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INTRODUCCION

Lo caries dental es uno de los enfermedades més persistentes que actuaimente ~
afectan en mayor grado o la poblacién de pafses en vias de desarrollo y desarrollados.

En México los estudios epidemiol8gicos demuestran qua en un 90 % de la po-
blacién general se encuentra uno 8 més dientes enfermos (1),

La OMS realiz8 un pregroma mundial de estudies epidemiolégicos, en donde -
obtuvieron gus en los paises desarrollades un 95 % 8 més de la poblacién padece de
caries sisndo la frecuencia de 15 o 20 dienfes cariados en {ovenes que han alcanzado
los 20 cfios de edad; esta propercién boja significativemente en alguncs poblaciones -
rurcles donde aln conservan un régimen alimenticio tradicional {2 ).

Con los canocimientos que se tienen actualmente podriamos prevenir y reducic
su incidencic, pero la causa principal por la que no se ha llegado a 2sta meta, s que
estos conocimientos no se aplican adecuadamente, o bién se usan los métodos tradicio
nales sin ontes hacer una valoracidn completa del problema a trator, es decir que no -
se llevan a cabo medides preventivas,

Existeri en la literatura un sinndmero de aportaciones de investigadores que -
hon explicddo el popel de la respuesta inmune en la covidad oral  (Elison~1970, -
Genco, tvans & Ellison~196%9, Oppanhein & Horston 1973 ). Se hon realizado -~
miltiples estudios para demostrar la relacién entre la severidad ¢linica de la enfer-
medad periodontal y la placa bacteriana bucal, con la respuesto inmune, la respues
ta de lu blastogénesis linfocltica, anti-ontlgenos de la covidad oral, {lvengi & ---
Lenner-1972, Horton Leskin & Oppenhein 1972, Mokler et el 1974) .la presericia de

anticuerpos séricos o bacterios orales { Nassingard & Butner 1970 ), inmunoglobulinas

y otros elementos en el flufdo crevicular (Brantzaerg 1975 ) ete.



El objeto de este estudio no es la prevencidn de las caries, sino analizar los -
resultadoes obtenidos de lo comparacién de Indices de caries en dos grupss humanos, =~
une de ellos inmunocompetentes y el otro con deficiencia de inmunoglobuling A, mis-

ma que parece jugar un papel importante en {a inmunided de la cavidad oral, buscando

si existen diferencias enire estos dos grupos.,



INMUNIDAD

Se entiende como la capacidad de respuesta espscifica ante estructyras quimi-
cas externas que tlenen ciertes requisitos (PM., cargos eléctricas etc.) ante las cudiles
el sistema de inmunided responde mediante elementos aspecificos como produciendo -
proteinas salubles en el plasma, o bién célulos que responden especificanente .

Esta respuesta inmune (fig. 1) existe desde la apericidén de la notecorda y o
tlevan a cobao los finfocitos, los culiles se van a diferenciar en 2 subtipos fundamenta-
les ; uno a nivel del timo que da la respuesta de inmunidad celular mediante los linfoci
tos "T" y el atro en la bolsa de Fabricio (bien localizadea en las aves ) mediante los -~
linfocitos "B" que dan la respuesta humoral originada por la estimulacién de los linfoci
tos por medio del antigeno, lo cual transforma ol linfocito en célula piqsméﬁ'cc produc
tora de cbundantes inmunoglobulinas (Cuadro 1.1),

En o inmunidad celuler el estfmulo antigénico a los linfocitos T va a dar como
respuesta la preduccitn de linfocinas, los cuales a través de su actividad bioldgico -
con capaces de reclutar células inflamatorias del huesped, activéndolas y manteniendo.
las en el sitio de infeccién.

Otra consecuencia de lo activacibn de los linfocitos T, es que algunos se con
vierten en células citotéxicas va directamente y o través de mediadores quimicos, Es-
tas sustancias pueden servir como medio de comunicacidn entre los reactivos celulares
que en Gltimo témino participan en ta respuesta de hipersensibilidad celular y puede
también prepercionar un medio por el cuél se amplifique esta reaccién.

En el cuadro 1.1 se muestra la divisién de la respuesta inmuni\;cric. Una célula

primitiva, probablemente de médula &sea da origen a los granulocitos, que contribuyen
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a la respuesta inmunitaria por fogocitosis y modificacién del antigeno. Las células de
ta serie linfocitica producen inmuneglobulinas si son del tipo dependientes de la bolsa

e hipersensibilidad tardfa si son del tipo dependientes del timo.



Cuadro 1.1 DIVISION DE LA RESPUESTA INMUNITARIA

Célula primitiva de médula ésea.

Serie Linfocitica ’ l l

{ Serie Granulocitica Serie Fagocitica
v 4' mononuclear i
Timo Basla de Fabricio o l
g___.__l__——\& r————J—‘j equivalente Granulocitos fogociticos Macréfagos
Hotmona élulas Hormonas de
del l x labolsa ( ?)
Timo Sangre 3‘ / . FAGOCITOSIS
]
]
Tejido linfoide periférico [ Modificacién del antigeno
(ganglios linféticos, placas de peyer
apéndice amigdalas, bazo ).
l h
Linfocito "
Inmunoblasto ' - \'
Células Linfocitos sencibilizados (T).
Plasmaticas —» INMUNIDAD HUMORAL Linfocitos agresivos. —- s

Linfocinas ( INMURIDAD CELULAR -



MECANISMO DE RESPUESTA ANTE LA INFECCION

Desde que nacemos entramos & un medio ambiente con una ecologla de gérme~
nes muy variada, asl mismo poseemos una microflora obundante y natural sobre todes -
las superficies del cuerpo, dentro de todos los orificios que nos comunican al exterior,
en la mayor parte del aparato digestivo, incluso en la funcidn de la digestidn que estd
en parte mediada por lo flora intestingl existiendo en'mayor frecuencia un estade de ~
correlacidn 6 coexistencia, por el cual el hombre ha adquiride un mecanismo para en
frentarse con los invasores patdgenos potenciales.

El huesped responde ante la infeccidn mediante estructuras a mecanismos loca
les y generales, inespecificas y especificos, humorales y celulares,

El macanismo de resistencia involucro los efectos protectores combinadas de -
las barreras anatémicas (piél, mucnsas ), fagocitesis celular, enzimas, pH, comple~-
mento; todos los cubles pueden ser modificados par el estade nutricional, hommenal,
la conformacién genética etc., del huesped (3), que constituyen 1o que algunos 1la-
man imprepiemente "lnmunidad” no especifica, entre cuyos elementas tenemos (cua
dro 1.2 ):

a) Piel. - Los secresiones sebéiceas y el sudor, en virtud de su pH écido y -~

posiblemente por algunas sustancias quimicas (especialmente écidos grasos)
tienen propiedades anfimicrobianas, En la piel so encuentro lo lisozima,

enzima que disuelve algunas paredes bacterianas ld resistencio de o piel
varfa con la edad (3).

b) Muoosos.~ En el aparato respirotorio la pelicula de moco que cubre su --

superficie, la cuél es arrostrada continuamente por células ciliadas hacio



<)

los orificios naturales donde se defienen las bacterias, Asl mismo las logri~
mas, ol moco y la saliva contienen lisozima y otras sustancias con propieda
des antibucterianas,

El mecanismo de defensa del aporate muceciliar estd ayudado por os ma-
créfagos, y es inhibido por accidn del alcohol etflico, hume de les ciga-
rrillos hipoxia, acidosis etc. Este mecanismo de defensa es ayudade tom-
biéh por el reflejo de la tos, las mucasas digestivas mediante la acidés es-
tomacal y los enzimas proteoliticas,

Fegocitosis y sistema fogocitico mononuclear (Sistema reticuloendotelial).~
Los microorgonismos que entran a los linféficos, pulmones, médula éwea -
sangre etc., son englabados por cualquiera de tas células fogocitarias (ley
cocitos polimorfonucleares, macrdfagos errantes y macréfagos fijos del -—-
S.RLE. ).

Los fagocitos pueden actuar en ausencia de anticuerpos séricos vy su mayor
eficacia para ingerir organismos se faverece por la arquitectura del tejido,

esta "fagocitosis de superficie™ ocurre pronto en el proceso infeccios an~

tes de que se disponge de anticuerpos.

Lo fegocifosis se incrementa con la presencia de opsaninas, tento especi™
ficas {onticuerpos ) como inespecificas (fragmentos de componentes del -~
complemento ) que cubren la superficie bacteriona y facilitan la captacién
de las bacterias por los fagocitos, debido o que Tas células fogoclticas tie-

nen estructuras quimicos complementarias (receptores) ol fragmento Fe de -

la G o o} fragmento C3b,



Cuadro 1.2 MECANISMOS DE INMUNIDAD

INMUNIDAD
[ 1
Natural {inespecifica) Adquirida {especifica)
| i | ‘
Barreras anatdmicas Activa Pasiva
Piel-Mucosas~Fagocitocis e cer S N
Células del SRE. Constituyentes Natural Artificial MNatural Artificial
bioquimicos-Fiebre Respuesta ey
Inflamatoria.
: 5 3
@
0 . L9
g 8 L =
R o a
$C \E E 5
=5 6
G v L"; )
Anti cuerpos | Anticuerpos 1
s heterdlogos & lgs.
~ 3
2 E
{ Mediada por anticuerpos y l Seo [Factor de transferenciy
células (Sist. By T) '

Anticuerpos I Células del "\
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d)

e)

f)

*
En ol sistema fagocitorio monenuclear intervienan los macrdfagos libres y ~

Sy

las células fijas en el higado, bazo, médula §sed, pulmén y atros tejido
estos actdan en la captacién y eliminacién de particulas presentes en las -
corrientes linfdticas y sanguineas, en el higado se encuentran las células
de Kopffeg linfaticos y macrdfagos (histiscitos tisulares ),

Constituyentes bioquimices.~ Entre ellos podemes citar la B-lisina del sue-
ro que pueds matar algunas bacterios grem ( + ). El intarferdn que es una ~
proteina antiviral inespecitica producide por células infectadas por virus.
Fiebre .~ Se le esnsidera un mecanismo de defensa del huesped, muy Gtil -
en algunas infecciones. Los reguladores de la temperatura corporal won los

centros temmoreguladores del encéfalo y estan sujetos a estimulos fisicos y

”

quimicos.

Como ejemplo de sustancias capaces de producir fiebre estén las endotoxi~
nas bacterianas {bacterias gram ~ } y el llomade "pirdgenc enddgeno™ .
Existen otras causas de fiebre persisiente de origen desconocido {infeccio-
nes neoplésicas, hipersensibilidad, fiebre por esteroides, alteraciones neuro
‘18gicas etc.

Respuesta inflamatoria.~ Esta respuesta se activa con cualquier dafio causo
do a los tejidos, como el procovade por el establecimiento y proliferacién
de microorganismos,

La respuesta inflamatoria es escencialmente una reaccién protectora y res-

tauradora del organismo y un intente para mantener la homeostasis frente o

condiciones adversas al ambiente.




La raspuesta inflanatoria depends en grado importante de la existencia de

vasos sanguineos normales y de las células y liquidos que se encuentron en
ellos. En g'eneral los estados inflamatorios se dividen en ogudos  subagu-
dos y erdnices. La respuesta inflamatoria eguda se inicia por dilatacién -
de vasos sanguineos y escape de [Tquidos y leucocitos,
En la mayor parte de {os casos de respuesta inflamatoria agudo refleja los
efectos mediadores que actlan sobre los vasos sanguineos y constituye una
lesidn inespecifica de los vasos con escape pasive de ITquidos y células. -
(4).
En algunos casos la temperatura corporal de la especie anula y/o favorece el
desarrollo de microorganismos patdgenos (la temperatura de 39°C en las aves anula el

desarrollo del bacilo del carbunco. la temperatura de 25°C en la piel de los mamiferos

favorece el desarrolio de micobacterias andnimas ).

.

La edad y el sexo intervienen también en una mayor o menor resistencia ante
ciertas infecciones. Un estado nutricional deficiente permite una mayor incidencia y
severidad de enfermedades infecciosas. En la mala nutricién el efecto principal re-
side en la inmunidad mediada por células { linfocitos T ) aun cuando también se han
descrito dafectos en fagocitosis y en la produccidn de anticuerpos; prueba de ellos es
el peligro que representan las infecciones virales, bacterianas y parasitarias en pacien
tes con Kwashiorkor (3 ).

Un desequilibrio hormonal puede modificar directamente {a resistencia o varias
enfermedades infecciosas como en el caso de la diabetes en la que es f.éc'll observar -

infecciones por estafilococos estreptococos y algunos hongos.,

El mecanismo de respuesta ante la infeccidn puede estar mediado no solo por ~



la *inmunidad netural® sino también por la inmunided adguirida que difiere de la pri-

mera por ser una inmunidad que se desarrollo en el individuo como resultado de la ex~

posicidn ante gérmenes o sus productos,

Se basa tanto en sustancias humorales circulontes, los anticuerpos, como en ~
la respuesta celuler o timodependiente. En la inmunidad cctiva que es una respuesta
del huesped al contacte con un inmundgens, intervienan fendmenos celulures de pro~
liferacidn y diferenciacién de los linfocitos, que desembecan en la sintesis de anti-
cuerpos, desarrollo y reactividad de origen celular 6 ambas cosas.

La inmunidad Adquirida puede ser:

a) Inmunided Adquirida b) Inmunidad Adquirida

Activamente

Pasivamente
i { }
MNatural Artificial Natural Artificial

1.a) Inmunidad cdquirido‘ccfivamente en forma natural, Cualquier infec-
cién grave o subclfnica, produce después de su curocién cierto grado
de inmunidad activa en forma natural. Duronte el periodo de la enfer
medad el individuo recibe un estimulo antigénico que inicia la produc
cién de anticuerpos y células sensibilizadas especificas contra los agen
tes patSgenos.

Inmunidad adquirida activemente en forma artificial. Se lleva a cabo
por la estimulacidn del huesped mediante inyeccién de inmundgenos,
empleando cepos muertas & atenuadas de bacterias y virus para inmuni-
zar contra muchas enfermedades (fiebre tifoidea, virvela, poliomieli-

tis, sarampién etc, ), o bién producios metabdlicos (foxoides) o frag~




menmsrde los microosrganismos {ontigenos capsulores de neumococo)
teniendo una mayor ventaja las cepos atenuados que estimula anticuer
pos cuya duracibn es més larga,

Estas cepas contienen microorganismos activos pero con baja capacidad
patégena de manera que producirdn una infeccidn muy leve sin peligro
para un huesped normal . Se usan foxoides {(foxinas modificadas que -~

pierden su poder tdxicu pero que contindan antigénicomente activos).

En la inmunidad pasive no hay participacién active del receptor, sino trans-

farencia de anticuerpos de un huesped inmunizado, activando a otro huespad.

1.b)

Inmunidad adquirida pasivamente en forma natural . Se puede adquirir
en dos formas, uno se lleva a cabo por el paso transplacentario de an-
ticuerpos, de la madre al feto durante el embarozo . El tipo de anti~

cuerpos exclusivamente sern 1gG ya que el resto no atravieza pla-

.

centa.

La otra forma es duronte la lactancia mediante el calostro y la leche
madura que contienen abundante IgA secretoria y ofras inmunoglo-
bulinas en minimas cantidades; contiene también linfocitos y células
fagociticas, todes estos olementos con actividad en el recién nacido
y el lactante cubriendo pasivemente el tubo digestivo protegiéndolo
contro infecciones intestinales,

Inmunidad adquiride pasivamente en forma artificial . Se obticne me~
diante ta inyeccién de anticuerpos producidos ini ciulme'me en algin
otro individuo (hombre o un mamifero inferior ), ejemplo de estos son

Yos inmunizaciones por inyecciones de sueros hiperinmunes, antitoxinas,



stc, Otro mecanizmo serfa &l ywo del factor de transferencia,

elemen-

to de bajo peso molecular obtenido de la lisis de linfocitos Ty que sy-

puestamente fransfiere en forma transitoria los respuestas de Inmunidad

celular, (4).



COMPLEMENTO SERICO

_ El complemento esté constituido por 11 proteinas séricas normu\ménte inactivas
que al activarse por diferentes vius tiene varios propiedades bioldgicas como son: op~
sonizacién, fogocitosis, gquimiotactismo, formacidn de anafilotoxina, adherencia in~
munitaria anofiloxia pasiva cutanea y lesiones en membranas celulares que pueden -

producir lisis para la activacién in vitro del complemento, son importantes los siguien

tes factores:

a).~ La presencia de iones Co ++ y Mg ++

b}.- La fuerza idnica del medio.

¢},~ pH dentro de una escala de 7.2-7.6

d).~ La temperatura 8ptima ( 30° - 37°C),

En los sueros de todas las especies de animales se encuentran cantidades varia
bles de complemento . Durante muchos afios, se empled como fuente primaria en la -
mayor parte de los sistemas serolSgicos suero de cobayo normal, pués este animal posee
concentraciones altas de complemento con propiedades ITticas muy activas,

Lo medicidn de la actividad del complemento en el suero es §til en varias si-
tuaciones clfnicas. Se puede estudiar el complemento sérico total o sus componentes
aislados.

La actividad del complemento disminuye por efecto de la temperatura o bién
por transtornos oongénitos del sistema del complemento (edema angioneurético heredi_

tario ) v en las situaciones donde 1a lesién observada es resultado de la activacibn del

complemento (glomerulonefritis oguda ).



'MECANISMOS DE ACCION DEL COMPLEMENTO:

VIA CLASICA DE ACTIVACION DEL COMPLEMENTO

Esté representada por una sucesién de reacciones enziméticas que siempre —=
ocurren en un orden determinado y fijo. Algunas de estas reacciones necesitan la pre
sencia de iones Ca ++ y Mg +t+ ; todas tienen lugar con un méximo de eficiencia a
37°C . La secuencia en la activacién del sistema del complemento en las reacciones
antigeno=anticuerpo se sintetiza en la fig, No. 2 .

Los nlmeros que designan estos componentes, no se relacionan con el orden ~
en el cudl intervienen sino en el orden en el cuél se descubrieron; es posible medir-
los cuantitativamente mediante andlisis inmunoquimico. El primer componente com=~
prende tres subunidades proteinicas llamadas Clq, Clr, Cls, unidas por un ién cal-
cio que actla como enlace. Cl se activa uniéndose a la porcién Fc de las molécutas
de IgG vecinas que han reaccionads con un Ag o con las de una 8la molécula de -
IgM..

Debido a su actividad de estearasa, C1 ﬁuede actuar sobre C4 y C2, que on
substratos nloturoics. La interaccién de C1 con C2 requiere de la presencia de iones
magnesio . La inferaccién de C1 con C4 y C2 da lugar a proteblisis, formandose a por
tir de C4 y también de C2, una molécula grande y una pequeia. La unidn natural del
fragmento mayor de C4 con el fragmento mayor de C2 da lugar al conjunto conocido
como C142 que ejerce una actividad enzimética (proteolitica) sobre el componente
siguiente, C3 y su migracién electroforética cambia al transformarse en protefna més

Gcida,

Por esta razén C142 se llama convertasa de C3, el C3 activado puede quedar
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unido ala superficie celular, o puede estar libre en‘la solucién sus efecios se observan
en lafig. 2. La interaccién inmediata con el componente siguiente y de C5 produce
desdoblamiento del mismo; C5, C6, y C7 que forman un complejo comin en el suero,

Adn cuando existan interacciones seriadas aisladas con estas proteinas, en cier
tas circunstancias, el complejo trimolecular puede actuar como una soia molécula fren
te a los demés componentes del complemento. (5).

Si las interacciones finales con C8 y C? tienen lugar cerca de una superficie -
celular, se produce un efecto citotéxico que puede relacionarse con alteraciones de la

membrana observables al microscopio electrénico . En consecuencia se pierde la integri

dad funcional de la célula {efecto de Donnan ) porque a la membrana se le forman una

espacie de agujeros (tales agujeros se consideran focos de reareglo local o discontinuidad
de la membrana lipidica externa del glSbulo), lo que da lugar a una mayor fragilidad -
osmdtica, perdiéndose el equilibrio de Donnan, y por lo tanto va ha haber penetracién

de agua y salide de sales y protefnas lo que va a ocacionar la disolucién o dafio irrever

sibble de la membrana (lisis celular ).
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Mo bodus losbcnﬁ'cuerpas son’capﬁces de activar el complemento parece que -
la capacidad de activar ol complemento madionte la via clésica se limita a los anfi~
cuerpos IgM e lgG. La fijacién del complemento es una funcién de la regidn del Fe |
(fragmento cristalizable, el cuél @s necesorio pora permifir la activacién del C' ) de
la rﬁoiéculq del anticuerpe . La secuencia se inicla con cambios en {a conformacién de
esta regidn, despues de la reaccidn con el antlgeno.

Cuande un anticuerpo activador del complemento reacciona con su antigeno,
sufre cambios de conformacién. Eventualmente, los camblos alostéricos alteran la con
figuracién de toda la molécula, incluyendo a la regidn del Fe, activan la fijacién de
C1 por parte del énficuerpo.

El sistema del complemento sirve como importante mecanismo de defensa y, -
en circunstancias diferentes, como un importante mecanismo lesive ol organismo; por

lo tanto, es muy imporfante que esté funcionando en el organismo de una manera ho~

meostética en el momento adecuado, para evitar una activacién cuando pudiera

-

desempefiar un papel lesivo.

VIA ALTERNA ( VIA DE LA PROPERDINA )

El sistema de la properdina ha sido objete de muchas controversias. Esté cons
titufdo por varios factores del suero entre ellos la properdina. Se activa por zymosan
(corbohidrato extraldo de la pared celular de levaduras ), varios tipos de ogregados
inmunoldgicos, polisacaridos tales como insulina, gelosa, endotoxina y 1as paredes
de las células de levaduras, al igual que otras substancias como una proteina provenien

te del vaneno de cobro comin (najo naja ) y las enzimas tripsina y plesmina. (5).
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meostatica en el momento adecuado, para evitar una activacién cuando pudiera

desempefiar un papel lesivo.

VIA ALTERNA { VIA DE LA PROPERDINA )

El sistema de la properdina ha sido objeto de muchas controversias. Esté cons
tituldo por varios factores del sucro entre ellos la properdina. Se activa por zymosan
(carbohidrato extraldo de la pared celular de levaduras }, varios tipos de agregatos
inmunolégicos, polisacaridos tales como insuling, gelosa, endotoxine y las paredes
de las células de levaduras, al igual que ofras substancias como una proteina provenien

te del veneno de cobra comin (naja naja ) y las enzimas tripsina y plasmina. (5 ).




INMUNQGLOBULINAS

Las inmunoglobulings son glicoproteinas que funcionan como anticuerpos es-
pecificos y son las efectoras de la inmunidad humoral . Estas protethas comparten entre
st muchas caracteristicas antigénicas, estructurales y biol&gicas, pero difieren en la se
cuencia de aninodcidos, lo cudl permite la alta especificidad de su funcidn como onti
cuerpos.

Conforme se ha desarrollado el conocimiento de las cadenas de las inmunoglobu
linas y los detalles de la secuencia de aminoécidos, se han comprendido las bases qui-
micas de estos fenémenos. (3,6) .

HISTORIA

La primera informacién referente a la estructura quimica de los anticuerpos, ~
fué dado por Tiselius y Kabat en 1940; estos autores demostraron que una fraccién de
las proteinas del suero, las globulinas, las que migraban més lentamente en la electro
foresis contenlan lo mayoria de los anticuverpos del suero. En 1950 Porter rompié con -
papaina las moléculas de los anticuerpos en tres fracciones, dos retenian actividad de
anticuerpo y una poseia las caracteristi cas antigénicas de la gamma globulina.

En 1969 Edelman demostré que las inmunoglobulinas estaban formadas por cua
tro cadenas, posteriommente se ostudié ta secuencia de amino&ceidos en la proteina o
inmunoglobulina de pacientes con mieloma moltiple, ya que en estos casos la Inmuno.
globulina que se encuentra en grondes cantidades es homogénea (3,6 ).

En el ser humano se conocen cinco clases diferentes do inmunogliobulinas, con
estructura quimica diferentes y con acciones biolégicas especificas. Estas se designan

conlas letras " G, A, M, Dy E", todos después de la abreviatura " Ig". La lgG es

la més abundante al canza concentraciones importantes en los espacios intravascular v




extravascular y cruza la placenta; la IgA se encuentra como la més ebundante en las
secreciones. La IgM es la de mayor peso molecular, por lo que se localiza casi ex~
clusivamente en el espacio intravascular,

La IgD es una inmunoglobulina cuya accidn no ha side muy bien definida cun
cuando parece actuar como re ceptor en la superficie de los linfocitos B, La IgE esté -
presente en muy pequefias canfidades en el suero y tiene propiedades de adherirse a =
las células cebadas e iniciar parte de la reaccién olérgica, se produce principalmente
en el tracto respiratorio y di gestivo, también estd muy relacionada con el sistema --
secretor { 3, 6 ).

Las inmunoglobulinas en los ITquidos orgénicos son segregadas en forma interna
hacia el plasma, suero, humor acuoso, LCR, Ifquido sinavial, {Tquido amniético, 17~
quido pleural, lTquido peritonial; encontréndo niveles mas elevados de inmunoglobu-
lina G, la IgA disminuye, y las inmunoglobulinas M, D, y E se detectan en pequefias
cantidades en ocaciones la IgE no es detectable.

En cambio en las secresiones exfernas la IgA tiende a elevarse mucho més que
la IgG, la inmunoglobulina M disminuye y las IgS Dy E son poco detectables (fig. 3)

Ambas secreciones tiene estos niveles en condiciones nomales.,

Los secreciones externas comprenden la saliva, lagrimas, secreciones nasal,

traqueal, bronquial, intestinal, bilisy orina. (7).

Tl



Fig. 3 CONTENIDO DE INMUNOGLOBULINAS EN LIQUIDOS ORGARNICOS

HNTERNAS:

Plasma, suero,humor
acuoso, LCR L. sinovial,
IgG L. omnidtico, L. pleurdl,
l.. perifonial.

EXTERNAS:

Saliva, légrimas, S.nasal)
5. traqueal

5. bronquial, S. intestiral
bilis, orina.




ESTRUCTURA QUIMICA Y ORIGEN DE LA

INMUNOGLOBULINA A(lgA DEL SUERD)

La inmunoglobulina A del suero recibe el nombre de X Ay deﬁzA por su —~
posicidn intermedia entre {as regiones gamma y beta verdaderas durante la electrofo-

resis (4),

Tiende a situarse entre 7S y 115 durante la uliracentrifugacién, siendo pre—-
dominante la posicidn 75,

Lo vida media de la inmunoglobuling A es de 7 dios y su sintesis se hace a ~-
razdn 8-10 mg/kg. por dia, estos factores explican las cifras relativamente bajas, he
cho que atrazé los estudios estructurales de la molécula. Tales estudios mostraron que
lo 1gG y la IgA comperten ciertos coracteres. Ambuas constan de cuatro cadenas pep-
tTdicas, dos son L y dos son H; en ambas moléculas las cadenas son tas mismas (fig. 4)
8 sea variedades K y A con los mismos subtipos.

Los cadanas pesadas de la IgA tlamadas cadenas <=, difieren de las cadenas

Y de la IgG por un mayor contenido de carbohidratos, (alrrededor del 10 % del total

de la molécula ) v desde fuego en la secuencia de amino&eidos.

En el suero la relacidn entre IgG e lgA es de 6:1, lo mismo puede decirse del

ITquido sinovial, tfquido cefalorraquides, humor acuoso y ofras secresiones internas.

Fig. 3 .
La lgA sérica en el ser humano adulto representa una soxta parte del total de
las inmunodobulinas (2,6 + 1.1 mg/ml ) séricas de las cufiles un 85 % corresponden

a mondémeros de IgA (2.2-2.2 mg/ml ) 10-15 % de dimeros ( 0.2-0.3 mg/ml )y 1%

aproximadamente de S-lgA (secretoria ) { 0.004-0.05 mg/ml ).

.



24

&sta va Qpareciendo lenfcmente, detectdndose al afio de edad un 30 9

de los valores
momales de

nto (9,

seq, el bgze y -

e origingn Mayonmente

en las mycosqs y
enlas gléndulas,

Particularmente ep, la pared dej tubo digestiye (8).




INMUNOGLOBULINA, A SECRETORIA
La mayor purte de la IgA en los secresiones externas consiste en poli-
meros de inmunoglobulinas conjugedas con una glicoproteina epitelial lamada com-
ponente o pieza secretoria. Menos del 15 % de la IgA se encuentra nomalmente en
las secreciones como mondmeros, siendo los polimeros secretorios bimeleculares tos ~
mas abundantes. Muchas de sus coracteristicas antigénicas y determinantes se deben
al componente secretorio {10 ).

La cadena "J" proboblemente contribuye a la estabilizacidn de fos polimeros,
pero no para su formacidn, En el dimero de lgA o cadena "J* ocupa una posicién -
oculta, soportada por uniones disulfure, como se demuestra por andlisis antigénico y
su incorporacidn ocurre conjuntamente con la polimerizacién.

En el arreglo geométrico del dimero de IgA se asume que la cadena "J®, unida
a puentes disulfuro, esté localizada en la porcidn central; el componente secretorio &
secrefor estd enrrollado alrrededor de la superficie del doble cilindro, extendide del
&ngulo de un mondmero al otro, lo c':uél favorece a estabilizar 1o IgA secretoria fig.
4(6).

En las secreciones externas de tas glandulas parStidas y submoxilares y en las
secreciones nasales e intestinales 1o concentracién de la IgA suele ser mucho mayor
que la de IgG e igM (Fig. 3).

La mayorfo de los linfocitos de las mucosas estn predestinados a 1o produc~
cidén de IgA. La produccidn local de anticuerpos secretorios atrovés de una mucosa
estimulada antigénicamente, osth frecuentemente pero no siempre, asociada con la ~
produccién selectiva de anticuerpos de IgA en suero (6 ).

Lo concentracién de igA un saliva empieza o comprobarse unos pocos dfas -~

despuds del nacimiente { 12) encontrandose titulos muy elevadas de un rango de 1



500 ~ 1: 8,000 mismos que van disminuyendo hasta la vida odulta pero con titulos mas
bajos. Los hallazgos de estos anticuerpos en Hquido emnidtico soportan el hecho de ~
que el inicio de la formacién de osta clase de anticuerpos no es a consecuencie de ta
exposicidn del recién nacido con las bacterias orales sino que se originen durante el
desarrolio fetal mediante células 8.

En el siguiente cuadro se presentan tas caracterfsticas propias de la IgA sérica,

de la IgA secreforia del hombre y de la proteina que acompaiia a la igA secretoria

Hlamado componente secretor { 4 ).

Como se observa en el cuadro la IgA secretoria del hombre es una moléculo -
mucho mayor que su equivalente sérico; su pewo molecular sobrepasa en 80 000 el do-
ble del de aquelia,

La principdl diferencia entre las dos variedades de IgA se puede atribuir, pues,
a la adiciédn del componente secretor a la IgA sérica, Esto significaria que la igh del

suero v lo secretoria sin el componente secretor serfan fundamentalmente iguales. -~

Esta hipStesis se confirmé por inmunodifusidn en gel (13 ).

PROPIEDADES QUIMICAS DE LA igA Y DEL FRAGMENTO SECRETOR

lgA lgh Componente
sérico humana secretorio humana secrefor
Constante de Swedeberg 5.9 11.14 4.2
Pm. 150 000 385 000 85 000
(CHZO)/\OO 10.2 11.5 2.5
-S-5 /mol. 15 16 5

comp. secretor ausente presepte 0000 mememeeees
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FUNCION DE LA INMUNOGLOBULINA A

A travds de varias funciones de anticuerpos, tas inmunoglobulings en las mem~
branas mucosas recubriendo las superficies opiteliales dan una contribucidn significa-
tiva o los mecanismos de defensa del organisme humano .

Esto inmunoglobulina funciena como un anticuerpo pratector en secreciones y
suero, no fija complemento, lo que la hace diferente de la 1gG y de le Igh. Por in
terferencio mecanica puede bloquear la adherencia y disminuir la habilided d= colo-
nizacién por diferentes gérmenes; existe tambiér una funcidn de igh en el control de

la cbsorcibn de antigenos a portir del tubo digestivo ( 10, 14, 15 ).

La lgA no puede activar el complemento por via clésica, pero en la presencia
de lisosima y en su forma agregada, puede aztivar al complemento por la via clterna
(15).

Se ha demostrado que puede’ "seleccionar” a bacterias rugasas, eliminando las
lisas { 16 ), por lo que se afirma que la inmunidad local esté determinada en parte por
los niveles de IgA en las secreciones externas, lo que sugiere la elaboracién de anti-
cuerpos logales (17).

También sirve como una barrera que limita la entrada o dhsorcidn de diversos
tipos de antfgenos, como pueden ser virus, bacterias, hongos, protelnas extraofias etc,
Al verse alterada la IgA secretoria se pierde una importante funcién, la "Absworcidn -
selectiva" lu que en parte depende de la integridad del sistema local de anticuerpos,

lo que como ya se menciond, permitiré la absorcién de numerosos antfgenos ( 18 ).




‘Deficiencia selectiva de IgA . Es la inmunodeficiencia mas comiin en la poabla
cién general . Para considerarla como tal se foman los siguientes factores { 11 ).
- Niveles séricos de lgA menores de 5 mgs / 100 ml,
- Ausencia de deficiencia de cualquier otro tipo de inmunoglobuling
{ 1gG, IgM, Igb, IgE ).
~ Inmunidad humoral normal,
~ Inmunidad celular nomal .

Cualquier sujeto con deficiencia de igA, pero acompaniado de cualquier otra
deficiencia en los parmetros mencionados, no se incluye en la clasificacién { 14, 18,
19 ). Siendo lo deficiencia de lgA, la mas comln en la poblacién, la frecugncia de -
la misma, referida en la literatura varia un poco de autor o autor; se refiere de 1:500
a 1:700 en la poblacién en general (18, 19, 20, 21 ), existiendo otros reportes que -
marcan una frecuencia diferente, la que varia desde 1:396 (22 ), hasta cifros tan ol -

tas como 1:3040 ( 23 ); todo esio realizado con diversas muesiras de poblacién {dona-

dores de sangre, escolares etc. ).

Cabe mencionar que estas cifras corresponden fanto a poblaciones aparente~
mente sanas, asl como a pacientes con muy diversas clases d= patologfas. Los pacien~
tes con deficiencio slectiva de IgA cursan conunsinnumero de padecimientos asociados,
{os cudles se dividen en autoinmunes y no cutoinmunes,

De los padecimientos auloinmunes asociados con deficiencia da lgA, se reporta
Lupus eritematoses sistémico, Artritis reumatoide juvenil, Dermatomiositis, Anemia -~
Perniciosa, Tiroiditis, 5. de $jdgren, HemosiderosisPulmonar, Enteritis ragional, Coli

tis ulcerativa, Pirpura trombocitopénica idiopatica, Anemia hemolitica ouloinmune,

etc.




De los padecimientos no autoinmunes, se mencionan infecciones recurrentas -

{ Otitis, Sinusitis, tMeumontus, Faringitis, Dematoidgicas, Rendles este, ) enfermedad

celfaca, transtormos alérgicos, neoplasias, anormalidades cromosdmicas Tamiliares de

pacienfes con hipagamoglobulinemia, fibrosis quistica, ete. {19, 15, 24},

Ya que la lgA es una inmunoglobulina de las superficies secretorias (epitelios),

no es de extrafiar que su deficiencia se asocie ocon arommalidades del tracto digestivo,

respiratorio etc, asi como con los franstornos ocasionados por fa chsoreidn indiscriming
da de ontigencs externos, lo que faveorece a tronstornos de autoinmunidad.

En tode esto intervienen meconismos compensadores, como ¢l aumento de lgh
75 (monoméricas ) en las secresiones de algunos pacientes con deficiencia de lgA v la
asociacién de deficiencia o de excewn de 1g€ .

También se reporta que la incidencia de deficiencia de lgA aumense en los =~

familiares de pacientes con este transtorno, encontréndose en 1:200 (19, 15, 24 ),




CARIES-GENERALIDADES

Razones quimicas y observaciones experimentales presentan apoyo a la afirma=
cidén aceptada generalmente de que los ugentes destructivos inicladeres del proczso -~
cariosos son los 4cidos, los culiles disuelven primeramente los componentes inorgénicos
del esmalie. Lo disclucidn de lo matriz orgénica tiene Jugar después del comienzo de
la descaleificacidn y obedece o factores meclnicos y enzimdticos.

Los Acidos que originan las caries son producidos por cierfos microorganismos =
bucales que metabolizan hidratos de corbono formentables pora satisfacer sus necesida
des de energia. Los productos finales de esta fermentacién son en especial, &cido lac
tico y en manor escala el acklica, propiénico, pirdvies y quizé fumérico.

Para que la caries se desarrolle debe existir un meconismo que mantenga a las
eolonias bacterianas con un sustrato alimenticio adecuado y que los Geidos que prody
cen permanezcon adheridos a la superficie de los dientes. En las superficies coronarias
libres (vestibulares, palatinas o linguales y proximales ); en las superficies radiculares,

fa adhesién es proporcional a la placa dental.
PLACA DENTAL

Es posible ofirmar en sentido figurado que el primer paso en el procewn carioso
es la formacién de lo placa. La placa dental es una pelicula gelatinesa que se adhiere
fuertemente a los dientes y mucosa gingival y estd formada principalmente por colonias
bacterianas (que constituyen alrededor del 70 % de la placa), agua, células epiteliales
de descamacién, gldbulos blancos y residuos alimenticios, { 25 ).

La colonizacidn en superficies lisas requiere de la presencia de un adhesivo ~
para mantencr en confacto los gérmenes entre s con las superficies dentarias; esta ~-

funcidn es desempeiiada por varios polisacéridos sumamente viscosos que son produci =



“dos por diferentes tipos de microorganismos bucales.

los mas comunes enfre estos poiisacéridos son las denominadas dextranas y le-
vanas, que son sintetizadas por los microorganismos a partir de hidratos de carbono,

en particular la sacarosa (azbcar comin ),

Las dextranas son los "adhesivos" mas usuales en la placa coronaria y las for-
man distintas cepas de estreptoooccos en especial el §. mutans.

En las superficies radicul ares es frecuente encontrar levanas y entre las formas
bacterianas que componen estos grupos es frecuente encontrar los difteroides como el

Actynomices viscosus,

En téminos generales las reacciones bioquimicas a que obedece la sintesis de

dextranas y levanas se pueden representar de la siguiente manera:

1.~ Sacarosa + enzima bacteriana ~—— dextrana + fructuosa. (dextrano-

sacarosa ).

2.~ Sacarosa + enzima bacteriang =—-~% levanas+ glucosa. ( levano-saca-

rosa).

En ambos casos la sacarosa se divide en sus dos componentes monosacéridos,
glucosa y fructuosa los que posteriormente se polimerizan para formar las dextranas y
levanas respectivamente ,

El S. mutans produce la glucosiltransferasa y con la presencia de la sacarosa
forman la glucana de alto peso molecular { 1,000 000 & mas ) insoluble en agua, muy
adhesivas y resistentes al metabolismo bacteriano . Estas caracterfsticas los hacen sin-
gulamente aptos para formar una matriz que aglutine la placa en virtud de que:

1). Se adhieren facilmente en la apatita del esmalte,

2). Forman complejos insolubles cuando se les incuba con saliva.




35. Son resistentes o la hidrdlisis por parte de enzimas bacterianas de la placa,
lo que los hace relativemente estables en téminos bioquimios.

4). Son copaces de inducir aglulinacién de ciertos tipos de microorganismos, -
lo que les proporciona mayor cohesidn y edhesién a la placa.

Las levanas que san polimeros de ta fructuosa, son algo mas olubles en agua,

no Hegan a tener la misma dimansidn ni peso molecular que las dextranas y son suscsy:

tibles al metabolismo bacterians,



FORMACION DE ACIDOS

£l segundo paswo para el inicio del proceso carioso es la formacidn de Geidos -

dentro de la placa, varias bacterias  de la boca tienen ta copacidad de fermentar -

hidratos de carbono y constituir acidos.

Los formadores de dcidos en la placa son en mayor proporcién los estreptococ~
oos, después los lactobacilos, levaduras, estafilococcos y noisserias, Estos microorga=
nismos son capaces de hacer un ambiente &cido y se le considera el principal ogente -
cariogénico al estre ptococo mutans.

Kohler y Brathal { 27 } hicieron un estudio pera ver la relacién que habfa en-
tre la cantidad do 5. mutans en saliva de madres e hijos y su experiencia de caries; -
después de obtener sus resultados aseveran que una madre con ttulos elevados de S.
mutans en su saliva es una fuente de infeccidn para su hijo, ya que si ésta le da ali-

mentos con la misma cuchara o el mismo vaso que ella uss, podré introducir varios -

miles de unidades formadoras de colonias dentro de la boca del nifo.

Si a esto se le agrega una dieta de sacarosa inestricta, aumentarén los requeri
greg i

mientos favorables para la implantacién de estos microorganismos. En cuanto a los =

utencilios como vasos, cucharas y tenedores, se ha comprobado que el S, mutans ==

puede albergarse en ellos durante varias horas permaneciendo cetivo,

Analizaron tambien ¢l que en un nifio menor de 5 aitos quien por su edad se -
introduce "todo" ala boca, pucde tocar objetos excesivamente contaminados y meter
sus dedos a la boca y aln asf no introduce mas de 30 CFU unidades fijadoras de C de
S. mutans,

En relacién a la experiencia de cariesen la relativamente bajg,el conteo fué

menor de 100,000 5. m./m!, de saliva, en cambio en los nifos y madres con experien




cia de caries relativamente alta se encontraron con més de | millén de S. mutans/ml,

de saliva; tal vez se podifan detectar grupos altamente contagioss, tratarlos y evitar
mas contagios.

En las superficies radiculares, en virtud de estar cublertas por cemento, que -
es una estructura menos resistente a la disolucién Geida que el esmalte , éste puede ser
;:tacado por formas bacterianas capaces de producir dcidos como el Actinomyces visco-
sus @ veces denominado Odontomices viscosus,

DIENTES SUSCEPTIBLES

Una vez que se han formado los acidos de la placa en la interfase del esmalte
placa, la consecuencia =s la desmineralizacién de los dientes susceptibles.

Es dificil elaborar una definicién exacta de lo que constituye un diente suscep
tible pero es bién sabido que en una boca dada , hay un determinado ndmero de dien-
tes que se carian y ofros no, mas aln, en un mismo diente ciertas superficies son mas

susceptibles que otras.

De acuerdo con lo que se conoce es més probable que la resistencia (releativa)
de un diente o de una superficie dentaria determinada frente a las caries se deba més
a la facilidad con que dichos dientes o superficies acumulan la placa que a ningbn ==
otro factor intrinseco de los mismos. A su vez, la facilidad con que laplaca se acumy
la estd ligada o factores como el alineamiento de los dientes en los aross dentarios, -
la proximidad de los conductos salivales, la textura de las superficies dentarias expues

tas, la anatomia de dichas superficies, etc,

Los efectos de los Gcidos sobre el esmalte estn gobernados por varios mecanis~

mos regul adores a saber:

1). La capacidad amortiguadora de la saliva.



2). Lo conceniracidn de calcio y fésforo en la placa.

3). La presencia de IgA en saliva.

4). La facilidad con la que la saliva elimina los residuos alimenticios deposita
dos en los dientes.

Los efectos de los factores regul adores mencionados pueden influir en la suscep

tibilidad de un individuo frente al ataque carioso y por ello a veces son usadas como -

parametros en pruebas designadas para medir dicha susceptibilidad.

Existen pruebas clinicas y experimentales que indican que los caries aumentan
cuando hay un flujo reducido de saliva ( 28') como son el caso de la displasia glandy
lar y el de la obstruccién completa y atrofia glandular que origina serastomfa y caries
atipicas (Sfndrome de Sjogren ).

La lesidén cariosa al destruir la composicién inorgénica del esmalte (hidroxia-

patita ) y con la presencia del acido l&ctioo a un pH de 5.2 origina la produccién de

fosfato trichlcicon, lactato de calcio y ogua. Este fosfato es més soluble que la hidro-

xiapatita , por lo que o lesibén cariosa aumenta més répido.

Et proceso carioso puede ser representado como sigue:

Sobre la superficie de los dientes.

Microorganismos + sustrato ————s STntesis de polisac@ridos extracelulares (preferente

mente sacarosa ).

Polisacéridos extracelulares + microorganismo + saliva + células epiteliales y sanguineas

+ restos alimenticios =———— Placa,

Dentro de 1a placa.

Sustrato + gérmenes acidogénicos =——————— &cidos. (hidratos de carbono fermenta
bles ).




En la interfase placo-esmalie.

by

Acidos + dientes susceptibles * Caries.
Lo anterior se puede también resumir en el diograma de Keyes ( 29 ) Fig. 5 ~
cuya teoria se ha comprobado en innumerables estudios sobre los tres elementos que ~

forman parte de la iniciocién del proceso carioso y se ha llegado a la conclucidn de

que el potencial patogénice de cada una de las éreas puede variar notablemente pero

nunca faltar ninguna de ellas.

En resumen se puede decir que la caries dental se inicia solo cuando los bac-
terias espectficas acidogénicas colonizan sitios vulnerables sobre los dientes y con la
adicién de una dieta con cantidades considerables de carbohidratos facilmente fermen

tables, se producen cantidades considerables de &cido que afectan progresivomente lo

desmineralizacién de la capa externa del esmalte.



Fig. 8
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Carbohidrates . De ellos la sacarosa, carbohidrate, disacérido, es més cario=
génico que los monosacéridos como la glucosa y fructuosa { 30 ). La sacarosa puede
penetrar a la placa dentobacteriana y ollf fermentarse por medio de las diferentes bac
terias y formar &cidos orgéinicos que destruyen ol diente. Los carbohidratos actéan como
sustratos para los estreptococos mutans, sanguis mitis salivarius etc,, sintetizéndo -
intra y exiracelularmente polisacéridos, los cuales se conservan on el interior de la -
placa y son usados por los microorganismos cuando su metabolismo lo requiere .

Proteinas. Los protelnas aumentan la urea en sangre y saliva, Algunos estudio
han demostrado que la urea es uno de los principales componentes de la placa dento~
bacteriana { 31 ) y un ligero aumento de la urea salival podrfa modificar el proceso
carioso. Una dieta alta en protelnas tiende a ser baja en carbohidratos v a ser carios-
tatica. La casefna, fosfoprotefna de la leche puede reducir la solubilidad del esmalte,

Grasas. Son consideradas generalmente cariostéticas por su capacidad para -
producir una pelicula aceitosa protectora sobre las superficies de los dientes y preve~
nir una rGpida penetracién de &cidos hacia el esmalte ( 32 ). Tienen tombién una -~
accién antibacteriana cuando las grasas se mezelan con los carbohidrates en la comida
disminuyendo su potencial cariogénico.

Vitamina D. Hace algunos afos algunos autores encontraron que una deficien
cia de vitamina D podid producir una inadecuada minerolizacién del esmalte y la den
tina { 32 ), pero posteriormente se ha demostrado que en realidad la vitamina D com~
plementaria en la alimentacidn, no produce una reduccidn en la caries de los nifos.

Vitamina Bg  Algunos autores ofirman que la piridoxina come complemento -

alimenticio puede inhibir ol proceso de ta caries dental y que su mecanismo se debe -



;rcbab!emé.n%e a su capacidad de combiar la flora oral (32 ).

Fosfatos. Cuando los fosfatos inorgénicos se adicionan como complementc o ~
los cereales, el pan o a o goma de mascor, tienen un efecto cariostético . Sin embargo
no se han realizado estudios completos que expliquen lo accién de esos fosfatas, ya -
gue se desconoce si su accidn es a nivel de ploca bacteriana o sobre el diente., Entre
los pocos estudios realizados, Ship ( 33 ) observd una notable reduccién de caries cuan
do se adicionaba a la dieta concentraciones dptimas de fosfatos v no observd ningin -
ofecto adverso,

En general el efecto cariostético de los fosfatos, es menor que el obtenido con

‘el fluor { 20 % con fosfotos y 40 % con el fldor en aplicaciones tépicas ). El efecto

de los fosfatos podria ser a nivel local por un cambio isoidnico enire los fosfatos de la

placo dentobacteriana y los fosfatos de tu apotite del diente,

Fibor . Este nutriente es inhibidor de la cories dental y tiene una accién co-
riost&tica si s¢ ingiere en contidades dptimas durante o formacidn del diente. Esto -
puede producir en ol diente cuclidades que previenen la caries dusde que se inicia y
le confiere resistencia al diente por foda su vida (39 ).

Su accidn se debe o lu formacién de un cristal de apatita estable que reduce
la swolubilidad del esmalte. La accidn local del fldor es la de producir un precipitedo
de fluoropatita mas resistente que la hidroxiapatita. Ayudando ast a madurar més ra-
pidamente la superficie del esmalte.

Calcio. Las necesidades de calcio han sido estudiadas detenidamente en vista
de la predisposicidn hacia la cories de los nifos; dado que la carencio de minerales -
produce una disminucidn de la resistencia del diente, esto hizo suponer que si se au-

mentaba ¢l suminisiro de minerales se podria obtener uno mayor resistencio a las caries



pero con el suminisire de calcio por via oral aln ron preparados bien absorbibles, uni
camente se logro su depdsito en los dientes cunndo estos estdn en formacidn { 33 ).
Existe una diferencia muy importanie entre ot hueso y el diente, ya que mien
tras el hueso, sobre todo en los periodos de crecimiento y desarrolio se encuentra en
constante actividad, en cambio el diente se calcifica durante la etapa de formacién,
y esta calcificacion se conserva en formo permanente, es decir que una vez que el -

diente se ha formado y calcificado yo no toma mas calcio { 26 }.



INMUNIDAD EN LA CAVIDAD ORAL

Esté representada principalmente por dos {Tneas de defensa, la primera en donde
lo secrecidn de lgA es producida por los inmunocitos adyacentes a las estructuras glon~
dulares, conjugbndola oon el componente secretor { €5 ) duronte la transferencia se~
lectiva a través del epitelio secretor, y consecuentemente haciendola caplz de parti
cipar en tas funciones externas de los anticuerpos (Fig. 6 ).

La bonda del CS de Igh probablemente sirve tanto para estabilizar los anticuer
pos secretores en Greas con accidn de enzimas proteoliticas, como para la recepcién -
de la igA en la superficie de la cdlula epitelial y su transporte ol exterior.

La segunda {fnea de defensa esté asociada con las reacciones locales inflano~
torias dande lugor a la exudecién de anticuerpos séricos, factores de complementos y
cdlulas tanto fagaciticas como linfocitos.

Estos mecanismos pueden contribuir a la defensa externa por una difusidn pasiva de -
lgs y células a través del epitelio, pero es de gran importoncia la funcién de anticuer

po que desempediaen los tejidos.

Ambas ITneas de defensa estén propiciadas por el proceso intracelular represan

tado esqueméticamente en la fig. 7 , en donde la sintesis glondular se asocia con

la transferencia se lectiva de IgA ¢ IgM. En la superficie de las células epitoliales se
encuentran receptores del dimero de IgA y del polimero igM.

La presencia del C5 esté indicada por su actmulo en el aparato de Golgi.
Ademas las células epitelioles secretoras contienen C5 difusamente en el citoplasmo;
relacionado oon ta superficie de la membrana celular puede actuar como sustancia -
receptora por afinidad no covalente ( IgM y el dimero IgA ). Lo conjugacién covalen

te dol CS e IgA estd probablemente catalizada por enzimas.



INMUNOGLOBULINAS Y COMPLEMENTO DE LA CAVIDAD ORAL
Las manifestaciones clfnicas de la gingivitis y periodontitis se reconocen por =
incremento en la wloracién rojiza, edema, pérdida de la queratinizacién del epitelio

escamoso y hemorragia de la gingive papilar y marginal .

MicroscSpicomente en la gingiva inflamada se observa pérdida de la queratini

zacidn del epitelio escamow frecuentemente acompaiado por atréfia y franca micro~

ulceracién del sulcus de a mucosa gingival .

Las substancias intercelulares, &cidas y glucoominoglucanos neutros son dis-
gregados o perdidos por inhibicién del fluido causando edema intracelular.

Los leucocitos en ndmeros variables se ven migrando desde la lémina propia
través de todo el epitelio intercelularmente. En la l&mina propia comunmente hay ede
ma, pérdida de las fibras colégenas y capilares dilatados con caracteristi cas de infil-
tracién celular con plasma perivascular,

También los levcocitos polimorfonucleares, leucocitos y linfocitos, migran de
los capilares al infiltrado edematows de la {&mina propia. Los basamentos membranosos
compuestos ambos de fibras reticulares y &cidos y glucoaminoglucanos neutros, pueden
mosirar inflanacién, hendiduras y pérdida con separacién del epitelio superficial .

Los histiocitos, macrdfagos y células plasméticas con frecuencia se identifican
en abundoancia en la l&mina propia. Las observaciones clihicas y microscdpicas de la
gingiva en la gingivitis y periodontitis son siempre constantes, mostrando una respues
ta del huésped hacia sustancias téxicas y antigénicas en el sulcus gingival, presente =
por periodos prolongados de tiempo .

Los nifos y los adultos muestran como ya lo hemos precisado la presencla de -

una poblacién organizada de bacterias mezcladas dentro de una placa adherente a la
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superficie del diente y en contacto con el suleus gingival . La rﬁezclo bacteriana in~
cluye coos gram positivos y negativos, bastones, actinomices, difteroides y espiroque
tas,

Tales organismos pueden producir exctoxinas, endotoxinas, enzimas y antige-
nos especificos. La reaccidn de o gingiva en respuesta a la constante presencia de -
una multitud de bactevias v sus productos es compleja.

Laos bacterios tienen acceso ol huésped o través de la gingiva produciends -~
hacteremias pasajeras, &stas han sido detectadas con maonipulaciones diversas hosta ~
ia extraccidn del diente infectado.

El suero contiene anticuerpos contra placa bacteriona en pacientes con perio
dontitis significando unu respuesta del huésped. Mas adn, los extractos de la gingive
contiene anticuerpos contra los organismos de lo placa bacteriana (35) . Ast mismo el
fluide del sulcus gingival e incrementa en volumen y contiene inmuncglobulinas y -
complemanto .

Los levoncitos polimorfonucleares encontrados en la glngiva y en el sulcus -
gingival indican claramente una respuesta quimiostatica en la gingivitis, Tales obser_
vaciones indican que el sistema inmune es activado y permanece asl casi perpetuamen
te en ta gingive.

La presencia de inmunoglobulinas en el suero y en la glngiva, lo presencia de
linfocitos, células plasméticas, leucocitos polimorfonucieares en gingiva, todo esto
relacionado con la placa bacteriana indican la presencia de complejos antigenos-anti
cuerpos que se forman pora activar el complemento.

Bl complemento se activa por la IgG y o IgM en complejo con un antigeno .

Alternativamente ol complemento es fumbién activado por polisacridos, lipopoli-



sacridos e inmunc;globulinqs agregadas ( lgA, IgE ) para activar la protelna proper~
dina {glicoprotelna en el suero ), las culiles activan el C3 originendo la secuencia
C3-9; también las bacterias gram negatives y las espiroquetos cubiertas con anticuer
pos originen la secuencia C1-9 causando bacteriolisis. El camino para la activacidn

de! complemento puede seguir lo siguiente secuencia {via clésica ) :

Ag + Ab o

Ag Ab

AgAb > MAgAb

AgAb + Ca ++ Cl + =em—mmp MAgAbCI, C1 activado.
AgAbCl + C4

MAgALCT, T
C4 y C2 adherido a la membrana M,

MAgAb C1, 4+ C3 Mg ++ MAgAbCYAZS + frogmento , C3a,
(quimiostdtico para leucocitos y es vasoactivo )

La adicién de C3 también ocurre por activacién de C3 en la vla alterna:

MAgALCTAZT + C5, Cb, C7

MAgALC T423587 + frag-
mento C5 C5a (quimiosiatico para leucocitos y vasoactivo ).

MAgAb CT423567 + C8, C9

MAgAbCT=9 (produciendo

lisis de las membranas celulares ),



uEgs

INMUNOCONGLUTININAS Y C3 EN SALIVA

La saliva ademds de ser una solucién omortiguadora, presents algunos factores
que refuerzan la actividad inmunitaria en la cavidad oral, tal es la presencia de Inmuno
conglutininas (1K) que son onticuerpos componentes del complemento .

Estas inmuno conglutininas han sido demostradas en saliva procadente de glén-
dulas pordtida, sublingual y submandibular.

El hallezgo del C3 en saliva mezclada sugiere que los titulos altos de 1K en -
la saliva de la pardtida se elva en respuesta a las reacciones deo fijacién de complemen

to que ocurren en la cavidad oral |

Lo incidencia de C3 en saliva mezclada derivada de pacientes edéntulos fué -~
significativamente menor que la observada en sujetos dentadas,

Los rangos nemmales de T3 en el fluido crevicular es de 12 =100 mg. % . Se -
han demostrado tTtulos altos de activedor congluiinante en salive neonatal, colectados
en las primeras horas del nacimiento (Price, Williams & Challacombe, obs. no publica-
das ) y en jugo yeyunal ( Woo, Doe &Lachman obs. no publicadas ).

Las concentraciones de 1K disninuyen notablemente en muestras de saliva mez
clada en donde aparecen titulos elevados de €3, sugiriendo que éste actdo como un -
inhibidor de ta K. El complemenio octivado no se ho podido demostrar en saliva pero
se han encontrados altas concentraciones de C3 an fluldo crevicular de pacientes con

enfermedad periodontal .

La deteccidn de C3 en la saliva y la posibilidad de que actie como inhibidor

de las IK salivales esté por demostrarse ( 36 ).



INMUNIDAD Y CARIES

El comportamiento de las protelnas del suero se acepta como uno de los fac-

tores significativos en modificar el proceso corioso, Suntanni y col. reportaron que -
la 3 ~ globulina y la albdmina se encontraban por debaje de una zona translGcida
de la dentina cariada humana,

Mediante estudios inmunohistoquimicos de lo dentina cariosa se hen dividido
las lesiones en profundas y superticiales; en las primeras no hay bacterias y el patrdn
de tincién es especlfico para protelnas séricas, en cambio en las superficidles las bac_
terias estuvieron presentes y se enconiraron patrones de tincidn para protelnos séricas
y salivales. (37 ).

En secciones de dentina cariosa incubada con anticuerpos marcados (componen
te antisecretor, anti IgG, anti albdmina ) se observan zonas punteados porg las lesio

‘.

nes superficiales y en banda para las lesiones profundas, en esta (itima se han demostra

s

do lgG, lgA dlbimina y transferrina pero el componente secretor nunca ha podido ser

demostrado .

Bajo reacciones de especificidad inmunohistoquimica de estas proteinas séricas
se probd que invariablemente adoptan un patrén en la zona circundando la capa de la
lesién superficial v las diferentes proteinas siempre se localizaran en el mismo sitio -
en fodas las muestras examinados; se observd también una alta amplificacién en el -~

proceso odontobléstico ( mediante tincién especifica ). Las tinciones més clares fueron

las marcadas con anti~ IgG marcada, y solo una porcién pequeiia de tinciones inespecl

ficas por la presencia de ciertas bacterias.

La inespecificidad de la tincién parece ser causada por bacterias que probable

mente poseen ciertos sitios de unidn a moléculas de 1gG tales como la protefna A del




estafilococo aureus.

El componente secretor mostrd reaccién positiva wlo en la lesidn superficial,
se acepta generalmente que el componente secretor libre o unido, estd presente en ~
saliva paro no en el suero normal ni en la denting nomal, por eso estos hallazgos han
sugerido que las proteinas de la lesién superficial son de naturaleza salival ,

El meconismo de transporte de proteinas de lasaliva ala denting se lleva a -
cabo por las reacciones entre proteinas salivales y bacterias invasoras adheridas al -~
diente esto ya ha zido reportado ( 38, 39 ) y demuestra el revestimiento de las bacte~
rias por inmunoglobulinas de la saliva,

Thomas y col. { 40 ) reportaron la presencia de inmunoglobulings ( 1gG, IgA
e IgM ) albdmina y transferrina en la dentina humana normal . Sumitani y col. ( 41)
reportaron la localizazién de la gamma globulina y albémina por abaje de una zona -
transldcida (zona radiopaca en microradiografia ) en la dentina cariosa humana en re~
lacién al origen de las protefnas en las lesiones profundas.

El componente secretorio en fodos estos estudios no <e ha demostrado en {a -~
lesién profunda ya que no es capdz de infiltrarse como las proteinas salivales a través
de la zona hipercalcificada donde los tdbulos denfinarios estdn densamente precipita~
dos con restos de Ca y se encuentran localizados por debajo de esto zona.

Steimman y col. (42, 43 ) reportaron que el movimiento fluTdo del proceswo -
odontobl&stico produjo reacciones positivas significativas en la lesién profundur al --

aplicar anticuerpos marcados a proteinas séricas.

Parece ser que las protelnas séricas son movidas de la pulpa a la lesién de -~

caries profunda con la adicién de odontoblastos,

Las proteinas séricas son movilizadas morcadamente cuando la dentina sufre -
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MATERIAL Y METODOS

Se revisaren historias ciinicas de pacientes que acuden al servicio de Inmuno~

logTa del Instituto Nacional de Pediatrfa, DIF.,(Besarrollo Integral de la Familia).

De los pacientes citados se revisaron 20, la principal cousa por la que no hubo

mas asistencias fué el lugar de procedencia de los pacientes vy los recursos econdmicos

por lo general bajos.

Se revisd un grupo control de 20 pacientes cuyos niveles séricos de lgA estu-
vieron en los {fmites normates. El examen bucal fud sencillo, onotando los datos en -
una ficha para denticién mixta ya que los edades de los pacientes fueron de 3 a 17 -~

- P . 6 e
afios; Mo fué posible hacer exémenes radiogréficns.

En ta tabla: Mo, 1 se presenta el perfil clinico de fos pacientes inmunodefi-

cientes, el disgndstico esté dado por un grupe de clinicos previomente responsables

del cuidads de &stos,

Las experiencias del cuidado dental se agruparon en 3 categorfas que van: sin

previo fratomiento dental A cuidado dental solo en una emergencico bésica B, trota-

miento dental C

En o tabla No .2 se omite el diogndstico para los pacientes inmunocompetentes;
se les closifich a ambos grupos por edad, sexo y experiencia dental previa,
En las dos tablas se observan los niveles séricos de inmunoglobulina A obte-

nidos en ¢l laboratorio de Inmunologia del Instituto Nacional de Pediatria, DIF,




INDICES CPOD Y ceod.

El Tndice CPOD nos permite obtener informacién sobre el nimero de personas
afectadas por la caries, el ndmero de dientes que necesitan tratamiento, la proporcién
de dientes que ya {ueron restaurados, el nimero de dientes que han sido perdidos o ~
causa de caries dental .

Asl mizmo describe numéri ccmenfe‘ los resultados del ataque de caries en los -
dientes permanantes. Bl simbolo C indica el nimero de dientes que presenian lesiones
de caries no restaurados, el simbolo P se refiere a los dientes perdidos por caries, el
simbolo O a los dientes que ya han sido obturados y el simbolo D se utiliza pera in~
diear que la unidad establecida es el dienfe, o sea el nimero de dientes permanentes

afectados, en vez de superficies afectadas o ndmero de lesiones de caries existentes

en la boca.

Indice ceod para presencia de caries en dientes temporales. El simbolo ¢ -
significa el ndmero de dientes temporales presentes cariados y no restaurados. El sim-
bolo e significa el ndmero de dientes temporales con exiraccién indicada, el simbolo
o representa el ndmero de dientes temporales obturados, y el simbolo d igual of Tn-

dice anterior representa ol diente como unidad solo que en este caso serd diente tem-

porario. {44 ),




TABLA -1

GRUPO |
PACIENTE EDAD SEXO DIAGNOSTICO EDP NIVELES 1gA
No . PRIMARIO &) SERICA.,

0~1 2 F Agamaglobulinemia c 0 (32 + 24)
Apnea del suefio

0-~2 3 M Neumopatla crénica A 0 (32 + 24)
Ausencia de IgA.

0~3 3 M Deficiencia selectiva A 0 (93 + 27)
de igA.

0-4 5 F Infeccién vlas resp. A 5(37 + 18)
Baja IgA. -

0.-5 5 M Infeccidn via resp. A 10 (37 + 18)
Baja IgA.

0-6 ) F Ataxia Telangiectaxia A 0 (50 + 24)

0-7 6 M Ataxia Telangiectoxia A 0(93+ 27)

0-8 6 M Agamaglobulinemia A 8 (93 + 27)

0-9 6 M Baja lgA. A 5 (37 * 10)

0-10 7 M Ataxia telangiectaxia B 0 (50 + 24)
Ausencia de IgA.

0-11 7 M . Glomerulonefritis A 8 (93 + 27)
Baja IgA.

0-12 7 F Ausencia de igA A 0 (93 + 27)

0-13 8 M Deficiencia de inmy~- B 0 (124 + 35)
nidad celulor.

0-14 9 M Ausencia de lgA A 0 (124 + 45)
Agamaglobulinemia

0-15 9 M Agamaglobulinemia A 0 (124 + 45)

0-16 10 f Def. Selectiva de IgA B8 0 (124 + 45)

' Tris convulsivo, Perio
B dontitis.
0-17 2 F  Ausencia de lgA A 0 (124 + 45)
0-18 15 M Neurodermatitis B 25 (131 + 45)
) S Baja igA.

0-19 15 . M Def. selectiva de IgA A 0 (131 + 60)
Ataxia telangiectaxia.

0-20 16 M Baja lgA C 39 (131 + 60)

* EDP= Experiencia dental previa. A --- Sin experiencia dental,

B~ Emergencia dental .

C =-- Tratamiento dental.



TABLA - 2

NIVELES SERICOS DE 1gA

GRUPO 1}

PACIENTE EDAD SEXC EDP

No. (*)
-1 2 M A
1-2 2 M A
1-3 2 F A
1 -4 4 M A
1-5 5 M B
1-4 5 M A
V-7 6 M A
1-8 7 M A
1 -9 6 F A
1-10 7 F C
1-11 7 F A
1-12 8 M B
1-13 8 M A
1-14 9 F A
1-15 11 M A
1~16 12 M B
1-17 12 M C
1-18 16 F A
1-19 17 F A
1-20 \7 F )

87-N( 93 + 27)
77-N { 50 ¥ 24)
120-N ( 50 + 24)
126-N { 93 + 27)

72-N (93 +27)
70-N (93 + 27)
220-N (124 + 45)
164-N (124 + 45)
191-N (124 + 45)
206~N (124 + 45)

87-N (124 + 45)
191-N (124 + 45)
132-N (124 + 45)
205-N (131 + 60)
380~N (131 + 60)
220-N (148 + 63)
212-N ( 93+ 27)
205-N (148 + 63)
145-N (200 + 61)
200-N (148 + 63)

*  EDP = Experiencia dental previa.

A --Sin experiencia dental,
B -~ Emergencia dental,

C ~- Tratamiento dental.



RESULTADOS

En el presente trabajo no se fomaron en consideracién los dientes extraldos =~
( para el Indice ceod ) solo con extraceiédn indicada, ya que debide o las variaciones
en los periodos de exfoliacidn de los dientes temporates resulta imposible determinar -
si la ausencia de un diente es o consecuencia de caries o de una exfoliacién natural .

El indice se realizd en 2 grupos de 20 pacientes cada uno, dividiendo estos o
su vez en dos subgrupos por el hecho de existir denticidn mixta,

Para los pacientes que presentaron dientes temporales en el grupo de inmuno=
deficientes el indice ceod fué de 8.92, comprendiendo a 17 nifos entre 2y 13 ofos
de edad, mismo que se obtuvo sumando:

c.- (Dientes cariados ) 114 + # de pacientes con dientes temporales = 6,70.

e .~ {Con extraccidn indicada) 18 2 # de pacientes con dientes temporales =

1.05

0.~ (nimero de dientes obturados ) 20 3 # de pacientes con dientes tempora-

les = 1,17

Para los pacientes que presentaron dientes permanentes en el mismo grupo se ~
obfuvo un fndice CPOD de 8.79, en pacientes de 6 o 16 aitos de edad mediante la

siguiente suma:

C.~- { Ndmero de dientes cariados ) 98 ¢ # de pacientes con dientes permanen

tes = 6.53

P.- (Nmero de dientes perdidos por caries ) 7 & f de pacientes con dientes

permanentes = 0,46

O.~ {Némero do dientes obturados ) 27 ¢ # de pacientes con dientes permonen

tes = 1.8



Los resultados se muestran en o tabla 3.

En el grupo de Inmunocompetentes los resultados fueron:

Para el subgrupo que presentaron dientes temporales, constituide por 17 pacien

tes dg 2 a 13 afios de edad el Indice ceod fué de = 3.64 sumando:

c.~ { Dientes cariados ) 32 ¢ ¥ de pacientes con dientes temporales = 2,29

e .= {Con extraccién indicada ) 7

.

* # de pacientes con dientes temporales =
0.41

0.~ ( Nmero de dientes obturados ) = 16 3 # de pacientes con dientes tempo=

rales = 0,94

\ En el subgrupo con dientes permanentes can 14 pacientes de 6 a 17 affes de ~

edad el Indice CPOD  fué de 5.13 sumando:
|
| C.-{ Dientes cariados ) 46 + ! de pacientes con dientes permanentes = 3,28

P.- ( Dientes perdidos por caries ) 2 ¥ # de pacientes con dientes permanen~-

| tes = 0.14

O.- ( Dientes obturados ) 24 % # de pacientes con dientes permanentes =1.71

Los resultados se muestran en la tabla 4.



TABLA -3

GRUPO INMUNMODEFICIENTES

a) Pacientes con dientes temporales
(2-~13aros )

Paciente .

No.

o <

T i
- = oW N
T o v o u

o
1

0-12
0-13
0-14

0-15
0-16

0-17

0
2
2
i
3
1
2
0
i
0
i
0
1
1
2

= o o QO

0o© oo o0 o o0

——d
o Do o

c=6.70

e =1.05

1
17 0
114 - 18

ceod = 8 92

20

8) Pacientes con dientes permanentes

(& ~ 16 anos)

Paciente .,
No. C P O
0~ 6 13 1 0
0~ 7 ) ] 0
0- 8 0 0 10
0- ¢ 5 0 0
0~ 10 7 0 0
0~ 1 b i 0
0~ 12 3 0 0
0- 13 8 1 0]
0~ 14 N 0 V]
0~ 15 7 1 0
0~ 16 0 1 10
0=~ 17 17 Q 0
0- 18 2 0 2
0~ 19 0 0 0
0~ 20 8 0 5

98 - 7 27
C=6.,53
P=0.,456 CPOD =8,79

- O=1.8




TABLA - 4

GRUPO INMUNOCOMPETENTES

a) Pacientes con dientes temporales
(12 - 13 afos )

Paciente

oooooooooof\’cooo

c=2,29
e = 0,41

o =0,94

onjoo ©

ceod = 3.64

b} Paclentes con dientes pamanentes
(6 - 16 aitos )

Paciente
No. C P O
1- 7 i 0 0
i- 8 2 0 0
- 9 4 0 10
1- 10 0 0 6
- 1N 4 0 0
1= 12 5 0 0
1- 13 2 0 0
1- 14 2 0 0
i- 15 3 0 0
1- 16 4 0 0
1= 17 2 0 8
1- 18 13 0 0
1- 19 2 1 0
1- 20 2 1 10
46 - 2 - 24
C=3.28
P=0.,14 CPOD = 5.13

O=1.71



Para poder comprobar que las diferencias aparentes obtenidas en los Tndices -

ceod y CPOD entre ambos grupos eran significativas, se hizo una prueba estadistica -

de X 2 ( 46 ) ogrupando los datos en los cuadros 1-3, 1-4 en donde n = ndmero de dien

tes, ni = nlmero de dientes cariados ( entrando en esta clasificacidn los obturados y los
extraidos ya que en su fase inicial presentaron caries ) ; Pi = proporciones (porcentajes)
y p probabilidad.

Se wutiliz$ la siguiente fSmula :

x? = (Fo-R)?
T

En donde

fo = frecuencia observada.

Ft = frecuencia tedrica.

T = Total.

quedands agrupados de la siguiente forma;

Tabla- 1 D. temporales
no caries caries T
i 335 54 38%
. Para obtener Ft=

108 229 152 181 (total de hileras) {total de columnas)

7y 708 770 gran fotal

Fo Ft %2 = (Fo-Ft)?

Fr
335 284.92 8.80
54 104.07 24.08
229 279 .07 3.98
152 101.92 24.60
X2= 6646

Nuestro grado de libertad seré de | ya que es = al!otalde hileras menos |, -~

para poder localizar en los tablas de x 2 que p < 0.001.



Enel grupo de 6 a 17 aiios los dafos quedaron agrupudos de 1a siguiente -

manera:
Tabla - 2 D. permanentes
no_caries caries T
IC 271 82 353
1D 234 131 365
505 213 718

Utilizando los calculos anteriores:

Fo Ft X2 = Fo-ft?
Ft
271 248.27 2.08
82  104.72 4.92
234 256.72 2.01
131 108.27 4.77
| X2 = 13.78

El grado de libertad también ser& 1 ya que es el total de hileras menos uno y

al localizar en las tablas de X2 tenemos que p < 0,01,

e



Cuadro 1 ~ 3

Nifios con dientes temporates { 2~13 afos )

n ni pi
Dientes Caries Proporciones
Inmunscon J‘ :
389 54 0.138
petentes, \
Inmunode~
381 152 0.398
ficientes.
Proporciones = 0,267
P < 0,001
Cuadro 1 ~ 4
Nifios con dientes permanentes {6-17 aitos)
n ni pi
Dientes Caries Proporciones
Inmunocom~ :
353 82 0.232
petentes,
trmunode -
365 131 0.358
ficientes.

Proporciones = 0,296
P < 0.01
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Para comprobar las aporentes diferencias observadas en el histogrma de frecuen

cias {Fig. B

)} se hicieron los sigulentes cllculos:

Obtener X? del grupo de Inmunodeficientes para ver si existe una diferencia

significativa en la incidencia de caries enire dientes temporales y permanentes:

Tabla ~ 3

No caries caries Total
fnmunodef. (T) 229 152 1 381 ‘
Inmunodef, (P) 234 - 131 l 365 \

i
463 283 | 746 |

X2 = (Fo - Ft)

Fo Ft %2 = (Fo-Ft )2
Ft
229 236 .46 0.23 .
152 144,53 0.38
234 226 .53 0.24
131 138,46 0.40
X%= 1.25

Para obtener Fi=

{ Yotal hileras) {Total Columnas )

Gran Total

p=N/S (0.25)

Obtener )(2 del grupo de Inmunocompetentes para ver si existe una diferen-

cia significativa en 1o incidencia de cories entre dientes temporales y permanentes:

Tabla ~ 4

No caries Caries  Total

Inmunacom, (T )} 335 54 \ 389

Inmunocom. {( P )} 271 82 \ 353
606 13 | 742




Ft

fo X
335 317 .7 0.94
54 71.29 4.19

271 288.29 1.03
82 64.70 4.62

X2 = 10.78

p<€0.0]

Para ambos grupos el grado de
libertad es = |,




CONMNCLUSIONES

De ocuerdo con las Hipdtesis estadisticas { 45 ~ 46 ) que en este caso on:

Hipbtesis del trabajo { alterna ) = Los nifos con inmunodeficiencia selectiva
de IgA tienen una mayer incidencia de caries { con diferencia estadisti camente signi=
ficativa } que un grupo de nifios inmunocompetentes y comparable en todas sus otros ~
caracterTsticas con el grupo de Inmuncdeficientes. Lo cudl demuastra que la cusencia
de &sta inmunoglobulina tiene una relacién directa con una mayor predisposicién a la
incidencio de caries.

Hipbtesis nula = No existe diferencia significativa en la incidencia de caries
en dos grupos humanos: un grupo control de nifios inmunacompetentes y el otro de ni-
fios con deficiencia selectiva de lgA; v por lo tanto se rechaza que lo inmunoglobuling
A esté relacionada con una mayor predisposicidn a la incidencia de caries.

Aceptando la primera como cierta ya que:

En los pacientes con deficiencia selectiva de IgA la incidencia de caries en =
los dientes temporales fué de 40 por cada 100 dientes ( cuadro # 1 =3 ) en cambio en
los pacientes inmunocompatentes con dientes temporales encontramos que de cada 100
dientes 14 se encontraron cariados; como se puede observar en los c8lculos de la ta-
bla # 1 &sta diferenciu es altamente significativa ya que lo p fué de < 0,001,

Cuondo se estudiaron los dientes permanentes la incidencia de caries fué de -
36 dientes por cada 100 on nifios inmunodeficientes { cuadro # 1-4 ) a diferencia de
23 dientes coriados por cado 100 en el grupo de inmunocompetentes ; los célculos se

observan en la tabla # 2 siendo la diferencia estadisti camente significativa, ya que

la p fud < 0.01,

66



Al comparar estadisticamente  cada grupo por separado para comprobor si ~

existla & no diferencia & no en la incidencia de caries entre dientes temporoles y per
manentes encontramos que pavo ¢l grupo de inmunodeficientes la diferencio no fué -
significativa ya que p = N/S (0.25).

En cambio el grupo de inmunocompetentes mostré una diferencia significativo
con una mayor incidencia en dientes permanentes ya que p €0.01 . Los céleulos an-
teriores se pueden observor en la table ¥ 4

Lo diferencia encontrada en el grupo de inmunocompetentes es 18gica y ha sido
comprobada en encuestas en las que han encontrado un Tndice de cories aumentado a
mayor edad

El factor nuiricional no se tomé en consideracién, ya que, los pacientes de -
ambos grupos correspanden en general a un sustrato sociocecondmico similar y como e
menciond los grupos fueron comparables en edad, sexo, atencidn médica y experien~
cia dental previa, observando en este Gltimo punto la necesidad de una educacién ~
dentol de tipo preventivo que vaya de padres a hijos en todos los niveles socioecond~
micos.

Existe un factor importante pero dificil de establecer con certeza que es el ~
de la alimentacién de las madres de estos ninos durante su formacidn y desarrollo in -
Gtero, ya que es bién sabida lo importancia de los nutrimentos indispensables ( minera
les principolmente ) paro un mejor desarrollo dental .

Se sugierce lo realizocidn de ofro estudio similar en donde se puodan oxominar
ademés de un grupo: control otros grupos con deficiencia no solo de igA sino do otras

inmunoglobulinas para que:

a) Soporten & no este trabajo, y saber si la predisposicién a la incidencio de’

s



[eTE

Eeadi

caries se relaciona directamente con la deficiencia selectiva de IgA & también con ~
deficiencies de ofras inmunoglobulinas.
b) Dependiendo de los resultados obtenidos hacer los re comendaciones mas ==

pertinentes de tipo preventivo y profildctioo a los pacientes que acuden al Servicio -

de inmunologia de este Hospital,
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