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RESUMEN

EL PAPEL FISTOLOGICO DE LA SALIVA

Screaliza unarevisidn bibliogrifica de las funciones de la saliva con un enfoque fisioldgico edontoldgico.

Se trata de incluir toda la informacién disponible vinculada al concepto de saliva bucal y su papcl en la

homcostasis de la cavidad bucal. Sc resumen los puntos importantes de composicién, funciones y su

“vinculacién con el desarrollo de la carics y 1a enfermedad periodontal. Se hace descripcién somera de los

mecanismos salivales de defensa especificos e inespecificos. También se'analizan Jas causas y consccuencias

de la disminucién del flujo salival y la asialia, Por iltimo se complementa con una visién gencral del resto
de las funciones.



L. INTRODUCCION

La sccrecidn de las glandulas salivales (GS) ha sido estudiada por varios auntores con metodologia y

ebjcuvos diferentes.

Para ¢l fisiGlogo la cavidad bucal es consndcrada principalmente como el comienzo del tubo dlgesuvo ¥
sus diferentes estructuras cumplen funciones complementarias. Los dicnies cortan y muelen los alimentos y
los preparan para [a deglucion y digestién. La secreci6n salival es importante en ¢l proceso de la masticacién,
deglucion, digestién enzimética, gusto'y, quizas, en el balance hidroclectrolitico del cuerpo. ‘

Paracl Psicologoy Psicolisidlogola secrecién de la GS es de interés por su vinculacidn (como un sensible
indicador) de los cstados emocionales y sus trastomos psicopatoldgicos. La facilidad de su cstudio ¢s su
atractivo. Ademds pucde scr de utilidad para la evaluacién de la cficacia de los tratamicntos de ps:cotcrapm
o quimiolcrapia de los enfermos psiquiatricos. (32)

Para ¢l OdoniSlogo y ¢l Bidlogo Bucal ¢s de importancia fundamental ¢l papel que la secrecién Sahval
ticne sobre la integridad de los dientes, Jos tejidos blandos bucales asi como su influencia en los procesos
patoldgicos y de reparacidn de la cavidad bucal.

Esta rcvision centra su interés en las funciones ﬁ51olog1cas clasicas y encara un cnfoque odontologlco
tomando como cjc las funciones homeostdticas bucales de la saliva.

No abarcaremos ¢l estudio de los mecanismos sccreiorios ni su rcgulduon los cualcs pucdcn ser
¢studiados cn Suddick, ¢t al. (224)

BT

2. TIPOS DE SALIVA

Existen varias clasificacioncs poqlblcs de la saliva y es cqcncml desde cl comxcnzo dcflmr algunos
términos antcs de su uso para cvitar confusiones. :

2.1. Saliva Total, bucal o mixta

La saliva quc s¢ obticnc por expectoracién sc conoce como saliva total o saliva bucal o mixia. Consiste
en la suma de las secreciones de todas las GS (mayores y menores), gran cantidad de bacterias, células
epiteliales descamadas, linfocitos provenientes fundamentalmente del surco gingival, exudado gingival y
restos alimenticios. También cncontramos en clla productos del metabolismo bacteriano.

Tenemos que reafirmar que csta saliva es lo que hay cn la boca de una persona en ¢l momento de Ia toma
de la mucstra, y esto reviste un cnornme interés por sus relaciones con lo que cstd pasando en csa boca. Es por
csto que también sc Hama lguido bucal.

Laflorarcsidente y os restos celulares deben ser considerados componentes “normales” del liquido bucal.

La presencia del exudado gingival es considerade por algunos autores un “contaminanice”, debido que su
presencia indicaria enfermedad paradencial y por 1o tanto fruto de una reaccion del organismo ante el ataque
de 1 placa dental paradenciopitica. Esie concepto estd superado hoy dia al revalorarse Io que es enfermedad
paradencial y al considerarse la gingivilis como un cstade de “normalidad™. (113)

Todos cstos componentcs ticnen gran infTuencia cn tos resultados de los andlisis bioquimicos, asi como
pucden ocultar las caracteristicas y funciones “rcales” de la secrecidn salival,



2.2 Secreciones glandulares

El estudio de las secreciones de las GS sin los “contaminantes” (bacteria), células descamadas, restos
alimenticios, exudado gingival, etc.) requicre el empleo de técnicas e instrumental que permita la toma
separada de las secreciones glandulares,

Schan desarrollado técnicas de recoleccidn de saliva parotidea (127) de secrecién submaxilar y sublingual
independientemente (158-175-195) y también de las glandulas salivales menores (GSm). (53)

Desde ¢l punto de vista histolégico las GS se dividen en mucosas y serosas, dependiendo de las
caracteristicas histoquimicas de tincién, Ninguna de las glandulas mayores es pura de un tipo, la parétida es
predominantémeme serosa, la sublingoal predominantemente mucosa y la submaxilar mixta, pero con
mayoria serosa. Las céJulas mucosas son las responsables del componente que le da viscosidad ala saliva, por
lo cual esta propiedad fisica ¢s distinta para la saliva parotidea (1.5) con relacién al agua, fa submaxilar (3.4)
y 1a sublingual (13.4). (195) ‘

2.3 Muestras individuales vs. “Pools”

Es importante también indicar si las muestras provienen de una persona o de varias cuyas salivas fueron
mezcladas para su estudio. Esto es 1mporlzmlc cn funcidn de evaluar 1a varlablhdad intra o inter-individuos
dec los paramctros a estudiar.

2.4 Saliva estimulada vs. “no estimulada” o de reposo

Durante muchos afios estas denominaciones trajeron aparcjadas discusiones y desacuerdos.

En general la saliva es scgregada sélo en respuestia a una estimulacién de las glandulas a través de su
inervacién auténoma 0 por drogas que imiten o mimeticen la accién de 1os neurotrasmisores auténomos. La
estimulacién de cualquicra de las dos ramas auténomas (simpético y para simpdtico) desencadenan la
secrecién salival. En el hombre esta secrecién es continua en la vigitia y hay evidencias abrumadoras dc que
no es espontinea. Se ha comprobado que la secrecién es debida a una continua estimulacién de los arcos
reficjos de los cuales las GS son efectores. Por lo tanto, toda secrecién de saliva es estimulada. (198) Aunque
algunos autores sosticnen que las GSm puedcen tener una secrecién espontdnca. (172)

EI flujo continuo de saliva que se produce cn ausencia de movimienios masticatorios y otros estimulos
externos se conoce con ¢l nombre de secrecidn de reposo y es incorrecto lamarka no estimulada. El {lujo de
1eposo, que cs ¢l iérmino que usarcmos en cste trabajo, depende de varias situaciones: ¢s reducido cuando a
persona descansa y puede hacerse minimo y ain cesar durante el suciio o Ja hipnosis. (198 - 111)

El lujo de reposo es por tanto una medida del aporte de saliva a 1a boca en los perfodos entre las comidas
o durante ¢! descanso -de preferenciaestodltimo-. Se ha encontrado gran variabilidad entre distintas personas.
Sehanregistrado diferencias de mds de 30 veces en las tasas de flujo de reposo. (117) Estas dilcrencias tienden
a desaparecer cuando se comparan las tasas de {lujo durante la estimulacion intensa. (241)

En los libros clésicos se afirma que diariamenle se segrega aproximadamente unt volumen totalde 1a 1.5
litros. En estudios recientes esta cita se ha modificado, considerandose que ¢! volumen diario no ¢s més de
700 ml/dfa. (222) En 1a Tabla 1 podemos ver los componenies de los voliimenes parciales de los distintos
aportes de los tipos de saliva cn ¢l patrén diario. Uno de los pardmetros a tener en cucnta ¢s la Hamada tasa
de {lujo o sea la velocidad de flujo (volumen x tiempo). Esta tasa de secrecion se ha nsado por los Fisiélogos
como un indicador general de la estimulacidn nerviosa. (48) En Odontologia se ha vinculado Ta tasa de {Tujo
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de secrecion con la incidencia de caries dentales. (220) Pafa Ia medida de la tasa de flujo de secrecién de la
salivaestimulada se usa el mascado de una pastilla de parafina (0.5 gr.} Luego de masticada la parafina duranie
dos minmtos, vaciar 1a boca de toda 1a saliva acumulada y de csa manera también eliminar posibles restos.

TABLA 1

PERFIL DE LA SECRECION SALIVAL DIARIA

Secrecién horas/min. Tasas de Secrecién Total
mi/min. ml/dia
Suefio 8/640 . 0 0
Reposo
Reposo 14/820 04 - 328
Estimuladas 2.3/120-180 2 240-360

Total 568 - 688

Fuente: Int. Dent. J. 1989; 39: 197-204 (222)

Luego se Ie indica al paciente que mastique ritmicamente y que vacie periddicamente ¢l contenido de su
boca por expectoracién en un recipiente medidor previamente enfriado (para cvitar la formacidn de espuma
que dificulia Ta lecwura); esto se realiza duranic 5 a 10 minutos y se lec el volumen recogida.

La tasa de flujo salival normal obicnida cn estas condiciones es entre 1-3 mi/min. {67)

Medir la tasa de flujo dc reposo es més compiicado dado quce los grados de descanso que se pucden lograr
son distintos en diferenies circunstancias, pero '

un proccdimienio recomendado es el siguiente:

*Pacicnte sentado en posicion relajada, codos apoyados en las rodillas con las manos colgando entre
los brazos

*La punta de la lengua apoyada cn las superficics linguales de los dicntes superiores y evitar
cualquier movimicnto
.
*Los dicates en posicidn de conlacto, los labios ligeramenic abicrtos, 1a cabeza colgando en posicidn
rclajada

*Dejar {Tuir la saliva eotre los labios sin tratar de escupir, recogiéndola en un recipiente en similares
condiciones que la anterior

El valor promedio obicnido por este procedimicnto es entre .25 y 0.40 ml/min. (66)
Las variaciones de 1a tasa de flujo entre distintas personas para estimulada y de reposo pueden ser grandcs.
El grado de hidratacion de los tejidos afecta al parecer el flujo salival. La hiperhidratacidn por lo contrario

7



aumenta 1a tasa de flujo en los momcentos de reposo, pero no se notan cambios en los {lujos estimulados. (46
-201)

La deshidratacidn afecta tanto ¢! {lujo estimulade como de repose en {uncién del grado de falta de agua
del organismo. (105)

Se ha visto que cuando sc seca Ja mucosa bucal por excesiva evaporacidn de saliva, esto actda como
cstimulo al flujo salival. Este hecho se conoce como reflejo de 1a boca seca. (109)

Encondiciones de reposo la gldndula submaxilar aporta un promedio del 71% de fa saliva total, la parétida
un 25% y la sublingual el 4%. (196-197)

Estos datos posteriormente se corrigieron ya que se comprobd que las GSm contribuian con un porcentajc
de cnire el 7 al 8% de la saliva total de reposo. (54)

Hoy sabemos de la importancia de la secrecion de las GSm en la proteccién de la mucosa bucal y su
participacién en el aporte de anticucrpos S-IgA. (215)

En condiciones de estimulacién minima en personas en reposo, las glindulas pardtidas y submaxilar
segregan una tasa de flujo estacionaria y regular que es caractcristica para cada persona. (117)

Durante la estimulacidn rcllcja hay un aumento de flujo para cada una de las glindulas, pero éste no es
proporcional. La participacion de cada glindula cn esta sitnacién es 1a siguicntc: submaxilar 63%, pardlida
34% del volumen total. Con una estimulacién de gran intensidad ¢l porcentaje de participacion de la pardtida
aumenta mis proporcionalmente. (36 - 197)

La saliva de reposo y 1a estimulada cumplen diferentes funciones. La de reposo cstd presenic en la boca
durante la mayor parte del dia y la concentracion de algunos componenics como ser las sustancias con
actividad antimicrobiana (tiocianatos, lisozima, S-IgA) se encucntran cn concentraciones mayores si la
comparamos con la saliva cstimulada. (252)

La saliva de reposo pucde jugar un papel importante ¢n la regulacion de la microflora microbiana bucal
durante los largos periodos de descanso. (176)

La saliva cstimulada segregada en grandes voliimenes es de gran efectividad para el barrido (arrastre) v
dilucién de los alimentos, a Ja vez que posee una gran capacidad amortiguadora de pH y por tanio jucga un
imporlante papel en la climinacidn (aclaramicnto) de carbohidraios y microorganismos de Ia boca. También
actiia como amortiguador dec los cambios de pH cn la placa dental luego de las comidas. (110)

Como sc comprende 1a relacién entre Ia velocidad de flujo de la saliva total y Ia participacidn de cada una
de Jas glindulas es importante para entender los cambios que se suceden en la saliva bucal con una velocidad
de {Tujo alicrada. '

2.5 Factores guze controlan la velocidad de flujo salival

Una gran varicdad de estimulos son capaces de descncadenar, aumentar y modular la seerccion salival.
{Cuadro 1)



CUADRO 1

CONTROL REFLEJO DE LA SECRECION SALIVAL

Reflcjos condicionados Estados emocicnales sfquicos

CENTRO SALIVAL
(Bulbo)

REFLEJOS NO CONDICIONADOS
{Masticatorios, gustatorios, olfatorios, dolor ¢ irritacién de la cavidad bucal,
irritacién faringca y esofdgica)

-Los cstimulos intraorales capaces de desencadenar los reflcjos no condicionados a partir de receptores
tdctiles, gustalivos 0 nociceptivos bucales, son sin duda los mds importantes. (117}

E! grado de respucsta scerctoria depende det tipo, intensidad y duracion del estimulo. (162)

.La presencia de alimentos en la boca por si sola, scan éstos agradables o no, desencadena reflcjos no
condicionados que induccn la scerecion salival, Esta misma cstimulacion descncadena simultdncamentc a
Lravés de otros reflejos, la secrecidn géstrica. Pero adiferenciade esia altima, la salival no sélo sc desencadena
por la estimulacion gustativa sing también por scnsaciones tactiles y nociceptivas, (34)

Las principales fuentes de estimulos intracrales secrelorios son:

*1.0s propios movimicnlos maslicatorios mediados por los mecanoreceptores muscularces y periodon
tales.

*[.a cstimulacién mecanica de la mucosa dental
*Los corplisculos gustativos

Dc éstos, los movimicntos masticatorios y laestimulacidn de los receplores pericdontales son los de mayor
importancia (6-62-96)

Se ha visto que la pérdida de piezas dentarias afecla la estimulacion de la seerecion salival. Las personas
con menos dientes muestran un flujo salival disminuido. (171) Por otro lado la instalacidn dc una prétesis
dental ¢n csie tipo de pacientes aumenta el flujo salfival, primero actuando como cuerpo extrafio y
posteriormente al regularizar y restaurar los movimientos masticatostos. (125)



La estimulacién mecdnica de 1a mucosa bucal juega al parecer un papel sccundario, salvo que la comida
sea dspera o seca.

El efecto del tipo de dictla sobre el flujo satival se relaciona principalmente con su requerimiento de
masticacién. Una dicta experimental que necesile un esfuerzo considerable de masticacidn aumenta la
estimulacion del flujo entre un 30-40% mientras que una dicta liguida reduce ¢l flujo parotideo en alrededor
del mismo porcentaje. (87-157)

En el hombre, ¢l volumen de saliva inducida por via refleja a partir de la estimulacion gustativa varia
mucho, dependiendo de la naturaleza del estimulo. De los cuatro gustos bésicos (dcido, salado, dulce y
amargo) el primero es por lejos el estimulo mas potente para la secrecion glandular. (39) El estimulo gustativo
en ¢l hombre al parecer ¢s mds importante que la ¢stimulacién mec4nica provocada por la masticacion. (245)

Las experiencias de Pavlov que prucban la existencia de reflejos condicionados en el control del fTujo
salival son por demés conecidas por lo que no desarrollaremos ese tema.

Las tasa de flujo en reposo también puede variar en funcién de algunos factores, (Ver tabla 2)

TABLA 2

FACTORES QUE PUEDEN INFLUIR SOBRE LA VELOCIDAD DEL FLUJO

SALIVAL EN REPOSO

Principales Accesorios
1.- Grado dc hidratacién 1.- Sexo
2.~ Posicién postural 2.- BEdad
3.- Exposicion a la luz 3.- Pcso comporal
4.~ Offacién 4.- Tamafio glandular
5.- Fumar 5.- Elcelos psiquicos
6.- Estimulacién previa * Pensar en comidas
7.~ Ritmo circadiano * Visién de una comida
8.- Ritmo circanual * Apetilo !
9.- Drogas 6.- Grado de estimulacion

funcional

La iniluencia del grado de hidratacién ya fue analizada y cs de importancia para ¢l {lujo de reposo.

Shannon (202) estudic la posicidn postural y encontré que pucde influir en 1a tasa de flujo de reposo
salival. En la posicién crecta, de pic, sc obticnen tasas mayorcs que en posiciones de ciibito.

Se comprobé también que la exposicidn a a luz influye en la tasa de secrecion ‘;'ﬂwal en la oscuridad el
flujo salival disminuye sensiblemente. {202)

La secrecidn de reposo presenia variaciones circadianas con una acrofase (valor pico) en latardecita, que
puede ser ¢l doble que cn la mafiana, (49)

El flujo salival puede llegara cero duranie ¢l sucfio. (198) Se encontré también un ritmo circanual con una
acrofase en invierno, (204)

Una serie de drogas usadas comtinmente, preseatan entre sus efectos colaterales, influencias sobre el flujo
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salival. (211)

No hay nada claro sobre la influcncia del sexo. Algunos autores encontraron tasas menores en el sexo
femenine, mientras que oiros no notaron diferencias. (97-177)

Se ha encontrado que la tasa de fTujo de reposo aurnenta con la edad hasta aproximadamente los 15 afios
y lucgo sc estabiliza sicndo luego de los 15-16 afios independiente de la edad en personas sanas. {7-46-177)

Elflujo de saliva de reposo parece ser independiente del peso corporal, (4-51) del tamafio glandutar (64)
y no es afectado por una serie de estimulos psiquicos tales como pensar en © ver comidas. {51)

A pesar de esto exisien dalos provenientes de la experimentacién animal que apoyan la idea de que la
capacidad sccretoria estd en relacion con ¢l grado de estimulacién funcional. {51)

3. COMPOSICION DE LA SALIVA

Su conocimiento es de gran interés para la comprensién de su papel fisioldgico y principalmente en el de
proteccion de ia salud bucal.

3.1 Agua

Exccde normalmente ¢l 99% del total, de ahf ¢l nombre de “agua de 1a boca”. El predominio del agua, al
igual que en todas las demds scereciones cxderinas mucosas, es [undamental para los fines que cumplen. A
pesar de que los componentes inorgdnicos. y orgdnicos son una infima minorfa son también de primerisima
importancia cn lo que sc reficre a las funcioncs salivales.

En los dltimos afios ha habido un aumento importante del volumen de informacion al respecto, nosotros
s6to nos referiremos a las relacionadas con las funcioncs principales.

3.2 Componentes organicos

Exisicn varios trabajos de revision al respecto a los cuales se poeden referir. (9-60-110)

Si bien ¢l componente orgdnico de la saliva puede variar, podemos considerar qué represcutan ct 0.25%
del peso total. Entre éstos cncontramos proteinas, carbohidratos, lipidos y otros componenics de bajo peso
molccular.

3.2.1 Las proteinas salivales

En los afios 60 con la utilizacidn de sistema de toma de muesiras de saliva segregada por cada glandula,
y de nuevos métodos de andlisis clectroforéticos se pudo determinar que la saliva era una secrecion muy
compleja (sc pucden distinguir cn clla mas de 60 bandas clectroforéticas). (145)

Por lo menos 40 protefnas ya han sido identificadas en la saliva y un ndmero mayor sc han aislado y
caracterizado, (Tabla 3).
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TABLA 3

PROTEINAS DE LA SALIVA PAROTIDEA Y SUBMAXILAR

1.- Familias de las proteinas salivales

_ . - Acidas
1.- Ricas en Prolina (PRPs) ' - Bésicas
- Glicoproteinas bésica
2.- Ricas en Histidina (PRHs) - Neutra
- Bisica
- Cistatin N
3.- Que contienen Cistina
- Cistatin SN
4.- Ricas cn Tirosina (PRTs) - Estabilina (Siaterina)
- Glicosilada
5.- Amilasas '
- No g_licos_ilada
-MG 1
6.- Mucinas
-MG2
-SAPx 1
7.- Peroxidasas salivales ' -SAPx2
-SAPx 3

I1.- Otras proteinas acinares

1.- Lactoferrina
2.- Componente secretorio
3.- Proteinas unidas al Zn (Gustina)
agregacion bacteriana :
4.- Glicoproteinas promotoras de - alo peso molecular (440.000)

- bajo peso molecular (60.000)
5.- Factor de crecimicnto epidermal (Urogastrona)
6.~ Antilcucoproteasa
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TABLA 3 coentinuacion

I11.- Proteinas ductales del estroma y de origen desconocido

1.- Lisozima
2.- Inmunoglobulina A scerctoria (S-IgA)
3.- Kalicreina
4.- Proteinas unidas a fa Vit, B 12
5.- Protcinas unidasala Vit. D
6.- Fibronectina _
7.- Factor de crecimiento nervioso
8.- Lipasa
9.- Ribonucleasa

10.- Eslearasa

11.- Carbohidrasa

12.- Aminopeptidasa

13.- Fosfatasas

IV. Proteinas séricas

1.- Albimina
2.- Inmunoglobulina G (IgG)

Esto sin duda un gran avance, debido fundamentalmente a la aplicacién de métodos de andlisis que usan
nuevas tecnologias. '
De csta identificacién de las proteinas salivales surgen dos caracleristicas principaies:

*Quc las proteinas salivales de origen acinar son principalmente familias de moléculas.
*Quc estas familias presentan polimorfismo de origen genético (14)

Estas caracteristicas son muy cvidentes en las proteinasricas en prolina (PRPs) que represenian ¢l 60-70%
del total de las proteinas de la saliva parotidea y submaxilar. Dentro de estas encontramos cuatro proteinas
4cidas y nucve bdsicas, y dentro de estas dltimas se incluyen las glicoproteinas parotideas mayores. (20)

Estudios recienies sugicren que la mezcla de péptidos que forman las PRPs derivan de scis genes del
cromosoma 12. Este es capaz de ser lefdo de distinta forma por diferentes ARN. (20)

Otras familias de protefnas salivales no cstan tan bicn estudiadas como ser:

*Las protcinas ricas en histidina (PRHs); las hay bésicas y ncuiras (142)

*Las que contienen cisting; las hay 4cidas y neutras que parccen scr similares al Cistatin S y SN

209 :
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*Las proteinas ricas en tirosina (PRTs), principalmente la Estabilina (Staterine) (91)

*La amilasa, la proteina conocida desde més largo tiempo, es el “patriarca” de las sustancias
organicas salivales con dos grandes ramas familiares, una de ellas glicosilada y 1a otra no, y entre
6 y 8 isoenzimas. {116)

Recientemente se encontrd que la mucina es segregada en dos formas, nna de alio peso molecular (< 105-
10°) conocida con ¢l nombre de MG1, y otra de menor peso molecular (2x 10°) llamada MG2. (183)

La peroxidasa salival es segregada en distintas formas que se diferencian por su peso molccular y que sc
conocen con el nombre de SAPx1, SAPx 2 y SAPx3. (14)

Otras proteinas producidas y segregadas por las células acinares son: -

*La lactoferrina (57)

*El componente secretorio (27)

*La gustina (proteina parotidea unida al Zn) (206)

*Varias glicoproteinas parotideas quc provocan la agregacién bacteriana
(aglutininas salivales) (15)

*E| factor de crecimiento epidermal EGF (urogastrona) (223)

*Antileucoprotcasas (167)

Otro grupo de protefnas salivales s¢ origina en las células ductales, cn el tejido intersticial o ticne un origen
todavia no conocido. En este grupo encontramos:

*La Lisozima (174)

*La Inmunoglobulina A Secretoria (S-1gA) (35)

*Kalicreina (9)

*Proteinas unidas a la Vitamina B12 (59-123)

*Proteinas unidas a la Vitamina D

*Varias cnzimas (cntre cllas la lipasa producida por las gldndulas de Von Ebner) (135)

En la sccrecién salival también encontramos, ¢n concentraciones bajas pero detectables, proteinas séricas
principalmente albiimina ¢ inmunoglobulina G (IgG). Con técnicas adecuadas cs posible detectar muchas
olras que se encucntran en concentracioncs minimas (9-145)

Encontramos también una seric de sustancias no protéicas unidas a hormonas y drogas quc sc eliminan por
las gldndulas salivales. Esto ha hecho que Ia saliva sea usada con mds frecuencia para controlar u obtencr
medidas que sirvan como indicador de la homeostasis o tratamicntos con quimioterdpicos. (68-36)

En las secreciones bucales también encontramos carbohidratos, ya sea en forma libre o unidos a las
protcinas (glicoproteinas).

La cantidad de monosacéridos, en particular glucosa, cs en general muy baja; este aspecto scrd analizado
cuando sc vea ¢l papel dc la saliva cn ¢l sentido del gusto.
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3.2.2 Lipidos salivales

Si bien en {o referente a los lipidos salivales se ha investigado menos que en 1as proteinas, en los ltimos
tiempos se ha revalorado su papel en la formacién dela pclIcula adquiriday en laproteccitn del esmalte. (212)

De todas formas su patrén recuerda el de las secreciones gastro-intestinales y tréqueo-bronqunalcs
Comprende lipidos neutros, glicolipidos y fosfolipidos. (163) Tabla 4.

TABLA 4

LIPIDOS PRESENTES EN LA SALIVA TOTAL

* Acidos grasos (exa, octa y deca)
* Colesterol

1.- Lipidos neutros

* Esteres del colesterol

* Gliceroles (mono, di, tri)
2.~ Fosfolipidos -
* Fosfato-di-etanol-amina
* Fosfato-di-colina
* Esfingomiclina

3.- Glicolipidos
* Glicero-glicolipidos

* Glico-esfingolipidos

Fucnte: Prog. Lipid. Res. 1985; 24:311-324 (214)

El origen de los lipidos cn la saliva total es variado. Por un lado los microorganismos, Ia transudacion de
los lipidos séricos, la membrana de las ¢élulas descamadas y por otro los de origen glandular. Una seric de
datos experimentales hacen cobrar importancia a estos dllimoes. (212-213-214)

Hormonas en la saliva

Podemos cncontrar también en la saliva hormonas sexualces, en particular, durantc el embarazo (184), En
laactualidad con las nuevas técnicas de deteecidn (inmunoensayo) s¢ ha encontrado que la determinacion de
cstas hormonas cn la saliva son una bucna medida de la funcién endderina. (242)

También cncontramos corticosteroides. Si bien éstos estdn en concentraciones mds bajas que en lasangre,
cslas concentraciones son paralelas e independientes de la velocidad de flujo. Este hecho ha determinado que
la medida de los corticoesteroides salivales pucde ser de gran wtilidad en la clinica pedidtrica, psiquidirica y
cn la medicina deportva. (82-254)

Sc han cncontrado también numerosas sustancias de bajo peso molecular, aminodcidos, urca, dcido drico,
creatinina y otras componentes séricos. :

El propdsito de este cnumeracién mds que una revision exhaustiva ticne por objetivo mostrar lo numereso,
variado y compigjo, pero a la vez lo interesante ¢ importante de la composicidn de la saliva. Esto se reflcia
en sus propiedades y funcioncs como vercmos mas adelante.
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3.3. Compuestos inorginicos salivales

La composicién inorgénica de la saliva se ha revisado en varios trabajos; para mayor informacidn s¢
pueden referir a Schneyer. et al. (199)

Representan aproximadamente el 0.25% del total de la saliva. Los principales electrolitos gue encontra-
mos ¢n a saliva homana son: Na*, K*, Ca**, C", CO,H" y PO, (Tabla 5)

TABLA 5

COMPOSICION INORGANICA DE LA SALIVA (mg./100 ml.)

Bucal Parétida Sub-maxilar GSm
Nat 15 55 6 32
K+ 80 120 60 75.3
Tioclanato 2-9 30 — —
Ca* 5-8 . 5 6 9.2
Fosflato (inorg.) 16.8 28 15 16
Cr 50 85 42 110
F (p.p.m) 0.028 0.02 — —_
Bicarbonato —_ 6 13 —_—
Mgt —_ 0.3 0.17 1.6

Fuentes: Jenkins G.N. The phisiology and biochemistry of the mouth 32 Ed. 1979 (110)

Se han encontrado diferencias de concentracioncs de los mismos en las secreciones de las distintas
glandulas. La saliva parotidca, por cjemplo, €s més pobre en Ca*™ y més rica en PO,” si la comparamos con
la submaxilar y sublingual. En la secrecién de las GSm ¢l anidn principal es el Cl. Se ha visto que no conticne
cast bicarbonato y muy poco fosfato. (251)

Encontramos otros componentes inorginicos en menores proporciones; etlos son: Mg**, Br, I, F- Cu**,
SOy NOA.

Los constituyentes inorgénicos de 1a saliva han sido estudiados intensamente por dos motivos:

*Porque sirven como medio para el conocimicnto del proceso secretorio de las glindulas y
*por su relacién con cl mantenimiento de los tejidos mineratizados dentarios -cn particular el
esmalic- y los cambios cristalogrélicos que en ellos ocurren.

Laconcentracidén de calcio y fosfato inorgdnico ¢s mayor en la saliva que cn Ia sangre, en una proporcién
de aparente sobresaturacién con respecio al fosfato de calcio. Esto ¢s de suma importancia para la homeostasis
dcl csmalie.

3.4 Las células de la saliva

En la saliva bucal encontramos varios tipos celulares, todos cllos provenientes de los tejidos vecinos. Entre
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ellos anotamos:

*células epiteliales descamadas
*restos de células del epitelio ductal
*leucocitos

Los leucocitos son Ia céiulas que de alguna manera presentan una actividad funcional y son los que
estudiaremos aqui.

Encontramos gran cantidad de lcucocitos; s estima que llegan a 1a cavidad bucal cerca de un milién de
estas células porminuto. (13) El origende ellases lasangre y llegan a la boca principalmente via surco gingival
en el exudado crevicular. De éstos la gran mayoria son polimorfonucleares neutréfilos (PMNs), entre 92%
al 98% (186, el resto estd integrado por linfocitos T y B, monocitos y cosindfilos,

Los mcjor estudiados son los PMNs. A éstos los podemos dividir endos grupos principales:

*Los PMNs gingivales o creviculares (PMNG) que sc ubican en el surco gingival antes de que migren
hacia la boca. (205)

*Y los PMNS salivales (PMNS) que los encontramos cn la saliva, cuyo principal origen son los
PMNG. (193)

Los PMNG sc han estudiado con atencién por su vinculacion con la salud y 1a enfermedad periodontal, y
su papel estd bicn definido. (155-249) Los trastornos tanto de niimero como funcionales de los PMNs
circulantes screflejan en la baca. En estos casos se han encontrado lesiones e infecciones de 1a mucosa bucal
y un agravamicnio de la patologia periodontal existente, {236) Esto apoya de alguna mancra ¢l concepto de
que estas células cumplen un papel de proteccion en la cavidad bucal.

El conocimicnto de los PMINS es menor y no excento de datos contradictorios. Su examen citoldgico nos
mucstra que un 60% de ellos presentan cambios degencrativos, al parecer vinculados con la hipotonicidad
salival,

Estudios funcionales realizados sobre estas células han-detectado que gran parte de cllos, 40% ¢ mds, estidn
cn “‘servicio activo”. {200}

Sc ha comprobado que esta aclividad comprende:

*fagocitosis

*desadherencias de bacterias de 1a placa v de los tejidos duros por mecanismos difercntes a la
fagocitosis

*liberacion de enzimas lisosomales

En algunos trabajos se sosticne que estas células poseen una actividad lfagocitaria menor que los PMN
sanguineos; (200) otros consideran que no se rata de un problema de menor capacidad funcional, sino de que
la saliva pucde disminuir sus posibilidades. (12)

La importancia de los PMNS en la proteccidn de la mucosa bucal no estd definida. Algunos las consideran
células inactivas, post-inflamalorias y fa boca scria uno de los cementerios.

Pero su presencia cn gran niimero cn formas funcionales hace pensar cn que juegan un papel de proteccidn
previnicndo enlermedades de lamucosa y el periodonto. Como vimos su déficito trastornos funcionales tracn
aparejado problemas mucosos. (236) '
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Suactividad esta vinculada alade los anticuerpos -preferentemente IgG e IgM- aunque también presentan
receptores para la IgA y el complemento. (4)

Estdios funcionales recientes demostraron que los PMNs son capaces de sintetizar peréxido de
hidrégeno, fundamental para matar los microorganismos fagocitados, adherirse, -fundamenta! para cumplir
las funciones de fagocitosis y quimiotaxis, y polimerizar la actina, -fundamental para movilizarse (diapede-
sis). (12)

El desarrollo de mejores métodos de aislacién de los PMNS va a permitir estudiar mejor sus func1ones
y dilucidar y clasificar su papel de proteccion de 1a mucosa. (12).

4. FACTORES‘QUE INFLUYEN EN LA COMPOSICION DE LA SALIVA

Como vimos, la concentracién de electrolitos y el tipo y concentracién de proteinas varia de una secrecion
glandular a otra. Esto determina que la cuota parte de cada una de Jas secreciones glandulares serd la
responsable de la composicién coyuntural de la saliva bucal en un momento determinado.

4.1 Efecto de la tasa de flujo

El flujo tiene un efecto decisivo en 1a composicién de la saliva, tanto glandular como bucal. (47)

En general cuando 1a velocidad de flujo es un poco superior a 1a de reposo las concentraciones de Na®,
bicarbonato y el pH aumentan, mientras que las de K+, Ca**, fosfato, Ct, urea y proteinas disminuyen,

Durante los periodos de gran velocidad de flujo las concentraciones de Na*, Ca**, Cl, bicarbonatos y
proteinas asi como ¢l pH aumentan, pero la concentracién de fosfato desciende mieniras que el K** sufre muy
pocos cambios, (45-225).

La tasa de flujo es por tanto una variable critica en cualquier estudio de la composicion salival.

4.2 Efecto de la duracion de la estimulacion

Cuando la tasa de flujo sc mantiene alta -fruto de una intensa y prolongada estimulacidn- la composicién
de la saliva cambia considerablemente, (45-47} Si bien todos los componentes. salivales sufren cambios en
sus concentraciones en estas circunstancias, durante los primeros 1 ¢ 2 minutos los mas afectados son las
proteinas totales, el Ca**, el bicarbonato, el CI' y también ¢! pH. Para que estos componentes lleguen a un nivel
eslacionario con tasas de flujo también estacionarias pucde ser necesario una estimulacion continua de 156
mis minutos.

Todos ellos, con cxcepeion del Claumentan su concentracién en estas condiciones. La concentracidn del
Cl- disminuye en proporcién al aumento de la de bicarbonato. (47)

4.3 Influencia de la naturaleza del estimulo

Varios trabajos han estudiado la influencia de la naturaleza del estimulo en la composicidn de la saliva,
en condiciones de control de la 1asa de flujo y de 1a duracién del estimulo.

Dawes y Jenkins (56) demaostraron que la concentracion de electrolitos parcee ser independicnic de la
naturaleza del estimulo, pero que en algunas personas laconcentracién de proteinas si es influida por ella. (47)
Esto fue estudiado para la pardtida pere luego Caldwel (36) lo comprobd también para la submaxilar.

‘ Las GS responden de manera difercnte a estimulos eléciricos, farmacoldgicos o gustativos. (44-147)
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Cuando latoma de lamuestra de saliva se realiza dentro de la hora inmediatamente posterior a un estimulo
gustativo importante su composicién todavia est4 afectada por €. S6lo una muestra tomada 4 horas después
de una comida o inmediatamente previo a ella no presenta influencia en la concentracién de sus componentes.
@7

4.4 La concentracién plasmatica

En muestras de saliva obtenidas por procedimientos standar se encontré una correlacion positiva entre las
concentraciones sanguineas y salivales de algunas sustancias. Esto es verdad para el Ca*, urea y K*. Las -
concentraciones de fosfato se encontraron relativarente independientes de su concentracién plasmatica.

Se encontré una relacion directa entre las concentraciones de bicarbonato salival y plasmatico en
condiciones de flujo constanite. :

4.5 El momento de la toma de la muestra

De acuerdo con Wesson (247) no se encontraron ritmos circadianos en las concentraciones de los
principales electrolitos plasméticos, pero si en los salivalcs. Esto al parecer es debido a cambios ritmicos de
la actividad.de la GS.

Lahora del dia -por lo tanto- puede tener una influencia decisiva lanto en el flujo como cn la composicién
salival. Varios estudios (48-69-70) han demostrado que la composicién dc la saliva durante ¢l ciclo de las 24
horas del dia sufre variaciones.

Espcligroso hacer una generalizacion y sistcmatizar estos cambios debido a que los patroncs individuales
presentan una gran variabilidad.

TABLA 6

INFLUENCIA DE LA HORA DEL DIA EN ALGUNOS

PARAMETROS SALIVARES

Tipo de
saliva Vol. flujo/hora pH/hora Na+/hora

Max. Min. Max. Min. Max. Min.
Submaxilar
Descanso 5PM SAM 2PM 7AM 7AM 6 PM
Submaxilar
Estimulada 3-6PM 3-9 AM —_— — 1-4 AM 3_~5 PM
Parétida
Estimulada — (0-4 AM 10-12PM 8 AM-3PM  1-7 AM 4-8 PM

Fuente: Arch. Oral Biol. 1973; 18: 1155-1173 (69)
“ “ % 1974; 19: 47-55 (70)

J. Physiol (London) 1972; 220:529-545 (48) 58



En la Tabla 6 damos algunos datos ajustados que son considerados pardmetros fueriemente correlacionados.
Ferguson (69) sostiene que en la mafiana temprano y en las primeras horas de la tarde son las horas del dia
en que se aprecia la mayor actividad idnica para el Ca**y el fosfato. Esto significaria que en esos periodos
del dia se lograria la mayor sobresaturacién de esos iones en relacién al fosfato de calcio (hidroxiapatita).

4.6 Factores dietarios

Debemos distinguir entre los efectos locales, que 1a dieta ejerce sobre el flujo y composicién, y sus efectos
sistémicos.

Las dietas 4cidas o fuertemente condimentadas asi como las que requieren una masticacion considerable
desencadenan -sin duda- importantes reflejos locales que producen altas tasas de flujo con las consiguientes
varijaciones en la composicion.

Hay poca evidencia del efecto sistémico de las diferentes dietas sobre el flujo y la composicién salival.
(25-99)

En las dietas liquidas, tanto el flujo como la concentracién de amilasa disminuirfa cuando la misma cs
mantenida durante un tiempo prolongado. (38) Lo que si estd claro es que el consumo habitual de dietas que
requieren una masticacién importante 0 muy gustosa (estimulacién gustativa intensa) favorecen el desarrollo
de las GS y aumentan el volumen de saliva de reposo. (47) Esta es sin duda Ia principal influencia de la dieta
sobre ]a sccreci6n salival.

Las variaciones de la ingesta de Ca*™, fosfatos y bicarbonato no traen aparejado variaciones en las
concentraciones salivales de los mismos; esto es debido a que la regulacidn sanguinea de sus niveles es muy
exigente y esto tiene sus repercusiones sobre ¢l del esmalte. (47)

4.7 Efecto de la fatiga

En planteos experimentales ¢n los cuales sc logra un estimulo secretorio prolongado (1 6 mds horas) tanto
la velocidad de flujo como la concentracién de algunas de las sustancias orgdnicas muestran tendencia a
disminuir (inmunoglobulinas). Esto al parccer es debido a que las reservas celulares flaquean. Estudios
histolégicos comprueban que lucgo de una estimulacién prolongada el mimero de granos sccretorios cn las
células glandulares es menor comparado con células inactivas.

En estimulaciones muy prolongadas (ma4s de tres horas) se produce la disminucidn de la concentracién dc
los iones inorgdnicos, y esto es probablemente debido a fatiga de las células en la transferencia de cstas
sustancias de la sangre a la luz ductal. (110)

4.8 Efecto de las hormonas

La administracién de cortisona y adrenocorticotrofina producen disminucién de la concentracion de iones
Nat* cn la saliva sin cambios imporiantes en la de K*. La aldosterona produce un aumento de la rcabsorcién
de Na** en los conductos estriados. (149)

La hormona antidiurética también facilita la reabsorcién de agua en los tibulos glandulares.

Hay que recordar que la concentracidn de K*en la saliva es cuatro veces mayor que en la sangre y que la
de N+ oscila entre un tercio y un guinto de la plasmética. (59)

Se ha comprobado una tendencia a que las concentraciones de Na** disminuyan durante la segunda mitad
del ciclo menstrual en las muestras tomadas en las primeras horas de la mafiana (antes del desayuno), por lo
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que se presume control hormonal. (110)
Tanto la tiroxina como la testosterona producen un aumento de la secreci6n salival; estc explica el
incremento durante el embarazo y la disminucién en la menopausia que puede llevar a la hiposalivacién. (104)
También la hormona paratiroidea ha mostrado efecto sobre ia concentracién de algunas sustancias
componentes de la saliva. Produce un significativo aumento de la concentracién de proteinas, Ca**, fosfato
y Na*, (143-194)

5. FUNCIONES DE LA SALIVA

La secrecién salival cumple dos grandes grupos de funciones:
*Unas con vinculacién a otras grandes funciones del sistema estomatogn4tico.

*Qtras que aseguran el mantenimiento de las homeostasis bucal, es decir, la constancia del medio
bucal y la salud de los tejidos que la forman. (cuadro 2)

CUADRO 2
FUNCIONES DE LA SALIVA
o, . * Facilitar la masticacién y deglucién
g sy afialoS‘ a5 * Digestién quimica de los alimentos
Fil r:c10nf,s Zt' N * Humedificacién de la boca para facilitar
Sipmslognatico la fonovocalizacién y la gustacién

* Homeostasis hidroclectrolitica

* Lubricacién de tejidos

* Mantcnimiento de la integridad de las mucosas
Mantenimicnto de la * Mantenimicnto del balance ecoldgico microbiano
Homeoslasis bucal * Eliminaci6n de restos y barridos de productos y bacterias
y la salud de sus tcjidos (clcarance bucal) ’ v

* Actividadces antibacterianas, antimicdticas y antiviral directas

. * Mantcnimiento del pH
* Mantcnimiento de la integridad dentaria y del csmalte cn
particular

Elmedio bucal es exterior del organismo pero es un medio externo organizado, regulado, internalizado.
Es decir, ticne una constancia dentro de un rango (homeostasis) como la tienc ¢l aire dc los alvéolos
pulmonares, ¢l contenido intestinal o ¢l de la vesicula biliar.

Entrc ¢l primer grupo de funciones cncontramos que participa en:

1.- Masticacién-deglucién, humedificando y lubricando ¢l bolo alimenlicio, permitiendo su formacién y su
posterior pasaje a través del conducto buco -faringeo-esofégico.
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2.-Una participacién limitada cn la digestion enzimaética de los hidratos de carbano, y una discutida sobre los
lipidos.

3.-En la humedificacion y lubricacién de las mucosas que permite la correcta y cémoda fonovocalizacion y
sensibilidad gustaliva.

4.-Ademds su participacién indirecta en el balance hidroelectrolitico del organismo. Su disminucién
(sequedad bucal) determina en parte la sensacion de sed.

Este grupo de funciones de alguna manera pucden ser sustituidas o compensadas cuando ciandican
(hiposalivacién o asialia}.

El segundo grapo de funciones ticne por (inalidad mantener las estructuras orales, su vitalidad y salud
defendiéndolas del ataque de los diversos agentes agresores (bacterias, virus, hongos, carcindgenos, etc.).
Ademds el mantenimiento constante del medio bucal (homeostasis bucal). Estas funciones se conocen como
Ia “intervencidn de la saliva cn el mantenimicnto de la satud bucal”. (146)

5.1 Masticacion - Deglucién

La mezcla de la comida con la saliva es de mucha importancia, pues colabora en la formacidn del boio,
asf como la humedificacién y lubricacién de los alimentos sccos, facilitando la masticacién y posterior
deglucidn.

5.2 Digestion enzimaitica

A pesar de que la amilasa salival es el principal componente orgénico de la saliva, su papel en la digestion
de los hidratos de carbono es insignificante. Los tnicos hidratos de carbono que pueden ser atacados
enzimdticamente por clla son aqucllos que quedan retenidos en la boca. (110)

Esto sin duda favorcce ia formacién de la placa bacteriana y 1a utilizacion de los productos de la digestién
por las bacterias de la misma. Muchos microorganismos al utilizarlas en su metabolismo producen dcidos al
final de la via, fundamentalmente lictico el cual por sus caracteristicas {pK 3.8) es capaz de producir una
concentracion de hidrogeniones lo suficicntemente alta (bajo pH) como para atacar la hidroxiapatita. Los
microorganismos d¢ csias caracieristicas son cariogénicos. (138) Un hecho signilicativo en apoyo de csto es
que las pocas carics que s han encontrado en los restos {Gsiles del hombee primitivo estdn en lugares de
retencién de alimentos. Allf sc permitia la accidn de la amilasa, primero atacando las uniones glucosidicas de
los polisacdridos, y lucgo las bacterias cariogénicas metabolizaban los disacdridos producto de la accidn de
laenzima salival, produciendo dcido y decalcificacioneslocalizadas y posteriormente lesiones de caries. (140)

La mayor parte del alimento cs ripidamente deglutido y en el estémago la amilasa puede actuar por poco
tiempo, ya que Ia caida del pH cn el mismo determina que Ya accién enzimdtica sea inhibida. Por otro lado 1a
actividad proteolitica gastrica es capaz de desnaturalizarla,

La entrada del bolo alimenticio al estémago no inhibe la actividad de la amilasa autométicamente. Lucgo
de una comida copiosa el pH cn el centro del bolo en el estémago, puede permanccer en el ranga de neutralidad
por cerca de treinta minutos, ticmpo en que la amilasa puede actuar. (110}

Sehaencontrado enlasaliva una lipasa cuyo origen serfan las glindulas scrosas de VonEbnery la parétida.
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Esta lipasa podria comenzar la digestién de las grasas en el estémago. (88) Es una enzima potente que actia
s6lo sobre los triglicéridos en un medio 4cido; ademds es resistente a las enzimas proteoliticas. (72)

Esta enzima al parecer se segrega en forma permanente y se acumula en el estémago entre las comidas.
Esto determina una concentracién géstrica de la misma que permite que la primera etapa de la digestidn de
los lipidos comience alli. En personas que consumen dietas ricas en grasas se encontrd niveles més altos de
secrecién de la lipasa salival. (135)

Al parecer esta enzima es importante para la normal absorcién de las grasas en el recién nacido, ya que
la leche -principal fuente de lipidos en esa edad- es rica en triglicéridos. Por otro lado los 4cidos grasos -
productos de la accién de a lipasa salival- son un potente estimulante de la secrecién de colecistoquinina.

En suma: la principal contribucién de la secrecién salival al proceso digestivo es del tipo preparatoria:

* Formacién del bolo, con la integracién de las particulas alimenticias fruto del proceso de corte y
molienda de la masticacién. Dependicndo su tamafio del tipo de alimentos por un lado y del patrén del ritmo
masticatorio y su cficacia por otro.

* Lubricandocl desplazamicnto del mismo hacia la parte posterior de la cavidad bucal i)ara el proceso
de la deglucién.

* Papel gastronémico, solubilizando algunos componentes del alimento, fo que permite la estimu-
lacién de los corptisculos gustativos. Esta estimulaci6n a su vez potenciaria la etapa géstrica de secrecién
(etapa cefalica). Sélo las sustancias disueltas son capaces de estimular las papilas gustativas. Esta sensacién
serfa potenciada por una proteina, la gustina, que tiene la caracteristica de presentar una gran afinidad por el
Zn. La saliva ademas colabora en la percepeidn gustativa por su baja concentracién cn sales y glucosa, lo que
determina no competir con las modalidades gustativas exdgenas (determinacién de los umbrales). (129-251)

Weiffenbach y col. (246) realizaron un trabajo muy interesante en personas con déficit de secrecién salival,
y por lo tanto con trastomos gustativos. En €l demostraron que estos enfcrmos no habian perdido la capacidad
del gusto. Los corptisculos gustativos mantenian su funcionamiento. Lo que porun-fado pone cn duda el papel
de la saliva en ¢l mantenimiento en condiciones de funcionamiento de los corpisculos.gustativos (papel que
ese endilga a la gustina), y por otrorevaloriza el papel gastronémico de la misma. Algunos autores consideran
a éste como el principal rol digestivo de la saliva (129). Se ha visto que los animales desalivados pierden la
capacidad discriminativa del gusto. (39-103)

5.3 Saliva y balance hidrico

Ya vimos cl llamado “reflejo dc boca seca”. Cuando la boca se seca ¢l desencadenamicnto de este arco
reflcjo cstimula el flujo salival, pero si ¢l organismo tiene un déficit de agua este reflejo cs inhibido. La
permancncia de Ja sequedad bucal detcrmina la necesidad de beber. La supresion de este reflejo no sélo actia
en cstas situaciones. Se ha encontrado que lucgo de una comida, cuando varios litros de agua son transferidos
de la sangre y los tcjidos al tubo digestivo ¢l reflejo de 1a boca scca también cs inhibido. Esto pucdc explicar
cl desco de beber agua que con [recuencia aparcce lucgo de comer. (110)

Como sabemos un aumento de la presién osmética de la sangre que cs registrada por cl centro de la sed
en el hipotdlamo desencadena una seric de reacciones que ticnen un efecto aditivo y complementario al reficjo
bucal o atin pucden encer influcncias reciprocas. (110)
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5.4 Fonovocalizacién

Enel hombré, para una fonovocalizacién normal y clara, es necesario que la lengua y las mucosas estén
lubricadas y nimedas. La ubicacidn adecuada de 1alengua enrelacién con tos dientes y el paladar duro se hace
dificil cnando 1a boca esti seca. (129)

5.5 El papel de la saliva en la homeostasis bucal

Desde el momento del nacimiento todas las superficies de piel y. mucosas son colonizadas por 1a flora
normal que generalmente es semejante a la de los padres. (150) Con Ia erupcidn de [os dientes, otro grupo de
microorganismos capaces de colonizar superficies duras se le agregan. Con el tiempo.en 1a profundidad del
surco gingival otro tipo de flora se asicnta en ese nicho especialmente protegido.

Estas bacterias con la ventaja que les da los varios billones de afios de evolucidn aprovechan las
condiciones especiales (topograficas, fisicas metabdlicas, etc.} que le ofrece la boca para mantenerse,
desarrollarse y reproducirse, ¢s decir, colonizarla. El conocimiento de los mecanismos responsables de la
colonizacidn, de la formacion de la placa bacteriana y su maduracidn, es el campo de estudio de la Ecologia
Bucal. (139)

Anteg de la aparicion def cepillo de dientes, Ia seda dentat o los irrigadores, el proceso evelutivo desarrollo
mecanismos. de proteccion en la cavidad bucal para su defcnsa contra la presidn que ejercen los cincuenta
billones (mds 0 menos) de baclerias que pueblan 1a boca de una persona como su casa, su habitat. La principal
responsabilidad en esa tarca la cjercen kas GS, un artilujio de lenta y continua liberacién de producio, una
vigjisima tecnologia ajustada por 1a-historia evolutiva.

Lafuncién de defensay proteccidén que la saliva ejerce, presentacaracteriticas comunes a las desarrolladas
por todas las secreciones exderinas que barian las mucosas, pero posee otras que son particulares o especificas
de efla. _

Lo que presentan en comiin todas las secreciones mucosas tiene relacion con la colonizacion de las
mucosas por la flora normal. .

La presion microbiana de csta flora normal y Ja potencialidad patdgena que puede agregarsele ¢ invadir
el organismo superando las barreras mucosas ¢s contrabalanccada por una serie de mecanismos, algunos de
ellos innatos y otros adquiridos, algunos inespecilicos, otros especificos. (Cuadro 3)
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CUADRO 3

INMUNIDAD INNATA Y ADAPTATIVA

Infeccidn Reinfeccion
Colonizacién
primaria de las
mucosas
. Memoria
[omunidad Inmunidad Inmunolégica
mmata adaptativa especifica
A e

Cuando los mecanismos de ia inmunidad innata inespecifica son superados, y las barreras mucosas traspasadag
infeccidn), los microorganismos se enfrentan con el sistema inmune adaptativo que reacciona en forma especifica cor
sus armas perisféricas (Anticuerpos y Linfacitos T) y [os elimina.

Este primer contacto, genera unamemoria inmunoldgica que permite una reaccidn mas efectiva ante una reinfeceion

Estos mismos mecanismos a la vez regulan de alguna manera la composicidn y mantenimicento de la flora
normal, quc pasa a constituir -desde ese momento- una de las barreras contra la colonizacion ¢ invacién de
los patégenos u olros microorganismos exégenos. (150). Esto determina que factores adquiridos, no innatos,
como la flora normal, puedan desarrollar acciones de defensa y proteccién. (Cuadro 4)
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CUADRO 4

PRINCIPALES MECANISMOS INESPECIFICOS Y ESPECIFICOS DE LA
INMUNIDAD MUCOSA

INESPECIFICOS

ESPECIFICOS

Resistencia que no s¢ incrementa
ni perfecciona con repetidas
infecciones

*1La flora normal
* Movimientos y factores {isicos

de limpieza (flujo, movimicntos
peristlticos, eic.)

Resistencia que avmenta
y perfecciona con la repeticion
de la infeccién

Armas
periféricas

Tejido linfoide
asociado a las

Mucosas ... Anticuerpos
* Secreciones de mucus S-IgA
# Sustancias antimicrobianas

de las secreciones (Lactoferrina,
lisozima, peroxidasa, etc)

(MALT)

* Secrecién 4cida géstrica

* Acidos biliares

La flora autdctona influye a su vez en ¢l desarrollo de 1a inmunidad especifica.

Los animales libres de gérmencs presentan un retraso en ¢l desarrollo y maduracién del icjido linfoideo
asociade a las mucosas (MALT = Mucous Associated Linfoid Tissuc) y en particular del icjido linfoideo
asociado al intestino (GALT= Gui Associated Linfoid Tissue). Este tojido linfoidco que se presenta en
agrupamicntos (Placas de Peyer intestinales, apéndice, amigdalas, elc.) o cn forma difusa (submucosa y
Iamina propia) cs la basc anaiémica del Sistema Inmune Comiin a las Mucosas (SICM) descripto por Tomast
y col. en la década de los 60. (234) Tl arma perilérica de é1 es 1a inmunoglobulina A secretoria (8-1gA). Ese
retraso en Ja maduracion del MALT, cn los animales libres de gérmenes, los hace reaccionar en forma
ineficiente frente a una infcecidn, si los comparamos con la reaccidn de animales con sus floras cnteras. Es
decir que 1a presencia de 1a flora bacteriana desde el nacimiento es un factor de desarrollo y maduracion del
sistema inmune especifico. ‘
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E! SICM asegura que una agresién bacteriana a nivel mucoso localizada en un 6rgano, ademas de inducir
unarespuesta inmune local, sensibiliza al resto de las mucosas de tal manera, que la eficiente reaccién inmune

especifica mediada por la S-IgA se pueda desarrollar de igual manera en coalquier mucosa frente al mismo
agresor. (Figura 1)

FIGURA 1

SISTEMA INMUNE COMUN DE LAS MUCOQOSAS (SICM)
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Diagrama que explica Ia hiptesis del funcionamiento del SIMC en el hombre. Algunas de las células linfoides que
se originan en fa médula ésea se asientan en las placas de Peyer del intesting, actimuio linfatico principal de! tejido
linfoideo asociado al intestino (GALT). En las condiciones micro-ambientales que existen en el GALT varios de estos
linfocitos influidos por fas células T4 adyuvantes y ofras células accesorias expresan IgA en su superficie.

Antigenos externos que flegan al intestino, entran a los actmulos linfoideos. Este contacto sensibiliza a tas células
linfoides que expresan IgA. Un segundo coniacto con el mismo antigeno se puede producir en et mismo lugar o luego
que las céiulas IgA productoras han migrado desde las placas de Peyer a ofros asentamientos (glandulas salivales,
lacrimales, etc.). Este sequndo encuentro ¢on el antigeno produce la proliferacidn y maduracidn de estas células a
plasmocitos secretores de anticuerpos IghA especificos contra ese antigene.

El tejido linfoide asociadg a los bronquios (BALT) al parecer juega un papel similar al GALT con respecto a la
sensibilidad de las célutas B con antigenos que llegan a través de las vias respiratorias.

Las glandulas también colaboran con el “poal” de célutas precursoras que nutren de liniocitos B -lgA preductores-
las m''cosas del tracto aero-digestivo superior.
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En suma: en la secrecién de las GS tenemos presentes mecanismos inespecificos de defensa y proteccién,
y armas especificas (anticuerpos S-IgA) periféricas del SICM. Adem4s contamos con sistemas particulares
de proteccién homeostaticos que no encontramos en otras secreciones.

6. LA HIPOSALIVACION Y LA ASIALIA (SEROSTOMIA)

La manera més simple de comprender en totalidad la funcién de la saliva es analizar los problemas que
se plantean en una persona cuando su secrecién salival disminuye o desaparece.

Es mas fécil encontrar disfunciones de las GS en las personas de edad avanzada. Esto tiene relacién con
enfermedades locales o sistémicas, trastornos inmunolégicos, terapia radiante o quimica, y efectos secunda-
rios de algunos medicamentos. (Caadro 5)

CUADRO 5
PRINCIPALES CAUSAS DE LA HIPOSALIVACION

Influencia a nivel del Influencias en la Enfermedade_s de las
niicleo salival transmisién nerviosa glandulas salivales
* Emociones * Infecciones * Aplasia
* Tumores cerebrales .
Represién * Trauma * Escisién
Ansiedad * Neurocirugia »
Excitacién * Drogas Tre{umapca
Stress Quindrgica
* Neurosis Disturbios en el balance * Obstrucciones
hidro-electrolitico
" .
Depresi6n endogénica Infecciones
* Deshidratacién ) N
* Enfermedades | * Diabetes Sialoadenitis
orgdnicas
* Sindrome de Sjdgren
* Drogas o
* Sarcoidosis
* Ur iditi
Cambios fisiolégicos
* Irradiacifn
* Edad avanzada
* Menopausia




Las formas mds graves de hiposialia o serostomia son las provocadas por radioterapia de Jos tumores de
cabeza y cuello, en el sindrome de Sjigen y por ¢l uso crénico de algunas drogas (parasimpético y

simpaticoliticas). (18)

CUADRO 6

ENFERMEDADES, ALTERACIONES METABOLICAS Y HABITOS QUE
ALTERAN EL FLUJO O LA COMPOSICION DE LA SALIVA

HABITO O ALTERACION VARIACIONES DE
METABOLICA FLUIO Y  COMPOSICION
Deshidratacidn, fatiga, infecciones
estados psicopaticos emocionales DISMINUYE
Fumar, estomatitis, esquizofrenia
envenenamientos por metales pesados AUMENTA
anemia por deficiencia de hierro.
Aldosieronismo primario Disminucién de Na*
Sindrome de Cushing Disminucién deNa*
Enfermedad de Addison Disminucién de Na*
Embarazo Disminucién de Na*
Aumento de K*
Fibrosis quistica Aumento de Ca™*
Proteinas y Amilasa
Hiperparatiroidismo Aumento de Ca™
Y Fosfato inorgénico
Hipertcnsion esencial DISMINUCION Disminucidn de Ca**
Sarcoidosis Disminucidn de amilasa
Aumento de altvimina y lisozima
Pancreatitis aguda Aumento de amilasa
Cirrosis Alcohdlica AUMENTO Aumento de K* y amilasa
Irradiacidn DISMINUCION Aumento de Na*,

Cl- Ca*, disminucién
de bicarbonato

Fuente: West. J. Med. 1984; 140: 238-249 (185)
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En el cuadro 6 podemos ver las enfermedades o hébitos individuales que afectan el flujo y la composicién de
la saliva.

La disminucién importante o total de la secrecion salival genera un problema clinico de entidad. El
enfermo manifiesta “Mi boca y garganta estén secas, 4speras y pastosas™; “Estoy ronco, se me hace dificil
hablar”; “No puedo vsar la dentadura, mi boca estd siempre lastimada”; “Debo tomar agua frecuentemente
porque mi lengua estd pegada a los costados”™; “Me es dificil coraer, me muerdo las mejillas y la lengua, no
sé la posicién de la comida”; “Mis arreglos se caen y mis dientes se deshacen”. (Tabla 7)

TABLA 7

CONSECUENCIAS DE LA HIPOSALIVACION

* Scnsacién de boca seca (serostomia)
* Sed
* Dificuliad en 1a funciones bucales
Masticacion
Deglucién
Fonovocalizacién
* Dificultades en el uso de aparatos protésicos
* Disconfor (incomodidad) bucal noctuma
* Sensacién de ardor 0 quemazoén
* Trastornos gustativos
* Lesioncs ¢n Ja mucosa
* Cambios ¢n la microflora

* Aumento de incidencia de lesiones cariosas

* Enfermedad periodontal y gingivitis

Elenfermo bebe agua constantemente y generalmente lleva consigo, lodo el tiempo, un recipicnte con clla.
La reduccién del flujo satival produce un aumento rdpido e importante de:

*Niveles de S. mutans en la placa dental y la saliva
*Numero de carics
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*Abrasiones dentarias
*Erosiones dentarias

* Acumulacién de placa
*Inflamacitn gingival
*Moniliasis bucal

Los cambios que se producen en estos casos, en la flora bucal, fueron bien estudiados en los enfermos que
recibian terapia radiante de cabeza o cuello. Con cantidades crecientes de dosis radiante, se encuentra una
correspondiente disminucién dei flujo salival y un aumento del mimero de S. mutans, Lactobacilos y Candida,
y unadisminucién de S. sanguis. (31) Las zonas més vulnerablesala colomzacmn por Candida son la mucosa
palatina y el dorso de la lengua.

El aumento de la aparicién de nuevas lesiones de caries se da primero en las superficies radiculares
expuestas (caries de cemento), tanto linguales como vestibulares. Luego aumentan las caries del esmalte en
las zonas dentarias mds resistentes {caras proximales de los dientes dntero-inferiores y bordes incisales). En
personas con déficit cronico de secrecidn salival encontramos caries circunferenciales que incluyen la
totalidad del esmalte, (148)

Se ha visto que una gran disminucién o Ja desaparicién de la secrecion salival, tanto en el hombre como
en los animales, produce un gran aumento de 1a actividad cariogénica.

Elmodelo de la rata desalivada por extirpacién o hgadura de los conductos se ha i 1rnpuest0 para ¢l estudio
del desarrollo de caries de esmalte y cemento. (26)

En este tipo de enfermos no s6lo hay una mayor susceptibilidad a las caries dental sino que tamblén sufren
la destruccién de su dentadura por erosion quimica y abracién mecinica.

Auin en ¢l caso de brindarle una gran atencidn a los procedimientos de hlgxcnc estos enfermos presentan
una tendencia a Ia acumulacién de placa y, por lo tanto, de inflamacién gingival, La mucosa lingual en
particular, pero también €l resto dela mucosa bucal, sufren altcraciones y lesiones, sclas ve secas, quebradizas,
fisuradas, con poca elasticidad y con ulceraciones. Esto Gllimo se encuentra sobre todo en los portadores de
aparalos protésicos. La lengua en particular se presenta dolorosa y muy sensible a los alimentos.condimen-
tados. También, como vimos, hay trastornos gustativos en especial pérdida dela agudeza y ladiscriminaci6n.
(103)

En suma podemos decir que Ia insuficiencia de secrecién salival produce dos grandes problemas:

1.- Dificultad en la preparacién del alimento por la masticacion, deglucidn, d:gesuén y disfrutabilidad

del mismo. También problcmas en la fonovocalizacion.
2.- Un aumento de la susceptibilidad de los dientes y tejidos blandos bucales al sufrir una gran variedad
de lesiones destructivas.

En muchos de estos casos es necesario realizar un tratamiento corrector para aumentar el ﬂujo salivalo

para suplantarfo.

Ante esto nos enfrentamos con dos grandes grupos de enfermos: o

*Unos en los que podemos aumentar su flujo salival por estimulacién, sea sialagogos gustativos o .

tactiles farmacolégicos (Ver Tabla 8). Para sisternatizar el tratamiento ver referencia.-(121-222)

-

_431

y



*Aquellos en los que no da resultado el aumento de la estimulacion salival.

En este segundo grupo tenemos que recurrir a las ierapias de sustitucidn con el uso de salivas artificiales.
(134-237)

Este panorama de los trastomos gue sufren las personas con disminucién de la secrecitn salival, de alguna
manera nos muestra la importancia de las funciones que ésta cumple.

TABLA $

PRINCIPALES ESTIMULANTES DEL FLUJO SALIVAL (Sialagogos)

SIALAGOGOS NATURALES DROGAS SIALAGOGAS
* Alimento de gusto 4cido * Pilocarpina en forma
~ * Tabletas de Vit. C : " de sal cloruro o nitrato

* Acido citrico (cristales) * Carbachol

* Alimentos dulce-4cidos . * Cloruro de Betanechol
(tibres de aziicar) * Benzopirona

* Pastillag de limén - * Yoduro de potasio

* Rodajas de limén * Nicotinamina y dcido

* Bebidas 4dcidas o efervescentes nicotinico e

* Goma de mascar
(libre de azicar) -

* Dulces (libres de aziicar)

* Zanahoria cruda

¥ Vegetales o fnitos

;7. MECANISMOS DE PROTECCION SALIVALES INESPECIFICOS
7.1 Lubricacion

Desde un punto de vista evolutivo la funcitn mds antigua de las GS es ser productoras de moléculas de
Iubricante. Estos no s6lo recubren los-alimentos que Ilegan a la boca, sino que también lubrican los tejidos

“blandos y los dientes, facilitando a la vez la fonovocalizacidn.

La fina capa de lubricante que recubre el alimento ayuda el trinsito del mismo por el tubo digestivo porque
lo provee de una superficie blanda que ofrece una friccién minima durante sus desplazamientos.

Sin la lubricacién apropiada, la comida se veria retenida e impactada alrededor de los dientes, haciendo
dificil y desagradable la alimentacién. Esto facilitaria a la vez la formacién de la placa dental. Esta pelicula
lubricante continua y persistente lleva a minimizar la friccién y brinda una sensacién de deslizamiento
confortable y funcional.
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Se sabe que los responsables de esta accién lubricante son las mucinas; su estructura molecular les permite
formar una fina capa de gran capacidad de estiramiento que cumpliria las funciones de las municiones enun
ruleman. (226)

La MG1 y MG2 forman esa pelicula fluida sobre los dientes y mucosas, 1a cual posee gran resistencia a
la tensién.

Se ha visto también que las PRPs bésicas parotideas cuando se encuentran formando complejos con Ia
albiimina de origen sérico se transforman en un lubricante muy efectivo. Estos compuestos también forman
parte -como veremos- de la pelicula adquirida dentaria. (90) :

7.2 Mantenimiento de 1a integridad de las mucosas

Las mucinas salivales poseen una seric de propiedades reolégicas (Reologia es la ciencia que estudia las
deformaciones de los materiales expuestos a tensidn y fuerza), entre las que podemos enumerar:

*baja solubilidad
*alta viscosidad
*elasticidad
*adhesividad

Cuando la mucina cubre las superficies mucosas estas propicdades e brindan a los tejidos una efcctiva
barrera contra la desecacién y a la vez los protegen de algunos factores irritantes externos. (226)

Esta capa de mucina actia como un impermeable natural que a la vez que impide la pérdida de agua,
protege a las células de los cambios osméticos.

El epitelio de la mucosa bucal es poco permeable al agua fundamentalmente por el cemento intercelular
del estrato granuloso, pero la mucina le brinda una proteccién suplementaria. -((80-133) Agregado a esto,
también actiia en el control de la permeabilidad del epitelio para algunas sustancias. L.a fina capa salival
adherida, limita la penetracién de varios irritantes y toxinas que habitnalmente encontramos en los-alimentos.
Hacce a la vez més dificil el contacto de las células epiteliales con los productos de combustién dcl tabacoy
otros carcinggenos. (3-219)

Una serie de datos provenientes de experimentos ¢n animales refuerzan el concepto de que. la capa de
mucus ayuda la aislacién retardando la penetracién por simple interposicion o porque en ¢lla se disuelven
algunos productos cancerigenos. (226)

Se ha encontrado, ademds, que la saliva humana es capaz-de diminuir cl efecto quc gjercenalgunos.
carcindgenos sobre fa mutagénesis de ]a Salmonella typhimurum. (Test de Ames). (164) -

Algunas de las proteinas salivales pueden actuar protegiendo las mucosas digestivas més all4 dela’boca:
Lascomidasricascn taninos junto con el consumo de tabaco y alcohol son los factores que las investigaciones
epidemioldgicas vinculan més directamente con €l cdncer de es6fago. Las PRPs salivales presentan una gran
afinidad por los 1aninos dietarios, formando con ellos complejos que no tienen accién nociva. Es JpOr esto que
las PRPs pueden prevenir los efectos carcinogénicos de los taninos sobre todo en poblacnones que los
consumen en abundancia. (151-243) :

En 1a boca se preducen en gran cantidad enzimas proteoliticas. Las principales fuentes de ésLas son Ios
microorganismos dc la placa dental y del surco gingival y los polimorfonucleares en degeneracién. Estas
protcasas pucden lesionar los tejidos periodontales, afectar la integridad de la mucosa y causar en ellas
microulceraciones. La pelicula de mucus actia en estos casos como una proteccion fisica de barrera perfo

.alguna de las proteinas salivales, las fosfoproteinas que contienen cisteina en sus moléculas (cistatin S y SN)
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presenan accion anﬁProtca’sa, »pﬁnqipaiinente _ariti-cistinoproteasa de. lz‘;' cual son inhibidores. También
muestran actividad inhibidora de las leucoproteasas, elastasas y de la catepsina. (108-138)

7.3 Cicatrizacién de los tejidos

Se ha visto que la saliva de muchos animales -en particular los ratones- aumenta la velocidad de curacién
y contraccién de sus heridas cutdneas, (106) La presencia en la saliva de estos animales del Factor de
Crecimiento Epidermal (Epidermal Growth Factor= EGF) es al parecer el responsable de esto. E1 EGF se
encontrd también en 1a saliva y liquidos orgénicos de otros animales. El sentido de que los animales se lamen
sus heridas tendrfa esta explicacién. (163)

EIEGF es una hormona polipeptidica que presenta una gran variedad de respuestas bioldgicas entre las
que se destacan el aumento de Ia proliferacién y/o diferenciacién del tejido epitelial. (37) Se ha detectado Ia
presencia de EGF en varias secreciones, en particuiar 1a leche materna (38) y la saliva humana. (81). Selaha
encontrado en Ia secrecién parotidea y submaxilar, La principal fuente bucal de EGF es la glandula pardtida.
(233) Esto ha llevado a varios investigadores a plantear la relacion entre el EGF y el desamrollo y
mantenimiento funcional de los tejidos del tracto gastrointestinal del hombre adulto, (130-154)

7.4 Eliminacion de restos y lavado bucal

El flujo de la saliva aumentado por los movimientos de labios, mejillas y lengua, remueve en forma
constante las bacterias adheridas a dientes y mucosas, Esto se conoce con el nombre de accnén hidrocinética
ﬂuyente de la saliva,

* Simultdneamente la fina capa de mucus adherida a la mucosa, que tiene un espesor de 0. 1 mm. (35) se
desplaza de adelante hacia atrés, en un proceso de deglucién-neoformacién constante, Este movimiento de
desplazamiento de la pelicula salival adherida fue catculado por un modelo simulado en computador y
posteriormente medido para distintas partes de la boca. Para flujos de reposo se encontr en 1a zona 4ntero-
superior de la boca una velocidad de desplazamiento de 0.8 mm/min., mientras que para la regién 4ntero-
inferior la velocidad era de 8.0 mm/min. Con flujos de saliva estimulada estas velocidades se pueden
incrementar de 2 a 40 veces. Esta deglucién constante de Ia pelicula mucosa arrastra adherida a ella bacterias,

“productos disueltos, restos cclulares-y alimenticios. En suma es éste uno de los mecanismos bésicos de la
limpieza bucal o aclaramiento bucal. Por aclaramiento entendemos 1a eliminacién de, una sustancia introdu-
cida en la boca o disuelta en la saliva en funcién del tiempo. (124).

Es un mecanismo similar al de las lagrimas y ¢l pestafieo, el movimiento de las cilias en la movilizacién
del mucus tréqueo—bronqulal alatosy la expectoracién, y sus com.rapanes en los tractos dxgesuvo y génito-
urinario,

Se sabe que la retencxdn en la bocade comlda y en especial de azficares esla prmc;pal causa de la caries

- dental. Es por esto que la velocidad de eliminacién o aclaramiento de los mismos reviste suma importancia.
Desde que Pickerill en 1912 (178) relacioné 1a cantidad de saliva y la caries dental se sabe que la velocidad
del flujo salival tiene una relacién fntima con ¢l grado de su incidencia.

El estudio de esta relacién no es sencillo, por lo cual es conveniente dividirlo en tres fases:
*El ingreso de saliva a Ia cavidad bucal

*La mezcla, distribucién y disponibilidad de saliva -
*la sahda de 1a saliva de la boca



Enloreferente al volumen del flujo salival esti claro que salvo en los casos de una importante inten‘upciéﬁ
del mismio, no hay estudios que muestren una clararelacién entre él y 1a caries dental. Algunos trabajos como
los de Shannon y Terry (203) realizados sobre 3.700 adultos jévenes, mostraron que el grupo de personas con

una baja incidencia de caries presentd una media de la tasa de flujo salival m4s alta que la del grupo con alta -

incidencia de caries. Esta diferencia era estadisticamente significativa. Es concebible que una pequefia

diferencia en el porcentaje de concentracién de algunos iones pucde aparejar cambios en Ia susccpubﬂxdad.

a la enfermedad.

En lo que tiene que vercon la mezcla y d1spomb1]1dad de saliva, sabemos que la saliva bucal mixta no se

distribuye uniformemente por toda la boca y que en esto influye la ubicacién anatémica de los conductos

excretores, 1a forma y ubicacién de los dientes y la posicién de la mandfbula, Estas caracteristicas crean:

diferentes compartimentos en la boca, en los cuales encontramos mezclas distintas de saliva.

_ Sereconoce que en la zona anterior del maxilar inferior se retiene més saliva que en otras zonas de laboca.
. Que enla superficies lisas de los dientes (principalmente vestibular, palatino y lingual) hay en todo momento
més saliva disponible que en las restantes caras y en particular en los puntos y fisuras. Esto como vimos
también influye sobre Ia velocidad de desplazamiento de la pelicula satival adhenda a lamucosa y alos
dientes. {55)

Esta distribucién y compartimentacién de 1a saliva en 1a boca, afecta el metabolismo de 1a placa dental.
Luego de un enjuagatorio azucarado la caida del pH es mayor en las zonas donde Ia saliva Hega con mayor
dificultad. (63-118).

Los datos que aporta 1a epidemiologia sobre la frecuencia de las lesiones de caries en las distintas piezas
dentarias y en sus caras, apoya sin duda estas conclusiones. De esto surge evidentemente que en las regiones
delabocao enlas superficies de los dientes donde la disponibilidad de saliva es menor, limitada o insuficiente
hay mayor predisposicién al desarrollo de lesiones de caries. (221) -

En loreferente a la deglucién de )a saliva y su relacién con la caries es uno de los temas mejor estudlados.
Tenemos aqui que incorporar el concepto dé aclaramiento bucal ya citado anteriormente; por ello entendemos
el tiempo que demora una sustanciz introducida en labocaen volver a sus niveles normales enotras palabras
medir 1a capacidad y efectividad de los mecanismos homeostdticos bucales. -

Ya vimos €l papel de los aziicares fermentecibles en el desarrollo de la caries. Los factores que influyen
en su aclaramiento bucal son de fundamen(al importancia en la dmémxca del desarrollo de lesiones canosas
{40)

Dawes estudi6 este tema 'y propuso un modelo matemético para exphcar el aclaramiento bucal delazficar
fermentable. (50) Del anslisis de este modelo surge la importancia de la tasa de flujo salival de reposo 'y de
los voldmenes lquidos que hay en Ia boca antes y a posteriori de una deglucién, Estos son los pardmetros

principales que influyen sobre el tiempo de aclaramiento o limpieza del aziicar en la boca, Una tasa de fiujo’

de reposo alta, un mayor volumen inicial y uno menor final hacen disminuir el tiempo de limpieza bucal para
el azicar. Sreebny (223) estudié en particular el aclaramiento bucal de la sacarosa. Encontr6 qué se podian
definir dos fases: una rdpida, de una duracién de cerca de 6 minutos, seguida por una mis lenta de unos 15
minutos de duracion. El explica esto en funcién de que al inicio hay un mayor flujo salival debido a la
estimulacién gustativadulce, y luego ésta disminuye por Ia adaptacién del umbral de los teceptores gustauvos
ante el estfmulo sostenido, (74)- -

Si recordamos gue:

La cantidad de sacarosa necesaria para quc el §. mutans produzca 4cido lictico en concentraciones
suficientes para afectar el esmalte dentario es inferior al m_nbral gustativo.
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*Que existe unarelacion inversa entre la concentracién de azticar en Ia saliva y el pH de laplaca (mds
dziicar en la saliva, pH m4s bajo en la placa). (24)

Se comprende la importancia del flujo salival en la determinacién de demineralizaciones iniciales
localizadas en el esmalte,

Hay que tener en cuenta también que el aclaramiento del aziicar en la vecindad de 1z placa depende del
flujo de l1a saliva dereposo. Sin duda la velocidad de desplazamiento de 1a fina pelicula salival adherida (factor
de aclaramiento) puede ser un detalle imporiante para determinar la patogenicidad de la placa. La dindmica
de la difusién del aziicar o del 4cido desde la placa a 1a pelicula est4 en funcién de la velocidad de ésta y -por
lo tanto- la velocidad de Ia pelicula es uno de los determinantes del desarrollo de demmcrahzacxones
localizadas. {52)

Otros factores que también deben ser tenidos muy en cuenta por su influencia son 1a presencia de zonas
deretencidn de alimentos, 1a capacidad de adherencia de los mismos a los dientes, etc. De todas formas el flujo
de Ia saliva de reposo es de fundamental importancia en ¢l desarrollo de decalcificaciones y lesiones de caries
por su funcién hidrocinética de limpieza.

7.5 AGREGACION BACTERIANA

Ademds de los medios fisicos ya analizados (arrastre por flujo, deslizamiento posterior de la fina capa de
mucus con bacterias adheridas que cubre las paredes bucales), la saliva puede interferir con la adherencia
bacteriana a través de una serie de otros mecanismos que dependen de interacciones moleculares.

Lacapacidad de interferir con Ia adherencia bacteriana (es decir, impedir 1a unién de los microorganismos

a la superficie de las células epiteliales de la mucosa) es Ja principal caracteristica del sistema de la
inmunoglobulina A secretoria. (159) -

La actividad del sisiema inmune especifico serd analizada més adelante, aqui nos referiremos a las
interferencias y a la aglutinacién no especifica.

Ademds de los anticuerpos especificos encontramos en 1a saliva una serie de macromoléculas {(como la
mucina) algunas con una gran actividad en enmascarar o compeur con las bacterias por 1os sitios de adhesién
(receptores) de las superficies mucosas. (226)

Algunas de estas macromoléculas actiian como aglutinantes o produciendo agregacién bacteriana. De esta
mancra s¢ dificulta la adherencia de las bacterias, lo que favorece su aclaramiento. Son mds ficilmente
deglutidas o expectoradas las bacterias aglutinadas. (137)

Emilson y col. (61) demostraron que el principal mecanismo por el que la saliva impedia o dificultaba Ia
instalacién de mutans streptococci en ia boca humana, es su capacidad de aglutinar S, mutans.

Las macromoiéculas de Iamucina le ofrecen alas secreciones un mecanismo flexible que les ayudaa actuar
sobre un gran mimero de antigenos bacterianos, Las interacciones saliva-bacterias fueron investigadas por
Clark y Gibbons (41) con el objetivo de medir su efectividad en interferir con la adhesién de éstas a la

" hidroziapatita. Trabajaron con S. mutans y estudiaron su capacidad de adherirse a discos de hidroxiapatita
anltes y luego de ser suspendidos ensaliva humana. Los S. mutans que habian estado en contacto con la saliva
disminuian su adsorcién a los discos en cerca de 30 veces, con respecto a los que no estuvieron en contacto
con ella.

Ademds de la S-IgA y las mucinas encontramos en la saliva, varias proteinas que producen agrcgamén
bacteriana: una serie de aglutininas parotideas (15-16-65-187-191), la lisozima (179) y las glicoproteinas
bésicas parotideas. (208)
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FIGURA 2

MODELO EN TRES ETAPAS DE LA ACCION
DE LAS AGLUTININAS SALIVALES
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En {a primera etapa se realizan las interacciones moleculares entre las aglutininas y los antigenos baclerianos.
En la segunda comienza la reaccién de aglutinacion.
En la tercera se unen alos nicleos de agregacidn nuevas bacterias y se forman los macroagregados.

En Ia figura 2 podemos apreciar un modelo ¢n tres etapas de la agregacién producida por las aglutininas
salivales.

Mecanismos simples como los fuertes enlaces de calcio tambxén contribuyenala agluunacnén bacleriana, "

Determinar cudndo y con qué frecuencia estas interacciones se cfcctuan en-la boca y su relacién con los
hallazgos experimentales es sin duda &l desafio del futuro.

7.6 Actividad antibacteriana directa Ty

En la saliva encontramos miltiples sistemas antibacterianos. Un grupo de las protcmasSahva]es {lisoxima, .

PRPs, lactoferrina y peroxidasa salival) presentan actividad antimicrobiana directal"Actian en forma
coordinada entre cllas y con otros componemcs salivales, inhibiendo Ia actividad baclenana dcstruyéndolas
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impidiendo su adhesividad y multiplicacién o interfiriendo con ia produccién de 4cidos.
7.6.1. Lisozima

La lisozima es una enzima fuertemente catiénica que puede producir lisis en las bacterias orales en
particular S. mutans y Veillonella. Esto es debido a su gran afinidad de unién con la superficie de 1a célula
bacteriana. Puede interactuar con los aniones salivales de baja densidad de carga como el tiocianato,
perclorato, yoduro, bromuro, nitrato, clorure, fluoruro y bicarbonato y esta combinacién de la enzima con
algunos de ellos, contribuye a la desestabilizacién de la membrana bacteriana por la activacién de la autolisis
(un mecanismo de autodestruccidn). (182-235)

Otro de los mecanismos utilizados por esta enzima es su accién mura:mdésma que consiste en atacar
las uniones glucosidicas B 1-4 de los péptidoglicanos de la pa:ed bacteriana. En este
tipo de actividad actia coordinadamente con las hidrolasas salivales que son capaces de atacar previa-
mente las sustancias que protegen o enmascaran los péptidoglicanos parietales (proteinas de superficie,
4cido teicoico y polisacéridos). Esto permite y facitita Ia accién posterior de 1a lisozima.

CUADROQ 7
MECANISMOS DE ACCION DE LA LISOZIMA SALIVAL
ACCION COORDINHADA
ACCION
BACTERICIDA -
CON LISIS ) \4
HIDROLASAS
SALIVALES
.. ACCION
BACTER — )
smt.igigh LISOZTIMNA
PROTEINAS DE - ACIDO
AGREGACION ‘ SUPERFICIE TEICOICO POLISACARIDG
BACTERIANA ACCTON N
MURAMIDASICA

v

PEPTIDOGLICANOS
DE LA PARED
BACTERIANA °

3 UNYOMES .
GLICOSIDIAS
B 1-4 COCH,
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Hay datos experimentales sugerentes de que es capaz de “matar” algunas bacterias sin lisarlas (S. mutans);
esto al parecer tiene refacién con Ia interaccién lisozima-membrana celular bacteriana, pero el mecanismo
todavia no esta dilucidado. (115)

Ademis actida inhibiendo el crecimiento y Ja formaci6én de colonias bacterianas. Es capaz también dc
reducir Ia incorporaci6n de glucosa a las células bacterianas disminuyendo, por lo tanto, su produccion de
dcido. (107-231-232) .

Otros péptidos catidnicos salivales -como las PRHs de la saliva parotidea- también tienen una accién
inhibitoria del crecimiento bacteriano y efectos bactericidas sobre varios microorganismos bucales. Su
mecanismo de accion no ha sido todavia aclarado. (141) '

7.6.2 Lactoferrina

La lactoferrina es una proteina del grupo de ias transferrinas que se caracteriza por su enlace coordinado
con iones metdlicos. Esla proteina de las glandulas exderinas equivalente ala transferrina (proteina sanguinea
con alinidad por el hierro). Presenta la propiedad de unirse en forma preferencial con el ion férrico (Fe **) con
una afinidad muy alta 10 * y con el anidn bicarbonato.

Esta gran afinidad por el hierro es 1a quc al parecer le da sus propicdades bacteriostdticas frenie a varios
microorganismos acrobios y facultativos.

Estudios inmunohisioquimicos han demostrado que cl origen de.esta enzima serian las células acinarcs
delas glandulas. Es también un componente importante de los granulos especificosde los polimorfonuclcares.

Esta propicdad de captar, por su gran afinidad, los iones Fe*? del- medio hace que compita favorabicnicnte

con fos quelantes de hierro bacterianos (receptores) impidiendo asi que los microorganismos accedan al pool
medio ambiental de Fe*? y no pucdan -por lo tanto- wiilizarlo en su metabolismo. Esta actividad bacteriosts-
tica sc conoce con ¢l nombre de Inmunidad Nutricional pues le quita nuirientes esenciales a las bacterias
guc lo necesitan para su metabolismo.

La lactoferrina es también capaz de cjercer efectos bactericidds y bacteriostiticos sobre el S. mutans y
sobre otros microorganismas a través de mecanismos diferentes a la privacion de Fe+3. (11-128) Para esto
sc requicre que su molécuia no esté unida al Fe+3 (apolactoferrina); estos efectos no son reversibles como lo
cs la inmunidad nutricional. Pero para actuar de esia manera necesita un acceso directo a la superficie celular
bacteriana, por lo que las cubicrtas bacterianas externas (cdpsula y pared) dificultan su accion. Si bien el
mecanismo de accién de este cfecto baciericida no se conoce, se sabe que en el caso de personas cuyos.
ncutrofiios presentan deficiencia de lacloferrina estas células no tiencn lacapacidad de matar cicrtas bacterias.
Estos individuos presentan alteraciones inmunitarias e infecciones a repeticidn. (114)

Por otro lado, s¢ ha visto que la S-IgA sc pucde unir a la lactoferrina y aumentar asi su capacidad de
secucstrar hicrro. (244)

7.6.3 Peroxidasa salival

La peroxidasa de la secrecidn salival es muy parccida alade la secrecién mamaria, por esto algunos autores
la denominan lactoperoxidasa. Si bien estdn relacionadas antigénicamente s¢ encucntran diferencias signifi-
cativas en 10 referenic a sus propiedades como enzima, por [o cual cs més correcto llamarla peroxidasa salival.
(229) Esta enzima cs parte de un sistema antibacteriano que cataliza Ta oxidacidn del tiocianaio salival (SCN))
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CUADRO 8

MECANISMO DE ACCION DE LA LACTOFERRINA SALIVAL
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por el peréxido de hidrégeno (H?*0% producido por las bacterias como, por ejemplo, el S. sanguis. Esta

reaccién da origen a productos fuertemente oxidantes, fundamentalmente el ion hipotiocianato (OSCN-) y
el 4cido hipotiocidnico (HOSCN).

CUADRO 9
SISTEMA DE LA PEROXIDOSA SALIVAL /Mecanismos de accién)
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Un modelo que muestra la regulacion del metabolismo de los microorganismos bucales por el sistema dée
fa peroxidasa satival. Basado en referencias. (19-229)

Estos productos oxidan los grupos sulfidrilos de los sistemas enzimdticos bacterianos responsables del
transporte cclular de la glucosa y de la glicolisis lo cual afecta en forma importante la produccién de 4cido
y el crecimiento bacteriano. (227) Esta inhibicién es en general reversible, si al sistema se le agrega algtin

agente reductor. La actividad de esta enzima es mayor a pH bajo, quizés debido a la facilidad con que cl
HOSCN difunde a través de la membrana celular y ataca las enzimas intracelulares. (104)
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Las GS concentran el SCN- de la sangre. Los niveles de este ion en la saliva son de 0.1 a 5 mM. El H20?
llega a la saliva a partir de dos fuentes principales: los leucocitos y la actividad bacteriana (principalmente
estreptococos y lactobacilos). (122)

La accién de la peroxidasa salival contra el S. mutans es potenciada en forma significativa por su
interaccion con la S-IgA. (228)

El efecto de proteccién que ejercen todas las proteinas con accién antibacteriana puede ampliarse por la
interaccién entre ellas y de ellas con la mucina de alto peso molecular. Esta iiltima cumple el papel de
concentrar el potencial protector del medio ambiente bucal que sobre lamucosa ejercen 1as proteinas de accién
antimicrobiana, entrampando € inactivando a los microorganismos. (226)

En laactividad antimicrobiana hay que tener en cuenta el aporte del exudado gingival en particular cuando
laenciaestd inflamada. A través de esa viallegan ala boca los anticuerpos séricos contra los microorganismos
bucales, especialmente del tipo IgG, células fagocitarias y productos antimicrobianos liberados por ellas
(lisozima, lactoferrina, mieloperoxidasa). (144)

Todas estas proteinas salivales estudiadas presentan un amplio rango de efectos antibacterianos in vitro,
entre los que vimos:

*agregacion bacteriana con inhibicion de adherencia a los tejidos bucales (lisozima, S-IgA)

*Bacteriolisis o disrrupcion de la membrana celular (lisozima)

*Inhibicién del transporte de aziicares y de la glicolisis (lisozimas, peroxidasa salival)

*Bacteriostasis por secuestro del hierro disponible o muerte celular por la produccién de radicales
hidroxilicos (lactoferrina)

Lamultiplicidad de efectos in vitro muestra la dificultad en determinar el papel de estas proteinas in vivo.
Estas dificultades se pueden visualizar més claramente si vemos ademds la multiplicidad de sinergismos y
antagonismos descriptos entre ellas.

Como ejemplos podemos enumerar:

*La lactoferrina con la S-IgA potencian la produccién de OSCN- o que determina una actividad
mayor de la peroxidasa salival. (228)

*E1 OSCN- a su vez potencia la accién antimicrobiana de la lisozima. (180)

*La S-IgA y la peroxidasa salival pueden bloquear el efecto bactericida de la lactoferrina. (128)

*La S-IgA puede unirse a la lactoferrina y aumentar su capacidad de secuestro de hicrro. (244)

*La lisozima a su vez se pucde unir a la S-IgA y tener una accién directa contra el blanco bacteriano
especifico determinado por 1a S-IgA. (79)

Estas interacciones y otras que sin duda existen son la razén de lo dificil de apreciar los efectos reales que
tiencn todas ellas sobre la ecologia bucal. Hay que considerar a estas protefnas como un sistema integrado.

Personas con igual o similar nivel de una de ellas pueden presentar diferentes concentracioncs de otras y
por tanto esto influye en la actividad de la primera.

En algunos estudios realizados en los 1iltimos afios s ha visto que los patrones de distribucién individual
de 1as distintas concentraciones de estos productos pueden agruparse en siete. Cada uno de estos 7 grupos de
personas presentan perfiles similares de lisozima lactoferrina, peroxidasa salival, S-IgA. Se ha visto que la
peroxidasa salival es la de mayor importancia para la determinacién de los grupos, seguida por la lisozima,
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lactoferrina y S-IgA.(180-189) La comparacidn de laactividad antibacteriana de lasaliva de cada uno de estos
£rupos es un trabajo en marcha cuyos resultados pueden dar luz sobre este problema.

7.7 Actividad antimicdtica

En los ltimos afios se encontrd que la saliva parotidea tiene actividad antimicdtica al parecer por efccto
de las PRHSs (neutras y bésicas). Pollack y Col. (181) demostraron que las PRHs basicas podian provocar una
pérdida de vitalidad a més del 99% de los hongos en un cultivo de Céndida albicans a conceniraciones de 25

pgfmi. Estas concentraciones son comparables con las salivales,

Otros investigadores encontraron también que las PRHs neutras presentaban una fuerte accién inhibitoria
de la germinacion det C. albicans en concentraciones de 2 pg/mi. (169-170)

7.8 Actividad antiviral

Ademas de su accidn de ayuda al mantenimiento del balance de }a flora bacleriana, Ia secrecidn salival
puede ejercer influencias de modulacién sobre los virus, Los anticuerpos secretorios S-IgA, son capaces de
neutralizar directamente virus. Son efectivos contra rhinovirus y poliovirus y afin pueden ayudar a inhibir 1a
transmision del virus de la Inmunodeficiencia Humana Adquirida (VIH) via saliva. (8-21)

La mucina también muestra actividad antiviral; puede proteger contra el virus del Herpes simple y
contribuir a una accién ant VIH, (73-77-98)

Dc¢ todas maneras la salivano presentaun gran espectro de actividad antiviral tanto que varios virus pueden
cultivarse en ella y en otros 1a saliva es una de las vias de infeccién preferencial. (21-166)

7.9 Mantenimiento del pH

La sccrecidn salival ayuda a mantencr el pH de la cavidad bucal y la placa bacteriana en una zona
relativamente neutra. Luego de deglutida también influye en cl pH del cséfago.

El poder amortiguar (a capacidad de resistir a los cambios de pH cuando sc agrega un 4cido o un dleali)
de la saliva, una solucién compleja pucde variar dependicndo del rango de pH en el cual estemos. Esto es
debido aqueen lasalivacoexisten varios sistemas amortiguadores que posecnuna mayor omenor cfectividad -
cn zonas de pH diferente, Los sistemas amortiguadores principales son: bicarbonato, fosfato y proteinas,

Laremocién de los bicarbonatos trac aparejada una reduccién importante de la capacidad amortiguadora
salival. :

*Por un lado el bicarbonato y el fosfato. Por otro, luego de difundir dentro de la placa, las PRHs, las
cuales también presentan accidén amortiguadora.

*Las bacterias pucden transformar la urea salival en amonio por accidn de la urcasa y esto puede
neutralizar algo de 4cido. e

*1os péptidos y aminodcidos salivales pueden ser decarboxilados para formar mono-aminas y
poliaminas co un proceso que consume HY. (239) o

*Laarginia y los péptidos de ell2 pueden formar amonio y putrecina (una poliamina) que son capaccs
de clevar ¢l pH de la placa. (119) .
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FIGURA 3

PODER AMORTIGUADOR DEL pH DE LA SALIVA
La importancia del sistema bicarbonato
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Poder amortiguador de la saliva (pH con volumen de cido agregado) mixta obtenida por estimulacion del
mascado de parafina comparada con agua destilada y saliva a la cual se le extrajo el bicarbonato.

Las curvas muestran que el bicarbonato es el mas importante amortiguador de pH en la saliva.

Fuente: J. Dent. Res. 1955; 34:516-522 (136)

Elsistcma de bicarbonato es el mas importante; el de fosfato sélo juega un papel sccundario. Las protcinas
pucden no ser tenidas en cuenta para rangos de pH entre 7.5 y 6, pero por debajo de ¢l y a nivel de la placa
dental cobran importancia.

En la placa, donde el 4cido es el producto final de la via metabdlica de gran parte de las bacterias que
utilizan los carbohidratos para obtencr encrgia, la secrecién salival contribuye aregular el pH através de varias

. vias.
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Es sabido por estudios utilizando electrodos intraplaca, que cuando se bafian los dientes con una solucién
azucarada, inmediatamente se produce un rdpido y prolongado descenso del pH en las caras proximales de
los mismos. E! simple acto de masticar una pastilla de parafina, o de goma de mascar sin aziicar (con sorbitol,
manitol, xilitol o aspartane) se produce una rdpida elevacidn del pH a 1a zona neutra. Esto es debido a que la
masticacién de la goma impuisa la saliva hacia esas zonas dentarias protegidas. (112)

En Ia boca y el es6fago el principal regulador del pH, especialmente durante la ingestién de alimentos
sélidos y bebidas, es el sistema bicarbonato. La concentracién de €I, como vimos, varia directamente con la
tasa de flujo. (56) Durante la secrecién de reposo el contenido de bicarbonato es bajo; es entonces que la PRHs
y en menor grado los fosfatos son los principales amortiguadores.

En los ltimos afios ha sido objeto de estudio la importancia de 1a saliva en la depuracién o aclaramiento
del4dcidoanivel esofégico (refiujo gastroesofdgico). Se ha encontrado que Ja saliva juega un papel importante
en esa funcion. (100-101)

Al parecerel sistema bicarbonato es mas importante que el “lavado” del es6fago por la saliva. Un elemento
adicional que refuerza esto, es la comprobacién de la existencia de un reflejo esofégico-salival. Cuando se
estimula con 4cido la mucosa de la zona inferior del es6fago aumenta el flujo salival. (102) Al.parecer ademas
de la capacidad amortiguadora salival, la actividad motora esofdgica y su disfuncién juegan también un papel
importante en la etiologia del reflujo gastro-esofégico. (5)

8. MECANISMOS INMUNITARIOS ESPECIFICOS

Como vimos, junto a los mecanismos de defensa inespecificos, sc desarrolla el sisterna inmunitario
especifico de adaptacién (sistema linfocito-plasmocito-inmunoglobulina). En las superficies mucosas coe-
xistc con la inmunidad inespecifica un sistema inmune especifico cuya base anatémica cs ¢l SIMC y su Ig
principal es la S-IgA.

La S-IgA cs un dimero de la IgA sanguinca. En las GS ésta es sintetizada por los plasmocitos asentados
cn cllas y provenientes de otras partes de SIMC, principalmente del GALT. (28) Las amigdalas también
aportan algunas de estas células aunque en menor cantidad. (30)

En los lugarcs de origen los linfocitos “virgenes” tomaron contacto por primera vez con un antigeno -
fucron scnsibilizados, es decir, que se les desarrollé la especificidad. (Figura 1). Posteriormente migraron a
las glandulas. No todos los linfocitos dc las GS son plasmocitos maduros, ni atn linfocitos sensibilizados (pre-
plasmocitos); también se asientan en ellas linfocitos “virgenes”, los cuales pueden ser sensibilizados
localmente. En especial en las GSm- se han encontrado acimulos linfoidcos asociados a sus conductos,
denominados DALT (de Duct Associated Linfoid Tissue), que pueden ser ¢l lugar de encuentro de cllas con
antigenos locales. Este contacto jugaria el mismo papel que ¢l primer encucntro de linfocitos virgenes y
antigenos que ocurre en ¢l GALT, es decir, los sensibiliza primero y los madura a plasmocitos productores
dc S-IgA especilica. (160-161)

Las dos moléculas de IgA que la forman est4n unidas por una picza de unién llamada cadcna J. Esta ¢s
producida por células linfoides asociadas a todas las gldndulas exderinas. Este conjunto de las dos moléculas
de TgA y la cadena J, a su vez, se unen a un polipéptido estabilizador que le sirve de transportador, hasta la
excrecidon cn la luz ductal. Este transportador se conoce con el nombre de picza scerctoria 0 SC. Este
polipéptido ¢s sintctizado por las c€lulas cpitcliales serosas glandularcs. (29) El proceso de ensamblaje y
excrecion de la 5-1A se puede apreciar en la Figura 4.
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FIGURA 4

REPRESENTACION ESQUEMATICA DE LAS ETAPAS DE PRODUCCION
TRANSPORTE Y SECRECION DE S-IgA y S-IgM
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En este esquema se ve la sintesis y ensamblado de la S-igA y S-igiM en las glandulas salivales. La IgA e IgM,
junto con la pieza de unidn J, se sintetizan y ensambtan en los inmunocitos (plasmocitos) glandulares. La pieza
secretoria SC es sintetizada por las células glandulares y se expresan come receptores en la parte basal y lateral
de la misma. El conjunte Ig-J se une a los receptores SC que ofician de transpartadores franscelutares hasta el
polo luminal y son escretadas. También se encuentran piezas secretorias no unidas al IgA o [gM en la secrecidn
safival.
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El conjunto formado por 2 IgA-J-SC es muy resistente a la proteolisis, lo que permite a este anticuerpo
mucoso manienerse en la cavidad bucal sin ser degradado por las enzimas proteoliticas del medio.

En Ia secrecidn salival encontramos también IgM secretoria. Este anticuerpo es menos abundante que el
S-IgA y lo encontramos en forma de polimero pentamérico, es decir, una cadena J unida a cinco moléculas
de IgM. El mecanismo de sintesis, polimerizacion y excrecién es similar al anterior. (Figura 4)

En Ia saliva bucal encontramos ademés IgG. Esta Ilega a Ia cavidad bucal principalmente via exudado
gingival. La mayor parie de los anticuerpos IgG de la saliva mixta son de origen sanguineo. Otros se originan
cn los plasmocitos de la encia marginal. Estas células los sintetizan a partir de esiimulos antigénicos locales,
principalmente provenientes de la placa dental subgingival. (132) Hay también IgG que se originaria en los
acimulos linfoidcos de las GSm, siendo éste el aporte salival principal. (216)

FIGURA 5

LAS INMUNOGLOBULINAS DE LA CAVIDAD BUCAL
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En la figura 5 podemos ver el origen y la participacién relativa de las distintas fuentes de los anticuerpos de
la cavidad bucal.

PAPEL DE LOS ANTICUERPOS EN LA CAVIDAD BUCAL

8.1 Anticuerpos S-IgA

Los anticuerpos secretorios segiin una imagen acuiiada por Mac Farlan Burnet, son como una “pintura
antiséptica” que cubren las mucosas. El mecanismo bésico de su acci6n es interferir y prevenir la adherencia
de las bacterias a los receptores de lamucosa. En el Cuadro 10 resuminos sus principales funciones biolégicas.

CUADRO 10

FUNCIONES BIOLOGICAS DE LA S-IgA

1.- Inhibicién de la adherencia microbiana a las superficies mucosas por:

* Agregacion de los microorganismos

* Reduccidn de la hidrofobicidad y de la carga negativa

* Bloqueo de las adhesinas microbianas

2.- Neutralizacién de virus

3.- Neutralizacién dc toxinas y enzimas

4.- Opsonizacién para los polimorfonucleares neutrdfilos y los macréfagos mucosos
5.- Inhibicién de la penctracion de antigenos a través de las supcrficies mucosas

6.- Mediacién de la actividad bactericida dependiente de los monocitos.

7.- Incremento de Ia actividad de algunas de las sustancias antibacterianas no cspecificas
de las sccreciones externas.

Laactividad antiadherente se realiza fundamentalmente porlaunién de los anticuerpos S-IgA alafinacapa
de mucus que cubre las mucosas. Desde esa posicién actia como un “receptor especifico exierno”
compiticndo favorablemente con los de las células epiteliales de la mucosa. (89)

Las bacterias unidas a las S-IgA empotradas en la capa de mucus que fluye constantemente y es deglutida
se ven impedidas de adherirse a las mucosas y a Ia vez son eliminadas de la boca. (Figura 6)
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FIGURA 6
PAPEL DE BARRERA DE LA MUCOSA BUCAL
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Vemos en esta figura un esquema de la mucosa bucal ¥ su papet de barrera. Enesio vemos como la fina capa
de saliva acherida recubre 1a mucesa separandola de las bacterias y a su vez como los anticuerpos secretorios
actuancomo receplores externos que fijan fos microorganismas sobre esa capa mévit impidiendo el contacto con
el epitelio.

Como ya vimos, ta S-IgA produce Ia aglutinacién bacteriana. Es capaz de aglutinar c,cp".x de S. salivarius
y de esa forma dificultar su adhesién y facilitar su deglucidn. (248)

La interferencia de estos anticuerpos a la adhesividad de las bacterias a los tejidos duros dentarios, en
cspecial a la hidroxiapatita del csmaltce, cs discutida y no estd clara. (76) La validez de esic mecanismo, de
alguna mancra, estd apoyado por los estudios de vacunacion anti-carics ¢n roedores, donde lu induccidn de
anticucrpos S-IgA anti-S. mutans en su saliva inhibe la adhesidn de estos microorganisimos al diente, dando
una proteccidén inmunc en estos animales, (23) La dnica demostracién experimental en el hombre, hasta ¢l
momento, de una respucsta S-IgA positiva ante un antigeno administrado por via digestiva cs cl trabajo de
Smith y Col. (217} Estos investigadores administraron como antigeno, la enzima glucosiliransfcrasa del S.
sobrinus junto 2 ur adyuvante de fosfato de aluminjo y obtuvicron una respuesta positiva de corta duracién,
Por esta via no se ha logrado en ¢l hombre una proteccidn inmunc cfectiva,

La S-Iga 1ambién interactia con las sustancias de accidn antibacteriana no especificas creando una red de
sincrgismos y potenciaciones.
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8.2 Los anticuerpos S-IgM

Laimportancia de los anticuerpos S-IgM en la inmunidad mucosa no esti del todo clara, pero las personas
con deficiencia de S-IgA presentan por compensacién una mayor produccién de S-IgM. (10)

8.3 Los anticuerpos IgG

La importancia de los anticucrpos IgG en el exudado gingival (principal fuente) esta relacionada con los
microorganismos de la placa dental y en particular con los de la placa subgingival que recubre las paredes de
la bolsa patolégica. Sabemos también que el desencadenamiento local de los procesos inmunitarios locales
iniciados por la estimulacién del complemento por la via clasica o la alternativa, juegan un importante papel
en la fisiopatologia de la enfermedad paradencial. (173)

FIGURA 7
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Por la propia ubicaci6n anatémica, la zona del dicnte que més facilmente es bafiada por los anticucrpos
1gG, es el tercio gingival de la corona dentaria que sc conoce como el dominio inmunitario gingival.El resto
de la superficie dentaria expucsta al medio bucal se conocce con el nombre de dominio salival, en donde
prédominarian los anticuerpos S-IgA. (Figura 8)
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Durante la década de los *70 se consideraba que los anticuerpos IgG no intervenian decisivamente en la
incidencia de la caries dental. La induccién de la inmunidad sistémica anti-S mutans mediada por IgG en

FIGURA 8

DOMINIGS GINGIVAL Y SALIVAL
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Aqui se puede ver la interface entre la inmunidad sistemica y la secretoria.

monos y los resultados positivos de cila en la prevencidn de carics en estos animalces hizo que sc les dedicara
mayor atencién. (192)

Estudios longitudinales realizados en nifios libres de carics o con actividad cariogénica baja mostraron que
éstos presentaban un mayor nivel sanguinco de anticuerpos 1gG anti S-mutans que los nifios con una aita
incidencia de carics. Esta correlacién ademés cra cstadisticamente significativa. No se encontrd ninguna
rclacion entre la aparicidn o no, de nuevas lesiones de carics con los niveles de anticucrpos anti-S-mutans IgA
o IgM. (1-230) Estos hallazgos han revalorado ¢l papel de los anticuerpos IgG cn la prevencién de la carics
dental.

Dc todas mancras no debemos descartar que pucde haber una refacidn funcional Optima cntre ¢l sistema
inmunc mucoso S-IgA mcdiado y cl sistémico IgG mediado, dado que ¢l mecanismo de accidn de una y otra
inmonoglobulina c¢s difcrente y complementario. (22) La IgG actia favoreciendo la destruccién de fos
microorganismos previamente marcados por clla, via activacion del complemento o favoreciendo la
fagocitosis dc los microorganismos por Jos polimorfonuclearcs neutréfilos. (Figuras 8 y 9) (131)
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FIGURA 9
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Se posiula un mecanismo de accidn en tres elapas:

todo en el dominio gingival.

B.-  Los S mutans se fijan 2 la parte activa especiiica de la IgG

C.-  Los polimorfonucleares neutréfitos que flegan a la supeficie dental principalmente por el surco
gingival fagocitan y destruyen a los microorganismos marcados por las lgG especificos.

MECANISMOS DE ACCION DE LOS ANTICUERPOS ANTI-S MUTANS IgG

A.-  Los anticuerpos 1gG se fijan a ravés de su porcion Fe 2 1a pelicula que cubre la superficie dental sobre

Maodificado de Lehner et al Infec. Immun. 1985; 50; 796-799 (131)

9. MECANISMOS PROTECTORES PROPIOS Y
PARTICULARES DE LA SALIVA

Ademads del control de la concentracién de hidrogeniones (dcidos) producidos porla placa dental, lasaliva
ayudaa protegerel csmalle de ataques ex6genos. Esto lolograatravés de varias vias: los mecanismos salivales

homecostaticos del csmalie,

*Uno de cllos que ya analizamos, ¢s ¢l flujo salival y su papel en el aclaramicuto de los azidcares y

bacterias.

© *Otro ¢s la proteccidon bioguimica del esmalte.
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9.1 La proteccion bioquimica del esmalte

Esta tiltima comienza inmediatamente luego de la erupcién dental.

Aunque 1a corona de los dientes que erupcionan esid morfoldgicamente completa, desde ¢l punto de vista
cristalografico no lo estd. Intercambios idnicos entre este esmalte cristalograficamente incompleto. o
inmaduro y la saliva producen la llamada maduracién post-eruptiva del mismo, que consiste en la difusién
desde la saliva y el liguido de 1a placa, de iones tales como: calcio, fosfatos, magnesio, flor, asi como oiros
elementos trazas hacia la superficie y sub superficie del esmalte inmaduro. (17-240) Estos iones se incorporan
alared cristalina de 1a hidroxiapatita como “contaminantes naturales”, Algunos de ellos como el flior mejoran
la resistencia del esmalte a la y como veremos favorecen la remineralizacién cuando hay una previa pérdida
mincral. Este enriquecimiento de la estructura cristalina aumenta su dureza, disminuye su permeabilidad v
cn los modelos de experimentacion animal, aumenta su resistencia a los ataques 4cidos pesteriores y por ende
ala caries dental. (207)

9.1.1 La pelicula adquirida

Una vez que los dientes entran en oclusién y cumplen su funcién de trituracién y molienda, su cutfcula de
desarrotlo se pierde rapidamente. Esta cuticula original es reemplazada por una fina pelicula adquirida de un
espesor entre 1a 3 . Esta estd formada por protefnas salivales selectivamenie adsorvidas debido a su afinidad
por la hidroxiapatita. {92- 188) Esia pelicula adquirida estd formada principalmente por fostoproteinas,
albimina, Mgl (mucina de alto peso molecular), acopladas con lipidos neulros, glicolipidos y fosfolipidos.
(212-218) Asi.sc forma unamembrana que sirve de barrera protectora de fina capa lubricante contrala friccidn
y ¢l uso excesivo, como barrera a la difusion y penctracion de dcidos y como Himitante de la agresion mincral.
(253)

En un principio no se le dio importancia a sus propiedades protectoras debido a que muchos componentes
de la pelicula adquirida estdn asociados con la colonizacién microbiana inicial (adhcrencia bacterianz). Es
sobre csta pelicula que comienza Ia colonizacion de la superficie del esmalic y por tanto sobre la que se forma
la placa dental. ’

Si los dicntes se limpian muy vigorosamente con cepillo y pasta dental la placa puede scr desorganizada
o adnremovida, pero la pelicula adquirida no. Para separarla se requicre una muy prolija y profunda profilaxis
profesional o procedimicntos de pulido dentario con pastas abrasivas,

Puede haber superficies dentarias con pelicula adquirida y sin placa y también podemos encontrar placa
dentalen contacto dirccto con el esmalie. Estodltimo al parccer es debido aque las bacierias de la placa pueden
destruirla metabolizandola y utilizando sus componentes.

9.1.2 La maduracion y remineralizacion del esmalite

La saliva como vimos, es una solucién saturada o en apariencia sobresaturada en refacidn con las sales de
fosfato de calcio; por cso algunos autores la llaman “esmalte liguido™, (95)

En josiltimos 10 afios se ha estudiado ¢cémo esta “sobresaturacién” puede mantenerse sin el peligro de
precipitacion o cristalizacidn de las sales de fosfato de calcio en Jas GS, sus conductos, la mucosa bucal y
I a superficie dentaria, Esta regulacién del medio ambiente idnico tiene como ¢je un péptido rico en tirosina
llamado Estabilina (Staterina) que es capaz de captar calcio biodisponible e impide de esa forma la

precipitacién espontinca de fosfato de calcio en soluciones apareniemente sobresaturadas. (93) 53



£ Qué queremos decir con “aparentemente sobresaturada”? Si medimos la concentracién de calcio y el
fosfato total salival, su producto es mayor que la constante de solubilidad de la hidroxiapatita.

Para que haya formacién de la fase cristalina en una solucidn, se requiere que el producto de las
concentraciones de los iones libres, activos o biodisponibles {cuando nos referimos a una solucién biolégica)
sea superior a }a constante de solubilidad de la forma cristalina respectiva. En la saliva el calcio y el fosfato
estdn biodisponibles en parte v otros se encuentran formando complejos con las proteinas reguladoras
(Estabilina). (83) La formacidn de complejos o su ruptura depende del pH de 1a solucién, La Estabilina forma
. con ¢l Ca** complejos en rangos de pH neutros micntras que a pH més bajos éstos sc rompen, dejando ioncs
activos, biodisponibles para la remineralizaci6n. (95) A esto le debemos agregar que Ia hidroxiapatita no es
la xinica forma cristalina de fosfato de calcio que encontramos en la boca. Cada forma cristaling tiene su
constanite de solubilidad lo que determina que los factores a tener en cuenta sean varios.

Se realiza una regulacién suplementaria por intermedio de los PRPs anidnicas; las PRHs neutras y la
cistatina S, todas ellas pueden inhibir el crecimicnto cristalino y la transformacidn del fosfato di-cdicico
hidratado en una forma més bdsica de fosfato de calcio. (95-156-210)

Esta sobresaturacién estabilizada de la saliva y del liquido de Ia placa con respecto a la hidroxiapatita y
otras formas cristalinas de los fosfatos de calcio, es la que genera el potencial extraordinario que regula Ia
proteccién del esmalte; por un lado dificultando su disolucidn y por oiro facilitando la remineralizacién de
ias lesiones iniciales. Las bacterias de la placa con sus enzimas proteoliticas pueden destruir csios reguladores
y desestabilizar el sistema.

Con Ia presencia de {ldor en el liquido de la placa y en la saliva el potencial de remincralizacién es més
poderoso y efectivo e inclina con mayor facilidad la balanza hacia la remineralizacidn, en esa constante
sucesi6én de demineralizaciones y remineralizaciones que ocurren en al boca debajo de 1a placa dental, (Figura

10) FIGURA 10

DINAMICA DE DEMINERALIZACION DE ILAS LESIONES
INICTALES DE CARIES DE ESMALTE

ESHALTE

CON LESION INICIAL DE
GARIES

TLACA SALEVA

AGIDOS BACTERTANDS

(*-—RESERVORIO DE LA PLACA RESERVORIO SALIVAL

{ca*t, uegf, £

/ / B PERDIDA MINERAL

Eni un esquema apreciamos el esmalte con una zona de pérdida de mineral sub-superficial, sabre él la placa
~ generadora de Acidos y reservorio de iones minerales. Por fuera el reservorio salival de iones estabilizado por

los mecanismos homeostaticos salivales.
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La remineralizacion puede estudiarse desde muchos dngulos. Se puede enfocar como componente de un
equilibrio dindmico de reacciones demineralizantes-reminaralizantes.

Laremineralizacién puede realizarse tanto durante, corno luego de una circunstancia demineralizante local
de ia superficie del esmalte. En ¢l momento en que la concentracién de 4cido es sufliciente, el mineral dentario
sc empieza a disolver y difunde hacia fuera del tejido. A menocs que haya un aporte permanente de 4cido, el
proceso de disolucién consume hidrogeniones produciendo de este modo un aumento del pH inicial. En’
determinado momento de ese aumento de pH algo del mineral en solucién no serd mis soluble y precipitard. '

Los que primero reprecipitan son naturalmente los menos solubles. Cuando en la solucién disuelta hay
fluoruro, la precipitacion o el crecimientocristalino empezari antes, aun pHmds bajo v se formard {Tuorapatita
{més insoluble), con lo cual la zona remineralizada se hace més resisiente a una nueva demineralizacién. (126)

Uno de los [actores que puede afectar la remineralizacién es la composicidn de la saliva. Esta cs la solucién
remincralizante natural de la cavidad bucal y suministra todos los iones necesarios. Pero todas Ias salivas no
son iguales, presentan diferenies capacidades de remineralizacién (120) aungue la de la misma persona
gencralmente 1a prescata en un grado constante. (152)

Es probable gue se puedan desarrollar productos que mejoren las propicdades remineralizadoras salivales, -
ya que clla contiene como vimos inhibidores de la nucleacién cristalina y producios que cofnplcjan al calcio
y lo hacen no biodisponible. Se vio que la capacidad de la saliva en remineralizar lesiones iniciales estd en
relacidn con la cantidad de calcio activo y no con la de calcio total. (78)

Cuando cn la placa hay un pH neutro, hasta el fluoruro estd en forma de complejos (73), pero éstos
gencralmente se disocian cuando el pH baja por lo cual la concentracidn de iones activos aumenta,

Sibicn la placa puede scr considerada una barrera para cl libre acceso de la saliva al csmalie, sirve también
COmO un reservorio de iones.

Cuando ¢l calcio, el fosfalo y el fldor cstdn disponibles en la placa en forma activa y cn cantidadcs
importanics, el pH debe bajar més para producir decalcificacidn.

Congiderando la gran varicdad de mecanismos protectores que pone en jucgo la saliva se comprende que
una persona coen hiposalivacién o asialia presenta tantos padecimientos.

16. OTRAS FUNCIONES DE LA SALIVA

10.1 La saliva y la coagulacién sanguinea

Cuando s¢ mezcla sangre [resca recién extraida y saliva, el tiempo de coagulacion sanguinca sc reducc.
{(165) Estas propicdades lucron cstudiadas por Doku (58) el que encontré que todas [as salivas glandulares
contenian los factores de coagulacién que normalmente hallamos en el plasma sanguineo. En [a saliva total
encontramos factores que actidan como la tromboplastina tisular.

También se pudo detectar cn la saliva humana actividad fibrinolitica similar a 1a de la leche, Mgrimas y
orina, (2)

Debido a la presencia de Kalicreina la saliva muestra actividad vasedilatadora.

10.2 La saliva como ruta de exerecién

Es comin considerar a secrecion salival como una de las vias de excrécion y eliminacidn de sustancias
del organismo. Esto cs aplicable s6lo a las sustancias que presentes en la saliva no retomen al medio interno
viaabsorcién digestiva. Se sabe de muchas que cumplen esteciclo como una forma de serretenidas; elcjemplo

mis clasico es el del yodo.
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En la secrecion salival encontramos yoduro en concentraciones 20 a 100 veces mayores que cn el plasma
sanguineo. Para esto en las células acinares salivales hay una “bomba de yodo”, un mecanismo activo de
concentracién de yodo a nivel de la superficie apical de 1a célula. Esta concentracién del yoduro también s¢
‘produce debido a que Ia gldndula pucde scparar al yodo de su unién organica (forma dc circulacién en la
sangre, la hormona tiroidca, sus prccursores y metabolitos). A través de cstos mecanismos sc asegura la
retencién del yodo en ¢l organismo, y se conoce como ciclo digestivo del yodo. (33-42-71)

La saliva puede scr considcrada una via de excrecién efectiva sélo para las sustancias que son destinadas
lucgo de su deglucién a pasar sin ser absorbidas por el tubo digestivo. En esta situacién encontramos varias
drogas y el ejemplo clésico es el alcohol que se elimina en la boca por evaporacion. (85)

Lacantidad de una sustancia excretada por la saliva es insignificante comparada con la de la viarenal. Hay
que destacar que en la saliva de personas infectadas por varios virus (rabia, poliomielitis, sarampion, hepatitis
Ay B, Sida, etc.) se eliminan viriones que son posteriormente deglutidos; éstos pueden ser destruidos por los
procesos digestivos o no. Debido a esto la saliva puede ser fuerte potencial de infeccién y el odontélogo una
persona en riesgo. (166)
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