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RESUMEN 
En este artículo de revisión se presenta y analiza la información actualizada disponible sobre la 
composición química, mecanismo de formación y factores que afectan la producción de la película 
adquirida salival. Asimismo se discuten aspectos vinculados con la función que cumple dicho integumento, 
en especial la relacionada con su desempeño como antecesor de la placa bacteriana de la cual dependen 
las afecciones de mayor prevalencia e incidencia en odontología, como son la caries dental y la 
enfermedad periodontal.  
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SUMMARY 
In this article is presented and analyzes the information brought up to date on the chemical composition, 
mechanism of formation and factors that affect the production of salivary acquired pellicle. Likewise 
aspects related to the function are discussed that complies said integument, especially it related to its 
performance as the ancestor of the bacterial plaque of which the affections of grater prevalence and 
incidence in dentistry they depend, like are the dental decay and the periodontal illness.  
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I. INTRODUCCIÓN 
La película adquirida salival, o simplemente película adquirida (PA), es una delgada membrana biológica que se deposita en la 
superficie de los elementos dentarios (1), como resultado de la adsorción de proteínas y glucoproteínas contenidas en la saliva 
y el líquido crevicular, así como también otras provenientes de productos microbianos y celulares (2). La adsorción de dichas 
biomoléculas no ocurre exclusivamente sobre tejido adamantino, sino que existe PA en todas las superficies bucales (cemento, 
mucosas, epitelio bucal queratinizado y no queratinizado), aparatos protésicos y restauraciones (3), cada una de ellas de 
composición química diferente.  
 
La retención de biomoléculas por parte del esmalte dentario es un fenómeno muy rápido de naturaleza selectiva, por lo cual se 
adsorben determinadas proteínas y glucoproteínas procedentes de los fluidos bucales (4).  
 
En la formación de la PA están involucradas fuerzas de atracción de distinta naturaleza entre las superficies dentales y las 
biomoléculas dispersas en los líquidos que las rodean. Dado que los cristales de HAp poseen carga negativa superficial, para su 
neutralización son atraídas cantidades equivalentes de calcio iónico provenientes de saliva. Como las proteínas contienen 
grupos aniónicos, se establecen uniones electrostáticas con el calcio y de esta manera quedan adsorbidas a la HAp. Por su 
parte, las proteínas catiónicas interaccionan directamente con los grupos fosfato de la HAp a través de enlaces iónicos (5). 
Luego de estas uniones iniciales ocurren otras interacciones entre las biomoléculas retenidas y la HAp que contribuyen a 
reforzar la adherencia de la PA. A través de reacciones catalizadas por enzimas provenientes de la saliva, bacterias, células 
epiteliales y leucocitos polimorfonucleares, la PA va modificando su composición hasta alcanzar el estado de madurez (6). 
 
Esta membrana proteica desempeña importantes funciones relacionadas con la integridad del diente. Debido a su 
permeabilidad selectiva, la PA regula el arribo a la superficie dental de ácidos procedentes de la alimentación o formados 
durante el metabolismo microbiano, previniendo de tal modo la desmineralización (7,8), así como también provee un medio 
para el intercambio de iones calcio, fosfatos y fluoruros durante los procesos de remineralización (9). Además reduce el 
desgaste dentario debido a las fuerzas de fricción que se desarrollan durante la masticación y por la presencia de 
mucoproteínas hidrófilas posee la propiedad de retener agua, evitando la desecación de las superficies adyacentes (10). A 
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pesar que la saliva está sobresaturada de calcio y de fosfato, la presencia en la PA de inhibidores de la precipitación -como 
estaterinas y proteínas ricas en prolina- evita que ocurra el depósito de compuestos minerales insolubles sobre las superficies 
dentales, previniendo la formación del cálculo dental (11,12).  
 
Si bien cumple importantes funciones protectoras, la PA también provee sitios para la adhesión de microorganismos bucales 
(13,14), permitiendo la unión inicial en los eventos de formación de la placa dental(PB), estructura cuya presencia es 
condición necesaria para el posterior desarrollo de las afecciones de mayor prevalencia en el aparato estomatognático: la 
caries dental y la enfermedad periodontal. De allí que toda acción destinada a prevenir la formación de PA o a producir su 
remoción una vez que se ha instalado, puede resultar de utilidad clínica en determinadas situaciones. 
 
 
II. COMPOSICIÓN QUÍMICA 
La PA es una membrana de composición química muy compleja y heterogénea. Mediante procedimientos químicos e 
inmunológicos se ha demostrado la presencia de proteínas, glúcidos y lípidos; los dos primeros, al menos en parte, se 
encuentran combinados bajo la forma de glucoproteínas (2,15). La composición del integumento condiciona la colonización 
bacteriana, por cuanto algunas biomoléculas o sus residuos actúan como receptores que posibilitan la adherencia de gérmenes 
bucales . 
 
Entre los principios proteicos identificados en la PA se encuentran mucinas de alto peso molecular, diversas proteínas ácidas 
ricas en prolina (PRP1, PRP2, PRP3, PRP4, PIFs, PRPf)(16), estaterinas (17), histatinas, cistatinas, IgA secretoria (2) y -
amilasa (18), algunas de ellas al estado fosforilado o glicosilado (19). En menor proporción participan también seroalbúmina, 
anhidrasa carbónica, IgG, IgM, diversas fracciones del complemento y glucosiltransferasa de origen microbiano (20,21). 
Existen evidencias de que varias proteínas presentes en la saliva total son enzimáticamente degradadas, originando péptidos 
que tienen afinidad por la HAp adamantina, de manera que este integumento resultaría de la unión no sólo de proteínas 
intactas (simples y conjugadas), sino también de fragmentos producidos por la proteólisis parcial de esas mismas 
macromoléculas (22).  
 
Los componentes glucídicos de la PA comprenden principalmente azúcares neutros (glucosa, galactosa, fucosa) y 
aminoazúcares (glucosamina, galactosamina); en menor proporción participan también otros glúcidos derivados, como el ácido 
siálico (23). Aunque la función de los carbohidratos presentes en la película no está totalmente aclarada, existen indicios que 
los involucran en el proceso de colonización, dado que muchas de las adhesinas de la superficie microbiana se unen a la 
porción glucídica de los receptores localizados en la PA (24).  
 
Los lípidos representan alrededor del 20% del peso seco de la PA. Aproximadamente el 80% corresponde a glucolípidos, el 
15% a lípidos neutros (glicéridos y colesterol) y ácidos grasos libres, y la fracción restante a fosfolípidos (fosfoglicéridos y 
esfingomielinas) (25). La extracción de la fracción lipídica reduce casi a la mitad la capacidad de la película de retardar la 
difusión de ácido láctico; este efecto se revierte prácticamente en su totalidad al reincorporar los lípidos de la PA (26). Debido 
al carácter hidrofóbico de sus moléculas, los lípidos podrían prevenir la desmineralización por la doble propiedad de regular la 
difusión de los ácidos originados por la fermentación bacteriana de azúcares y a la vez modular la colonización de la superficie 
dental (27). 
 
La naturaleza de la superficie sobre la que se depositará la PA influye en la composición del integumento. Así, pequeñas 
diferencias en la composición química de los sólidos con los que contactan las proteínas salivales pueden causar importantes 
desigualdades en la composición de la PA. Se han comprobado diferencias en la integración de la película según la misma haya 
sido formada sobre superficies naturales del diente, materiales de restauración, prótesis o aparatos de ortodoncia (28-31). De 
igual modo, el integumento formado sobre el cemento radicular posee una composición química muy diferente al que se 
deposita sobre el esmalte, en parte debido a las especiales características químicas y estructurales de este tejido y también 
porque la película producida sobre el cemento contiene mayor proporción de proteínas provistas por el líquido crevicular 
(32,33).  
 
La composición de la película no permanece constante en todos los estadios de su formación. El integumento formado en un 
primer momento se modifica merced al procesamiento que llevan a cabo las enzimas contenidas en la saliva provenientes de 
las bacterias, de las células epiteliales descamadas y de leucocitos polimorfonucleares neutrófilos que ingresan a la cavidad 
bucal transportados por el líquido gingival. De esta manera, diversos componentes salivales adsorbidos en un primer momento 
a la HAp son rápidamente degradados, razón por la que no aparecen en el integumento que ha madurado por algún tiempo. 
Por ello, la composición de la "película natural" es significativamente distinta de la película formada in vitro (16). Las proteínas 
más susceptibles de degradación enzimática son algunas proteínas ricas en prolina, estaterinas e histatinas, mientras que las 
cistatinas, -amilasa y otras proteínas ricas en prolina son más resistentes y persisten en la PA (34). 
 
Dado que la formación de PA se desenvuelve dentro de un complejo sistema donde todas las proteínas procedentes de la 
saliva deben competir por los limitados sitios de unión disponibles en la superficie del esmalte, otro factor que condiciona la 
selectiva incorporación de esas macromoléculas es la relación proteínas/HAp, esto es, la oferta de proteínas para una 
determinada superficie de adsorción. Cuando la disponibilidad de sitios de unión es baja, sólo lograran unirse a la HAp aquellas 
proteínas que poseen alta afinidad por el compuesto mineral (verbigracia estaterinas), en tanto que si la oferta de sitios crece, 
el proceso no resultará tan selectivo y podrán adsorberse también otras especies proteicas, por ejemplo proteínas ricas en 
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prolina e histatinas (34). 
 
Si bien las características de la PA permanecen más o menos constantes, su composición varía de acuerdo a la procedencia de 
la saliva y del tipo y duración del estímulo aplicado para su obtención; además, se han comprobado diferencias intra e 
interindividuales en la composición de la PA. Por cuanto las distintas regiones de la boca son alcanzadas por diferentes tipos de 
saliva (parotídea, submaxilar o submandibular), cada una con un contenido proteico específico, la PA formada en las distintas 
regiones de la boca posee una diferente composición. Tales variaciones locales en la composición de la PA repercuten 
posteriormente en la instalación de la microflora relacionada con las enfermedades bucales prevalentes (35). 
 
Una situación especial se plantea con la -amilasa, proteína integrante de la PA producida tanto a partir de saliva submaxilar y 
parotídea como de saliva total (36,37) Esta enzima tiene la propiedad de unirse selectivamente y con alta afinidad a varias 
especies de estreptococos bucales (37-39). Sólo aquellos animales cuya saliva exhibe actividad amilásica son capaces de fijar 
diversas especies de estreptococos, por lo que se ha sugerido que la habilidad para unirse a la enzima desempeña un rol 
importante en la colonización de los tejidos bucales. Además de servir como receptor para la adhesión inicial de gérmenes al 
diente, facilita la adherencia interbacteriana y/o retarda su depuración bucal. Por último, como la enzima que está ligada a 
gérmenes podría iniciar la degradación del almidón, posibilitaría que los microorganismos de la PD lo aprovechen como fuente 
energética (40,41). 
 
 
III. MECANISMO DE FORMACIÓN 
En el ambiente bucal se producen múltiples interacciones físico-químicas entre los elementos que lo conforman. Por una parte 
los dientes (esmalte, cemento, etc.), su tejido de sostén (periodonto) y la mucosa bucal; y por el otro la fase líquida que los 
rodea, representada por la saliva y el líquido crevicular . 
 
La zona superficial más externa del diente que contacta con la saliva es el esmalte, un tejido de origen ectodérmico de gran 
dureza, que contiene una estructura especial: los prismas adamantinos, los cuales están formados por cristales de 
hidroxiapatita (HAp). Este compuesto mineral constituye el 95% del peso del esmalte, estando representado el resto del tejido 
por materia orgánica (2%) y agua (3-4%). En su composición participan tres especies iónicas en proporciones definidas, lo 
cual da lugar a la siguiente relación molar:  

(Ca ++)10 (PO4 –3)6(OH-)2 

También pueden estar presentes otros iones (Na+, K+, Mg++, F-, Cl-, CO3
=) ya sea formando parte de la red cristalina o bien 

adsorbidos en su superficie. 
 
Si bien no puede desarrollar procesos básicos que caracterizan a los tejidos blandos, como la glucólisis y la respiración, el 
esmalte dentario es un sistema dinámico capaz de desarrollar un conjunto de procesos, entre los que podemos mencionar 
intercambio iónico con la saliva, fenómenos de disolución (desmineralización) y precipitación (remineralización), e 
interacciones con los componentes orgánicos de saliva, del fluido gingival y de los microorganismos bucales (42). 
 
La HAp del esmalte dental es un material biogénico, o sea una estructura inorgánica generada a partir de un ser vivo, dentro 
de sus propios procesos de desarrollo, adaptación, crecimiento y formación (43), capaz de interactuar con sustancias 
presentes en el sistema bucal, lo cual posibilita la instalación de películas biológicas sobre las superficies sólidas. 
 
La formación de la PA involucra una combinación de diversas fuerzas de unión (iónicas, hidrofóbicas, enlaces por puente de 
hidrógeno y atracciones de tipo van der Waals) que se establecen entre las superficies bucales (esmalte dental, cemento, 
mucosas, etc.) y los componentes orgánicos que se encuentran dispersos en la saliva. Como la superficie externa del esmalte 
dental está cargado negativamente debido a la acumulación de los grupos fosfatos de la HAp, para neutralizar esas cargas se 
retienen iones calcio provenientes del medio, los cuales a su vez sirven de "puente" que posibilitan la unión de los 
componentes de la saliva y del líquido crevicular a través de sus grupos aniónicos (carboxilatos, fosfatos, sulfatos) (5,44). 
 
Existen indicios señalando que la formación de película ocurre en dos etapas. En la etapa inicial, que dura hasta los 30 
minutos, la cubierta proteica aumenta tres veces su espesor. Al comienzo es una discreta película orgánica depositada sobre el 
esmalte que evoluciona hacia una morfología predominantemente globular, lo cual se explica por el hecho de que las proteínas 
que se agregan lo hacen como micelas (45). Tales partículas corresponden principalmente a proteínas ricas en prolina que 
existen como tales en la saliva, similares a las micelas de la caseína láctea. En contacto con las superficies dentarias, estos 
glóbulos se fusionan formando largas unidades que cubren por entero el esmalte. Al completarse esta etapa, la película 
consiste en una multicapa globular constituida por micelas que tienen un diámetro de 20 a 300 nm dispuestas en forma de 
racimos. Los iones calcio mantienen la integridad de la estructura multiglobular: dado que la superficie de los glóbulos 
presenta una alta densidad de cargas negativas, se produce la unión con dicho catión, facilitando de tal modo la cohesión de 
las micelas. Merced a su estructura globular, la película inhibe la precipitación de calcio y fosfato, pese a que la saliva se 
encuentra sobresaturada en estos iones. En la segunda etapa, por acción de enzimas proteolíticas propias de la saliva o 
provenientes de bacterias se altera la conformación molecular de la película, con la consiguiente pérdida de la estructura 
globular y de la capacidad de formar dispersiones acuosas (46). La primera etapa es cuantitativamente la más importante, en 



Acta Odontológica Venezolana - VOLUMEN 45 Nº 3 / 2007 

ISSN: 0001-6365 – www.actaodontologica.com 

P á g i n a  | 4 

 

 

FUENTE: www.actaodontologica.com/ediciones/2007/3/pelicula_adquirida_salival.asp  
Fundación Acta Odontológica Venezolana 
RIF: J-30675328-1 - ISSN: 0001-6365 - Caracas - Venezuela 

tanto la segunda, correspondiente al estadio de maduración del integumento, tiene importancia funcional por cuanto permite 
la colonización bacteriana 
 
El depósito de película adquirida se completa entre los 60 y 120 minutos siguientes a la exposición de las superficies dentarias 
al ambiente bucal (47,48), aunque investigaciones más recientes indicarían que el máximo desarrollo se alcanza entre los 30y 
los 60 minutos (49). Estudios realizados in situ han mostrado que en los 30 segundos siguientes a la exposición de discos de 
HAp a la saliva humana quedan retenidas varias proteínas cuyos pesos moleculares se extienden de 34 kD a 160 kD, en tanto 
que a los 20 minutos de exposición son detectadas 15 proteínas adsorbidas, con pesos moleculares que cubren el rango de 15 
kD a 160 kD (50).  
 
La afinidad de las proteínas por la HAp adamantina está condicionada por su estructura molecular, en particular por la 
presencia de grupos eléctricamente cargados, y por la disponibilidad de sitios de unión que a nivel superficial dispone el 
adsorbente. Las proteínas ricas en prolina y las estaterinas poseen moléculas bastante polares, ya que la región amino 
terminal se encuentra altamente ionizada por la presencia de residuos de fosfoserina, los cuales aumentan las atracciones 
electrostáticas con la superficie adamantina. En el caso de las cistatinas, si bien cuentan con mayor afinidad para unirse al 
adsorbente, los sitios disponibles a nivel de este sólido son más escasos (2,6). Se ha propuesto que las fosfoproteínas salivales 
y las glucoproteínas sulfatadas de bajo peso molecular forman parte de las uniones iniciales en la formación de la película 
adquirida, a través de un proceso de intercambio iónico o a la formación de puentes mediada por cationes (51).  
 
Por todo ello, las proteínas que forman parte de la PA muestran diferentes patrones de adsorción. Así, las estaterinas y 
algunas proteínas ricas en prolina se adsorben muy rápidamente; una segunda clase de proteínas, como -amilasa y cistatinas 
lo hacen más lentamente, en tanto que en un tercer grupo se incluyen otras proteínas ricas en prolina e histatinas, las cuales 
no aparecen sino hasta transcurridas alrededor de dos horas de exposición del elemento dentario a la saliva, lo que marcaría 
el tiempo necesario para completar la formación del integumento (34). 
 
Estudios recientes realizados in vitro por Francia y col (52) utilizando un sistema formado por HAp y sobrenadante de saliva 
mixta revelaron que la incorporación de proteínas y glucoproteínas a la PA está condicionada por la relación entre la oferta de 
dichas macromoléculas y la superficie de adsorción disponible: cuando la oferta es relativamente baja, la adsorción aumenta 
proporcionalmente a medida que crece la disponibilidad de moléculas del adsorbato, pero esa relación lineal tiende a perderse 
cuando la cantidad de proteínas presentes en el sistema se hace demasiado grande y en consecuencia se llega a la saturación 
del adsorbente. La representación gráfica de la fracción de proteínas retenidas por unidad de masa de adsorbente en función 
de la concentración de proteínas salivales produjo una curva de tipo exponencial que responde a la ecuación:  

x/m = k [P]1/n 

donde: 
x /m = µg proteínas adsorbidas /mg HAp 
k = constante. 
[P] = concentración de proteínas salivales. 
n = valor comprendido entre 0 y 1. 
 
En su primera parte, la curva evidencia una relación lineal entre la cantidad de proteínas incubadas y la cantidad de PA 
resultante, mientras que en su parte final esta tendencia tiende a desaparecer a medida que la oferta de proteínas se hace 
muy alta. La derivación logarítmica de la curva anterior da origen a una recta que responde a la siguiente ecuación:  

log x /m = log k + 1/n log [P] 

Ambas gráficas se ajustan adecuadamente a lo previsto en la isoterma de Langmuir, avalando el concepto que la retención de 
proteínas salivales por la HAp, y en consecuencia la formación de PA, representa un fenómeno superficial de carácter selectivo 
en el que intervienen fundamentalmente fuerzas de adsorción. Estos resultados son concordantes con los datos aportados por 
Vassilakos et al (31) respecto a la formación del integumento in vivo, según los cuales parte de las proteínas contenidas en la 
saliva total, en especial las fracciones de alto peso molecular, pasan a integrar la PA. 
 
A los cinco minutos de iniciada la incubación del sistema se fija a la HAp alrededor del 90% de la cantidad máxima de 
proteínas que pueden ser retenidas por el adsorbente, fenómeno que ocurre hacia los 30 minutos de iniciado el ensayo (52). 
Tales hallazgos concuerdan con los resultados obtenidos por Lamkin et al (20) y pueden explicarse atendiendo a que la 
formación de PA in vivo se produce en dos fases consecutivas. La primera de ellas, cuantitativamente más importante, 
corresponde a la retención de proteínas provenientes de la saliva sobre la HAp adamantina. En esta fase, diversas proteínas se 
adsorben casi instantáneamente a la superficie del adsorbente (48).  
 
El ambiente bucal está expuesto a cambios temporarios en sus condiciones físico-químicas, variaciones que se producen como 
consecuencia, por ejemplo, de la ingesta de alimentos o bebidas a lo largo el día. Es de suponer que tales modificaciones 
tienen repercusión sobre la formación de PA. Las experiencias de formación de PA bajo condiciones in vitro (52) muestran que 
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la mayor producción de integumento se logra cuando el medio de incubación tuvo un pH de 6,0, muy próximo al pH crítico de 
la HAp (pH 5,5). Por cuanto una de las funciones que se le atribuyen a la PA es la de proteger al elemento dentario contra la 
desmineralización por sustancias ácidas (7-9,30), quizás nuestros hallazgos indiquen que esta propiedad tiene la implicancia 
fisiológica de prevenir la erosión dentaria.  
 
El agregado de calcio iónico a la saliva mixta previo a la incubación con HAp incrementa la retención de proteínas, 
glucoproteínas y -amilasa por el adsorbente, en forma proporcional a la concentración de calcio presente en el sistema de 
ensayo (52). Por el contrario, la sustracción del calcio iónico mediante la incorporación al sistema de iones oxalato o fosfato 
produce una reducción significativa en la retención de esas macromoléculas (52).  
 
Los efectos antagónicos producidos por los iones calcio y fosfato u oxalato sobre la formación de PA tienen una coherente 
explicación a partir del modelo propuesto para la formación del integumento (5,44). La HAp, principal componente mineral del 
esmalte dental, es un cristal iónico de carácter anfotérico, capaz de unirse a proteínas aniónicas a través de los iones calcio 
provistos por la saliva: la retención del calcio iónico en la superficie externa de la HAp produce un aumento del número de 
receptores para la fijación de las macromoléculas, con el consiguiente incremento en la cantidad de PA formada. Por su parte, 
el agregado de fosfato o de oxalato rompe el equilibrio inestable en que se encuentra el sistema, provocando el arrastre de 
iones calcio. 
 
 
IV. FACTORES QUE MODIFICAN LA FORMACIÓN DE PELICULA ADQUIRIDA  
A partir de la PA y debido al fenómeno de colonización por microorganismos se constituye la placa bacteriana (PB), principal 
responsable de las enfermedades de la boca. Se trata de una cubierta microbiana firmemente adherida a regiones supra e 
infragingivales del elemento dentario, cuyo desarrollo comprende diferentes etapas. Una vez instalada la PA los 
microorganismos "pioneros" se adhieren a ella, proliferan y forman colonias, produciéndose posteriormente la agregación de 
formas filamentosas y espiroquetas para constituir una cubierta cohesiva. Muchos productos originados por las bacterias de la 
placa reaccionan con los tejidos subepiteliales, provocando una respuesta inflamatoria (aumento de la vascularización y 
diapédesis leucocitaria). A su vez la PD localizada en surcos, fosas y fisuras produce la lesión de caries, que comienza con la 
disolución localizada del material inorgánico de la superficie dental por sustancias ácidas originadas a partir del metabolismo 
bacteriano de los hidratos de carbono, y que continua con procesos degradativos de la materia orgánica que llevan a la 
destrucción de los tejidos dentarios. A partir de ambos tipos de placa, por un fenómeno de depósito de material inorgánico, 
pueden formarse masas duras y mineralizadas (cálculos), que exacerban la respuesta inflamatoria de los tejidos blandos (53).  
 
El proceso de formación de la PD implica el reconocimiento específico de los sitios de unión a nivel de la PA por parte de los 
microorganismos bucales. En dicho reconocimiento intervienen tanto los receptores de superficie como las adhesinas 
microbianas. Así, por ejemplo, la adhesión de Streptococcus mutans depende principalmente de la presencia de aglutininas de 
origen parotídeo, de modo que las lesiones de caries son más frecuentes en las regiones posteriores de la boca, influenciadas 
por este tipo de saliva (54,55).  
 
De los antecedentes expuestos hasta aquí, surge que la presencia de PA sobre la superficie dentaria es importante por varias 
razones. En primer lugar, porque actuando como una membrana selectivamente permeable ubicada entre el diente y el 
ambiente bucal regula la difusión de ácidos provenientes de los alimentos y bebidas u originados por acción microbiana y a la 
vez controla el pasaje de iones calcio, fosfato y fluoruro, con lo cual modula los procesos de mineralización y desmineralización 
(7,26,56,57). El efecto protector frente a la erosión depende del espesor alcanzado por el integumento, de modo que cuanto 
mayor sea éste menor será la susceptibilidad a la disolución ácida, lo cual puede explicar la diferente resistencia que presentan 
las distintas regiones de la cavidad bucal (57,58).  
 
En segundo lugar, al proveer sitios receptores la PA permite la adhesión inicial de los gérmenes durante la formación de la 
placa bacteriana, con lo cual interviene en la colonización temprana de los tejidos bucales (13,14,37,59-62).  
 
Es por ello que la inhibición de la formación de la PD, su eliminación o atenuación constituyen procedimientos recomendables 
para la prevención de las enfermedades bucales más frecuentes. Esto constituye una de las medidas primarias en el cuidado 
de la salud bucal, y como tal ha contribuido en la declinación de la prevalencia de la caries dental en las últimas tres décadas. 
En consecuencia, para completar el procedimiento mecánico de cepillado dental, especialmente en aquellas zonas de difícil 
acceso, frecuentemente se recomienda el empleo de sustancias químicas capaces de inhibir o remover la placa dental 
(conocida también como placa dento-bacteriana) (inhibidores-removedores de placa o agentes antiplaca) (63-67). En base a 
su composición química y/o mecanismo de acción, estos agentes han sido clasificados en diferentes categorías (surfactantes, 
antisépticos, antimicrobianos, antiadherentes, modificadores enzimáticos y no enzimáticos, etc.). De todo el arsenal disponible 
se pueden citar clorhexidina, hexetidina, triclosán, fluoruros y azúcares-alcoholes como xilitol, sorbitol y manitol-, solos o en 
combinación, como los agentes más empleados en la práctica odontológica.  
 
Francia y col demostraron que la incorporación de xilitol, sorbitol o manitol reduce el contenido de proteínas totales, 
glucoproteínas y -amilasa de la PA en forma proporcional a la concentración de azúcar-alcohol, aunque la inhibición puede ser 
prevenida por el agregado de calcio iónico. Operando bajo las mismas condiciones, clorhexidina (0,12% y 0,24%), hexetidina 
(0,10%) y fluoruros (0,05%, 0,10% y 0,20%) no producen modificaciones significativas en la producción de PA. El efecto de 
los polialcoholes se produce tanto in vitro (68) como in situ (69) y puede interpretarse como consecuencia de la sustracción 
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del calcio iónico del sistema por parte de los polialcoholes. En apoyo de esta hipótesis se observaron cambios en el espectro de 
absorción infrarrojo del xilitol en presencia de iones calcio, consistente en un corrimiento de las bandas de absorción en la 
región de los 3200-3600 nm hacia la zona de los 2500-3200 nm, lo cual es indicativo de un fenómeno de quelación (70). Esta 
interpretación tiene su apoyo de manera indirecta en los estudios realizados por Miake et al (71), quienes mostraron que el 
xilitol afecta la remineralización de las capas superficiales del esmalte, lo que ha sido interpretado por los autores como 
consecuencia de la interacción del polialcohol con los iones calcio. 
 
Por cuanto la PA es el precursor obligado para la formación de PD, es de esperar que la acción inhibitoria de xilitol, sorbitol y 
manitol sobre aquel integumento también deben repercutir sobre la producción de este último. Estudios in vitro (68) e in situ 
(69) revelaron que la reducción en la cantidad de PA producida por los polialcoholes se correlaciona con una disminución 
similar en el desarrollo de PB a partir de una cepa de Streptococcus mutans o de flora aeróbica total de saliva.  
 
El efecto inhibitorio de los azúcares-alcoholes sobre la producción de PA tiene una relevante significación funcional, habida 
cuenta de las importantes funciones que desempeña dicho integumento, entre ellas su participación como sustrato para la 
adherencia de diversos microorganismos bucales a la superficie dentaria (13,14,72). La fijación de estos gérmenes a la 
superficie dentaria posee un alto grado de especificidad, fenómeno que explica la selectiva colonización de los dientes 
(13,14,73). Las macromoléculas más involucradas en la retención de gérmenes por la PA son las glucoproteínas, principales 
componentes del integumento en el esmalte y el cemento (20), ya que mediante la porción glucídica pueden interactuar con 
las adhesinas localizadas en la superficie de la célula bacteriana (74,75). La reducción en el contenido de glucoproteínas 
totales de la PA producida por los polialcoholes puede ser la causa, o una de ellas, de la menor producción de PD comentada 
anteriormente. Por consiguiente, a las acciones directas que ejercen estos compuestos sobre los gérmenes (76-79) se le 
incorpora la capacidad de reducir la producción de PA, lo cual justifica plenamente su empleo como preventivo de las 
afecciones odontológicas dependientes de la placa bacteriana, en especial la enfermedad de caries.  
 
Un comentario especial merece la -amilasa, una de las proteínas constituyente de la PA. Esta proteína enzimática tiene la 
propiedad de unirse selectivamente a varias especies de estreptococos bucales (37-39, 80-81), lo cual la involucra en la 
función de modular la colonización de los tejidos bucales. Además de servir como receptor bacteriano, la -amilasa de la PA 
puede producir la hidrólisis del almidón alimentario (39-41), con la consiguiente liberación de glucosa; la posterior degradación 
de este carbohidrato por los gérmenes residentes en la placa bacteriana aportaría ácido láctico al "fondo común" de ácidos y 
de tal forma facilitaría la desmineralización del esmalte. Por lo tanto, las placas con elevado contenido de estreptococos 
capaces de unirse a la -amilasa dispondrían de un alto poder cariógenico. De acuerdo con lo expuesto, es válido pensar que la 
disminución en la retención de -amilasa a HAp ocasionada por el uso de polialcoholes podría acompañarse de un descenso en 
el desarrollo de caries.  
 
Se ha demostrado que el uso de polialcoholes como sustitutos totales o parciales de los azúcares dietarios resultan 
beneficiosos para la salud bucal, ya que al reducir la formación de PD y de interferir la degradación glucolítica de azúcares por 
Streptococcus mutans producen una fuerte disminución en la incidencia de caries (76,77,82-83). En opinión de Tanzer (83), 
tales acciones proporcionan una buena interpretación para explicar la reducción de caries, aunque sugiere que también 
podrían estar implicados otros fenómenos, tales como una disminución de la capacidad de esos microorganismos para unirse a 
las superficies bucales. Los hallazgos de Battellino y col (68) y de Francia y col (69) referidos a la reducción de la formación de 
PD a partir de PA generada en presencia de xilitol y de una cepa de Streptococcus mutans o de flora aeróbica total de saliva 
apoyan esta hipótesis. 
 
La información que provee este artículo puede resultar de utilidad en la práctica odontológica, ya que como proponen 
Isokangas et al (84), toda intervención dirigida a prevenir la colonización de los elementos dentarios conduce a una mejor 
prevención de las caries que las tradicionales medidas destinadas a incrementar la resistencia de los dientes. 
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