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INTRODUCCION

La caries dental es una enfermedad que afecta casi al 100% de la
poblacién. Esto, visto dentro del terreno de la epidemiologfa, nos

Indica que es uno de los problemas prioritarios de la salud humana.

Desde hace muchos afios se ha tratado de combatir dicho padecimien

to con mds o0 menos buenos resultados.

Podrfamoe decir actualmente, que se han intentado, entre otras co-

1) La aplicacién de enzimas.
2) La acci6n de los anticuerpos
3) La utilizaclon de antisépticos y antimicrobiancs.
4) La colonizacién de placa dental por microorganismos
no carlogénicos.
S) La restricci6n de azdcares y carbohidratos en la diem, y

6) La instalacion de una correcra higiene buco-dental.

En relacion con el punto ndmero dos, conviene mencionar que el pri
mer intento de vacunacion anticaries, fué llevado a cabo en humanos
y fué realizado por Jay, (18% el cual inyect6 antigenos de 32 cepas
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de lactobacilos, parenteralmente a voluntarios estudiantes de odonto-

logla, pero este ensayo se interrumpid por la formacion de abscesos

en forma severa.

Desde esta época (1932-1933) hasta el afio 1962 se reiniciaron los in

tentos, pero en su mayorfa sobre animales de laboratario.



FUNDAMENTACION DEL TEMA:

Ademds de la reduccion de azdcares en la diea, el empleo de un buen
cepillado de los dientes, la aplicacion topica y la ingestion de fluaruro,
la utilizacion de antisépticos y antimicrobianos (antibitticos), la aplica-
ci6n de selladores de fisuras y fosetas y el empleo de enzimas contra
la placa microblana; la vacunacién viene a ser un elemento de gran --

valor para combarir la caries dental.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

La caries dental es un problema prioritario de salud pdblica en todo -

el mundo.

Cualquier intento para combatir dicha enfermedad, a través de la iomu

nizaci6n, es de gran imporwmncia.

La mayorf de maestros y alumnos de la carrera de Cirujano Dentista
estdn poco o mal Informados en este aspecto en la prevencion de ca- -
ries dental, par lo cual resulta de gran interés difundir este concepto

entre ellos.



OBJETIVOS:

Informar y actualizar a todas aquellas personas que se interesan en
los adelantos sobre las diversas Investigaciones que se esudn llevan

do a cabo sobre inmunizacién contra caries denwml.

Asl como dar a conocer los comentarios mds lmportantes que se han

expuesto sobre este adelanto en Odontologia Preventiva.

HIPOTESIS:

Buscando cuidadosamente entre las diversas publicaciones mds recien-
tes, acerca de la inmunizacién coatra la caries denml, se encontr6 -
que las perspectivas y el beneficlo potencial de dichas investigaciones
son muy prometedoras, por lo cual, el proseguir con wmles trabajos -

resulta de gran Interés.

Para los maestros y estudiantes de la carrera de Cirujano Dentism de
la ENEP-ZARACOZA, esto resulta un elemento de enorme importancia
ya que dicha Informacion, representa un nuevo auxiliar para el logro -

de una completa salud bucal en los humanos.



MATERIALES Y METODOS:

Libros especializados, revistas, referenclas, documentos y extractos del
CENTRO NACIONAL DE DOCUMENTACION DE SALUD (CENIDS), traduc

clén y discusion de los sobrecriros y relmpresoe obtenidos relacionados
con la Inmunizacién de la caries dentl.

Seleccion de los puntos mds impormantes en estos aspectos.



CARIES DENTAL

La caries dental se caracteriza por causar la desmineralizacion de
los dientes. Es la mds frecuente de las enfermedades croénicas e

intermitentes de la raza humana.

Hay un acuerdo general acerca de tres factores que deben conside-

rarse para entender el proceso carioso, estos son:

1.- DIETA AZUCARADA.
2.- MICROORGANISMOS ACIDOGENICOS.
3.- SUSCEPTIBILIDAD DEL HUESPED.

1.- DIETA AZUCARADA.

El ingrediente que produce mds caries mundialmente, puede ser la -
sacarosa, que es el carbohidrato mds utilizado en la diem. Permite
el crecimiento y la proliferacion de las bacterias cariogénicas, mds
que cualqulier otro ingrediente en la dieta humans, por lo que se ha
pensado, como medida preventive, sustitulr la sacarosa por otros dul

ces menose cariogénicos.



La forma en que los azdcares son suministrados en la boca es im-
poriante, ya que las golosinas pegajosas han demostrado ser mucho

mds cariogénicos que los solubles.

2. - MICROORGANISMOS ACIDOGENICOS.

Apesar de que la produccién de dcidos por los microorganismos de la
placa dental ha sido demostrada, no se ha establecido la secuencia -

de los eventos y los productos finales.

Ceneralmente las bacterias y sus enzimas, por hidrélisis, iniclan el
fraccionamiento del disacdrido y luego, los monosacdridos como la -
glucosa y la fructosa son a su vez convertidos hasta dcido lMctico y-
al alcanzar un pH entre 5.4 y 5.5. se inicia la descalcificacion del -

esmalte, en la zona de la placa dentobacteriana.

Depende mmbién de la cantidad y la frecuencia del consumo de azd-
car, lo que dd lugar a la proporcién de acidez. Esto se alcanza a
ver en los cortes histologicos de los dientes cariados que, durante -
el proceso de descalclificacion, el avance de la acidez, deja marcas
en formas de oleadas. De ahl que, la caries dental sea un proceso

Intermitente.



3.- SUSCEPTIBILIDAD DEL HUESPED.

Independientemente de la dieta, un huésped puede ser atacado o no,
por la carles dental, dependiendo de que tenga un nivel elevado de

factores anticariosos inespeclficos en su boca y en la saliva.

Se sabe que los Individuos, en clertos momentos, sufrea cambios -
bloquimicos de su amblente bucal, lo cual puede interferir en la en
fermedad de caries denwml. (3)

Ademds se conoce el hecho epidemiologico de que, la caries denml,
ataca principalmente a los humanos en las primeras ewmpas de la -
vida y que, entre los 18 y 21 afios de edad, en promedio, la pobla
cion ya no debe padecer caries denml.

Esto es semejante a lo que ocurre con las demds enfermedades mi
croblanas transmisibles, las cuales atacan principalmente en los -
primeros afhos de vida; también durante la adolesencia y terminan-
al llegar los individuos a la mayorl de edad.

En el caso de la caries dental, aquellos microorganismos ya cono-
cldos como causantes de la misma, al parecer, logran desperar -
clerta inmunidad al hacer contacto con la mucosa de la boca, ya -

que en la submucosa exlste tejido linfolde que es un participante del
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sistema lnmunocompetente: lo pronlogado del tiempo para alcanzar la

inmunizacién contra los microorganismos cariogénicos, se debe a que
éstos se encuentran en una muy baeja proporcion, en relaci6n con el -
resto de los microblos que existen en la boca humana, aproximadamen

te de 1 X 10,000, como es en el caso de los lactobacilos.



MECANISMOS DE DEFENSA DE LA BOCA

Durante su vida los humanos hospedan en su cuerpo una gran variedad

de microorganismos que son potencialmente patdgenos.

La relacion enture el huésped y su microflora bucal representa un siste-

ma biolégico equilibrado que permite la supervivencia de ambos.

La flora bucal se puede dividir en flora residente y flora pasajera.

La flora residente representa aquellos microorganismos que se demues
tran constantemente por cultivos, tincién y técnicas inmunolégicas en -
dreas espec(ficas de la boca, esta flora es afectada en alguna forma -
por la dieta y por su localizacion geogridfica.

La flora pasajera, por oira parte, representa aquellos microorganismos
que se afslan esporddicamente en la cavidad bucal y parece que son in-

capaces de sobrevivir durante algin tiempo con la flora residente.

En el estudio de las enfermedades bucales de los humanos, el conoci-
miento de la flora normal y pasajera es esencial para determinar qué

organismo u organismos causan, o estdn asoctados con las diferentes

enfermedades clinicamente reconocidas.



Los miembros de la flora bucal son pardsitos adaptables que
pueden sobrevivir en el huésped sin dafiar a los tejidos de -

ésgte,

Existen muchos factores que parecen estar asociados con el -
mecanismo de defensa de la boca. Estos factores pueden --
agruparse en tres categorfas bésicas.

1.- En la primera linea de defensa; tenemos las berreras ana-
tOmicas y fisiologicas como son la membrana mucoss, el-
epitelio, el flujo de la saliva, la anatomfa y composicion -
qufmica de los dientes, sustancias antagonistas de origen -
microbiano y otras.

2.- Como la segunda lfnea de defensa: tenemos la fagocitosis -
celular normal de las zonas afectadas, los leucocitos y los -
macrofagos.

3.- Y en la tercera lfnea de defensa: encontramos inmunidad -
humoral, como resultado de la formacion de antcuerpos -
y asf también el complemento.
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MUCOSA BUCAL

El epitelio escamoso estradficado de la mucosa bucal forma una

super icie contfnua que protege los tejidos de la cavidad bucal, -
funcionando,
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como una barrera mecdnica.

La proteccion que el epitelio proporciona, depende en gran parte de
su Integridad, de su queratinizacién y de su capacidad para desca--
mar las células epiteliales.

Se ha demostrado que el epitelio de las mejillas tiene una queratini-
zacion minima, mienaas que el paladar duro y la encla alcanzan --

una queratinizacion complem del epitelio.

El epitelio libre gingival no esud queratinizado y se compone de unas
c;nanms capas celulares, por lo tanto, ofrece una barrera débil en -

la defensa bucal, sin embargo contribuye a 1a tendencia del borde gin
gival a limplarse por sl mismo, ya que se renueva considerablemen-

te mds de prisa que el resto del epitelio bucal.

También existe una migracién contfhua de las células epiteliales hacia
afuera, seguida por descamacion a la entrada de la bolsa. El mowi-
miento de estas células del (ntersticio hacia afuera ayuda mecdnicamen

te a desplazar a los microorganismos y oros materiales de desecho

de esta drea.

El estrecho contacto entre el epitelio de la encia y la superficle den-



taria hace mMima la penetracion de microorganismos y otros mate-

rlales al Intersticlo o surco gingival.

Exlsten datos de que la mucosa sana tiene efectos inhibidores sobre
los microorganismose no autéctonos que entran en la cavidad bucal y

wamblén de que rewarda la proliferacion e invasion de miembros de-

la flora natural.

Cuando se colocan microorganismos en dreas especificas de la cavi
dad bucal, se mueven hacla atras, hacia la faringe y son deglutidas.
Este movimiento es causado por una acci6n de succion producida por
el movimiento de la lengua, las mejillas, labios y paladar. El flu-
jo de la saliva es mmbién un facotr en el movimiento de estas par-

tfculas de las dreas de la mucosa lingual y bucal principslmente.

Se ha observado que los microorganismos se desplazan de la cavidad

bucal en unos cuantos minutos.

El epitelio y su cublerta mucosa, junto con el efecto irrigador de la
saliva, el movimiento de la lengua, las mejillas y los lablos y el --

efecto de la masticacton, deglucion, expectoraci6n y la tos, representan
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mecanismos que ayudan a desplazar a los microorganismos y por
lo wanto, a regular dentro de ciertos lfmites, las poblaciones mi-

crobianas de la cavidad bucal.

La propiedad lubricante de la saliva es debida a su contenido en -
mucina. Las mucinas contienen carbohidratos y aminodcidos, estos

pueden servir como posibles nutrientes de los microorganismos.

La saliva ha mostrado que tiene un efecto protectos contra la caries
denwal y asl también el exudado gingival bien pudiera jugar un pe-

pel semejante.

Entre los diversos efectos protectores de la saliva tenemos:

A) La limpleza mecdnica, que da por resultado la reduccitn
en la acumulacion de placa. por medio del flujo salival.

B) Factores de antisolubilidad, accién buffer que neutraliza
los dcidos producidos "in toto" por organismos cariogéni-
cos.

C) Interferencia en la adhesion de las bacterias a la super-

ficle de los dientes. °
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INDICE DEL FLUJO SALIVAL

La eficacla del flujo salival y la accion limpladora estdn afectadas
por la localizacion de las glindulas salivales y sus conductos.

Algunas investigaciones indican un mayor (ndice de flujo salival, -
en sujetos sin actividad de caries, - que en sujetos que presentan
carles dental. Se ha observado que la caries avanzada, general-
mente ocurre en sujetos con alteraciones del flujo salival. Se ha
dicho que la cantidad de saliva secretada e'ntre los alimentos, es -

menor que la que se prodice al momento de tomarlos.

El flujo de saliva, proveniente de los grandes conductoe salivales,
constituyen un mecanismo protectos, pues evia el movimiento de-

los microorganismos hacla dicha zona.

En un reciente estudio @ un grupo de sujetos de 17 a 22 afios de

edad, mostré un mayor fndice de flujo parotfdeo en sujetos con el
menor [ndice CPO. El estudio indico, sin embargo. que el estado
de caries en los Individuos no siempre podla predecirse, pues ha-
bla una superposiclon bastante considerable de los valores del fdi
ce de flujo en los diferentes grupso de Indice CPO(cariado, perdido

obturado).
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Tramndo de correlacionar el Indice de flujo salival con la actividad
de caries, es muy importante conslderar el efecto amortiguador de
la saliva. La sallva neutraliza y diluye los dcidos que son forma-

dos por la placa a partir de los carbohidratos ingeridos.

La saliva de los sujetos sin actividad de caries, muestra uns ma--
vor capacidad amartiguadora, o poder combinante de biéxido de car
bono; parece ser mmbién que estd mas saturada de lones de calcio
y féeforo y tiene mds amonfaco que la saliva de individuos suscep-

tibles a la cartes.

pH SALIVAL.

E! pH Optimo para el crecimiento de la mayor parte de las bacte-
rias estd entre 6.5 y 7.5. En general, se puede decir que égte -
es el pH que hay en la saliva.

El pH ejerce clerta accion selectiva sobre la supervivencia y cre-
cimiento de algunas especies. En la cavidad oral puede haber un
pH bajo, de alrededor de 6.0 a 6.8 que favorece la supervivencia
y el desarrollo de los tipos acidogénicos, como los lactobacilos, le
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vaduras y algunos estreptococos. Cuando ocasionalmente el pH sa-
lival llega a bajar hasta 5.0 o menoe, tiene un franco efecto Inhibi

torlo del crecimiento para loe microorganismos proteolfticos.

Las muestras salivales de adultos resistentes a la caries parecen
tener niveles de pH ligeramente mds elevado que las muestras de -
adultos con actividad de caries. No se ha demostrado claramente
este tipo de relacion en la saliva de los nifios.

FACTORES ANTIBACTERIANOS DE LA SALIVA

LISOZIMA: Esta enzima es una muraminidaza capaz de romper la
unién entre dcido N-acetil-murdnico y la N-acetcil-glucosamina y -
tedricamente puede desintegrar muchas paredes celulares de gérme

nes Cram (+), con la ruptura posterior de la membrane celular --

y muerte de la célula.

Estudios con sueros demostraron la capacidad de la lisozima, pers

matar y lisar bacterlas, actuando con otras suswtancias presentes en

forma natural.

Las combinaciones mds conocidas incluyen la mezcla de lisozima,
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complemento y anticuerpo, en su accién sobre arganismos Cram (+).

La inclusién de la lisozima es especialmente importante para la IgA.

Un sistema que ha recibido mucho menos atencién pero que puede te-
ner aplicabilidad para las bacterias que rodean al diente incluye al -
H2072 y al dcido ascérbico con lisozima. Puesto que el agua oxigena
da es producida por muchos microorganismoe bucales y el dcido as-

corbico puede estar presente en la saliva.

El sistema puede funcionar en la boca como ocurre en las células -
fagocfticas. El mecanismo efector es considerado dentro de la ge-
neracion de radicales libres de vida corm, que altera la integridad
de la pared celular, facillmndo el camino para su posterior destruc-
clén.

OTROS FACTORES ANTIBACTERIANOS

La saliva humana contiene agentes antibacteriancs, ademds de la li-

sozima.

Se ha demostrado que la saliva de bocas sanas no tolera el crecimien
to de Lactobacillus acidophilus y, cuando se agrega azicar no permi-

te la formacion de dcidos mn rdpidamente como lo hace la saliva de
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sujetos susceptibles a la caries.

Numerosas investigaciones han encontrado la presencia de un siste-
ma lactobacilo-bactericidina en la saliva de las gldndulas parétida y
de las submaxilares. La actividad de este sistema bactericidina de
pende de doe componente: uno ha sido identificado como peroxidasa y
el otro como tiocianato, FEste slstema parece estar asoclado con las

gldndulas salivales y no es de origen microbiano.

El efecto inhibidor de este sistema disminuye con 1a camlasa y el
plasma. Los tftulos de lactobacilo-bactericidina parecen mostrar
un aumento sistemdtico durante el primer decenio de la vida. FEl

nivel del sistema antllactobacllo varia siempre en el individuo.

Se ha observado que no todos los lactobacilos aislados son inhibidos.
Los lactobacillus acidophilus, casel, salivarius, fermenti, etc.. -

han mosetrado una amplia variacién en la seasibilidad al sistema an-

tilactobacilo.

Este sistema muestra actividad bactericida durante el perfodo de mul

tiplicaclén celular y no parece tener efecto en las células restantes.



La presencia de este sistema en la saliva se cree que pueda ayudar

a la seleccion de la poblacion bacteriana de la boca.

Otro factor que difiere del sistema antilactobacilo ha sido encontrado
en la saliva. Este se presenm en la saliva de sujetos inmut‘xes ala
caries y estd ausente en los sujetos susceptibles a la caries. Pare-
ce esmr asociado con la gamma globulina y requiere de complemen-

to para su actividad.

La enzima salival lactoperoxidasa es parte de un sistema antibacte-
rial perticularmente efectivo en inhibir el crecimiento de lactobaci-

los.

Una serie de Investigaciones demostraron que el sistema esuf for-
mado por un componente dializable, estable al caslor (tiocianaio) y
otro no dializable, 1l4bil al calor que mostr6 ser la enzima peroxi-
dasa, la cual es Idéntica a la lactoperoxidasa de la leche humana y
similar a la mieloperoxidasa de las células fagochticas. Estos dos
componentes junto con el HyOp de origen bacteriano formen un sis
tema antimicrobiano en la cavidad oral.



Parece ser que la actvidad antibacterial de lactoperoxidasa, es
la inhibicion de la hexoquinasa y otras enzimas glucolfticas por

formaci6n de aldehidos y conversion de docianaro a cianuro.

La habilidad pa inhibir el crecimiento de una variedad de bac -
terias, hongos y virus por la lactoperoxidasa es de una comside
rable importancia en la defensa de la cavidad oral.

Lactoferrina:

Esta ferroprotefna roja se encuentra ampliamente distribuida en -

los flufdos orgknicos y en los grénulos de leucocitos polimorfonu-

cleares.

Se ha demostrado que la lactoferrina es una protefna que acopla -
flerro y éste es un mecanismo muy importante de defensa antimi-
crobiano para el hufsped ya que por ser una proteina insatursda -
sustras 0 aumenta fierro a las bacterias invasoras, por ello ha --

sido denominada " inmunidad nutricional”.

Como la lactoferrina esta presente en la saliva y puede jugar un -
papel muy importante en la prevencitn de la caries dental, resul-
ta de interés estudiar su efecto en los microorganismos orales.
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La lactoferrina de la leche humana ha sido purificada por filtra-

cion en gel y por cromatografia de intercambio i6nico: han sido-
investgados sus efectos biolOgicos por técnicas “in vitro”.

El resultado de estos experimentos demostraron un efecto bacte-
ricida de la lactoferina cuando fué preinoculada con S. mutans. -
Egte efecto fué atribuido a la captura de fierro.
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BASES INMUNOLOGICAS

El sistema inmunitario esta integrado por dos componentes princi-
pales; la inmunided celular y la inmunidad humoral.

Estos componentes se desarrollan a lo largo de vias de diferencia-
cion separadas pero interrelacionadas, donde intervienen diferentes
dpos de células y tejidos, el linfocito es la célula en la inmunolo -
gla. Los estudios de diversos marcadores sobre la membrana de
los linfocitos han permiddo la identificacion de dos poblaciones prin-
cipales de linfocitos designados como linfocitoe T y linfocitos B.

Los linfocitos T son llamados asf{ porque derivan del dmo 0 son - -
influidos por &l durante su desarrollo. Las c&lulas son responsa-
bles de diversas funciones en la inmunidad celular, incluyendo la-
reactividad cutfnea retardads, la defensa contra ciertos microorga-
nismos, como hongos, bacterias patOgenas intracelulares, ew., el
rechazo inmunitario y la inmunided antitumoral.

Los linfocitos B son as{ denmominados porque se desarrollan en la -
boisa de Fabricio de las aves y en la médula Osea de algunas espe
cies quiza incluyendo la humana.
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Las células B y su progenie, las células plasmaticas, son las respon-
sables de las funciones de la inmunidad humoral.

La inmunidad humoral es expresada a travez de la produccitn de pro-
tefnas plasméticas circulantes denominadas anticuerpos o inmunoglobu-

linas.

Las inmunoglobulinas son las moléculas protéicas que portan actvided
de anticuerpos, es decir la propiedad de combinarse especificamente-
con la sustancia que provocd su formacion (antigéno), con la posible -
excepcion de los anticuerpos naturales, los anticuerpos se originan -
como respuesta a las sustancias extrafias introducidas en fntimo com-

tacto con el cuerpo.

Las inmunoglobulinas comprenden un grupo heterogéneo de protefnas --
que constituyen el 20%, de las protefnas plasmiticas totles.

Las inmunoglobulinas son glucoproteinas compuestas de 82-96%, de poli-
péptidos y 4-18% de carbohidratos.

El componente polipeptilico posee casi todas las propiedades biologicas
asociados con las moléculas de los anticuerpos.
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CLASES DE INMUNOGLOBULINAS

Cinco lases de inmunoglobulinas han sido descritas en el hombre,
las cuales son inmunoglobulina G (igG), inmunoglobulina A (IgA), -
inmunoglobulina M (IgM), {nmunoglobulina D (IgD) e inmunoglobu -
lina E (IgE).

Inmunoglobulina G (IgG);
En los adultos normales, la IgG humana constituye aproximadamente
el 75% del total de la inmunoglobulina del suero.

Pasa altravés de la placenta, fija el complemento, su accién es -

fundamentaimente frente a microorganismos, atitoxinas y virus.

La IgG a un pH alcalina posee la movilided electroforetica méis -
lenta de todas las protefnas principales del suero.

Inmunoglobulina A (IgA):

La IgA es la inmunoglobulina predominante en lag secreciones cor-
porales.

La Igs existe en pequefias cantidades en el suero, pero consdtuye la
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inmunoglobulina principal de las secreciones de las vias respiratorias
y gastrointestinales, calostro, leche, saliva y lagrimas, los anticuer-
pos de IgA se consideran la primera linea de defensa en las enferme-

dades infecciosas, en las cuales, la via de infeccion es la bucal.

lamunoglobulina M (IgM);
La inmunoglobulina M, constituye el 10% de la inmunogloLalinas sericas

normales.

Los anticuerpos IgM, son prominentes en las respuestas inmunitarias -
inicisles, a la mayorfa de loe antfgenos y predominan en ciertas res -

puestas de anticuerpos.

La sintesis local de IgM ocurre en ciertos tejidos secretorios y hay
predominio de IgM, en relacion con IgM, en los liquidos de las muco-

sas como la saliva.

Inmunoglobulina D (gD)

Esta inmunoglobulina estd presente de manera normal en el suero en

cantidades minimas (0.2% del towml de la inmunoglobulinas sericas).
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Existen reportes aislados de IgD con actividad de anticuerpos -
para ciertos antigenos incluyendo la insulina, la penicilina, las
protefnas de la leche, etc. No obstante la funcion principal de
IgD no ha sido a(n determinada.

La 1gD (junto con IgM) es la inmunogiobulina predominante so -
bre la superficie de los linfocitos B humanos.

Inmunoglobulina E (IgE)

Es conocida en el humano como “reagina”, aumenta en estados -
de alergia y se ha visto incrementada en infecciones parasitarias.
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ACTIVIDAD ANTIBACTERIANA DE IgA SECRETORIA

La funcion del sistema secretorio en las infecciones bacterianas,
habfa sido diffcil de demostrar experimentalmente, debido a la -
falta de un mecanismo efector de IgA para la destruccion bacteria-

na.

Las bajas concentraciones de varios componentes del complemento-
y el nGmero aparentemente pequefio de fagocitos, en la mayor par-
te de la superficie mucosa, han contribuido a este problema.

El descubrimiento reciente, de una disminucion en la adherencia -
bacteriana a las mucosas, resultante de anticuerpos especfficos, -

incluyendo la IgA secretoria, ha abierto una nueva drea de investiga
cion.

Es esencial para la colonizacion bacteriana de las mucosas, el re -
querimiento de que las bacterias se adhieran selectivamente a las -
superficies epiteliales.

L a selectividad de la adherencia, estd ejemplificada en el patron

de colonizacién de diversas especies de bacterias, por ejemplo:
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clertas cepas de Streptococus colonizan solo zonas limitadas -
dentro de la cavidad bucal, parece que los antigenos de super-
ficie de las bacterias propias y patdgenas influyen sobre su -

adherencia a las superficies mucosas y por lo tanto, afectan la

colonizacion.

Los anticuerpos IgAs aumentan los efectos por la fijacion a los
componentes antigénicos sobre la superficie de las bacterias, -
inhibiendo su adherencia y colonizacitn.

Asl, la IgAs aislada del lfquido parotideo, inhibe especificamente

la adherencla de clertas cepas de Streptococus a las células epi-
teliales de la boca.

Esto establecio, que la IgA no fije el complemento altravés de la
via clasica, de una manera semejante a la IgG O IgM, puesto que
la lisis y destruccion de las bacterias, implica la fljacion del -

complemento, por lo cual, no parece que el efecto antibacteriano de
IgA este mediado por él1.

La inhibicion de la adherencia se correlaciona positivamente con -
la inhibicion de la sfntesis de polisacéridos asociados a las células

bacteriana y con la inhibicion de la enzima becteriana glucosiltrans-

ferasa.
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Las ratas inmunizadas con S. mutans fueron infectadas por via
bucal con cepas vivas de S. mutans. Estas ratas elaboraron -
anticuerpos salivales de la clase IgA que inhibfan la actividad -
de la glucosiltranferasa y disminufan la produccion de caries -
cuando se compararon con las ratas testgos.



SISTEMA DE COMPLEMENTO

El sistema de complemento o alexina, es un conjunto de proen -
zimas, de origen glucoprotefco, las cuales se encuentran en la -
circulacion de los vertebrados en forma inactiva. Costtuye el -
15-10% de las protefnas séricas.

Este sistema es activado en forma de cascada, es decir una - -
proenzima es transformada a enzima y ésta, a su vez, actfia so-

bre ls sigulente proenzima transformandola a enzima y asi suce -

sivamente.

La activacion del complemento se puede llevar a cabo por dos -
vias una via clésica y otra, via alterua.

La via cldsica por activacion, es s través de una reaccitm antf -

geno anticuerpo (mecanismo especffico), en donde el amticuerpo -
es fijador de complemento,

La via alterna también se le conoce como via de la properdina-
la cual es considersda como un mecanismo de resistencia no --

especftico.
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Activacion del complemento por lavia clisica; hay llaprotefnas
en el sistema de complemento las cuales se designan por la -
letra C y por nGmero hasta el C9. El Cl esta compuesto por
Clq, Clr, Cls. El nGmero asignado a las protefnas del comple-
mento refleja la secuencia en el cual se actva., a excepcitn de
C4, la cual va antes G= C2 (el nGmero se les asign® antes de -
que la secuencia fuera totalmente conocidg Quedando asf la --
activacion C142356789.

Solamente IgM e IgG son capaces de fijar complemento por la -
via clisica.

Via alterna o via de la properdins;

La via alterna o via de la propendina (betagiobulina que se encuen-
tra en forma inactiva en plasma normal), se considera no especf -
fico y se puede activar por; polisscridos de bacterias Gram ( + )
y Gram ( - ) .
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ASPECTOS DE VACUNACION ANTICARIES

Se siguen llevando a cabo numerosoe Intentos para prevenir la ca-
ries dental, utilizando distintos agentes inmunizantes como son: --
Bacterias vivas (4,15) Bacterias muertas (3,5, 8,11, 20,23,24,28 y
34) Enzimas (1,2,12,14,16,17,22 y 27). y otros inmunégenos (7).

No obswaante que la poeibilidad de desarrollar una vacuna coatra la
caries parece remota, las perspectivas son interesantes y el bene

ficio potencial es man grande que, proseguir con dicha investigacion,

resula un objetivo culminante (13).

En todos los estudios de experimentos, se ha utilizado diversas es
pecles de estreptococos (mutans, faecalis, etc.). De lactobacilos
(acidophilus, casei, etc.), algunas en forma viva y otras muerwms
por calor o con antisépticos. También se han empleado enzimas -

bacteriana y otros inmundgenos como los de pared celular.
Con respecto a las vias de administracion de dichas vacunas se han

probado la intravenosa, la subcutanea, por submucosa intraductml e

Intraperitoneal y oral,
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Para llevar a cubo estos experimentos se han utilizado animales
gnotobidticos y convencionales, tales como roedores, mono, ra-

tas, conejos as{ como tambien en humanos.

Los resultados obtenidos en todos los experimentos llevados a cabo

por diversos investigadores, se mencionaréin de la siguiente manera:
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INMUNIZACIONES CON CELULAS VIVAS

Bowen (4) report0 inmunizaciones contra la caries dental en monos

por inyeccion intravenosa de una cepa viva de S. mutans.

Ademds de los resultados de este experimento pilotwo, inmunizd -

Macaca fascicularis intravenosamente con una preparacion de S. -

mutans vivos y obtuvo menos lesiones cariosas y m#s pequefias, -

en los vacunados, que en los animales testigos.

Guggenheim et al (15), fracasaron para proteger ratas contra cs -

ries por inmunizacion con cepas de S. mutans vivos.
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INMUNIZACIONES CON CELULAS MUERTAS

Fitzgerald y Keyes (9), fueron probablemente los primeros que

intentaron una vacuna contra caries dental en animales. En -

una serie de experimentos, ellos vacunaron roedores inyectando
células fenolizadas de S. mutans cepa HS-6 sin obtener la pro -
teccion esperada.

Wagner (33), observO que ratas gnotobifticas infectadas con S. -
faecalis y vacunadas parenter damente, empleando cepas bomoélo-
gas con adyuvante desarrollaron pocas lesiones cariosas.

Los animales inmunizados mostraron un alto tftulo de aglutininas
y saliva, y tuvieron menos bacterias en su boca, que la de los -

animales controles.

Tanzer (30) y Gatfar (11), utilizando hamsters originalmente infec-
tados con S. mutans, reportaron una protecciOn parcial contra ca -
ries aplicando como antigeno una cepa de Sreptococus SS-2 forma
dora de levanas, ésta era una cepa similar a S. slivarius.
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Wagner (34), report6 que ratas vacunadas con S. mutans (sero -
tipo C), S. sanguls y L. casel, muertos con formalina y en adyu-
vante completo de Freund, quedaron virtualmente libres de caries
a pesar de haber sido infectadas con las cepas homélogas, duran-
te el comienzo del perfodo de inmunizacion. Los animales tuvie-

ron un incremento del tftulo de aglutininas contra las cepas utiliza-

das en las vacunas.

Taubman (32), report6 una reduccién significativa de caries en ra-
tas inmunizadas por una serie de inyecciones de S. mumas 6715 -
formalinizadas, que fueron aplicadas cerca de la gidndula salival -
mayor y antes de haber sido Infectadas con la cepa homologa.

Tanzer et al. (29), llevaron a cabo una serie de 5 experimentos en
los cuales vacunaron rawms con S. mutans (serotipo D) sin adyuvan
tes, subcutaneamente, en una regién alejada de las gidndulas saliva
les. Ellos no detectaron diferencias en la poblacion de S. mutans
alslados de los varios grupos experimenwmles. Detectaron altos tf-

tulos de anticuerpos aglutinantes en el suero de los animales vacu-

nados.



Ademds pudieron demostrar anticuerpos en la saliva de los grupos

inmunizados pero no en los animales testigos.

No detectaron diferencias en la cantidad de placa en ninguno de los
grupos. Se obeervd proteccién en tres de los cinco experimentos,
ninguna en uno e incremento en caries en el otro de los grupos in

munizados.

Taubman y Smith (31), utilizando rams coanvenclonales y gnotabitti-
cas demostraron que la iomunizacién, vacunando en las glindulas sa
livales, con una preparacién de S. mutans muertos y coa adyuvan-
tes completos de Freund, formaba aaticuerpos especificos en la sa-
liva y un menor promedio de lesiones cariosas. Estoe investigado-
res también observaron que la reduccion de caries fué mayar en las

superficies oclusales.

Lenher et al. (20), describieron varios experimentos y reportaron
proteccion contra la caries en monos Rhesus (Macaca mulaw), ellos
vacunaron un grupo de monos submucosamente y otros subcutfneamen

te, aplicando S. Mutans muertos por calor y suspendidos en adyuvan-
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te incompleto de Freund o solucién salina.

Bayona y sus colaboradores (3), obtuvieron resulados favorables
en un intento de inmunizaci6n contra caries dental realizado en

484 nifios escolares de 6, 7 y 8 afios de edad, a los que les su
m inistraron oralmente pastillas masticalbes que contenfan un --
gran ndmero de lactobacterias muertas por caler, adicionadas -
con piridoxina y dando placebos al grupo testigo.

A los 6 meses y al afio, después de haber sido aplicada esa me-
dida se efectuaron encuestas clfnicas (fndice CPOS) en las que se
encontraron hasta un 43.41% de proteccion general o sea que hubo

un 1.45% de superficles mds atacadas en el grupo de testigos.

McChee (23), reporté que una respuestas espec(fica de IgA salival
podrla ser detectada y ademds obtuvo menor promedio de lesiones
carlosas en ratas gnotobiGticas, inmunizadas en la regién submaxi

lar, con células compleas muertas de S. mutans.

Evans et al. (8), inmunizaron Macaca Fascicularis con S. mutans

(serotipo D) y sus productos celulares, en la proximidad de la --
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gldndula o directamente en la gldndula parétida.

r
La administracion subcutanea de loe inmunégenos ocasionaron pocos
anticuerpoe salivales. Los animales fueron estimulados con las ce
pas homologas v encontraron que la superficie oclusal de los anima

les inmunizados tuvo una reduccién de 78% de infeccitn.
La infeccion, en superficles bucal e interproximal, fué reducida has
ta 46%. Estos resultados indicaron claramente que es posible redu-

cir los niveles de infeccion empleando estos métodos de vacunacién.

Bowen (5) vacuné monos jovenes de la especie Macaca fascicularis -

en la submucosa, aplicando una variedad de inmunégenos derivados
de un serotipo c de S. mutans. A 4 animales les fueron dados una
serie de Inyecciones de S. muwans sin adyuvante, otros fueron utili
zados como control. Los animales de esperimentacién permanecie-
ron libres de carles. Otro desarroll6 caries en los incisivos, lo
cual fué asoclado a un trauma: en contraste, los animales testigos

tuvieron un desarrollo de 64 lesiones en towml.

Michaeleck et al. (24) mencionaron que el anticuerpo predominan-

te en la secrecion aral, es producida localmente y es IgA.
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La ingestion de células muerwms de S. mutans induce a la produc-
cion de anticuerpos de la clase IgA, que se presentan en la sali-

va asl como en la leche y provee una proteccion significativa con

tra la caries dental en ratas gnotobitticas. Ademds ellos encon-
traron que la elche de bovinos con anticuerpos para S. mutans redu
jo significativamente el nivel de lesiones cariosas en ratas alimen-
tadas con esa leche liofilizada y desafiadas con cepas homologas -

y virulenas de S. mutans. La administracién oral de antfgenos de S.
Mutans  Induce la farmaci6n de anticuerpos especlficos IgA Secretoria

(IgA-S) en el calostro, leche saliva y proporcina proteccién contra las

infeccliones subsiguientes.

Schick et al (28) dividieron doce monos Irus en grupos de 3 y los
inmunizaron, uno con placebo, dos con preparaciones de pared ce-
lular y uno con vacuna conteniendo un preparado de CTF. de S. mu-
tans. Después de 310 dfas de desffo con una diea cariogénica, el
promedio de lesiones cariosas, en todos los animales inmunizados, fué

inferior a los controles.

Posteriormente, los animales protegidos presentaroa tftulos séricos
altamente espec(ficos contra los antfgenos utilizados para la inmuniza

clon v la cantidad de placa fué inferior cuando se compararon con los
controles.
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INMUNIZACIONES CON GLUCOSILTRANSF ERASA
( GTF )

Un procedimiento para inhibir la glucosiltransferasa es la forma- -
cion de anticuerpos anti - GTF, ya que generalmente la interaccion
de la enzima, con su respectivo anticuerpo lleva una reduccion o -

inhibicion de la actividad catalizadora de la enzima.

La inhibicién de la GTF puede resultar en una reduccion de la for -
macion de placa y tal vez en una baja incidencia de caries.

Guggenheim (16), no encontr6 reduccion de caries en ratas inmuniza-

das con GTF de estreptococo cepa HS, OMZ 176.

Bahn et al. (1), reportaron que ratas vacunadas conteniendo GTF -
administrada a través de la mucosa oral, tuvieron menos lesiones-
cariosas que los animales controlados. La enzima en estos estu -

dios fué cruda.

Gibbons y Fitzgerald (14); Mc Gabe y Smith (22);

Schachiele et al (27), han sugerido que la interferencia contra la -
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actividad de la CTF de S. mutans ofrece el potencial para inhibir

la fijacion de esos microorganismos en la superficie denwml .

Hayshi et al (17), llevaron a cabo una serie de experimentos en -
ratas, las cuales tuvieron una flora oral microbiana reducida por
penicilina hasta el destete. Los animales fueron estimulados dia-
riamente con S. mutans. serotipos B en agua de beber. Los cua-
les fueron vacunados intraperitonealmente con una preparacién de -

CTF conteniendo adyuvante completo de Freund.

Los experimentos continuaron durante 112 dfas. Se econtr6 protec

cion de un 60%.

Bhan et al. (2), sostuvieron que monos Rhesus vacunados intramu-
cosamente, con una preparacion de CTF, fueron protegidos en una
gran extencién, en comparacion con otros vacunados con fructosil-

sacarasa o hidrolasa glucosiica.

Bowen et al . (5), encontraron que paredes celulares derivados de

S. _mutans confirieron una mayor proteccién que una preparacion -
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de GTF cuando la dieron intromucosamente.

Gaffar et al (12), fueron incapaces de demostrar reduccion en la
incidencia de caries, en roedores inmunizados con GTF emplean-

do, como antfgeno, la de una cepa de S. mutans 671S5.
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HIDROLASA GLUCOSIDICA

Las hidrolasas glucosidicas extracelulares producidas por microor-
ganismos orales, son un segundo factor microblano que pueden ayu-
dar a la formacion de placa denaal; si estas enzimas cooperan pro-
porclondndoles azdcares a los estreptococos orales, a partir de las

glucoprotefnas orales cuando no haya azdcar en la dieta (17).

Un método para inhibir las enzimas microbianas como la hidrolasa

glucosfdica, serfa estimulando la formacion de anticuerpos antienzi-

mdticos (13).

La Interaccion de la enzima con su anticuerpo respectivo reduce o

inhibe la actividad catalizadora de dicha enzima.

La inhibicion de hidrolasas glucosfdicas por anticuerpos especificos
podrian disminuir la precipitaclén de mucina, reducir el ndmero de

microbios orales cariogénicos y tal vez una disminucion en la incl-

dencia de carles dentml.

Hayashi et al. (17), llevaron a cabo una serie de experimentos en

los cuales los animales fueron vacunados en la gldndula salival --
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submandibular utilizando hidrolasa glucosidica derivada de un -
estreptococo Spp adyuvante de Freund. Esta preparacion de -
enzimas fué presumiblemente empleada porque cepas de S. mu
tang poseen enzimas capaces de reducir la romra de glucopro-

tefnas.

En 1972 Hayashi et al. (17) inmunizaron roedores con Dextrén-
sacarasa derivadas de estreptococos administrandolas intraperi-
wonealmente asf como tambfen inyectaron hidrolagas glucosidicas-
en las glandulas salivales y los resultados fueron una reduccion -
en la incidencia de caries.

Estos animales fueron infectados con un organismo cariogénico -
marcado estreptomicina registente; los animales vacunados desa-
rrollaron menos lesiones cariosas que los testigos. Y ademés -
encontraron en menor nGmero los S. mutans en la boca de los -

animales Inmunizados.

Cohen et al (6) con mono ( Macaca fascicularis) de 9 afics de -
sobrevivencia y con los resuitados de los Gltimos 4 afios han co-
rroborado sus primeros hallazgos del valor preventivo de los inmu
nogenos derivados de células totales y de pared celular de S. mu -
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tans administrados en submucosa y subcutaneamente. Pero fa-

L6 con preparaciones purificadas de GTF.

En resumen, de todas las investigaciones realizadas hasta ahora,
se considera que la gran mayorfa han obtenido resultados positivos
en los intentos de inmunizacion contra la caries dental, pero hay -

quienes no han tenido la misma suerte.

Por lo tanto, en base a lo anterior, la aplicacion de una vacuna -

anticaries, es una posibilidad no muy lejana.



CORCLUSIONES

A pardr de todo lo que hasta ahora se ha realizado en rela-
cion con vacunacion anticaries podemos llegar a algunas con-

clusiones como son;

1) Es factible la inmunizacion contra caries dental

a) Dicha inmunizacion afecta a los gérmenes cariogénicos.

b) Puede inhibir la accitn enzimdtica microbiana producto-
ra de placa dentobacteriana, asi mismo se frena la acido-
génesis desmineralizante.

c) Ademés se logra impedir la fijacion de los organismos -

acidogénicos a la superficie de los dientes.

2) Hasta ahora se han logrado inmunizar y proteger contra la

caries dental :
a) A los animales de laboratorio, asplicindoles inmuntgenos

de estreptococo.
b) Hasta la fecha dichos inmupSgenos no han sido aplicados -

ain en humanos y especialmente a nifios con el mismo ob-

jeto.
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c) Solo se tiene un dato relativamente reclente, de inmunizacion

en niflos, pero con antigenos principalmente lactobacilares.

3) Es muy probable que para combatir contra la caries dental -
la Inmunizacion seria un factor importante.

a) que unido a los demds procedimientos consigan erradicarla

en un futuro n0 muy lejano, b) que una vacuan anticaries -

quthmmauwph. ya actualmente se puede comsiderar -
una realidad.



PROPUESTAS
Y/70 RECOMENDACIONES

Se sugiere que en los programas, los mddulos, cartas descriptivas -
y demas materiales didacticos que se emplean en la ENEP-ZARAGOZA
de la carrera Cirujano Dentista incluya todo lo concerniente a la inmu

nizacioOn contra la caries dental.

Esto se propone en vista de los resultados hasta ahora obtenidos por -
los diferente investigadores, ‘en las distintas partes del mundo, as{ co-
mo wmmbién porque se sigue trabajando en este agpecto, y porque es -
evidente que viene a ser un elemento més, de gran importancia contra-

la caries dental .



SUMARIO

Se pregenta una vision general sincetizada sobre el listado actual

y las perspectivas de la vacunacion contra la caries dentai desde
los trabajos de Jay (1932-1933) hasta 1980.
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