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INTRODUCCION Y ANTECEDENTES HISTORICOS DE LA CARIES E INMUNIDAD

El concepto de inmunidad es antiguo, empirico, y se puede llamar proplamente

al estudio de la resistencia a las infecciones.

Varios siglos antes del descubrimiento de la teoris de los germenes para las
enfermedades infecciosas, ya se sabia que la convalecencia de una enfermedad
se acompailaba de una resistencia especial contra la infeccidn. Por lo tanto,
los elementos de la imnmunologfa cldsica precedieron a la bacteriologia y con
tribuyeron a su desarrollo. Asi mismo, aportaron su piedra al edificio de la
inmunologfa Antropdlogos, Anatomistas, Bidlogos, Quimicos y Genetistas. Recf
procamente, estos campos fueron enriquecidos por la aplicacidn del conociw-~=

miento inmunolégico.

Antes de 1la era de la medicina moderna, en el siglo XI, los médicos chinos -~
observaron que la inhalacidn de costras de vixuela evitaba que se presentara
después de la enfermedad. Mds tarde, se utilizd en medio oriente la tdécnica
de la variclizacidn, o aplicacién intradérmica de costras en polvo, con el =

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

Esta inmunizacidn primitiva fue llevada a Inglaterra en el siglo XVIII, por
Pylarini y Timoni, difundida mds tarde por Lady Montagu. Sin embargo, las --
grandes divergencias en los métodos de vacunacidn llegardn a produclr algu=--
nas muertes. Ademds la gran influencia de los herbolarios impidié que se ==~

aceptara en todas partes este tipo de terapeitica.

£1 futuro de la immunclogia moderna quedo garantizado cuando Edward Jenner,
todavia estudiante de medicina, descubrié o confimmd que la inoculacidn de -

costras de vaccinia protegfa al hombre contra la viruela.



Este importante adelanto siguid la observacidn de Jenner de que las mozas de

astablo que sufrfan vaccinia eran resistentes a la infeccidn por viruela.

El desarrollo ulterior de las inmunizaciones preventivas se debid a Louis =

Pasteur, que acuflo la palabra "Vacuna" en honor al trabaje de Jenmner.

Las investigaciones de Pasteur desembocardn en la teoria de los gérmenes -
para las enfermedades, y le permitieron desarrollar técnicas para el cultivo

in vitro de microorganismos.

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

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

Durante sus investigaciones Pasteur observd que los cultivos antiguos {ate--
nuados) de microorganismos de cdlera ayiarié, inoculado a gallinas samas, no
producfan enfemedad. Sorprendentemente, estas gallinas sanas, se volvian ~
resistentes a la Infeccidén ulterior con el micreoorganismo normal y su inmuni

dad era duradera.

Este método de cultivos vivos atenuados para inmunizacidn activa sigue sien-
do nuestra terapéutica de eleccidn para profilaxia de muchas enfermedades -

infecciosas.

Mds taxde, Roberto Koch, al estudiar la etiologia bacteriana de las enferme=
dades infecciosas descubrid el bacilo de la tuberculosis, al intentar crear
una vacuna contra la tuberculosis Koch observo el fendmeno conocido hoy como

hipersensibilidad tardia o inmunidad debida a células.

Después del aislomiento del bacilo de la difteria, Roux y Yersin demostraron

que este microorganismo producfa una exotoxina soluble muy potente.




Esta Toxina fue utilizada por Von Behring y Kitassato para inocular animales
que produjeron en su suero una substancia neutralizante de la toxina, llama=
da antitoxina. Esta capacidad neutralizante pudo sexr trasferida a animales -

no inoculados mediante el suero, método que se llamd inmunizacidn pasiva.

Este trabajo en un modelo de las técnicas modernas de prevencidn de enferme-

dades por immunizacidn pasiva (inmunoterapia).

Las investigaciones de Pfeiffer y Bordet permitiexdn diferenciar en el sucro
una substancia distinta de los anticuerpos, que se Llamd complemento, ya que

tambidn interviene en la destruccidn de las bacterias.

Hasta principios del sigle, las escuelas Francesa y Alemana dominaban el can

po de la investigacidn inmunoldgica.

En esta época, existfan dos puntos de vista divergéntes, a partir de los cua

les siguld desarrolldndose méds tarde la iumunologfa:

1.~ Humoral, que se ocupaba del estudio de los productos quimicos (anticuer

pos producides por las células).

2o= Celular, ods preocupados de Los efectos bioldgicos de células comple--
tas que incervenfan en la respuesta del huésped frente a substancias -

extranas.

Paul Ehrlich cred la teoris humoral de formacidn de anticuerpos, y retchniko

£f desarrolld casi al mismo tiempo la teorfa celular de la inmunidad.

Ambos tenfan razdm, pues en el Individuo los factores celulares y humorales

presentan relaciones y dependenciass estrechas.



La teoria Ehrlich de la cadena lateral proponia la existencla previa sobre la
superficie de las células vivas, de receptores capaces de reaccionar con toxi
nas; el exceso de receptores pondia mds tarde ser liberado en 1la circulacién ~

como anticuerpos.

Después de publicada esta teoria los principales esfuerzos de los immundlogos
se dedicaron a la identificacidn, estudio y funcidn bioldgica de los factores

humorales.

La teoria de Metchnikoff acerca de la inmunidad célular suponia que las célu~
las de "limpieza" del organismo, los fagocitos, identificaban iniciaimente ==

las substancias extrafias, y constitufan también el sistema de defensa primario

Las ldeas del investigador ruso fueron ignoradas por varias décadas pero en =

la actualidad constituyen un campo de intensa investigacidn inmunoldgica.

Para comprender los fundamentos de los fendmenos inmunoldgicos que tienen =~
come tesultado lesidn tisular, es preciso hacer intervenir factores tanto ce-

lulares como humorales.

Hoy dia, siguen existiendo dos escuelas de investigacidn inmunoldgica: La Hu-
moral, alcanzé su apoyo con el descubrimiento y la caracterizacidn de las « =
moléculas de proteinas provistas de actividad de anticuerpos las inmunoglobu-

linas.

El campo de la actividad celular se explora activamente desde el punto de vig
ta de la proteccidn contra agentes infecciosos, el rechazo de Lnjertos, y la

inmunidad contra tumores en el hombre.

Una definicién moderna de la palabra inmunidad deberfa comprender todos los -

.



mecanismos que permltan al animal reconocer las substancias como extrafdas a -
su ser, y neutralizarlas, eliminarlas o metabolizarlas, con o sin lesidn de -

los tejidos propios.
Las respuestas inmunoldgicas pueden dividirse en:
1) Inespecificas. 2) Especificas.

Estas dependen de exposicidn previa a una configuracidn extrafia, con identiff
cacidn ulterior y reaccidn subsiguiente; en cambio aquellas se presentan de -
la misms manera despuds de la exposicidn inicial o las sigufentes a una confi
guracidén extrafla; aunque sean selectivas respecto a diferencliar de lo “propio”

g lo "sjeno"”, no requieren una identificacidn especffica.

Desde el punto de vista moderno, las respuestas inmunoldgicas cumplen tres =

funciones principales:

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

Defensa.» defeunsa contra la invasidén de microorganismos, fue el centro del

trabajo inmunoldgico por mds de un siglo. Si tienen éxito los elementos celu=
lares de defensa, el huésped triunfa en su lucha contra los microorganismos.

Pero si estos elementos son hiperxactivos, pueden obseyvarse fendmenos indesea
bles como alergia o hipersensibilidad.

Inversamente, s£: estos elementos resultan hipoactivoe, puede haber una mayor

genaibilidad del huésped a las infecciones repetidas, como en los transtornos

por deficiencia inmunoldgica.

Homeostasia.~ Corresponde a la necesidad universal de todos los organismos -

pluricelulares de conservar la uniformidad de un tipo celular dado. Esta fun-



cibn se ocupa del desdoblamiento o catabolismo normales del organismo desti-

nado a eliminar elementos celulares daflados.

Vigilancia.- Tiene a su cargo la identificacidn de tipos celulares anorma--
les que se producen constantemente en el organismo. Estos mutantes pueden =

ser espontdneos, o ser inducidos por ciertos virus o substancias quimicas.



La cories dental aparecid muy pronto en la Historfa de ia Humsnidad; se han
observado lesiones provocadas por carles en dlentas humanos que datan del Pa-

leoiftico y del Neolftica.

Las grandes civilizaciones de la antiguedad se preocuparon de los problemas
dentales: Los papiros egipcios describen tratamientos, extracciomes y prdte~

sis.

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

sidad de la higiene bucal.

Los griegos, con HipScrates, llsmaron la atencidn acerca de los restos alf--

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

Los feniclos y los estruscos, a su vez, aprendierdn las artes dentales de =

los egipcios.

Desde la Edad Media y hasta mediados del siglo XIX, las enfermedades bucodeg
tales praocuparon mucho a la gente, como consecuencia de su patologfs doloxrg
sa: Numerosos trotados proponfan farmacopeas complicadas....nds o menos mdgi

cas.

La primera observacidén histoldgica de una lesidn de caries fue publicada por
el naturalista holandés Leuwenhock, en 1700: describld pequefios "gusanos' -
obtenidos de un diente con caries y responsables, segin &1, del dolor de -~

dientes.

En 1a misma época, en 1728, Fauchard escribid el primer tratado de odontolo=

gla, el cirujeno dentista o tratado de los dientes.

A partir de la segunda mitpd de siglo XIX, se multiplicaron las observacio--
nes y se elaborardn teorfas: en principio se asocio la caries con la gangre-

na osea.



El médico Frances Emile Magitot, en 1867, fue el primero en demostrar que loa’
-
azucares fermentados y los restos alimenticios putrefactos producian dcidos ~

que desmineralizaban el esmalte in vitro.

Continuando los trabajos de Pasteur, quien habfa descubierto que los microorx-
ganismos transforman los azdcares en dcido ldtico, los Nortesmericanos = - =
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 accidn de las bag
terias: excretan dcidos que desmineralizan el esmalte y abren la via para la

invacidn del diente por otres microorganismos de la cavidad bucal.

Las investigaciones de principlos de siglo XX se dedicaxdn fundamentalmente a

las técnicas quirirgicas, al instrumental y a los materiales de obturacidn.

{la caries parece inevitable! Se hacen nuevas suposiciones en cuanto al ori-

gen de esta enfermedad.

Gottlieb, en Estados Unidos, estimé en 1944 que la lesidn inicial es debida a
la disolucidn, por las enzimas bacterianas, de las proteinas que constituyen

las matrices de los tejidos. COtros autores plensan en procesos bioquimicos =
mds complejos.

Se habla también de enfermedad de la "Clvilizacidn" citando el ejemplo de los
esquimales y de los polinesios que no tenian caries mientras se alimentaban -
con sus comidas tradicionales; las carles aparecieron cuando adoptaron una =«
alimentacidn "blanda y dulce® de tipo occidental.

Aunque la caries dental nunca es mortal y raramente incapacita a las personas
representa un costo socloecondmico considerable debido a gsu extremada frecuen

cla.



En muchos pafses se han puesto en parcha campafas de prevencidn paras intentar
contener gu extencidn.

Por otra parte, en congresos multidisciplinarios como el ORCA (Organizacidn ~
de la investigacidn sobre la caries, o tal como la llaman sus miembros "Only

Research Can Answer')

Se reunen cada afio epldemidlogos, bacteridlogos, bioquimicos y anatomopetdlo-
gos cuyos trabajos permiten conocer mejor los procesos patégehoa responsables

de la caries y prevenir su extencidn.



CARACTERISTICAS Y ETIOLOGIA DE LA CARIES

Definicidn.~ La caries dental es la enfermedad mds comin del ser humano, se
caracteriza por desmineralizacidn y desintegracidn de los tejidos dentarios
duros. Afecta a personas de todas las razas, paises y.niveles econdmicos y -

puede aparecer a cualquier edad y en ambos sexos.

JEORIAS DE LA FORMACION DE LA CARIES

Lta teorfs de la fomacidn dec caries dental que acepta la mayor parte de los
investigadoras en la actualidad es la cominmente 1llamada: TEORIA DE LA DES--

CALCIFICACION ACIDA, propuesta desde fines del sigulo XIX.

Esta .teorf{a en su forma original, seflalaba que la degradacidn bacteriana de
los carbohidratos de la dieta que se conservaba en la regiones sucias de los
dientes, producia 4cido que disolvia al esmalte dental subyacente, iniciando

asi la lesidn de caries.

En ese tiempoc, y durante un periddo después de que se formuld por primera -
vez la teoria de la descalcificacidn dcida, se pensaba que el esmalte era =~
" inorgdnico y que no contenfa componentes orgdnicos.

En consecuencia, se crefa que la descalcificacidn dcida sdlo se aplicaba al
esmalte, mientras que el mecanismo de desintegracidn de dentina que se sabia
contenfa una matriz orgénica, se crefa que era descalcificacidn dcida segui-

da de desintegracidén proteolftica de la matrlz orgdnica.

Cuando se descubrid histoldgicsmente que el esmalte contenfa una pequefia can

tidad de material orginico, una nucva teorfa desafié a la bién establecidad

de la descalcificacidn dcida.
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Lus dientes estdn constituidos por tejidos extremadamente mineralizados:el esmal
te y la dentina. El esmalte recubre la corona. La dentina

forma el cuerpo del diente: estd constituida por millares de canaliculos llamados
tibuloes. En el centro de la dentina se encuentra la pulpa, tejldo que nu~-=
tre al diente, Lrrigade 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 (cars del diente que se encuentra
frente a frente con otro diente, cuando la boca estd cerrada). Los defectos en la
unidén a nivel del cuello entre el cemento (tejido que recubre la rafz) y el esmal
te (que recubre la corons) son también a menudo lugares privilegiados para lg = =
carles.



Esta teoris llamada TEORIA PROTEOLITICA sefislabs que el primer paso en el pro-
-ceso de la carles era la desintegracidn proteolitica de la matriz orgdnica en
el esmalte por medic de las bacterias bucales, y que, una vez que se destruis
la matriz orgdnica del esmalte, la porcidn mineral se desmorxonaba en forma si-
milar a los ladrillos de una construccidén cuando se rxetira el cemento o mezcla.
Ulteriormente la teorfa proteolftica tuvo que modific:;rse para indicar que la
protedlisis de la proteina del esmalte liberaba sulfato o aminodcideos glutani-
cos y dsparticos, que disolv{an la porcidn inorgdnica del esmalte. Entonces se
hizo una segunda modiflicacidn que sugeria que los productos de la protedlisis
actuaban como agentes de quelacidn y que estas substancias facilitaban la solu

bilizacidén del calcio.

Con esta segunda modificacidn, la teorfa ha sido llamada: TEORIA DE PROTEOQOLI-
SIS - QUELACION. -

Debido a la gran cantidad de datos que apoyen la teorfa de la descaleificacidn
dcida y la virtual susencia de datos que apoyen las teorias proteoliticas es--

tas dltimas han recibido poca atencidn por parte de los investigadores.

FACTORES PREDISPO&E\-JTES

Después de los trabajos del Norteamericano Keyeé, en los afios cincuenta, se -

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

cuatro grupost

l.~ Factores relacionados con los dientes propiamente dichos.

2.~ Factores relacionados con los hidratos de carbomo de los alimentos (azu-
cares).

3.- Factores relacionados con las bacterias.

4.~ Tiempo.



Es necesario la con juncidn de los cuatro tipos de factores para que aparezca
la- caxies: se dan tan sélo uno o dos de tales factores, la enfemmedad no apa
rece,

Pox 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 factores etioldgicos relacionados con el diente, es conve
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 mecdnica 2 su gran riqueza en cristales de - -

hidroxiapacita.

No obstante, una vez constituidos, en el momento en que el diente formado ~
esta & punto de hacer su‘aparicidu en los ninos, estos tejidos se haran inde
pendientes del metabolismo del calcio y del fdsforo en el organismo. (Actual
mente esto es revatible, ya que la concentracidn de Ca y P04, en la saliva -
pdéde ser modificada por el metabolismo de estos electrolitos y sus concen==
traciones en los diferentes liquidos corporales.

Cualquier anomalf{a de este metabolismo (carencias alimenticias, hormonales,
vitamimicas...) dejard de repercutir sobre los tejidos dentales, por el con-
trario, las perturbaciones en la mineralizacidn durante el periodo de elabo-
racidn de los dientes pueden hacer frigiles los tejidos, o crear lugares méds
sensibles al ataque: se trata, por ejemplo, de lrregularidades puntiformes &

lineales en la superficie del esmalte.

Asi mlsmo, las altaraciones en la morfogéinesis de los dientes puede favorecer

también la aparicidn de caries: son, por una parte, surcos extremadamente prg

ot



fundos en la superficie del esmolte, y por otra, defectos de unidn entre el -
cemento, tejldo que recubre las raices, y el esmolte que recubre las coronas,
quedando asi una zona vulnerable de dentina desnuda en el cuello de los dien-

tes.

Igualmente la mal posicidn, dentaria favorece la retencién de restos alimenti

cios en los espacios que hay entre los dientes.

Los factores etioldgicos relacionados con los hidratos de carbono de los ali-
mentos dependen de la naturaleza de los azicares, del momento de su ingescidn
y de su consistencia. El consumo de azidcares se ha quintuplicado en Europa =~
Occidental desde 1850, paralalsmente al crecimiente de la tasa de caries. Por
el contrario, se observé una cafda brutal de esta tasa durante la segunda gue
rra mundial en los pafses que sufrierdn restricciones alimentarias. La corre=
lacidn azdcar~caries estd suficientemente demostrada: la induccicdn de carles

experimental en animales (ratas o primatgs) se puede realizar ficilmente en =
el laboratorio por adieidn al régimen alﬁnentario de aziicares especificos = =
(sacarosa, glucesa, fructuosa) o blen alimentos de consumo humsno conocldos -
por su capacidad de producir caries (caramelos, confitura, bebldas carbdni~-=-

cas).

Se han realizado observaciones interesantes en niflos que presentan intoleran-
cia hereditaria a la fructuosa: estos niflos, sometidos a un régimen desprovis

to de azdcares, no presentan caries.

En la alimentacidn humana, la principal fuente de hidratos de carbeno es apor
tada por las patatas y los cereales (almiddn, la remolacha y la cafia de azu--

car (sacarosa), la fruta, etc. Todos estos azicares son metabolizados por las



bacterias que producen la carles, las cuales cubren asf sus necesidades eneg
géticas, en el transcurso de este metabolismo, se forman dcidos orginicos -
(dcido ldctico, f£érmico, butirico, propfonico): estos son los que jugardn uﬁ
papel fundamental atacando y disoliviendo los cristales de fosfatos cdlcico -
del esmalteky de la dentina. Ademds, uno de estos azdcares, y unicamente &1,
la sacarosa, juega un papel especifico en la formacidn de la caries: las bag
terias cariogénicas la transforman en granaes moléculas de azicares o polisg
.cdridos (llamados dextranos en esie‘caao particular). Esta transformacidn -
tiene lugar en el medio externo de las células bacterianas, y los dextranos
regsultantes tienen la propiedad de ser insolubles: constituirdn una matriz,
o substrato sélido, asobre el que se anclardn y aglutinardn las bacterias. -
rEsca matriz de Polisacaridos éue da soporte a las bacterias y que recubre, -
formando una pelfcula, la superficle de los dientes, se denomina placa den=--
tal.

Se observa pues, que la sacarosa fasvorece especialmente la colonizacidn de -
1la superficie de los dientes por las bacterias. Y es tanto mds nociva cuanto
mds tiempo permanece en la cavidad bucal (jarabe, bombones) o cuanto con mds

frecuencia se inglerxe.

Las bacterias de la caries: una ecologin y genética particulares. La flora ;
de la cavidad bucal que acabamos de gpment#r o8 extremadsmente variada. Se -
trata de bacterias: principalmente estreptococos, lactobacilos y actinomice-
tos. El papel de estos microorganismos en la formacidn de la carles ha sido

demostrado en muchos estudios que ge fniciardn en los afios sesenta y qQue =
todavia 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 elaboxar ciertos conceptos: por ejemplo, los dientes encerrados en las



encfas (antes de su erupcidn 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 parte es sabido que los animae-.
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 aparecian, por el contrario, cuando las crfas se infectaban
secundariamente.

Los numerosos estudios realizados a partir de los aflos sesenta han demostra~
do, finalmente, que los microoxganismos 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 vitro‘y produclr caries experimentales. Sin ewmbargo, no ha sido =
posible aislar una cepa de bacterias eapeéfficas de la carlies. Todas las es~
pecies encontradas en lesiones de la caries poseen en diversos grados un po-
der cariogénico. |

Los estreptococos constituyen el grupo mds importante: principalmente las -
especies S. salivarius, S. sanguis y, ascbre tode, S. Mutans. Este udltimo =~
fue aiglado por Clarke en 1924, y le dié este nombre en virtud de la gran -~
veriedad de sus formas. Carlsson y su equipo en Suecia, ha aportado durante
estos dltimos veite aflos numerosas precisiones sobre la biologfa y la ecolo-

gla de estas pacterias.

Cuando es cultivada en presencia de sacarosa, S. Mutans produce polisacdri--
dos insolubles, caracteristicos de la placa dental, y dcido lictico. Ademds
presenta una ecologfa particular: unicamente puede sobrevivir en la cavidad

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

la boca de los niios pequefios, antes de la salida de los dientes, no coatie-

ne S. Mutans.



Hasta ahora nan sido aisladas en la boca humana mis de sesenta cepas distin--
tas de 5. Mutans. D. Brathall y B. Kohler, en Suecia, demostraron en 1976 que
Unicanente alzunas de ellas parecfan cariogénicas, ya que se encontraban espe

ci{ficamente en la placa dental.

Segin J.P. Klein y R.M. Franck, en Strasbourg, las cepas provocadoras de - =
caries parccian poseer caracteristicas genéticas particulares (por ejemplo, -

contienen en sus células virus bacteridfagos).

Las otras bacterias de la cavidad bucal implicadas en la formacidn de las -~
‘caries, se dividen en dos grupos principales. Son los lactobacilos que presen
tan alrededor de 1% de 1a flora bucal (se han aislado diferentes especies ~ =
pero sdlo lactobacilus casi se encuentran en las zonas profundas de la placa
dental y en las lesiones de la dentina) y los actinbmiqetes que predominan en
la regidn situada debajo de la lengua y que colonizan dnicamente de torma se-
cundaria la placa dental cuando ésﬁn ha sido ya elaborada por los estreptoco-

cos.,

UN FACTOR MODUIADOR: LA SALIVA

A los distintos factores de 1a caries enumerados hasta ahora hay que afladir,
finalmente, un factor modulador individual: la saliva. Esta permite una auto-
limpieza de la superficie dental. AdemAs presenta, de un individuo a otro, =~

variaciones de secrecidn, de pH y de viscosidad.

Eu los pacientes afectados de xerostomfa, las caries se desarrollan rdpidamep
te. La ausencia temporal o definitiva de saliva, puede ser debida a enfermedg
des (infecciones viricas, tumores, etc.), a la ingestidn de ciertos medicamen

tos (antihipartensivos, tranqulilizantes, antidepresives...) o a la irradacidn



de los maxilares.

La saliva tiene también otros numerosos efectos sobre el estado de los dien=--
tes: aporta minerales, que pueden intercamblarse con los del esmalte y contrx
buir as{ a remineralizarlo; neutraliza las variaciones de pH que se producen

en la placa dental.

contribuye al aporte de ciertas sustancias (urea, glucoprotefnas) para el de-
sarrollo de la placa denral. Contiene también factores antibacterianos. La =
lisozima (alslada por Fleming en 1922) es una enzima capaz de degradar las -
paxedes de las bacterias, ya que se une a las glucoprotefnas que constituyen

sus paredes. Esta enzgma se encuentra también en otras secreciones, como en -
las lagrimas, o en la clars del nuevo, donde parece jugar um papel antibacte-
riano importante. No obstante la eficacis de la lisozima presenta en la sali-
va atin esta por demostrar. En el caso de caries experimentales en la rata, la
adicidn de lisozims no parece tener un efecto protector. La lisozima salival

podria sin embargo jugar un papel en el equilibrio eéologfco entre las diver-

sas especies de microbios presentes en la cavidad bucal.

Otras enzimas salivales intervienen en el metabolismo de los microorganismos.
Asf, la lactoperoxidasa inhibe el crecimiento de las bacterias del género lac
tobacilus, fnhiblendo la sfntesis de ciertos aminodcidos. Esta enzima, ademds
incrementa el poder antibacteriano de la lisozima. Igualmente, la lactoferri-
na inhibe el crecimiento de las colonlas de bacterias impidiendo que asimilen
el hierro aportado por clertos alimentos. Finalmente, es decir, moléculas =~

suticuerpos.

En el caso general de las infecclones microblanas en las que las bacterias =

penetrean en ol organismo (a causa de una herida que lesione la plel, por - -~



aejemplo), el sistema inmunitario fabrica anticuerpos capaces de neutralizar -
los cuerpos extraflos que representan los microbios invdsares. Pero en el casco
de las bacterias que habitan en la ¢avidad bucal, no se sabe de foma claya -
si los anticuerpos presentes en la saliva llegan a destruir de manera eficaz

a log microorganismos. Si fuera este el caso se deberfs encontrar mayores can
tidades de inmonoglobulinas de un tipo concreto en los individuos que no pre-
sentan caries, y cantidades bajas o nuias en los individuos muy afectados. De
hecho, tales correlacicnes no han podido sex establecidas de formma precisa. -
En el hombre, no se han identificado anticuerpos especfficos capaces de neu-=~

tralizar g Strteptococos Mutans o a ninguna de las otras cepss bacterianas.
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La evolucidv de la placa dental se puede esquematizar de la siguiente manera:
A. Durante los horas que siguen a una limpieza culdadosa de la superficie del
esmalte, se forma una fina capa de glGecoproteinas de origen salival, llamada

pelfculs adhesiva.

B. Los microorgsnismos se aglutinam sobxye 1la pelfcula adhesiva. La agregacidn
bacterlona viene favorecida por la presencia de polisacdridos extracelulares

que se forman a portir de la degradacidn de la sacarosa.

C. Log cocoa (bacterias de forma esférica) se multiplican y entran en contac-
to con la superficia del esmalte. Forman una capa densa y se aglutinan en co-
lonias. La produccién de dcides orgdnicos hace bajar el pH de la placa. Los -
cristalas de hidrexiapatita del ecsmalte son desmineralizados. Se foxman micrg
conalas (flechas pequenas).

D. Al cabo de alguass horas, nuevas bacterias, los actinomicetes, invaden la

ploca dental. Ests se vuelve espesa y forma una capa que se adhlere a los -
diences. )

E. M lentras los dcidos orgdnicos desmineralizan el esmalte, el metaholismo -
colular disminuye: se acumulan residuoa nitrogenados (sales de amonio) y au--
menta el pH en las zonas profundas de la plsca. Las sales de amonle provocan



la reprecipitacidn del fosfato cdlcico. La caries se presenta iniclalmente -
como una pequefis cavidad debida a la desmineralizacidn del esmalte, recublex
ta por un "techo" continuo de esmalte (formado por reprecipitacidén mineral)

F. Al cabo de un cierto tiempo, la capa de la superficie termina por derrum-
barse: la cavidad queda al descublerto y las bacterias penetran en el esmal-

te.



AVANCE MICROBIANO EN ESMALTE:

Algunas bacterias orales principalmente Streptocoécus mutans colonizan la su~-
perficie de los dientes y forman la placa dental, en los lugares de retencidn

preferentes relacionados con la morfologia de los dientes: surcos de esmalte -
en las caras de los dientes situadas frente a frente (después de cerrar la bo-
ca); espacfos entxe los dientes y, secundarismente, sobre las superficies - -
lisas de los dientes. La placa dental, responsable no sdlo de las caries sino

también de enfemedades de los tejidos vecinos (encfas, ligamentos dentales, -
hueso alveolar...), se adhiere al esmalte mediante una pelicula proteica: la -

pelfcula adhesiva.

A. Belcourt, en Strasbourg, demostrd en 1976 que este depdsito orgdnico se for
ma espontdneamente algunas horas después de una limpieza cuidadosa de las = =
superficies dentales, por adsorcidén selectiva de glucoproteinas contenidas en

la saliva sobre la superficie de los dientes o de las prdtesis. Es esta peli--
cula la que permite inicilalmente la adherencia de los microorganismos y sirve

de sustrato para la formacidn de la placa; la primera fase consiste en una .--
colonizacidn 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 agregacidn bacteriana viene favorecida por la metabolizacién de la sa=-
carosa en polisacdridos extracelulares. Las bacterlas, liberando decidos organi

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

El esmalte, esti formado por cristales de hidroxiapatita (fosfato caleico) ~ =

ordenados en prismas.

J,C. Vogel en Strasbourg, y J. Arends en Groningen han demostrado, entre otros
en los aflos setenta, que los cristales de hidroxiapatita son atacados por los

dcidos, que su disolucidn produce espacios intra e Iintercristalinoes, y que ~ =



finalmente, quedan desorganizados. De esta manera se forman los microcanales .

en los cuales se’puede infiltrar los dcidos orginicos que provienen de la pla-

ca, dejando paso a las bacterlas.

No obstante, al cabo de pocos diss, la placa se vuelve espesa. Se observa una
transformacidn de la poblacidn bacteriasna: los actinomlcetos aparecen en. gran
nimero. Durante esta fase de crecimiento celular, las bacterias metabolizan el

nitrdgeno (proporcionado poxr la urea contenida en la saliva).

Los £esiduoa de este metabolismo son sales de amonio que se acumulan en la pla
ca y actian en sentido contxario a los 4cidos sobre el pH, es descir que lo pue
den elevar hasta 9 dando como resultado reprecipitaciones minerales en la suew
perficie del esmalte. Esto explica que, en sus estados iniclales, la caries -~
puede pasar inadvertids; la cavidad debida a la desmineralizacidn queda oculta
debajo de la superficie reminerallizada del esmalte. En este estadic, el deﬁtig
ta podrd descubrir, en el lugar donde se bata produciendo la caries, una mancha
. blanca gobre la superficie del diente, xﬁancha rcdeada por un halo opaco. Poste
riormente, esta mancha puede obscurecer por coloracidén gecundaria debido al =

tabaco, el té, al café, etc.

La cavidad debida 2 la carles puede permanecer disimulada por la remineraliza~
¢idn de la.superficie hasta un estadio mis avanzado del proceso. En'ciertos =~
casos, segin A. Darling de Bristol, cusnio el examen radioldgico revela una -~
caries del esmalte, existe ya una alteracidn patoldgica que afecta a la denti-
na (en la parte profunda del diente) Aunque la caries pemmanezca invisible en

la superficie.

En base de la cavidad prosiguen los procesos de solubllizacidn del fosfato - -



cdlcico por los dcidos orginicos. Parece ser que su progresién se realiza prg
ferentemente a lo largo de las estrias de Retzius, es decir de las demarcacip
nes que indicanilas capas de crecimiento del esmalte (dichas cstrias son al =
equivalente de los anillos de crecimiento que se ven en la corteza de log = =
troncos de los irboles). Durante estos procesos de desmineralizacidn es atacs
do el interior de los prismas del esmalte. En la zona subyacente a la cavidad,
los procesos de desmineralizacidn son menos intensos, pero conducen a8 lz for-
macidn de microporos en los prismas del esmalte. Simultdnesmente, se producen
procesos de reprecipitacidén de fosfato cdlcico y, en esta zona, se cncuentran
cristales poco habituales: los cristales isodiamétrlicos de Whitlockita {(por =~

el contrario, los cristales de hidroxizpatita son alargados).

La evolucidn de la caries prosigue con el hundimiento del techo de la cavidad,
dejdndola al descublerto (dando al diente el aspecto de "diente caxeado" tan
conocido por todos). Las bacterias se encontrarin en el foudo de la cavidad,

an contacto con los prismas del esmalte ya daftados.

Ls desmineralizacidn prosigue, las bacterias penetran hasta el interior de =~
los prismas. Posteriormente, aparecen zopas enteras de solubilizacidn mineral
desorganizado la estructura tisular del esmalte y haciendo mds profunda la -

cavidad existente.

AVANCE MICROBLANO EN LA DENTINA:

Una voz que ha llegado a la unidn entre ol esmalte y la dentina, la lesidn se
extiende lateralmente a lo large de esta unidn, después progresa hacia la deg

tina en forma de como cuyo vértice estd dirigido hacia el centxo del diente.
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La dentina estd formada por la yuxtaposieidn de millares de canalfculos tdbulos ~
(de 30 000 a 70 000 por mm 2), La dentina es el resultado de la minerslizacidn de

una trama orginica sintetlzada y secroetada por células especializadas, llamadas -
odontoblastos. ‘

A, Los cuerpos celulares de los odonteblastos estdn situados en la perifaria de =~
1a pulta. Los tibulos o canalfcules que van de la pulpo a la unidn esmalte~denti~
na se forman aliededor de sus prolongaciones. El mnterial de la vaina (o Jentina

petritubular)es muy sensible a los dcidos orgdnicos secretados por las bacterias.-
Los tubulog estdn separados por la dentina intertubular.

B. Fotograffa romada con el microscoplo electrdnico, que muestra el aspecto resl

de lu dentine sana. Se observan las prolongaciones odoncobldsticas, la dentino «
. peritubular que forma lo vaina y 1a dentina Lntertubular (x 6 000).



La evolucidn es miAs o menos rdpida. Los signos clinicos son precoces (dolores
" provocados por el frio, los dcidos, el azicar). Cuando se examina, se observa
una cavidad repleta de un magma obscuro, mds o menos emmascarado por trocitos

de esmalte.

Las alteraciones estructurales e histoquimfcas ponen de manifiesto la praesen=

cia de diversas zonas.

En primer lugar, se obsexva una zona superficial, totalmente desorganizada, -
en la que se encuentran mezclados residuos alimefxticios, microorgauismosg, =~ =
cristales residuales y algunas fibras de coldgeno (protefna que forma la ma~
triz fibrosa de numez;osoa tejidos como la dentina).

Por debajo de esta zona, que el dentista limpia fécilmente mediante rascado,=-
se encuentra una estructura tisular parcialmente desmineralizada: es la dentj

na reblandecida.

La estructura de la dentina resulta de la yuxtaposicidn de canalfculos tdbulos
dentinarios, que contienen las prolongaciones celulares de los odontoblastos
(células que elaborau la dentina). La zona de la dentina peritubular estd mds
mineralizada que la dentina intertubular (que separa dos tidbulos adyacentes).
La dentina esta compuesta de una parte mineral (70% de la masa tisular), cong
tituida por cristales de hidroxiapatita (dispuestos en diversos planmos mds =~
pequeftos que los del esmalte) y por una trama orgdnica formada principalmente

por coldgeno asocisdo a glucoproteinas.

En la deatina reblsndecida, los tibulos estdin muy ensanchados, ya que la den-
tina peritﬁbular a8 owy sensible a los dcidos y es la primera en ser atacadas.
Estas dilataciones conducen a la fusidn de muchos tdbulos vecinos, formandose

as{ microcavidades.



Finalmente, las bacterias se introgucen en la luz de los tdbulos. No obstante,
el tejido permanece coherente y guurda una estructura relativamente organiza-
da.

En las zonas subyacentés se observa también confluencia de t&bulos y penetra-
cidn becteriana en alguno de ellos, pero con una frecuencia tanto menor cuan-
t& mds alejados estén de ls dentina reblandecida. Se llega finalmente a una ~
zona limftrofe con el tejido sano, en donde no hay bacterias, pero en la que
los procesos de reprecipitacidn del fosfato cileico obstruyen parcial o total

mente los tibulos mediante los cristales de Whitlockita.

Puesto que las bacterias quedan confinadas en la luz de los tdbulos, cabe
preguntarse cémo llevan a cabo la destruccidn de la dentine intertubular, de
hecho, las bacterias segregun enzimas capaces de degradar a las protefnas, y
a los azicares. Los cristales de hidroxiapatita de la dentins y estan dispueg
tos sobre una matriz fibrosa de protefnas (coldgeno) y de glicoproteinas. Go}l
dberg, en el laboratorio del profesor Weill, ha demostrado que la alteracidn

de ésta matriz precede al avance mirobisno en la dentina.

La desnaturalizacién de la matriz glicoprotelca que engloba los cristales de

hidroxiapatita deja libre la via de penetracidn de dcidos orginicos que desmi
ngralizan estos cristales. Inversamente, los procesos de remineralizacidn que
obstruyen los tébulos pueden detener la difusidn y penetracidn de las enzimas.
Si no se toma ninguna precaucién, la invasidn bacterisna se propagard hasta -
1a pulpa, en el-centro del diente, pudiendo provocar una inflamacion extroma-
dsmente dolorosa y que requiere la extirpacidn de ia pulpa y su sustitucidn =~

por un material de obturseidn amorfo.

En ausencia del tratsmiemto, la infeccidn se desarrolla en los tejidos perfle=



dentales (que rodean el extxemo de la rafz). Ademds de 1§s inconvenientes -~
locales producidos por la caries (dolor, miedo de comer, pérdida de la sus--
tancla que altera la estructura de los dientes), hay que tener en cuenta que
ios estreptococos almacenados en gran cantidad en el seno de las caries pue-
den emigrar a partir de la cavidad bucal, hacia el endocardio (tejido Lnter-
no del corazdn), los rifones y ‘las articulaciones provocando graves lesiones

en el organismo.
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Los azdcares de los alimentos son metabolizados por las bacterias para cubrir su:
neceeidades energéticas. Los azdcares tales como el almidén (cersalas)o la lacto~
sa (derivados ldcteos) son reducidos a moléculas mds sencillas como la glucosa vy

la fructosa. Estas moléculas entrardn en el metabolismo de las bactexias para dar
directamente energia o para ser almacenadas en forma de glucSgeno, por cjemplo. -
En el transcurso de este metabolismo, se forman dcidos orgidnicos gue se liberan -

al medio (dcidos léctico, fémmico, butirico, propidnico). la sacarosa (szdcar de

mesa, chocolate, cavamelo, confitura...) tiene un destino particulax: puede lle-
var, bajo la aceidn de enzimas bacterianas, a la fomacidén de grandes moldculas ~
de agziicares (o polisacéridos) solubles llamados destrancs, y en estas condiciones:
puede ser ingerida por los microorganismos para sus necesidades energdticas. Tam-
bién se pueden formar destranos insolubles, que quedardn en el exterlor de las -
bacterias y formardn la matrlz que servird de soporte & los microorganismos.



L LOGTA DE LA CARIES

Los dientes y los tejidos que los soportan estédn bafiados de saliva, la cual =

contiene un numerc de factores inmunes eapecificos y no especfficos.

Estos incluyen Jomunoglobulina A secretoria (LAS), la cual es la mayor de lag
secreciones de la boca, Lmmunoglobulina G y M, y la sustancia inmune no espéw

cifica Lactofexrin (LF), Lisozima (LZ) y Lactoperoxidaesa (LP).

Las inmunoglobulinas del suero también penetran a la cavidad oral por medio -
del flufdo gingival & una exudacidn inflamatoria qus sz cuela por el surco =~
ginglval. Challacosbe, S.J., Russell y Col. (1978). Schenkein, H.A., y'R.J. ~-
Genco (1977). 8. LLitoe, E.J., y T. Lehner (1972).

Muchos intentos sin dxito ga han hecho para detectar las diferencias cuslita-
tivas 6 cuantitativas en la saliva de personas naturalmente libre de enferme-
dades dentales. Cole, M.F., R,R. Amold y Col. (1977). Mandel, I.D. (1976). =~
Mandel, I.D,, y 5. Wotman (1976).

La talla en la detecclén de las diferencias sugiere que la habilidad de los =
. Factores de defensa para el control de enfermedadas puede depender mds en su
cqncencraci6n, acﬁiv{dad bioldgicas en la placa dental que en su preseacia en

la saliva.

El andlisls de la composicidn orgdnica e inorgdnica da la placa dental ha sgi-
do basada durante muche tiempo en métodos que comprenden la extraccldn da plg

cas utilizando solventes, o por hidrdlisis de placas secas a peso conatante.



A pesar de la presencia de algunas protefnas inmunes en extractos de placa ~
dental humana, no ha sido posible medir protefnas inmunes especificas e inng
tas y demostrar su actividad bioldgica en muestras de placas de sujetos indi
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 ¢lertas desventg
jas. No estd del todo qlaro, si 3615 los componentes extracelulares som - -
extraidos, ya que la perfeccidn de la extraccidn puede depender de muchas -
influencias desconocidas e impredecibles, y no es posible establecer directa
mente la conrcentracidn de los componentes extracelulares de la placa presen-

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

Cole y Cols. (1981) recolectaron muestras separadas de placas dentales supza
gingivales libres de sangre, las centrifugaron para obtener la fese flufda -
libre. Y deteminaxr factores lnmunes especificos e inespeci{ficos como: IgA-S§,

Ig6, Igf, C4, LE, LZ y LPg.

Sus resultados muestran concentracicnes de IgA, IgG e IgM, similares a las de
la saliva y las cantidades de factores no especfficos (C3, LF y LP) en la fa-

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

Y en contraste la actividad de lizosima fue menor que en la saliva. La detec-
cidn de inmunoglobulinas activas, la mayor concentracidnm de Cq y factores - =
inmunes innatos nos demuestra que una gran cantidad de reacciones se llevan a
cabo en la placa. Estas interacclones entre los factores del huésped y la pla
ca dental pueden influenciar la actividad metabdlica y la capscidad patogéni-

ca de la placa.



La inmunizacidn con vacunas de Streptococcus mutans ha demostrado ser efectiw
va en la prevencidn del desarrcllo de la caries en los animales alimentsdos -

con una dieta alta de sacarosa.

La proteccidn de la caries en ratas se logrd a partir de una inyeccidn loeal
con células muertas de S. mutans, las cuales, en adicién a la obtencida de un
anticuerpo humoral se obtuvo una respuasta salival de inmunoglobulina A -~ -
(Igd). McGhee, J.R., S.HM. Michaelek y col, (1975). Taubman, M.A., y D.J. - =~

Smith (1974).

La lonmunizacidn oral de ratas con células muextas de S. mutans en el agua que
bebleron predujo proteccidn contra la caries. Michalek, SM., J.R. MacGhee y ~

col. (1976).

Fueron encontrados en la saliva y leche de las ratas {mmunizadas oralmente -

anticuerpos especificos Vs. §S. omutens.

los experimentos de immunizacidn con éstos dos métodos protegieron a las ra--
tas de caries y son las bases para proponer que la proteccidn es ohtenida por
snticuerpos Igh en la saliva. McGhee, J.R., S5.M. Michaelek y col. (1$75). - -

Taubman, M.A., y D.J. Saith (1974).

La inmunizacidén con 5. mmtans de Lnyecciones subcitaneas o submucosa ep monos
ha demostrado también proteccidn contra la caries. Bowen, W.H., B. Cohen y -~
col. (1975). Caldweli, J., Challacombe y col. (1977). Cohen, B., G. Colman, y

R.R. B. Russell {1979).

Titulaciones altas do snticuerpos circulantes fueron el resultado de estos =~
métodos do Lnmunizacidn, teniendo bajos niveles de anticuerpos detectables en

saliva. Cadwell, J., 5.J. Challacombe, y T. Lehner ( 1977 ).



La proteccidn de los monos se obtuvo también a partir de la transferencia pasi
va de IgG obtenido del suero de immunizacidén. Lehner, T., M.W. Russell y Col.

(1978).

Emings et al. indicaron una respuesta de secracidn oral IgA en los monos colg
cando antigenos S. mutans en los conductos pardtideos salivales; sin embargo
la respuesta s-~IgA estuvo acompallade por titulaclones altas de anticuerpos =

del suero.

Mestecky et al. reportaron que la immunizacidn oral de humanos con capsulas =
conteniendo células muertas de S. mutans produjeron una respuesta IghA=S en la

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

La distribucidn de la vespuesta de secrecidn de los anticuerpos encontrada en

ratas inmunizadas y protegidas oralmente.
No se .sabe sl sdlo el anticuerpo s=-Jg2A protege de la caries a humanos o wmonos.

" Para establecer experimentalmente si el s=-IgA protege, es necesario encontrar

nétodog de inmunizacidn que produzca una sola respuesta s-~IgA.

Asi que Walker inmunizo monos con S. mutens por diferentes vias con el objeto

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

Lz respuesta de los anticuerpos se detectd a través de una prueba sensible de

radioinmunidad.

Monos preparados administrados subcutanea y submucosamente con células formo-
lizadas de 5. mutens tuvieron altas titulaciones sericas de IgG, IgM, y solo

una ligera titulacidn salival IgA. IgM. e IgG.



La colocacién de células muertos da S. mutane en el conducto parotfdeo sali-=
val derecho produjo una buena respuestsa de IgG, IgA e IgM de suero y saliva =

parot{dea; pero en la izquierds solo se detectd una debil respuesta de IgM.

La administracidén de células muertas S§. mutans en cdpsulas cubiertss énterics
mente no produjo una raspuesta detectable de los anticuerpos 6 tuvo efectos =
dicerniblea a los anticuerpos respecto a una subsccuente inmunizacidn por ing

culacidn.

Ningin incremento en las titulaclones de anticuerpo se detectd en el suero de
toda 1a saliva de los monos oralmente ilomunizados con cdpsulas cublertas éntg

ricamente contenlcndo células muertas del mismo orgsnismo.

Estudica cn voedoves han demostrado el papel patdgenico de Streptococcus mu-=
tana en la formacidn de carles de superficies lisas. Fitzgerald, R.J., y P.

H, Keyes. (1960).

La presencia de anticuerpos immunoglobulina A (a=Igd) en la secrecidn salival
hs mostrado la reduccidn de infecciones y caxies sobre el Streptococcud mu==«
tans en los monus y roedores. Evans, R.T., F.G. Emnings y col.(1975). McGhee,
J.R., S.M. Michalek y col. 1975). Michalek, S.M., J.R. McGhes y col. (1976).

Saith, D.J., M.A. Taubman y Col. (1978). Tsubman, M.A., y D.J. Smith 1974 y ~

1977).

La secrecidn salival s<IgA en diferentes laboratovios ha sido obtenida per =
tnrunizacidn intreductal come resultado de inyeccclones en las gldndulas paxd-
tidas por aplicacidn oral local o por alimentacidn de antfgenos. Ebersole, J.L.
y J.A, Molinari (1978). Cmmings, F.G. R.T. Evana y col. (1973). Michelek, S5.M.,

J.R. McGhae y Col. (1978 y 1976).
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En los afios 1950, el norteamericano Keyes demcstrd que las caries eran producidas
por bacterilas transmisibles. Una camada de hamsters descendientes dc una henbra ~
infectada por bacterias carlogénicas se separd en dos grupos; el primer grupo, al
que no ge administré ningdn tratamiento, presentd caries. El segundo grupe, trata
do con penicilina durante muchas generaciones, no presentd caries. Si se reunian
en la misma jaula animales infectados v andimales sin caries (A), todos los anima-
les presentaban caries. Asimismo, si se infectaban znimales sin cazies con suspen
sidn de Streptozoccus mutans (B) o con placa dental o con heces procedentes de -
animales infectados, (C) aparecia la caries. :



Distinto a la respuesta serica, la respuesta del s~IgA usualmente es de corta

duracion.

La inmunizacidn de los monos en la pardtida, con S. mutans permitid obtener -

una respuesta que durd cerca de 2 meses.

Lz inmunizacidn en un grupo de ratones con limpleza intraoral, S. Salivarius
H evocd anticuerpos IgA que permanecierdn durante 1 mes. Ebersole, J.L., y =~

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

Trabajando con patdgenos entéricos, Svennerholm et al han reportado secrecidn
salival y anticuerpos mamarios s-IgA por vacunacidn parenteral Vs. colera en

sujetos preparados.

Linzer R. 1981 hizo varias combinaciones de métodos de inmunizacidn que fue-~
ron estudisdas para establecer medios para extraer o prolomgar una respuesta
de secrecidn salival de inmunoglobulina A. al Streptococcus mutans en monos =

Macaca Fasclcularis.

Métedos subcutaneos (s.c.), intraductal (i.d.) y oseos (p.o) fueron utiliza==-
dos.
Cuatro grupos de 3 a 5 monos fueron inmunizados de acuerdo a los siguientes =
grupos:

Grupo l.- D.0, 5e¢, L.da Grupo 2.~ 1i.d, p.o, 1.d.

Grupo 3.- GeC, Pe0, Lede Grupo 4.~ Control.

Respuestas inmunes en el suero y flufdo parotideo fueron cuantificadas utili-

zando pruebas pasivas hemoglutinosas con serotipos especfficos, polisacdridos



purlficados y por pruebas indirectas immunofluorescentes coloreados.

Ambas vias, subcutdneos e intraductal tuvieron como resultado anticuerpos se-

ricos detectables.

Sdlo la via intraductal presentd una respuesta salival capaz de ser medida.

La coloracidn antifluorescente indirecta reveld una secrecidn especifica de
inmunoglobulina A y anticuerpos en el fluido pardtideo el cual correlaciond -

con titulos pasivos de hemoaglutinacidn.

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

aceptable al sistema immune secretorio o humoral.

La asociacidn de bacterias gram positivas y el Streptococcus mutans en parti-
cular con carles dental ha estimulado con bastante Interes la respuesta sali~
val IgA de los antigenos de microorganismos cariogénicos. Bowen, W.H., Geneo,

R.J. y ecol. (1976).

La inmunizacidn en animales con células S. mutans o con antigenos bacteriales
como glucocyltransferasa seguido por una evaluacidn de los cambios durante la
actividad de la caries. Tales trabajds han sido vitales para el buen entendi-~
miento del mecanismo resistencia de la caries y han proporcionado la posibili
dad de administrar una vacuma contra la caries a los hunanos. Emmings, F.G.,

Evans, R.T. y col. (1976). Michalek, S.M., McGhee, J.R. y col. (1978). = = =
Bussell, M.W., Challacombe S.J. y col. (1978). Smith, D.J., Taubman, M.A. y ~

col (1979).

Sin embargo los estudios en los seres humanos hasta este momento, han estado
1fmitados a la evaluscidn de la aparicidn natural de la inmunoglobulino sali-

val espec{fica frente a bacterias cariogénicas y su relacidn a cualquier cop



tribucidén de 1la caries. Everhart, D.L., Klapper, B. y col. (1977). Bamuaon, =

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

Se ha examinado la respuesta salival de IgA frente a un antfgeno de considers
ble importancia, dcido glycerol-teicholco (T.A.). Este ant{geno de Poliglyce~
rolfosfato se encuentra en las paredes de las células de bacterias gram posie
tivas, incluyendo S. mutans. Knox, K.W. y Wichen A.J. (1973). Chorpenning, =~

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

Humanos y animales exaninados producen immunoglobulinas sericas especificas =
pars TA como resultado de una estimulacidn dietética. Decker, G.P., Chorpe===

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

A pasar de que la vespuesta sslival IgA al TA no ha sido reportada ells puede

tener una importancia considerable a la resistencia de la caries.

Una TA soluble ha mostrado ligar snticuerpos e hidroxiapstita al TA inhibien~
do de es‘te modo la adherencia del 5. mutans a la asaliva cublerta y la hidro--
xiapatita sin cubrir. Markham, J.L., ¥nox, K.U. y col. (1975). Clardi, J., =

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

Se .ha sugerido que esta cara negativa de los antfgenos de superficie, al ser
cargados conecta la adherencia bacterial en los dientes ligando ceda ura dirge

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

Puesto que TA puede ser un componeinte cn’.t;ico como medfador en la adherencia
bacterial en los dientes, la aparicién natural de la respuests salival de IgA

y su accidén sobre la carles puede ser de fnteres. Boiton R.W. J. Dent. Res. -

1981.



Seres humanos fueron exsminados para determinar la accidén de la caries y la

aparicién natural IgA salival para dcido glycerol-teichoico (TA).

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

saliva que en personas con una o mds lesiones de carles activa.



CONCLUSIONES

El querer trataxr 1a caries unicamente por obturacidn de las cgvidades cons-
tituye un engafio, por muy sofisticadas que sean las técnicas operatorias y
los materiales de obturacidn. Todas las estad{sticas demuestran que la = =

carles 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 anticae==

ries no esta de ninguna manera garantizado.

Ls inmunizacidén contra varias enfermedades bacterlanas no ha sido alcanzada
auncs, y algunos expertos piensan que la probabilidad de desarrollar una -
vacunacion contra la caries dental sea muy remota. Un problems fundamental
es que para que la vacunacion anticaries sea efectiva, los anticuerpos ree
sultantes deben alcanzar suficiente concentracidn en la boca, embiente en -
el que se han hallado t{;ulos relativamente pequefios de inmunoglobulinas, =
en comparacidn con la cangre o los lfquidos intersticiales. Si serd posible
inducir t{tulos de anticuerpos suficientes en 1la boca sigue siendo en la =~

actualidad sélo una pregunta.

Para hallar una respuests, los investigadores han intentade inmunizaciones
intrabucales que comprenden la muchosa bucal, las glindulas salivales y sus
conductos. Si estas vias son preferibles a la subcutdnea, intramuscular, =
parenteral o & la intubacidn gﬁstrica como vias de administracidn, queda =~
por determinarse. Lo mismo se aplica al hallazgo del antigeno "ideal"” celu-

las enteras (vivas o muertas), paredes celulares, enzimas bacterianas, etc.



Cabe reconocer, sin embargo, que la dltima década ha tenido razones para =
experimentar cierto optimismo con.respecto al desarrollo de una vacuna antj
caries. Varios grupos independientes han tenido éxito en la obtencidén de -
imunizacidn activa y pasiva en varlos sitemas de modelos animales. Se han
inmunizado tanto roedores como primates no humanos con células enteras y =
fracciones de paredes celulares de 5. mutans, con collonizacién reducida por
parte de los microorganismos infectantes y reducclones en la enfermedad clf
nica. Para inducir una respuesta Inmune mds especifica, algunos investigado
res han utilizado la enzima glucosiltransferosa, como antigeno, en la forma '

cidn de polisacdrido extracelulares adherentazs de la sacarosa.

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

importante tener en mente que dado que hay 7 serotipos de 5. mutans (el mi;
croorganismo principﬁlmente involucrado en la sintesis de tales polisacdri=
dos) se deben ind_ucir respuestas immunoldgicas contra por lo menos les serg
tipos mids prevalentes.

Afortunadamente, hay una cierta cantidad de reactividad cruzada entre estos

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