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INTRODUCCIÓN 

La relaci6n de la IgA secretoria con la caries ~en-

tal, ha intrigado y creado muchas controversias entre·un --

gran namero de investigadores. 

El estreptococo mutans fue el primero de aislarse en 

lesiones cariosas en 1924 por Clarke, quien reconoci6 las 

propiedades acidog~nicas de estas bacterias y su potencial-

para causar la caries dental en el humano. Sin embargo, sus 

observaciones permanecieron sin comentarios hasta los experi 

mentes de Orland en 1959, los cuales indicaban claramente -

una etiolog1a bacteriol6gica para la caries dental. La cla

ra asociaci6n del estreptococo mutans con la caries dental-

humana y la demostraci6n de que estos microorganismos aisla

dos son altamente virulentos en animales de laboratorio su-

giere, pero no prueba, que el estreptococo mutans es una de

las etiologías mayormente significativas en la caries dental 

humana Gibbons. 

Despu~s de las investigaciones de Tomasi y colabora

dores en 1963-1965, se demostr6 que las superficies mucosas

están bañadas por secreciones que contienen IgA como la pri~ 

cipal inmunoglobulina secretoria, además trataron de correla 

.ciona.r los niveles de. inmunoglobulina salival con la inciden. 



2 

cia de caries en el humano. Así a partir de éstas y rnuchas

otras. investigaciones surgen adn más grandes controversias-

'"al triatar de relacionar la IgA secretoria con la caries den-

tal. 

Es sabido que la inmunidad resulta de un gran ndrnero 

de mecanismos que interactdan, aunque las dos mayores catego 

rías de la defensa del huésped operan en el humano. 

La primera de estas categorías incluyen factores in

munes no específicos que envuelven rnacr6fagos y otras célu-

las fagocíticas, el sistema del complemento y sustancias an

tibacterianas discretas como la lisozima, lactoferrina y lac 

toperoxidasas. 

La segunda categoría incluye mecanismos de inmunidad 

específica que dependen de exposiciones del huésped al antí

geno reconocido corno extraño por el cuerpo. 

Contactos con el antígeno o inmun6geno inician una-

nueva secuencia de eventos celulares y moleculares que permi 

ten la respuesta inmune-específica. A su vez, el sistema -

inmune específico del cuerpo puede dividirse en dos sistemas 

distintos pero interrelacionados. 
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La primera vía, el sistema de células T, que derivan 

del Timo, envuelven la poblaci6n de linfocitos responsables

de la inmunidad celular. Estéfs células mediadoras de 1~ in

munidad son vistas en las reacciones de hipersensibil°idad re 

tardada, rechazo de injertos y respuesta a hongos.y virus in 

fecciosos. Además se ha visto que las células T ejercen o-

regulan la actividad de las células B. 

La segunda vía, el sistema de células B envuelve po

blaciones de linfocitos derivados de la médula 6sea. Las cé 

lulas B llegan al sistema inrnuno-humoral, el cual está aso-

ciado con inmunoglobulinas encontradas en el suero y las se

creciones. tste es el sistema que s~ activa cuando uno es-

inmunizado por ejemplo con el toxoide tetánico. 

La inrnunizaci6n causa una respuesta en la cual los-

anticuerpos son producidos en el suero y otros fluidos que-

cambian y neutralizan el antígeno extraño. Los anticuerpos

pueden ser vistos corno el mecanismo efector de la inmunidad

humoral a nivel molecular. Ellos están representados dentro 

de la fracci6n inrnunol6gica del suero, saliva y otras secre

ciones. 

Existen cinco grandes clases de Inrnunoglobulinas: 
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- La inmunoglobulina D presente en el suero del adul 

to en bajas concentraciones. 

- La inmunoglobulina E presente en el suero en bajas 

concentraciones y relacionada con reacciones de hipersensibi 

lidad. 

- La inmunoglobulina G que es la inmunoglobulina del 

suero en mayor concentración. 

- La inmunoglobulina M presente en el suero y en las 

secreciones. 

- La inmunoglobulina A presente en el suero pero con 

mayor predominancia en las secreciones. 

Las. investigaciones tempranas de Lehner (1967') repor 

taren niveles altos de IgA en salivas enteras de sujetos li

bres de caries comparados con sujetos susceptibles de caries. 

Sklair (1969) por otro lado encontró diferencias en los ni-

veles de IgA en parótidas y salivas enteras cuando los li--

bres de caries fueron comparados con los de caries activa. 

Zengo (1971) report~ niveles altos de IgA en saliva

submaxilar de sujetos libres de caries comparados con suje-

tos susceptibles de caries. 

Tambi~n se ha dicho que los niños con deficiencia de 

l;gJ\. pueden ser suscep_t.i;b.le-s a sev~~s inf.ecc,iones del tracto 
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respiratorio y gastrointestinal Amrnan (1973), Hanson (1973). 

Además hay evidencia de que la deficiencia transitoria de la 

IgA en la infancia resulta en un frecuente incremento de en

fermedades at6picas. La IgA secretoria no es detectable al

nacimiento y el desarrollo de los niveles de igA en la infan 

cia y la niñez ha sido objeto de reportes contradictorios. 

Subsecuentemente a estos estudios, un gran namero de 

investigadores se ha dedicado a relacionar la IgA con caries 

dental obteniendo resultados mixtos Bowen (1976). Posterior 

mente Tomasi (1976) descubri6 que la principal Inmunoglobuli 

na en secreciones externas de humanos como en la saliva, es-.... ~. 

la IgA secretoria. La manera de inducir estos anticúerpos,

el reconocimiento de las células encargadas de la respuesta

inmune, la distribuci6n y expresi6n de las células de las su 

perficies mucosas son temas corrientes de investigaciones in 

tensas. Sutchell (1979) al analizar saliva de par6tida con

y sin estimulaci6n encontr6 niveles más altos de IgA en los

niños sin caries comparados con los niños con caries. 

Se sabe que la IgA existe principalmente en forma di 

mérita en las secreciones y es la principal inmuno~lobulina

de la saliva, formada por dos unidades monoméricas de IgA, y 

dos cadenas de polipéptidos adicionales cadena J y compleme~ 

to secretorio. Por lo que en;las investigaciones deb~ tener 
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se en cuenta utilizar el estándar en forma dimérica Alaluusua. 

Aunque algunos investigadores han obviado este error multi-

plicando por la constante 3.25 introducida por Brantzal!g. 

Los estudios de inducci6n de anticuerpos salivales a

los componentes antigénicos de las bacterias cariog~nicas, es

treptococo mutans, han contribuido en gran parte al entendi-

miento sobre la inmunidad en las superficies mucosas McGhee--

(1978). Además estudios desde 1974 indican que la inducci6n

de estos anticuerpos puede estar correlacionada con protec--

c~6n en contraste con la caries dental experimental McWilliams 

(1975), Arnold (1979) y Liljemark (1979). 

Experimentos que incluyen monos han indicado que un

componente prot~ico de la pared bacteriana de los estreptoc~ 

cos mutans es de protecci6n esencial, Colman y Cohen (1979). 

Tambián se ha dicho que el preparado de pared por diferentes 

m~todos puede conferir protección contra la caries dental en 

humanos Bowen (1975) y Cohen (1979). Además se ha descrito-

' previamente una prote1na de la pared asociada al antígeno A-

y B del serotipo "c" del estreptococo mutans Rusel (1980),-

(1981), (1982), (1983). Definitivamente se cree que el Es-

treptococo mutans es de gran significancia en la caries den

tal y reportes de varios laboratorios han descrito un gran-

log}:'o en la inmuniza9i6n de animales exp;~,:_imentales contra.7"-
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la enfermedad con la vacuna basada en el estreptococo mutans 

McGhee y Michalelek (1981). 

Los adelantos en estudios inmunol6gicos han contri-

buido grandemente al entendimiento de los mecanismos básicos 

de muchas enfermedades orales, como la caries dental y la en 

fermedad periodontal, as1 como tambi~n de enfermedades infec 

ciosas como el Herpes Simple y la candidiasis Legler (1982). 

Una variedad de estas enfermedades y su respuesta al trata-

miento dependen de una mayor o menor extensi6n de los meca-

nismos inmunológicos. 

Debido a la dis~aridad en los hallazgos se ha rein-

vestigado la IgA en sujetos resistentes a la caries y suje-

tos susceptibles de caries. Se cree que algunas de las dis

crepancias son. debidas. a las diferencias en los procedimien

tos de la recolección de saliva, y a la selecci6n de los gr~ 

pos clinicos de los experimentos. Además algunos factores,

como el tiempo de colecci6n,· las fluctuaciones pueden afec-

tar a la cuantificaci6n. 

El prop6sito ·de esta tesis es determinar los niveles 

de IgA secretoria sin estimulaci6n salival en los niños mexi 

canos con caries y sin caries dental y el papel que desempe

ña la IgA en la prevenci6n de la caries dental en edades de-
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4 a 6 años. Además determinar niveles de IgA en niños con-

caries de 7 a 11 años. Por otro lado observar y equiparar-

los resultados con otras investigaciones. 

Decidimos realizarla en niños mexicanos porque en -

ellos hay diferentes patrones culturales, sociales, econ6mi

cos, alimenticios y nutricionales, en comparaci6n con los -

niños europeos o estadounidenses, en los que se han realiza

do las anteriores investigaciones. 

Las concentraciones o niveles de IgA secretoria fue

ron obtenidos por el m~todo de Inmunodifusi6n Radial Simple

SRID descrito por Mancin.i utilizando placas de IgA LC-Parti

gen. 
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MATERIALES Y ~T.ODO 

POBLACIÓN ESTUDIADA. 

Se seleccionaron 100 niños mexicanos de diferentes-

estratos socioecon6micos que asistían a un curso de verano-

en la UNAM. 

Los niños fueron examinados clínicamente y las mues

tras salivales fueron colectadas sin estimulaci6n previa en

tre las 9 y las 12 horas, durante un período no mayor de cin 

co minutos. Las edades de los niños estudiados oscilaba en

tre 4 y 11 años. 

La presencia de caries fue determinada clínicamente

por medio de espejo y explorador, no se les hicieron exáme-

nes radiográficos y para evaluar la higiene oral se les pra~ 

tic6 un control de placa con pastillas reveladoras. El ni-

vel socioecon6mico y alimenticio fue determinado por medio-

de una encuesta para determinar ingreso de los padres, prof~ 

si6n, nivel educativo y costumbres alimenticias. 

Con base en los resultados del examen clínico efec-

tuado, se divid6 la población estudiada en dos grupos: 
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1.- Cuarenta niños libres de caries dental con eda-

des entre cuatro y seis años. 

2 .- Sesenta niños con .. caries dental, de los cuales--

40 estaban entre 4 y· 6 años, los 20 restantes entre 7 y 11-

años. 

Los niños que presentaban obturaciones o dientes fal 

tantes se tuvieron en cuenta para la poblaci6n estudiada y-

determinaci6n del índice COP. S6lo se seleccionaron para el 

estudio los niños sin caries y los niños con caries evidente. 

RECOLECCIÓN DE LAS MUESTRAS Y EVALUACIÓN DE LA IgA SALIVAL. 

Un volumen de 300 a 1000 microlitros de saliva ente

ra sin estimular, fue colectada de cada niño en un tubo y en 

una sola sesi6n en las horas de la mañana y con un máximo de 

colecci6n de cinco minutos. Inmediatamente se rotularon, se 

taparon y se congelaron en hielo seco hasta llevarlos al con 

gelador a -20°C. 

Posteriormente se descongelaron las muestras y se -

centrifugaron a 3000 revoluciones por minutos durante 10 mi

nutos y se procedi6 a medir la concentraci6n de IgA de cada

muestra de saliva con el m~todo de Inmunodifusi6n Radial Sim 

ple (SRID). La difusi6n radial simple está basada en el 
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principio de que existe una relaci6n cuantitativa entre la-

cantidad de un antígeno colocado en un pozo horadado sobre-

la placa de Agar-anticuerpo y el anillo resultante de ··:preci

pitaci6n. 

Este m~todo se aplica para la cuantificaci6n de las

fracciones plasmáticas humanas principalmente. Para llevar

lo a cabo se emplea una placa LC-Partigen IgA que contiene-

una cadena alfa específica para el antisuero IgA en un gel-

de agarosa. 

El antisuero es obtenido por inmunizaci6n a conejo,

carnero, c~br_a, etc. , con un purificado de IgA humana. Las

placas contienen 12 horadaciones y en las tres primeras se-

coloc6 un volumen de 20 microlitros de un estándar en tres-

diluciones, y en cada una de las nueve horadaciones restan-

tes se colocaron 20 microlitros de cada una de las muestras

aplicadas con un dosificador y diferentes capilares para ca

da una. 

Al difundirse el antígeno en el agar que contiene el 

anticuerpo se form6 un halo de precipitaci6n alrededor del-

pozo donde se coloc6 el antígeno. El tiempo de difusi6n fue 

de dos días a la temperatura ambiente. Los halos de precipi 

taci6n se midieron con una regla L_C-Partigen y s~. corrobora-
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ron con una medici6n circunferencial que contiene porcenta-

jes. Para intensificar el halo de precipitación se lavaron

los discos con una soluci6n amor~iguadora de NaCl-fosfato7-

pH7,2 (0.85% de NaCl 0.862% de Na 2HP04 2H 20, 0.248% de KH 2P04) 

por un período de 24 a 48 horas eliminando así las proteínas 

no precipitadas. Después de este proceso de lavado, se cu-

brieron los discos con una solución de ácido tánico al 4% y

a continuaci6n se dejaron en agua destilada durante una hora. 

Una vez intensificado el diámetro del halo se proce

dió a medir con mayor precisión y con base en que el diáme-

tro de la zona es directamente proporcional a la concentra-

ci6n de IgA, se traz6 la curva de calibración utilizando ho

jas de papel milimétrico. En el eje de las abscisas se colo 

caron los valores de las concentraciones de cada una de las

diluciones de los estándares en gramos por litro, estos va-

lores estaban previamente establecidos en los frascos de los 

estándares. Y en el eje de las ordenadas se colocaron los-

valores correspondientes al cuadrado de la zona de precipita 

ci6n de cada diluci6n. Así se obtuvieron tres puntos que al 

unirse dieron una línea recta cuyo punto de inserción en el

eje de las ordenadas fue 12.5 nun, este punto fue constante-

para todas las placas LC-Partigen y cor;espondi6 al diámetro 

del pozo donde se colocaron los antígenos. 
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Para determinar la concentraci6n de Inmunoglobulina

de las muestras de saliva, se midieron en igual forma los -

diámetros de cada una de las zbnas de precipitaci6n, se_ ele

varon al cuadrado y los situamos en la ordenada, de aqu! se

traz6 una linea recta hasta encontrar la curva de calibra--

ci6n y en el punto donde se cruzó, se traz6 una vertical que 

al insertarse en el eje de las abscisas nos dio directamente 

la concentraci6n de la IgA en las muestras de cada saliva de 

los niños. 

La comprobaci6n del método fue realizada con cuatro

ensayos repetidos, usando 10 muestras control. El coeficien 

te de variaci6n c.v. (Desviaci6n estándar expresado como por 

centaje de la media) fue calculado a partir de cuatro obser

vaciones para cada muestra y los coeficientes obtenidos fue

ron combinados para obtener el coeficiente de variaci6n fi-

nal C.V. final. El valor de c.v. fue 6.7 (SD 4.3). Esto in 

cluye los errores en la reducci9n del volumen al sembrar las 

mu.estras y en la técnica de Inmunodifusi6n Radial SRID. El

coeficiente de variaci6n final c.v. de una observaci6n tri-

ple de las mismas placas fue de 4.1 (SD 4.1). 
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RESULTADOS 

ESTADO DENTAL DE LA POBLACI6N ESTUDIADA. 

Revisadas las historias clínicas y las encuestas ela 

horadas a los niños, se encontraron 60·níños con dientes ca

riados y cuarenta niños que no tenían caries dental. De los 

niños con caries, algunos tenían obturaciones con amalgama o 

resina, dientes perdidos, deficiente higiene oral, pero nin

guno presentaba síntomas pulpares o de enfermedad parodontal. 

A los que presentaban caries se les practic6 un índi 

ce COP con _los siguientes.resultados: 

- Los niños de cuatro años presentaron un COP de 5.9 

con una desviaci6n estándar de 4.2 (X+SD = 5.9+4.2) y un ran - -
go COP de 2 a 16 siendo 19 los niños de cuatro años con ca-

ries. 

- En los niños de cinco años disminuy6 el índice COP 

así: (X±SD = 4.8±3.2) y un rango COP de 1 a 14, siendo 16 -

los niños de cinco años con caries. 

- En los niños de seis años nuevamente se elevó el-

índice COP a un (X±SD = 6.6+3.l) c9n un rango COP de 3 a 18-
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y s6lo cinco niños con caries ten1an seis años. 

- A los siete años los niños presentaron un gran as

censo en el indice COP (X±SD = 10.5±3.4) y un rango CO~ de 6 
; 

a 18 siendo cuatro niños con caries los de siete años. 

- El más alto indice COP en este grupo estudiado lo

presentaron los niños de ocho años con (X±SD = 11.8±4.2) y-

u~ rango COP de 6 a 22 y cuatro niños con caries en esta --

edad. 

- A los nueve años baj6 el COP siendo (X±SD = 10.7±3.7) 

y un rango de 7 a 20, y cuatro niños en este grupo. 

- A los diez años el COP fue (X±SD = 10.5±3.0) un 

rango de 7 a 20 y cuatro niños de esta edad con caries. 

Los niños de once años ten1an un COP (X±SD = 9.8±4.8) 

y un rango de 6 a 14 y cuatro niños de edad edad. 

Los resultados del COP de los niños con caries se -

muestran en la gráfica l. 
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CONCENTRACIÓN DE IgA EN SALIVA ENTERA SIN ESTIMULAR. 

Los valores de la media geométrica de la concentra-

ci6n de IgA salival tuvieron los siguientes comportamientos: 

- En las edades de cuatro a cinco años aumentaron en 

un 22.7% de una concentraci6n 0.066 g/1 con logaritmo medio 

±SD = -1.1°8±0.24 a, una concentraci6n de 0.084 g/1 logaritmo

medio+SD = -1.07+0.22 siendo cuarenta los niños de cuatro -

años. 

- De los cinco a los seis años aument6 la concentra

ci6n en un ·23% de 0.084 g/1 (log.med.+SD = -1.07±0.22) a una

concentraci6n de 0.104 g/1 (log.med.+SD = -0.98±0.2) tenien-

do 27 niños de cinco años. 

- De los seis a los siete años fue menor el aumento

de 11.5% de una concentración de 0.104 g/1 (log.med.±SD = -

-0.98±0.2) a una concentraci6n de 0.116 g/1 (log.med.±SD = -

-0.93±0.19) de un total de 13 niños de seis años. 

- De los siete a los ocho años hubo una leve disminu 

ci6n del 0.86% de 0.116. g/1 (log.med.+SD= -0.93+0.19) a una-- -
concentraci6n de 0.115 g/1 (log.med.±SD = -0.94±0.18) con -

una poblaci6n de cuatro niños de siete años,. 
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- En las edades de 8 a 9, de 9 a 10, y de 10 a 11 hu 

bo un incremento de 2.6%, 3.38% y 1.63% respectivamente. Y

los valores de las concentraciones fueron 0.115 g/1 (lóg.rned. 

+SD = -0,94±0.18) para los de ocho años; 0.118 g/1 (log.rned. 

+SD = -0.92±0.18) para los de nueve años; 0.122 g/1 (lag.roed. 

+SD = -0.91±0.17) para los de 10 años y 0.124 g/1 (log·.rned.

+SD = -0.90+0.16) para los de 11 años. Siendo de cuatro los 
. -

grupos para cada una de las anteriores edades. 

Los resultados de las concentraciones se muestran en 

la gráfica 2. 

Cuando se compararon los cuarenta niños de cuatro a

seis años sin caries con los cuarenta niños de cuatro a seis 

años con ~aries se encontr6 que los valores de la concentra

ción de IgA en los niños sin caries fueron significativamen

te más altos que los valores de los niños con caries en gen~ 

ral. 

Al analizar los resultados de las concentraciones de 

IgA se observó que la IgA,en niños sin caries fue aumentando 

en forma proporcional con la edad, mientras que en los niños 

con caries este aumento en relación con la edad fue despro-

porcional. 
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GRÁFICA 2. 
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Analizando por separado cada una de las edades, se-

observ6 lo siguiente: los niños de cuatro años sin caries tu 

vieron una media geométrica de 28.5% mayor que la de los.ni

ños con caries, siendo sus valores de 0.072 g/1 (log.med.± 

so= -1.14±0.2) siendo 19 niños de cuatro años de un grupo-

de cuarenta sin caries, y 0.056 g/1 (log.med.±SD = ·-1.25± --

0.18) siendo 21 niños de cuatro años de un grupo de cuarenta 

con caries. Los niños de cinco años sin caries tuvieron 

11.39% valores mayores que los niños con caries. Siendo la

media· geométrica de 0.088 g/1 (log.med.±SD = -1.05±0.17) en-

16 niños de cinco años de un grupo de cuarenta sin caries y-

0.079 g/1 (log.med.±SD = -1.10±0.21) en un grupo de 11 de 

cuarenta con caries. Para los niños de 6 años la media geo

métrica de los niños sin caries fue de 10.2% más alta. que la 

de los niños con caries y sus valores fueron 0.108 g/1 (log. 

med.+SD = -0.96+0.15) para cinco niños de cuarenta sin ca---- -
ries y 0.098 g/1 (log.med.±SD ·= -1.008±0.17) para 8 nifios de 

6 años de un grupo de cuarenta con caries. 

Los resultados se observan en la gráfica número 3. 
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DISCUSI0N 

.t. El presente estudio muestra que la concentraci6n de

IgA en.saliva entera sin estimular tuvo un incremento entre

las edades de 4, 5 y 6 años de 0.066 g/1, 0.084 g/1 y 0.104-

g/l respectivamente. Después de estas edades las concentra

ciones permanecieron regularmente constantes a los 7, 8, 9,-

10 y 11 años con concentraciones de 0.116 g/1, 0.115 g/1, --

0.11 g/1, 0.122 g/1 y 0.124 g/1 respectivamente alcanzando-

los niveles del adulto. Los valores de los diferentes gru-

pos corresponden a los hallazgos de los estudios de G.R. Bur 

gio y colaboradores en 1980. 

En estudios anteriores .se ha demostrado que las con

centraciones de IgA var!an más de un individuo a otro, que-

cuando se comparan las concentraciones de diferentes tomas-

durante el dia en un mismo individuo, C.R. Burgio 1980, por

lo que s6lo se recolect6 una muestra para cada niño. 

Además se encontr6 al comparar los niños de 4 a 6 años 

con caries y sin caries que los niveles de IgA son mayores en 

los niños sin caries, siendo de 0.072 g/1, 0.088 g/1 y 0.108-

g/l en las edades de 4, 5 y 6 años respectivamente que los ni 

veles de los niños con caries siendo de 0.056 g/1, 0.079 g/1-

y 0.098 g/1 en las eda,.Q.~¡s,,de, 4,. 5. y, 6años.respectivament~,--
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corroborando as! algunas investigaciones anteriores. 

Estudios relacionados;con la IgA salival y caries 

han sido controvertidos. Estudios anteriores también han de 

mostrado una correlaci6n negativa entre los niveles de IgA y 

la caries dental Cole.MF y colaboradores en 1978. ·También-

los niveles bajos de IgA combinados con una higiene oral po

bre implican un incremento en la formaci6n de caries dental

en niños EverHart Dl 1977. 

Algunos investigadores no han encontrado relaci6n 

significativa entre la concentraci6n de saliva enter~ sin es 

timular y e_l indice. de caries Lehner 19 78, o en saliva esti

mulada y el indice de caries Twetman en 1981. 

Las discrepancias de estos estudios con otros ante-

rieres puede deberse a las diferencias en la recolecci6n de

las muestras, elecci6n de los grupos clínicos y a las dife-

rencias en las edades. 

También se compararon los indices COP en las diferen 

tes edades, siendo mayor a los 7 años pero de esta edad en-~ 

adelante va disminuyendo encontrándose que los pacientes con 

alto indice COP presentaron niveles de IgA disminuidos. 
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Además se sabe que la caries es una infección cr6ni

ca lenta. Los efectos biol6gicos de los estreptococos ora-

les los cuales están involucrános en el proceso cariosq han

sido evaluados extensivamente Arnold R.R (1979) y LiljemarK 

(1979). Se ha encontrado que la IgA juega un papel importan 
. -

te en la defensa del huésped en contra.de la colonizaci6n de 

los tejidos mucosos por parte de los estreptococos orales,-

Russel (1983). También se ha visto que la IgA salival desem 

pefia un papel definitivo en la aglutinaci6n de estrepcococos 

orales Bratthal (1975), y Olsson en (1981), y puede tomar-

parte en la ecología microbiana de la formaci6n de la placa

dental en el humano por aumento en la agregaci6n y adheren-

cia de ciertos estreptoc6cos a la superficie del diente Li-

jernark (1979). 

Es posible que las altas concentraciones de IgA en-

centradas en edades tempranas, afecten el ecosistema micro-

biano de la cavidad oral de nifios j6venes especialmente si-

el. sistema está en desarrollo. Por ejemplo e_l S mutans rni-

croorganismo cariogénico en el hombre se establece en la bo

ca en edades tempranas cuando hace su erupción el primer 

diente primario, BerkWitz (1975), y Catalonotto (1975). 

Basados en los resultados de este estudio se sugiere 

prof.µp.dizar. aú~ má§::. a,qe..rc.a del papeJ de,, la IgA secretoria e.n 
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edades tempranas en relaci6n a los diferentes microorganis-

mos orales, especialmente con la caries dental. 
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I CONCLUSIONES 

1.- Las concentraciones de IgA aumentan significati

vamente. de los 4 a los 6 años. 

2.- Los valores de IgA se mantuvieron más o. menos -

constantes de los 7 a ros 11 años en los niños con caries. 

3.- Los niveles de IgA en niños de 4 a 6 años libres 

de caries fueron más altos que los de niños con caries. 

4.- Se observ6 una relaci6n significativa entre los

niveles de IgA y la caries dental: a mayor concentraci6n de

IgA en niños de 4 a 6 años, menor índice de caries. 
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RESUMEN 

La concentración de IgA secretoria en saliva eptera

sin estimular fue analizada en cien niños mexicanos. La --

muestra fue recolectada entre las 9 y las 12 horas, en un pe 

ríodo no mayor de cinco minutos para cada niño. La edad de

los niños fluctuaba entre 4 y 11 años de edad. Una historia 

clínica fue elaborada y se practic6 un examen intraoral para 

evaluar el índice COP encontrándose: un COP que aument6 rápi 

damente de los 4 a los 7 años, a los 8 años se observ6 el ín 

dice COP más alto y de los 8 años en adelante empez6 a des-

cender. 

Cuando los valores de la media geométrica de IgA fue 

ron analizados se observ6 un incremento significativo de 

0.066 (log.med.±SD = -1.18±0.24) en los niños de 4 a 0.104-

(log.med.±SD = -0.98±0.20) en los niños de 6 años y de los 7 

años en adelante los valores de la media geom~trica se mantu 

vieron más o menos constantes. 

Cuando la poblaci6n estudiada se dividi6 en dos gru

pos: un grupo libre de caries, y otro con caries; ambos en-

edades comprendidas entre los 4 y 6 años y con una poblaci6n 
• 

de cuarenta para cada grupo, se encontr6 que el grupo de ni

ños libre de caries presentaba una media geom~trica mayor 
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que el grupo de niños con caries. Observándose un a1:1rnento-

de la concentración de IgA con la edad en los dos grupos. 
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