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INTRODUCCION Y ANTECEDENTES HISl'ORICOS DE LA CARIES E INMUNIDAD 

El concepto de ir.munidad es antiguo, empiríco, y se puede llamar propiamente 

al estudio de la resistencia a las infecciones. 

Varios siglos antes del descubrimiento de la teoría d~ los germenes para las 

enfermedades infecciosas, ya se· sabía que la convalecencia de una enfeanedad 

se acampanaba de una resistencia especial contra la infección. Por lo tanto, 

los elementos de la inmunología clásica precedieron a la bacteriología y con 

tribuyeron a su desarrollo. Asi mismo, aportaron su piedra al edificio de la 

inmunología Antropólogos, Anatomistas, Biólogos, Químicos y Genetistas. Reci 

procamente, estos campos fueron enriquecidos por la aplicación del conoci--

miento inmunológico. 

Antes de la era de la medicina moderna, en el siglo XI, los m~dicos chinos -

observaron que la inhalación de costras de viruela evitaba que se presentara 

después de la enfermedad. Más tarde, se utilizó en medio oriente la técnica 

de la variolización, o aplicación intradérmica de costras en polvo, con el -

fin primario de "conservar la belleza de nuestras hijas". 

Esta inmunización primitiva fue llevada a Inglaterra en el siglo XVIII, por 

Pylarini y Timoni, difundida más tarde por Lady Montagu. Sin embargo, las -

grandes divergencias en los métodos de vacunación llegarón a producir algu•• 

nas muertes. Además la gran influencia de los herbolarios impidió que se --

aceptara en todas partes este tipo de terapeútica. 

El futuro de la inmunología moderna quedo garantizado cuando Edward Jenner, 

todavía estudiante de medicina, descubrió o confirmó que la inoculación de -

costras de vaccinia protegía al hombre contra la viruela. 
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Este importante adelanto siguió la.observación de Jenner de que las mozas de 

establo que sufrían vaccinia eran resistentes a la infección por viruela. 

El desarrollo ulterior de las irununizaciones preventivas se debió a Louis 

Pasteur, que acui'lo la palabra "Vacuna" en honor al trabajo de Jenner. 

Las investigaciones de Pasteur descmbocarón en la teoría de los gérmenes 

para las enfermedades, y le permitieron desarrollar técnicas para el cultivo 

in vitre de microorganismos. 

Se obtuvo asi material que pudo emplearse como vacuna: microbios vivos mata

dos por el calor, y atenuados (vivos, pero con menor virulencia) 

Durante sus investigaciones Pasteur observó que los cultivos antiguos (ate-

nuados) de microorganismos de cólera aviario, inoculado a gallinas sanas, no 

producían enfennedad. Sorprendentemente, estas gallinas sanas, se volvían 

resistentes a la infección ulterior con el microorganismo normal y su inmul\l 

dad era duradera. 

Este método de cultivos vivos atenuados para inmunización activa sigue sien

do nuestra terapéutica de elección para profilaxia de nruchas enfermedades 

infecciosas. 

Más ta"t"de, Roberto Koch, al estudiar la etiología bacteriana de las enf€.rme

dades infecciosas descubrió el bacilo de la tuberculosis, al intentar crear 

una vacuna contra la tuberculosis Koch observo el fenómeno conocido hoy como 

hipersensibilidad tardía o inmunidad debida a células. 

Después del aisl.'.lllliento del bacilo de la difteria, Roux y Yersin demostraron 

que este microorganismo producía una exotoxina soluble muy potente. 
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Esta Toxina fue utilizada por Von Behring y Kitasato para inocular animales 

que produjeron en su suero una substancia neutralizante de la toxina, llll11la• 

da antitoxina. Esta capacidad neutralizante pudo ser trasferida a animales -

no inoculados mediante el suero, método que se llamó i~.munización pasiva. 

Este trabajo en un modelo de las técnicas modernas de prevención de enferme• 

dades por inmunización pasiva (inmunoterapia). 

Las investigacianes de Pfeiffer y Bordet permitierón diferenciar en el suero 

una substancia distinta de los anticuerpos, que se ilamó complemento, ya que 

también interviene en la destrucción de las bacterias. 

Hasta pri.ncipios del siglo, las escuelas Francesa y Alemana dominaban el cir.2 

po de la investigación inmunológica. 

Lln esta época, e.-.::istían dos puntos de vista diverg~ntes, a partir de los CU.l! 

les siguió desarrollándose más tarde la inmunología: 

1.- Humoral, que se ocupaba del estudio de los productos químicos (anticue_r 

pos producidos por las células). 

2.- Celular, nás. preocupados de los efectos biológicos de células comple-

tas que incervenían en la respuesta del huésped frente a substancias -

extral'ias. 

Paul Ehrlich cr.,ó la teoría humoral de formación de ¡¡nticuerpos, y Hetchnik.2 

ff desarrolló casl al mismo tiempo la teoría celular d.:• la inmunidad. 

Ambos tenían ra~ón, pues en el in<lividuo lo~ factores celulares y humorales 

presentan relaclones y dependencias estrechas. 
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La teoría Ehrlich de la cadena lateral proponía la existencia previa sobre la 

superficie de las célulaa vivas, de receptores capaces de reaccionar con tox.1 

nas; el exceso de receptores podía más tarde ser liberado en la circulación -

como anticuerpos. 

Después de publicada esta teoría los principales esfu~rzos de los inmunólogos 

se dedicaron a la identificación, estudio y función biológica de los factores 

humorales. 

La teoría de Metchnikoff acerca de la inmunidad célular suponía que las célu

las de "limpieza" del organismo, los fagocitos, identificaban inicialmente -

las substancias extracras, y constituían trnnbién el sistema de defensa primario 

Las ideas del investigador ruso fueron ignoradas por varias décadas pero en -

la actualidad constituyen un cmnpo de intensa investigación inmunológica. 

Para comprender los fundamentos de los fenómenos inmunológicos que tienen 

como resultado lesión tisular, es preciso hacer intervenir factores tanto ce

lulares como humorales. 

Hoy día, siguen existiendo dos escuelas de investigación inmunológica: La Hu

moral, alcanzó su apoyo con el descubrimiento y la caracterización de las 

moléculas de proteínas provistas de actividad de anticuerpos las inmunoglobu

linas. 

El campo de la actividad celular se explora activamente desde el punto de ViJ! 

ta de la protección contra agentes infecciosos, el rechazo de injertos, y la 

inmunidad contra tumores en el hombre. 

Una definici6n moderna de la palabra inmunidad debería comprender todos los -
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mecanismos que pe:rmiten al animal ·reconocer las substancias como extranas a -

su ser, y neutralizarlas, eliminarlas o metabolizarlas, con o sin lesión de~ 

los tejidos pi:opios. 

Las respuestas irun\U\ológicas pueden dividirse en: 

1) 1nespecíficas. 2) Específicas. 

Estas dependen de exposición previa a una configuración extrana, con identifj. 

cación ulterior y reacción subsiguiente; en cmnbio aquellas se presentan de -

la cisma manera después de la exposición inichl o las siguientes a una confj. 

guración extrana; aunque sean selectivas respecto a diferenciar de lo "propio" 

a lo "ajeno", no requieren una identificación específica. 

Desde el punto de vista 1110derno, las respuestas iranunológicas ctmlplen tres 

funciones principales: 

a) Defensa. b) Homeostasia. c) Vigilancia. 

Defensa.• defensa contra la invasión de microorganismos, fue el centro del 

trabajo inmunológico por más de un siglo. Si tienen éxito los elementos celu• 

lares de defensa, el huésped triWlfa en su lucha contra los microorganismos. 

Pero si estos elementos son hipernctivos, pueden observarse fenómenos indese.!! 

bles COtllO alergia o hipersensibilidad. 

Inversamente, si estos elementos resultan hlpoactivos, puede hab.,r una mayor 

sensibilidad del huésped a lss infecciones repetidas, como en los trsnstornos 

por deficiencia inmunológica. 

Homeostasla.- Corresponde a la necesidad universal de todos los organi5r.los -

pluricelulares de consezvar la unifot'111idad de un tipo celular dado. Esta fün• 
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ción se ocupa del desdoblamiento o catabolismo normales del organismo desti• 

nado a eliminar elementos celulares dadados. 

Vigilancia.- _Tiene a su cargo la identificación de tipos celulares anorma-· 

les que se producen constantemente en el organismo. Estos mutantes pueden 

ser espontáneos, o ser inducidos por ciertos virus o substancias químicas. 
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La caries dental apareció muy pronto en la Historia de la Humanidad; se han 

observado lesiones provocadas por caries en dient~s humanos que datan del P,!!· 

leol!tico y del Neolítico. 

Las grandes civilizac~ones de la antiguedad se preocuparon de los problemas 

dentales: Los papiros egipcios de.scriben tratamientos, extracciones y próte

sis. 

Los antiguos hebreos se cuidaban los dientes, y el Talmud insiste en la necs 

sidad de la higiene bucal. 

Los griegos, con H:i.pócrates, llll!!UlrÓn la atención acerca de los restos ali-

menticios que quedan en los dientes y pueden provocar la caries. 

Los fenicios y los estruscos, a su vez, aprendierón las artes dentales de 

los egipcios. 

Desde la Edad Media y hasta mediados del siglo XIX, las enfetmedades bucode,n 

tales preocupa:i:on lllUCno a la gente, como consecuencia de su patología dolor.2 

sa: Nume1:0sos tratados proponían fannacopeas complicadas •••• más o menos mág! 

cas. 

La primera observación histológica de una lesión de caries fue publicada por 

el naturalista holandés Leuwenhock, en 1700: dcsc-ribió pequeflos "gusanos" -

obtenidos de un diente con caries y responsables, segÚn él, del dolor de 

dientes. 

En la misma época, en 1728, Faucha't'fl escribió el primer tratado de odontolo

g!a, el cirujano dentista o tratado de los dientes. 

A partir de la segunda mitad de siglo XIX, se multiplicaron las observacio-

nes y se elaborarón teorías: en principio se asocio la caries con la gangre

na Ósea. 
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El médico Frsnces Emile Msgitot, en 1867, fue el primero en demostrar que loa 

" azúcares fermentados y los restos alimenticios putrefactos producían ácidos -

que desminerslizaban el esmalte in vitro. 

Continuando los trabajos de Pasteur, quien había descubierto que los microor-

ganismos transforman los azúcares en ácido lático, los Norteamericanos -

Miller, en 1890, y Williams en 1897 estudiaron los microbios que habitan en -

la cavidad bucal y concluyeron que la caries es debida a la acción de las bas. 

terias: excretan ácidos que desmineralizan el esmalte y abren la vía para la 

iuvación del diente por otros microorganismos de la cavidad bucal. 

Las investigaciones de principios de siglo XX se dedicarán fundamentalmente a 

las técnicas quirúrgicas, al instrumental y a los materiales de obturación. 

¡La caries parece inevitable! Se hacen nuevas suposiciones en cuanto al ori• 

gen de esta enfermedad. 

Gottlieb, en Estados Unidos, estimó en 1944 que la lesión inicial es debida a 

la disolución, por las enzimas bacterianas, de las proteínas que constituyen 

las matrices de los tejidos. Otros autores piensan en procesos bioquímicos 

más complejos. 

Se habla también de enfemedad de la "Civilización" citando el ejemplo de loa 

esquimales y de los polinesios que no tenían caries mientras se alimentaban -

con sus comidas tradicionales;, las caries aparecieron cuando adoptaron una 

alimentación "blanda y dulce" de tipo occidental. 

Aunque la caries dental nunca es mortal y raramente incapacita a las personas 

representa un costo socioeconómico considerable debido a su extremada frecuell 

cia. 
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En muchos países se han puento en marcha campanas de prevención para intentar 

contener su extención. 

Por otra parte, en congresos multidisciplinarios como el ORCA (Organización -

de la investigación sobre la caries, o tal como la llaman sus miembros "Only 

Research Can Answer") 

Se reunen cada al'lo epidemiólogos, bacteriólogos, bioquímicos y anstomopstólo

gos cuyos trabajos petmiten conocer ¡nejor los procesos patógenos responsables 

de la caries y prevenir su extención. 
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~.RACIERISTICAS Y ETIOLOGIA DE LA CARIES 

Definición.- La caries dental es la enfermedad más común del ser humano, se 

caracteriza por desmineralización y desintegración de los tejidos dentarios 

duros. Afecta a personas de todas las razas, países Y, niveles económicos y -

puede aparecer a cu~lquier edad y en ambos sexos. 

¡EORLAS DE LA FORMACION DE LA CARIES 

La teoría de la fonnación da caries dental que acepta la mayor parte de los 

investigadores en la actualidad es la comúnmente lla:nada: TEORIA DE LA'DES-

CALCIFICACION ACIDA, propuesta desde fines del sigulo XIX. 

Esta.teoría en su forma original, seflalaba que la degradación bacteriana de 

los carbohidratos de la dieta que se conservaba en la regiones sucias de los 

dientes, producia ácido que disolvía al esmalte dental subyacente, iniciando 

así la lesión de caries. 

En ese tiempo, y durante un periódo después de que se formuló por primera 

vez la teoría de la descalcificación ácida, se pensaba que el esmalte era 

inorgánico y que no contenía componentes orgánicos. 

En consecuencia, se creía que la descalcificación ácida sólo se aplicaba al 

esmalte, mientras que el mecanismo de desintegración de dentina que se sabía 

contenía una matriz orgánica, se creía que era descalcificación ácida segui

da de desintegración proteolítica de la matriz orgánica. 

Cuando se descubrió histológicamente que el esmalte contenía una pequena ca.u 

tidad de material orgánico, una nueva teoría desafió a la bién establecidad 

de la descalcificación ácida. 



suporticio octuyente 

esmalte 

den tino 

·corono 

cuello pulpa 

•.'' :.•·, 
·.-· 

· .. ,•·: 
'·.·· 

m_ O.X il~Jr 

... · .. 1 igo~_en~ó s.~ 

. . ~-

'- ... ·:···-' 

Los dientes están constituidos por tejidos extremadamente mineralizados: el esmaJ.. 
te y la ~entina. El esmalte recubre la corona. La dentina 
forma el cuerpo del diente: está constituida por millares de canaliculos llamados 
túbulos. En el centro de la dentina se encuentra la pulpa, tejido que nu-
tre al diente, irrigado por vasos e inervado por fibras nerviosas. 

Las caries se desarrollan a menudo a partir de defectos de la regularidad de las 
superficies dentales: surcos y zonas oclusivas (cara del diente que se e~cuentra 
frente a frente con otro diente, cuando la boca está cerrada). Los defectos en l~ 
unión a nivel del cuello entre el cemento (tejido que recubre la raíz) y el esmaJ 
te (que recubre la corona) son también a menudo lugares privilegiados para la - -
caries. 
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Esta teoría llamada TEORIA PROTEOLITICA sc~alaba que el primer paso en el pro

ceso de la caries era la desintegració~ proteolítica de la matriz orgánica en 

el esmalte por medio de las bacterias bucales, y que, una vez que se destruía 

la matriz orgánica del esmalte, la porción mineral se desmoronaba en forma si

milar a los ladrillos de una construcción cuando se retira el cemento o mezcla. 

Ulteriormente la teoría proteolítica tuvo que modificarse para indicar que la 

proteólisis de la proteína del esmalte liberaba sulfato o aminoácidos glutfr,.ii

cos y ásparticos, que disolvían la porción inorgánica del esmalte. Entonces se 

hizo una segunda modificación que sugería que los productos de la proteólisis 

actuaban como agentes de quelación y que estas substancias facilitaban la soly 

bi.lización del calcio. 

Con esta segunda modificación, la teoría ha sido llamada: TEORIA DE PROTEOOLI

SI S - QUEUCION. 

Debido a la gnn cantidad de datos que apoyan la teoría de la descalcificación 

ácida y la virtual ausencia de datos que apoyen las teorías proteolíticas es-

tas últimas han recibido poca atención por parte de los investigadores. 

FACTORES PREDISPONE!ITES 

Después de los trabajos del Norteamericano Keyes, en los anos cincuenta, se 

sabe que se pueden reagrupar los factores que originan la caries dental en - -

cuatro grupos: 

l.- Factores relacionados con los dientes propiamente dichos. 

2.- Factores relacionados con los hidratos de carbono de los alimentos (azú

cares). 

3.- Factores relacionados con las bacterias. 

4.- Tiempo. 
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Es necesario la conjunción de los c~atro tipos de factores para que aparezca 

la· caries: se dan tan sólo uno o dos de tales factores, la enfermedad no ªPA 

rece. 

Por otra parte, hay que tener en cuenta el papel del medio bucal y concreta

mente de la saliva, que es un factor individual que modula el riesgo de -

caries de un individuo a otro. 

Cuando se habla de facto:res etiológicos relacionados con el diente, es conv,!t 

niente recordar, en primer lugar, que los tejidos duros del diente, el esmal 

te (que recubre la corona del diente) y la dentina (que forma el cuerpo del 

diente) deben su resistencia mecánica a su gran riqueza en cristales de -

hidroxiapatita. 

No obstante, una vez constituidos, en el n~mento en que el diente formado • 

esta a punto de hacer su aparición en los ninos, estos tejidos se haran ind~ 

pendientes del metabolismo del calcio y del fósforo en el organismo. (Actua.1 

mente esto es rcvatible, ya que la concentración de Ca y P04 en la saliva -

puede ser modificada por el metabolismo de estos eleetrolitos y sus concen·· 

traciones en los diferentes líquidos corporales. 

Cualquier anomalía de este metabolismo (carencias alimenticias, hormonales, 

vitamímicas •.• ) dejará de repercutir sobre los tejidos dentales, por el con

trario, las perturbaciones en la mineralización durante el periodo de elabó

ración de los dientes pueden hacer frágiles los tejidos, o crear lugares rnás 

sensibles al ataque: se trata, por ejemplo, de irregularidades puntifonnes ó 

lineales en la superficie del esmr.ite. 

Asi mi¡¡mo, ls11 alteraciones en la morfogénesis de lo1> dientes puede favorecer 

también la apurición de caries: son, por u11a parte, surcos extremadamente pr2 



fundos en la superficie del esmalte, y por otra, defectos de unión entre el • 

cemento, tejido que recubre las raíces, y el esmalte que recubre las coronas, 

quedando así una zona vulnerable de dentina desnuda en el cuello de los dien· 

tes. 

Igualmente la mal posición, dentaria favorece la retención de restos alimentj 

cios en los espacios que hay entre los die11tes. 

Los factores etiológicos relacionados con los hidratos de carbono de los ali

mentos dependen de la naturaleza de los azúcares, del momento de su ingesción 

y de su consistencia. El consumo <le azúcares se ha quintuplicado en Europa 

Occidental desde 1850, paralalamente al crecimie nte> de la tasa de caries. Por 

el contrario,, se observó una caída brutal de esta tasa durante la segunda gu~ 

rra mundial en los países que sufrierón restricciones alimentarias. La corre

lación azúcar-caries está suficientemente demostrada: la inducción de caries 

experimental en animales (ratas o primate.a) se puede realizar f.ácilmente en -

el laboratorio por adición al régimen alimentario de azúcares específicos ~ -

(sacarosa, glucosa, fructuosa) o bien alimentos de consumo humano conocidos -

por su capacidad de producir caries (caramelos, confitura, bebidas carbó11i--

cas). 

Se han realizado observaciones interesantes en ni!!os que presentan intoleran

cia hereditaria a la fructuosa: estos ninos, sometidos a un régimen desproviJ?. 

co de azúcares, no presentan caries. 

En la alirnentnción hw1ana·, la prfnci.pal fuente de hidrato~ de car!JoTlo ea apo.,r 

tada por las patatas y los cereales (almidón, la remolacha y la cana de azú-

cnr (sacarosa), la fruta, ecc. Todo5 estos azúcares son metabolizados por las 
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bacterias que producen la caries, las cuales cubren aQÍ sus necesidades ene,¡ 

~éticas, en el transcurso de este metabolismo, se forman ácidos orgánicos 

(ácido láctic~. fórmico, but!rico, propíonico): estos son los que jugarán un 

papel fundamental atacando y disolviendo los cristales de fosfatos cálcico -

del esmalte y de la dentina. Además, uno de estos azúcares, y unicamente él, 

la sacarosa, juega un papel específico e.n la formación de la caries: las bBJ¡ 

terias cariogénicas la transforman en grandes moléculas de azúcares o polis~ 

cáridos (llamados dextranos en este caso parLiculnr). Esta transformación 

tiene lugar en el medio externo de las células bacterianas, y los dextranos 

resultantes tienen la propiedad de ser insolubles: constituirán una matriz, 

o substrato sólido, sobre el que se anclarán y aglutinarán las bacterias. 

Esta matriz de Polisacáridos que da soporte a las bacterias y que recubre, -

formando una película, la superficie de los dientes, se denomina placa den-

tal. 

Se observa pues, que la sacarosa favorece especialmente la colonización de -

la superficie de los dientes por las bacterias. Y es tanto más nociva cuanto 

más tiempo pe:cmanece en la cavidad bucal (jarabe, bombones) o cuanto con más 

frecuencia se ingiere. 

Las bacterias de le caries: una ecología y genética particulares. La flora -

de la cavidad b11cal que acabamos de c;omentar es extremadáinente variada. Se • 

trata de bacterias: principalmente estreptococos, lactobscilos y actinomice• 

tos. El papel de estos microorganismos en la formación de la caries ha sido 

demostrado en muchos estudios que se lniciarón en los al'los sesenta y que 

todavía prosiguen. Entre ellos podemos citar los de Koning en Holanda, los -

de Krasse en Suecia, y los de Guggenheim en Suiza. Estos estudios han permi

tido elaborar ciertos conceptos: por ejemplo, los dientes encerrados en las 
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encías (antes de su erupción al exterior) no presentan caries. Unicamente 

son atacados los dientes que permanecen en la cavidad bucal y que han estado 

en contacto con la flora microbiana. Por otra part:e es sabido que los anima- . 

les criados en condiciones de laboratorio llamadas "germ•free" es decir to-

talmente excentos de microbios, no desarrollan caries. Keyes ha demostrado -

que las lesiones aparecían, por el contrario, cuando las crías se infectaban 

secundariamente. 

Los numerosos estudios realizados a partir de los all.oa sesenta han demostra

do, finalmente, que los microorganismos de la cavidad bucal se encuentran en 

las lesiones de la caries. Se pueden cultivar estos gérmenes e identificar·· 

los. Estas mismas cepas microbianas pueden desmineralizar el esmalte y la 

dentina in ...-itro y producir caries experimentales. Sin embargo, no ha sido -

posible aislar una cepa de bacterias específicas de la caries. Todas las es

pecies encontradas en lesiones de la caries poseen en diversos grados un po

der cariogénico. 

Los estreptococos constituyen el grupo más importante: principalmente las 

especies s. salivarius, S. sanguis y, sobre todo, S. Mutans. Este último 

fue aislado por Clarke en 1924, y le dió este nombre en virtud de la gran 

vcriedad de sus foi:mas. Carlsson y su equipo en Suecia, ha aportado durante 

estos últimos veite af\os nl.l!Derosas precisiones sobre la biología y la ecolo· 

gía de estas oacterias. 

Cuando es cultivada en presencia de sacarosa, S. Mutans produce polisacári·

dos insolubles, caracteristicos de la placa dental, y ácido láctico. Además 

presenta una ecología particular: unicamente puede sobrevivir en la cavidad 

bucal si hay superficies duras (dientes o prótesis) sobre las que se adhiere: 

la boca de los nii'los pcquenos, antes de la salida de los dientes, no contie

ne S. Hutans. 
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Hasta ahora nan sido aisladas en la boca humana más de sesenta cepas distin-

tas de S. Mutans. D. Brathall y B. Kohler, en Suecia, demostraron en 1976 que 

únicamente algunas de ellas parecían cariogénicas, ya que se encontraban esp..!l 

cíficament:e en la pl.aca dental. 

Según J.P. Klein y R.M. Franck, en Strasbourg, las cepas provocadoras de -

caries parccian poseer características genéticas particulares (por ejemplo, -

contienen en sus células virus bacteriófagos)'. 

Las otras bacterias de la cavidad bucal implicadas en la formación de las 

caries, se dividen en dos grupos principales. Son los lactobacilos que presen 

tan alrededor de 1% de la flora bucal (se han aislado diferentes especies - -

pero sólo lactobacilus casi se encuent:ran en las zonas profundas de la placa 

dental y en las lesiones de la dentina) y los actinomi~etes que predominan en 

la región situada debajo de la lengua y que colonizan Únicamente de terma se

cundaria la placa dental cuando ésta ha sido ya elaborada por los estreptoco

cos. 

UN FAC:XOR MODULADOR: LA SALIVA 

A los distintos factores de la caries enumerados hasta ahora hay que a~adir, 

finalmente, un factor modulador individual: la saliva. Esta permite una auto

limpieza de la superficie dental. Además presenta, de un individuo a otro, 

variaciones de secreción, de pH y de viscosidad. 

En los pacientes afectados de xerostomía, las caries se desarrollan rápidame.n 

te. La ausencia temporal o definitiva de saliva, puede ser debida a enferrnedj! 

des (infecciones víricas, tumores, etc.), a la ingestión de ciertos medicar.le.n 

tos (antihipertensivos, tranquilizantes, antidepresivos ••• ) o a la irradación 
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de los maxilares. 

La saliva tiene también otros numerosos efectos sobre el estado de los dien-

tes: aporta minerales, que pu~den intercambiarse con los del esmalte y contri 

buir así a remineralizarlo; neutraliza las variaciones de pH que se producen 

en la placa dental. 

contribuye al aporte de ciertas sustancias (urea, glucoprote!nas) para el de

sarrollo de la placa dental. Contiene también factores antibacterianos. La 

lisozima (aislada por Fleming en 1922) eo una enzima capaz de degradar las 

paredes de las bacterias, ya que se une a les glucoproteínas que constituyen 

sus paredes. Esta enzima se encuentra también en otras secreciones, como en -

las lagrimas, o en la clara del nuevo, donde parece jugar un papel antibacte

riano importante. No obstante la eficacia de la lisozima presenta en la sali

va aún esta por demostrar. En el caso de caries experimentales en la rata, la 

adición de lisozima no parece tener un efecto protector. La lisozima salival 

podr!3 sin embargo jugar un papel en el equilibrio ecologíco entre las diver-

sas especies de microbios presentes en la cavidad bucal. 

Otras enzimas salivales intervienen en el metabolismo de los microorganismos. 

As!, la lactoperoxidasa inhibe el crecixniento de las bacterias del género tas 

tobacilus, inhibiendo la síntesis de ciertos aminoácidos. Esta enzima, además 

incrementa el poder antibacteriano de la lisozima. Igualmente, la lactoferri

na inhibe el crecimiento de las colonias de bacterias impidiendo que asimilen 

el nierro aportado por ciertos alimentos. Finalmente, es decir, moléculas 

anticuerpos. 

En el caso general de las infecciones microbianas en las que las bacterias 

penetran en el organismo (a causa de una herida que lesione la piel, por -
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ejemplo), el sistema inmunitar10 fabrica anticuerpos capaces de ne~tralizar -

los cuerpos extrai'l.Os que representan los microbios invasores. Pero en el caso 

de las bacterias que habitan en la cavidad bucal, no se sabe de forma clara -

si los anticuerpos presentes en la saliva llegan a destruir de manera eficaz 

a los microorganismoa. Si fuera este el caso se deber!~ encontrar w.ayores ca.n 

tidades de inmonoglobulinas de un tipo concreto en los individuos que no pre

sentan caries, y cantidades bajas ó ~ulas en los individuos muy aÍcctados. De 

hecho, tales correlaciones no han podido ser establecidas de fonna precisa. -

En el hombre, no se han identificado anticuerpos específicos capaces de neu-

tralizar a St~eptococos Mutans o a ninguna de las otras cepas bacterianas. 
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La e:volucicfu de la placa dental se puede esquematizar de la siguiente manera: 
A. Durante las horas que siguen a una limpieza cuidadosa de la superficie del 
esmalte, se forma una fina capa de gl~co?roteinas de origen salival, llamada 
pel!cula adhesiva. 
B. Los microorganismos se aglutinan sobre la película adhesiva. La agregación 
bacteriana viene favorecida por la presencia ie polisacáridos extracclulares 
que se forman a P•~•tir de la degradación de la sacarosa. 
C. Los cocos (bacterias de forma esférica) se multiplican y entrau en contac
to con la superfi~'i.a del eS!llalte. forman una capa densa y se aglutinan en co
lonias. La producción de ácidos orgánicos hace bajar el pH de la placa. Los -
cristales de hidrcJCiapatita del esmalte son desmineralizados. Se forman micrg 
cana lea ( flechae ¡1pquenas). 
D. Al cabo de algur1us: horas, nueva 9 bacterias, los actinomicetcs, invaden la 
¡>loca dental. Eat<: ee vuelve eepesa y fotll'la una capa que se adhic·re a los 
diencea. 
E. ~t ientl:'eS los iícidos orgánicos desmineralizan ol esmalte, el me!: abolismo -
culular disminuye: se acumulan residuos nitrogenados (sales de amonio) y ou-
men::n el pll en lm1 zonas profundas de la ploca. Las sales de amonio provocan 

p H: ~ 



la reprecipitación del fosfato cálcico. La caries se presenta inicialmente -
como una peque~a cavidad debida a la desmineralización del esmalte, recubie_¡ 
ta por un "techo" continuo de esmalte (formado por reprecipitación mi!\eral) 
F. Al cabo de un cierto tiempo, la· capa de la superficie termina por derrum
barse: la cavidad queda al descubierto y las bacterias penetran en el esmal
te. 
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AVANCE MICROBIANO EN ESMALTE: 

Algunas bacterias orales principalmente Streptococcus mutans colonizan la su-

perficie de los dientes y forman la placa dental, en los lugares de retención 

preferentes relacionados con la morfología de los dientes: surcos de esmalte -

en las caras de los dientes situadas frente a frente ,(después de cerrar la bo

ca); espacios entre los dientes y, secundariamente, sobre las superficies -

lisas de los dientes. La placa dental, respon8able no sólo de las caries sino 

también de enfermedades de los tejidos vecinos (encías, ligamentos dentales, -

hueso alveolar .•. ), se adhiere al esmalte mediante una película proteíca: la -

película adhesivo. 

A. Belcourt, en Strasbourg, demostró en 1976 que este depósito orgánico se fo..r 

ma espontáneamente algunas horas después de una limpieza cuidadosa de las 

superficies dentales, por adsorción selectiva de glucoproteínas contenidas en 

la saliva sobre la superficie de los dientes o de las prótesis. Es esta pelí-

cula la que permite ini~ialmente la adherencia de los microorganismos y sirve 

de sustrato para la formación de la placa; la primera fase consiste en una 

colonización inicial que aparece 8 horas después de la limpieza de los dien-

tes; se trata de una capa densa de estreptococos (de 3 a 20 estratos de célu-

las. La agregación bacteriana viene favorecida por la metabolización de la sa

carosa en polisacáridos extracelulares. Las bacterias, liberando ácidos orgánj. 

cos al medio, pueden hacer descender el pH de la placa hasta 5. 

El esmalte, está formado por cristales de hidroxiapatita (fosfato cálcico) - -

ordenados en prismas. 

J.C. Vogel en Strasbourg, y J. Arends en Groningen han demostrado, entre otros 

en los ai'los setenta, que los cristales de hidroxiapatita son atacados por los 

ácidos, que su disolución pt"Orlucc ~spa~ios intra e intercristalinos, y que - -
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finalmente, quedan desorganizados. ~e esta manera oe forman loA microcanales • 

en los cuales se puede infiltrar los ácidos orgánicos que provienen de la pla• 

ca, dejando paso a las.bacterias. 

No obstante, al cabo de pocos días, la placa se vuelve espesa. Se observa una 

transformación de la población bacteriana: los actinomicetos aparecen en. gran 

númet'O. Durante esta fase de crecimiento celular, las bacterias metabolizan el 

nitrógeno (proporcionado por la urea contenida en la saliva). 

Los residuos de este metabolismo son sales de amonio que se acumulan en la pli! 

ca y actúan en sentido contrario a los ácidos sobre el pH, es decir que lo pu~ 

den elevar hasta 9 dando como resultado reprecipitaciones minerales en la su·

perficie del e5111alte. Esto explica que, en sus estados iniciales, la caries 

puede pasar inadvertida; la cavidad debida a la desmineralización queda oculta 

debajo de la superficie rem:l.neralizada del esmalte. En este estadio, el dentiJ! 

ta podrá descubrir, en el lugar donde se 'bstá produciendo la caries, una mancha 

blanca sobre la superficie del diente, mancha rcdeada por un halo opaco. Post~ 

ri,ormente, esta mancha puede obscurecer por coloración secundaria debido al -

tabaco, el té, al café, etc. 

La cavidad debida a la caries puede pennanecer disimulada por la remineraliza• 

ción de la superficie hasta un estadio más avanzado del proceso. En·ciertos 

casos, según A. Darling de Eristol, cuanio el examen radiológico revela una 

caries del esmalte, existe ya uns alteración patológica que afecta a la denti· 

na (en la parte profunda del diente) Aunque la caries permanezca invisible en 

¡:i superficie. 

En base de la cavidad prosiguen los pTOcesos de solubilización del fosfato - -
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cálcico por los ácidos orgánicos. Parece ser que su progresi6n se realiza prJ 

ferentemente a .10 largo de las estrías de BDtzius. es decir de las demarcac:f.2 

nes que indican las capas de crecimiento del esmalte (dichas estrías son el • 

equivalente de los anillo6 de crecimiento que se ven en la corteza de los • • 

troncos de los árboles). Durante estos procesos de desmineralización es atacA 

do el interior de los prisÚl.as del esmalte. En la zona subyacente a la cavidad, 

los procesos de desmineralización son menos intensos, pero conducen o l' for

mación de micropol:'os en los prismus del esmalte. Simultáneamente, se producen 

procesos de reprecipitación de fosfato cálcico y, en esta zona, se encuentran 

cristales poco habituales: los cristales iaodismétricos de Whitlockita (por • 

el contrario. los cristales de hidroxispatita son alargados). 

La evoluci6n de la caries prosigue con el bundimi.ento del techo de la cavidad, 

dejándota al descubierto (dando al diente el aspecto de "diente careado" tau 

conocido por todos). Las bacterias se encontrarán en el fondo de la cavidad, 

en contacto con loa prismas del esmalte ya dattados. 

La desmineralización prosigue, las bacterias penetran hasta el interior de • 

los prismas. Posteriormente~ aparecen zonas enteras de solubilización mineral 

desorganizado la estructura tisular del esmalte y haciendo más profunda la -

cavidad e.~istente. 

AV1\MCE MICROBIANO EU LA DENTlNA: 

Una vez que ha ll~gado a la unión entre al eS111alte y la dentina, la lesión se 

extiende lateralmente a lo largo de esta unión, dospués progresa hacia.la de.J1 

tino en forma de r.ono cuyo vértice está dirigido hacia el centl:'o del diente. 
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La dentina está formada por la yuxtaposición de millares de canal!culos túbulos • 
(de 30 000 a 70 000 por mm2), La d~ntina·ea el resultado de la mineralización de 
una trama orgánica sintetizada y secretada por células especializadas, llamadas • 
odontoblastos. 
A. Los cuerpos celularu de los odontoblastos estdn situados en la perifor!.11 de -
la pulta. l.os túbulos o canalículos que van de la pulpa a la unión e11111alteMdenti
na se forman ul.rndedor de sus prolongaciones. El material de la vaina (o Jentina 
peritubular)as muy sensible a loa ácidos orsánicos secretados por las bacterias.
Los túbulos ~stán separados por la dentina intertubular. 
n. Fot,;grJfíu r.omada con al microscopio electrónico, que muestro el aspecto rcul 
de lu dentina .~nnn. So observan lua pro 1011gnciones odontobláscicoa, la clantillo 
perLtubHL1r qu" :·e~mn la vaina y la dentina f.ntoi:tubulilr (x 6 000). 
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La evolllción es más o menos rápida. !.os signos cl.!nicos son precoces (dolores 

provocados por el frío, los ácidos, el azúcar). Cuando se exlllllina, se observa 

una cavidad repleta de un magma obscuro, más o menos emnascarado por trocitos 

de esmalte. 

Las alteraciones estructurales e histoquímicas ponen de manifiesto la presen

cia de diveraas zonas. 

En primer lugar, se observa una zona superficial, totalmente desorganizada, -

en la que se encuentran mezclados residuos alimenticios, microorgan.:ismos, 

cristales residuales y algunas fibras de colágeno (proteína que forma la ma

triz fibrosa de numcroaos tejidos como la dentina). 

Por debajo de esta zona, que el dentista limpia fácilmente mediante rascado,

se encuentra una estructura tisular parcialmente desmineralizada: es la dentj. 

na rebl~ndecida. 

La estructura de la dentina resulta de la yuxtaposición de canal!culos túbulos 

dentinarios, que contienen las prolongaciones celulares de los odontoblastos 

(células que elaboran la dentina). La zona de la dentina peritubular está más 

mineralizada que la dentina intertubular (que separa dos túbulos adyacentes). 

La dentina esta compuesta de una parte mineral (707. de la masa tisular), COOJ!. 

tituida por cristales de hidroxiapatíta (dispuestos en diversos planos más 

pequef'!os que los del esmalte) y por una trama orgánica for:mada principalmente 

por colágeno asocir.do a glucoprote:Cnas. 

En la dentina reblandecida, los túbulos están muy ensanchados, ya que la den

tina peritubular en rr:ru.y sensible a los ácidos y es la primera en ser atacadas. 

Estas dilataciontis conduc:an a la fusi6n de muchos túbuloa vecinos, for.mandose 

as! microcavidades. 
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Finalmente, las bacterias se introducen en la luz de los tu1>ulos. No obstante, 

el tejido permanece coherente y guardo una estructura relativamente organiza• 

da. 

En las zonas subyaccutcs se observa también confluencia de túbulos y penetra· 

ción bacteriana en alguno de ellos, pero con una frecuencia tanto menor cuan

to más alejados estén de la dentina reblandecida. Se llega finalmente a una -

zona limítrofe con el tejido sano, e.n donde no hay bacterias," pero en la que 

los procesos de reprecipitación del fosfato cálcico obstruyen parcial o total 

mente los túbulos mediante los cristales de Whitlockita. 

Puesto que las bacterias quedan confinadas en la luz de los túbulos, cabe 

preguntarse cómo llevan a cabo la destrucción de la dentina intertubular, de 

hecho, las bacterias segregan enzimas capaces de degradar a las proteínas, y 

a los azúcares. Los cristales de hidroxiapatita de la dentina y estan dispue,;a, 

tos sobre una matriz fibrosa de proteínas (colágeno) y de glicoproteínas. Gol 

dberg, en el laboratorio del profesor Weill, ha demostrado que la alteración 

de ésta matriz precede al avance mirobi.sno en la dentina. 

La desnaturalización de la matriz glicoproteica que engloba los cristales de 

hidroxiapatita deja libre la v!a de penetración de ácidos orgánicos que desmj. 

neralizsn estos cristales. Inversamente, los procesos de remineralización que 

obstruyen lo~ túbulos pueden detener la difusión y penetración de las enzimas. 

Si no se toma ninguna precaución, la invasión bacteriana se propagará hasta -

la pulpa, en el-centro del diente, pudiendo provocar una inflamación extrema

damente dolorosa y que requiere la extirpación de la pulpa y su sustitución -

por un material de obturee1ón amorfo. 

En ausencia del tr8t!!mi.irrto, la infección se desarrolla en los tejidos pert•• 
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dentales (que rodean el extremo de la r~íz). Además de los inconvenientes 

locales producidos por la caries (dolor, miedo de comer, pérdida de la sus-· 

tancia que altera la estructura de los dientes), hay que tener en cuenta que 

los estreptococos almacenados en gran cantidad en el seno de las caries pue

den emigrar a partir de la cavidad bucal, hacia el endocardio (tejido inter

no del corazón), los rinones y ·las articulacLones provocando graves lesiones 

en el organilllllO. 
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Loa azúcares de los alimentos son metabolizados par las bactari.as para cubrir su~ 
necesidades energéticas. Los azúcares tales como el almidón (cereales)o la lacto~ 
sa (derivados lácteos) son reducidos a maléculao más sencillas como la glucosa y 
la fructosa. Estas moléculas entrarán en el metaboli8!110 de las bacterias para dat 
directa:ne~te energía o para aer almacenadas en fotma de glucógeno, por ejemplo. ·~ 
En el transcurso de este metabolismo, se forman ácidos orgán~cos que se liberan· 
al oedio (ácidos láctico, fótmico, butirico, propiónico). La sacarosa (azúcar de 
mesa, chocolate, caramelo, confitura ••• ) tiene un destino pa-rt:icular: puede lle· 
var, bajo la acción de enzimas bacterianas, a la fotmación de grandes moléculas ~ 
de azúcares (o polisacáridos) solubles llamados destranos, y en estas condicione• 
puede ser ingerida por los microorganismos para sus necesidades energéticas. Tm:::• · 
bién se pueden formar destranos insolubles, que quedarán en el exterior de las 
bacterias y formarán la matriz que servirá de soporte a los microorganismos. 



2S 

INMIDfOLOG:tA DE LA CARIES 

Los dientes y los tejidos que loa sopol:tan están banados de saliva, la cual ~ 

contiene un número de factores inmunes específicos y no .espec!ficoa. 

Estos incluyen Imnunoglobulina A secretoria (LAS), la cual ea la mayor de laG 

secreciones de La boca, Imnu.,oglobulina G y M, y la sustancia inmune no espe~ 

cífica Lactoferr!n (LF), Liaozima (LZ) y Lactoperoxidaea (LP). 

Lao irununoglobulinas del suero también penetran a la cavidad oral por medio -

del flu!do gingival ó una ex:udación inflalll!ltoria que se cuela por el surco • 

gingival. Challaco~be, S.J., Russell y Col. (1978), Schenkein, H.A., y·R.J. • 

Canco (1977). S. LLitoe, B.J., y T. Lebner (1972). 

Muchos intentos sin éxito ae han hecho para detectar las diferencias cualita

tivas ó cuantitativas en la saliva de personas naturalmente libre de enferme• 

dades dentales. Cole. M.F., R.R. Arnold y Col. (1977). Mandel, I.D. (1976). -

~!andel, I.D., y s. Wotman (1976). 

La talla en la detección de les diferencias sugiere que la habilidad de los • 

. factores de defensa para el control de enfemedades puede depender más en su 

c~ncentración, activtdad biológica en la placa dental que ~n su presencia en 

la saliva. 

El análisis de la comPQsición orgánica e inorgánica de la placa dental ha si• 

do basada durante mucho tiempo en métodos que comprenden la extracción de Pl.I 

cas utilizando solventes, o por nidróliaia de placas aecas a peso constante. 



26 

A pesar de la presencia de algunas proteínas inmunes en extractos de placa -

dental humana, no ha sido posible medir proteínas iranunes específicas e inn.i! 

tas y demostrar su actividad biológica en muestras de placas de sujetos indj. 

viduales. Holt, R.L. (1975). Kraus, F.W. y J. Mestecky, (1976). Newman, 

H.N., G.J. Smith y Col. (1978). 

El uso de extractos de placas en este tipo de estudio tiene ciertas desvent.!l 

jas. No está del todo claro, si sólo los componentes extracelulares .son - -

extraídos, ya que la perfección de la extracción puede depender de muchas -

influencias desconocidas e impredP.cibles, y no es posible establecer direct.il 

mente la concentración de los componentes extracelulares de la placa presen

tes. Tatevossian, A., y C.T. Gould (1976). 

Cole y Cols. (1981) recolectaron muestras separadas de placas dentales suprJ! 

gingivalea libres de sangre, las centrifugaron para obtener la fase f1uída • 

libre. Y determinar factores inmunes específicos e inespecíficos como: IgA-S, 

IgG, Igl{, c3 , LE, LZ y LPg. 

Sus resultados muestran concentraciones de IgA, IgG e IgM, similares a las de 

la saliva y las cantidades de factores no específicos (C3, LF y LP) en la fa• 

se fluida de la placa fueron significativamente más elevadas que en la saliva. 

Y en contraste la actividad de lizosima fue menor que en la saliva. La ¿etec• 

ción de imnunoglobulinas activas, la mayor concentración de C3 y factores - • 

inmunes innatos·nos demuestra que una gran cantidad de reacciones se llevan a 

cabo en la placa. Estas intersccionea entre los factores del huésped y la pl~ 

ca dental pueden influenciar la actividad metabólica y la capacidad patogéni• 

ca de la placa. 
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La irununización con vacunas de Streptococcus mutans ha demostrado ser efecti

va en la prevención del desarrollo de la caries en los animales alimentados -

con una dieta alta de sacarosa. 

I.a protección de la caries en ratas se logró a partir de una inyección local 

con células muertas de S. mutans, las cuales, en adic,ión a la obtención de un 

anticuerpo humoral se obtuvo una respuesta salival de inmunoglobulina A 

(IgA). McGhee, J.R., S.M. Michaelek y col. (1975). Taubman, M.A., y D.J. -

Smith (1974). 

La inmunización oral de rs~as con células lll.Uertoo de S. mutans en el agua que 

bebieron produjo protección contra la caries. Michalek, SM. , J. R. MacCbee y -

col. (1976). 

Fueron encontrados en la saliva y leche de las ratas inmunizadas oralmente 

anticuerpos específicos Vs. S. mutans. 

Loi; experimentos de inmunización con éstos dos métodos p1·otcgieron a las ra-

tas de caries y son las bases para proponer que la protección es obtenida por 

anticuerpos IgA en la saliva. McGhee • J. R., S.M. Michaelek y col. (1975). 

Taubman, M.A., y D.J. &uith (1974). 

La inmunización con S. ¡¡rutans de inyecciones subcútaneas o submucosa en monos 

ha demostrado también protección contra la caries. Bowen, W.H., B. Cohen y 

col. (1975). Caldwelí, J., Challacombe y col. (1977). Cohen, B., G. Colman, y 

R.R. B. Ruoaell (1979). 

Titulaciones eltas do anticuerpos circulantes fueron el resultado de estos 

métodos do imnunizactón, teniendo bajos niveles de anticuerpos detectables en 

saliva. Cadwell, ,J., SºJ. Challacombe, y!. Lehner ( 1977 ). 



28 

La protección de los monos se obtuvo también a partir de la transferencia pasj. 

va de IgG obtenido del suero de inmunización. Lehner, T., M.W. Russell y Col. 

(1978). 

Emings et al. indicaron una respuesta de secreción oral IgA en los monos col.Q 

cando antígenos S. mutans en los conductos parótideos salivales; sin embargo 

la respuesta s-IgA estuvo acompallada por titulaciones altas d.e anticuerpos 

del suero. 

Mestecky et al. reportaron que la imnunización oral de humanos con cápsulas -

conteniendo c~lulas muertas de S. rnutans produjeron una respuesta IgA-S en la 

saliva y lagrimas sin un incremento detectable en el anticuerpo humoral. 

La distribución de la respuesta de secreción de los anticuerpos encontrada en 

ratas inmunizadas y protegidas oralmente. 

No se sabe si sólo el anticuerpo !-IgA protege de la caries a humanos o monos. 

Para establecer experimentalmente si el s•IgA protege, es necesario encontrar 

métodos de inmunización que produzca una sola respuesta s~IgA. 

Asi que Walker inmunizo monos con S. mutans por diferentes v!as con el objeto 

de obtener exclusivamente una respuesta secretoria de inmunoglobulina A (IgA). 

La respuesta de los anticuerpos se detectó a través de una prueba sensible de 

radioinmunidad. 

tlonos preparados administrados subcutanea y submucosamente con células formo

lizadas de S. mutans tuvieron altas titulaciones sericas de IgG, IgM, y solo 

una ligera titulación salival !gA. IgM. e IgG. 
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La colocación de células muertos de S. mutans en el conducto parot!deo sali•• 

val derecho produjo una buena respuesta de IgG, IgA e IgM de suero y saliva -

parot:!dea; pero en la izqu1.erd11 solo se detectó una debil respuesta de IgM. 

La administración de células muertas S. mutans en cápsulas cubiertas énteric.e. 

mente no produjo una respuesta detectable de los anticuerpos ó tuvo efectos -

dicernibles a los anticuerpoo respecto a una subsecuente irununización por in.s? 

culación. 

Ningún incremento en las titulaciones de anticuerpo se detectó en el suero de 

toda la saliva de los monos oralmente imllunizados con cápsulas cubiertas ént;J 

ricamente conteniendo células muertas del mismo orgrmiSlllo. 

Estudioa en t"Oedores han demostrado el papel patógenico de Streptococcua mu•• 

tana'en la formación de caries do superficies lisas. Fitzgerald, R.J., y P. 

H, Keyes. (1960). 

La presencia de anticuerpo& tnmunoglobulina A (s-IgA) en la secrec16n oal:l.val 

ha mostrado la reducción de infecciones y caries sobre el Streptococcus 11\\l••• 

tans en los 1110nos y roedores. Evans, R.T., F.G. En:mings y col.(1975), McGhee, 

J.R., S.M. M:J.chalek y col. 1975). Michalek, S.M., J.R. McGhee y col. (1976). 

S111ith, D.J,, M.A. Taubman y Col. (1978). Taubinan, M.A., y D.J. Smith 1974 y .. 

1!177). 

La secreción saliva¡ s•IgA en. diferentes laboratorios ha sido obtenida por • 

inmunización intraductal como resultado de inyecciones en las glandulas paró

tidas por· aplicaciátl oral local o por alimentación de ant!genos. Ebersole. J. t. 

y J.i\, MoU.n.:n::L (1976). E'.mming11, F.G. R.T. Evans y col. (1975). Nichalek, S.M •• 

J.R. McGhee y Col. (1978 y 1976). 
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En los a~os 1950, el norteamericano Keyes dell!Ostró que las caries eran producidas 
por bacterias transmisibles. Una camada de hamsters descendientes ae una hembra • 
infectada por bacterias cariogénicas se separó en dos grupos; el primer grupo, al 
que no se administró ningún tratami.ento, presentó caries. El segundo grup~, trat~ 
do con penicilina durante muchas genera::iones, no presentó caries. Si se reuntan 
en la misma jaula animales infectados y animales sin caries (A), todos los anima• 
les pl."esentaban caries. Asimismo, si se infectaban 11nimsles sin ca::-ies con suspeJl 
sióu. de S::repto:occ•.is mutans (B) o con placa dental o ~on heces procedentes de 
animales infectados, (C) aparecia la caries. 

.,.,..' 
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Distinto a la respuesta series, la respuesta del s•IgA usualmente es de corta 

duración. 

La inmunización de los monos en la parótida, con S. nrutans permitió obtener -

una respuesta que duró cerca de 2 meses. 

La i1U11unización en un grupo de ratones con limpieza intraoral, S. Salivarius 

H evocó anticuerpos IgA que pe:r:manecierón durante l mes. Ebersole, J.L., y 

J.A. Molinari (1978). Svennerholm, A.M., Holmgren y col. (1977). 

Trabajando con patógenos entéricos, Svennerholm et al han reportado secreción 

salival y anticuerpos mamarios s-IgA por vacunación parenteral Vs. cólera en 

sujetos preparados. 

Linzer R. 1981 hizo varias combinaciones de métodos de i.mnunización que fue· 

ron estudiadas para establecer medios para eJttraer o prolongar una respuesta 

de secreción salival de inmunoglobulina A. al Streptococcus mutsns en monos -

Macaca Fascicularis. 

Métodos subcutaneos (a.c.), intraductal (i.d.) y aseos (p.o) fue:ron utiliza-

dos. 

Cuatro grupos de 3 a 5 monos fueron inmunizados de acuerdo a los siguientes -

grupos: 

Grupo 1.

Grupo J.-

p.o, s.c, i.d. 

s.c, p.o, i.d. 

Grupo 2.- i.d, p.o, i.d. 

Grupo 4.- Control. 

Respuestas inmunen e:t el suero y fluído parotídeo foeron cuantificadas utili· 

zando pruebas pasivas heiuoglutinosas con serotipos específicos, polisacáridos 
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purificados y par pruebas indirectas i.nmunofluorescentes col.ore:idas. 

ÁQ.bas vias, subcutáneos e intraductal tuvieron como resultado anticuerpas se

ricos detectables. 

Sólo la via intraductal presentó una respuesta salival capaz de ser medida. -

La coloración anti.fluorescente indirecta reveló una secreción específica de -

inmunoglobulina A y anticuerpos en el fluído parótideo el cual correlacionó -

con títulos paaivos de hemoaglutinación. 

El método p.o no presento una respuesta inmune prolongada o una tolerancia 

aceptable al sistema inmune secretorio o humoral. 

La asociación de bacterias gram positivas y el Streptococcus mutans en parti• 

cular con caries dental ha estimulado con bastante ínteres la respuesta sali• 

val IgA de los antígenos de microorganismos cariogénicos. Bowen, W.H., Genco, 

R.J. y col. (1976). 

La inmunización en animales ~on células S. mutans o con antígenos bacteriales 

como glucocyltransferasa seguido por una evaluación de loa cambios durante la 

acttvidad de la cartea. Tales trabajos han sido vitales para el buen entendi

miento del mecanismo resistencia de la caries y han proporcionado la posi.bil.j. 

dad de administrar una vacuna contra la caries a los humanos. Em:nings, F.G., 

Evans, R.T. y col. (1976). Michalek, S.M., McGhee, J.R. y col. (1978). 

Russell, M.W., Challacombe S.J. y col. (1978). Stni.th, D.J., Taubman, M.A. y• 

col (1979). 

Sin embargo los estudios en los seres hU1Uanos hasta este momento, han estado 

limitados a la ~alllación de la aparición natural de la irununoglobulina sali

val específica frente a bacterias cariogénicas y su relación a cualquier co.n 
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tribución de la cartea. Everhart, D.L., Klapper, B. y col. (1977). Bzmmunn, -

L:L. y Gibbons, R.J. (1979). 

Se ha examinado la respuesta salival de IgA frente a un antígeno de ~onsiderA 

ble importancia, ácido glycerol•teichoico (T.A.). Este antígeno de Poliglyce

rolfosfato se encuentra en las paredes de las células de bacterias gr8111. posi

tivas, incluyendo S. mutans. Knox, K.W. y Wichen A.J. (1973) •. Chorpenning, 

F.w., Cooper, H.R. y col, (1975). 

Humanos y animales exm:U.nados producen inmunoglobulinas sericas específicas -

para TA como resultado de una estimulación dietética. Decker, G.P., Chorpe·-

nning, F.W. y col. (1972). Rozmiarek, R. Bolton, F.W. y col. (1977). 

A pesar de que ta respuesta salival IgA al TA no ha sido reportada ella puede 

tener una importancia consid6rable a la resistencia de la caries. 

Una TA soluble ha mostrado ligar anticuerpos e hidroxiapatita al TA inhibien

do de este modo la adherencia del S. mutans a la saliva cubierta y la hidro-

xiapatita sin cubrir. Markham, J.L., Knox, K.W. y col. (1975). Ciardi, J., 

Rolla, G. y col. (1977). Bolton, R.W. (1980). 

Se .ha sugerido que esta cara negativa de los antígenos de superficie, al ser 

cargados conecta la adherencia bacterial en los dientes ligando.cada una di~c 

tamente al calcio en el esmalte hidroxiapatita. Rolla, G. (1976). 

Puesto que TA púede ser un componente crítico como mediador en la adherencia 

bacterial en los dientes, la aparición natural de la respuesta salival de IgA 

y su acción sobre la caries puede ser de !nteres. Bolton R..W. J. Dent. Res. -

1981. 
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Seres humanos fueron examinados para determinar la acción de la caries y la 

aparición natural IgA salival para ácido glycerol-teichoico (TA). 

Sujetos libres de caries activa produjeron altos niveles de anti-TA en su 

saliva que en personas con una o más lesiones de caries activa. 



CONCLUSIONES 

El querer tratar la caries unicamente por obturación de las cavidades cons• 

tituye un engal'io, por muy sofisticadas que sean las técnicas operatorias y 

los materiales de obturación. Todas las estadísticas demuestran que la -

caries continua avanzando. 

En casi todos los casos la boca resulta atacada. A pesar del evidente papel 

de las bacterias en la caries dental, el desarrollo de una vacuna antica--

ries no esta de ninguna manera garantizado. 

La inmunización contra varias enfermedades bacterianas no ha sido alc311zada 

nunca; y algunos expertos piensan que la probabilidad de desarrollar una 

vacunación contra la caries dental sea arJy remota. Un problema fundamental 

es que para que la vacunación anticaries sea efectiva, los anticuerpos re~ 

sultantes deben alcanzar suficiente concentración en la boca, ambiente en -

el que se han hallado títulos relativamente pequenos de inmunoglobulinas, -

en comparación con la cangre o los líquidos intersticiales. Si será posible 

inducir títulos de anticuerpos suficientes en la boca sigue siendo en la 

actualidad sólo una pregunta. 

Para hallar una respuesta, los investigadores han intentado inmunizaciones 

intrabucales que comprenden la muchosa bucal, las glándulas salivales y sus 

conductos. Si estas v!as son preferibles a la subcutánea, intramuscular, 

parenteral o a la intubación gástrica como v!as de administración, queda 

por determinarse. Lo mismo se aplica 111 hallazgo del antígeno "ideal" celu• 

las enteras (vivas o m1.1ertas), paredes celulares, enzimas bacterianss, etc. 
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Cabe reconocer, sin embargo, que la última década ha tenido razones para 

experimentar cierto optimismo con respecto al desarrollo de una vacuna anti 

caries. Varios grupos independientes han tenido éxito en la obtención de 

il'llllunización activa y pasiva en varios sitemas de modelos animales. Se han 

inmunizado tanto roedores como primates no humanos con células enteras y 

fracciones de paredes celulares de S. mutans, con colonización reducida por 

parte de los microorganismos infectantes y reducciones en la enfermedad clJ; 

nica. Para inducir una respuesta inmune más específica, algunos investigad..Q 

res han utilizado la enzima glucosiltransferosa, CC'ltlo antígeno, en la fo~ 

ción de polisacárido extracelulares adherentas de la sacarosa. 

Hasta la fecha, los resultados con este enfoque han sido algo variados. Es 

importante tener en mente que dado que hay 7 serotipos de S. mutans (el mi

croorganismo principalmente involucrado en la síntesis de tales polisacári• 

dos) se deben inducir respuestas imnunológicas contra por lo menos lvs set:Q 

tipos más prcvalentes. 

Afortunadamente, hay una cierta cantidad de reactividad cruzada entre estos 

serotipos y así un tipo de anticuerpo puede afectar a varios de ellos. 
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