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I N T R o D u e e I o N 

El término caries dental, se refiere a la des

trucción progresiva del diente, el fcnómen~ ~e ~t1icia al 

parecer a causa de la desmineralización de la capa cxtcrna

jol esmalte, debido a la presencia de ácidos orgánicos pro

jucidos por bacterias que fermentan carbohidratos presentes 

en la dieta de los humanos. Después de la domineralización, 

ocurre la destrucción de la proteína del diente por acción, 

bacteriana continua y ésto da lugar a la formación de cavi

jados. 

Está enfermedad, se caracteriza porque el curso de 

la misma depende de interacciones multifactorialcs entre el 

huésped, el parásito y el medio ambiente. La enfermedad 

afecta al rededor del 95\ de la poblaci6n, en edad cscolar

y se estima que alrededor del 80t del tiempo dedicado a la

profcsi6n dental se utiliza en resolver problemas rclacion~ 

jos con la caries dental. 

Aún no se sabe con certeza cual o cuales de los -

nicroorganismos que forman la placa son los responsables de 

la enfermedad aunque los candidatos son: ~t~p~l.!.l.~ 

acidophilus y Strcptc;_>~...!?.EE~S2E__t~. 

Por otra parte todo p~recc indicar que el desa- -

rrollo de esta enfermedad, depende también de la falta pa~ 

=ial o total de mecanismo de defensa a nivel de la cavidad 

or~l, csp5cificos (Anticu~rro secretor) y no específicos --



(factores que inhibe la adherencia bacteriana, sistemas - -

onzimáticos con actividad antibactcriann etc.), Aunque - -

no esta todavta bien delimitado el grado de participación -

de cada uno de ellos en la enfermedad. 

En esta tesis bibliograflca se tratar5 de anall-

zar los mecanismos de ·inmunidad que participan a nivel de -

la cavidad oral, y la relación que existe con la caries de~ 

tal. Haciendo mención también de algunos de los estudios -

roalizados en la busqucda de un sistema de inmunización 

para prevenir esta enfermedad. 

El objetivo principal de esta tesis, es proporci~ 

nar una breve informaci6n acerca rtc este tema tan amJJlio, -

con el fin de que llegue a servir de consulta a mis campa-

fieros y a la vez motivar el estudio por la Inmunología en -

caries dental. 



CAPITULO 

DATOS HISTORICOS 

El orígen de la inmulogia surgió del conocimiento 

común de que las personas que han sobrevivido a una enferm~ 

dad inf ccciosa raramente vuelven a contraerla durante su --

vida. 

En 1733 Voltaire, en su obra cartas filosóficas,

escribió sobre las costumbres chinas practicadas desde el -

siglo XV, de la inducción profil~ctica de la viruela aspi-

rando por la nariz polvos secos procedentes de costras de -

viruela. 

El primer médico que se dedicó en forma metódica

y experimental para comprobar el punto de vista popular del 

poder profiláctico de la vacuna para prevenir la viruela -

fué Edward Jenner, en 1798, public6 su primera memoria: In

vestigación sobre las causas y efectos de la vacuna de la -

viruela. 

Más tarde Pasteur, sobresale como el primer gran

inmunÓlogo experimental. Estaba especialmente interesado -

en las aplicaciones prácticas de la inmunología ligadas a -

los conocimientos que en el campo de los gérmenes se iban -

obteniendo. Aunque se conocía relativamente muy poco sobre 

la forma en que los gérmenes podían dañar al cuerpo. Pas-

tcur continuó desarrollando métodos prácticos de inmuniza-

ción. 
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Pusteur introdujo el procedimiento de vacunación

para combatir la enfermedad denominada de la hidrofobia o -

rabia que fué obtenida a partir de las médulas de conejos -

infectados por el virus. 

En 1886 Salmen y Theobald Smith demostrarán que -

los cultivos del vibrión colérico procedentes del pollo, 

muertos por la acción del calor eran capaces de prevenir la 

infección en los palomos. La importancia de esta observa-

ción consistía en la demostración de la interacción de los

gérmenes vivos con las células del organismo no eran esenci~ 

les para producir la inmunidad sino que podía ser lograda 

mediante la introducción de materia organica muerta. 

El descubrimiento por parte de Roux y Yersin (del

Instituto Pasteur de Paris), en 1888, de que un filtrado -

libre de gérmenes, de un cultivo de bacilo diftérico, con-

tenía la exotoxina de este gérmen, fué fundamental como - -

base de esta idea. Posteriormente demonstrarón que la inm~ 

nidad podía desarrollarse contra la toxina, y que era debido 

a la formación de una sustancia específica neutralizante o

antitoxina en la sangre del animal inmune y que por medio de 

esta antitoxina, la inmunidad podía ser conferida pasivamc~ 

te. Este resultado se obtuvó por primera vez con la üntit~ 

xina tetánica por Von Behrinq y Kitasato, en 1890, Van nch

ring demostró la misma acción con la antitoxina diftérica.

El organismo probó ser capaz de producir antídotos específ! 

ces, (los cuales fueron designados generalmente como ''anti

cuerpos''), en el caso de ser invadidos por un g~rmen o sus

tancia nociva. 

Pronto se demostró que podía formarse antitoxinas 

contra toxinas, aunque no tuvieron origen bacteriano. 
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El químico alemán Enrlich, descrubri6 que después 

de una inyecci6n de recina (extracto veneno del aceite de 

rocino), el suero sanguineo adquiria rápidamente el poder de 

neutralizar la acci6n hemolítica y letal de dicha sustancia. 

Richard Pfeiffer en 1894, demostró otras propie-

dadcs que posee el anticuerpo, demostró en un animal inmuni

zado contra el vibri6n colérico que tenía en su sangre anti

cuerpos específicos que originaba la lisis de dichos gérme-

ncs y que mediante el suero de este animal la inmunidad pue

de uur transferida a otro animal sano. Postcriorme~tc se -

descubrieron otros dos fenómenos propios de un suero antibas 

terinno la aglutinación y la precipitación. 

En 1889, Carrin y Soger, descubren que cuando la

Pscudomonas Pyocyanea crece en presencia del suero de un 

animal sensibilizado a la misma, su crecimiento tiene lugar 

en forma de grumos en lugar de hacerlo de una manera difusa

produciendo un líquido lechoso. En 1896, Widal aplicó a la

clínica esta reacción aglutinante para el diagnóstico de la 

fiebre tifoidea. 

En 1897, Kraus, mostró que un filtrato de un cu! 

tivo bacteriano podía a menudo provocar, después de su aplic~ 

ción en un animal adecuado. la formación de un antícuerpo, -

que originaba un precipitado cuando se ponía en presencia -

del filtrado anteriormente inyectado, con estó se demostró -

que el tipo de anticuerpo (llamado precipitina), podía for

marse con regularidad después de la inyección de una gran -

variedad de proteínas y polisacaridos complejos, "siendo con

dición esencial, sin embargo, que fueran ajenos al animal al 
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cual eran inyect'ados. 

La sueroterapia Roux en 1894, demostró que si se

inycctaba suero de caballo inmunizado a pacientes que pade-

cían difteria, curaba la enfermedad. Se tuvó la esperanza -

de que otras enfermedades podrían ser tratadas de modo simi

lar por u~ antícuerpo previamente formado. 

El interés en la sueroterapia condujo a poaterio

res conocimientos respecto a las propiedades inmunológicas -

del suero. En 1893 Buchner demostró que el suero que en 

estado fresco era capaz de matar ciertos gérmenes perdía es

ta facultad a 56° c. El agente termolábil, que era respon-

sable de esta acción bactericida fué llamado alexina, actua! 

mente se conoce con el nombre de complemento. 

BORDET en 1895, demostró que la actividad, tanto

bactericida como bacteriolítica de un suero inmune al vibrión 

colérico se debín a dos factores distintos, uno termolábil,

presente también en el suero normal (alcxina), y otro, term~ 

estable y específico (anticuerpo). El hecho evidente de la

presencia de una actividad antitóxica y antimicrobiana en 

el suero, se consideró suficiente para proporcionar una -

explicación básica al mecanismo de la inmunidad a las enfer

medades infecciosas. Este punto de vista fué muy discutido, 

pues por otro lado se atribuía a las células fagocíticas el 

principal papel en la inmunidad, más bien que a los factores 

humorales. 

ELIE METCHNIKOFF, en sus estudios de biología - -

comparada pudo destacar la importancia básica de estos pro-

ceses fagocíticos a través de su evolución desde las primit! 
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~as formas de la vida animal. 

Posteriormente en Inglaterra ALMOTH WRIGHT, af i~ 

m6 que la principal acción del anticuerpo específico que -

existe en grandes cantidades después de la infecci6n, era

la de reforzar la acción destructiva de los fagocitos. A -

esta propiedad adquirida por la sangre la llam6 ops6nica -

del griego opsono (alimento preparado ••• ), y la sustancias 

misma opsonina. 

WRIGHT afirmaba que la vacunación poseía los me-

dios no sólo para prevenir, sino también para tratar las -

enfermedades infecciosas en general. 

con ésto surgieron los procedimientos de la auto--

inmunización. En los casos de infec~ión local, los tipos de 

germenes responsables fueron determinados, cultivados y mue~ 

tos por medios adecuados para preparar "autovacunas''. Estas 

eran administradas al paciente, y sus efectos controlados -

por determinaciones repetidas del índice opsónico del suero. 

Según la teoría de WRIGHT, nadie curaba una enfe~ 

medad bacteriana, aguda o crónica, sino con la ayuda de un

mancjo adecuado de la respuesta inmunitaria. Además demo~ 

tr6 que en general cualquiera de los antisépticos ordina- -

rios disponibles en ese entonces se utilizaban concentraci~ 

nes que además de matar a los gérmenes, destruían también -

los leucocitos. De ahí llego a la firme convicción de que

dichos antisépticos en las heridas infectadas, frccuenteme~ 

te no hacian ningún bien y a menudo resultaban nocivas. 
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A principios del siglo BOROET y otros investiga-

dores pusieron de manifiesto que la formaci6n de anticuerpos 

su producian constantemente después de una inyección parcn

tcral de proteínas as! como de gérmenes patógenos y de sus

toxinas. 

Los inmunologos en sus observaciones se dieron -

cuenta de la selectividad de tal mecanismo por lo que deci

cieron analizar la composición antigénica de los gérmenes -

y de otros complejos. 

En 1900, LANDSTEINER, empleó el antisucro natural 

para el reconocimiento de los diferentes componentes anti-

génicos los grupos sanguíneos A, B, O en los hematiés de -

los seres humanos. 

POUL EHRLICH se le considera como el pionero de -

la inmunoquímica ya que fué el primero en introducir medí-

das cuantitativas exactas; que constituían el más probable 

acercamiento a la solución del problema. 

Más tarde confirmó la neutralización de la toxina

por la antitoxina, y, desde entonces los resultados que - -

obtuvó han constituido la base de los métodos de cstandariz~ 

ción de la antitoxina para fines prácticos. 

La opinión generalizada que sostenía, que la for

mación de un anticuerp"o estaba destinada específicamente a

proteger al huésped infectado, tuvo una franca oposición. 
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Como consecuencia de la observación de que a veces 

la entrada del anttgeno en el organismo desencadenaba una -

reacción de daño a la que se le dió el nombre de hipersensi

bilidad, esta observación fué hecha por PORTIER Y RICHET en-

1902, 

ARTHUS en 1903, realizó un estudio en conejos ad

ministrándoles dosis de suero de caballos por vía subcutánea 

diariamente. Las primeras cinco o seis dosis eran absorvidas 

sin ninguna reacción local, pero las dosis sucesivas ocasio

naron focos edematosos rodeados de una zona inflamatoria, -

llagando a un estado en el cual una dosis de 2 mml de suero

de caballo administrada por vía intradérmica. Producia una

zona de necrosis intensa. ARTHUS consideró a este hecho como 

una forma de anafilaxis que le llama "proteo-anafilaxia 1
', --

para indicar que podía ser provocada por una extensa variedad 

de proteínas, considerando también como un aspecto de la - -

inmunidad. Este fenómeno de Arthus, aunque comunmente apa-

rece en la piel puede ser producida en otros tejidos, depen

~iendo del lugar donde se efectúe la inyección subsiguiente. 

En la primera década de este siglo Von Pirquet y

Schick, en 1905, publicaron su teoría acerca de la enferme-

~ad del suero, en la cual señalaban que el uso repetido del

suero extraño en un mismo individuo inducía a un grave ries

~o de reacciones anafilácticas. 

La anafilaxis junto con la enfermedad del suero -

y el fenómeno de Arthus fueron los primeros fenómenos reco-

nocidos en nuestros días como inmunopatología. 
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ttabi6ndosc probado que la respuesta inmttnitaria -

no era provocada tan sólo por toxinas, sino también por ~u

chas sustancias extrañas, y que en la reintroducción de an-

t!geno podía producir una reacción nociva en un animal sens! 

bilizado, surgió la busqueda de la explicación a diversas -

onfcrmedades, en las ~ue no era evidente el papel do los - -

agentes infecciosos en forma de respuestas de funestas con-

uocuencias, que bajo otras circunstancias podrían ser Gtiles, 

Mas tarde en 1943 MASUGI patólogo japonés, admi-

nistró antisuero preparado en patos en un tejido de riñan -

do conejo produciéndoles una glomerulonefritis aguda, sur- -

giendo as! el primer experimento de cierto valor para imitar 

experimentalmente la enfermedad humana. Con este experime~ 

to despertó el interés sobre la posible etilogía inmunolo91ca 

do la enfermedad. 

Por otra parte algunos investigadores admitieron

la posibilidad de que el organismo podra generar anticuerpos 

contra los constituyentes de sus·propios tejidos. Con esto 

muchas investigaciones, algunas sistemáticas y otras sólo 

explorativas fueron llevadas a cabo sobre la capacidad de 

diversas células (generalmente hematies) y de tejidos de di

ferentes especies para producir anticuerpos, realizándose -

repetidos ensayos para observar hasta que punto ocurrían - -

reacciones cruzadas entre los anticuerpos y los extractos -

de tejidos obtenidos de diferentes especies. Tales investi

gaciones fueron llevadas a cabo mediante el procedimiento -

de antisuero sucesivamente con diversos tejidos y así deter

minar después de cada absorción que posee reactivo permanen

te. 
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Posteriormente COOBS MOURANTE Y RACE introdujeron 

tn 1945, la prueba de la antiglobulina para los anticuerpos

~h incompletos, al año siguiente BOORMAN LOUTIT Y DODD, uti

lizan la prueba para demostrar que ciertos pacientes con - -

tnemia hemol1tica adquirida poseen anticuerpos contra sus 

.?ropios hematies, posteriormente, s~rge la pn~ibilidad de 

?reducir enfermedades experimentales. 

El interés por la investigación por la patologta

~e las reacciones inmunológicas realizadas en animales de -

~xpcrimentación tuvo un gran auge en las dos primeras déca--

3as de este siglo. 

Hoy en día ha surgido mayor interés por el cons-

tante desarrollo de la inmunología, ya que la mayor esperan

ia es ccontrar los medios más cf icaccs para inmunizar al 

~ombrc y a otras especies animales contra la enfermedad. 
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CAPITULO II 

CONCEPTOS GENERALES 

Desde el inicio de la vida en el planeta, la - -

evolución biológica se ha orientado al desarrollo de orga-

nismos más altamente eficaces en el sentido de su adaptación 

al medio ambiente, lo cual lleva impl!cito, la adquisición

de una mayor capacidad de supervivencia. La evoluci6n en -

aste sentido ha sido diversa y variable en los diversos se

ros vivos y en razón de ella, se ha determinado la aptitud 

para sobrevivir o la explicación de su desaparición dentro

de un sistema ecológico determinado. 

Indudablemente que dentro de este desarrollo de -

la capacidad de adaptación, los mecanismos de defensa fren

te a los agentes patógenos, tienen una importancia vital. -

La respuesta interna que se presenta en un organismo como -

defensa frente a los agentes patógenos es indudablemente -

una determinante para su supervivencia o para su adaptación 

mas eficaz. 

En el humano existen diferentes mecanismos de - -

defensa que se ponen en juego frente a la agresi6n patogé-

nica, son diferentes por cuanto a su tipo, localización y -

extensión. 
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Entre los mecanismos de defensa que se presentan, 

es la reacción inmune, que a veces resulta ser un mecanismo 

de protección y que en ocasiones se presenta como una mani-

festación cl!nica de enfermedad. 

Los mecanismos de inmunidad son los responsables

de mantener la integridad del organismo. Por lo que respec

ta a este mecanismo se tratará de analizar los fenómenos - -

basicos de inmunidad. 

2.1 MECANISMOS DE DEFENSA NO ESPECIFICOS. 

La función principal de los mecanismos inespecíf! 

cos es de impedir la penetración de los agentes patógenos -

al interior del organismo, por lo tanto se encuentran en - -

aquellos sitios que cstan en contacto con el medio ambiente; 

como es la piel, las conjuntivas oculares, los aparatos di--

9cstivos, respiratorios y genitourinario. 

Factores que influyen en la inmunidad. 

2.1.1. Influencias genéticas.- Los mecanismos -

de defensa no específicos son a veces denominados como inmu

nidad genética o constitucional, ya que se considera como -

algo establecido por la propia herencia. Como es de supo- -

ncrsc, a veces es posible deducir un comportamiento más o 

menos lógico de tales dones genéticos para un gérrnen dado 
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y para una especie determinada; p.c. la rata como especie, -

os muy resistente a la difteria, no as! en el hombre y c~ba

yo a la que son susceptibles. 

Esto puede ser por un mecanismo gen~tico. Dentro 

de una misma especie puede también observarse diferencias 

en sus defensas ligada a un mecanismo ~cnético. 

2.1 .2. Influencias hormonales.- La influe~ 

cia de las hormonas tiene gran importancia en el control de 

los mecanismos homeostáticos a medida que la organización -

biol6gica del individuo va adquiriendo complejidad durante -

su proceso evolutivo, podía suponerse que la carencia de - -

diversas hormonas podrían afectar en forma adversa la capa-

cidad de rechazar las infecciones y otros agentes nocivos. 

Por lo tanto la alteraci6n de tipo hormonal in- -

fluye en la susceptibilidad a ciertas infecciones como son: 

2.1.2. 1. Diabetes mellitus, hay mayor inci

dencia de las infecciones de la piel, tales como forúnculos

y ántrax de tuberculosis, e infecciones de vías urinarias. -

Esto se debe al aumento de la gluco~a y la reducción de la -

fagocitosis celular. 

2.1.2.2. El hipotiroidismo tiende a asocia~ 

se con una resistencia a la infección disminuida. 
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2.1.2.3. En el hiperadrenalismo (enferm~ 

dad de cushing) y en el hipoadrenalismo (enfermedad de Addi

son) hay mayor susceptibilidad a las infecciones. 

2. 1.3. Nutrici6n.- El estado nutricional 

influye considerablemente en la susceptibilidad del indivi-

~uo, a adquirir las enfermedades de tipo infeccioso, p.e. la 

~esnutrición facilita el desarrollo de infecciones de tipo -

bacteriano. 

2.1.4. Condiciones físicas del individuo. 

2.1.4.1. Fatiga.- La fatiga física dism! 

1uye la resistencia a las infecciones. 

2.1.4.2. Radiaciones.- La exposición a -

las radiaciones ionizantes dañan directamente, por su efcc-

~o depresor sobre los fagocitos, y sobre la síntesis de an-

~icuerpos. 

2.1.4.3. Drogas y substancias químicas. 

Todas aquellas substancias que deprimen a la medula ósea, -

como los barbituricos, sulfamidas etc. deprimen la activi- -

dad del sistema reticuloendotelial, por lo que hay una dis-

minuci6n en· la resistencia a las infecciones. 

2.1.4.4.- Edad.- Por lo general tanto en 

la niñez como en la vejez hay más predisposición a ciertas -

•?nfcrmcdadcs bacterianas. 
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Los pacedimientos más frecuentes en la vejez son

do tipo urinario. 

2.2. Tipos de inmunidad natural. 

Los mecanismos principales de la inmunidad -

natural estan controlados géneticamente y varian ampliamente 

entre las especies, probablemente esto se deba al resultado

do las características anatómicas y metabólicas del huésped. 

2.2.1. Inmunidad de especie.- En una de- -

terminada especie animal, un microorganismo patógeno es ca-

paz de producir enfermedad, pero no en otra especie, p.e. -

el bacilo de la tuberculosis produce enfermedad en las aves, 

pero casi nunca en el hombre; el bacilo del ántrax infecta -

al hombre pero no a los pollos (posiblemente esto se encue~ 

tre relacionado con la temperatura elevada del cuerpo de - -

las aves). 

2.2.2. Inmunidad racial.- En una especie 

animal puede haber marcadas diferencias genéticas raciales -

en cuanto a susceptibilidad, 

La raza humana de piel oscura tiene una proba- -

bilidad diez veces mayor de desarrollar una coccidioides - -

mic&tica que la raza de piel blanca. 



15 

2.2.3. Inmunidad individual.- Como fenóm~ 

no biológico la resistencia a las infecciones varia en indi

viduos de la misma raza y especie, p.e. en una pblación al-

tamente susceptible pueden encontrar~e individuos que no se

infocten con determinado microorganismo aGn cuando hayan 

tenido contacto previo con él. 

2.J. Barreras Físicas. 

Las barreras físicas son todas aquellas como la -

iescamación de la piel, temperatura y la eliminación inter-

aitcntc continua de secreciones orgánicas por conductos - -

t ~aturalcs como la orina, la saliva, secreción lagrimal y - -

:noca. 

La piel es una barrera física que pocos microor-

•Janismos pueden penetrar en ella, ¡Jcr~ sin embargo algunos -

~enetran por gl&ndulas sebaccas y sudoriparas por los folí-

aulos pilosos. 

Las conjuntivas oculares poseen mecanismos que -

les permiten librarse de la mayoría de los g~rm~nes patóge-

nos con los que cstan en contacto, adcm~s de la acci6n mecS-

11ica de las secreciones lagrimales, que continuamente arras

tran a los microorganismos hasta el conducto lagrimal; por -

clondc son eliminados por las fosas nasales. 
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Las mucosas se encuentran cubiertas por una pclí

ct1la de moco que cubre su superficie, la cual es arrastrada

continuamentc por c~lulas ciliadas hacia los orificios natu

rales,· las bacterias tienden a adherirse a·cstá película. 

2.4. Barreras Químicas. 

Las barreras químicas funcionan como mecanismos -

de defensa del organismo en las diferentes secreciones del -

organismo como: en la orina, saliva, moco, lagrimas; en to

das estas secreciones se encuentran enzimas de acción bacte

ricida y algunas veces bactcriolíticas. Adornas algunas 

secreciones contienen mucopolisacaridos quo inactivan a al

gunos virus. 

Entre las enzimas que funcionan como bactericidas 

y fungicidas se encuentran: La lisozima, lactoferrina, lac-

toperoxidasa, acidos grasos no saturados como el ácido unde

cílico y ácido oleico. 

Como ejemplo de estas enzimas tenernos que en la -

saliva se encuentra la lisozima, la lactoferrina que tienen 

poder bactericida para ciertas bacterias. Así como tambiGn

cn el est5mago el pll del jugo g5strico <lcscmpcfia un ¡1np~l -

muy importante como mecanismo de defensa, ya que en el estó

mago se encuentra elevada concentración de 5cido clorhidri

co, por lo tanto un pH ácido y enzimas protcolíticas. 
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2.5. Fagocitosis. 

El sistema fagocitario mononuclear protege al org~ 

nismo mediante la ingestión de partículas extrañas que entren 

a los tejidos o al terrente circulatoriu. ~l sistema se - -

~rigina en la médula ósea, y la célula más precoz que puede

ser indentificada morfologicamente es el promocito, que al -

~ividirse da lugar a los monocitos, los cuales representan -

:élulas relativamente inmaduras que circulan en la sangre, -

y que al llegar a los tejidos encuentran ciertas condiciones 

favorables, se transforman en macrófaqos y adquieren el equ! 

?O necesario para digerir el material fagocitado. 

La actividad fagocitaria se incrementa por la - -

sdhcrcncia de anticuerpos a la molécula antigénica. 

Los microorganismos asI como las particulas iner

tes que penetran a los linfáticos, espacios tisulares, co-

crientcs sanguíneas o en órganos como el pulmón, son cnglo

~ados por los leucocitos polimorfonuclearcs, por los macr6-

fagos fijos (histiocitos) presentes en el higado (células -

de Kuffer), el bazo o la médula ósea. En estas condiciones 

lntracélularcs los microorqanismos pueden sobrevivir en - -

ilgunos casos por larqos períodos e incluso múltiplicarse. 

La fagocitosis puede ocurrir aún en ausencia de -

~nticuerpos circulantes, especialmente sobre superficies 

rugosas, p.e. en los alveolos pulmonares (fagocitosis de s~ 

:.>erficiesJ. 

: ' 
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Así como en todo el organismo se presentan los - -

mecanismos de defensa, también en la cavidad oral se presen

tan éstos mecanismos. 

Durante la vida del ser humano hospeda en su cuer

po una gran variedad de microorganismos que son potencial- -

monte patógenos. La relación entre el huésped sano y su mi

croflora oral original representa un sistema biológico equi

librado que permite la supervivencia de ambos. 

Las características patógenas de la microflora 

natural no se manifiesta hasta que hay alguna alteración que 

ponga en riesgo el equilibrio de la relación huésped pará- -

sito, sólo hasta que origina la enfermedad. La flora bucal

normal parece incapaz de producir la enfermedad a menos que

so intruduzca en áreas del cuerpo desprotegido, ya sea por -

heridas o alteraciones generales que le favorecen al pará- -

sito. 

La flora microbiana del surco qingival posee pro-

piedades patógenas con capacidad para atacar los tejidos dc

cavidad oral. Muchos de estos microorganismos de esta po- -

blación mixta, elaboran enzimas y sustancias tóxicas que -

producen desintegración celular y consecuentemente necrosis

tisular. 



19 

Algunas de las bacterias bucales tienen enzimas -

~uo atacan a los polisacáridos y proteínas de la célula del 

nuésped. En algunas muestras de saliva se ha observado 

3troptococos de tipo A y K, Lancefield, aislados de ~ 

lococous aureus y Stre~~~_Etitis, producen nnd enzima -

llamada hialurinasa. 

Esta enzima facilita la disemiriaci6n de las in- -

fecciones de tejidos. Se ha observado que en las infeccio

nes respiratorias de vías altas; en caries dentales, enfer

ncdad periodontal hay un aumento considerable de hialurina

sa salival, probablemente de origen microbiano. 

La alteración cuantitativa en la flora microbiana 

bucal, parece ser una de las características prcdominantes

=uando disminuye la resistencia de los tejidos como conse

cuencia de la nutrición o ucbilitamiento del huésped. 

Existen varios factores que estan asociados con -

~ccanismos de defensa de la boca. 

1.- La primera linea de defensa: Son 

todos aquellas barreras anatóml 

cas y fisiológicas como es, la 

membrana mucosa, el epitelio y 

el flujo salival la anatomía y

composición química de los dicn 

tes sustancias antagonistas dc

or igcn microbiano. 
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2.- En la segunda l!nea de defensa 

intervienen: La fagocitosis cu

lular normal. 

J.- La tercera l!nea de defensa: I~ 

tervicne la inmunidad humoral. 

2.6.1. Mucosa Bucal.- El epitelio escamoso -

estratificado de la mucosa bucal esta formado por una supe! 

ficie continua que protege a los tejidos subyacentes de la 

cavidad oral, funciona como una barrera mecánica. Esta pr~ 

tocción se debe en gran parte a su queratinización, y la -

capacidad para descamar las células epiteliales. 

Además s~ ha comprobado que el paladar duro y en

la encia existe qucratinización completa del epitelio. El

epitelio del surco gingival no esta queratinizado, esta 

compuesto de unas capas celulares, por lo tanto ofrece una

barrera débil en la defensa bucal, También existe una mi

gración continua de las células epiteliales hacia afucra,-

seguida por descamación a la entrada del surco gingival; el 

movimiento de estas células del surco hacia afuera ayuda 

mecanicamentc a desplazar a los microorganismos y otros ma-

teriales de desecho. El estrecho contacto entre el epitelio 

de la bolsa y la superficie dentaria hace minima la JJCnctr~ 

ción de microorganismos y materiales al surco gingival. 

Se ha comprobado que la mucosa sana tiene efccto

inhibidor sobre los microorganismos no autoctonos que entran 

en la cavidad bucal, y también retardan la proliferación e

invasión de microorganismos de la flora natural. 
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El epitelio y su cubierta junto con el efecto - -

irrigador de la saliva, el moiimiento de la lengu~, las mej! 

llas los labios, el efecto de la masticación y de deglución 

expectoración; representan los mecanismos que ayudan a des

plazar a los microorganismos por lo tanto a reguJQr dentro

de ciertos límites la población microbiana de la cavidad b~ 

cal. 

2.6.1. Saliva.- Las propiedades lubricantes de -

la saliva se atribuyen al contenido de mucina. Las mucinas 

contienen carbohidratos y aminoácidos, estas pueden scrvir

como posibles nutrientes de los microorganismos. Las muci

nas salivales recubren las bacterias y protegen a los orga

nismos contra la fagocitosis. 

Indice de flujo salival.- La eficiencia del flujo 

salival y la acción limpiadora, estan efcctadas por la lo-

:alización de las glándulas salivales y sus conductos. 

Se ha hecho numerosas investigaciones acerca del

flujo salival. Algunos investigadores afirman que hay un -

~ayor indice de flujo salival en sujetos sin actividad de -

=aries, la caries avanzada generalmente ocurre en sujetos -

:on alteraciones de flujo salival. 

El flujo salival proviene de los grandes conduc-

tos salivales y constituye un mecanismo protector que evita 

la migración de los microorganismos hacia los conductos - -

salivales. Además la disminución de la velocidad del flujo 

salival que se observa en el estado de choque y en la des--
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hidratación parece favorecer la infección de las 9lándulas-

par6tidas. 

Por otro lado la saliva neutraliza los acídos que 

son formados por la placa dental a partir de los carbohidra

tos ingeridos funcionando como un sistema amortiguador. 

El Flujo salival de los sujetos sin actividad de caries, 

muestran una mayor capacidad amortiguadora, o poder cambian

te de bioxido de carbono; parece ser también que está más -

supcrsaturada de iones de calcio y fósforo, y contiene más -

amoniaco que la saliva de individuos susceptibles a la ca- -

ríes. 

2.6.3. pH salival.- El pH óptimo para el 

crecimiento de la mayor parte de las bacterias esta entre 

6.5 y 7.5 aunque la variación en el pH es necesario para el

crecimiento de la mayor parte de la bacteria, es bastante -

amplia, el pH ejerce cierta acción selectiva sobre la super

vivencia y crecimiento de algunas especies. 

Un pH bajo, apróximadamentc 4.0 a 5.5 favorece el 

crecimiento de microorganismos acidoqcnos, aciduricos como-

lactobacilos, levaduras y algunos estreptococos. Los lücto

bacilos no sobreviven mucho tiempo cuando el pfl es alcalino. 

Porotra parte la saliva con un pH de 5.0 ó m~nos, tiene un -

efecto inhibidor de crecimiento para los tipos proteolíticos. 
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2.6.4. Factores inhibidores en la saliva. 

Han demostrado que la saliva tiene efectos bactericidas y -

liticos sobre microorganismos pat6genos y no pat6genos. Las 

suntancias que inhiben el crecimiento de diferentes especies 

bacterianas son llamdas inhibinas. Las pruebas "in vitro''

han demostrado que la actividad bact~cicida üe la saliva es 

1 ~ebido, a la presencia de per6xido de hidrógeno producido -

por capas de Streptococos alfa bucales. 

Gran parte de la actividad inhibitoria de la sal! 

va parece estar asociada con un antagonismo entro los orga

nismos bucales. Se ha visto que la saliva estimulada recie~ 

temonte, inhibe Strcptococos beta hemolíticos. La inhibi-

ci6n de algunos tipos de la flora natural con tctraciclina-

' :onducen a la rápida aparición de la levadura en la cavidad 

~ral. 

Además de los factores e inhibidorcs de origen 

~icrobiano existen varias sustancias antimicrobianas que 

son producidas por el huésped y que se encuentran en la sa

liva como la lisozima. 

Lisozimas.- Esta sustancia esta ampliamente dis-

tribuida en los tejidos del cuerpo, en los líquidos orgáni

:os incluyendo la saliva, y en el líquido del surco gingi-

val, así como en los leucocitos. Se cree que tiene un pa-

pel importante en la resistencia natural del hombre a la 

infccci6n. La lisozirna actua contra capas de .Neissfria, 

~icrococos. Sarcina, Klcbsiclla, Estreptococos, Estufiloco

:os y Mycobacterium. 

.. 
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La lisozima es una enzima mucopolisacárida pro-

to!ca, y tiene un punto isoeléctrico entre un pH d~ 10.S y 

11. o. 

En estudios realizados con la lisozima, refieren 

que la lisozima actua en la sustancia mucoide polisacárida

dc la célula bacteriana. Las bacterias Gram(+) contienen -

un muco complejo que mantiene la integridad estructural de

la pared celular. La disolución de este complejo, acetilam! 

no polisacárido, afecta el protoplasma, resultado de la de~ 

integración de la pared celular y de la liberación de la me~ 

brana citoplásmatica con su contenido. La eficacias de la 

lisozima como un factor de resistencia del huésped a las -

infecciones es discutible. Se han encontrado concentracio

nes mayores de lisozima en la encia inflamada que en la - -

oncia norma~, también se ha encontrado una mayor actividad 

da lisozima en el líquido gingival de sujetos con alteraci~ 

nos inflamatorias peíodontales. 

Este aumento en la actividad de la lisozima del

liquido gingival, sobre la del surco o saliva, es atribuido 

a los leucocitos que infiltran la encia y salen de la bolsa 

gingival. 

Se ha comprobado que el número de leucocitos des

integrados parece ser mucho mayor en el líquido de la bolsa 

gingival inflamada que en el de la bolsa gingival clínica-

mente sana, el aumento en la actividad de lisozima en el 

líquido de la bolsa gingival inflamada, posiblemente sea el 

resultado de los leuco~itos desintegrados. Además de causar 
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lisio de las bacterias susceptibles, la lisozimas puede inh! 

bir ol crecimiento sin causar desintegración celular. 

2.4.5. Factor~s Antib~~terianos. 

La saliva humana contiene, además de lisozimas -

~tros agentes antibacterianos. Estos factores antibacteri~ 

oos so explicaran más ampliamente en el capítulo v. 

Se ha demostrado que la saliva de bocas inmunes

'º toleran el crecimiento de Lactobacillus acido~hilus y -

:uando se le agrega azúcar, no permite la formación de áci

jo tan rápidamente, como sucede en la saliva de sujetos su~ 

:cptibles a la caries. 

Prueba demostradas in vitre refieren que la sali

~a tiene acción bactericida para varias bacterias. 

Han referido que la mayor parte de las bacterias-

1crobias en la saliva humana forman formas peróxido de hidr~ 

geno in vitre. Si el peróxido de hidrógeno se acumula en -

•lgunas áreas de la cavidad bucal, debe inhibir a los tipos 

•naerobios. 

La sustancia inhibidora es diferente de la lisoz! 

ma y del peróxido de hidrógeno, está asociada a la flora n~ 

:ural viable dela boca, parece actuar como antibiótico con

:ra el estreptococo beta. El factor inhibidor tiene las -

mismas propiedades de la sustancia que inhibe al estrepto-

~oco beta. 



La actividad del sistema bactericida depende 

du dos componentes: uno se ha identificado como peróxidasu, 

y el otro probablemente ~ tiocianato. El efecto inhibidor 

de este sistema disminuye con la catalasa y el plasma. 

Esta sustancia no se encuentra prc~entc en la saliva del r~ 

cien nacido prematuro, sino hasta después de los cuatro pr! 

meros días de nacido. 

La presencia de este sistema en la saliva se

crcc que puede ayudar a la selección de la población bacte

riana do la cavidad oral. 
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CAPITULO III 

ORGANOS Y CELULAS DEL SISTEMA INMUNOLOGICO 

Estructura histologica del sistema linforreticular 

Los tejidos linfáticos y rcticulocndotelialcs 

1?stan formados primeramente, por una malla de c€lulas y fi

bras reticulares sostenidas por una estructura de células r~ 

:iculares asociadas con vasos linfáticos. Los linfocitos -

~on unas de las células principales que so localizan en los 

lntersticios de la malla reticular. También existen otros

:ipos de céulas en menor cantidad como los linfoblastos, --

1:élulas plasmáticas, monocitos, macrófagos, células endote

liales cosinófilos y células cebadas. 

Los linfocitos se encuentran en los tejidos, la -

mayoría de ellos se localizan en el bazo, gan~ios linfáti-

~os y placas de peyer en el Íleon. 

La célula primaria del sistema inmunológico es el 

inmunoblasto, la multiplicación de estas células dan origen 

s una serie de células de tipo linfoide por su morfolog!a,

pero sin capacidad funcional dentro del sistema inmunitario. 

El inmunoblasto se produce en gran cantidad y emigra de la

~édula ósea en busca de dos órganos; el timo y la bo~sa de

Fabricius, en donde adquieren capacidad inmunológica. 
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3.1.- TIMO. Se origina embriológicamente del 

torcer y cuarto arco branquial durante la cuarta sc~ana dc

vida intrauterina. 

Forma y localización.- El timo es una glándula 

voluminosa¡ de color gris rosado, bilobulada y aplanada. 

La mayor parte del órgano se encuentra en el tórax, inmcdi~ 

tamcnte por detrás del mango esternal. su parte superior -

petra en el cuello. Cada lóbulo tiene forma alargada: hay

uno en cada lado, pero se superpone a nivel do la !!nea - -

modia. 

El timo es un Órgano de primordial importancia -

en el sistema formado de anticuerpos, controla directamente 

los mecanismos de inmunidad celular e influye indirectamen

te en el funcionamiento del mecanismo humoral o de antícue~ 

pos. 

La importancia de este Órgano está en el per!odo

perínatal; éste disminuye con el crecimiento. A la edad de 

7 años tiene un peso aproximado de 40 gr. a los 30 años de 

edad sólo pesa 12 gr. a esta edad es poco funcional. 

Histológicamentc esta formado por una estructura

de células epiteliales interconectada entre sí citorrcticu

lum, que semeja a una esponja en cuyos intersticios se cn-

cuentran los linfocitos en abundancia, en la zona perife- -

rica y escasos en el interior o médula. Las células epite-

liales forman una envoltura completa alrcdedoi de los vasos. 

No hay canales linfáticos aferentes. La cápsula conec- - -

tiva que rodea al órgano, emte tabiques que forman lobuli! 

dos. 
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Es posible que las células epiteliales sean la• -

roo¡>onsablcs de la producci6n de las diferentes hormonas 

timicas como son: 

3.1.1. Timopoyetina y la eritropoyetina, es

timulan la proliferación de las células 

a nivel de la medula ósea. 

3.1.2. La timosina transforma parte de los -

linfocitos producidos en la medula en 

células inmunocompetentes ya sea den

tro del timo o fuera de él. 

3.1.3. La timina inhibe la trasmisión sinápti 

ca a nivel de la placa neuromuscular. 

Por otra parte si se hace la timectomia precoz -

poco después del nacimiento origina la falta de desarrollo

de las zonas centrales de los ganglios linfáticos y de la -

pulpa blanca del bazo. Con la timectomia hay atrofia de los 

órganos linfoides periféricos en las zonas que cstan bajo su 

control. Los linfocitos circulantes disminuyen en número,

aparecen deficiencias progresivas en el organismos, por la

inadecuada defensa contra microorganismos especialmente 

hongos y parásitos. 

3.2. Bolsa de Fabricius.- Se encuentra local! 

zada en la parte terminal del tracto digestivo de las aves. 

En este órgano algunos linfocitos derivados de la medula -

ósea sufren modificaciones y reciben alguna influencia es-

pecial que las llevan a proliferar y transormar en células-
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plasmSticas, cuando se ponen en contacto con algGn ant!geno. 

Histológicamente.- Esta asociado con el epitelio

pseudocstratificado, y con tiene dentro d~ &1 foliculos liE 

ioidoe divides en porciones corticales y medulares. 

En la estirpación de esta bolsa de Fabricius en -

J>Olloa, se observa una marcada deficiencia en la producci6n 

de inmunoglobulinas, hay tambi&n falta de desarrollo en los 

~entres germinales y ausencia de c&lulas plasmiticas. 

3.3. Bazo.- Es un órgano de defensa que adqui~ 

~:e grAn importancia cuando la barrera secundaria y los gSn

qlios linfaticos son traspasados por los antigenos. 

Oesde el punto de vista inmulológico la función -

del bazo es la de un filtro ante los antígenos que penetran 

itl tcrrente circulatorio, adcmSs es productor de anticuerpos. 

3.4. Ganglios Linfiticos.- Estan constituidos 

por organos linfoides mGltiples, se encuentran localizados

•>n todo el organismo, los cuales drena a los vasos linf¡ti

cos, por donde circulan los linfocitos especialmente los -

linfocitos T. 

Por medio de los gánglios llegan los antigcnos que 

loqran vencer o traspasar la primera barrera inmunológica; 
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formada en la periferia por los polimorfonucleares, los - -

neutrofilos y por los macrófagos. 

Los ganglios linfáticos son órganos de filtro que 

~emucven particulas extrañas del organismo y a la vez son -

Srganos de formación· de anticuerpos. 

Cuando aparece un estimulo antigénico se produce

•n pcos días la formación de gran cantidad de células plas

naticas, posteriormente aparecen en el canal aferente gran

jes concentraciones de anticuerpos. 

3.5. Células linfoides.- El término linfocito 

se emplea para designar a una variedad de células morfoló-

~icamcntc similares, pero cuyos origcnes inmediatos y ci- -

:los vitales diferentes. Los linfocitos se dividen en pe--

~ueños medianos y grandes. 

Linfocitos de tamaño pequeño son células que tie

nen de 6 a B micras de diámetro y poseen un núcleo denso -

(paquicromático), en el que la cromatina aparece formando -

jensos grumos, tiene un pequeño nucléolo. El citoplasma --

es escaso, contiene mitocondrias y un aparato de Golgi, -

algunas veces sólos Y otras formando rosetas, pero en menor 

número que en la mayoría de las células activas. 

Los linfocitos de tamaño pequeño que se encuentran 

en el interior de los tejidos linfáticos, contienen por lo 

~enes uno o dos lisosomas. Los linfocitos que se encuentran 

libres en los líquidos del organismo, tienden a ser más num~ 

rosos. 
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A los linfocitos pcquefios se les con~idcra que -

forman apr6ximadamente el 1 ~ del peso total del organismo. 

Eutos linfocitos se encuentran en gran nGmcro en la sangre -

on los vasos linfSticos (especialmente en el conducto t6ra-

cico), en el tiempo en los ganglios linfáticos y en los teji 

uos linfoides como el apéndice, el bazo y la médula 6sea. 

Ahora bien, los linfocitos pequeños proceden de 

lao células madres indiferenciadas, que tiene origen tanto -

on el hígado como en la médula ósea, durante la vida intra-

utorina. 

Algunas de estas células madres pasan al torrente 

circulatorio, y llegan hasta el timo, donde se diferencian -

convirtiéndose en Linfocitos T. 

Estos linfocitos T son pequeños y de vida prolon

gada que se miden en meses o años, sufren transformaciones -

blasticas (blastogencsis), al tener contacto con un ant1ge-

no quedan programados para producir mayor cantidad de lin--

focitos capacez de reaccionar con el ant!geno espectfico. 

En el humano estos linfocitos que circulan en la sangre, 

pueden entrar a los ganglios por las venas poscapilarcs, 

región paracortical y por las arterias a los folículos lin-

foidcs peri-arteriales del bazo. Al salir del torrente cir

culatorio, se ponen en contacto estos Órganos, con los lin-

focitos B, a los que posiblemente transmitan alguna informa

ci6n que los "programa" para que en su transformaci6n en - -

células plasmáticas produzcan anticuerpos. 
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Los linfocitos de vida larga que recirculan en la 

sangre, son los elementos encargados de detectar un ant1ge

no e iniciar la reacción con éste, posteriormente se con-

vierten en células de memoria que podran reconocer al mismo 

sntígeno, cuando se ponga en contacto con ~l ~r;anismo. 

Los antígenos se combinan con los receptores de -

la superficie de la membrana de los linfocitos, los cuales 

una vez que se fijan a los Ags migran hacia uno de los po-

los del linfocito en donde se acumulan. Simultáneamente la 

:élula cmrieza a presentar una gran actividad metabólica e

intcnsos movimientos ameboides. El acumulo de complejos - -

~gs-rcceptorcs penetran en el citoplasma, con los cuales -

•e inica la producción de anticuerpos, si la célula es de -

tipo B, y si es de tipo T, se desencadena la producción de

~na serie de factores denominados linfocinas. 

Diferencias entre los linfocitos B y T 

Los linfocitos A tienen adherido a su superficie

~ su membrana célular Igs de alta densidad, posiblemente -

Igs M; los linfocitos T que no tien~n estas tgs o las tienen 

en muy baja densidad. Ambos tienen receptores para ant1ge

nos en su superficie. Los linfocitos B tiene adcm¡s rcccpt~ 

res para~iferentes factores del complemento y para comple-

jos inmunes, estos receptores estan ausentes en los linfo-

=itos T. 
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Los linfocitos B se transforman ante el estimulo 

antigénico en células plasmáticas productoras de anticue! 

pon. Para su activación requieren de las inf lucncias de -

los linfocitos T. los cuales posiblemente concentra alredc 

dar del linfocito B las partículas antiqénicas. El linf o-

cito T al reconocer un antig5no se transforma, prolifera y 

ejerce algún estímulo sobre el linfocito B, pero no secre

ta anticuerpos. 

Los linfocitos B colonizan las zonas corticales 

y los cordones medulares de los ganglios linfáticos, la -

pulpa roja del bazo y los folículos subepitcliales, en todo 

organismo y su proporción en la sangre circulante o en el

conducto torácico es muy bajo. 

Plasmocitos.- Una vez recibido el estímulo antl 

génico, los linfocitos B se transforman en células plasmá

ticas encargadas de sintetizar las inmunoproteinas o antí

cucrp.os. 

Los antícucrpos se sintetizan en el organismo, en 

casi todos los tejidos; se exceptuan el timo y el sistema-

nervioso central; en ~ste ~ltimo l'ºr la carencia de cl~mcn

tos linfoides en él. Son sin embargo los órganos linfoi-

des los principales en la producción de anticuerpos y así -

como tambi~n ganglios linf&ticos y el bazo, son los sitios 

de mayor producción de anticuerpos. 

Neut rof i los. - Comprenden apróximadamente el GO\ 

de los leucocitos circulantes en el organismo. El neutró-



35 

filo maduro es una célula f a9ocitica con dos tipos de 9ra- -

nulos• Los primero~ son los 9ranulos azurofilicos primarios 

lUe contie~en un nGmero de proteínas cationicas que tienen -

sctividad antibacterial. 

En el neutrófilo maduro del 80 al 90 \ son 9ranu

los específicos y de 10 a 20 \ son 9ranulos azurofilicos. 

Los neutr6f ilos tienen una vida media apr6ximada

ie 6 a 20 hrs. en la sangre periférica y su sobrevivencia 

•n tejidos en condiciones normales es de 4-5 días. Los -

1ranulocitos se producen a una velocidad de 1.6 X 10 célu- -

las /K9/ días. 

Estas células son capaces de ser estimuladas por

factores quimiotácticos (productos bacterianos, proteasas --

3~ tejido componente del complemento y factor quimiot&ctico

?roducido por linfocitos T), y migran hacia la zona donde se 

?rodujo dicho estímulo. Una vez localizado en áreas inflam~ 

torias, el netrófilÓ es capaz de unir e ingerir apropiada- -

·nente materiales cxtrafios o antiq~nicos. 

Basofilos y Células Cebadas.- Los bas6filos cir

:ulantcs y las células cebadas de tejidos, se caracterizan -

?or gránulos ovales densos contienen un número de comouestos 

oiol6qicamente activos incluyendo: fleparina, e histmina. 

Los basófilos se encuentran en el torrente circulatorio y 

las células cebadas se encuentran frecuentemente en tciidos

:oncctivos, en la Clic! alrededor de pcqucfios vasos sanguincos, 

folículos de pelo y tejido adiposo. Las células cebadas 
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también se encuentran en la submucosa del intestino delgado 

y on las cubiertas de los nervios perifPricos y meninges. -

Adomás en el tejido conectivo difuso a través del sistema -

rcticuloendotelial. 

Los basófilos y las células cebadas son capaces -

do fijar a su superficie (por medio del factor de comple- -

mento de la lnmuloglobulina), por dicha característica1 son 

las células que participan activamente en los fen6menos de

hipersensibilidad tipo I anafiláctico o alcrgico. 

Eosinofilos.- Los eosinofilos circulantes com-

prcnden de 2-5' de los leucocitos de la sangre periférica-

normal. Los eosinofilos de los tejidos son morfológica- -

mente idénticos a los eosinófilos circulantes. Se ha demo~ 

trado que el eosinófilo tiene un potencial fagocitico, que

ingiere complejos antígenos anticuerpo y se cree que juega

un papel muy importante en fenómenos anaf ilacticos y alerg! 

cos. 
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CAPITULO IV 

MECANISMOS DE DEFENSA ESPECIFICOS 

La respuesta inmunológica especifica esta dada 

?Or la introducción en el organismo de sustancias que se 

:onsidoran como extrañas a éste. 
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A estas sustancias se les llama antígenos o inmu

nógenos. La respuesta es especifica porque se presentan 

reacciones de carácter general como la (inflamación y la 

fagocitosis) que puede originarse por diversas sustancias, 

~ue posteriormente aparecen alteraciones en el modo de rea~ 

:ionar el organismo hacia el antigeno causante de dicha 

respuesta, que son específicos para este antlgeno y para las 

sustancias muy semejantes a él. Los cambios producidos por 

esta reacci6n 9eneralmc~te aparece, aunque no siempre una -

reacción aumentada o una resistencia superior. 

La capacidad para provocar una respuesta inmunol~ 

1ica cspec1fica contra sustancias nocivas o g&rmenes pat6-

gcnos confieren una gran ventaja para la supcrviviencia, -

aicndo ésta probablemente la razón de que esta respuesta se 

~aya ido desarrollando en los animales superiores. Aunque 

debe tenerse en cuenta que para provocar una respuesta de -

?Ste tipo, no se necesita de una sustancia determinada, no

icccsariamcntc necesita ser nociva, más bien deben tener -

determinantes ant!genicos, cxtrafios al organismo. 
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4. 1. Inmunidad Adquirida Espec!fica. 

La inmunidad adquirida depende del desarrollo del 

mecanismo inmunológico aspecíf ico contra cada antígeno, sc

desarrolla únicamente por el contacto previo con éstos, se

pueden clasificar en: 

4.1.1. Inmunidad activa.- Es el estado de r~ 

sistencia adquirido por el individuo como consecuencia del 

contacto ante un antígeno. 

La inmunidad activa se desarrolla lentamente du-

rante un período de días o semanas, r~ro generalmente persi~ 

to por años. 

Inmunidad activa natural.- Esta clase de inmuni

dad es producida por las infecciones clínicas o subclínicas. 

Inmunidad activa artificial.- Este tipo de inmu

nidad generalmente se obtiene por medio de la vacunación, -

con la cual se administra al organismo un antíqcno modific~ 

do de manera que no produzca la enfermedad, de tal manera -

que el organismo no pierda la capacidad de producción de a~ 

ticuerpos específicos que lo protejan contra invaciones po~ 

teriores por parte del anticuerpo. 

4.1,2. Inmunidad adquirida pasiva,- Se entie~ 

de por inmunidad pasiva al estado de no susceptibilidad - -

temporal relativa a un agente infeccioso, el cual es induc! 
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do por la administración de anticuerpos en el individuo, los 

cualoe han sido formados en otra huésped, en lugar de haber 

sido formados activamente por el individuo mismo 

clano de inmunidad el efecto dura poco tiempo. 

En esta-

Inmunidad adquirida pasiva natural.- Esta clase -

de inmunidad es producida por la transferencia de anticuerpos 

en el útero de la madre al feto. Protege al recien nacido

durante los primeros meses de vida. Dicha inmunidad puede

rcforzarse por medio de anticuerpos ingeridos durante la -

lactancia, pero esta decae entre los 4 y 6 meses de edad. 

Inmunidad adquirida pasiva artificial.- Se adqui~ 

, re en forma artificial por medio de: sueros, 9ama9lobulinas, 

linfocitos sensibilizados (estos Últimos con fines experi-

mcntales). 

La respuesta inmune adquirida especifica puede -

ser dividida en humoral y celular. 

El sistema inmune esta formado por 6rganos ••cen

trales" primarios como el timo y la bolsa de Fabricius y por 

órganos periféricos secundarios, como los ganglios linfáticos 

y el bazo. 

Las células involucradas en la respuesta inmune -

espec!fica parecen ser principalmente los macrófagos, los -

linfocitos y los polimorfonucleares. Todos se producen en

la medula ósea. 
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Los linfocitos· producidos en la medula ósea pasan 

a lo circulación. A su salida de estos órganos centrales,

lon linfocitos tienen "competencia inmunolóqica" es decir -

pudden participar en una respuesta inmune. Los que pasaron 

por ul Timo (linfocitos T), participan en la inmunidad c"-

lular y los que pasaron por la bolsa de Fabricius o el equ! 

valonte (linfocitos B), participan en la inmunidad humoral. 

4.2. Respuesta Inmune Humoral. 

La respuesta inmune es producida por un conjunta

do fenómenos responsables de mantener la integridad del - -

orqanismo, neutralizando o destruyendo invasores extrínsecos 

como son: virus, bacterias, hongos y destruyendo células -

nooplasicas. 

Ahora bien cuando hay deficiencia en la respuesta 

inmune cspcc!fica se pueden originar dos clases de respues

tas la humoral o la celular. 

La respuesta inmune espccíf ica ya sea humoral o -

celular tiene las siguientes características. 

Es inducible.- Es necesaria la pr~sencia de un -

antígeno para que se presente. 

Es específica.- Los prod~ctos de la respuesta 

reconocen específicamente el antígeno que los indujo. 
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Los linfocitos producidos en la medula ósea pasan 

a la circulación. A su salida de estos órganos ccntrales,

los linfocitos tienen 11 competcncia inmunol6gica" es decir -

pueden participar en una respuesta inmune. Los que pasnron 

por el Timo (linfocítos T), p~rticipan on la inmunidad cc-

lular y los que pasaron por la bolsa de Fabricius o el equ! 

valente (linfocitos B), participan en la inmunidad humoral. 

4.2. Respuesta Inmune Humoral. 

La respuesta inmune es producida por un conjunto

dc fenómenos responsables de mantener la integridad del - -

organismo, neutralizando o destruyendo invasores extrínsecos 

como son: virus, bacterias, hongos y destruyendo células -

neoplasicas. 

Ahora bien cuando hay deficiencia en la respuesta 

inmune específica se pueden originar dos clases de respues

tas la humoral o la celular. 

La respuesta inmune cspccíf ica ya sea humoral o -

celular tiene las siquiontes características. 

Es inducible.- Es necesaria la prrscncia de un -

antígeno para que se presente. 

Es específica,- Los productos de la respuesta 

reconocen específicamente el antígeno que los indujo. 
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Es transferible.- A un individuo no inmune se le 
puede inmunizar transfiriéndole suero o células -

sensibilizadas de un individuo inmune. 

De memoria.- Un individuo puede padecer una en-7 

fermedad como: sarampión paperas¡ no las vuelve a 

padecer ya que un segundo contacto con el antígeno, 

origina una respuesta mucho más rápida, bloqueando 

el virus. 

Se tratará de describir brevemente un estudio re~ 

lizado en maniferos, en el cual se observaron los mccanis-

mos de la respuesta humoral y la llegada de un antígeno al 

sistema linfoide de éste. 

Observaron que el primer contacto que tiene un -

antígeno es con el macrófago, el cual fagocita un antígeno

y lo degrada, este antígeno modificado debe ser cuando me-

nos divalente, sale del macr6fago y llega después a un - -

linfocito de tipo B que tiene sobre su membrana receptores-

espec!ficos Pªfª el antígeno. La estimulaci6n de éstos - -

receptores espccíf icos para el antígeno. La cstimulación de 

estos receptores por el antígeno da la señal a la célula 

para que se active, las células se empiezan a dividir en 

forma simétrica, es decir todas las células procreadas; es

producto de sus divisiones, es identica a la célula que se 

activó por el antígeno, ésta es la fase inductiva de la re! 

puesta inmune humoral. Posteriormente a la llegada del 

mismo antígeno otra vez, la cálula se divide en forma asim~ 

trica produciendo células diferentes, una de ellas tiene un 
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nGcleo más pequeño y con gran cantidad de reticulo ende- -

plasmático rugoso que origina la síntesis activa de protéi

nas para exportación y es la célula que va a producir a los 

anticuerpos espec!f icos contra el antígeno, la otra es una

cúlula morfológica igual a la que se originó y se llamó - -

célula de memoria porque llega al antígeno otra vez'y sed! 

vide produciendo nuevamente una célula plasmática y otra 

de memoria. A esta segunda fase se le llama fase efectora

do la respuesta inmune humoral. Los anticuerpos que produ

cen las células plasmatícas son de 5 tipos diferentes y - -

(ahora se les denomina inmunoglobulinas). Inmunoglobulina

G, M, A, D y E cuyas propiedades físicas y biológicas se -

muestran en la Tabla I. 



ALGUNAS PROPIEDADES BIOLOGICAS DE LAS PRINCIPALES CLASES 

DE INHUNOGLOBULINAS HUMANAS 

Distribución entre los 
líquidos extravasculares
y la sangre intravascular 
(') 

Velocidad metabólica tur
no ver (\ del volumen to
tal por día) 

Concentración media normal 
en el suero normal (g/100-
ml,l. 

Núm. de zonas d~ combina-
ción del anticuerpo por -
molécula 

Fijación del complemento 

Secreción selectiva por -
las glándulas seromucosas. 

Paso a través de la place~ 

IgG 

44 

3 

1,07 

2 

+ 

ta. + 

Presencia en la leche + 

IgA 

40 

1-1 5 

0,25 

+ 

IgH 

70 

10-15 

o, 077 

So 10 

+ 

- o indi 
cios. 



j\l,GUNAS PROPIEDADES BIOLOGICAS DE LAS PRINCIPALES CLASES 

DE INHUNOGLOBULINAS HUMANAS 
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y la sangre intravascular 
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tal por día) 
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2 

+ 

+ 

+ 
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40 

1-1 5 

0,25 

+ 

+ 

IqM 

70 

10-15 

0,077 

So 10 

+ 

- o indi 
cios. 
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4.3.2. Respuesta Inmune Celular. 

La 1•rcsuncia de un ant!gcno lleva no s6lo a la -

producción de anticuerpos circulantes, sino que pueden 

iniciar el desarrollo de la fase de inmunidad celular. 

La inmunidad celular sirve primordialmente para agentes 

infecciosos intracelulares. 

La función principal de los linfocitos T en la -

respuestas inmune celular es la de la proliferación de los 

linfocitos pequeños, que se agrupan alrededor del antígeno, 

con los linfocitos sensibilizados, una infiltración masiva 

de células mononucleares pequeñas. AHÍ los linfocitos in

munes al ponerse en contacto con el antígeno, desencadenan 

una serie de reacciones; por medio de las cuales se liberan 

sustancias que fijan a los macrófagos a la zona de reacción 

con antígeno evitando que ellos migren hacia otros lugares. 

Una vez que el linfocito es sensibilizado este -

ejerce su acción a través de la producción de una serie de 

sustancias llamadas linfocinas que son secretadas al medio. 

Linfocinas.- Probablemente son las efectoras de

la respuesta da inmunidad celular ''in-vivo" y las causan-

tes del cuadro inflamatorio que se observan en una res- -

puesta de hipersensibilidad tardía, se producen en canti-

dades muy pequeñas. 
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Las linfocinas producidas en este mecanismo son: 

Factores quimiotScticos.- Actuan sobre -

macrófagos polimorfonucleares atrayéndolos 

hacia la célula que esta produciendo el

factor (FQ). 

se han descrito varios, uno para macrófa9os, -

otro para neutrófilos, basófilos y otro para eosinófilos.

Conticncn proteínas y azucares. Una vez qu~ las células -

han sido atraídas, se produce el factor de la inhibición de 

la migración. 

Factor de inhibición de la migración 

(HIF). Impiden el movimiento de los ma

crófagos activa su metabolismo, activa -

la fagocitosis: se le ha encontrado una

equivalente con (FAM) que es un factor de 

activación de macrófagos y el (RP), factor 

reactivo en la piel igual a la que daría 

el antígeno que origina esta linfocina. 

Factores blastogénico.- Induce a los li~ 

focitos T normales a dividirse y conver

tirse en linf oblastos como si hubiesen -

sido activadas directamente por el antí

geno dando mayor efecto a la respuesta -

celular. 

Linfotoxinas.- Actuan sobre células extr~ 
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fias. su papel "in-vivo'' es la eliminaci5n 

de tumores y rechazo de injertos. En una 

proteína de peso molecular de 80 000 a -

90 000 9 mol. 

Interferon.- Es una respuesta producida 

por un determinado antígeno. hctua sobre 

cualquier tipo de célula e inhibe la re

producción de virus. 

Factor de transferencia.- Se obtiene de

un organismo que tenga una buena respue~ 

ta inmune y transfiere un estado de res

puesta activa hacia un antígeno determi

nado. 

Factor de incremento de la capilaridad -

vascular.- No se ha podido denominar la 

naturaleza química de este factor, se 

dice que podría ser un activador de la -

calicreína que es activado por el compo

nente Cl complemento. 

Por otra parte se sabe que existe una influenci4 

de los linfocitos T sobre los linfocitos B y son totalmente 

independientes en sus funciones. Sin embargo se sabe que 

la función del linfocito B e< más efectiva, si previamente 

ha recibido el influjo del linfocito T. 
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De tal manera que los linfocitos T rccibir¡n de

los macrófagos los radicales con actividad anti96nica, los 

fijará en las terminaciones que para tal función existen -

en su membrana y ahí cumpliría una función de concentración 

de antígeno con la cual la activacién dP! linfocito B es -

más completa y rápida. 

Algunos autores afirman que el linfocito T pro-

duco algunas sustancias solubles, que al circular por los 

tejidos del organismo suministran a los linfocitos B, in-

formación para su transformación en células plasm&ticas. 

4,5. ANTIGENOS Y ANTICUERPOS 

Antígenos.- Son sustancias extrañas al organismo 

;cncralmente de alto peso molecular, que presenta grupos -

rígidos y que son parcialmente mctabolizables. 

Un antígeno debe reunir ciertas caracte

rísticas: 

Estrañez.- El antígeno debe ser genétic~ 

mente extraño al huéspod. Así entre más 

extraño sea el antígeno más efectivo será 

para despertar una respuesta inmune. 
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Rigidez.- Esta se adquiere por la pre

sencia de aminoacidos aromatices de cic~ 

ta rigidez a una protéina que no era - -

antigénica, dicha rigidez vuelve antigé

nica a la proteína. 

Estado Físico.- Según el estado físico de 

un antígeno así es la respuesta inmune.

Se ha podido comprobar que los anttgenos 

particulados son mas f acilmente captados 

por los macrófagos que los antígenos so

lubles. 

Carga.- El anticuerpo que se forma con

tra un antígeno como carga electrica, d! 

cho anticuerpo siempre es de carga con-

traria al antígeno que indujo su forma-

ción. 

CLASIFICACION DE LOS ANTIGENOS 

Antígenos Naturales 

Antígenos Artificiales 

Antígenos Sintetices 

Antígenos Naturales.- Como su nombre lo 

indica se encuentran en la naturaleza. 

Las proteínas, polisacáridos, lipidos y 

ácidos nucleicos son macromoleculas que pueden inducir una 
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respuesta inmune en determinadas condiciones. 

Las proteínas y los polisacáridos son bu~ 

nos nntígenos por si sólos, en cambio los lipidos y ácidos 

nuclofcos s6lo son antig6nicos cuando se acompafi~n de pro

teínas o polisacaridos, p.e. Lipoproteínas y Nuclcoproteí-

nas. 

Antígenos Artificiales.- Son aquellos que 

;e originan de un antígeno natural y en forma artificial se 

le agregan nuevos grupos qutmicos en la superficie. 

Antígenos Sintetices.- Son aquellos que

• i partir de un monómcro se fabrican en el laboratorio. 

Determinantes antigénicos.- Se le denom! 

~a as! a la parte del antígeno que reacciona específica- -

~ente co11 un anticuerpo. Existen variofi tipos de determi

nantes antígenicos segGn la clasificación de Sela: 

1) Secuenciales 

2) Conformacionales 

3) Ocultos 

4) Inmune dominantes 

5) Inmune Silencioso. 

Determinantes Secuenciales.- Es aqu~l que 

depende de la secuencia de las sustancias que lo Porman. 

;i es una proteína dependerá de la secuencia de los amino~ 

=idos, si es un polisacárido dependerá de la secuencia de

los monosacaridos y sí es un ácido nucleico de la secuen-

=ia de las bases. 
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Determinantes conformacionales.- Oepen-

dcn ~e la estructura tridimensional de una molécula, una -

cadena poliptidica estirada no tiene determinante, pero si 

so enrolla aparecen los determinantes quo son grupos qutm! 
coli cercanos. 

Determinantes Ocultos.- Es aquel en cl

quo e( determinante no se encuentra accesible. Si se mo-

difica la molécula es más accesible al determinante que -

estaba oculto. 

Determinantes Inmunodominante.- Es aquel 

contra el cual se forma el mayor número de ant!cucrpos. 

Determinante Inmunosilcncioso.- Es aquel 

contra el cual se forma el menor número de anticuerpos. 

Haptcno Complejo.- Es un fragmento cuando 

menos divalente, de un antígeno que es incapaz de inducir 

la formación de anticuerpos, pero que a la vez es capaz de 

reaccionar con anticuerpos preparados contra el antígeno -

original en una forma facilmcntc visible. 

Haptcno Simple.- Es un fragmento monova

lente de un antígeno incapaz de inducir la formación de -

anticuerpos, pero capaz de reaccionar con anticuerpos for

mados contra el antígeno original aunque no de una forma -

visible. 
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Además existen otros factores que in--

tervienen en la inducci6n de una respuesta inmune; por --

.~arte del antigeno como son: 

Dosis.- Se dice qu~ para cdda antígeno -

1ay un rango de dosis antigénica y por encima y por debajo 

4e dicho rango, no se induce una res~uesta inmune. 

Vias de acceso.- La vía por la que llega 

?l antígeno puede modificar también la respuesta al mismo. 

~as v[as m&s utilizadas para estimular la respuesta inmune 

300: 

Adyuvantes, - Son antigenos débiles adm! 

~istrados en el organismo en combinación con determinadas 

;ustancias pueden adquirir mayor poder antigénico. 

El adyuvante fija el antígeno a los tej! 

4os y permite su eliminaci5n en forma lenta y paulatina, -

?rolongando el efecto antigénico por varios días. Por otra 

?arte estimula la actividad fagocitaría de los macrófagos

i da como resultado la digcsti5n parcial del antígeno que 

:ontribuye al transporte de la información antigénica a los 

linfocitos, el más conocido es el adyuvante completo de 

freund. 

ANTIGENOS CRUZADOS 

Es factible que la infección con un determina-

jo agente patógeno que tenga determinantes antigénicos - -
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similar.os a elementos celulares del organismo desencadene 

la producción de anticuerpos o células inmunologicamcntc

activas, no sólo contra ese gérmen, sino contra el órgano 

que posee similitud antigénica lo cual da origen a enfer-

mr.dados de tipo inmunológico. 

Pero lo que es más importante es la posibilidad 

de que la semejanza antigénica entre diferentes bacterias 

o viruo, puede permitir la vacunación con germenes vivos

no patógenos, pero que tengan similitud antigenicamente -

con el gérmen patógeno. 

4.6. INMUNOGLOBULINAS 

La sangre de cualquier animal contiene una gran

variedad de proteínas capaces de combinarse en forma más o 

menos específica con agentes conocidos, fisiológicamente -

activos inhibiéndolos, p.e. los inhibidores de las enzimas 

proteolíticas presentes en el organismo como: la tripsina, 

plasmina o trombina, o elfactor que aumenta la permeabili

dad capilar, o el factor de difusión hialuronidasa; existen 

también inhibidorcs de diversas enzimas protcolíticas cx-

tr{nsecas producidas por algunos gérmenes no patógenos como 

el Bacillus subtilis. Probablemente estos iinhibidores 

tienen gran importancia en los mecanismos homeostáticos del 

organismo, pero no son anticuerpos. Se diferencian de los 

anticuerpos porque ya existen en la sangre de los animales 

normales, siendo poco afectada su producción por la intro

ducción desde el exterior de la sustancia que ellos inhiben. 
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Dna vez que son individualizados se localizan en las - --. 

globulinas alfa y beta, siendo diferente, tanto química -

como f!sicamente de los anticuerpos. 

En 1937 Tiselius demostró que las protPínas del

plasma podían separarse, básandose en sus distintas movil! 

~adcs en un campo eléctrico, en cuatro grupos principales

llamados albúminas y globulinas alfa, beta y gama. Poste

riormente observó que los anticuerpos estan presentes en -

las globulinas gama o en las beta. 

Estos datos se obtuvieron de los estudios reali

zados en sueros de animales hiperinmunizados contra un - -

sntígeno particular, de tal manera que una gran cantidad -

je proteínas plasmáticas estaban constituidas por el anti

:uerpo específico. 

Se compararon distintas muestras do suero, por ·

~edio de la electroforesis, antes y después de haber sido 

separado el anticuerpo por precipitación específica con el 

antígeno. Se observó que aparecían en la gráfica un pico

~uy alto correspondiente a la gamma globulina, por eso, en 

ese entonces se llamó a los anticuerpos gamma-globulinas. 

Inmunoglobulina (lg). Le han dado este término -

;eneral para describir a todas las proteínas que tiene - -

actividad de anticuerpos. 

Existen en el hombre cinco clases de inmunoglob~ 

linas que se diferencian por sus características físicas,

~uímicas y biológicas. Todas con un peso molecular que --
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varia de 150 000 a 900 000 peso molecular. 

ESTRUCTURA DE LAS INHUNOGLOBULINAS 

Una molécula de inm~noglobulina esta formada por 

cadenas pesadas y cadenas livianas, nombres que se derivan 

del número de aminoacidos que los constituyen 220 para - -

livianas y 440 para las pesadas, Dentro de una misma cla

se de inmunoglobulina, las cadenas pesadas y livianas tie

nen zonas en donde la secuencia de aminoácidos es idéntica. 

unicamente las porciones proximales que reaccionan con los 

ant1genos son variables y distintas para cada anticuerpo. 

Esta zona esta integrada por 100 a 110 aminoáci

dos pero las combinaciones o secuencias entre éstos, pue-

den ser tan variadas, que originan la producción de Aes 

~spec1ficos contra más de 100 000 antígenos diferentes. 

CLASIFICACION DE LAS INMUNOGLOBULINAS. 

Inmunoglobulina G.- Se encuentra en el individuo 

normal en concentración de 700 a 1 400 mg por 100 e.e. de

sangre que representa el 80 ' de los anticuerpos que se -

encuentran en el suero, contra bacterias toxinas y virus. 

Existen cuatro variedades de IgG según el sitio donde se -

localicen los radicales o puentes sulfidrilos que unen las 

cadenas pesadas entre sí. Estas variedades son Gl, G2, G3, 

G4, y tienen comportamiento diferentes en cuanto a la act! 

vación del complemento y a su estructura especial. 
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La inmunoglobulina G por su peso aolecular de --

150 000, pasa facilmente del torrente circulatorio a lo• -

ltquidos del espacio extravacular en donde intervienen en 

la defensa contra antigenos bacterianos, virales, fungoi-

des y parasitarios, as! como toxinas. 

Su vida media es de 25 a 35 d!as, se produce a -

las seis semanas después del nacimiento. Exiaten cuatro -

subclases• IgG1, IgG2, IgG3, IgG4. 

Inmunoglobulina A.- Esta inmunoglobulina repre-

aenta el 10 \ del total de las globulinas humanas, o sea -

150 a 200 mg por 100 e.e. su peso molecular es de 20 000-

• gmol. Se produce a los 3 o 4 semanas después del nacimie~ 

to y su vida media es de 7 d!as. 

La IgA esta formada por una molécula que a la -

vez esta form·ada por dos cadenas pesadas y dos livianas. 

Existen dos subclases de IgA la serica y la - --

secretora. 

La serica se une a una cadena J que le permite -

unirse a otro monomero de IqA, lo que la transforma en - -

secretora. El fragmento secretor se produce a nivel de los_ 

epitelios de la mucosa y se une a la IgA en el momento en 

~ue ésta se secreta después de haber sido sintetizada por 

las células plasmáticas. 
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La sintesis y secreción de esta protelna se hace 

en c6lulas plasmSticas que ·se encuentran en el epitelio -

do la mucosa o glándulas y membranas. 

Existen grandes concentraciones de esta inmuno

blobulina en las secreciones organicas como: saliva, cola~ 

tro, lagrimas, secreción nasal y bronquial y secreción del 

tracto digestivo. 

La función principal de la IgA es la de inacti

var virus, toxinas y la prevención de enfermedades alérg! 

cas. 

Inmunoglobulina D.- Se encuentra en la sangre-

3 mg por e.e. su peso molecular es de 180 000 mol, s~ vi

da media es de 2 a 3 días, no se conocen sus funciones bi~ 

lógicas. 

Inmunoglobulina M.- Tiene un peso molecular de -

90 000 g mol. Debido a su peso molecular se encuentra casi 

exclusivamente en el torrente circulatorio, en donde posi

blemente cumple una función muy importante de protección -

al organismo. Se produce después del nacimiento y su vida 

media es de 9 a 11 dlas. 

Por otra parte la deficiencia o carencia de la -

IgM hace muy susceptible al organismo a la aparición de -

septicemias y bacterias. 
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Inmunoglobulina E.- Tiene un peso molecular de-

190 ooo, su concentraci6n en el suero es de 0.06 mg/100c.c. 

Su vida media es de 2.5 dtas. 

su única función conocida es la de participar en 

las reacciones de hipersensibilidad o alergta. Se incre-

aenta en infecciones parasitarias (azcaris lumbriccidea -

cirticiscosis). Parece ser que la I9E inhibe la prolife-

ración de estos parásitos, tiene la propiedad de unirse a

las c6lulas cebadas y basófilos. 



CLASIFICACION DE 

IgG 

Peso molecular 150 ººº 

coeficiente de 
sediment. aprox. 
¡520w¡ 7 

Proporcion ( \) -
de carbohidratos 3 

Concentración --
normal en suero-
(g/100 ml) o. 6-1'5 

INMUNOGLOBULINAS HUMANAS 

IgA IgD 

150 000 150 ººº y 
400 000 

7 

10 

o ;001-
0,02-0,s 0,014 

I9M 

900 000 

18-19 

1-

0,05-
0,2 

I9E 

190 000? 

10,9? 

0,06- -4 
1, º" 10 

VI 

"' 
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4.7. COMPLEMENTO 

Bordet en 1898 observó que la capacidad de hemo-

lizar a los hem~ties de cordero que poocían el antisuero -

especifico desaparecería con el tiempo o con el calor. Po! 

teriormente comprobó que podría recuperarse completamente -

esta actividad hemolítica mediante la adición de suero frc! 

co normal procedente de diferentes especies de animales. 

A asta actividad tormolSbil preaente en el suero normal fué 

llamada alcxina, pero l1oy en dia se le conoce como Complc-

~ento. 

El complemento C' actua como un proceso comGn 

terminal para muchos de los efectos que son consecuencia de 

interacciones ant!gcno-anticucrpo en situaciones cspecífi-

eas como en la inflamación, en vez del resultado de la in-

teracción de un determinado anticuerpo con un antígeno dado, 

como la neutralización de una toxina. El complemento es -

también el responsable de la lisis directa de bacterias a -

través de un anticuerpo específico fijador de complemento y 

es ademas un importante factor que cuadyuva a la fagocitosis. 

El sistema de complemento esta formado por once -

proteínas diferentes denominadas factores que cstan agrupa

das en 9 elementos que van de c 1 al c 9 • 

Estos 9 elementos del complemento son necesarios

para que se efcctue la lisis después de una reacción ant!g! 

no-anticuerpo. 
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Existen dos formas de activar el compl~ 

mento: La vía clásica y la vía 3ltcrna 

o de la propcrdina. 

Dentro de estos sistemas se cncucntran

involucrados los mecanismos de regulación 

que son: Inhibidorcs e inactivadorcs. 

Inhibidores c 1 , inactivadores Clb' c 4 b' C6 Y C8 • 

El inhibidor bloquea la activación enzimatica, sin afectar

a la enzima y el inactivador fragmenta a la enzima inacti-

vándola. 

El factor uno, esta formado por tres elementos, -

c
1
q, c

1
r y C

15
• La reacción antígeno-anticuerpo que tienc

lugar en la superficie de algunas células y bacterias no -

ocasionan ningún daño, al agenteaqresor (el antígeno), pero 

sirve de sitio, donde el sistema de complemento va a actuar. 

Una vez efectuada la reacción antígeno-anticuerpo y selec-

cionados estos sitios, el factor Clq' del complemento se -

une a la región Fe del anticuerpo. Unicamente los anti- -

cuerpos de las clases IgG y la IgM pueden activar el compl~ 

mento. 

El factor c
1

q requiere para su unión con el compl~ 

mento Ag-Ac la presencia próxima de dos regiones Fe; de - -

aquí que actué más potentemente con la IgM que con la IqG. 

La fracción c1q se une y en presencia de c 1r - -

activan a c
15 

y éste adquiere actividad de esterasa, uniendo 

a los sitios hidrofilicos de la membrana celular o bacte- -
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ria, el factor c 4 y lueqo el c 2 , (la nomenclatura de los -

factores del complemento se hizo antes de que se establee!~ 

ra su orden de acción) • 

Fase de activación. El C1s activado hace que c 4-

se divida en dos fracciones c 4a y c 4 b, c 4b se fija lairumbr~ 

de la célula y c 4a se libera al medio. Conforme se va pro-

dueiendo la activación de cada uno de estos componentes, se

empieza a observar una serie de manifestaciones biol~qicas, 

F. ej. cuando ocurre la activación del primer componente, hay

consumo de inhibidor de c 1 , como consecuencia hay un aumento 

En la permeabilidad de los vasos. 

El edema angioneurótico hereditario es el resul-

tado de la deficiencia del inhibidor del primer componente,

z.1 no existir este componente, puede activarse el primer 

c~omponentc y provocar un aumento en la permeabilidad que se

t.r ansf orma en edema. 

Activación del factor c 2 para lo cual es necesa-

ria la presencia de iones de magnecio. Esta fracción de c 2-

es rota por c1 s en c 2 a y c 2 b' la mol&cula c
1

s activada puede 

activar en varias mol&culas de c
4

a c
2 

y llevar a cabo esta -

reacción en multiples sitios sobre la c~lul~. Por lo que se 

considera al sistema del complemento como un mecanismo ampl! 

=icador de la reacción antígeno-anticuerpo. 

El fragmento c 2b no se le conoce ninguna activi-

dad biolóqica. El fragmento integrado por c
2
a' c4b, recibe-

~! nombre de c 3 convertasa que tiene una actividad enzima- -
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tica capaz de transformar a c 3 de un estado inactivo a un -

catDidO activo. 

l::l complejo c 4 ;;;;a (c 3 convertasa) rompe c 3 en dos 

fragmentos; Clb y CJa" A las moléculas de Cla se le llama -

tambi6n anafilotoxina 1, y es capaz do mediar varias activi

dades como: la contracci6n de músculo liso, libera histami-

na de células cebadas, tiene una actividad quimiotactica para 

polimorfonucleares. La contracción de músculo liso por c 3 a-

es independiente de la producida por la hista~ino. 

El fragmento c 3b forma parte integral del nuevo -

complejo que recibe el nombre de es convertasa cc;;;;a)b). 

Todas las actividades enzimáticas tienen vida corta. Parte-

de las moléculas de c 3b se van a fijar a diferentes sitios -

de la célula, de esa manera va a mediar una serie de fenóme

nos biológicos como: 

Adherencia inmune, una célula cubierta con fra9-

mento c
3

b puede adherirse a linfocitos e, macr6fagos, poli-

morfonuclearcs, facilitando la fagocitosis o también puede -

ser inactivado, rompiGndosc en c 3h y c 3c , cstQ fragmento -

modificado, resulta como un ant!gcno para el hu6s1>cd es decir, 

se pueden generar anticuerpos contra esta molécula (inmune-

conglutinas) que favorece la aglutinaci6n de las células - -

cubiertas de c 3b. 

Unidad de ataque, formado por los componentes 5,-

6, 7, 8, 9. El c 5 es activado por c 3 convertasa dividiéndose 
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en dos fragmentos CSa y CSb' eSb pasa a formar parte integral 

~el complejo e 4"b2.;jb y CSa es liberado. 

El fragmento esa tiene actividades similares a -

"Ja (anafilatoxina 1). cuando es ha sido activado a la vez

•s capaz ele activar a c 6 y c 7 . Este nuevo complejo trimole

=ula1· (e!i
6

,7 > tiene características quimiotácticas para poli

·aor!onucleares. 

1-.:l comt•lcjo cS,G,?, se puede dc.sprcndcr de todo -

!l complejo o irse a fijar a otros sitios de la c6lula o a -

·ltr~s c~lulas y a 6sto se le conoce como lisis reactiva. 

Los componentes e 6 ,?,B y 9 ya no sufren fragmen-

:ación al activars~. 

El componcnt~ CG f avorccc l~ digcsti6n celular, -

favoreciendo la formación del fagolisozoma, cuando la partí

aula fagocitada lleva sobre su superficie e
6 

es más faeil- -

mente digerible cuando c.8 se ha fijado, la membrana de las -

1:~lulas ya empiezan a sentir cierto dafio sobre la superficie 

(lisis lenta), s1 se trata de una bacteria (bacteriolisis) ,

~on la lisis se permite la entrada a la c~lula de !ones, de

:;alcs y de agua. 

El componente c 9 que produce una lisis muy marcada, 

J>arccc ser un incrementador de la lisis, pues no es indispe~ 

3ablc su presencia para que ocurra lisis discreta, pero la -

~umcnta, es el Gnico componente que ha podido ser sustituido 
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por otras sustancias Fcnantroina y dispirina (que tienen -

características quclantcs). 

El componente c
9 

que produce efectos citotóxicos 

sobre ln membrana celular en la cual, se pucdc obs~rvar por 

mcdJo del microscopio electrónico, orificios por los cuales 

au t?Hca¡1a el contenido i11tracclul~r y l~ cGlula ~s dafiada. 

La vía clásica tiene cierta similitud con el sis

tema de coagulación, que una vez que un compon~ntc se hü -

activado, es capaz de activar al siquicntc y así succsiva-

m1!nto semejando una cascada hasta llegar al Gltimo campo- -

nentc. 

Activación por vÍil altl'rn.:1 (prop<'rñin,1) 

La activación por vía alterna (pro1'1~rdina) fué -

d~scrita en 1954 por Pillermcr, quien lo reconoció cnmo un

si:::;tcma no csµecífico. Afirmó que alqunon J•olir->.ic5ridos, -

lipopolisnc5ridos y el zimosan eran c:,"'lpaccs dl! activar el -

complemento sin la presencia de compl~jos antt<1nnn-nntic,1e~ 

po, activando el c
3

. Descubrió la exist~ncia de los facto

res: J>ropcrdina, filctor A y fnctor 11 '1º'' t!S un fnctor t~rm~ 

liibil. 

Posteriormente se logr6 el ilisl~micnto de la ¡1rQ

pcrdina, descubriendo que se trataba de una molécula gumma

globulina que era diferente a las inmunoqlobulinas, dcspu&s 

podía activar ül complemento. Más tarde afirmó que la pro

pcrdina interactuaba con los lipopolisac~ridos y ah! se - -

iniciaba la activación. 
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Actualmente se aceptan los siquientes componentes 

para la activación del e• por vía alterna. 

IF = Factor iniciador p:~tefna ~resente en sucro

en forma inactiva. 

B = c
3 

Proactivador. 

D = c
3 

Proactivador convertasa 

P = Propcrdina. 

El IF es activado por {polisacaridos de p m. lÍP2 

lisacaridos, zymosan cte.). Una vez activado, ·activa a la -

• properdina. La properdina activada actúa sobre el factor D, 

el cual activa al factor By a c
3

• Como resultado de esta -

activaci6n se obtiene un complejo enzim5tico Bb c
3

b el cual

es aquivalente al complejo enzimático. c~2a de vía clásica 

ya que el resultado de ambos es c
3

• 

Luqar de Síntesis de los Componentes 

del Sistema. 

En el epitelio: c
1

, c
2

, c
4 intestinal. 

En macrofagos: c
3

, c
6 

Y c
9 

El higado: c
5 

Y c
8 

El bazo: c
7 
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Deficiencias congénitas de complemento.- Se na -
doucrito de e 1 y e 2 , el, e

4
, e 5 , e 6 , que puede ~er p~r fal

ta de síntesis o hipercatabolismo, también existen defi- -

cloncias en el inhibidor de e 1 , de e3b inactivador. 

En la cnfermcd~d de Lupus eritematoso existe - -

doficicncia de el. 

Existe interrelación del sistema de complemento con 

otros sistemas, coma el de coagulación, con el de generación 

üo Kininas y con ol de fibrinolisis. 
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CAPITULO V 

INMUNIDAD Y CARIES 

Los mecanismos inmunológicos estan estrechamente 

relacionados con la cavidad oral, ya que ésta puede presen

tar los mismos mecanismos de resistencia o que pueden ser -

similares a los del rr.sto Ucl organismo. 

Ahora bi6n la cavidad oral es un aparato altame~ 

te propicio para el desarrollo de innumerables microorgani~ 

mos. 

La relación entre el huésped sano y la microflora 

bucal originaria rc~rcscnta un si~tcma 1Jiol6gico equilibra

do que permite la supervivencia de amLos. 

La flora bucal inherente se establece y se man-

tiene por si misma sin causar daño al huésped, mientras sc

mantcnqa en equilibrio la relación huésped parásito. Cuan

do el parásito predomina, causa alteraciones que originan -

la enfermedad. 

Una de las cnf crmcdadc5 que más predominan en la 

cavidad oral es la caries dental, ya que son múltiples los

factorcs que intervienen en el control de la misma. 



1.- FACTORES INDIRECTOS EN LA 
FORMACION DE LA CARIES 

6R. 

La caries dental es una enfermedad bacteriana de 

loe tejidos dentales duros y aparece en zonas que no reciben 

la acción limpiadora de la saliva, la lengua y la muscula-

tura bucal, son sitios en donde se almacenan particulas dc

alimcntos, bacterias, proteínas salival~s y otros dentritos 

bucales, formando lo que denominamos placa dento bacteriana. 

Al parecer el fenómeno de formaci6n de placa y -

producción posterior de Cüries ocurre como sigue: 

1.- Es necesario que una bacteria con capacidad 

de producir dextrana cxtracelularmente se -

adhiera al diente. 

2.- A dicha dextrana que tiene propiedades adh! 

sivas se pegan muchos componentes como son

bacterias restos alimenticios, proteínas y

otros dentritos bucales. 

3.- Entre las bacterias que se adhieren a la -

superficie del esmalte y qu~ forman la pla

cu dento bacteriana debe estar una bacteria 

que produzca ácidos orgánicos (especialmen

te ácido Láctico) a partir de carbohidratos. 

4.- En estas condiciones y en presencia de con

centraciones adecuadas de carbohidratos, prin 

cipalmente sacarosa, la bacteria produce 

ácido corno consecuencia del pH bajo local,-
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posteriormente ocurre desmineralizaci6n del 

esmalte y se inicia el proceso de formaci6n 

de caries. 

s.- El proceso de la lesión carien~, al parecer 

se debe al mismo proceso, aunque en la den

tina es probable que los nutrientes bacteri~ 

nos sean remplazados por tubulos dentinarios 

y colágena desmineralizada. 

Desde el punto de vista inmunológico hay una se

rie de factores que intervienen en el control de la caries

dental. 

S. 1.- Constituci6n del esmalte.- La composici6n 

del diente ha sido motivo de investigaciones, en los aspec

tos fisicos y en sus componentes quimicos, y la posible rc

laci6n con la susceptibilid~d a la caricA. 

En los estudios realizados por Brudevold en 1965 

revela que la Auperficie adamantina es más resistente a la 

descalcificaci6n que el esmalte subsupcrficial. El esmal

te superficial está mSs mineralizado y tiende a acumular -

mayores cantidades de fluor, zinc, cobre o hierro que el -

esmalte subyacente. La superficie contiene menor cantidad

de bi~xido de carbono, se disuelve a menor velocidad en los 

ácidos, contiene menor cantidad de agua y tiene más material 

orgánico que el esmalte subsuperficial. Estos f4ctores co~ 

tribuyen a la resistencia a la caries y son en parte facto

res que hacen más lenta la desintegración rlcl esmalte supe~ 

ficial que la del esmalte subyacente en la caries incipiente. 
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5.2.- Características morfol&qicas de los dientes 

también influyen en la frecuencia de la caries dental; Y -

cuanto más deformado esté el diente más se facilitará el 

desarrollo de la caries, en las fisura aclusalcs angostas 

y profundas y fisuras vestibulares, linguales. 

Otra de las causas en la posición dental, los -

dientes en mal posición o con girobersión favorecen la - -

formación de la placa. 

5.3.- El factor saliva.- Ha mostrado que tiene 

un efecto protector contra la caries dental. 

El flujo salival proviniente de los conductos -

salivales constituyen un mecanismo protector, pues evita -

el movimiento de los microorganismos hacia los conductos -

mismos. 

La disminución del flujo salival propicia, esta~ 

camiento de residuos alimenticios y propicia la caries. 

El pH salival ha mostrado poca diferencia entrc

pacientes resistentes a la caries y susceptibles a la mis

ma, no se encontraron diferencias, los valores encontrados 

estaban dentro de los limites normales. 



70. 

S.2.- Características morfolóqicas de los dientus 

tambl&n influyen en la fr~cuencia de la caries dentalr Y -

cunnto más deformado esté el diente más se facilitará el 

desarrollo de la caries, en las fisura oclusalcs anqostas 

y profundas y fisuras vestibulares, linguales. 

Otra de las causas en la posición dental, los -

dientes en mal posición o con girobersión favorecen la - -

formación de la placa. 

5.3.- El factor saliva.- Ha mostrado que tiene 

un efecto protector contra la caries dental. 

El flujo salival proviniente de los conductos -

salivales constituyen un mecanisco protector, pues evita -

el movimiento de los microorganismos hacia los conductos -

mismos. 

La disminución del flujo s.1lival propicia, esta~ 

camiento de resi~uos alimenticios y propicia la caries. 

El pH salival ha mostrado poca diferencia cntre

pacientes resistentes a la caries y susceptibles a la mis

ma, no se encontraron diferencias, los valores encontrados 

estaban dentro de los limites normales. 



71. 

5.4.- Factor diet~tico.- El papel de la ali--

montación y factores nutricinales merecen una especial co~ 

sidcración porque es frecuente encontrar diferencias en el 

!ndice de caries en las diversas poblaciones que se alime~ 

tan con dieta similar. 

Se cree que la naturaleza física de la dieta es 

uno de los factores que influyen en la diferencia del - -

!ndicc de caries entre el hombre primitivo y el moderno. 

La alimentación del hombre primitivo consistía generalmen

te en alimentos crudos no rcfinaclos que contentan gran - -

cantidad de cascara y salvado que limpia los dientes de r~ 

siduos adherentes durante las excursiones masticatorias. -

En nuestros días los alimentos refinados blandos tienden a 

adherirse fuertemente a los dientes y no son eliminados, -

por la falta general de dureza. 

La reducción de la masticación f avorccc la acum~ 

lación de residuos en los dientes debido a la blandura de-

los alimentos. Es obvio el efecto nocivo de esta disminu-

ción de la función sobre el aparato per!odontal. 

Se ha comprobado que la masticación de los ali-

mentos reduce considerablemente la cantidad de micoorga- -

nismos bucales cultivables en las zonas de los dientes - -

expuestos a las excursiones de los alimentos, estas zonas

suelen ser inmunes a la caries. Jtay otra clase de alimen

tos de tipo de detergente que por su acción mecánica de -

limpieza, pueden tener cierto valor en el control de la 

caries dental. 

• 
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El contenido de carbohidratos de la dieta han -

sido aceptados casi universalmente como uno de los factores 

más importantes en el proceso de la caries dental Y uno de 

los factores que pueden ser modificados a voluntad como 

medida preventiva. 

La ingcsti6n de carbohidratos refinados estimula 

grandemente a los micoorganismos orales acid6genos. Apa-

recen una rápida producci6n de ácido, en la placa y lesio

nes cariosas, después de la ingesti6n de soluciones de - -

carbohidratos tales como: sacarosa, glucosa, fructuosa, -

maltosa y almid6n. El grado y duraci6n de la acidez resu! 

tante¡ especialmente se encuentra en personas con gran cant! 

dad de caries. El pH puede disminuir hasta 4.5 en 2 a 5 -

minutos y regresar el pH neutro en una o dos horas. Si se 

toma solución de carbohidratos por segunda vez en una hora, 

el pll desciende otra vez, r§pidamente, pero no tanto como 

en el primer enjuague. Este fen6meno probablemente indica 

un agotamiento temporal de las enzimas glucoliticas. 

Diversos estudios realizados indican que un con

sumo aumentado de azúcar, generalmente causa un aumento, -

en los lactobacilos orales y en la incidencia de la caries 

dental. o de lo contrario si ~xcluyc el azúcar <le la dic

ta hay una reducción de la incidencia de lactobucilos como 

de caries. 

Es probable que el efecto de una dieta de alto -

contenido de azúcar repercuta directamente sobre el ambie~ 

te bucal. Un aumento en la frecuencia de consumo de azú-

car, parece ser tan importante como un aumento en la can--



73. 

tidad total consumida porque es probable que se prolongue -

el per!odo de concentración elevado de azúcar fermentable -

en la boca. 

La experimentaci6n en an1rudles intl1ca que la ca

ries, no puede producirse sin carbohidratos, ya que éstas 

no se elminan facilmente de la boca; y de aqu! que la for

mación de la caries es mucho más rápida. La caries dental 

es producida por azucares refinados y crudos. Sucede lo

contrario en el consumo de grasas, productos lácteos y fo~ 

fatos, disminuye la caries dental. La experimentación cn

humanos refiere que, en el consumo excesivo de azucares 

hay mayor indice de caries dental, ahora bien el azucar en 

forma líquida es meno~ cario9énico, que cuando se encuentra 

en un transportador sólido como el pan1 y si a todo ésto -

se le agrega el consumo de azucar entre comidas, con lo -

cual hay un aumento en la velocidad de la formación de la

carics dental. 

Sin embargo hay otros factores que pueden influir 

en el proceso de la caries como la deficiencia de vitami--

nas. 

La vitamina D ha sido estudiada con mayor interés 

en relación con la caries dental, se sabe que es necesaria 

la vitamina D para que haya un desarrollo normal de los -

diente~. La mal formación, particularmente la hipoplasia

adamantina ha sido considerada como una deficiencia de es

ta vitamina. 
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Sin embargo la relaci6n que existe del raquitismo 

infontil es por la malformaci6n de la estructura dental -

tornando a los dientes más susceptibles a la caries dental. 

se han hecho estudios en los que la administra

ción de vitamina O puede llegar a reducir el !ndice de -

caries, especialmente durante la primera infancia en la 

que no se ha recibido cantidades adecuadas de está vitami. 

na. 

Dreizen (1947) estudi6 el efecto de la deficien

cia de complejo B, ésto puede ejercer una influencia produs 

tora de caries sobre el diente. Puesto que varias de éstas 

vitaminas son factores de crecimiento esenciales para la -

flora acid69ena bucal, Y también sirven como componentes -

de las coenzimas que intervienen en la 9luc6lisis. 

La deficiencia de vitamina e es bien conocida -

como productora de graves alteraciones en tejidos período~ 

tales. 

Se han realizado estudios para determinar si el 

escorbuto tendría relación con la frecuencia de caries, o 

si los complementos de ácido ascórbico podrían prevenir la 

caries. Las pruebas indican que no hay relación entre cl

escorbuto y el aumento del Índice de caries en el ser hu--

mano. 

La inqesta de calcio y fosforo en la dieta han -

sido popularmente relacionados con la caries. Los trasto~ 
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nos del metabolismo del calcio y fósforo durante la forma

ción dental origina una hipoplasia adamantina y defectos -

dcntinales. Pero los trastornos del calcio que tienen - -

lugar después de la formación dental no generan alteracio

nes en la substancia delta propiamente dicha. 

s.s.- Inhibición de adherencia.- La formación

de la placa es un proceso dinámico permanente durante toda 

la vida del huésped, en donde las bacterias apenas llegan, 

colonizan el territorio y establecen comunidades propias, 

soliendo destruir su medio ambiente. 

Los investigadores que se encargan del estudio -

d~l medio ambiente de la cavidad oral. Estan empezando a -

localizar el origen de la adherencia y la colonización, as! 

como las modificaciones de la adherencia. 

La adherencia a la superficie dental y la inhib! 

ción por los mecanismos inmunológicos son temas de discu-

ción. 

Estudios realizados en diferentes laboratorios -

refieren que los anticuerpos que se fijan en las bacterias, 

existen macromóleculas en l~ saliva que reaccionan con - -

receptores apropiados en la superficie de las bacterias, -

causando aglutinación y reduciendo la proliferación de - -

éstofi orqani~mos para unir la película de proteínas a la -

superficie dental y en corto tiempo modificar la adherencia 

y colonización, ya que muchaH de estas protc{nas salivales 
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cstan presentes en la-velícula tanto como el fluido que -

forma el medio ambiente de la película. 

Aglutinación Bacteriana.- Es un fenómeno comple

jo quo involucra a una variedad de reacciones nsociadas con 

la adhesión celular. Las relaciones intcrbacterianas se -

desarrollan debido a las llropicdadcs especiales do las - -

paredes celulares de las diferentes bacterias e interacci~ 

nes que se crean entre la afinidad química de grupos espe• 

cíficos y las proteínas huéspedes para receptores bacte- -

rianos. 

Gjbbons y Spinell descubrieron la agregación sal! 

val inducida de un gran número de cepa• de bacterias aisl~ 

das de la placa al igual que en un número de cepas como -

referencia de actinomices y streptoccus. 

Toda la saliva las secreciones de la parótida y

submaxilar tuvieron estas propiedades, pero no necesaria-

mente de los mismos organos. 

Pensaron que la qlutinación salival, era un mee~ 

nismo para la adhesión intcrbactcrial y crecimiento de la 

placa. Hay Gabbons y Spinell caracterizarán un factor de

aglutinación derivado totalmente de la saliva y la placa -

dental. El factor era una glucoproteína del alto peso 

molecular, que contiene alrededor de 33 \ de proteínas y -

3 \ de ~cidoN-o:etil neurominico y cantidades substancia-

les de hexosamina. Los aminoacidos más importantes eran -

serina y treorina y el punto isoeléctrico ten!a un pH de 3. 
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Puesto que la glucoproteina fué absorvida selecti 

vamonte de la superficie de hidroxiapatita y pod!a ser ais

lada de la placa, se dedujo que este componente juega un -

un papel muy importante en el inciso de la adhesión selec-

tivo de ciertos organismos orales de la superficie del dieQ 

to, como el exámcn de fracciones de bajo peso molecular de

lao secreciones glandulares revelan una actividad de aglu-

tinante adhicional, fué aparente que un número de factores

do aglutinación estuvieran presentes en la saliva. 

Kashket y Oonalson exploraron detalladamente al

gunos aspectos del sistema de aglutinación salival. Exami

naron la reacción de toda la saliva con ~ Sanguis y ~ !!!.!.!..!.! 
unsando el contador de Coulter que dió una data, cuantita-

tivo de los agregados principales, una medida precisa de la 

aqrcqación. 

Los resultados obtenidos indicaron que toda la -

saliva contiene factores de aglutinación para ~ sanguis y -

~ ~ puesto que después de la reacción de saliva con ~ 

sanguis, la mayoria de los factores necesitaron la presen-

cia ~ mitis y viceversa. 

Los datos preliminares sugirieron que la reacción 

con ~ sanguis involucró el glucopéptido de la pared celular, 

las reacciones con los ~ ~ se relacionaban con un comp~ 

ncntc rlc la superficie celular. 
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Estos datos afirman que los factores de aglutin~ 

ci6n un la saliva deben incluir un tipo qenoral que crucen

lao reacciones con un número diferente de célul~s, igual -

que una reacción de tipo específico con fiquracioncs uspttcia 

les de tipo celular, el grado en que la específicidad es 

una función da la molecula huésped o de la bacteria o de -

ambau permanecen para establecerse. 

Ericson y otros investigadores han explorado los 

aspectos competitivos de adherencia y aglutinación, tratan

do de cuantificar el efecto de aglutinación en la naturale

za y velocidad de formación de placa. Ellos notaron qua la 

aglutinación de ~ ~ era de tipo específico. La reac-

ción de la saliva con el serotípo "C" del ~ ~ impcdía

rcaccioncs con organismos de éste tipo, pero no con sera-

tipos A-B-D-E de ~ ~· 

En un estudio reciente, examinaron la relación -

entre la concentración de factor aglutinante para ~ ~

serotipo 11 C11 y la velocidad de la formación de la placa. 

Fueron examinados cinco sujetos con caries no activa y se -

encontró una relación entre las altas concentraciones de -

éste factor en saliva total y una baja velocidad en la fo~ 

mación de la placa en vivo. Las observaciones, en fialiva -

estancada fueron significativas, ya que éste es el estado -

natural de las secreciones durante el 90\ del día. 

Ericson hizo un resumen de sus descubrimientos -

acerca del posible papel de las aglutininas salivales en la 

formación de placa.Manifestó que con una baja concentración 

del factor, sólo un número limitado de sitios de la super-
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ficie bacteriana son bloqueados, permitiendo la formaci6n -

'de infinidad de capas de organismo agregados en la super- -

ficie dental con una formación rápida de placa. 

A altas concentraciones del f<1ctor salival, lc;>s 

lugares en la superficie de la bacteria se tornan saturados 

y la unión de las bacterias a la superficie del dient~ - -

ocurre en menos capas y la formación de la placa se lleva a 

cabo a una velocidad menor. 

Un aspecto interesante de éste esperimento fué -

el empleo de saliva parotídea, secreción carente de gluco-

proteína, de alto peso molecular,- derivada de las células -

mucosas. Parece ser que los factores examinados en este --

cx¡>erimcnto eran diferentes a las substancias aglutinantcs

caracterizadas por Gibbons, Hay y Spinell, etc, quienes - -

emplearon saliva total. 

Ericson y Magnusson también observarón que pcrm~ 

nec{an en la saliva, concentraciones altas de IgA, después

de que la capacidad del factor había disminuido por los - -

organismos de prueba, sugirieron que la IgA, tcnra que ver-

.. mínimamente y demn~trando así que los mecanismos no cspcc!

ficos juegan un papel muy importante en el fenómeno de agl~ 

tinación en la cavidad oral. 

Los experimentos han demostrado gráficamente que 

las propiedades de adhesión de las bacterias orales son 

alterada~ por ~l medio salival. Oifcr~nt~s ccpilfi fueron 

afectadas en grados variables por los fluidos orales. 
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En un prctratamiento de ! sanguis por la saliva 

do la parótida se redujo la adherencia subsecucntemente de 

lnli uupcrficies del esmalte en m~yor grado, que la snliva

total. La adherencia y la formación de éstos agregados a

la superficie de la pelfcula se hizo mis dificil. Los efes 

toa üc ~dhcrcncia a la superficie bacteriana, los factores 

que .la hacían posible, se tornaron inaccesibles, dcspu~s de 

la interacción de los constituyentes salivales, 

La demostración de aglutinación no espec!fica -

en la saliva abre un campo de investigación y especulación. 

Los factores de agregación de las bacterias quc

han sido examinadas químicamente, las glucoprotcinas de alto 

peso molecular de Hay, Gibbons y Spinell y los precipitados 

de bromo amonio acetiltrimetilamonio. Kashket y Guilmette

se asemejan a la mucina del submaxilar humano, recientemente 

descrita por Baig, Winzler, Mayo y Carson y la glucoprote!

na de la saliva total, estudiada por Schrager y Oates. 

Ellos poseen grupos sanguineos, que es una de las 

razones para la variación en composición, que podría ser 

uno de los caminos de expresión de unu relación qcnéticu 

con la actividad de la caries. 

Es muy prematuro para especular la naturaleza de 

otros factores de aglutinación ~ue sería específico para 

la saliva de la parótida, excepto sugerir que hay mayoria

de qlucoproteínas cationicas en la saliva de la parótida y

que estan presentes en la saliva de la submaxilar en sólo -

baja concentración. 
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5.6. Efecto antibacteriano.- La saliva 

posee propiedades antibacterianas que son manifestas contra 

algunos microorganismos principalmente contra el Lactobaci

llus Acidophilus. 

La lisozima ha aparecido en la saliva en canti-

dades relacionadas inversamente con la actividad de la ca-

ries, pero también existen otros factores antibacterianos -

ya que la saliva inhibe el crecimiento de algunos microor-

ganismos que no son influidos por lisozima. 

La saliva comparte con células fagociticas y - -

otras secreciones exócrinas, un cierto número de asistemas 

antibacteri~les efectivos. Estos incluyen las lisozimas, -

lactoferrina y lactopcroxidasa, actuan sólas o en conjunto, 

o en combinación con otros agentes. 

Lisozima.- Se encuentra presente en concentra-

cienes altas en todos los fuidos corporales, especialmente

en secreciones de glándulas cxócrinas y en gránulos de cél~ 

las fagociticas. Esta enzima es una muranidaza capaz de -

romper la uni6n entre el &cido N-acctil-muranico y la N-ac~ 

til glucosamina y teóricamente puede desintegrar paredes -

celulares y muerte de la célula bacteriana. 

Ya que la lisozima no parece vivir de su poton-

cial como destructor, se ha sugerido que su función vital -

en vivo puede ser el de la digestión de los residuos glu- -

cop&tidos de las paredes celulares de bacterias ya muertas

en ésta forma actuan como un agente limpiador. 
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En estudios recientes sobre la actividad liso- -

zimJca en la cavidad oral, refiere que la lisozima no es un 

dotorminantc de ·la actividad de la caries. 

Gibbons y col. encontraron que la lisozima por s! 

s6la no afecta a ninguno de los grupos de microorganismos -

orales, adcmils Mondcl y Zengo no cncontrnron diferencias -

significativas en la conccntraci6n de lisozima entre suje-

tos cario inmunes y cario susceptibles. 

Sin embargo es prematuro inferir a partir de - -

éstos dos trabajos que la lisozima no tiene efecto sobre los 

microorganismos orales, además Colcman y colaboradores y 

Bleiweis y col. utilizando el microscopio electr6nico enea~ 

traron degradación extensa de paredes celulares y perdida -

de viabilidad de estreptococos cariogénicos y no cariogéni

cos tratados con lisozima. 

Además se desmotró en estudios realizados con 

sueros de humanos la capacidad de la lisozima para matar y

lisar bacterias en combinaci6n con otras substancias prese~ 

te en forma natural. Las combinaciones más ampliamente - -

estudiadas incluyen la mezcla de lisozima, complemento y 

anticuerpo, en su acción sobre organismos Gram (-) tales 

como Escherichiacoli. 

También se ha demostrado que la IgA en presencia 

de complemento y lisozima es capaz de provocar lisis, mien

tras no hay lisis utilizando IqA y complemento solamente. 
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También se ha visto lisis parcial de Veillonella utilizando 

lisozima y complemento de cobayo exclusivamente y combinaci~ 

neo de éste tipo se pueden encontrar en áreas gingivo dent! 

rias, pero raramente en la corona de los dientes en donde -

la caries generalmente se presenta. 

También se ha probado la funcionalidad de la - -

siguiente combinación1 consiste en peroxido de hidrógeno el 

(H
2

0
2

) y ácido ascorbico con lisozima. Puesto que el agua 

oxiqcnada es producida por muchos microorganismos bucales -

y el ácido ascórbico que ~sta ~rcscntc en la saliva, el si~ 

tema puede funcionar en ia boca como ocurre en las células-

f aqoci ticas. El mecanismo efector es considerado dentro de 

la generación de radicales libres de vida corta, que alteren 

la integridad de la pared celular facilitando el camino - -

para su posterior destrucción. 

Lactofcrrina.- Esta fcrroprotcína roja se cncuc~ 

tra ampliamente distribuida en los fluidos orgánicos y en -

los gránulos de los leucocitos polimorfos. En los leucoci

tos se presentan principalmente en los gránulos de los lis~ 

zomas que son ricofi también en lisozima. 

Se ha demostrado que la lactoferrina es una pro

teína que acopla fierro, este es un mecanismo muy importante 

de defensa antimicrobiana para el huésped, se ha visto que 

inhibe "l crecimiento de Candirla lllbicans y Es::herichia Coli. 

Las ¡Jropicdadcs bactcriost~ticas han sido atri-

buidas a lns propjcdadcs de la protcina no saturada para -

unir dos átomos de fierro por molécula. Esta habilidad de-
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una vroteina hu~sped de sustraer fierro de bacterias, ha 

sido denominada "Inmunidad Nutricional" e~ un mecanismos 

muy importante de defensa del hu6spcd en virtud de HU ca¡la

cidad para prevenir la utilizaci6n del fierro por los mi- -

croorqanismos aerobicos y facultativos que requieren del -

mismo 11ara su metabolismo, es por 6sto que es muy importante 

~1 ¡>ap~l de la lactoferrina en 1~ rc9ulaci6n de la flor~ -

oral. 

Tanbién se ha postulado que la lactof crrina actua 

en combinación con anticuerpos (sin complemento) para inhi

bir el crecimiento de Escherichia ~· Al parecer, esta -

interferencia con el crecimiento de ~· Coli capacita a los

lactobacilos para dominar la flora intestinal que mantiene

ª los organismos polimorfos bajo control. 

La enzima salival lactoperoxidasa es parte de -

un sistema antibacterial particularmente efectivo en inhibir 

el crecimiento de Candida Albicans y Escherichia Coli. 

Lactoperoxidasa.- Es un sistema antibactcriano 

que se encuentra en la saliva humana, es particularmente -

efectivo en inhibir el crecimiento de los lactobacilo:; f11G

dcscrito en 1968. Una serie de investigaciones <lcmostrar6n 

que el sistema fué formado por componentes dializublcs 

(estables al calor). El factor dializable se dcmostr6 que 

éra el tiocinato efectivo a concentraciones, encontradas en 

la saliva. Podía ser reemplazado por yuduro pero a nivel -

de cerca de 10 veces al rango fisiológico. El componente -

110 dializable se demostr6 que era la enzima peroxidasa ide! 

tica a la mieloperoxidasa de la leche y similar a la mielo

peroxidasa de las células fagociticas. La lactoperoxicasa-



es 

salival, se localizó en las células de las glándulas paró-

tidas y submaxilares y fué aislada de las mismas secreciones. 

En un estudio más minucioso descubrieron que el 

peróxido de hidrógeno !H 2 o 2 ) era tam:Oit;u necesario ya que 

las bacterias del ácido láctico producen peróxido y lo 

secretan en su medio. Organismos que no secretan peróxido, 

sin embargo, podrían ser susceptibles a la acción de lac-

topcroxidasa tcocinato si una fuente de peróxido estuviera 

presente. En cx¡1crimcntos recientes nos refieren que en -

adición a los lilctobacilos §.. sanguis y ~ ~ pueden pro-

ducir tt 2 o2 pero no habrá almacenamiento en la cavidad oral. 

En un incr~mcnto en la lista de bacterias lla - -

mostrado haber sido inhibido por el sistema lactopcroxidasa, 

tcocinüto, peróxido ésta lista incluye ~ pyogcnis, §. aqalac 

tiac ~· ~· e tropicalis, más vcrtincntc para nuestra - -

di5cuci6n presente en el trabajo con lactobacilo~. En cst~ 

dios m5.s recientes con ~ ~· Morrison y Stcllcc compro-

baron el crecimiento de cuatro cepas cariogénicas de cstre

pococos. 

lloogcndoon y Marte, dcmostrar6n t~mbi5n la acti

vidnd antibacteriana de las enzimas de la lccl1c contra va-

r ia!=i cepas cariogénicas cic §.. ~ bc1jo conclicioncs favora

bles la rcacci6n en la producci6n de Scido. 

La condición crítica de cfQctividad máxima para

la cnzim~ ¡1nrccc ser lil conccntrilci611 ele pcr6xido ni muy -

alta ni muy baja, los investigadores crcar6n dcspuGs un - -



sistoma qcnerador de pcr6xido d~ hidrógeno p.Jra producir el 

nivel apropia.do. Este sistema es una combin.Jción Ue arnjno

ylucuuidasa l!n fructuosa y glucosa con la subsecuente }'ro-

ducción de §cido gluconico v Jler6xido de hidró~cno. R~t~

nivul i<lcal de pcr6xido reacciona dcspu~H co11 1~ l~cto1>t!ro

xidaüa y tiocinato en la saliva para producir la actividad 

y cr1..ocimicnto de ~ ~· 

En un estudio preliminar de tres cnjua~ucs dia

rios durante cinco días mostró una reducción en la acumula-

ción ele placa. La v!a bisica involucra.da en la actividad -

antibtcria.l del sistema lactopcroxidasa. parece ser la inhi

bición de hexoquinasa y otras enzimas glucoliticas resulta~ 

do de éstos, cambios oxidativos en los grupos sulfridil. 

Varias razones para los efectos específicos han sido postu

lados p.c. la formación de aldehido y la conversión de tio

cinato. 

En estudios recientes de l;s células fagociticas

sugicrcn una relación entre el sistema mieloperoxi<lasa y -

las actividades de anión superóxido. Fué <le un interés - -

especial la observación de los pacientes con enfermedad- -

granulom~tosa cr6nica en la cual la muerte ric las bactcriaH 

' por los granulocitos esta dafi~do par.J la formaci6n <le ¡1<•r6-

xido. El supcr&xido puede ser un intermediario para el - -

H
2 

o
2 

(agua oxigenada) y puede ser un medio de control dcl

sistema pcróxidasa antibacteriano. O sea no es posible que 

un mecanismo similar opere en la cavidad oral donde la for

mación de peróxido es generada por las bacterias en vez de 

por las células fagociticas, pero sugieren las intcrrcla-

ciones complejas que tienen que ser consideradas al evaluar 

los sistemas antibacterianos. 
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La habilidad para inhibir el crecimiento de bac

terias levaduras y virus le da a la lactoperoxidasa un po-

tencial considerable en la defensa de la cavidad oral. 

Aún no se ha establecido una secuencia específi

ca en la aparición de caries, en una comparación, de la ac

tividad de la peróxidasa ( ~edición de la enzima) en la sa-

liva parótida y submaxilar de sujetos resistentes y suscep

tibles a la caries no se obtuvó diferencias; ésto no quiere 

decir que no se encuentren diferencias si todo el sistema -

fuera examinado contra Órganismos cariogénicos. 
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CAPITULO VI 

INTENTOS DE INMUNIZACION EN CARIES DENTAL 

Como ya se sabe la caries dental, es una de las 

enfermedades que más prevalece en la cavida oral de los - -

humanos. Es un padecimiento que aparece desde temprana edad, es progre

siva e irreversible. 

La caries dental es un proceso químico biológico caracte-

rizado por la destrucción parcial o total de los elementos constituti-

vos del diente. 

El proceso es químico porque intervienen en su producción -

sustancias químicas (ácidos), y es biológico porque intervienen microor

ganismos. Es una enfermedad de los tejidos calcificados del diente, - -

caracterizada por la destrucción de la sustancia inorganica del diente. 

La caries resulta de una compleja interacción entre tres 

factores: microorganismos, dieta y la susceptibilidad del individuo. 

Por otra parte, en lo que respecta a inmunidad en caries -

dental, desde hace varias generaciones, se ha mantenido el interés por 

encontrar un medio de prevención contra la caries dental~ Esto indujó -

a la experimentación y por consecuencia a diversos estudios de vacuna- -

ción anticaries. Para esté se han realizado por diversas vías de admi-

nistración: primero en animales de experimentación y posteriormente en -

hwnanos, de los cuales sólo se citarán algunos. 
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Según los estudios realizados en animales, la ca

ries dental en animales, es similar a la de los humanos. 

La caries dental experimental en animales fué de! 

crita primero por Mc·Collum y Col. Utilizaron ratas blancas. 

Desde entonces han sido empleados varios tipos de animales 

para la experimentación. 

Posteriormente Kcyc~ demostró en hamRtcr y ratas 

qu~ la caries Juntal es una enfermedad transmisible. Dicc

quc ésto se demuestra sí se cumple tres condiciones: 

1.- Debe haber flora cariogénica. 

2.- Hl individuo dvbe ser susceptible 

3.- La dicta debe ser cariogénica. 

Y además afirma que ~n alguno~ casos los microor

ganismos que son cariogénicos para una cepa o especie animal 

pueden no serlo para otra. 

Bl ¡>rimcr experimento que tuv6 6xito fu~ el que -

rcaliz6 Waqncr, en ratas gnotobi5tica~ inycctSndolcs ~ - -

faccalis y vacunándolas parcntcralmcntc con una cepa simi--

lar, la cual dcsarroll6 pcqucfias lesiones cariosas. Los -

animales inmunizados tuvieron más altas concentraciones de

üglutininas en el suero y en la saliva, que los animales del 

grupo control. 
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En otro de sus estudios, administra lactobacilos 

y utrcJJtococos a ratas, con el cual obtuvG una importante -

vrotccci6n contra la caries dental, en las rata~ vacu11adas. 

Orland,ct al.demostraron que las ratus 9notobioti

can alimentadas con una di~ta normalmente cariog6nica no 11r~ 

duct~ caricu, en cambio, con cstJ mism~ diut~ infectada co11 -

strcptococos desarrollaba lusioncs cariosas. 

Estas investigaciones fueron confirmadas y dcmos

tradns por Fitzgerald y Kcycs, en lus que ascquraron, que la 

enries dcntnl ¡>ar lo menos en rordorcs es una cnf~rmcdad in

fecciosa y tranRmisiUl~. 

Por otra t>arte Zinncr et al. afirmaron que existe 

un microorganismo específico que esta involucrado en la eti

oloqia de la caries dental de los l1umnnos. Tambi5n pudieron 

idcntif icar una clase de strcptococos que fueron aislados de 

una lcsi6n cariosa <le humanos, induciendo c~rics ram¡1antc en 

roedores. Este microorganismo fué identificado como 1•1 - -

Strepto~ mutans. 

Como ya se sabe el ~_::..rtoE._C!~~ !!!.~~.!l.!! posee - -

ciertas caractcr!sticas que contribuyen, al desarrollo de la 

caries dental, tanto en humanos como en animales. 

El Streptococcus ~ se adhiere firmemente al

csmaltc, parecen ser los primeros micoorganismos que coloni

zan las superficies de los dientes. 

El Streptococcus ~ también forma polisacar! 
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extracelulares, a través de las enzimas glucosa y fructuosa

transferasa en la sacarosa. Estas ~ubstancias contribuyen a 

las propiedades pat6genas del S mutans; posiblemente a través 

de varios mecanismos. Hay un aumento en las propiedades del 

! ~ para adherirse a las superficies de !~o dientes; -

limita la difusi6n de substancias a través de la placa dental, 

que a la vez protege al ! ~ de algunas alteraciones en

cuanto a su integridad. Finalmente el ! ~ actua como -

una reserva de carbohidratos, convirtiéndose en un importante 

productor de ácido, a través de una amplia variedad de carb~ 

hidratos. 

y Hewilt, 

Entre otro de los estudios se encuentran, Mc.Clurc 

que en 1945 demostraron que la adici6n de peque--

ñas cantidades de antibioticos, como la penicilina, adminis

trada en la dieta de las ratas de experimentaci6n, podían -

prevenir las caries en cierto grado. 

En 1972 Hayashi et al. llevaron a cabo una siere -

de experimentos en ratas, con flora bacteriana deprimida con 

penicilina. Estos animales, fueron infectados diariamente -

con el serotipo b de ! ~· administrado en su agua de -

beber. Posteriormente fueron vacunados intrapcritonialmcntc 

con glucosa transfcrasa, conteniendo la pre¡1araci6n del - --

adjuvante de Freund's incompleto. En 5stc experim~nto obtu-

vieron un 60 \ de protección contra la caries dental. 

En un 2o experimento lo~ animales fueron vacuna-

dos en las glándulas sublinguales, utilizando hidrolosa glu

cosidica, derivada del adjuvantc tlc Frcund's de Stroptococcus 

s p p. Esta preparación enzimática fué empleada, ya que los 
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strcptococcus ~, poseen enzimas capaces de desdoblar -

glucoprotuínas, a ~ste fenómeno se le creía implic~do c1\ la 

formación de la placa dental. Posteriormente estos mismos

animalcs fueron infectados con un microorganismo cariogéni

co, resistente a la Strcptomicina. 

Los resultados obt~nidos fueron; menor Indice dc

caries en los animales vacunados, que .en los animales del -

qrupo control. 

Taubman y Smit~ llevaron a cabo varios experimen

tos empleando ratos gnotobioticas. Los animales fueron in

yectados cerca de las glándulas salivales¡ para estó utili

zaron el serotipo de ~ ~· con el adjuvante de Freund's. 

Posteriormente los animales fueron infectados con un scrot! 

po similar d~ 10 a 22 días. En éste estudio hubo un aumento 

en el título de aglutinación de ~ ~~, en saliva y en su~ 

ro asociado con un aumento de IgA. En dos de los experime~ 

tos pudieron observar que la caries fu6 significativamcnte

más baja en los animales de experimentación, que en los del 

srupo control, el nivel de significacia fué mayor ria 5 ~ en 

uno de los casos. 

Mc.Chcc, et al. realizaron cx¡>erimcntos similarcs

vacunando ratas gnotobi6ticas de 14 dias de edad, [JOr vra -

subcutánea, cerca de la rcgi6n submandibular con una suspc~ 

sión del serotipo de~ mutans y el adjuvante de Freund's 

completo. Los animales que fueron vacunados tuvieron un b~ 

jo Índice de caries, probablemente ésto se debió al control 

dietético que sólo contaba con 5 \ de suerosa, en compara-

ción con el consumo habitual de 56 \ de suerosa. 



Tanzer et al. realizaron cinco experimentos en -

los que emplearon ratas convencionales, las cuales fueron

vacunadas con et serotipo de ~ ~ sin adjuvante de 

Freund's por vía subcutánea en una zona alejada de las glá~ 

dulas salivales. Más tarde detectaron una alta ~glutina- -

ción de anticuerpos en el suero de los animales vacunados.

Posteriormente emplearon una técnica indirecta, con la cual 

el anticuerpo fué detectado en la saliva de los dos grupos 

inmunizados. Por lo que respecta al grupo control no apar~ 

cieron anticuerpos en su saliva. 

'_,.: 

Hubo protección en 3 de los S experimentos, obse~ 

varon una mayor protección en las superficies lisas, que en 

los surcos y fisuras. Las diferencias fueron significativas 

en un 5 ~. 

Estudios realizados en Primates. 

Bowen et al, realizaron un estudio en el que emple~ 

ron monos jovenes de la especie M fascicularis, cuyos anima

les fueron vacunados intramucosamcntc, para ésto utilizaron 

una variedad de inmunógenos derivados del serotipo C de ~ -

mutans. Emplearon animales de diferentes edades de 11, 14 

y 21 meses de edad, a los cuales les fueron administradas -

intramucosamente, las células derivadas de ~ ~ sin ad-

juvante. Para éste estudio emplearon cinco animales de 

diferentes edades como grupo control. Esté estudio tuvó una 

duración de 5 años. Al termino del estudio observarón que 

los animalc5 de cxpcrimentaci6n se encontraban libres de -

caries; aunque en uno de los animales, aparecieron lesiones-
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cariosas en los incisivos debido a un traumatismo. 

Enlo que respecta a los animales del grupo control 

doaarrollaron un total de 64 lesiones cariosas. Durant~ los 

cinco años de experimentación no se cncontrar6n alteraciones, 

en cuanto a la composición de la placa bacteriana o en el -

número de§.~: hubo un título de 1140 - 1;80, un efecto 

inhibitorio de 4.9\ en glucosa transferasa y una inhibición 

de 48\. 

Por otra parte Evans et al. realizaron un experi

mento con primates de la especie M fascicularias; inmuniza~ 

dolos con el serotipo de ~ ~; el cual les fué admini~ 

trado en la proximidad de las glándulas, o directamente en-

las glándulas parótidas por vía subcutanca. Mas tarde fué 

detectado el nivel significativo de anticuerpos salivales. 

Posteriormente fueron inoculados con una cepa homologa, con 

la que se obtuvó un 78 \ de reducción de la infección en las 

superficies oclusales, la infccci6n bucal e intcrproximal -

se redujo de un 41\ a un 46 \. 

Esto indica que es posible reducir la infección -

con est6 m5todo, sin embargo no es posible t>rcdccir el efe~ 

to en animales jovenes, cuya flora bacteriana so está desa

rrollando. 

Aún con todas las deficiencias de los estudios de 

experimentación, han llegado a la conclusión de que los an! 

males pueden ser protegidos en alguna forma contra la caries 

dental, aún cuando el mecanismo no se conozca exactamente. 
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Estudios realizados en humanos 

Desde hace varias generaciones, los investigadores 

han buscado la identidad de los constituyentes de la saliva 

y del suero, que pudiera ser correlacionado con la resiste~ 

cia o la susceptibilidad de la caries en humanos. 

Ja~ fué uno de los precursores de los estudios de 

la inmunización anticaries en 1933. Con su estudio de la d~ 

saparición de lactobacilos cultivables en la saliva de ind! 

viduos "carioinmunes'', despuEs de administrarles por varios 

d{as un litro de cultivo de lactobacilos en leche, con ce

pas obtenidas de caries de humanos. 

Posteriormente Philip, Jay Mary y Crowley, reali

zaron una serie de estudios; en los que encontraron, que a

pesar de que el microorganismo no tiene una verdadera toxi

na, las inyecciones intradérmicas de filtrados diluidos de

lactobacilos produc!an reacciones en la piel en los casos -

susceptibles, pero no en los casos libres de caries. 

También ~ncontraron en la sangre de individuos li 
brcs de caries reacciones de aglutininas contra los lacto-

bacilos en altos niveles, mientras que en los susceptibles

no se presentaron o en muy bajo titulo. 

Más tarde intentaron inyectar animales y humanos

cul tivos de lactobacilos muertos por calor, con la administ~ 

ción de éstos aparccio un aumento en la concentración de -

aglutininas. 
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Au{ es como sur9i6 la idea do preparar una vacuna, sin ~mba! 

qo todas las vacunas elaboradas produc!an, abscesos, hin- -

ct1az6n, en ul punto de inculaci6n, por lo que abandonaron -

óate camino. 

Más tarde Bunting, Halley y Crowley, emplearon la 

técnica de caldo ácido, encontrando que en todas las lesio

nes cariosas podían aislarse lactobacilos. Además observa

ron que los individuos libres de caries no tenían lactobac! 

los en la saliva, ni sobre sus dientes. 

Fué entonces así como asociaron la actividad cari2 

génica con la cantidad de lactobacilos presentes en la cav! 

dad oral. Así surgió la idea de que reduciendo el creci- -

miento de lactobacilos, podría prevenirse la caries dental. 

Por lo que le dieron principal atención a la higiene oral,

para que de está manera se mantubiera la cavidad oral libre 

de microorganismos endógenos, pero desafortunadamente los -

resultados no fueron satisfactorios. Además observaron en

su estudio que la administración de cultivos abundantes de 

lactobacilos a personas libres de caries, desaparecían ráp! 

damente sin poderse implantar en sus bocas. 

Entre otro de los estudios se encuentra el de 

Sayona, en el que propuso un sistema de vacunación, con el 

proposito de obtener algunas respuestas inmunológicas que se 

mantendrían con el aporte diario de lactobacilos que se in

girieron permanentemente. 

Para lo cual se seleccionaron 7 cepas provenientes 

de niños de la zona por estudiar (de la ciudad de México). 

Las cepas se cultivaron masivamente, se mataron por calor -
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(60o e durante 30 minutos por 3 d!as seguidos) y se admi-

nistraron en forma de pastillas aromatizadas, con adulcoran

tes y adicionadas de peridoxina. 

Dichas pastillas deberían masticarse y deglutirse 

integramente de tal manera que la mucosa del tracto digest! 

vo entrara en contacto con las lactobacterias que contenían 

las pastillas. 

Para determinar la cantidad de microorganismos por 

aplicar, y por tanto el n6mero de pastillas por administra~ 

se, se tomó en cuenta el número de lactobacilos promedio 1 -

que entran en contacto con la mucosa digestiva cada año, -

así como la edad de los niños a los que se les administró. 

A los 6 meses y al año después de haber sido arl! 

cadas éstas medidas, se efectuaron encuestas clínicas (Índ~ 

ce e P O S) en las que se encontraron de un 26 a 43.41 \ de 

protección general respectivamente. O sea hubo 1.45 \de -

supcrf icies dañadas en el grupo testigo. 

Toda5 las diferencias fueron siempre favorablcs,

en el grupo de experimentación. Las supcrf icies más prote

gidas presentaron 50.55 y 49.9 \ así como también hubo un -

44.2 \ y 35.23 \ en otras superficies, al ser comprobadas -

con el grupo testigo. 

Se han realizado diversos estudios para analizar

los niveles de anticucrpoti d~l suero y la saliva en humanos 

contra estreptococos cariogénicos y los antígenos derivados 

de ellos. 
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Entre éstos se encuentra el de Lehncr, que anali

z6 al suero de pacientes con previa experiencia de carics,

on ol que encontró mayor hemaglutinación de anticuerpos cu

riogénicos. 

Se ha demostrado que las aglutininas en la sali-

va y en el suero de las personas "Carioinmuncs 11 se encuentran 

en mayor cantidad que en las personas "Cariouusceptiblcs". 

Por otra parte el papel de los polimorfonucleares 

en la resistencia a la caries dental ha tenido poca aten- -

ci6n. Hay evidencia de que el anticuerpo de IgA aumenta -

las propiedades de los polimorfos a fagocitar el Strepto- -

~ mutans. 

Hay una clara evidencia que muestra la frecuencia 

de células sanguineas en la saliva. Fueron encontrados más 

leucocitos en pacientes libres de caries, que en la saliva 

de pacientes con caries activa. 

Es d!ficil imaginar que la fagocitosis juega un -

importante papel en la resistencia a la caries, porque hay

relativamcntc pocos fagocitos en comparación con la poblu-

ción de Strcptococcus ~· 

Aunque los prospectos para elaborar una -

vacuna efectiva contra la caries dental en humanos parece -

remota, se ha establecido que los animales pueden ser prot~ 

gidos en alguna medida por la vacuna. 
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En síntesis es claro que los anticuerpos secreta

don contra Streptococcus ~ pueden ser inducidos, y que 

pueden prevenir la infección por ~ ~ en algún grado. -

Algunos estudios son de gran utilidad para identificar el

m5s apropiado inmun59eno, y el mejor m6todo para inducir -

anticucr11os protectores contra la caries dental. Actual- -

mente siguen los estudios en la busqueda de una vacuna contra 

la caries dental. 



CONCLUSIONES 

Se han descrito brevemente los mucanismos qc11~r~ 

les de inmunidad y su relaci5n con la cavidad oral en ca- -

ricR dental. Como pudimos darnos cuenta, ~l papel tan impar 

tantc que dcscm¡>c~an Jos mecanismos humorales y cclularcs,

ya que son los encargados de mantener en equilibrio la int~ 

qridad del organismo. 

Entre los mecanismos que intervienen en el con-

trol de la caries dental, se encuentran los mecanismos de -

inmunidad cspec!f ica que cstan representados por las inmu-

noglobulinas que se encuentran en la cavidad oral{J>rinci- -

palmcnte aportadas por el flujo salival) y son del tipo Igft, 

IqG, éstas ofrecen cierta protección ante las infecciones-

microbianas en dicha cavidad. 

Por otra parte cuando cxlst1'n deficiencias de -

IgA, scgan los estudios realizados, se l1a podido observar -

que el individuo es m5s susceptible a padecer enries y on-

fermcdadcs bucales. 

t::n el aspecto de los mccilnimno:.• cJc inmunicl,,,¡ no

C'Spccíficos, en los cuales cstan involucr.:idils 1.is Lorrcras

físicns y qu!micils: entre las fisica~ tencmo~ l~ ¡1rcscnciil

dcl epitelio mucoso, entre las químicas se encuentran las -

enzimas que funcionan como hactcrícidas y fungicidas como:

la lisozima lactofcrrina, lactopcroxidasn; a tales enzimas

sc les considera como mecanismos de defensa en la cavidad -

oral. 



Pero desgraciadamente la integridad del individuo 

se vo afectada por diversas alteraciones al orqanismo, que

puadon ser de tipo intr!nseco o extr!nseco, por los que se 

ven alterados los mecanismos de inmunidad, al grado de per-

der el equilibrio de resistencia el individun. Y en oca--

sienes se ven. tan afectados que no desempeña sus funciones 

como tales, por lo que predisponen al individuo a adquirir 

la enfermedad en forma progresiva, hasta llega~ a prescn-

tarno lesiones que dañen al individuo. 

Entre algunas de las diversas enfermedades que -

padece el individ\10 se encuentra la caries dental. 

Se ha realizado numerosos estudios acerca de la 

etiología de la caries dental. Como ya se sabe la caries -

dental es una enfermedad de origen bacteriana, aunque no se 

sabe cspccificamcntc que clase de bacterias son las causan

tes de esta enfermedad, ya que interviene diversos factores 

en la formaci6n de 6sta. 

Hasta ahora han tratado de prevenir la caries -

dcntul; en diferentes formas. Pero no es de un todo satis-

factoria la prcvcnsi6n que se puede adquirir por dichos me

dios. Es por esto que se han venido realizando muy divcr-

sos estudios, en la búsqueda de producción de anticuerpos -

específicos contra los supuestos organismos causüles, con -

ol propósito ñc invcstiqar 1~ posibilidad de descubrir una 

vacuna anti-caries para prevenir dicha enfermedad. 



En resumen se concluye que la defensa -

cOl\tra las enfermedades de la cavidad or~l p~ruco estar -

ruqulada por un efecto dado por el sincrqismo cxi~tcntc 

entre la respuesta inmunidad específica y los mccani~mos de 

duíunsa no espcctficos a nivel de la cavidad oral. 
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