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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.



1. INTRODUCCION

La secrecién de las glandulas salivales {(GS) ha sido estudiada por varios antores con metodologfzi y

objetivos diferentes. .
Para ¢l fisiélogo 1a cavidad bucal es considerada principalmente como el comienzo del tubo digestivo y

sus diferentes estructuras cumplen funciones complementarias. Los dientes cortan y muelen los alimentos y

los preparan para la deglucién y digestion. La secrecion salival es importanic ¢n el proceso de la masticacién,

deglucion, digestion enzimética, Busto'y, quizés, en el balance hidroclectrolitico del cuerpo. -

ParaclPsicologo y Psicofisidlogo la secrecion de 1a GS es de interés por su vinculacién (comoun sensible
indicador) de los cstados emocionales y sus trastornos psicopatoldgicos. La facilidad de su estudio €3 Su
atractivo. Ademds pucede ser de utilidad para la evaluacién de la of; icacia de los tratamicntos de psicoterapia
0 quimjoterapia de los enfermos psiquiatricos. (32) N

Para ¢l Odontélogo y el Bidlogo Bucal es de importancia fundamental cl papcl que la secrecién salival
ticne sobre la integridad de los dicntes, los tejidos blandos bucales asi como su influcncia en los procesos
patolégicos y de reparacién de Ia cavidad bucal. i ,

Esta revisién centra su interés en las funciones fisiolgicas clasicas y encara un enloque odontoldgico
tomando como cje las funciones homcostiticas bucales de la saliva, B L

No abarcaremos ¢l estudio de los MCCanismos SeCrelorios ni su regulacién, los cuales pueden ser
estudiados en Suddick, ot al. (224) L : P

2. TIPOS DE SALIVA

Existen varias clasificaciones posibles de ia saliva y es csencial desde ¢l comicnzo. definir algunos
Lérminos antes de su uso para cvitar confusioncs. T :

2.1. Saliva Total, bucal o mixta

La saliva quc se obticne por expectoracion s conoce como saliva total o saliva bucal o mixta. Consiste
cn la suma de las secreciones de todas las GS (mayorcs y menores), gran cantidad de bacterias, células
cpiteliales descamadas, linfocitos provenientes. fi undamentalmente del surco gingival, cxudado gingival y
restos alimenticios. También cncontramos en clia productos del metabolismo bacicriano,

Tenemos que reafirmar que esta saliva es lo que hay cn la boca de una persona en ¢l momento de la toma
de lamuestra, y csto reviste un cnorme interés por sus relaciones con 1o que estd pasando en csa boca. Es por
€sto que tambicn sc llama liquido bucal,

LaTorarcsidente y los restos celulares deben ser considerados componentes “normales” del liguido bucal.

La presencia del exudado gingival es considerado por algunos autores un “contaminante™, debido que su
presencia indicaria enfermedad paradencial y por lo tanto fruto de una reaccidn del organismo ante ¢l ataque
de la placa dental paradenciopdtica. Este concepta ¢sté superadoe hoy dia al revalorarse Io quc cs enfermedad
Paradencial y al considerarse la gingivitis como un cstado de “normalidad™. (113) '

Todos estos componentes ticnen gran influcncia en los resultados de los andlisis bioquimicos, asi como
pucden ocultar fas caracteristicas y funciones “reales” 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 secrecidn con la incidencia de caries dentales, (220) Pafa la medida de 1a tasa de flujo de secrecién de Ia
salivaestimulada se usa el mascado dcuna pastilla de parafina (0.5 gr.) Luege de masticada la parafina duranie
dos minutos, vaciar la boca de toda la saliva acumulada y de esa manera también eliminar posibles restos.

TABLA 1

PERFIL DE LA SECRECION SALIVAL DIARIA

Secerecitn horas/min. Tasas de Secrecion Total
ml/min. ml/dia
Suefio- 8/640 . 0 0
Reposo
Reposo 14/820 0.4 © 308
Estimuladas 2-3/120-180 2 240-360
Total 568 - 688

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

Lucgo se le indica al paciente que mastique ritm icamentc y que vacie periddicamente ¢l contenido de su
boca por expectoracion en un recipiente medidor previamente enfriado (para cvitar la formacién de espuma
que dificulta la lectura); esto se realiza durante 5 a 10 minutos y s¢'lec el volumen recogido.

La tasa de flujo salival normal obtenida en estas condiciones es entre 1-3 mi/min. 67

Medir la tasa dc flujo de reposo es mds complicado dado quc los grados de descanso que sc pucden lograr
son distintos en diferentes circunstancias, pero

un procedimiento recomendado es el siguicnte:

*Paciente sentado en posicion relajada, codos apoyados en las rodillas con las manos colgando entre
los brarzos

*La punta de la lengua apoyada en las superficics linguales de los dicntes supcriores y cvitar
cualquier movimicnto
'}
*Los dientes en posicién de contacto, los labios ligeramente abicrtos, la cabeza cof gando cn posicidn
relajada

*Dejar {Tuir la saliva cotre los labios sin tratar de escupir, recogiéndola en un recipicnte en similares
condicioncs que ta anterior

El valor promedio obienido por este procedimicnto ¢s entre (.25 y 0.40 ml/min. (66)
Las variaciones de la tasa de flujo entre distintas personas para estimulada y dereposo pueden ser grandes,
El grado de hidralacion de los tejidos afecta al parecer el flujo salival. La hiperhidratacion por lo contrario
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aumenta la tasa de flujo en los momentos de reposo, pero ne S¢ notan cambios cn los {lujos estimulados. (46
-201)

La deshidratacién afecta tanto el fiujo estimulado como de reposo en funcién del grado dc falta de agua
del organismo. (105)

Se ha visto que cuando sc seca fa mucosa bucal por excesiva evaporacion de saliva, eslo actda como
estimulo al flujo salival. Este hecho se conoce como reflejo de la boca seca. (109)

En condiciones de reposo la gldndula submaxilar aporta un promedio del 71 % de lasaliva 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 porcentaje
de catre el 7 al 8% de la saliva total de reposo. (54)

Hoy sabemos de la importancia de la secrecion de Jas GSm en la proteccitn de la mucosa bucal y su
participaci6n en el aporte de anticucrpos S-dgA. (215)

En condiciones de estimulacién minima en porsonas ¢n reposo, las glindulas parétidas y submaxilar
scgregan una tasa de flujo cstacionaria y regular que es caracteristica para cada persona. (117)

Durante la estimulacién reflcja hay un aumento de flujo para cada una de las glindulas, pero éste no es
proporcional. La participacion de cada glandula cn esta situacion cs la siguicnic: submaxilar 63%, parotida
34% del volumen total. Con una estimulacion de gran intensidad ¢l porcentaje de participacion de la pardtida
aumenta més proporcionalmente. (56 - 197)

La saliva de rcposo y la cstimulada cumplen diferentes funciones. La de reposo ¢std presente en la boca
durante la mayor partc dci dia y la concentracién de algunos componcnles como Ser lag sustancias con
actividad antimicrobiana (tiocianatos, lisozima, S-IgA) sc encucniran ¢n conceatraciones mayores si Ia
comparamos con la saliva estimulada. (252)

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

La saliva cstimulada segregada cn grandes voldmenes es de gran efectividad para el barrido (arrastre) y
dilucién de los alimentos, a la vez que posce una gran capacidad amortiguadora de pH y por.tanto jucga un
imporiante papel en la climinacién (aclaramicnto)} de carbohidralos y microorganismos de la boca. También
actiia como amortiguador dc los cambios de pH cn la placa dental luego de las comidas. (110)

Como sc comprende fa relacién entre Ja velocidad de flujo de la saliva total y 1a participacion de cada una
dc las glandulas es importante para cntender los cambios que se suceden en 1a saliva bucal con una velocidad
de flujo alicrada. ‘

2.5 Factores gue conirolan la velocidad de flujo salival

Una gran varicdad de estimulos son capaces de desencadenar, aumentar y modular la secrecion salival.
(Cuadro 1)



CUADRO 1

CONTROL REFLEJO DE LA SECRECION SALIVAL

Reflcjos condicionados Estados emocionales siguicos

CENTRO SALIVAL
(Bulbo)

REFLEJOS NO CONDICIONADOS
(Masticatorios, gustatorios, olfatorios, dolor e irritacién de la cavidad bucal,
irritacion faringea y esofdgica)

Los estimulos intraorales capaces de desencadenar los reflcjos no condicionados a partir de reeeplores
tdctiles, gustalivos o nociceptivos bucales, son sin duda los més importantes. (117)

El grado de respucsta secretoria depende del tipo, intensidad y duracidn del estimulo. (162)

La presencia de alimentos en ia boca por sf sola, scan éstos agradables o no, desencadena reflcjos no
condicionados que inducen la scerecién salival. Esta misma cstimulacién desencadena simulidncamente a
través de otros reflejos, la scerecion gdstrica. Pero adiferencia de esia Ghima, lasalival no sélo se desencadena
por la estimulacién gustativa sino también por sensaciones téctiles ¥ nociceptivas, (34)

Las principales fuentes de estimulos intraorales secretorios son:

*Los propios movimicntos masticatorios mediados por los mecanoreceptores musculares y periodon
tales.

*La cstimulacién mecinica de la mucosa dental
*Los corpisculos gustativos

Deéstos, los movimicntos masticatorios y la estimulacion de los receplores pericdontales son los de mayor
importancia (6-62-96)

Se ha visto que la pérdida de piczas dentarias afecta la estimulacién de Ia secrecion salival. Las personas
con menos dicntes muestran un flujo salival disminuido. (171) Por otro lado la instalacidn de una protesis
dental en cste tipo de pacicnies awmenta el fujo saltval, primero actuando como Cucrpo extrafio y
posteriormente al regularizar y restaurar los movimicntos masticatorios. (125}



La estimulacién mecdnica dc la mucosa bucal juega al parccer un papel sccundario, salvo que la comida
sca dspera o seca.

El efecto del tipo de dicta sobre el flujo salival sc relaciona principalmente con su requerimiento de
masticacién. Una dicta experimental que necesile un esfuerzo considerable de masticacidén aumenta la
estimulacion del Mujo entre un 30-4(3% mientras que una dicia liquida reduce el flujo parotideo en alrededor
del mismo porcentaje. (87-157)

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

Las experiencias de Pavlov que pruchan la existencia de reflejos condicionados en el control del [lujo
salival son por demds conocidas por [o que ro desarrollaremos ese tema.

Las tasa de {lujo en rcposo también pucde variar en funcién de algunos factores, (Ver tabla 2)

TABLA 2

FACTORES QUE PUEDEN INFLUIR SOBRE LA YELOCIDAD DEL FLUJO

SALIVAL EN REPOSO

Principales Accesorios
1.- Grado de hidratacién .- Sexo
2.- Posicién postural 2.- Edad
3.- Exposicion a la luz 3.- Peso corporal
4.- Olfacién 4.- Tamafio glandular
5.- Fumar 5.- Efcelos psiquicos
6.- Estimulacién previa * Pensar en contidas
7.- Ritmo circadiano * Visién de una comida
8.- Ritmo circanual * Apetito J
G.- Drogas 6.- Grado de estimulacion

funcional

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

Shannon (202) estudi6 1a posicién postural y encontré que puede influir en la tasa de flujo de reposo
saltval. En la posicién crecta, de pic, sc obticnen tasas mayores que en posiciones de ciibilo.

Se comprobd también que la exposicidn a la Tuz influyc en la tasa de secrecion salival; en la oscuridad el
flujo salival disminuye sensiblemente. (202) '

La sccrecion de reposo presenia variaciones circadianas con una acrofasc (valor pico) en la tardecita, que
pucde ser ¢l doble que cn la mafana, (49)

E!fiujo salival puede llcgar a cero durante ¢l sucifio. (198) Se cncontré también un ritmo circanuat con una
acrofase en invierno. (204)

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

No hay nada claro sobre la influencia del sexo. Algunos autores encontraron tasas menoses en el sexo
femenino, mientras que otros no notaron diferencias, (97-177) .

Se ha encontrado que la tasa de (Tujo de reposo aumenta 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 parcce ser independiente del peso corporal, (4-51) dcl tamafio glandular (64)
y no es alectado por una serie de estimulos psiquicos tales como pensar en o ver comidas. 51)

A pesar de esto existen datos provenientes de Ta experimentacion animal que apoyan la idea de que la
capacidad sceretoria esti en relacion con ¢ grado de cstimulacién funcional. 51

3. COMPOSICION DE LA SALIVA

Su conocimiento es de gran interés para la comprension de su papel fisiolégico y principalmente cn ol de
proteccidn de la salud bucal.

3.1 Agua

Excede normmalmente ¢l 99% del total, de ahi ¢l nombre de “agua de Ia boca”. El predominio del agua, al
igual que cn todas las demds secreciones exderinas mucosas, es-fundamental para los fincs quc cumplen. A
pesar de que los componentes inorgénicos y orgdnicos son una infima minoria son también de primerisima
importancia cn lo que se refiere a las funciones salivales.

En los dltimos afios ha habido un aumento imporlante del volumen de informacién al respecto, nosotros
s6lo nos referiremos a las relacionadas con las funcioncs principales.

3.2 Componentes organicos

Existen varios trabajos de revisién al respecto a los cuales se pueden referir, (9-60-1 10}

Sibien el componente orgéanico de la saliva puede variar, podemos considerar que representan el 0.25%
del peso (otal. Entre £stos encontramos proteinas, carbohidratos, lipidos y otros componenies de bajo peso
molccular.

3.2.1 Las proteinas salivales

En los afios 60 con la utilizacién de sistema de toma de mucstras de saliva segregada por cada glandula,
y de nucvos méioados de andlisis clectroforéticos se pudo determinar que la saliva era una secrecisn muy
compleja (sc pucden distinguir en clla mas de 60 bandas clectroforéticas). (145)

Por lo menos 40 proteinas ya han sido identificadas en la saliva y un ndmero mayor se 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 basica
2.- Ricas en Histidina (PRHs) - Neutra
- Basica
- Cistatin N
3.- Que conticnen Cistina
- Cistatin SN
4.- Ricas cn Tirosina (PRTs) - Estabilina (Staterina)
- Glicosilada
5.- Amilasas '
- No g_licos_ilada
-MG 1
6.~ Mucinas
-MG 2
-SAPx1
7.- Peroxidasas salivales ’ -SAPx2
-SAPx3

II.- Otras proteinas acinares

1.- Lactofcrrina
2.- Componenie secretorio
3.- Proteinas unidas al Zn (Gustina)
agregacién bacteriana
4 - Glicoproteinas promotoras de - alto peso molecular (440.000)

- bajo peso molecular (60.000)
5.- Factor de crecimiento epidermal (Urogastrona)
6.- Antilcucoproteasa
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TABLA 3 continuacién
I11.- Proteinas ductales del estroma y de origen desconocido

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

10.- Estearasa

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 aplicacion de métodos de andlisis (Jue usan
nuevas tecnologias. .
De esta identificacidn dc las proteinas salivales surgen dos caracleristicas principalcs:

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

Estas caracterislicas son muy evidentes en las proteinas ricas en prolina (PRPs) que representan ¢l 60-70%
dcl total de las proteinas de la saliva parotidea y submaxilar. Dentro de estas encontramos cuatro proteinas
acidas y nucve basicas, y dentro de estas dltimas sc incluyen las glicoproteinas parotidcas mayores. (20)

Estudios recientes 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 protcinas salivales no estén tan bicn cstudiadas como ser:

*Las protcinas ricas en histidina (PRHs); las hay bdsicas y ncutras (142)

*Las que contienen cistina; las hay 4cidas y neutras que parccen ser similares al Cistatin S y SN
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*Las protefnas ricas en tirosina (PRTs), principalmente Ia Estabilina (Staterine) (91)

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

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

*EI componente secretorio (27)

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

*Varias glicoproteinas parotideas que provocan la agregacion bacteriana
(aglutininas salivales) (15)

*El factor de crecimiento epidermal EGF (urogastrona) (223)

*Antileucoproteasas (167)

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

*La Lisozima (174)

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

*Kalicreina (9)

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

*Proteinas unidas a la Vitamina D

*Varias cnzimas (entre cllas la lipasa producida por l1as gldndulas de Von Ebner) (135)

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

Encontramos también una serie de sustancias no protéicas unidas a hormonas y drogas que se eliminan por
las glindulas salivales. Esto ha hecho que la saliva sea usada con mds frecuencia para controlar u obtencr
medidas que sirvan como indicador de la homeostasis ¢ tratamicntos con quimioterdpicos. {68-86)

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

La cantidad de monosacdridos, en particular glacosa, cs en general muy baja; este aspecto scré analizado
cuando sc vea ¢l papel de la saliva ¢n el sentido del gusto.

14



3.2.2 Lipidos salivales

Si bien en lo referente a los lipidos salivales se ha investigado menos que en las proteinas, en los dltimos
tiempos se harevalorado su papel en Ia formacién de la pelicala adquiriday en la proteccion del esmalte. (212)
De todas formas su patrén recuerda el de las secreciones gastro-intestinales y trdqueo-bronquiales.
Comprende lipidos neutros, glicolfpidos 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
* Esflingomiclina

3.- Glicolipidos
* Glicero-glicolipidos

* Glico-esfingolipidos

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

El origen de los lipidos cn 1a saliva total es variado. Por un lado los microorganismos, la transudacién de
los lipidos séricos, la membrana de las células descamadas ¥y por otro los de origen glandular. Una seric de
datos experimentales hacen cobrar importancia a estos GHimos. {212-213-214)

Hormonas en Ia saliva

Podemos encontrar también en la saliva hormonas sexuales, en particular, durantc el embarazo (184). En
laactualidad con las nuevas técnicas de deteceidn {inmunoensayo) sc ha cncontrado quc la determinacion de
¢stas hormonas cn la saliva son una buena medida de la funcién enddcrina, (242)

También encontramos corticosteroides. Si bien éstos estén en concentraciones mas ba jasque en tasangre,
cslas concentraciones son paralclas ¢ independientes de la velocidad de flnjo. Este hecho ha determinado que
la medida de los corticoesteroides salivales puede ser de gran utilidad cn la clinica pedidtrica, psiquidtrica y
en la medicina deportiva. (82-254)

Sc han encontrado también numerosas sustancias de bajo peso molecular, aminodcidos, urca. dcido arico,
creatinina y otros componentes séricos,

El propdsito de esta cnumeracién mds que una revision exhaustiva ticne por objetivo mostrar lo numeroso,
variado y complgjo, pero a la vez lo interesante ¢ importante de la composicién de la saliva. Esto se reficja
cn sus propicdades y funciones como veremos mids adelante.
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3.3. Compuestos inorganicos salivales

La composicién inorgénica de Ia saliva se ha revisado en varios trabajos; para mayor informacién s
pucden referir a Schneyer. et al. (199)

Representan aproximadamente el 0.25% del total de la saliva. Los principales ¢lectrolitos que encontra-
mos en la saliva humana 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 60 753
Tiocianato 2-9 30 — —
Ca™ 5-8 5 6 9.2
Fosfato (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 3% Ed. 1979 (110)

Se han encontrado diferencias de concentraciones de los mismos en las secreciones de las distintas
gldndulas. La saliva parotidea, por cjemplo, es més pobre en Ca** y mds rica en PO, si la comparamos con
la submaxilar y sublingual. En la secreci6n de las GSm ¢l anién principal es el Cl. Se ha visto que no contiene
cast bicarbonato y muy poco (osfato. (251)

Encontramos otros componentes inorganicos ¢n menores proporciones; ellos son: Mg*, Br, I, F- Cu*,
SOy NOA

Los conslituyentes inorgénicos de la 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 ¢l mantenimiento de los tejidos mineralizados dentarios -en particular el
esmalie- y los cambios cristalograficos que en cllos ocurren.

Laconcentracién de calcio y fosfato inorgdnico ¢s mayor en Ia saliva que cn la sangre, en una proporcién
de aparente sobresaturacion con respecto al fosfato de calcio. Esto cs de suma importanciapara la homeostasis
dcl esmalie.

3.4 Las células de 1a saliva

En lasaliva 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 la c€lulas que de alguna manera presentan una actividad funcional ¥ son los que
cstudiaremos aqui.

Encontramos gran cantidad de leucocitos; se estima que llegan a 1a cavidad bucal cerca de un millén de
estascélulasporminuto. (13) El origende ellaseslasangre y llegan ala boca principalmente viasurco gingival
en cl 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 cosinélilos.

Los mejor estudiados son los PMNs. A éstos los podemos dividir en.dos grupos principales:

*Los PMNs gingivalces o creviculares (PMNG) que sc ubican en el surco gingival antcs 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 cstudiado con atenci6n por su vinculacidn con la salud y la enfermedad periodontal, y
su papel ¢sta bicn definido. (155-249) Los trastomos tanto de nimero como funcionales de los PMNs
circulantes se reflejan en la boca. En estos casos se han encontrado lesiones e infecciones de Ia mucosa bucal
y un agravamicnto de ta patologia periodontal existente. (236) Esto apoya de alguna mancra cl concepto de
que eslas células cumplen un papel de proteccion en la cavidad bucal.

El conocimiento de Jos PMINS es menor y no excento de datos contradictorios. Su examen citoldgico nos
mugstra que un 60% dc cllos presentan cambios degeneralivos, al parecer vinculados con la hipotonicidad
salival,

Estudios funcionales realizados sobre estas células han detectado que gran parte de cllos, 40% 6 mds, cstin
e “servicio activo™. (200)

Sc ha comprobado que csta actividad comprende:

*[agocitosiy

*desadherencias de bacterias de la placa y de los tejidos duros por mecanismos diferenies a la
fagocitosis

*liberacion de enzimas lisosomales

En algunos trabajos sc sostiene que cstas células poscen una actividad fagocitaria menor que los PMN
sanguineos; (200) otros consideran quc no se trata de un problema de menor capacidad funcional, sino de que
la saliva pucde disminuir sus posibilidades. (12)

La importancia de los PMNS en la proteccicn de la mucosa bucal no estd definida. Al gunos las consideran
c€lulas mactivas, post-inflamatorias y Ia boca seria uno de los cementerios.

Pero su presencia en gran mimero cn formas funcionales hace pensar en que juegan un papel de proteccidn
previniendo enfermedades de la mucosa y el periodonto. Como vimos su déficit o trastornos funcionales tracn
aparejado problemas mucosos. (236) '
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Suactividad estd vinculada ala de los anticuerpos -preferentemente g G ¢ IgM- aunque también presentan
receptores para la IgA y el complemento, (4)

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

El desarrollo de mejores rétodos de aislacién de los PMNS va a permitir estudiar mejor sus funcwnes
y dilucidar y clasificar su papel de proteccion de la mucosa, (12).

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

Como vimos, Ia concentracién de electrolilos y ¢l tipo y concentracién de proteinas varia de una secrecién
glandular a oira. Esto determina que la cuota parte de cada una de las secreciones glandulares sera la
responsable de la composicién coyuntural de [a saliva bucal en un momento determinado.

4.1 Efecto de la tasa de flujo

El flujo tiene un cfecto decisivo en la composicién de la saliva, tanto glandular como bucal. (47}

En general cuando la velocidad de flujo es un poco superior a la de reposo las concentraciones de Nat,
bicarbonato y el pH aumentan, mientras gue las de K*, Ca**, fosfato, C', urea y proteinas disminuyen.

Durante los perfodos de gran velocidad de flujo las concentraciones de Na*, Ca**, CI', bicarbonatos y
proteinas ast como ¢l pH aumentan, pero la concentracidn de fosfato desciende mientras que el K** sufre muy
pocos cambios. (45-225).

Latasa de flujo es por tanto una variable critica en cualquier estudio de la composicién salival,

4.2 Efecto de la duracion de la estimulacién

Cuando la tasa de flujo sc manticne alta -fruto de una intensa y prolongada estimulacién- Ia composicion
de la saliva cambia considerablemente. (45-47) Si bien todos los componentes salivales sufren cambios ¢n
sus concentraciones en estas circunstancias, durante fos primeros 1 6 2 minutos los més afectados son las
proteinas totales, el Ca*, el bicarbonato, el Cl' y también el pH. Para que estos componentes lleguen a un nivel
eslacionaric con tasas de flujo también estacionarias pucde ser necesario una estimulacion continua de 15 6
més minutos.

Todos ellos, con excepeién del Clraumentan su conceniracidn en estas condiciones. La concentracién del
CI- disminuye en proporcién al aumento de la de bicarbonato. (47)

4.3 Influencia de la naturaleza del estimulo

Varios trabajos han estudiado la influcncia de 1a naturaleza del estimulo en la composicidon de la saliva,
en condiciones de control de la tasa de {lujo y de la duracién del estimulo.

Dawes y Jenkins (56) demostraron que la concentracién de electrolitos parcce ser independiente de la
naturaleza del estimulo, pero que en algunas personas la concentracion de proteinas si es influida por clla. (47)
Esto fue estudiado para la par6tida pero luego Caldwel (36) lo comprob6 también para la submaxilar.

‘ Las GS responden de manera difercnte a estimulos eléctricos, 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 est afectada por €1. S6lo una muestra tomada 4 horas después
de una comida o inmediatamente previo a ella no presenta influencia en Ia concentracién de sus componentes.
47

4.4 La concentracién plasiatica

En muestras dc saliva obtenidas por procedimientos standar se encontré una correlacién positiva entre las
concentraciones sanguineas y salivales de algunas sustancias. Esto es verdad para el Ca™, urea y K*. Las -
concentraciones de fosfalo se encontraron relativamente independientes de su concentracién plasmética.

Se encontré una relacidn directa entre las concentraciones de bicarbonato salival y plasmdtico en
condiciones de flujo constanie, :

4.5 El momento de la toma de Ia muestra

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

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

Espeligrose hacer una generalizacion y sistematizar estos cambios debido a gue Ios 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 5 AM 2PM 7AM 7AM 6 PM
Submaxilar

Estilmulada 3-6PM 3.9 AM _ 1-4 AM 3.5PM
Parétida

Estimulada — (04 AM 10-12PM 8§ AM-3PM 1.7 AM 4-8 PM

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

J. Physiol (London) 1972; 22(:529-545 (48) 19



En la Tabla 6 damos algunos datos ajustados que son considerados pardmetros fuertemente 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 iénica 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 caleio (hidroxiapatita).

4.6 Factores dietarios

Debemos distinguir entre los efectos locales, que la dieta ejerce sobre ¢l flujo y composicién, y sus efectos
sistémicos.

Las dietas dcidas o fuertemente condimentadas asf como las que requieren una masticacion considerable
desencadenan -sin duda- importantes reflejos locales que producen altas tasas de flujo con las consiguicntes
varjaciones en la composicién.

Hay poca evidencia del efecto sistémico de las diferentes dietas sobre el flujo y 1a composicién salival.
(25-99)

En las dietas liquidas, tanto el flujo como la concentracién de amilasa disminuiria cuando la misma cs
mantenida durante un tiempo prolongado. (38) Lo que sf est4 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 la secrecibn salival. _

Las variaciones de la ingesta de Ca*, fosfatos y bicarbonato no traen aparcjado variaciones en las
concentraciones salivales de los mismos; esto es debido a que la regulacién sanguinca 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 en 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
histoldgicos comprueban que luego de una estimulacién prolongada el ndmero de Branos sccretorios cn las
células glandulares es menor comparado con células inactivas. ‘

En estimulaciones muy prolongadas (mds de tres horas) s produce la disminucién de la concentracién de
los iones inorgénicos, y es10 ¢s 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 administraci6n de cortisona y adrenocorticotrofina producen disminucidn de fa concentracién dc iones
Na** cn la saliva sin cambios importantes en la de K*. La aldosterona produce un aumento de la reabsorcién
de Na*™ en los conductos estriados. (149)

La hormona antidiurética tambi¢n facilita la reabsorci6n de agua en los tibulos glandulares.

Hay que recordar que la concentracion de K*en la saliva es cuatro veces mayor que en la sangre y que la
de N** oscila entre un tercio y un quinto de la plasmdtica. (59)

Se ha comprobado una tcndencia a que las concentraciones de Na** disminuyan durante la segunda mitad
del ciclo menstrual en las muestras tomadas en Ias primeras horas de la mafiana (antes del desayuno), por lo
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que se presume control hormonal. (110)
Tanto Ia tiroxina como la testosterona producen un aumento de la secrecidn salival; esto 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 la concentracién de algunas sustancias
componentes de Ia saliva. Produce un significativo anmento de la concentracién de protefnas, Ca*, fosfato
y Na*t, (143-194)

5. FUNCIONES DE LA SALIVA

L.a secrecion salival cumple dos grandes grirpos de funciones:
*Unas con vinculacién a otras grandes funciones del sistema estomatognético.

*(Otras que aseguran ¢l 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

* Facilitar la masticacidn y deglucién

* Digestién quimica de los alimentos

* Homedificacién de 1a boca para facilitar
la fonovocalizacién y lIa gustacion

* Homeostasis hidreclectrolftica

Vinculadas a otras
funciones del Sistema
Estomatognitico

* Lubricacién de tejidos
* Mantenimiento de la integridad de las mucosas

Mantenimicnto de la * Mantenimicnto del balance ccolégico microbiano
Homeostasis bucal * Eliminacidn de restos y barridos de productos y bacterias
y 1a salud de sus tejidos (clearance bucal) :

* Actividades antibacterianas, antimicéticas y antiviral directas

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

El medio 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 tiene ¢l aire de los alvéolos
pulmonares, ¢l contenido intestinal o ¢l de la vesicula biliar.

Entre ¢l primer grupo de funciones enconiramos que participa en:

1.- Maslicacién-deglucién, humedificando y lubricando ¢l bolo alimenlticio, permitiendo su formacién y su
posterior pasaje a través del conducto buco -faringeo-esof4gico.
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2.-Una participacién limitada en la digestién enzimdtica de los hidratos de carbano, y una discutida sobre los
lipidos.

3.-En la humedificacién y lubricacién de las mucosas que permite la correcta y cémoda fonovocalizacisn y
sensibilidad gustativa.

4.-Adem4s su participacién indirecta en el balance hidroelectrolitico del organismo. Su disminucién
(sequedad bucal) determina en parte Ia sensacién de sed.

Este grupo de funciones de alguna mancra pueden ser sustitufdas o compensadas cuando ciaudican
(hiposalivacién o asialia).

El segundo grupo de funciones tiene por finalidad mantener las estructuras orales, su vitalidad y sajud
defendiéndolas del ataque de los diversos agentes agresores (bacterias, virus, hongos, carcindgenos, etc.).
Ademas el mantenimiento constante del medio bucal (homeostasis bucal). Estas funcioncs se conocen como
la “intervencion de la saliva cn el mantenimicnto de la satud bucal”, (146)

5.1 Masticacion - Deglucién

La mezcla de Ia comida con la saliva es de mucha importancia, pues colabora en la formacidn del boio,
asi como la humedificacién y Iubricacién de los alimentos sccos, facilitando la masticacién y posterior
deglucién.

5.2 Digestion enzimatica

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

Esto sin duda favorcee la formacién de ia placa bacteriana y la 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
concentracién de hidrogeniones lo suficicnicmente alta (bajo pH) como para atacar la hidroxiapatita. Los
microorganismos de ¢stas caracteristicas son cariogénicos. (138) Un hecho significativo en apoyo de csto ¢s
que las pocas carics que s¢ han encontrado en los restos {Gsiles del hombre primitivo estdn cn lugarcs de
retencion de alimentos, Allf sc permitia la accién de Ia amilasa, primero atacando las uniones glucosidicas de
los polisacdridos, y lucgo las bacterias cariogénicas metabolizaban los disacdridos producto de la accién de
laenzimasalival, produciendo dcido y decalcificacioneslocalizadas y posteriormente lesiones de caries. (140)

La mayor parte del alimento cs rdpidamente deglutido y en el estomago la amilasa puede actuar por poco
tiempo, ya que la caida del pH cn el mismo determina que la accién enzimatica sea inhibida. Por otro lado la
actividad proteolitica gastrica es capaz de desnaturalizarla.

Laentrada del bolo alimenticio al estémago no inhibe la actividad de la amilasa automaticamente. Luego
de una comida copiosa ¢l pH en ¢l centro del bolo en el estémago, puede permanccer en el ran g0 deneutralidad
por cerca de treinta minutos, tiempo en que la amilasa puede actuar. (110)

Sehaencontrado enlasaliva una lipasa cuyo origen serianlas glandulas scrosas dc VonEbnery la parétida.
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Esta lipasa podria comenzar la digestiGn de las grasas en el estémago. (88) Es una enzima potente gue actia
s6lo sobre los triglicéridos en un medio dcido; aderds es resistente a las enzimas proteoliticas. (72)

Esta enzima al parecer se segrega en forma permanente y se acumula en el estdmago entre las comidas.
Esto determina una concentracién gastrica de la misma que permite que la primera etapa de la digestion de
los lipidos comience alli. En personas que consumen dietas ricas en grasas se encontrd niveles més altos de
secrecidn de 1a 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 dcidos grasos -
productos de la accidn de 1a 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:

* Formacidn del bolo, con la integracion de fas particulas alimenticias fruto del proceso de corte y
molienda de la masticacién, Dependiendo su tamafio del tipo de alimentos por un lado y del patrén del ritmo
masticatorio y su cficacia por otro.

* L_ubricandocl desplazamienic del mismo hacia la parte posterior de la cavidad bucal -para el proceso
de la deglucion,

* Papel gastronémico, solubilizando algunos componenies del alimento, fo que permite la estimu-
facidn de los corprisculos gustativos. Esta estimulacidn a su vez potenciaria la etapa gastrica de secrecidn
(etapa cefilica). Sélo las sustancias disueltas son capaces de estimular las papilas gustativas. Esta sensacidn
serfa potenciada por una proicina, la gustina, que tiene la caracteristica de presentar una gran afinidad por el
Zn. La saliva ademds colabora en la percepeién gustativa por su baja concentracién cn sales y glucosa, o que
detcrmina no competir con las modalidades gustativas exdgenas (determinacion de los umbrates). (129-251)

Weiffenbach y col, (246) realizaron un trabajo muy interesante en personas con déficit de secrecidn salival,
y por lo tanio con trastomnos gustativos. En él demostraron que estos enfermos no habian perdide la capacidad
del gusto. Los corpiisculos gustativos manienian su funcionamiento. Lo que porun lado pone cn duda el papel
de la saliva en ¢l mantenimiento en condiciones de funcionamiento de los corpiisculos gustativos (papel que
ese endilga a la gustina), y por otrorevaloriza el papel gastrondmico de la misma. Alganos autores consideran
a éste como ¢l principal rol digestivo de la saliva (129). Se ha visto que los animales desalivadoes picrden la
capacidad discriminativa del gusto. (39-103)

5.3 Saliva y balance hidrico

Ya vimos ¢l lamado “reflcjo de boca seca”. Cuando 1a boca se seca ¢l desencadenamicnto de esie arco
reflcjo estimula el flujo salival, pero si ¢l organismo tiene un déficit de agua este reflcjo s inhibido. La
permanencia de la sequedad bucal detcrmina la necesidad de beber. La supresion de este reflejo no s6lo acuia
en cstas situacioncs. Sc ha encontrado que luego de una comida, cuando varios litros de agua son transferidos
de Ia sangre y los tejidos al tubo digestivo ¢ reflcjo de 1a boca scca también cs inhibido. Esto pucdc explicar
cl deseo de beber agua que con [recuencia aparece lucge de comer. (110)

Como sabemos un aumenio 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 tienen un efecto aditivo y complementario al reficjo
bucal ¢ afin pucden ener influencias 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 MUCOQSA

INESPECIFICOS

ESPECIFICOS

Resistencia que no s¢ incrementa
ni perfecciona con repetidag
infecciones

* La flora normal

Resistencia que aumenta
y perfecciona con la repeticion
de la infeccién '

Armas

periféricas

* Movimientos y factores {isicos
de limpieza (flujo, movimicntos
peristalticos, etc.)

Tejido linfoide

asociado a las

mucosas .. g Anticuerpos
* Secreciones de mucus S-IgA
* Sustancias antimicrobianas

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

(MALT)

* Secrecién 4cida gdstrica

* Acidos biliares

La flora autéctona influye a su vez en el desarrollo de Ia inmunidad especifica.

Los animales libres de gérmencs presentan un retraso en cl desarrollo y maduracién del icjido linfoidco
asociado a las mucosas (MALT = Mucous Associated Linfoid Tissue) y en particular del 1cjido linfoideo
asociado al intestino (GALT= Gut Associated Linfoid Tissue). Este tejido linfoideo quc sc presenta en
agrupamientos (Placas de Peyer intestinales, apéndice, amigdalas, ctc.) o cn forma difusa {submucosa y
idmina propia) cs la basc anatémica del Sistema Inmune Comiin a las Mucosas (SICM) descripto por Tomasi
y col. en la década de los 60. (234) Tl arma periférica de é1 es 1a inmunoglobulina A sccretoria (S-1gA).Ese
retraso en la maduracién del MALT, cn los animales libres de gérmenes, los hace reaccionar en forma
ineficiente frente a una infcecidn, si los comparamos con la reaccién de animales con sus floras cnteras. Es
decir que la presencia de 1a flora bacteriana desde el nacimiento es un factor de desarrollo y maduracién del
sistema inmune especiflico.
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E! SICM asegura que una agresién bacteriana a nivel mucoso localizada en un érgano, ademés de inducir
unarespuesta inmune focal, 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 cualquier mucosa frente al mismo
agresor. (Figura 1)

FIGURA 1

SISTEMA INMUNE COMUN DE LAS MUCOSAS (SICM)
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Diagrama que explica Ia hipétesis de! funcionamiento de! SIMC en el hombre. Algunas de las células linfoides que
se originan en fa médula 6sea se asientan en las placas de Peyer del intestino, acimulo linfatico principal del tejido
linfoideo asociado at intestino (GALT). En las condiciones micro-ambientales que existen en el GALT varios de estos
linfocitos influidos por las células T4 adyuvantes y ofras células accesorias expresan 1gA en su superficie.

Antigenos externos que llegan al intestino, entran & los acimulos linfoideos. Este contacto sengibiliza a las células
Tinfoides que expresan IgA. Un segundo coniacto con el mismo antigeno se puede producir en el mismo lugar o luego
que las células IgA productoras han migrado desde las ptacas de Peyer a otros asentamientos (gtandulas salivales,
lacrimales, efc.). Este segundo encuentro con el antigeno produce la proliferacion y maduracion de estas celulas a
plasmocitos secretores de anficuerpos 1gA especificos contra ese antigeno.

El tejido linfoide asociado a los bronquios (BALT} al parecer juega un papel similar af GALT con respecio a la
sensibilidad de las célutas B con antigenos que llegan a fravés de las vias respiratorias.

Las glandulas también colaboran con el “pool” de células precursoras que nutren de finfocitos B -IgA productores-

las mr'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 proteccicn,
y armas especificas (anticuerpos S-IgA) periféricas del SICM. Adema4s contamos con sistemas particulares
de proteccién homeostiticos 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
s¢ plantean en una persona cuando su secrecion salival disminuye o desaparece.

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

CUADROS
PRINCIPALES CAUSAS DE LA HIPOSALIVACION

Influencia a nivel del Influencias en la Enfcrmedade.s de las
niicleo salival transmisién nerviosa glandulas salivales
* Emociones * Infecciones * Aplasia
* Tumores cerebrales .
Represion * Trauma * Escisién
Ansiedad * Neurocinigia »
Excitacién * Drogas Tra'umagca
Stress Quirdrgica
* Neurosis Disturbios en el balance * Obstrucciones
hidro-electrolitico
" .
Depresién endogénica Infecciones
* Deshidratacién . N
* Enfermedades | * Diabetes Sialoadenitis
orgdnicas
* Sindrome de Sjdgren
* Drog
— * Sarcoidosis
* Ur iditi
Cambios fisiolégicos
* Irradiacién
* Edad avanzada
* Menopausia




Las formas més graves de hiposialia o serostomia son las provocadas por radioterapia de los tumores de
cabeza y cuello, en el sindrome de Sj6gen y por €l uso crénico de algunas drogas (parasimpético y

simpaticoliticas). {18)

CUADRO 6

ENFERMEDADES, ALTERACIONES METABOI’.,ICAS Y HABITOS QUE
ALTERAN EL FLUJO O LA COMPOSICION DE LA SALIVA

HABITO O ALTERACION VARIACIONES DE
METABOLICA FLUIO COMPOSICION
Deshidratacidn, fatiga, infecciones :
estados psicopiticos emocionales DISMINUYE
Fumar, estomalitis, esquizofrenia
envencnamientos por metales pesados AUMENTA
anemia por deficiencia de hierro.
Aldosteronismo primario Disminucidn de Na*
Sindrome de Cushing Disminucién deNa*
Enfermcdad 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
Hipertension esencial DISMINUCION Disminucidén de Ca**
Sarcoidosis Disminucion de amilasa
Aumento de albtimina y lisozima
Pancreatitis aguda Aumento de amilasa
Cirrosis Alcoholica AUMENTO Aumento de K* y amilasa
Irradiacién 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 lacomposicion de
la saliva.

La disminucién importante o total de la secreci6n salival genera un problema clinico de entidad. EI
enfermo manifiesta “Mi boca y garganta estdn secas, 4speras y pastosas™; “Estoy ronco, se me hace dificil
hablar”; “No puedo usar 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
$€ 1a posicién de la comida”; “Mis arreglos se caen y mis dientes se deshacen”. (Tabla 7)

TABLA 7

CONSECUENCIAS DE LA HIPOSALIVACION

* Scnsacion de boca seca (serostomis)

* Sed

* Dificultad en 1a funciones bucales
Masticacién
Deglucién
Fonovocalizacion

* Dificultades en el uso de aparatos protésicos
* Disconfor (incorhodidad) bucal noctuma

* Sensacién de ardor 0 quemazdén

* Trastormaos gustativos

* Lesioncs cn la mucosa

* Cambios cn la microflora

* Aumento de incidencia de Jesiones cariosas

* Enfermedad periodontal y gingivitis

Elenfermobebe aguaconstantemente y generalmente Heva consigo, todo el tiempo, un recipicnte con ella.
La reduccién del flujo salival produce un aumento ripido e importante de:

*Niveles de S. mutans en la placa denlal y 1a saliva
*Numero de caries
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* Abrasiones dentarias
*Erosiones dentarias
*Acumulacién de placa
*Inflamacién 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 del flujo salival y un aumento del niimero de S. mutans, Lactobacilos y Céndida,
y una disminucién de S. sanguis. (31) Las zonas mas vulnerables a 1a colonizacién 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), lanto linguales como vestibulares. Luego aumentan las caries del esmalte en
las zonas dentarias mds resistentes (caras proximales de los dientes 4ntero-inferiores y bordes incisales). En
personas con déficit crénico de secrecidn salival encontramos caries circunferenciales que incluyen la
totalidad del esmalte. (148) : o

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

El modelo de la rata desalivada por extirpacion o ligadura de los conductos se ha impuestopara el estudio
del desarollo de caries de esmalte y cemento. (26) .

Eneste tipo de enfermos no s6lo hay una mayor susceptibilidad a las caries dental sino que también sufren
la destruccién de su dentadura por erosién quimica y abracién mecénica. o ,

Atin en ¢l caso de brindarle una gran atencién a los procedimientos de higienc, estos enfermos presentan
una tendencia a Ia acumulacién de placa y, por lo tanto, de inflamacién gingival. La mucosa lingual en
particular, perotambiénelrestodela mucosa bucal, sufren altcraciones y lesiones, selas ve secas, quebradizas,
fisuradas, con poca elasticidad y con ulceraciones. Esto {iltimo se encuentra sobre todo en los portadores de
aparatos protésicos. La lengua en particular se presenta dolorosa y muy sensible a los alimentos condimen-
1ados. También, como vimos, hay trastornos gustativos en especial pérdida dela agudezay ladiscriminacién.
(103) ,

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

1.- Dificultad en la preparacion del alimento por la masticacion, degluci6n, digestién y disfrutabilidad

del mismo. También problemas 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 salival o _

- para suplantarlo.

Ante esto nos enfrentamos con dos grandes grupos de enfermos:

A}

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

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

—

31

-

£



LA

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

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

Este panorama de los trastornos que sufren las personas con disminucion de la secrecién salival, de alguna
manera nos muestra la importancia de Ias funciones que ésta cumple.

_ TABLA 8

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
(libres de aziicar) * Benzopirona

" * Pastillas de limén * Yoduro de potasio

* Rodajas de limén * Nicotinamina y dcido

* Bebidas 4cidas o efervescentes nicotinico S

* Goma de mascar ' :
(iibre de azicar) -

* Dulces (libres de azicar)

* Zanahoria cruda’

¥ Vegetales o frutos

;7. MECANISMOS DE PROTECCION SALIVALES INESPECIFICOS
7.1Lubricacion

Desde un punto de vista evolutivo la funcién mis antigua de las GS es ser productoras de moléculas de
lubricante. Estos no sélo recubren los-alimentos que llegan a 1a boca, sino que también lubrican los tejidos

“blandos y los dientes, facilitando a 1a vez la fonovocalizacién.

La fina capade lubricante que recubre el alimento ayuda el trénsito del mismo por el wibo 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 Ia alimentaci6n. Esto facilitaria a Ia vez la formacién de la placa dental. Esta pelicula
lubricante continua y persistente lleva a minimizar la fricci6n 'y brinda una sensacién de deslizamiento
confortable y funcional.
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Se sabe que losresponsables de esta acci6én lubricante son las mucinas; su estructura molecular les permite
formar una fina capa de gran capacidad de estiramiento que cumplirfa las funciones de las municiones en un
ruleman. (226)

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

Se ha visio también que las PRPs bésicas parotideas cuando se encuentran formando complejos con la
albimina 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 la integridad de las mucosas

Las mucinas salivales poseen una seri¢ de propiedades reoldgicas (Reologia es la ciencia que estudia fas
deformaciones de los maleriales 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 le brindan a los tejidos una efcctiva
barrera contra la desecacidn y a la vez los protegen de algunos factores irritantes externos. (226)

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

El epitelio de la mucosa bucal es poco permeable al agua fundamentalmente por el cemento intercclular
del estrato granuloso, pero la mucina le brinda una proteccién suplementaria. (80-133) Agregado a csto,
también actia en el contro! de la permeabilidad del epitelio para algunas sustancias. La fina capa salival
adherida, limita la penetracién de varios irritantes y toxinas que habitualmente encontramos en los alimentos.
Hace a la vez més dificil el contacto de las células epltelnales con los productos dc combustién dcl tabaco y
otros carcindgenos. (3-219)

Una serie de datos provenienies de experimentos.en animales refuerzan el concepto de que. la capa de
mucus ayuda la aislacién retardando la penetracién por simple interposicién o porque en ella se disuelven
algunos productos cancerigenos. (226)

Se ha encontrado, ademds, que la saliva humana es capaz de diminuir ¢l efecto quc ejercen algunos
carcindgenos sobre la mutagénesis de la Salmonella typhimurum (Test de Ames). (164) - -

Algunas de las proteinas salivales pueden actuar protegiendo las mucosas digestivas m&s all4 de la boca.
Las comidasricas en taninos junto con el consumo de tabaco y alcohol son los factores que las i investigaciones
epidemioldgicas vinculan més directamente con el céncer de es6fago. Las PRPs salivales presentan una- gran
alinidad por los taninos dietarios, formando con ellos complejos que no tienen accién nociva. Es por esto que
las PRPs pueden prevenir los efectos carcinogénicos de los taninos sobre todo en poblac:ones quc los
consumen en abundancia. (151-243)

En 1a boca se¢ producen en gran cantidad enzimas proteoliticas. Las principales fuentes de éslas son los
microorganismos dc la placa dental y del surco gingival y los polimorfonucleares en; degeneracién. Estas
protcasas pueden lesionar los tejidos periodontales, afectar la integridad de la mucosa y causar en ellas
microulceraciones. La pelicula-de mucus actda en estos casos como una proteccion fisica de barrera pero

.alguna de las proteinas salivales, las [osfomotcmas que contiencn cisiefna en sus moléculas (cistatin S y SN)
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presentan accién anuprotcasa pnnc1palmente anti- mstmoproteasa de.la cual son inhibidores. También
muestran actividad inhibidora de Ias léucoproteasas, elastasas y de la catepsina, (108-138)

7.3 Cicatrizacion de 10s tejidos

Se ha visto que la saliva de muchos animales -en particular los ratones- aumenta la velocidad de curacién
y contraccién de sus heridas cutineas. (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
encontré también en la 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 biolGgicas enire las
que se destacan el aumento de la proliferacién y/fo diferenciacién del tejido epitelial. (37) Se ha detectado la
presencia de EGF en varias secreciones, en particular 1a leche materna (38) y la saliva humana. (81). Sela ha
encontrado en la secreci6n parotidea y submaxilar, La principal fuente bucal de EGF es 1a glandula pardtida.
(233) Esto ha llevado a varios investigadores a plantear la relacién .entre el EGF y el desarrollo y
mantenimiento funcional de los tejidos del tracto gastrointestinal del hombre adulto. (130-154)

7.4 Eliminaciéon 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 accidn hidrocinética
ﬂuyente de la saliva.

* Simult4neamente 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-neoformacion constante, Este movimiento de
desplazamiento de Ia pelicula salival adherida fue calculado por un modelo simulado en computador y
posteriormente medido para distintas partes de 1a boca. Para flujos de reposo se enconird en la zona dntero-
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 2 40 veces. Estadegluci6n constante de la pelicula mucosa arrastra adheridaaella bacterias,

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

Es un mecanismo similar al de las ligrimas y ¢l pestafieo, el movimiento de Ias cilias en la movilizacién
del mucus tréqueo—bronqma] alatosyla expectoramén ¥ sus conLrapartes enlos tractos dlgcsmro y génito-
urinario,

Se sabe que Ia rctencuin en la boca de comida y en especial de azficarcs es la principal cansa a de la caries

" dental. Es por esto que la velocidad de eliminacion 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 fatima con el grado de su incidencia. - .

El estudio de esta relacxén no es sencﬂlo, por Io cual es convemente dmdulo en tres fases
".‘El ingreso de_ saliva a la cavidad bucal

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



Enlo referentc al volumen del flujo salival est4 claro que salvo enloscasos de una unportantemtenupmén
del misrrio, no hay estudios que muestren una clara relacién entre é1 y 1a caries dental. Algunos trabajos como
los de Shannon y Terry (203) realizados sobre 3.700 adultos j6venes, mostraron que el grupo de personas con

una baja incidencia de caries present6 una media de la tasa de flujo salival més alta que la del grupo con alta -

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

diferencia en el porcentaje de concentracién de a]gunos jones puede aparejar cambios en Ia suscepubﬂxdad _

a la enfermnedad.

En lo que tiene que ver con la mezcla y dlspombihdad de saliva, sabemos que Ia saliva bucal mixta no se .

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

excreiores, la forma y ubicacién de los dientes y 1a posicién de la mandibula, Estas caracteristicas crean:

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

_ Sereconoce que en lazona anterior del maxilar inferior se retiene mds saliva que en otras zonas de laboca,
. Que en Ia superficies lisas de los dientes (principalmente vestibular, palatino y lingual) hay en todo momento
m4s saliva disponible que en las restantes caras y en particular en los puntos y fisuras. Esto como vimos
también influye sobre 1a velocidad de desplazamiento de la pelicula salival adhenda a la mucosa y a los
dientes. {(55)

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

Los datos que aporta la 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 lasregiones
delaboca o enlas superficies de los dientes donde la disponibilidad de saliva es menor, limitada o insuficiente
hay mayor predisposici6n al desarrollo de lesiones de caries. (221) -

En lo referente a la degluci6n de 1a saliva y su relacién con la caries és uno de los temas mejor estudlados
Tenemos aqui que incorporar el concepto de aclaramiento bucal ya citado anteriormente; porello entendemos
el tiempo que demorauna sustancia introducida en la boca en volver a sus niveles nonna]es enotras palabras
medir 1a capacidad y efectividad de los mecanismos homeostiticos bucales. = -

Ya vimos el papel de los aziicares fermentecibles en el desarrollo de Ia caries. Los factores que influyen
en su aclaramiento bucal son de fundamcn(al importanciaen la dmémma del desarrollo de lesiones cariosas.
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Dawes estudié este tema 'y propuso un modelo matemético para exphcar el aclaramiento bucal del azdicar
fermentable. (50) Del an4lisis de este modelo § surge la importancia de la tasa de flujo salival de reposo y de
los volimenes Yquidos 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 flujo’

de reposo alta, un mayor volumen inicial y uno menor final hacen disminuir el tiempo de limpieza bucal para
el aziicar. Sreebny (223) estudi6 en particular el aclaramiento bucal de la sacarosa. Encontrd que se podian
definir dos fases: una répida, de una duracién de cerca de 6 minutos, seguida por una més lenta de unos 15
minutos de duraci6n. El explica esto en funcién de que al inicio hay un mayor flujo salival debido a la
estimulaci6n gustativa dulce, y luego ésta disminuye por la adaptacién del umbral de los ieceptores gustativos
ante ¢] estimulo sostenido. (74).

Si recordamos que:

La cantidad de sacarosa necesaria para que el S. mutans produzca 4cido l4ctico en concentraclone.s
suficientes para afectar et esmalte dentano es inferior al umbral gustativo.
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*Que existe unarelacién inversa entre la concentracién de azticar enla saliva y el pH de 1a placa (més
azdcar en la saliva, pH més 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 azidcar en la vecindad de la placa depende del
flujo de la sativa dereposo. Sin dudala velocidad de desplazamiento dela fina pelicula salival adherida (factor
de aclaramiento) puede sér un detalle importante para determinar Ia patogenicidad de la placa. La dindmica
de la difusién delaziicar o del 4cido desde laplacaala pelicula est4 en funcién de la velocidad de ésta y -por
lo tanto- la velocidad de la pelicula es uno de los determinantes del desarrollo de demineralizaciones
localizadas. {52) ‘ ‘

Otros factores que también deben ser tenidos muy en cuenta por su influencia son la presencia de zonas
deretencion de alimentos, la capacidad de adherencia de los mismos alos dientes, etc. De todas formas el flujo
de la saliva de reposo es de fundamental importancia en el desarrollo de decalcificaciones y lesiones de carics
por su funcién hidrocinética de limpieza.

7.5 AGREGACION BACTERIANA

Ademds de los medios fisicos ya analizados (arrastre por flujo, deslizamiento posterior de 1a 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 la adherencia bacteriana (es decir, impedir la union de los microorganismos
a la superficie de las células epiteliales de la mucosa) es la principal caracteristica del sistema de la
inmunoglobulina A secretoria. (159)

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

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

Algunas de estas macromoléculas actdan como aglutinantes o produciendo agregacidn bacteriana. Dc esta
mancra se dificulta la adherencia de las bacterias, lo que favorece su aclaramiento. Sor mas facilmente
deglutidas o cxpectoradas las bacterias aglutinadas. (137)

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

Las macromoléculas de lamucina le ofrecen alas secreciones un mecanismo flexible que les ayudaaactuar
sobre un gran niimero 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
antes y luego de ser suspendidos en saliva humana. Los 5. mutans que habfan 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 contaclo
con ella.

Ademds de la S-IgA y las mucinas encontramos en la saliva, varias proteinas que producen agrcgar:lén
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 multiplicaci6n o interfiriendo con la produccion de dcidos.

7.6.1. Lisozima

las unjones glucosidicas

La lisozima es una enzima fuertemente catiénica que puede producir lisis en las bacterias orales en
particular $. mutans y Veillonella. Esto es debido a su gran afinidad de unién con ia superficie de la célula
bacteriana. Puede interactuar con los aniones salivales de baja densidad de carga como el tiocianato,
perclorato, yoduro, bromuro, nitrato, cloruro, fluoruro y bicarbonato y esta combinacién de la enzima con
algunos de ellos, contribuye a Ia desestabilizacién de la membrana bacteriana por la activacién de la autolisis
(un mecanismo de autodestruccion). (182-235)
Otro de los mecanismos utilizados por esta enzima €s su accion muramxdésma que consiste en atacar

B 1-4 de los péptidoglicanos de la pared 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,
acido teicoico y polisacridos). Esto permite y facilita la accién posterior de la lisozima.

CUADRO7

MECANISMOS DE ACCION DE LA LISOZIMA SALIVAL
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Hay datos experimentales sugerentes de que es capaz de “matar” algunas bacterias sin lisarlas (S. mutans);
esto al parecer tiene relacién con la interaccién lisozima-membrana celular bacteriana, pero el mecanismo
todavia no esti dilucidado. (115)

Ademés actida inhibiendo el crecimiento y Ja formacién de colonias bacterianas. Es capaz también dc
reducir la incorporacién de glucosa a las células bacterianas disminuyendo, por lo tanto, su produccién de
dcido. (107-231-232) .

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

7.6.2Lactoferrina

La lactoferrina es una proteina del grupo de las transferrinas que se caracteriza por su enlace coordinado
con iones metilicos. Es la proteina de las glandulas exdcerinas equivalente ala transferrina (proteina sanguinea
con afinidad por €] hierrg). Presenta la propiedad de unirse en forma preferencial con el ion férrico (Fe **) con
una afinidad muy alta 10 * y con ¢l anién bicarbonato.

Esta gran afinidad por el hierro es la que al parecer le da sus propiedades bacteriosidticas frente a varios
microorganismos acrobios y facultativos.

Estudios inmunohistoquimicos han demostrado que cl origen de.esta enzima serian las células acinares

delas glindulas. Estambién un componenie importante de los granulos cspecificosdelospolimorfonucleares. |

Esta propicdad de captar, por su gran afinidad, los iones Fe*? del medio hace que compita favorabicmiente
con los quelantes de hicrro bacicrianos {receptores) impidiendo asi que los microorganismos accedan al pool
medio ambicental de Fe*? y no pucdan -por lo tanto- utilizarlo en su metabolismo. Esla actividad bacteriostd-
tica sc conoce con el nombre de Inmunidad Nutricional pues le quitanuirientes esenciales a las bacterias
guc lo necesitan para su metabolismo.

La lactoferrina es tambidn capaz de cjercer efectos bactericidas y bacteriostéticos sobre el 5. mutans y
sobre otros microorganismos a través de mecanismos diferentes a la privacion de Fe+3. (11-128) Para esto
se requiere que su molécula no esté unida al Fe+3 (apolactofcrrina); estos efectos no son reversibles como lo
cs la inmunidad nutricional. Pero para actuar de ¢sta manera necesita un acceso dirccto a la superficie celular
bactcriana, por lo que las cubicrtas bacterianas externas (cdpsula y parcd) dificultan su accién. Si bien el
mecanismo de accién de este cfecto bactericida no se conoce, se sabe que en el caso de personas cuyos
ncutrdfilos presentan deficiencia de lactoferrina estas células no tiencn la capacidad de matar cicrtas bacterias.
Estos individuos presentan alieraciones inmunitarias ¢ infecciones a repeticion. (114)

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

7.6.3 Peroxidasa salival

Laperoxidasa de lasecrecién salival cs muy parccidaaladela secrecién mamaria, por cslo algunos autores
la denominan lactoperoxidasa. Si bicn estén relacionadas antigénicamente se encucntran dif crencias signifi-
cativas en 1o relerenic a sus propiedades como enzima, por lo cual s més correcto Hamarla peroxidasa salival.
(229) Esta enzima cs parte de un sistema antibacteriano que cataliza la oxidacion de!l tiocianato 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

reaccion da origen a productos fuertemente oxidantes, fundamentalmente el ion hipotiocianato (OSCN-) y
el dcido hipotiocifnico (HOSCN). :

CUADRO |
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Un modeio que muestra la regulacién del metabolismo de los microorganismos bucales por el sistema de
fa peroxidasa salival. 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 produccidn de 4cido
y el crecimiento bacteriano. (227) Esta inhibicidn es en general reversible, si al sistema se le agrega alglin
agente reductor. La actividad de esta enzima es mayor a pH bajo, quizas debido a la facilidad con que cf
HOSCN difunde a través de la membrana celular y ataca las enzimas intracelulares. (104)

41



Las GS concentran el SCN- de la sangre. Los niveles de este ion en la saliva son de 0.1 a 5 mM. El HZO?
Hega a la saliva a partir de dos fuentes principales: los leucocitos y 1a actividad bacteriana (principalmente
estreptococos y lactobacilos). (122)

La accion de la peroxidasa salival contra el S. mutans es potenciada ¢én forma significativa por su
interaccidn con la S-IgA. (228)

El efecto de protecci6n que ejercen todas las proteinas con acci6n antibacteriana puede ampliarse por la
interaccion entre ellas y de eflas con 1a mucina de alto peso molecular. Esta tiltima cumple el papel de
concentrar el potencial protector del medioambiente bucal que sobre lamucosa ejercen las proteinas de accidn
antimicrobiana, entrampando e inactivando a los microorganismos. (226)

En laactividad antimicrobiana hay que tener en cuentael 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 inhibicién de adherencia 2 los tejidos bucales (lisozima, S-IgA)

*Bacteriolisis o disrrupcidn 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 mas claramente si vemos ademds la multiplicidad de sinergismos y
antagonismos descriptos entre elias.

Como ejemplos podemos enumerar:

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

*E1 OSCN- a su vez potencia la accidn 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 hierro, (244)

*La lisozima a su vez se pucde unir 21a S-IgA y tener una accién directa contra el blanco bacteriano
especifico determinado por la S-IgA. (79)

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

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

En algunos estudios realizados en los tltimos afios se ha visto que ios patrones de distribucién individual
de Ias 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 v S-IgA.(180-189) La comparacidn de laactividad antibacteriana de la saliva de cada uno de estos
grupos es un trabajo en marcha cuyos resultados pueden dar luz sobre este probiema.

7.7 Aciividad antimicdtica

En los dltimos afios se encontrd que la saliva parotidea tiene actividad antimicética al parecer por electo
de [as PRHs (neutras y bésicas). Poliack y Col. (181) demostraron que las PRHs bésicas podian provocar una
pérdida de vitalidad a més del 99% de los hongos en un cultivo de Céndida albicans a concentraciones de 25

1g/ml. Estas concentraciones son comparables con las salivales.

Otros investigadores encontraron también que las PRHs neutras presentaban una fuerte accién inhibitoria
de 1a germinacién del C. albicans en concentraciones de 2 ug/ml. (169-170)

7.8 Actividad antiviral

Ademads de sn accién de ayuda al mantenimiento del balance de }a flora bacleriana, la secrecién salival
puede ejercer influencias de modulacién sobre los virus. Los anticuerpos secretorios S-IgA, son capaces de
neutralizar directamente virus, Son efectives contra rhinovirus y poliovirus y aiin pueden ayudar a inhibir fa
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 accidén anti VIH, (73-77-98)

Dc tlodas maneras la salivano presentaun gran espectro de actividad antiviral tanto gue varios virus puzden
cultivarse en ella y en otros la saliva es una de las vias de infeccion preferencial. (21-166)

7.9 Mantenimiento del pH

La secrecion salival ayuda a mantencr el pH de la cavidad bucal y la placa bacteriana en una zona
rclativamente neutra. Luego de deglutida también influye en el pH dei eséiago.

El poder amortiguar (la capacidad de resistir a los cambios de pH cuando se agrega un 4cido o un dleali)
de la saliva, una solucién compleja puede variar dependicndo del rango de pH en el cual esicmos. Esto es
debido aque en lasalivacoexisten varios sistemas amortiguadores que posecn una mayor o menor efectividad -
en zonas de pH diferente. Los sistemas amortiguadores principales son: bicarbonato, fosfato y protcinas.

La remocion de los bicarbonatos trae aparejada una reduccién importanic de la capacidad amortiguadora
salival. :

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

*Las bacterias pucden transformar la orea salival cn amonio por accion de la ureasa y ¢sto pucde
neutralizar algo de 4cido.

*Los péptidos y aminodcidos salivales pueden ser dccarboulados para form"lr MOno-aminas y
poliaminas ¢n un proceso que consume H*. (239) o

*Laarginia y los péptidos de clla pueden formar amonio y putrecina (una poliamina) que son capaces
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 acido agregado) mixia 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)

Elsistema de bicarbonato es el mas importante; el de fosfato s6lo Jjuegaun papel sccundario. Las proteinas
pucden no ser tenidas en cuenta para rangos de pH entre 7.5 y 6, pero por debajo dec él y a nivel de la placa
dental cobran importancia.

En la placa, donde el 4cido es el producto final de la via metabslica de gran parte de las bacterias que

utilizan los carbohidratos para obtencr encrgia, la secrecién salival contribuyearegular el pH a través de varias
- vias.
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Es sabido por estudios utilizando electrodos intraplaca, que cuando se bafian los dientes con una solucién
azncarada, inmediatamente se produce un ripido y prolongado descenso del pH en las caras proximales de
los mismos. El 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 elevacién del pH a la zona neutra. Esto es debido a que la
masticacién de la goma impulsa la saliva hacia esas zonas dentarias protegidas. (112)

En la boca y el eséfago el principal regulador del pH, especialmente durante la ingestién de alimentos
sélidos y bebidas, es el sistema bicarbonato. La concentracién de €1, 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 dltimos afios ha sido objeto de estudio la imporiancia de Ia sativa en la depuracién o aclaramiento
del4cido a nivel esofagico (reflujo gastroesofagico). Se haencontrado que la saliva juega un papel importante
en esa funcidn. (100-101)

Al parecerel sistema bicarbonato es més importante queel “lavado™ deleséfago por la saliva. Unelemento
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) Alparccer ademds
de la capacidad amortiguadora salival, la actividad motora esofdgica y su disfuncién juegan también un papel
importante en la etiologia del reflujo gastro-esofagico. (5)

§. MECANISMOS INMUNITARIOS ESPECIFICOS

Como vimos, junto a los mecanismos de defensa inespecificos, sc desarrolfla ¢l sistema inmunitario
especifico de adaptacion (sistema linfocito-plasmocito-inmunoglobulina). En las superficies mucosas coe-
xiste con la inmunidad inespecifica un sistema inmunc cspecifico cuya base anaidémica cs el SIMC y su Ig
principal es la $-IgA.

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

En los lugares de origen los linfocitos “virgenes” tomaron contaclo por primcera vez con un amtigeno ¥
fucron scnsibilizados, es decir, que se les desarroll6 1a especificidad. (Figura 1). Postcriormente migraron a
las glandulas, No todos los linfocitos dc las GS son plasmocitos maduros, ni atin linfocitos sensibilizados {pre-
plasmocitos); también se asientan cn ellas linfocitos “virgenes”, los cuales pucden scr sensibilizados
localmente. En especial en las GSm-se han cncontrado actimulos linfoideos asociados a sus conductos,
denominados DALT (de Duct Associated Linfoid Tissue), que pueden ser cl lugar de encucniro de cllas con
antigenos locales. Este contacto jugaria el mismo papel que el primer encucniro de linfocitos virgenes y
antigenos que ocurre en ¢! GALT, ¢s decir, los sensibiliza primero y los madura a plasmocitos productores
dec S-IgA especifica. (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 glandulas exderinas. Esie conjunto de las dos moléculas
de TgA y lacadena J, a su vez, se unen a un polipéptido estabilizador que le sirve de transportador, hasta la
excrecion cn la Tuz ductal. Este transportador s¢ conoce con ¢l nombre de picza secretoria o SC. Este
polipéptido ¢s sintctizado por las células epiteliales serosas glandulares. (29) El proceso de cnsamblaje y
excrecion de la 5-1zA se pucde apreciar en fa Figura 4.
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FIGURA 4

REPRESENTACION ESQUEMATICA DE LAS ETAPAS DE PRODUCCION
TRANSPORTE Y SECRECION DE S-IgA y S-IgM

Pieza Secretoria SC
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En este esquema se ve la sintesis y ensamblado de la S-lgAy 8-igMen las glédndulas salivales. La IgA e IgM,
junto con fa pieza de unidn J, se sintetizan y ensamblan en los inmunocitos (plasmocitos) glandulares. La pieza
secretoria SC es sintefizada por las células glandulares y se expresan como receptores en fa parte basal y lateral
de la misma. El conjunto ig-J se une a los receptores SC que ofician de transportadores transcelulares hasta el

polo luminaly son escretadas. También se encuentran piezas secretorias no unidas al IgA o IgM en la secrecion
salival.

Inmunoglobulina
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El conjunto formado por 2 IgA-3-SC es muy resistente a la proteolisis, lo que permite a este anticuerpo
mucoso manleaerse en Ia cavidad bucal sin ser degradado por las enzimas proteoliticas del medio.

En la secreci6n 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 excrecion es similar al anterior. (Figura 4)

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

FIGURA 5

LAS INMUNOGLOBULINAS DE LA CAVIDAD BUCAL.
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Enla figura 5 podemos ver el origen y la participaci6n 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 acufiada por Mac Farlan Burnet, son como una “pintura
antiséptica® que cubren las mucosas. El mecanismo basico de su accién es interferir y prevenir la adherencia
de las bacteriasa los recepiores de lamucosa. En el Cuadro 10 resuminos sus principales funciones biolégicas.

CUADRO 10

FUNCIONES BIOLOGICAS DE LA S-IgA

L.- 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 Ias adhesinas microbianas

2.- Neutralizacién de virus

3.- Neutralizacién de loxinas y enzimas

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

6.- Mediaci6n de la actividad bactericida dependiente de los monocitos.,

7.- Incremcnto de la actividad de algunas de las sustancias antibacterianas no especificas
de las sccreciones externas.

Laactividad antiadhercnte se realiza fundamentalmente porlaunién de los anticuerpos S-IgA ala finacapa
de mucus que cubre las mucosas. Desde esa posicidn actiia como un “reccptor especifico externo”
compiticndo favorablemente con los de las células epiteliales de la mucosa. (89)

Las bacterias unidas a [as S-IgA empotradas en la capa de mucus que fluye constantemente y es deglutida
se ven impedidas de adherirse a las mucosas y a la vez son eliminadas de la boca. (Figura &)
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FIGURA 6
PAPEL DE BARRERA DE LA MUCOSA BUCAL
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Yemos en esta figura un esquema de la mucosa bucal y su papet de barrera. En esto vemos como Iz fina capa
de saliva adnerida recubre la mucosa separdndola de las baclerias y a su vez como los anticuerpos secrelorios
actuan como receptores externos que fijanfos microorganismos sobre esa capa mévilimpidiends el contacto con
el epitelio.

Como ya vimos, la S-IgA produce la aglutinaci6n bacteriana. Es capaz de aglutinar c.cpax de S. salivariug
v de esa forma dificultar su adhesidn y facilitar su deglucién. (248)

La interferencia de estos anticuerpos a la adhesividad de las bacterias a los tejidos duros dentarios, en
especial a la hidroxiapatita det csmalte, es discutida y no estd clara. (76) La valider de esic mecanismo, de -
alguna mancra, cstd apoyado por los estudios de vacunacién anti-carics en rocdores, donde lu induccidn de
anttcucrpos S-IgA anti-S. mutans cn su saliva inhibe la adhesion de estos microorganismos al diente, dando
una proteccion inmune en ¢stos animales, (23) La tnica demostracidn experimental en ¢l hombre, hasta ¢l
momcenLo, 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, [a enzima glucosiltransferasa del S.
sobrinus junto a ur adynvante de fosfato de aluminio y obluvicron una respucsta positiva de corta duracién.
Por esta via no sc ha logrado en ¢l hombre una proteccién inmunc cfectiva.

La S-Iga también interactda con las sustancias de acei6n antibacteriana no especificas creande una red de
sincrgismos y polenciaciones,
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8.2 L.os anticuerpos S-IgM

Laimportancia de los anticuerpos S-IgM en Ia inmunidad mucosa no est4 de! todo clara, perolaspersonas
con deficiencia de S-IgA presentan por compensacién una mayor produccién de S-IgM. (10)

8.3 Los anticuerpos IgG

La importancia de los anticuerpos 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
Ia bolsa patologica. Sabemos también que el desencadenamiento local de los procesos inmunitarios locales
iniciados por la estimulacién del complemento por la via clésica o Ja alternativa, juegan un importanic papel
en la fisiopatologia de la enfermedad paradencial. (173)

FIGURA 7
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Por la propia ubicacién anal6mica, la zona del diente que més facilmente es bafiada por los anticucrpos
1gG, es el tercio gingival de 1a corona dentaria que sc conoce como ¢l dominio inmunitario gingival.El resto
de la superficie dentaria expucsta al medio bucal s¢ conoce con el nombre de dominio salival, en donde
predominarian los anticuerpos S-IgA. (Figura 8)
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Durante Ia década de los "70 se consideraba que los anticuerpos IgG no intervenian decisivamente en Ia
incidencia de la caries dental. La induccién de 1a inmunidad sistémica anti-S mutans mediada por IgG en

FIGURA 8
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Aqui se puede ver la interface enire la inmunidad sistemica y la secretoria.

monos y los resultados positivos de ella en la prevencidn de carics en ¢stos animales hizo que sc les dedicara
mayor atencién, (192}

Estudios longitudinales realizados en nifios libres de caries o con actividad cariogénica baja mostraron que
¢éstos presentaban un mayoer nivel sanguineo de anticuerpos 1gG anti S-mutans que los nifios con una aita
incidencia de caries. Esta correlacién ademdés cra cstadisticamente significativa. No se encontré ninguna
relacion entre fa aparicion o no, de nuevas lesiones de carics con los niveles de anticuerpos anti-S-mutans IgA
o IgM. (1-230) Estos hallazgos han revalorado ¢l papel de los anticuerpos IgG en la prevencisn de la caries
dental,

Dc todas maneras no debemos descartar que pucde haber una relacién funcional Splima entre ¢! sistema
inmunc mucoso S-IgA mediado y ¢l sistémico IgG mediado, dado que el mecanismo de accidn de una y otra
inmonoglobulina ¢s diferenie y complementario. (22) La IgG actia favorcciendo la destruccidn de los
microorganismos previamente marcados por clla, via activacién del complemento o favorcciendo ia
[agocitosis de los microorganismos por los polimorfonuclearcs newtréfilos, (Figuras 8y 9) (131)
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FIGURA 9

MECANISMOS DE ACCION DE LOS ANTICUERPOS ANTI-S MUTANS IgG
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Se postula un mecanismo de accion en tres etapas:

A.-  Los anticuerpos IgG se fijan a través de su porcion Fc a la pelicula que cubre la superficie dental sobre
todo en el dominio gingival.

B.-  Los Smutans se fijan a la parte activa especifica de la IgG

G.-  Los polimorfonucleares neutrdfitos que flegan a la superficie dental principalmente por el surco
gingival fagocitan y destruyen a los microorganismos marcados por las IgG especificos.

Modificado de Lehner et al Infec. Immun. 1985; 50: 796-799 (13D

9. MECANISMOS PROTECTORES PROPIOS Y
PARTICULARES DE LA SALIVA

Ademadsdel control de la concentracién de hidrogeniones (dcidos) producidos porlaplacadental, lasaliva
ayudaaprotegerel csmalte deataques exdgenos. Esto lo lograa través de varias vias: los mecanismos salivales
homeostéticos del csmalte,

*Uno de cllos que ya analizamos, s cl flujo salival y su papel en el aclaramiento de los azicares Y
bacterias.

* *Ouro es la proteccién hioquimica del esmalte.
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9.1 La proteccion bioquimica del esmalte

Esta 1iltima comienza inmediatamente luego de la erupcién dental.

Aunque fa corona de los dientes que erupcionan esid morfoldgicamente completa, desde ¢l punto de vista
cristalogréfico no lo estd. Intercambios idnicos entre este esmalte cristalograficamente incompleto. o
inmaduro y la saliva producen la Hamada maduracién post-eruptiva del mismo, que consiste en la difusién
desde Ia saliva y ¢l liquido de la placa, de iones tales como: calcio, fosfatos, magnesio, fliior, asi como otros
elementos trazas hacia la superficie y sub superficie del esmalte inmaduro. (17-240) Estos iones se incorporan
alaredcristalinade la hidroxiapatitacomo “contaminantes naturales”. Algunos deellos como el fldor mejoran
laresistencia del esmalte a la y como veremos favorecen la remineralizacion cuando hay una previa pérdida
mincral. Este enriquecimiento de la estructura cristalina aumenta su dureza, disminuye su permeabilidad y
¢n los modelos de experimentacién animal, aumenta su resistencia a los ataques dcidos 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 cuticula de
desarrollo se picrde rdpidamente. Esta cuticula original es reemplazada por una fina pelicula adquiridade un
espesor enire 1a 3 L. Esta esta formada por proteinas salivales selectivamente adsorvidas debido a su afinidad
por la hidroxiapatita. (92- 188) Esta pclicula adquirida estd formada principalmente por fosfoproteinas,
albimina, Mgl (mucina de alto peso molecular), acopladas con lipidos neutros, glicolipidos y fosfolipidos.
(212-218) Asi sc formauna membrana que sirve de barrera protectora de fina capa lubricante contra la friccidn
y ¢l uso excesivo, como barrera a la difusién y penctracién de 4cidos y como lmitante de la agresién mineral,
(253)

En un principio no s¢ Ic dio importancia a sus propiedades protectoras debido a que muchos componenies
de la pelicula adquirida estdn asociados con la colonizacién microbiana inicial (adhcrencia bacteriana). Es
sobre csta pelicula que comienza la colonizacién de la superficic del csmalte 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 ser desorganizada
o aunremevida, 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 superficics dentarias con pelicula adquirida y sin placa y también podemos encontrar placa
denlalen contacto dirccto con el esmalie. Esto ditimo al parecer es debido aque fas bacterias de fa placapueden
destruirla metabolizindola y utilizando sus componentes.

9.1.2 La maduracién y remineralizacion del esmalte

La saliva como vimos, es una solucién saturada o en apariencia sobresaturada en relacidn con las sales de
fosfato de calcio; por cso algunos autores la Haman “esmalie liguido™. (95) '

En los dltimos 10 afios se ha estudiado cémo esta “sobresaturacién” puede mantencrse sin el peligro de
precipitacion o cristilizacién 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 iGnico tiene como eje un péptido rico en tirosina
Hamado Estabilina (Staterina) que es capaz de captar calcio biodisponible e impide de esa forma la

precipitacién esportanca de fosfato de calcio cn soluciones aparcntemente 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 Ja constante de solubilidad de 1a hidroxiapatita.

Para que haya formacién de la fase cristalina en una solucién, se requiere que el producto de las
concentraciones de los iones libres, activos o biodisponibles (cuando nos referimos a una solucién bioldgica)
sea superior a {a constante de solubilidad de la forma cristalina respectiva. En la saliva el calcio y el fosfato
estan biodisponibles en parte y otros s¢ encuentran formando complejos con las proteinas reguladoras
(Estabilina). (83) La formacién de complejos o su ruptura depende del pH de la solucién, La Estabilina forma
- con el Ca* complejos en rangos de pH neutros micntras que a pH mas bajos éstos sc rompen, dejando ioncs
activos, biodisponibles para la remineralizacién. (95) A esto le debemos agregar que la hidroxiapatita no es
la vinica forma cristalina de fosfato de calcio que encontramos en la boca. Cada forma cristalina tiene su
constante 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 PRESs neutras yla
cistatina S, todas ellas pueden inhibir el crecimiento cristalino y la transformacién del fosfato di-cdicico
hidratado en una forma més bésica de fosfato de calcio. (95-156-210)

Esta sobresaturacién estabilizada de la saliva y del liquido de la placa con respecto a la hidroxiapatita y
otras formas cristalinas de los fosfatos de calcio, es la que genera el potencial extraordinario que regula la
proteccién del esmalie; por un lado dificultando su disolucién y por otro facilitando 1a remineralizacién de
las lesiones iniciales. Las bacterias de Ia placa con sus enzimas proteoliticas pueden destruir cstos reguladores
y desestabilizar el sistema.

Con la presencia de fldor en el liquido de la placa y en la saliva el potencial de remineralizacidn es més
poderoso y efectivo e inclina con mayor facilidad la balanza hacia la remineralizacién, en esa constanic
sucesién de demineralizaciones y remineralizaciones gue ocurren en al boca debajo de la placa dental. (Figura

10) FIGURA 10

DINAMICA DE DEMINERALIZACION DE LLAS LESIONES
INICIALES DE CARIES DE ESMALTE

ESHALTE

CON LESION INICIAL DR
CARIES

TLACA SALLEVA

ACTNOS BAGTERTANGS

[*—RESERVORIO DE LA PLACA RESERVORIO SALIVAL
(ca*t, WFOY, F-)

/ / P PERDIDA HINERAL

En un esquema apreciamos el esmalte con una zona de pérdida de mineral sub-superficial, sobre €l la placa
. generadora de acidos y reservorio de iones minerales. Por fuera el reservorio salival de iones estabifizado por

los mecanismos homeostaticos salivales.

El flujo de iones en uno u otro sentido depende de fa diferencia de iones aclivos y de la concentracion de

hidrogeniones.




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 secreci6n 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 la célula. Esta concentracién del yoduro también s¢

‘produce debido a que Ja gldndula pucde separar al yodo de su unién orgénica (forma de circulacion en la
sangre, la hormona tiroidea, sus precursores y metabolitos). A través de €stos mecanismos se ascgura la
retencién del yodo cn el 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
luego 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 evaporacién. (85)

Lacantidad de una sustancia excretada por la saliva es insignificante comparadaconlade la viarenal. Hay
que destacar que en la saliva de personas infectadas por varios virus (rabia, poliomielitis, sarampidn, 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 Ja saliva puede ser fuerte potencial de infeccién y el odontdlogo una
persona en riesgo. (166)
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