SEXO 

2 F 

3 M 

3 M 

5 F 

5 M 

6 F 
6 M 
6 M 
6 M 

7 M 

7 M 

7 F 

8 M 

9 M 

9 M 
10 F 

12 F 
15 M 

15 M 

16 M 

--·-~----,--{_---

GRUPO 1 

DIAGNOSTICO 

PRIMARIO 
EDP 
(*) 

Agamag lobu 1 i nem ia e 
Apnea del sueí'lo 
Neumopatra crónica A 
Ausencia de lgA. 

Deficiencia selectiva A 
de lgA. 

lnfecci6n vras resp. A 
Baja lgA. 

Infección vfo rcsp. A 
Boja lgA. 

Ataxia Telangiectaxia A 
Ataxia Telangiectaxia A 
Agamaglobulinemia A 
Baja lgA. A 

Ataxia telangiectaxia B 
Ausencia de lgA . 

. Glomerulonefritis A 
Baja lgA. 

Ausencia de lgA A 
Deficiencia de in:-nu- B 
nidad celular. 

Ausencia de lgA A 
Agamaglobulinemia 

Agamag lobu 1 i nem i a A 
Def. Selectiva de lgA B 
Tris convulsivo, Peri~ 
don ti tis. 
Ausencia de !gA A 
Neurodermati tis B 
Baja lgA. 

Def. selectiva do lgA A 
Ataxia telangiectaxia. 

Baja lgA e 

NIVELES lgA 
SERICA. 

o {32 .! 24) 

o (32 .± 24) 

o (93 :!:. 27) 

5 (37 :!:. 18) 

10 (37 :!:. 18) 

0(50:!:_24) 
o (93 + 27) 
8 (93'~ 27) 
5 (37 ::_ 1 O) 

o (50 :!:. 24) 

8 (93 !. 27) 

o (93 :!:. 27) 

o (124 !. 35) 

o ( 124::. 45) 

o (124 !. 45) 

o (124:::. 45) 

o (124:::. 45) 
25 (131 :'.:. 45) 

o (131 :'.:. 60) 

39 ( 131 ::. 60) 

"' EDP= Experiencia dental previa. A --- Sin experiencia dental. 
B- Emergencia dento\ . C --- Tratamiento dental. 



TABLA - 2 GRUPO 11 

PACIENTE EDAD SEXO EDP NIVELES SERICOS DE lgA 

No. ( * ) 

1 - 1 2 M A 87-N ( 93 ;- 27 ) 

l - 2 2 M A n-N ( 50 !_ 24) 

1 - 3 2 F A 120-N ( 50 :'.:_ 24) 

1 - 4 4 M A 126-N ( 93 :::_ 27) 

l - 5 5 M B 72-N ( 93 :::_ 27) 

1 - 6 5 M A 70-N ( 93 :_ 27) 

1 - 7 6 M A 220-N {1242:_ 45) 

1 - 8 7 M A 164-N ( 124 :::_ 45) 

1 - 9 6 F A 191 ·N ( 124 :_: 45) 

1-10 7 F e 206-N (124:_: 45) 

1-11 7 F A 87-N { 124 :::_ 45) 

1-12 8 M B 191-N (124:'.:. 45) 

1-13 8 M A 132-N (124:::_ 45) 

1-14 9 F A 205-N (131:_60) 

1-15 ll M A 380-N ( 131 :::_ 60) 

1-16 12 M B 220-N (148:'.: 63) 

1-17 12 M e 212-N ( 93:::_ 27) 

1-18 16 F A 205-N ( 148 :_ 63) 

1-19 17 F A 145-N (200:'.:. 61) 

1-20 17 F B 200-N ( 148 :::_ 63) 

* EDP = Experiencia dental previa. 

A -- Sin expcricnci a dental • 

B -- Emergencia dental. 

C -- Tratamiento dental. 
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RESULTADOS 

En el presente trabajo no se tomaron en consideración los dientes extraroos --

(paro el fndice ceod) solo con extracci6n indicada, ya que debioo a las variaciones 

en los periooos de ex.foliaci6n de los dientes temporales resulta imposible determinar -

si la ausencia de un diente es o consecuencia de caries o de una exfollaci6n natural. 

El (ndice se realiz6 en 2 grupos de 20 pacientes cada uno, dividiendo estos o 

su vez en cbs subgrupos por el hecho de existir dentici6n mixta. 

Para los pacientes que presentaron dientes temporales -:n e\ grupo de inmune-

deficientes el rndice ~ fué de 8.92, comprendiendo a 17 nioos entre 2 y 13 aí'\os 

de edad, mismo que se obtuvo sumancb: 

e. - (Dientes cariacbs } 114 .;. # de pacientes con dientes temporales =· 6 .70. 

e.- (Con extracci6n indicado) 18 f N de pacientes con dientes temporales= 

l.05 

o.- (número de dientes obturacbs) 20 f lf de pacientes con dientes tempora-

les= 1 . 17 

Para los pacientes que presentaron dientes permanentes en el mismo grupo se -

obtuvo un fndice CPOD de 8.79, en pacientes de 6 a 16 ai'los de edad mediante lo 

siguiente sumo: 

C.- (Número de dientes cariados} 98;. ti de pacientes con dientes permane:: 

tes:::: 6 .53 

P. - (Número de dientes perdicbs por carie5 ) 7 t /1 de pacientes oon diente'!> 

permanentes "' O ,46 

O. - (Número do diontes obturados ) 27 t ti de pacientes con dientes pcrmone~ 

los " 1 • n 



Los resultacbs se muestran en la tablo 3. 

En el grupo de lnmunocompetentes los resultados fueron: 

Para el subgrupo que presentaron dientes temporales, COl"srituido por 17 pacie~ 

tes a 13 ooos de edad el rndi ce ceod fué de e-: 3 .64 sumando: 

c.- (Dientes cariacbs) 39 ~ 11 de pacientes con dientes temporales= 2 .29 

e. - (Con extracci6n i ncli cado ) 7 ; # de pacientes con dientes temporales = 

0.41 

o. - ( Número de dientes obturocbs ) = 16 .¡ # de pacientes oon dientes tempo-

roles '~ O. 94 

En el subgrupo con dientes permanentes con 14 pacientes de 6 a 17 aoos de -

edad rndi ce CPO D fué de 5. 13 sumando: 

C.- (Dientes cariados ) 46 ; 11 de pacientes con dientes permanentes= 3.28 

P.- (Dientes perdidos por caries) 2;. n de pacientes con dientes permanen-

tes = O. 14 

O. - (Dientes obturados) 24 ~ # de pacientes con dientes permanentes =l .71 

Los 'resul todos se muestran en la tobl a 4. 



TABLA - 3 

GRUPO INMUNODEFICIENTES 

a) Pacientes con dientes temporales B) Pacientes con dientes permanentes 

( 2 - 13 af'los ) ( 6 - 16 of'los) 

Paciente. Paciente. 

No. e e o No. e p o 

o- l o o o o- 6 13 o 
o- 2 6 2 o o- 7 6 1 o 
o- 3 7 2 o o- 8 o o 10 
o- 4 4 l o o- 9 5 o o 
o- 5 9 3 o o- lO 7 o o 
o- 6 l3 l o o- \ l 6 l o 
o- 7 6 2 o o- 12 a o o 
o- 8 o o 10 o- 13 8 l o 
o- 9 5 o o- 14 l l o o 
0-10 7 o o o- 15 7 o 
0-11 6 l o o- 16 o 10 

o- 12 8 o o o- 17 17 o o 
0-13 8 o o- 18 2 o 2 
0-14 ll o o- 19 o o o 
0-15 7 2 o o- 20 8 o 5 
0-16 o 1 10 98 7 27 
0-17 17 o o 

114 - 18 20 

e= 6 .70 e= 6,53 

a .. 1 .05 ccod = 8 .92 p = 0.46 CPOD = 8.79 

o= l. 17 o =l.8 



TABLA - 4 

GRUPO INMUNOCOMPETENTES 

et) Pacientes con dientes temporales b} Pacientes con dientes permanentes 
( 12 - 13 ai'los ) ( 6 - 16 ai'los) 

Paciente Paciente 

No. e e o No. e p o 

1- o o o 1- 7 1 o o 
1- 2 o o o 1- 8 2 o o 
l- 3 o o o 1- 9 4 o 10 

1- 4 5 6 o 1- 10 o o 6 
1- 5 2 o 2 1- 11 4 o o 
1- 6 3 o o 1- 12 5 o o 
1- 7 o o 1- 13 2 o o 
1- 8 2 o o 1- 14 2 o o 
1- 9 4 1 o 1- 15 3 o o 
1- 10 o o 6 1- 16 4 o o 
1- 11 4 o O· 1- 17 2 o 8 

1- 12 5 o o 1 - 18 13 o o 
1- 13 2 o o 1- 19 2 o 
1- 14 2 o o 1- 20 2 10 
1- 15 3 o o 46 2 24 
1- 16 4 o o 
1- 17 2 o 8 

39 7 - 16 

e= 2 .29 e= 3.28 

e= 0,41 ceod = 3.64 p::: 0.14 CPOD = 5.13 

o= 0,94 O= 1 .71 
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Para poder comprobar que las diferencia$ aparentes obtenidas en los rndiccs -

ceod y CPOD entre ambos grupos eran significativas, se hizo una prueba ostadistico -

de X 2 ( 46 ) agrupando los datos en los cuadros l-::1 l-4 en donde n = número de di<J!:'. 

tes, ni ::: número de dientes cariados {entrando en esta clasificación los obturados y los 

extraídos ya que en >v fose inicial presentaron caries); Pi =proporciones (oorcenta¡es) 

y p probabHidad. 

Se utilizó la siguiente fórmula : 

X 
2 

= lf9-:l.tJ..:_ 
T 

quedando agrupacbs de la siguiente forma; 

Tabla- l D. temporales 

no caries caries T -
e 335 54 389 

En donde 

Fo = frecuencia observada. 

Ft =frecuencia teórica. 

T =Total. 

Para obtener Ft= 

GO 

e 229 152 

564 206 

181 

770 

(total de hlleros) (total de columnas) 

gran total 

? 
(Fo-Ft) 2 Fo Ft x-= 

Ft 

1335 284.92 8.80 

~ 
104.07 24.08 

279.07 8.98 
101.92 24.60 2 

x2= 66.46 

Nuestro grado de libertad ser6 de 1 ya que es= a\tOtal de htloros menos l, 

para poder localizar en las tablas de X 2 que p J. 0.001. 



En el gru¡xi de 6 a 17 ol'íos los datos quedaron agrupachs de lo siguiente -

manero: 

Tabla - 2 D. pennonentes 

no carie~ caries T 

IC 271 82 353 

ID 234 131 
1 

365 

505 213 1 718 

Util i zendo los cól culos anteriores: 

Fo Ft x2 = Fo-Ft 2 

Ft 

271 248.27 2.08 

82 104.72 4.92 

234 256.72 2.01 

131 108 .27 4.77 
x2 = 13.78 

El grado de 1 ibertad también será l ya que es el total de hileras menos uno y 

al localizar en las tablas de x2 tenemos que p <. 0.01. 



Cuadro i - 3 

Ni f1os con dientes temporales ( 2- \ 3 af'\os ) 

n ni pi 

D_l_e~n_te_s ______ c_aries .. ___.._Proporciones 

lnmunocom-\ 
389 54 O. l38 

lnmunode-

fi cientes. 

lnmunocom-

peten tes. 

lnmunodo-

fi cientes. 

381 152 o .398 

Proporciones:::: 0.267 

p ..:. 0.001 

Cuadro 1 - 4 

Niños con dientes permanentes (6-17 af'ios) 

n 

Dientes 

353 

365 

ni 

Caries 

82 

131 

pi 

Prooorciones 

0.232 

0.358 

Proporciones "" O. 296 

p < 0.01 



fig. 8 HISTOGRAMAS DE FRECUNCIAS DE LOS 2 GRUPOS ESlUDIADOS 
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Para comprobar las aparentes diferencias observadas en el histognna de frecue..!: 

cios (Fig. 8 ) sQ hicieron los siguientes cllculos; 

Obtener x2 ool grupo de lnmunodeficientes para ver si existe una diferencio 

significativa en la incidencia de caries entre dientes temporales y permanentes: 

Tabla - 3 

lnmunodef. ( T } 

lnmunodef. ( p ) 

-
x2 = (Fo - Ft) 

Fo Ft x2 = (Fo-Ft ) 2 

Ft 

229 236 .4ó 0.23. 

152 144.53 0.38 

234 226.53 0.24 

131 138 .46 0.40 

x2 = i.2s 

No caries caries Total 

229 152 \ 381 
' 

234 131 
1 365 

463 283 1 746 

Para obtener Ft= 

( Total hileros) (Total Columnas ) 

Gran Total 

p :::: N/S ( O. 25 ) 

Obtener X 2 del grupo de lnmunocompetentes poro ver si existe uno dlferen-

ci o significativa en lo inci ck:ncia de corles entre dientes temporales y permanentes: 

Tabla - 4 

No caries Carios Total 

lnmunocom, ( T ) 335 54 389 

lnmunocom. ( P ) 271 82 353 

606 13\ 742 1 



Fo Ft x2 

335 317 .7 0.94 

54 71 .29 4.19 Para ambo5 grupos el grado de 

271 288.29 1.03 l lbertad es • 1. 

82 64.70 4.62 

x2 = 10.78 p<0.01 



CONCLUSIONES 

De acuerdo con las Hipótesis estadisticos ( 45 - 46 ) que en este caso ;on: 

Hip6tesis del trabajo (alterna)·" Los nioos con Inmunodeficiencia selectiva 

de lgA tienen una mayor incidencia de caries (con diferencio estadisticamente signi

ficativo) que un grupo de nlños inmunocompetentes y comparable en todos sus otros -

caracterrsticas con el grupo de lnmunodeficientes. Lo cuál demuestra que la ausencia 

de ésta inmunoglobulino tiene una relaci6n directo ron uno mayor predisposici6n o la 

incidencia de caries. 

Hip6tesis nula::: No existe diferencia significativa en la incidencia de caries 

en dos grupos humanos: un 3rupo control de niños inmunocompetentcs y el otro de ni

ños oon deficiencia selectiva de lgA; y ¡:x:ir lo tonto se rechazo que la inmunciglobulina 

A esté relacionadQ con una mayor predisposición a la incidencia de caries. 

Aceptando 1 a primera como cierto yo que: 

En los pacientes o:in deficiencia selectiva de lgA la incidencia de caries en -

los dientes temporales fu6 de 40 por coda 100 dientes ( cuadro # l -3 ) en cambio en 

los pacientes inrnunorompctentes con dientes tomporales encontramos que de cada lOO 

dientes 14 se enoontroron cariacbs¡ como se p~icde ob~rvar en los c6lculos de lo ta

blo # l ésta diferenciu ns altamente significativa yo c¡ue lo p fué de < 0.001. 

Cuando se estudloron lo~ dientes permanontei1 la incidoncia de caries fuó de -

36 diente5 por coda 100 011 niños inmunodeficiontos ( ci;odro fl \-4) a diferencia de 

23 dientes cariados por codo \00 en el grupo do inmunooompetentes ¡ los c6lculos se 

observan en la tablo H 2 siendo lo diferencio estodisticomente significativa, ya que 

la p fué < 0.01. 



Al comparar estadisticomente cada grupo por separado paro comprobar si -

existro 6 no diferencio ó no en la incidencia de caríes entre diontos temporales y pe.!. 

manentes enoontramo~ que pata el grupo de inmunodefi cientos lo diferencio no fué -

significativa ya c¡ue p '" N/S ( O .25 ) . 

En cambio el grupo de inmunocompetentes mostr6 una diferencia signí fi cativo 

con una mayor incidencia en dientes permanentes ya que p (O .01 . los cálculos an

teriores se pueden observar en la tabla # 4 

lo diferencio eno::intrada en el grupo de inmunocompetentes es 16gica y ha sicb 

comprobada en encuestas en las qlle han encontrad::> un rncli ce de corles aumentad::> a 

mayor edad 

El factor nutrí cionol no se tom6 en consi deraci6n, yo que, los pocien'tes de -

ambos grupos corresponden en general o un sustrato socioeoonómioo similar y como se 

mencionó los grupos fueron comparables en edad, sexo, atención médico y experien

cia dental previo, observando en este último punto la necesidad de una educación -

dental de tipo pruventivo que vaya de padres a hijos en todo~. los niveles socioeconó

mícos. 

67 

Existe un factor importanlc pero dificil de establecer con certeza que es el -

de lo alimentaci6n de la> madre~ de esto~ nif\os durante su formación y desarrollo in -

útero, ya que es bién sabido lo importando de los nutrimentos indí5pensobles ( miner~ 

les principalmonte ) paro un me¡or desarrollo dental. 

Se sugiero lo realización de otro estudio similar en dondo $fl puodon examinar 

además de un grupo control otros grupos con deficiencia no solo de lgA sino do otros 

inmunoglobul i nas paro que: 

a) Soporten ó no osl'o trabajo, y saber si la predisposici6n a la incidencia de' 



"-" 1 

1 

caries se relaciona directamente con la deficiencia selectivo de lgA ó también con -

deficiencias de otr<J~; inmunoglobulinas. 

b) Dependiendo de los resultados obtenidos hacer las recomendaciones mas --

pertinentes de tipo preventi\/Q y profil6ctico a los pacientes que acuden al Servicio -

de Inmunología de este Hospital. 

1 
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