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RESUMEN
El objetivo de este trabajo es evaluar la correlaciéon
entre parametros clinicos, bioquimicos y microbiol6-
gicos con indices de caries en poblacién adulta.

En cuanto al material y los métodos utilizados, de
75 voluntarios, se recopilaron IP, IG, CAO-D vy flu-
jo salival. Se tomaron muestras de placa, saliva y se
midieron pardmetros bioquimicos y microbiologicos.

El &cido lactico en placa se mostrd significativa-
mente asociado con edad, presencia de caries cavi-
tadas, ausencias dentarias e indices de placa y gingi-
val (p<0,05). Niveles altos de S. mutans se asociaron
con niveles altos de lactato en placa antes y después
del choque acido (p<0,05). El porcentaje de S. denti-
sani en placa fue superior en los pacientes con ma-
yor pH v menos acido lactico.

La conclusién de este trabajo es que la frecuencia
de cepillado fue el factor més asociado con salud oral.

Niveles bajos de pH y altos de acido lactico tendian
aasociarse con indices de caries altos. No se hall6 aso-
ciacién entre niveles de bacterias e indices de caries.

Palabras clave: Caries, S. dentisani, S. mutans, ci-
do lactico y pH.
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INTRODUCCION

La caries es una enfermedad multifactorial que com-
parte factores de riesgo comtn con otras enfermeda-
des transmisibles. Se analizaran a continuacién los
factores microbiolégicos y bioquimicos y su interac-
cién en el desarrollo de la lesién de caries.

Factores microbiolégicos

La hipétesis ecoldgica es la mas aceptada actual-
mente para explicar la influencia microbiana en el
desarrollo de la caries (1). La transicién de la salud
oral a la enfermedad se produce cuando hay una
perturbacién que modifica las condiciones del me-
dio bucal favoreciendo el desarrollo de una micro-
flora mas productora de acidos y més acido tole-
rante (2).

Esta capacidad de tolerancia y produccién de
acidos no puede atribuirse a un solo grupo de mi-
croorganismos, sino que son consorcios bacteria-
nos que interaccionan de forma compleja los que,
en determinadas condiciones, van a tener una ma-
yor preponderancia los mas acido tolerantes y pro-
ductores de acidos, en detrimento de otros cuyo
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Figura 1. Las bacteriocinas producidas por S. dentisani se unen a la membrana celular de los organismos patdégenos
desestructurandola. En la imagen de la izquierda, se pueden observar poros en la membrana de S. mutans
producidos por estos péptidos, generando un desequilibrio osmaético, que provoca que las células de S. mutans,
que en circunstancias normales tienen forma esférica, se hinchen de forma desproporcionada (imagen derecha).
Las bacterias cariogénicas estan rodeadas por células en forma de bellota que corresponden a S. dentisani (10, 14).
(Imagen cedida por Alejandra Mira)

resultado metabdlico seria menos acido (3). Cuan-
do las condiciones ambientales se modifican, tam-
bién la microbiota oral puede modificarse e inver-
tir el sentido.

En el complejo microbioma oral, S. mutans no es
siempre la especie mas numerosa (4), muchos orga-
nismos son igualmente acidogénicos y aciduricos.
Sin embargo, S. mutans es un productor importante
de matriz y puede modular rapidamente la forma-
cién de biofilms cariogénicos; cuando la sacarosa y
el almidén estdn presentes (5, 6). Los factores reco-
nocidos que tienen mas influencia sobre la compo-
sicién y la actividad del biofilm oral, asi como con
su potencial patogénico, son el pH y el origen/dis-
ponibilidad de sustancias nutritivas tales como los
carbohidratos. Algunos biofilms también tienen la
capacidad de formar alcali (7). La urea y la argini-
na pueden ser metabolizadas rapidamente por al-
gunas bacterias orales para provocar un aumento
en el pH del medio ambiente oral (8).

La lesién de caries, comparada con la biopelicu-
la dental, tiene una reducida diversidad microbiana;
aunque es mayor de la que se conocia (9). Dentro de
la compleja microbiota que se ha revelado en los es-
tudios de ADN, se ha podido observar que gran par-
te de estos microrganismos son comensales y, por lo
tanto, no dafiinos. Algunos de los cuales nunca han
sido cultivados, ni siquiera tienen todavia nomen-
clatura cientifica (10, 11).

En un estudio reciente del ADN total microbia-
no, realizado en muestras de placa dental de sujetos
con caries y otros que no habian tenido la enferme-
dad, se observé en estos tltimos una altisima pre-
sencia de streptococos del grupo Mitis; los cuales no
coincidian con ninguna especie descrita (12). Pos-
teriormente, se realizaron las pruebas bioquimicas,
genéticas y gendmicas, identificando a la bacteria
hasta entonces desconocida como S. dentisani (13).

S. dentisani es una bacteria del grupo mitis des-
cubierta por el laboratorio del Dr. Alex Mira. Cuan-
do se aislaron estas bacterias en cultivo puro y se
hicieron crecer en presencia de organismos cariogé-
nicos como S. mutans o S. sobrinus, se observé co-
mo la bacteria destruia a los patégenos por medio de
bactericinas. En la Figura 1 se observa cémo actiia
S. dentisani sobre la membrana del S. mutans (14). Al
estudiar el ADN de esta placa dental in vitro, se iden-
tific que el S. dentisani habia colonizado el nicho y
eliminado no solo S. mutans, sino también a Veillone-
lla, que es una de las bacterias mas frecuentes en le-
siones de caries, favoreciendo el crecimiento de bac-
terias no cariogénicas (12).

También se ha comprobado que S. dentisani,
aparte de eliminar organismos patégenos, tiene
la capacidad de metabolizar la arginina transfor-
mandola en amonio, que es una molécula regu-
ladora del pH de la placa dental al neutralizar el
acido. La produccién de amonio es una estrategia
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de la bacteria para protegerse, ya que si el pH se
vuelve demasiado acido puede morir. Por lo tanto,
el S. dentisani tendria un doble mecanismo anti-
cariogénico (10, 14).

Factores salivales y bioquimicos

Latasa de flujo salival y sus componentes ejercen un
papel preponderante como protectores frente a la ca-
ries dental (15-17).

La urea v la arginina son las dos fuentes princi-
pales de generacién de dlcali en la placa dental y sa-
liva. El amoniaco producido a partir de urea y/o ar-
ginina neutraliza los &cidos y estabiliza la microbiota
oral (18-21).

Stephan en 1940 demostrd que de 2 a 5 minutos
después de un enjuague con una solucién azucara-
da, el pH de la placa dental desciende, siendo el aci-
do lactico el mayor responsable de este descenso y
retornando a su nivel basal alrededor de los 40 mi-
nutos siguientes (22), gracias a la puesta en marcha
de los mecanismos tampén, entre los que destaca el
bicarbonato, la urea y la arginina ya comentados an-
teriormente (18, 23-25).

El objetivo del presente estudio fue evaluar la
correlacién entre parametros clinicos, bioquimicos
y microbiolégicos con los indices de caries en una
muestra de poblacién adulta.

MATERIAL Y METODOS

Este estudio forma parte de un ensayo clinico CE-
CET 7746 realizado en colaboracién entre la Fun-
dacién FISABIO y la Fundacié Lluis Alcanyis de la
Universitat de Valéncia. Fue aprobado por el Comi-

té de Etica con la siguiente referencia (CEIG GGSP-
CESISP de 30 de diciembre de 2015). Cuenta con la
autorizacién del investigador principal del Ensayo
Clinico (Dr. Alejandro Mira Obrador) para su pre-
sentacién.

Seleccidn de los participantes
Para llevar a cabo el presente estudio fueron recluta-
dos 184 voluntarios, de los cuales, tras aplicar los cri-
terios de inclusién y de exclusién establecidos en el
ensayo clinico, se seleccionaron un total de 75.
Los criterios de inclusién para la seleccién de los
participantes fueron:
- Edad entre 18 y 65 afios.
- Con un pH basal (tras un cepillado con agua)
en saliva igual o inferior a 7.
- Con historial previo de caries y/o caries activas.
- Ausencia de otras enfermedades orales.
En el presente trabajo se ha utilizado informacién
relativa al estado basal de los participantes, es decir,
antes de comenzar la fase experimental del estudio.

Exploracion clinica y recogida de muestras

Tras ser incluido en el estudio, el participante recibia
una cita a la cual debia asistir sin haberse cepillado
los dientes desde la noche anterior. En ésta, se tomd
una muestra de saliva basal no estimulada, obteni-
da por babeo durante cinco minutos, para determi-
nar el flujo salival, como se muestra en la Figura 2,
considerandose como tasa de secrecién normal va-
lores de 0,25 a 0,3l ml/mn, ademas en esta saliva se
determiné también el pH y la capacidad tampén, co-
mo se explicard mas adelante.

: Sano

Tabla 1. Valoracion de las
lesiones de caries.

: Careado (incluidas manchas blanca)

: Obturado sin caries.

: Obturado con caries.

: Perdido por caries.

: Sellado de fisuras.

: Pilar de puente, corona completa/parcial o implante.

: Diente no erupcionado.

0
1
2
3
4
5: Perdido por otra razon.
6
7
8
T

: Diente con traumatismo.

9: No codificado.
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Figura 2. A) Recipiente
de plastico calibrado
(en ml) para la
recoleccién de salivas
y medicién del flujo
salival. B) Voluntaria
depositando la saliva
por babeo.

Grado 0: Ninguna placa.

Tabla 2. Valoracion

Grado 1: Pelicula fina de placa en el borde gingival, solo reconocible al pasar la sonda.

del indice de placa.

reconocible a simple vista.

Grado 2: Moderada cantidad de placa a lo largo del borde gingival; espacios interdentales libres,

placa.

Grado 3: Gran cantidad de placa a lo largo del borde gingival; espacios interdentales ocupados por

(: Encia sana.

1: Ligera inflamacion, cambio de color y edema (encia enrojecida).

2: Moderada inflamacion, enrojecimiento y edema marcado, con sangrado al sondaje.

3: Severa inflamacion, ulceracidn, con tendencia a la hemorragia espontanea.

Tabla 3. Valoracién
del indice gingival.

A continuacién, se realizd
una exploracién bucodental y
se determind la presencia de
caries de acuerdo a los criterios
mostradosenla Tabla1y el indi-
ce de placa y gingival de Silnes
y Lée y Loe v Silnes, respecti-
vamente (Tablas 2 y 3). Poste-
riormente se recogié en dos tu-
bos Eppendorf de 1,5 ml; placa
bacteriana supragingival de to-
das las superficies de los dien-
tes. La placa de los cuadrantes
1/3 se deposité en 100 pl de PBS
(solucién tampén fosfato) para
la cuantificacién bacteriana, y
laplacadeloscuadrantes2/2 se

depositb en un tubo con 100 ul de H20 estérila pH =7
para la posterior determinacién del pH y acido lactico
(Figura 3). A continuacion, se indic6 alos pacientes que
se cepillaran los dientes con agua y un cepillo manual
y se recogi6 una muestra de saliva por babeo (saliva A),
en la que se determiné el pH. Seguidamente, los vo-

k& LA CARIES ES
UNA ENFERMEDAD

MULTIFACTORIAL QUE

COMPARTE FACTORES

DE RIESGO COMUN CON
OTRAS ENFERMEDADES

TRANSMISIBLES

luntarios realizaron un enjua-
gue con una solucién azucara-
da al 10% durante un minuto, y
diez minutos tras el enjuague,
se recogié la tltima muestra de
saliva (saliva B).

Pruebas de laboratorio
Determinacién de la capacidad
tampén de la saliva: para deter-
minar la capacidad tampén se
utilizé la saliva basal y las tiras
del test Buffer de GC (GC Eu-
rope). Segun las puntuaciones
obtenidas se interpretaron los
resultados, considerandose una
capacidad tampén baja valores

entre 0y 5, media entre 6 y 9 y alta entre 10 y 12.
Determinacién del pH salival: se determiné el pH
dela saliva basal y de las muestras obtenidas antes y
después del choque azucarado, mediante un reflec-
témetro (Reflectoquant), calibrado con las tiras co-
rrespondientes al pH (referencia: 116996) (Figura 4).
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Figura 3. A) Recogida
de las muestras de
placa supragingival

. delas superficies
dentales con
cucharilla estéril. B)
Tubos Eppendorf
paralarecogiday
conservacion de las
placas extraidas.

Figura 4. A) Materiales utilizados para la determinaciéon
del pH salival. De izquierda a derecha: frasco que
contiene las tiras indicadoras de pH y tira de calibrado
(VWR referencia: 116996), aparato para la medicién del
pH (Reflectoquant), micropipeta de 2-20 ul. B) Deposito
de la saliva en la tira indicadora. C) colocacion de la tira
indicadora en el dispositivo de medicién.

Determinacién del pH y 4cido lactico de la placa
bacteriana: se determiné el pH vy el acido lactico de
la placa ex vivo con un Reflectoquant calibrado con
las tiras de acido lactico; referencia: VWR referencia
116127 (Figura 5) y para la medicién del pH calibrado
con las tiras (VWR referencia: 116996).

Recuento de S. mutans, S. dentisani y bacterias tota-
les: el recuento de microorganismos se realizo en las
muestras de placa y saliva. Para la realizacién del mis-
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&& LA HIPOTESIS ECOLOGICA
ES LA MAS ACEPTADA PARA
EXPLICAR LA INFLUENCIA
MICROBIANA EN EL
DESARROLLO DE LA CARIES

mo se utilizaron 250 pl de saliva basal, y las muestras
de placa de los cuadrantes 1/3 resuspendidas en 100ul
de tamp6n PBS. En primer lugar se extrajo el ADN de
forma automatizada, utilizando el equipo MagnaPure
LC JE379 v el kit de extraccién MagnaPure L.C DNA
Isolation Kit, ambos de Roche (Figura 6 a y b). Para la
cuantificacién del ADN se utilizé un método fluorimé-
trico (Quant-iT PicoGreen dsDNA Assa, Invitrogen)
(Figura 6 c y d). Las reacciones para la cuantificacién
de S. mutans, S. dentisani y bacterias totales se lleva-
ron a cabo mediante qPCR (quantitative PCR) con el
equipo LightCycler 480 y el kit LightCycler 80 SYBR
Green I Master Mix, ambos de Roche (Figura 6 e y f).
Los cebadores especificos utilizados para la cuan-
tificacién de S. dentisani se disefiaron para este es-
tudio (CkSdF y CkSdR). Estos amplifican una regién
de 77 pares de bases del gen dela carbamato quinasa.
Para la cuantificacién de S. mutans se utilizaron ce-
badores ya reportados en la literatura, que amplifican
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Figura 5. A) Tiras reactivas para la medicién del pH a t0 y t10. B) Tiras reactivas de medicion de acido lacticoatOy
t10. C) Tiras de calibrado del acido lactico (VWR referencia: 116127).

Figura 6. A) Robot de extraccion de ADN (MagnaPure LC JE379). B) Kit de extraccién ADN (MagnaPure LC
DNA Isolation Kit). C) Fluorimetro utilizado para la cuantificaciéon del ADN (Quant-iT PicoGreen dsDNA Assa).
D) Reactivos utilizados para la cuantificaciéon del ADN (Kit de Invitrogen). E) Equipo para la cuantificacién de
S. mutans, S. dentisaniy bacterias totales mediante gPCR (LightCycler 480). F) Reactivos utilizados para la
cuantificacion de S. mutans, S. dentisaniy bacterias totales (LightCycler 480 SYBR Green | Master Mix).

un fragmento de 415 pb del gen de la glicosil transfe- los test no paramétricos Kruskal Wallis y U de Mann-

rasa (26). En el caso de bacterias totales el gen diana Withney, paralas comparaciones dosa dos, las variables

es el gen ribosémico 16S rDNA, altamente conserva- cualitativas se compararon mediante el test Chicuadra-

do en el Dominio Bacteria. Los cebadores utilizados do. Finalmente se efectué un anélisis de correlaciones

(515F-789R) amplifican una regién de 274 pb (27, 28). entre los diferentes pardmetros del estudio mediante el
coeficiente de correlacién de Spearman. En todos los ca-

Analisis estadistico sos se utilizé un nivel de significacién del 95%.

Tras comprobar que los valores de pH, 4cido lactico, ca-

pacidad tampédn, los indicadores de caries, los indices de RESULTADOS

placa y gingival y los niveles de S. mutans y S. dentisani, La distribucién por sexos fue de un total de 24 varo-

no seguian una distribucién normal, se procedi6 a uti- nes (32%) y 51 mujeres (68%), con una edad media de

lizar test no paramétricos para su analisis. Se utilizaron 34,72 +10,84 afios.
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Parametros clinicos y bioquimicos

En la Tabla 4 se muestran los valores medios v las
desviaciones estandar para cada una de las varia-
bles cuantitativas.

El anélisis por sexos demostrd que los varones se
cepillaban significativamente con menos frecuencia
que las mujeres p=0,02. No se hall6 asociacién signi-
ficativa entre el sexo v la capacidad tampén de la sa-
liva p=0,30 (analizado mediante Chicuadrado). Los
varones presentaban valores mas elevados de CAO-
D y sus componentes, excepto para el componente O
que fue superior para las mujeres. Sin embargo, so-
lo para el componente A las diferencias fueron sig-
nificativas estadisticamente (p=0,00). Los indices de
placa y gingival fueron superiores para los varones,
con significacién estadistica para el indice de placa
p=0,00. Los niveles de lactato en placa tanto en to co-
mo en t10 fueron significativamente superiores para
los varones (Test U de Mann-Whitney).

Desviacion
_ Media |  estindar
Edad 34,72 10,84
C_cavitad 1,76 2,49
C_incipient, 79 1,86
A J3 1,98
0] 4,96 3,90
CAOD 7.45 4,83
CAOD _con incipientes 8,24 4,80
1P 651 ,66
1G 431 ,62
Flujo salival 3.42 1.40
pH_ salival basal 6,68 A2
pH_saliva_A 6,92 37
pH_saliva_B 6,28 54
pH_placa_t0 6,19 29
pH_placa_t10 5,60 56
Lactato_placa_t0 62,17 60,06
Lactato_placa_t10 251,89 153,67

Tabla 4. Media y desviacion estandar de las variables
clinicas y bioquimicas incluidas en el estudio:

C cavitada= caries cavitada, C incipiente= caries
incipiente, A= dientes ausentes, O= dientes obturados,
CAOD= dientes careados + ausentes a causa de caries

+ obturados. CAOD con incipientes= CAOD + caries no
cavitadas, IP= indice de placa, IG= indice gingival, pH
saliva basal= pH de la saliva al inicio de la visita, pH saliva
A= pH salival tras el cepillado en la consulta, pH saliva B=
pH salival tras el choque de azucar, pH placa t0= pH de la
placa antes del chogque de azucar, pH placa t10= pH de la
placa tras el choque de azucar. Lactato placa tO= Lactato
en placa antes del choque de azucar, lactato en placa
t10= lactato en placa tras el choque de azucar.
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Se hall6 que las personas que se cepillaban solo una
vez al dia presentaban una media de 4,2 caries cavita-
dasfrentealos que se cepillaban 2 6 3 veces que presen-
taba 1,57 y 1,51, respectivamente. La media de dientes
ausentes y el CAO-D también fue significativamente
superior en las personas que se cepillaban una vez al
diarespectoalos quelohacian 2 0 3vecesal dia. P<0,05.
Se hallé un indice de placa y gingival significativamen-
te mayores en las personas que se cepillaban unavezal
dia respecto alos que se cepillaban tres (p=0,00). Los ni-
veles de lactato en placa fueron significativamente in-
feriores en los pacientes que se cepillaban tres veces al
dia respecto a los que lo hacian una o dos veces al dia
p=0,00 (Test de Kruskal Wallis).

En la Tabla 5 se presenta el analisis de corre-
lacién de las diferentes variables clinicas y de la-
boratorio analizadas (coeficiente de correlacién de
Spearman).

Parametros microbiolégicos
Se determinaron los niveles de S. mutans y S. denti-
sani en saliva y en placa tras normalizar la cuantifi-
cacién de acuerdo al DNA bacteriano total presente
y se calculf el porcentaje de ambos microorganismos
de acuerdo al nimero total de bacterias presentes en
la placa. En la Tabla 6 se muestran los valores me-
dios para cada una de las variables.

Los niveles de S. dentisani tendian a aumentar
cuando aumentaba la frecuencia de cepillado, sien-
do significativamente superiores en placa, mientras

k& EL TRABAJO CONCLUYE
QUE LA FRECUENCIA
DE CEPILLADO FUE EL
FACTOR MAS ASOCIADO
CON LA SALUD ORAL
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Desviacion

N=74 Media estandar
S. mutans en saliva 1,50E+04 5,17E+04
S. dentisani en saliva 2,60E+04 4, 40E+04
S. dentisani norm. en placa 1,29E+03 3,23E+03
S. mutans norm. en placa 5,49E+02 1,67E+03 Tablae. Valores medios
% S. dentisani en placa .39 79 ?Io:isi\\;::sogee??gznie
% S. mutans en placa N {7 A5 ys dentisani

que los niveles de S. mutans, presentaban la tenden-
cia contraria (test de Kruskal Wallis).

Se establecieron mediante un histograma de fre-
cuencias los niveles a partir de los cuales las varia-
bles bioquimicas v clinicas dejaban de asimilarse a
la normalidad para establecer
el punto de corte de recodifi-
cacién y compararlas con los
parametros microbiolégicos
del estudio. Se hallaron valo-
res mas elevados de S. mutans
en saliva en los pacientes con
CAO-D mayor de 8 y valores
de S. dentisani en placa y % de
S. dentisani en placa superiores
en los pacientes con niveles de
CAOD <8. Cuando se conside-
raron también las lesiones inci-
pientes en la recodificacién del
CAO-D, los valores mas eleva-
dos de S. mutans en saliva se
aproximaban a la significacién
estadistica, en los pacientes con un CAO-D con in-
cipentes >9, también los valores de esta bacteria en
placa eran mas elevados (Test U de Mann-Withney).

Los niveles de S. mutans en saliva fueron supe-
riores en pacientes con pH basal <6,4. Los valores de
S. dentisani en placa fueros considerablemente supe-
riores en los pacientes con pH 26,4. Los pacientes con
niveles de acido lactico antes del choque de aztcar,
superiores a 50 mostraron significativamente mas
S. mutans y S. dentisani en saliva. Los valores de S.
dentisani normalizados en placa y el porcentaje de
S. dentisani fue ligeramente superior en los pacien-
tes con niveles de acido lactico inferiores o iguales a
50. Tras el choque de aztcar, los niveles de S. mutans
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en placa fueron superiores en los pacientes con nive-

les de acido lactico >350 (Test U de Mann-Withney).

En la Tabla 7 se muestra el anélisis de correlacio-

nes entre los parametros microbiolégicos y los para-

metros clinicos y bioquimicos (Anélisis de correla-
cién de Spearman).

DISCUSION
La edad media de la muestra
estudiada corresponderia al
grupo de adultos jovenes pro-
puesto por la OMS que inclu-
ye la poblacién de entre 35 v
44, afios. Si se toma como refe-
rencia ese grupo de poblacién
en los datos obtenidos en la Gl-
tima encuesta nacional reali-
zada en 2015 (29); en la que el
indice CAOD erade 8.43+5.30,
se aprecia que la poblacién es-
tudiada presentaba valores
inferiores 7,45+4,83, aseme-
jandose cuando se consideraban también las lesiones
incipientes. Los valores medios de lesiones cavitadas
y obturadas fueron similares a los del mencionado es-
tudio, mientras que los valores medios de dientes au-
sentes fueron inferiores 0,73 frente a 2,56. En el estu-
dio de Eustaquio MV. et al de 2010, sobre la salud oral
dela poblacién dela Comunidad Valenciana, se obser-
varon en los adultos jévenes (35-44) valores de CAOD
similares a los del presente estudio (7,45 vs 7,64) (30).
Al relacionar el sexo con la frecuencia del cepilla-
do, se observé que los hombres se cepillaban con una
menor frecuencia que las mujeres. También se pudo
observar que los varones tenian valores méas elevados
de CAOD y sus componentes, a excepcién del indice
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Tabla 7. Analisis de
S. mutans S. dentisani S. dentisani S. mutans norm. % S. dentisani % S. mutans .,
saliva salival norm en placa en placa en placa en placa correlacion entre los
Edad cc 154 311 220 -,105 254 084 | nivelesde S. mutans
S. dentisani en saliva
p 200 008 065 385 033 as6| Y :
acarespecto a
P cc 27 A12 226 098 246 040 ye o P )
los indices de caries
P ,020 ,000 ,058 415 ,039 742 .
= — y a los parametros
168 ,108 088 046 098 000 | bioquimicos.
p 162 370 467 /706 Al5 1998
Flujo salival cC 034 197 -,036 ,048 -, 142 -,015
p 777 ,100 763 688 236 899
C_cavitad cC 242 349 107 -,046 1159 -,045
p 042 ,003 373 705 185 709
C_Incipiente cc -027 -013 134 065 187 011
p 825 915 264 593 118 928
A cC 149 150 068 085 018 114
P 214 211 574 479 ,882 346
o cc 123 234 120 1003 -128 040
P ,308 ,049 320 981 287 738
CAOD cc 084 044 -049 007 -074 058
p 488 718 688 951 539 633
CAOD_con cc 110 037 -,001 053 012 084
incipientes
p 363 760 993 659 919 484
Caries_activa cC 210 260 1186 068 245 027
p 079 119 574 039 823
S. mutans_saliva cC 504 116 488 013 460
p ,000 335 ,000 913 ,000
S. dentisani cC 1594 1399 181 429 179
salival
p ,000 001 131 ,000 136
S. dentisani norm. CC 116 399 300 893 160
en placa i ’ » B s
P 335 ,001 011 ,000 182
S. mutans norm.  CC 488 181 300 151 922
en placa
p ,000 131 011 208 ,000
% S. dentisanien  CC 013 429 893 151 079
placa . : X . K
p 913 ,000 ,000 208 512
% S. mutans en  CC 460 179 1160 922 079
placa
P ,000 136 ,182 ,000 512
PH_salival basal  CC 177 -238 -103 111 124 154
p 139 046 392 359 302 201
pH_saliva_A CcC 1146 _131 -,044 132 - 113 125
p 223 278 715 273 348 298
pH_saliva_B cc 167 216 -,020 11 018 172
P 165 071 867 357 879 152
pH_placa_t0 CcC 207 -351 -411 -,289 -,296 -,230
p 084 ,003 ,000 015 012 053
PH_placa_t10 cc -368 -286 -286 427 177 -394
P 002 016 016 ,000 141 001
Lac_placa t0 cc 333 324 045 249 112 332
P ,005 ,006 710 036 353 005
Lac_placa t10 cC 362 402 137 246 148 293
p ,002 ,001 254 039 218 012
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de restauracién que fue superior entre las mujeres, no
obstante solo se encontré diferencia significativa res-
pecto al componente ausente. En diferentes estudios
se ha podido comprobar la relacién directa entre la hi-
giene oral y la experiencia de caries (31-33). En estudios
realizados sobre la poblacién adulta italiana, encontra-
mosresultados similares, se observé que el CAOD esta
relacionado significativamente con el género, que las
mujeres tienen un mayor numero de dientes sanos y
que las personas que se cepillan
menos de dos veces al dia tenian
peores condiciones de salud den-
tal, al mismo tiempo que se rela-
cionaban con un nivel educativo
masbajo (34, 35). Sin embargo, en
el estudio de Eustaquio MV. et
al, el CAOD de las mujeres fue
significativamente superior al
de los hombres (7,89 vs 7,04) (30).
Conrespecto alosindices de
placa y gingival, éstos también
resultaron ser superiores en los
hombres, siendo significativo
para el indice de placa. Estos
datos coinciden con los estu-
dios nombrados anteriormente
sobre la poblacién italiana (34, 35).
También en los varones se encontraron niveles mas
elevadosde S. mutansy S. dentisani respecto alas muje-
res. Estos datos estan correlacionados con los resultados
obtenidosrespecto al indice de placa. Un buen habito de
higiene bucal controla la microbiota oral a niveles com-
patibles con salud (36). Asimismo, los niveles de lactato
fueron mas elevados en los hombres, tanto antes como
después del choque azucarado. Esto soporta que la can-
tidad de lactato esta relacionada con una mayor canti-
dad de placa, asi como de una placa mas acidogénica.
Sabemos que los biofilm acidogénicos y aciduricos es-
tan relacionados con mayor riesgo de enfermedad (37).
En un estudio reciente que evalué microbiolé-
gicamente 268 pacientes jévenes en Holanda, tam-
bién se observé un fuerte patrén de género en la
composicién y el metabolismo microbiano, con una
microbiota mas cariogénica en los varones, que re-
sulté en diferencias significativas de pH, y que po-
dria estar relacionada con determinados compo-
nentes proteicos de la dieta (38).
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Con los datos obtenidos en nuestro estudio pode-
mos decir que factores asociados al género influyen
enlaincidencia de caries dental, observando que los
hombres tienen peor salud oral, y que las mujeres cui-
dan mas su higiene oral, tanto individual (cepillado)
como profesionalmente (restauraciones).

Tras analizar la frecuencia del cepillado con las va-
riables cuantitativas, se observ6 que las personas que
se cepillaban 1 vez al dia tenian peor salud oral que
las que lo realizaba 2-3 veces
al dia. Ademas, las personas
que se cepillaban 3 veces al
dia tenian significativamente
menor indice gingival y meno-
res indices de lactato en placa.
El efecto beneficioso del cepi-
llado dental sobre el riesgo de
caries ha sido demostrado en
numerosos estudios, siendo el
método mas eficaz de elimina-
ci6n de la placa (39), v pudien-
do suponer un mayor aporte
de fluoruros (40, 41). Asi pues
podemos decir, que cepillarse
3 veces al dia reduce el riesgo
de caries dental, y que la fre-
cuencia de cepillado es predictiva del riesgo de caries.

Al correlacionarlasvariables clinicas y de laboratorio
se observo que el CAOD aumenta con la edad, quelas au-
sencias dentarias estan relacionadas significativamente
con los indices de placa y gingival, v que los indices de
placa y gingival tienen una asociacién significativa con
los niveles de pH y lactato antes y después del choque
de aztcar. En 1987 Firestone et al comprobaron cémo la
madurez de la placa dental aumenta considerablemen-
tela caida del pH después de una ingesta de comida (42),
pudiendo este hecho explicar la correlacion observada
entre indice de placa, el pH y lactato de la propia placa.

Entre los factores asociados a la microbiologia, el
lactato se presenta como el marcador mas fiable de ca-
ries. Dado que éste se ha medido en la placa, y que los
niveles de S. mutans se correlacionan mejor con los pa-
rametros de caries cuando esta bacteria se cuantificd
en la placa, el presente trabajo apoya el uso de la pla-
ca dental para medir parametros microbiolégicos con
mayor fiabilidad que la saliva, que mostré tendencias
erraticas y poco consistentes en los diferentes factores
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a medir. A pesar de ello, es interesante que los niveles
tanto de S. mutans como de S. dentisani en placa se co-
rrelacionaron de forma significativa con los valores de
estas bacterias en saliva. Ello se debe probablemente a
que ambas especies son habitantes mayoritarios de los
tejidos duros, y por tanto sus mayores niveles en pla-
caimplican una mayor liberacién a la saliva, mientras
que en otros organismos que, aparte de vivir enla placa
dental, puedan encontrarse también en tejidos blandos,
la correlacién es probable que no se mantenga.

Los datos microbiol6gicos apoyan que, a pesar de
que S. mutans es un habitante minoritario de la pla-
ca dental, representando menos del 1% del total de la
microbiota, su presencia se correlaciona con la pro-
duccién de lactato y es, por tan-
to, una bacteria importante en
la generacién de acido. A pesar
deello, las correlaciones de esta
bacteria con los niveles de ca-
ries no fueron positivas ni sig-
nificativas, niconlosvaloresde
pHnienlosniveles de caries, ni
con los indices de caries.

Estudios posteriores de-
berian incluir los niveles de
otras bacterias acidogénicas
para poder establecer el ries-
go microbiolégico de caries
con mas exactitud. Se observd,
por ejemplo, quelamedidade S.
mutans y Lactobacillus de for-
ma combinada se correlaciona
més con parametros de caries que cada uno por sepa-
rado (43) y otros autores estan tratando de incorporar
otras especies bacterianas en el mapa de la prediccién
del riesgo a padecer la enfermedad (44).

Los niveles de S. dentisani fueron superiores en in-
dividuos sin restauraciones, pudiendo indicar una aso-
ciacién negativa con historial de caries, mientras que
el patrén opuesto se detect6 en S. mutans. Sin embar-
go, estos datos fueron inconsistentes con los niveles de
caries activas o de caries cavitadas, por lo que no exis-
te una relacién claramente protectora entre presencia
de S. dentisani y caries en individuos que ya padecen
la enfermedad. Dado que si existen niveles mayores de
S. dentisani en individuos sin caries, es posible que el
efecto beneficioso de S. dentisani necesite de unos ni-
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veles minimos de la bacteria para ser efectivo, aunque
no es descartable que dicho efecto protector dependa
de la cepa de S. dentisani presente en cada individuo.

A diferencia de lo que ocurre con S. mutans, los
niveles de S. dentisani no se correlacionaron con la
produccién de lactato en la placa, aunque el porcen-
taje de S. dentisani en placa si que fue mayor en aque-
llos pacientes con niveles menores de lactato tanto
antes como después del choque azucarado. Sin em-
bargo, los niveles de ambas bacterias se relacionaron
de forma negativa con el pH de la placa, tanto antes
como después del choque con azlcar.

Esto sugiere que el pH se relaciona con la cantidad
total de placa o carga bacteriana, esté o no presente el
efecto protector de S. dentisani.

En experimentos in vitro,
se muestra que el efecto tam-
pén de S. dentisani a través de
la ruta arginina conlleva va-
rias horas (14) y por tanto no se
apreciaria en los datos del pre-
sente trabajo. Una segunda ex-
plicacién para esta falta de co-
rrelacién entre pH y niveles de
S. dentisani vendria dada porla
ausencia de individuos sin ca-
ries (CAOD=0) en el estudio, ya
que son estos individuos los que
han mostrado mayores niveles
de S. dentisani y de actividad
arginolitica en general (21, 45).
Por tanto, los datos apoyarian
laidea de que una vez la enfermedad esta presente, la
presencia de S. dentisani a los niveles presentes en es-
tos individuos no es suficiente para impedir ni los ni-
veles de S. mutans ni la produccién de lactato o para
mantener un pH basal mas alcalino. De hecho, es sor-
prendente que, a pesar de la enorme inhibicién que se
produce por parte de esta bacteria frente a organismos
cariogénicos en condiciones de laboratorio, no exista
una correlacién negativa entre la presencia de S. den-
tisani y los niveles de S. mutans. Trabajos futuros, por
tanto, deberian establecer dicha correlacién en indivi-
duos que nunca hayan padecido caries, asi como si la
aplicacién del S. dentisani como probidtico aumenta-
rialos niveles de esta bacteria hasta niveles suficientes
para reducir la frecuencia de organismos cariogénicos.
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Por tanto, si el efecto anticaries de la bacteria se de-
biera a los niveles de la misma en la placa, estaria jus-
tificado el uso de dicha bacteria como probiético para
aumentar la carga de la misma y asi poder producir un
efecto significativo. Mientras tanto, en pacientes que ya
tengan la enfermedad, el cepillado se presenta como el
método mas efectivo paramejorar el riesgo de caries. En
este sentido, es interesante la correlacién significativa
que existe entre el cepillado y los niveles de S. dentisa-
ni, indicando que esta bacteria se ve favorecida por la
higiene dental. Ello sugiere que se trata de un coloniza-
dor temprano de la placa y/o que se ve favorecido porla
menor frecuencia de una placa madura y acidogénica.
Por tanto, se podria producir un efecto sinérgico entre
el cepillado y la presencia de S. dentisani.

Dado que esta bacteria utiliza arginina para su ac-
cién tamponadora del pH, seria interesante testar si
eluso de pastas de dientes con arginina y la adminis-
tracién de S. dentisani como probidtico pueden tener
un efecto sinérgico en individuos con caries. En cual-
quier caso, el presente trabajo muestra que el efec-

to beneficioso de S. dentisani puede no ser alcanza-
do, a menos que venga acompafiado de la adecuada
higiene dental o de niveles elevados de la bacteria.

CONCLUSIONES

Se puede concluir que la frecuencia de cepillado fue
el factor mas determinantemente asociado con sa-
lud oral. Los niveles bajos de pH y altos de acido lac-
tico tendian a asociarse con indices de caries mas
altos, sin embargo no se hallé ninguna asociacién
entre los niveles de bacterias y la caries dental. R
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