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RESUMEN 

Introducción: La cavidad oral es un ecosistema mixto, formado por diversas 

especies microbianas, en donde las bacterias cumplen un rol fundamental en el 

equilibrio salud- enfermedad. Se ha descrito a la caries dental como una de las 

patologías orales más prevalentes a nivel mundial y se ha observado que especies 

pertenecientes al género Streptococcus, específicamente al grupo viridans, están 

fuertemente relacionadas con su desarrollo. S. mutans ha sido una de las 

especies más asociadas a su inicio y progresión. Sin embargo, esta enfermedad 

puede ocurrir en ausencia de él y, otras especies pertenecientes a este género, 

podrían tener una inesperada relevancia en la enfermedad.  

Objetivo: Determinar la prevalencia y diversidad de especies bacterianas 

pertenecientes al género Streptococcus en saliva de niños pre-escolares chilenos 

con y sin caries. 

Metodología: Muestras de saliva total no estimulada fueron colectadas de la 

cavidad oral de niños pre-escolares chilenos, entre 2 y 5 años de edad, que 

presentan caries (10 individuos) o libres de caries (10 individuos), según índice 

ICDAS II. Se determinó la capacidad tamponante y pH salival, recuento, 

aislamiento e identificación bacteriana pertenecientes al género Streptococcus. La 

identificación se realizó mediante test bioquímicos, Reacción en Cadena de la 

Polimerasa (PCR) y secuenciación de ADN, según corresponda. 

Resultados: Se observaron diferencias en relación a las especies identificadas en 

las muestras de sujetos con y sin caries. De los aislados obtenidos de sujetos sin 

caries, las especies más prevalentes fueron S. salivarius (40%), S. mutans (20%) 

y S. thermophilus (13,3%) y las especies aisladas en baja proporción  

correspondieron a S. vestibularis y S. sanguinis (3,3% cada una). De los aislados 

obtenidos de sujetos con caries, la especie más prevalente correspondió a S. 

salivarius (73,3%) y las especies encontradas en menor proporción 

correspondieron a Bacillus subtilis subsp. subtilis (16,7%), S. anginosus y S. mitis 

(3,3% cada una). Los análisis estadísticos para asociar las variables edad, pH, 

capacidad tamponante y recuento bacteriano, en relación a prevalencia de caries, 

resultaron ser no significativos. 
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Conclusiones: Las especies del género Streptococcus y otras especies 

identificadas, tanto para sujetos con y sin caries, fueron diferentes en cuanto a 

diversidad. Sin embargo, especies que han sido identificadas como autores 

principales tanto del desarrollo de caries como de su ausencia, fueron encontradas 

en baja proporción o no fueron encontradas en este grupo etario. S. salivarius 

resultó ser la especie aislada con mayor frecuencia en ambos grupos y, 

parámetros como edad, pH, capacidad tamponante en relación con prevalencia de 

caries, no fueron significativos. Esto podría revelar que las propiedades 

cariogénicas y de virulencia de cada especie estarían en íntima relación con las 

condiciones ambientales y las asociaciones bacterianas que ellas realicen dentro 

del Biofilm, que una misma especie podría actuar tanto a favor o en contra del 

hospedero y que un mayor tamaño muestral sería necesario para obtener 

resultados más concluyentes. 
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INTRODUCCION 

La cavidad oral es un ecosistema mixto donde cohabitan diversas especies 

bacterianas, de las cuales han sido detectadas alrededor de 700 especies (Paster 

y cols., 2001; Ten Cate y cols., 2006). Estas bacterias tienden a conformar 

biopelículas o Biofilms, siendo la placa dental una de ellas (Marsh y cols., 2000; 

2004). Crielaard y cols. (2011) estudiaron la composición microbiana oral de 74 

niños y adolescentes entre 3 y 18 años de edad, divididos de acuerdo a su estado 

de dentición. Observaron la presencia de 4 filos en todos los grupos estudiados: 

Firmicutes, Proteobacterias, Bacteroidetes y Actinobacterias. De ellos, el filo 

Firmicutes alberga importantes comensales y patógenos oportunistas de la 

cavidad oral, como aquellos correspondientes al género Streptococcus. Este 

género se ha descrito como residente de la cavidad oral y representa un bajo 

porcentaje (20%) del total de las bacterias presentes en ella (Kreth y cols., 2008). 

Las bacterias pertenecientes al género Streptococcus corresponden a cocos Gram 

positivos, dispuestos en cadenas cortas de 4 a 6 cocos o largas, anaerobios 

facultativos y catalasa negativos, forman parte de la microbiota residente de la 

cavidad oral y vías respiratorias altas, pero también son patógenos oportunistas en 

enfermedades humanas como la caries dental y la endocarditis infecciosa 

(Twetman, 2012). Su agrupación ha sido compleja y habitualmente se han 

clasificado de acuerdo a 3 propiedades generales: propiedades serológicas en 

base a antígenos de carbohidratos de la pared celular (grupo A, B, C, F y G cuyo 

antígeno de clasificación corresponde a polisacáridos de pared celular y grupo D y 

especies de Enterococcus cuyo antígeno de clasificación corresponden a 

lipoproteínas de pared celular), propiedades hemolíticas (en base a su capacidad 

de hemólisis en agar sangre) y propiedades bioquímicas (fisiológicas). 

Históricamente, el primer intento por diferenciar las bacterias pertenecientes al 

género Streptococcus fue hecho en 1903 por Shottmuller (Schleifer, 1986), 

mediante la hemólisis en agar sangre diferenciando aquellas especies beta-

hemolíticas (hemólisis total de los eritrocitos dejando un halo claro) de aquellas 

que no lo eran (alfa-hemolíticas con hemólisis parcial de los eritrocitos dejando un 

halo verde por un producto de la degradación de la hemoglobina llamado bili-
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verdina y no hemolíticas). Posteriormente, Lancefield (1933) clasificó a este 

género de acuerdo a la presencia de un antígeno específico en la pared celular 

asociados a las cepas beta-hemolíticas. Para ello, estudió 106 cepas de 

Streptococcus haemolyticus aisladas a partir de una amplia variedad de fuentes: 

animales, productos lácteos y también humanos. Se sabía que los Streptococcus 

hemolíticos de origen humano contenían un hidrato de carbono, “sustancia C”, que 

no era específico de cada especie y se pensaba que este podía ser idéntico en 

todos los Streptococcus hemolíticos. Sin embargo, cuando una variedad más 

amplia de este género se estudió en animales, no se encontró el antígeno C 

característico de las cepas humanas. De este modo, las agrupaciones específicas 

se hicieron sobre una base serológica de acuerdo con los resultados del Test anti-

C precipitina, clasificándolos en los siguientes grupos: A (reacción positiva de 

precipitación y mayormente en cepas humanas), B, C, D y E. 

Posteriormente, Sherman (1937), propuso un esquema para la clasificación de los 

Streptococcus en cuatro divisiones de acuerdo a  reacciones hemolíticas, por los 

antígenos de la pared celular y por pruebas fenotípicas como fermentación. Estas 

cuatro divisiones comprenden: división pyogénica, división viridans, división láctica 

y división enterococcus. De ellos, la división pyógenica, incluye las cepas beta-

hemolíticas con antígenos de la pared celular de los grupos (A, B, C, E, F, y G). La 

división viridans incluye especies de Streptococcus que no fueron beta-

hemolíticas, que no eran tolerantes a las condiciones de crecimiento de alto pH, 

que no fueron tolerantes a la sal, y que no crecían a 10°C. Esta clasificación 

permitió agrupar a la mayoría de los Streptococcus patógenos, sin embargo, es 

difícil de aplicar ya que algunos antígenos pueden ser compartidos por más de 

una especie. 

Los Streptococcus del grupo viridans son cocos Gram positivos, anaerobios 

facultativos, asociados en parejas o cadenas, catalasa negativos y fermentan la 

glucosa con producción de ácido láctico. El término viridans se debe al halo verde 

de la hemólisis que producen en agar sangre, debido a una destrucción 

incompleta de los eritrocitos (hemólisis α), también comprenden aquellos 

Streptococcus que no producen hemólisis y a aquellos que, sin ser -hemolíticos 

(exceptuando a S. anginosus), no poseen antígenos de pared de los grupos B o D, 
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no crecen en caldo con 6,5% de cloruro de sodio y no son solubles en bilis, ni 

inhibidos por la optoquina. A pesar de considerarse patógenos de poca virulencia, 

son agentes etiológicos de diversas patologías entre las cuales se encuentra la 

Caries dental (Facklam, 2002).  

En las últimas décadas, con el desarrollo de la biología molecular (como las 

técnicas de hibridación de ADN y análisis de secuencias del rRNA 16S), se han 

conseguido avances en relación a identificación y taxonomía. Sin embargo, no se 

ha logrado un consenso general sobre la denominación de las especies que 

integran el género Streptococcus. 

Coykendall (1989) basándose en la definición genética y su correlación con las 

características fenotípicas útiles en las pruebas de laboratorio, clasificó a las 

especies de este grupo en 5 subgrupos: mutans, salivarius, sanguis, mitis y 

anginosus.  

Actualmente, se acepta la clasificación que divide a las especies pertenecientes a 

este grupo en 6 subgrupos: mitis, anginosus, mutans, salivarius  bovis y sanguis 

(Alarcón, 2011 visitado en página web http://www.sochinf.cl). 

Diversos estudios han asociado a S. mutans y S. sobrinus como los principales 

agentes microbianos involucrados en el inicio y desarrollo de caries temprana de 

la infancia (Van Houte, 1994; Seow, 1998; Becker y cols., 2002; Brailsford y cols., 

2005; Corby y cols., 2005; Okada y cols., 2005; Figueroa y cols., 2009). Sin 

embargo, otros microorganismos del grupo viridans podrían  desempeñar roles 

importantes (Van Houte, 1994), hasta ahora desconocidos. Un ejemplo de ello es 

S. sanguinis, que se ha asociado, en conjunto con bajos recuentos de S. mutans, 

a salud oral. Sin embargo, el rol de otras especies en el desarrollo de caries 

temprana de la infancia como S. mitis y S. salivarius continúa siendo una pregunta 

sin respuesta (Seow y cols., 2009). 

Es por esta razón, que en este trabajo de investigación, se intentará determinar la 

diversidad y abundancia de especies bacterianas pertenecientes al género 

Streptococcus en saliva de niños pre-escolares chilenos con y sin caries. Además 
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se medirá el pH y la capacidad tamponante de la saliva, con el fin de distinguir 

posibles asociaciones con prevalencia de Caries. 
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MARCO TEORICO 

Se han descrito como patologías orales más prevalentes en el mundo, así 

como en nuestro país: la caries dental, la enfermedad periodontal y las anomalías 

dentomaxilares (Ministerio de Salud MINSAL, 2012 visitada en página web 

http://www.minsal.gob.cl). Pese a los intentos de disminuir la incidencia de las 

enfermedades bucales, éstas siguen siendo un importante problema de Salud 

Pública debido a su alta prevalencia, impacto en la vida de los individuos, costos 

asociados a su tratamiento y secuelas que ellas dejan.  

1. Caries 

1.1 Definición de caries. 

Antiguamente, se definía a la caries dental como una enfermedad 

infecciosa y transmisible, sin embargo, se ha observado que ésta no cumple con 

parte importante de los postulados de Koch que han permitido definir a las 

enfermedades como infecciosas:   

a.- El agente patógeno no siempre está presente en caso de haber 

enfermedad y no siempre está ausente en las personas sanas (Loesche y 

Straffon; 1979). 

b.- No siempre es aislado del cuerpo en un cultivo puro a partir de las 

lesiones de la enfermedad. 

c.- El agente no siempre provoca la enfermedad en un animal susceptible al 

ser inoculado (Kleinberg, 2002). 

 Y por otro lado no sería transmisible, ya que, si bien se transmiten las 

bacterias, no necesariamente se desarrolla la enfermedad de caries. 

De este modo, en la actualidad,  se entiende que la caries dental ocurriría 

como resultado de un desequilibrio de la microbiota autóctona oral en respuesta a 

cambios en el medio ambiente, entre ellos consumo regular de azúcares 

fermentables, alteración del flujo salival y mala higiene oral. Esto se traduce en 

producción de ácidos por parte de estas bacterias con la consecuente disminución 
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del pH, lo que seleccionaría bacterias más acidúricas y acidogénicas, favoreciendo 

así el inicio del proceso de desmineralización de los tejidos dentarios, que sumado 

al tiempo de exposición, se traduciría en el comienzo de la enfermedad (Marsh y 

cols., 2000; Marsh, 2009). 

1.2 Epidemiología de la caries. 

 La Organización Mundial de la Salud, en su informe sobre salud oral del 

año 2003, define epidemiológicamente a la caries como una Pandemia, 

reportando una prevalencia en niños de edad escolar de un 60-90% (Petersen, 

2003). Pese a que la caries posee una gran distribución en la población, se ha 

observado un descenso de su prevalencia a nivel mundial, especialmente en los 

países desarrollados, debido a la implementación de políticas y planes de 

promoción y prevención en salud.  Las diferencias se han atribuido principalmente 

al consumo de azúcar, uso de flúor, acceso a atención dental y determinantes 

sociales de la salud (nivel de pobreza, educación, ruralidad extrema) (Petersen, 

2003; Duque y Mora, 2012). 

Se ha observado también que los niveles de daño por caries son más altos en 

América y relativamente bajos en África (Petersen y cols., 2005).  

Entre 1996 y 1999, se describió que los adolescentes chilenos de 12 años 

presentaron una prevalencia de caries de un 86% y un índice de daño por caries 

promedio (COPD) de 3,42 piezas dentarias (Urbina y cols., 1996; 1999).  

Posteriormente, se evaluó que la caries dental aumenta su prevalencia con la 

edad, alcanzando un 16,8% a los 2 años, un  49,6% a los 4 años (Ceballos y cols., 

2007), 70,4% a los 6 años (Soto y cols., 2007a), 62,5% a los 12 años, llegando 

casi a un 100% en la población adulta (Soto y cols., 2007b). 

Soto y cols. (2007b), con el objetivo de continuar la línea de vigilancia 

epidemiológica de los estudios realizados entre los años 1996 y 1999, con 

respecto a su estudio realizado en adolescentes chilenos de 12 años, concluyeron 

que la prevalencia de niños libres de caries correspondía a un 37,5%, observando 

un incremento estadísticamente significativo en el porcentaje de este grupo, en 

comparación a los estudios realizados por Urbina y cols. (1996; 1999). 
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Comparando la prevalencia de adolescentes chilenos de 12 años libres de caries, 

por sexo, se observó que el sexo masculino presentó una mayor prevalencia de 

dientes libres de caries que el sexo femenino y, el índice promedio de COPD 

encontrado en este estudio correspondía a 1,9 dientes con historia de caries, 

donde el sexo masculino presentó un COPD menor que el femenino con 1,69 y 

2,09, respectivamente. 

Pese a que Chile ha seguido la tendencia mundial a la disminución de la 

prevalencia de caries y haber alcanzado uno de los objetivos sanitarios 2000-2010 

del MINSAL en cuanto a la disminución del índice COPD, se observan diferencias 

significativas en relación a distribución geográfica y nivel socioeconómico (Soto y 

cols., 2007b). Esto indica que pese a los esfuerzos realizados por el sistema de 

salud público y privado, aún es necesario un mayor conocimiento de la 

etiopatogenia de esta enfermedad que permita enfocar los recursos en aumentar 

la prevención y la investigación, mejorar su tratamiento y permitir un mejor acceso 

a la atención a fin de disminuir tanto la prevalencia como las secuelas de la 

enfermedad. 

2. ICDAS. 

Tradicionalmente, la caries se diagnosticaba en la etapa de cavitación o 

más recientemente en la fase de lesión que se extiende en dentina, siendo este el 

punto donde la mayoría de los Odontólogos concuerdan en que se requiere una 

restauración como tratamiento. Sin embargo, la enfermedad está presente mucho 

antes, cuando comienza el proceso de desmineralización del esmalte, por lo tanto, 

la enfermedad puede no ser diagnosticada, registrada y tratada de manera 

adecuada en sus etapas iniciales. Estas diferencias en los criterios de diagnóstico, 

han impedido la comparación entre los estudios epidemiológicos o ensayos de 

investigación (Pitts, 2004). 

En el año 2002, un grupo de investigadores, epidemiólogos y Odontólogos se 

reunieron a revisar e integrar diferentes sistemas de detección de caries, creando 

un nuevo sistema, el cual es el Sistema Internacional de Detección y Evaluación 

de caries (ICDAS) (Ismail y cols., 2007), método visual desarrollado para 

proporcionar a médicos, epidemiólogos e investigadores una herramienta que 



10 
 

 

permita la detección y el diagnóstico de la enfermedad de una manera 

estandarizada, basada en la evidencia y que permita su aplicación en diferentes 

entornos y situaciones. Sistema que es modificado en sus criterios, dando origen a 

ICDAS II (ICDAS Foundation, 2012 visitado en página web http://www.icdas.org).  

ICDAS II (International Caries Detection and Assessment System) es un nuevo 

sistema internacional de detección de caries, consensuado en Baltimore, 

Maryland, USA en el año 2005 con el objetivo de crear un método visual para la 

detección de caries en sus fases más tempranas que permitiera detectar su 

gravedad y nivel de actividad.  

Su nomenclatura comprende 2 dígitos (XX), el primer dígito corresponde al código 

de restauración que se explica en la Tabla Nº1, cuyos valores van del 0 al 8. Para 

dientes ausentes se utiliza como primer dígito el código 9, dividiéndose en 

subcódigos del 0 al 9 como se muestra en la Tabla Nº2. El segundo dígito 

corresponde al código de caries de esmalte y dentina que va del 0 al 6, el cual se 

explica en la Tabla Nº3 (ICDAS Foundation, 2012 visitado en página web 

http://www.icdas.org). 

Tabla Nº1: Código de restauración. 

 

0 No restaurado ni sellado. 

1 Sellante parcial. 

2 Sellante completo. 

3 Restauración color diente. 

4 Restauración con amalgama. 

5 Corona inoxidable. 

6 Corona o carilla en porcelana, metal-porcelana u oro. 

7 Restauración perdida o fracturada. 

8 Restauración temporal (vidrio ionómero o IRM). 

 

 

 



11 
 

 

Tabla Nº2: Código de diente ausente. 

 

90 Implante realizado por pérdida dental por otras causas. 

91 Implante realizado por pérdida dental por caries. 

92 Póntico realizado por pérdida dental por otras causas. 

93 Póntico realizado por pérdida dental por caries. 

96 Superficie de los dientes que no pueden ser examinadas. Superficies excluidas. 

97 Diente ausente extraído por caries. 

98 Diente ausente por otras razones. 

99 No erupcionado. 

 

 

Tabla Nº3: Códigos de caries en esmalte y dentina tanto en dentición 

permanente y temporal. 

0 Diente sano al secado con aire durante 5 minutos. 

1 Caries limitada a esmalte como mancha blanca/ marrón en esmalte seco. 

2 Caries en esmalte como mancha blanca/ marrón en esmalte húmedo. 

3 Microcavidad en esmalte seco menor a 0,5 mm sin dentina visible. 

4 Caries como sombra oscura de dentina vista a través del esmalte húmedo con o sin pérdida 

superficial del esmalte. 

5 Caries como exposición de dentina en cavidad mayor a 0,5 mm hasta la mitad de la superficie 

dental en seco. 

6 Caries como exposición de dentina en cavidad mayor a la mitad de la superficie dental. 

 

Este índice posee entre un 70 a 85% de sensibilidad y una especificidad entre 80 

a 90% en detección de caries, tanto en dentición permanente como temporal, 

variando el rango de acuerdo al grado de entrenamiento y calibración del 

examinador y, con un índice de concordancia Kappa igual o mayor a 0,65 

(Jablonski-Momeni y cols., 2008; Diniz y cols., 2009; Shoaib  y cols., 2009). 

Bader y cols. (2001), señalaron que existe pobre evidencia sobre validez de 

detección y diagnóstico de caries en dentición temporal. Ismail y cols. (2007), 
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observaron que existe una reducida investigación sobre la reproducibilidad y 

validez de criterios ICDAS en superficies oclusales. Ellos analizaron estos 

parámetros de ICDAS II en 112 molares temporales extraídos con y sin caries 

(tanto en superficies oclusales como proximales), los cuales fueron evaluados por 

3 examinadores calibrados. Concluyeron que la validez y reproducibilidad de 

criterios ICDAS II es aceptable al ser aplicado en molares temporales. 

3. Biofilm, Placa dental y Microbiota oral. 

La cavidad oral es un ecosistema mixto que gracias a sus propiedades de 

temperatura y humedad es capaz de permitir el crecimiento de una variedad de 

microorganismos (virus, micoplasmas, bacterias, hongos y protozoos), siendo las 

bacterias el grupo más representativo y de las cuales han sido detectadas 

alrededor de 700 especies (Socransky y cols., 2000; Paster y cols., 2001;  Becker 

y cols., 2002;  Aas y cols., 2005; Ten Cate, 2006). De ellas, solo la mitad ha 

podido ser cultivada, siendo identificada la mitad restante gracias a la biología 

molecular y la secuenciación de ADN (Corby y cols., 2005; Ten Cate, 2006). Estas 

bacterias tienden a conformar biopelículas o biofilms, siendo la placa dental una 

de ellas (Marsh y cols., 2000; 2004), la cual  cumple un rol importante en la 

mantención del equilibrio salud-enfermedad en la cavidad oral (Socransky y 

Haffajee, 2000; Hedge y cols., 2005).  

El Biofilm se define como una comunidad microbiana estructurada, organizada y 

compleja, formada por uno o varios tipos de microcolonias, donde los 

microorganismos se agrupan y organizan, asociándose a una superficie o sustrato 

vivo o inerte, mediante la excreción de matriz extracelular adhesiva, la cual está 

formada principalmente por exopolisacáridos y poseen una  arquitectura abierta de 

canales y huecos que permiten el transporte de nutrientes, metabolitos y 

productos de desecho.  Estas asociaciones permiten que entre ellos se adquieran 

funciones, relaciones y dependencias que les permiten adaptarse al medio 

ambiente que los rodea y comunicarse por medio del “quórum sensing”. Este 

fenómeno, en el cual la acumulación de moléculas de señal permite a una célula 

individual percibir el número de bacterias (densidad celular) que tiene a su 

alrededor, por la detección y reacción con estos compuestos, es suficiente para 
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que las bacterias inicien la expresión coordinada de genes específicos, lo que 

implica un cambio en su comportamiento hacia una fase multicelular. Estos 

cambios se traducen en la activación de genes específicos en respuesta a la señal 

(Hojo y cols., 2009). De esta manera obtienen beneficios como: producción de 

polímeros extracelulares para formar una matriz funcional que les otorga 

protección física contra la fagocitosis, transferencia de genes que les otorgan 

mayor resistencia a agentes antimicrobianos y enzimas, síntesis de proteínas 

nuevas, coadhesión, heterogeneidad ambiental en cuanto a nutrientes, pH, CO2 y 

potencial redox, formación de redes, cadenas alimentarias y obtención de mayor 

virulencia (Marsh y cols., 2000). El Biofilm oral además puede desarrollarse sobre 

la superficie dentaria o sobre los tejidos blandos (Guillarte y Perrone, 2004). 

La formación del Biofilm oral comprende varias etapas que van desde la formación 

de la película adquirida (PA): delgada membrana biológica que se deposita en 

diferentes superficies orales, restauraciones y aparatos protésicos 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; adhesión bacteriana a las proteínas de la PA, coagregación bacteriana, 

formación de microcolonias intercaladas y finalmente la estructuración y 

maduración del biofilm (Francia  y cols. 2007).  

La placa dental se ha definido como la comunidad microbiana que se desarrolla 

sobre la superficie dental, embebida en una matriz de polímeros de origen 

bacteriano y salival (Marsh y cols., 2000). Es el primer biofilm en ser estudiado 

tanto en su composición microbiana como en su sensibilidad a los agentes 

antimicrobianos. Antonie van Leeuwenhoek, en el siglo XVII, fue pionero en el 

estudio de biofims mediante la observación microscópica directa de raspados de 

dientes humanos, informando una gran diversidad y cantidad de lo que él llamó 

“animáculos”, sugiriendo la posibilidad de que hubiera microorganismos 

involucrados en la producción de caries. 

En el siglo XIX, Miller propuso la “teoría quimioparasitaria de la caries”, la cual 

define que esta enfermedad ocurre por una desmineralización del diente como 
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resultado de la producción de ácidos por las enzimas bacterianas que degradan 

los hidratos de carbono.  

A partir de esta observación surge la “hipótesis de placa inespecífica” que propone 

que la caries sería producto de la interacción de todas las bacterias orales, 

atribuyendo a la placa dental el concepto de comunidad microbiana (Loesche, 

1976). Sin embargo, en el siglo XX, esta hipótesis es desplazada por la “hipótesis 

de placa específica” que propone que sólo un reducido grupo de especies 

bacterianas pertenecientes a la placa dental estarían directamente relacionadas 

con el origen de esta enfermedad (Van Houte, 1994). 

Actualmente se acepta la “hipótesis ecológica de la caries” (Takahashi y Nyvad, 

2008;  2011), según la cual las enfermedades producidas por la placa dental son 

consecuencia de un desequilibrio en la microbiota residente. En ella se describe 

que el proceso de la caries consistiría de 3 etapas o Fases: Fase dinámica, Fase 

acidogénica y Fase acidúrica. En la Fase dinámica, la acidez del medio favorece el 

equilibrio desmineralización-remineralización o cambia el equilibrio mineral hacia 

la ganancia neta de él. El esmalte clínicamente sano contiene principalmente 

bacterias del grupo no-mutans  Streptococci (no-MS) y Actinomyces.  

En la fase acidogénica, al disminuir el pH del medio, aumenta adaptativa y 

selectivamente la capacidad acidogénica y acidúrica de bacterias no-MS. Esto se 

traduce, en el tiempo, en un desequilibrio en la balanza desmineralización-

remineralización favoreciendo la pérdida de mineral del diente, dando lugar a la 

iniciación y progresión de la caries dental para así, en la Fase acidúrica, 

microorganismos como Streptococcus mutans, Lactobacilos, no-MS acidúricas, 

Actinomyces, Bifidobacterias y levaduras pueden llegar a ser dominantes, 

pudiendo considerarse como biomarcadores de sitios de progresión de caries 

particularmente rápidas (Van Ruyven y cols., 2000; Takahashi y Nyvad, 2008; 

2011). Es así como el pH del medio ambiente es el principal determinante de los 

cambios que se producen en la microflora durante la caries, considerándose un pH 

normal de la saliva de 6 a 7, lo que significa que es ligeramente ácida. Para poder 

revertir la acidificación del medio la saliva posee la función de amortiguación y 

remoción a través de los siguientes componentes: bicarbonato, fosfato, urea, 
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proteínas y enzimas, siendo el bicarbonato el sistema tampón más importante. 

Además, se genera amoniaco y aminas que también sirven como un amortiguador 

neutralizando ácidos (Humphrey y Willianson, 2001). 

Van Ruyven y cols. (2000) describen en su estudio realizado en placa 

supragingival de sujetos adultos con y sin caries, que dentro de las poblaciones 

cariogénicas predominantes se encuentran bacterias Gram-positivas del grupo 

Lactobacilli y mutans Streptococci (MS), y las bacterias pertenecientes al grupo 

no-MS. De ellas, las más relevantes fueron S. mutans y S. sobrinus pertenecientes 

al grupo MS. 

Recientes estudios, a través de métodos moleculares de identificación bacteriana, 

como PCR, han demostrado que las especies implicadas en el desarrollo de la 

caries dental son más complejas y variadas que sólo la presencia de S. mutans y 

Lactobacillus (Figueroa y cols., 2009).  

Corby y cols. (2005) analizaron mediante PCR, las especies bacterianas 

asociadas con caries dental y con salud dental en un grupo de 204 individuos 

gemelos, en edades comprendidas entre 1,5 y 7 años de edad, diseñando dos 

modelos de estudio: Modelo 1: Sujetos con caries de los cuales se obtuvieron 

muestras de placa de esmalte sano y de dientes con lesiones de caries en 

diferentes grados de severidad. Modelo 2: Sujetos sin caries y muestras de placa 

de esmalte sano. Se comparó las especies bacterianas encontradas en muestras 

de esmalte sano tanto de  individuos con caries como de individuos sin caries. 

En ambos modelos se encontraron coincidencias en cuanto a la abundancia de 

microorganismos asociados con caries, siendo identificadas bacterias Gram  

positivas como: Actinomyces, Lactobacillus y S. mutans (en un 90% en sujetos 

con caries), mientras que los sujetos libres de caries presentaron abundancia de 

otras bacterias tales como: S. sanguinis, S. parasanguinis, Abiotrophia defectiva, 

Gemella haemolysans, S. mitis/oralis y S.  cristatus.  

Este mismo autor describió que S. mutans predomina durante el inicio y 

progresión de la caries, mientras que Lactobacillus y Bifidobacterium predominan 

en etapas avanzadas, existiendo una transición entre microorganismos anaerobios 
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facultativos gram positivos a bacterias anaerobias estrictas gram positivas y 

negativas (Figueroa y cols., 2009). Sin embargo, se desconocen con exactitud los 

factores que determinan esta sucesión y las interacciones existentes entre los 

microorganismos que coexisten en el biofilm dental, tanto en condiciones de salud 

como en presencia de esta enfermedad, lo que es concordante con revisiones 

anteriores (Van Houte, 1994).   

3.1 Género Streptococcus 

Diversos autores han aislado de la cavidad oral distintas especies de 

Streptococcus. Su crecimiento aeróbico se ve favorecido en presencia de un 5 a 

10% de CO2, su temperatura óptima de crecimiento es de 36+ 1°C y poseen un 

metabolismo fermentativo que da origen a la producción de ácidos.  

En la cavidad bucal de sujetos con caries, se han aislado S. mutans, S.  sobrinus, 

S. salivarius, S. parasanguinis, S. sanguinis (S. sanguis), S. cristatus, S. oralis, S. 

mitis, S. constellatus, S. gordonii, S. anginosus y S. oligofermentans (Figueroa y 

cols., 2009).  

De todas estas especies, S. mutans ha sido la más estudiada. En cuanto a su 

mecanismo de patogenicidad, se ha estudiado su poder acidógeno, acidófilo y 

acidúrico, su propiedad de síntesis de polisacáridos extracelulares de tipo 

glucanos insolubles y solubles en agua y fructanos.  Estos facilitan la formación 

del biofilm dental (Figueroa y cols., 2009), así como la de síntesis de polisacáridos 

intracelulares (Gibbons y Socransky, 1962; Napimoga y cols., 2005), su capacidad 

adhesiva debido a las proteínas de superficie bacteriana, las cuales posibilitan su 

adhesión a superficies duras en ausencia de glucanos, su capacidad agregativa y 

coagregativa a través de mutanos, glucosiltransferasas y proteínas receptoras de 

glucanos y, además, producción de bacteriocinas con actividad sobre otros 

microorganismos (Napimoga y cols., 2005).  

Pese a existir evidencia que sustenta la asociación de S. mutans con caries inicial 

y avanzada, se ha observado que esta enfermedad puede ocurrir en ausencia de 

esta bacteria (Loesche y Straffon, 1979), y que individuos con altos recuentos de 

ella no necesariamente desarrollan lesiones de caries (Kleinberg, 2002). 
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Becker y cols. (2002), mediante PCR compararon bacterias no cultivables y 

especies no asociadas anteriormente con caries en sujetos sanos y con la 

enfermedad, entre 2 y 8 años de edad y observaron diferencias significativas en 

nueve microorganismos. S. sanguinis fue asociada a sujetos sanos y en orden 

decreciente fueron asociados a caries: A. gerencseriae, Bifidobacterium, S. 

mutans, Veillonella, S. salivarius, S. constellatus, S. parasanguinis y L. fermentum. 

Especies de Actinomyces, en particular A. gerencseriae jugaron un papel 

relevante en el inicio de caries, mientras que Bifidobacterium fue el patógeno 

reportado mayoritariamente en caries avanzada. 

Se han encontrado diferencias en la microbiota presente en molares con lesión de 

mancha blanca, destacando la presencia de grandes proporciones de S. oralis y S. 

salivarius en molares recién erupcionados y de S. mutans en molares 

completamente erupcionados, mientras que la presencia de Actinomyces 

naeslundii se relacionó con molares sanos (Braislford y cols., 2005), quedando en 

evidencia que otras especies de Streptococcus pueden estar asociadas al 

desarrollo de lesiones de caries iniciales en molares permanentes en erupción. 

Li y cols. (2007), evaluaron  la diversidad microbiana presente en la placa dental 

de un grupo de niños de origen hispano entre 2 y 8 años de edad, con lesiones de 

caries severa en edad temprana y un grupo de niños sin caries. Encontraron 

diferencias en el recuento de especies en ambos grupos lo que sugeriría que la 

diversidad y complejidad de la microbiota en la placa dental es significativamente 

menor en niños con caries que en niños libres de caries. Así, se sugiere que la 

microbiota oral asociada a caries dental presentaría menor diversidad de especies. 

Por otro lado, Gizani y cols. (2009), analizaron la distribución de bacterias 

cariogénicas en muestras de 5 sitios intraorales (saliva, placa supragingival y 

subgingival, dorso de lengua y tejidos blandos), en niños entre 3 y 12 años de 

edad divididos en 3 grupos según dentición (temporal, mixta primera fase y mixta 

segunda fase). Encontraron que las especies S. mitis, S. oralis, S. salivarius y S. 

gordonii, junto con Actinomyces y Lactobacillus estaban presentes en casi todos 

los niños y en todos los hábitats. De ellos, S. mutans y Lactobacillus no se 

detectaron en muestras supragingivales y subgingivales de sujetos libres de 
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caries. S. mutans y S. sobrinus, se detectaron en casi todos los niños a pesar de 

su corta edad, siendo S. sobrinus más frecuente que S. mutans.  

Carlsson y cols. (1970), fueron uno de los primeros en describir S. sanguinis en 

cavidad oral, observando que coloniza antes que S. mutans, una vez ocurrida la 

erupción dentaria. Posteriormente, Caufield y cols. (1993), señalaron que este 

tiempo de colonización ocurriría alrededor de los 9 meses de edad y que la 

colonización temprana por S. sanguinis estaba relacionada con un retardo de 6 

meses en la colonización por S. mutans. Se observó también que los niños que no 

presentaron niveles detectables de S. mutans en saliva, tenían niveles 

significativamente altos de S. sanguinis, en comparación con aquellos niños en los 

cuales se les detectó niveles de S. mutans en saliva. Así, la colonización por S. 

mutans coincide con una disminución de los niveles de S. sanguinis.  

Todos estos hallazgos en conjunto sugerirían que la colonización de S. sanguinis 

podría influir en la sucesiva colonización de S. mutans y que podría existir un 

cierto antagonismo entre estas especies. 

4. La Caries en Chile 

En Chile, existen pocos estudios que analicen la problemática de la caries 

desde un punto de vista microbiológico tanto en niños como en adultos.  

Salazar y cols. (2008), reportan que los métodos microbiológicos y bioquímicos, 

disponibles a esa fecha en Chile, no permiten la rápida detección e identificación 

de S. mutans y S. sobrinus. En su trabajo de investigación implementaron la 

metodología de PCR para detectar la presencia de estas bacterias en saliva. 

Participaron de su estudio 51 escolares (5 a 17 años), provenientes de colegios de 

la ciudad de Temuco, a los cuales se les realizó recuento de Streptococcus del 

grupo mutans en saliva por método microbiológico y, la diferenciación de especies  

por la técnica de PCR. Los resultados mostraron que la sensibilidad de la técnica 

de PCR fue diez veces superior a la sensibilidad del método microbiológico 

utilizado, concluyendo que la técnica de PCR es útil para la detección rápida de S. 

mutans y S. sobrinus en saliva. 
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Rodríguez (2009), concluyó que la prevalencia de caries para una muestra de 380 

pre-escolares, cuyo promedio de edad es de 4,32 años, alcanza un 48,95% y que 

la proporción de niños libres de caries es de 51,05%, siendo los niños de mayor 

edad los que más presentan caries. Esto concuerda con el estudio del MINSAL del 

año  2009 (Soto y cols., 2009), donde se analizó la prevalencia de caries en niños 

pre-escolares cuyas edades comprendían entre 2 y 4 años, en la región 

metropolitana. 

Linossier y cols. (2011), utilizando un método semi-cuantitativo para cuantificar 

bacterias, evaluaron la colonización por S. mutans en muestras de saliva 

obtenidas a partir de 14.649 pacientes de 5 a 40 años de edad de la Región 

Metropolitana. Concluyeron que el recuento de S. mutans relacionados con la 

edad fue significativo y que el método semi-cuantitativo es útil para determinar la 

colonización por Streptococcus mutans. 

De esta manera, los estudios realizados en Chile se han enfocado principalmente 

en evaluar la prevalencia de caries (Gamonal, 1996, Urbina y cols., 1996, 1997, 

1999; Ceballos y cols., 2007; Rodriguez, 2009), y en aislar, identificar y 

genotipificar S. mutans (Maturana, 2002), dejando de lado la posible asociación y 

correlación de caries con otras especies del género como S. sanguinis, S. 

sobrinus, S. salivarius, entre otros; además del grupo Lactobacilli y levaduras. 

El presente trabajo de investigación intentará determinar la diversidad y 

abundancia de especies de bacterias pertenecientes al género Streptococcus en 

saliva de niños pre-escolares chilenos con y sin caries, a través del aislamiento e 

identificación de las cepas obtenidas mediante test bioquímicos y técnicas 

moleculares utilizando PCR y secuenciación. Se medirá también el pH y la 

capacidad tamponante de la saliva, con el fin de establecer posibles asociaciones 

con prevalencia de caries. 
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HIPOTESIS 

La prevalencia y diversidad de especies bacterianas pertenecientes al 

género Streptococcus, junto con parámetros químicos salivales como pH y 

capacidad tamponante, difieren en saliva de niños pre-escolares chilenos con y 

sin caries. 

OBJETIVO GENERAL 

Establecer diferencias en la prevalencia y diversidad de bacterias 

pertenecientes al género Streptococcus, junto con parámetros químicos 

salivales como pH y capacidad tamponante, en saliva de niños pre-escolares 

chilenos con y sin caries. 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

1.- Determinar prevalencia y diversidad de bacterias pertenecientes al 

género Streptococcus, junto con pH y capacidad tamponante, en saliva de niños 

pre-escolares chilenos sin caries.  

2.- Determinar prevalencia y diversidad de bacterias pertenecientes al 

género Streptococcus, junto con pH y capacidad tamponante, en saliva de niños 

pre-escolares chilenos con caries.  

3.- Comparar prevalencia y diversidad de bacterias pertenecientes al 

género Streptococcus, junto con pH y capacidad tamponante, en saliva de niños 

pre-escolares chilenos con y sin caries.  

4.- Determinar posibles asociaciones entre pH y capacidad tamponante 

con prevalencia de caries. 
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METODOLOGIA 

1.- Obtención de las muestras. 

 Se colectaron muestras de saliva total no estimulada provenientes de la 

cavidad oral de niños pre-escolares chilenos, entre 2 y 5 años de edad, que 

presentan caries (10 individuos) o libres de caries (10 individuos). Estos niños 

fueron reclutados visitando el jardín infantil “Virgen de las Maravillas” ubicado en la 

comuna de Renca y el jardín infantil y sala cuna del Hospital Clínico Universidad 

de Chile (previo acuerdo con la Directora correspondiente de cada jardín). En el 

proceso de toma de muestras y examen intra-oral de los niños colaboró 

desinteresadamente el Dr. Gonzalo Rodríguez, Odontólogo calibrado en la 

medición del índice de caries ICDAS II, quien pertenece al Departamento de 

Odontología Restauradora de la Facultad de Odontología de la Universidad de 

Chile. Previamente, cada padre o tutor firmó voluntariamente un consentimiento 

informado, el cual está aprobado tanto por el Comité de Ética de la Facultad de 

Odontología como por el Comité asesor de Bioética de FONDECYT (Anexo N°1). 

 

Criterios de inclusión: niños con caries y libres de caries entre 2 y 5 años de 

edad. Firma del consentimiento informado por parte del padre o tutor del niño.  

 

Criterios de exclusión: niños que hayan consumido antibióticos y/o antifúngicos 

los últimos 6 meses previos a la toma de muestra; padezcan diabetes tipo I; sufran 

de alguna enfermedad que afecte la secreción salival; daño cognitivo severo; falta 

de colaboración durante el procedimiento o que no hayan firmado sus padres o 

tutores el documento de consentimiento informado.  

Muestras de saliva: 2 ml de saliva total no estimulada proveniente de la cavidad 

oral de cada individuo fue colectada en frascos estériles mediante expectoración o 

directamente con pipeta Pasteur plástica blanda. Los frascos con saliva se 

mantuvieron a 4ºC para su transporte al laboratorio de Bioquímica y Biología Oral 

de la Facultad de Odontología para su procesamiento y análisis. La mitad del 

volumen de saliva se utilizó en los análisis químicos y el volumen restante en el 

estudio microbiológico. 



22 
 

 

2.- Determinación de pH y capacidad tamponante de la saliva.  

Cada muestra de saliva fue homogeneizada para la medición de ambos 

parámetros mencionados. Para determinar la capacidad tamponante de la saliva 

total, se utilizó el método de Ericsson (Ericsson, 1959), que consiste en tomar 500 

l de saliva y añadir 1,5 ml de ácido clorhídrico (HCl) 0,005 M. Luego, a esta 

solución se le agregan 20 l de alcohol isoamílico para evitar la formación de 

espuma. Se agita durante 20 min para remover el CO2. Finalmente, se mide el pH 

final. La capacidad tamponante alta se define por un pH mayor a 6,5; capacidad 

tamponante normal con un pH entre 5,75 y 6,50; capacidad tamponante baja con 

un pH entre 4,0 y 5,74 y capacidad tamponante muy baja con un pH menor a 4,0. 

Tanto la capacidad tamponante como el pH de la saliva total se determinó en un 

pH-metro (Ezdo modelo PL-600, LabTec).   

 

3.- Aislamiento e identificación de microorganismos a partir de muestras de 

saliva. 

3.1.- Aislamiento de bacterias. 

1 ml de saliva total fue homogeneizada y diluida en tampón PBS: buffer 

salino fosfato (137 mM NaCl, 2,7 mM KCl, 10 mM Na2HPO4, 2 mM KH2PO4, pH 

7,4). Para la obtención de bacterias del género Streptococcus, 100 l de las 

diluciones 1/100 y 1/1000 se sembraron, por duplicado, en agar mitis salivarius 

para realizar el recuento de Streptococcus totales. Las placas fueron incubadas 

durante 48h a 37ºC y a una atmósfera de 5% CO2. Una vez transcurrido el tiempo 

de incubación, las colonias presentes en las distintas placas fueron 

fenotípicamente identificadas, cuantificadas y expresadas como unidades 

formadoras de colonias por ml (UFC/ml). Posteriormente, se cultivaron al azar 

distintos fenotipos de colonias obtenidas de cada placa en 5 ml de medio BHI 

(infusión cerebro corazón), se incubaron a 37ºC durante 48h en jarras de 

anaerobiosis. Al término de la incubación se tomó una alícuota del cultivo para 

almacenar el aislado bacteriano en criotubos con glicerol al 20% y almacenarlo a -

80ºC hasta su posterior análisis.  
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3.2.- Identificación de los aislados. 

Se utilizaron como controles las cepas S. mutans ATCC 25175 y S. sanguinis SK 

36 ATCC BAA-1455.  

Previo a realizar la identificación bacteriana, se realizaron curvas de crecimiento 

para las cepas controles antes mencionadas. Para ello se inocularon matraces 

(por duplicado), que contenían 30 ml de medio BHI, con 100 µl de un cultivo en 

fase exponencial tardía de la bacteria correspondiente. Este último a su vez fue 

inoculado con una colonia fresca aislada de la bacteria en estudio. Los cultivos se 

incubaron y permanecieron en jarras anaeróbicas a 37ºC. Cada cierto período de 

tiempo se tomaron alícuotas de cultivo para medir densidad óptica a una longitud 

de onda de 600 nm y, obtener de este modo, las curvas de crecimiento para cada 

bacteria para así determinar sus fases exponenciales y estacionarias de cultivo, a 

fin de tener un parámetro para saber en forma aproximada el tiempo de incubación 

de los aislados clínicos, que permitiera obtener células en cantidad suficiente que 

asegurará una cantidad adecuada de ADN que pudiera servir como templado para 

las reacciones posteriores de PCR. 

Las bacterias controles se cultivaron en medio BHI hasta fase exponencial media-

tardía, previamente determinado en las curvas de crecimiento. Para la obtención 

de ADN genómico bacteriano, se utilizó QIAamp DNA Mini kit (QIAGEN) y las 

muestras se procesaron según las instrucciones del proveedor. 

 

Una vez realizado los procedimientos anteriores, se procedió a la identificación de 

los aislados obtenidos de cada una de las muestras. La identificación de bacterias 

pertenecientes al género Streptococcus se realizó en base a 3 métodos: a) Test 

bioquímico, b) PCR y c) Secuenciación. 

 

3.2.a.- Test bioquímico: En primera instancia, para identificación de bacterias 

pertenecientes al género Streptococcus, se utilizó el sistema bioquímico estándar 

API 20 STREP strips (BioMérieux, Marcy I´Etoile, France). Las muestras se 

procesaron según las instrucciones del proveedor. 
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3.2.b.- Reacción en cadena de la Polimerasa (PCR): En segunda instancia, se 

realizaron reacciones de PCR para la identificación molecular de especies. Se 

utilizaron partidores específicos para identificar S. mutans y S. sanguinis, los 

cuales fueron diseñados a partir de genes específicos descritos para ellas (Tabla 

Nº4). La mezcla de reacción de PCR (para identificar S. mutans), en un volumen 

final de 25 µl, incluyó: 2 U de Taq polimerasa (BIOLASE), entre 10 y 100 ng de 

ADN molde, 1 µl de MgCl2 50 mM, 1 µl de cada uno de los partidores a una 

concentración de 25 µM, 0,5 μl dNTP´s 10 mM, 2,5 μl de tampón de PCR 10X pH 

8,4 (Tris-HCl 200 mM y KCl 500 mM) y agua estéril. La amplificación del ADN 

correspondiente se realizó en un termociclador DNA Thermal Cycler 2720 (Applied 

Biosystems), utilizándose el siguiente programa: desnaturación inicial a 95ºC por 3 

min, 35 ciclos de desnaturación a 94ºC por 30 s, alineación de los partidores a 

55ºC por 30 s y elongación a 72ºC por 3 min. Finalmente, las reacciones se 

dejaron para una extensión final a 72ºC por 10 min y luego se mantuvieron a 4ºC 

hasta su análisis. El programa de amplificación para S. sanguinis presentaba 

algunas modificaciones, el cual consistió en: desnaturación inicial a 98ºC por 3 

min, 30 ciclos de desnaturación a 98ºC por 10 s, alineación de los partidores a 

70ºC por 1 min y elongación a 70ºC por 1 min. Las reacciones se dejaron para una 

extensión final a 72ºC por 10 min y luego se mantuvieron a 4ºC hasta su análisis.  

Para obtención de ADN bacteriano templado, cada aislado (mantenido a -80ºC) se 

refrescó en medio BHI líquido o con agar. Posteriormente, se tomó una colonia 

aislada o 125 µl de cultivo para inocular un tubo cónico que contenía 5 ml de 

medio BHI líquido y se incubó a 37°C durante un tiempo determinado previamente 

(de acuerdo a tiempo de curva de crecimiento de las bacterias controles en que se 

alcanza fase exponencial tardía). Al cabo de este tiempo, se prepararon papeles 

filtros (3MM Whatman) para cada aislado, en donde se depositaron 250 µl del 

cultivo. Se incubaron a 30ºC para permitir el secado de los filtros. Luego se 

cortaron 4 discos desde cada papel fitro, los cuales se depositaron en un tubo de 

PCR. Previo a la amplificación, los discos se lavaron por el método de NaOH 

(Lefimil y cols. 2013), el cual consiste en lavar los discos con 200 µl de NaOH 20 

mM durante 30 min a temperatura ambiente, se retira este volumen y se agregan 

200 µl de Tris-EDTA pH 8 (TE: Tris HCl 10mM pH 8, EDTA 0,1mM), se incuban 
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durante 5 min a temperatura ambiente y se retira el volumen. Finalmente, los 

discos se incubaron a 30ºC para su secado. De esta manera, los discos se utilizan 

como templado para la reacción de PCR. 

Tabla Nº4: Genes y partidores utilizados en este trabajo. 

Gen# Partidor Secuencia (5´- 3´) Referencia 

5´ htrA - 3´ ISR 

(S. mutans) 

SmF tcgcgaaaaagataaacaaaca Chen y cols., 

2007 

5´ htrA - 3´ ISR 

 (S. mutans) 

SmR gccccttcacagttggttag Chen y cols., 

2007 

gtfP 

(S. sanguinis) 

GtfPF ggatagtggctcagggcagccagtt Hoshino y cols., 

2004 

 gtfP 

(S. sanguinis) 

GtfPR gaacagttgctggacttgcttgtc Hoshino y cols., 

2004 

16S rRNA  

(E. coli) 

fD1 agagtttgatcctggctcag Weisburg y 

cols., 1991 

16S rRNA  

(E. coli) 

rP2 acggctaccttgttacgactt Weisburg y 

cols., 1991 
#
 Entre paréntesis está la especie de bacteria a la cual pertenece el gen mencionado.  

El ADN genómico y los productos de PCR, se separaron mediante electroforesis 

en geles de agarosa. Para su visualización, los geles se tiñeron con bromuro de 

etidio a una concentración final de 0,5 µg/ml. Los geles se prepararon en 

amortiguador TAE 1X (Tris-acetato 40 mM y EDTA 1 mM pH 8,0) con una 

concentración de agarosa entre 0,7 y 2,5 % según el tamaño del DNA. Como 

estándares de peso molecular se utilizaron DNA del fago λ/HindIII (Fermentas) y 

GeneRuler 100 bp Plus DNA Ladder (Fermentas). El DNA se visualizó con luz 

U.V. en un transiluminador. Las fotos obtenidas se obtuvieron con el sistema de 

captura de imagen Gel Logic 112 Carestream.   

3.2.c.- Secuenciación y análisis bioinformático: Las reacciones de 

secuenciación se realizaron en aquellos casos donde no se obtuvo resultados 

concluyentes de un aislado de bacteria luego de los 2 métodos mencionados 

anteriormente. Para la obtención de los amplificados se realizaron reacciones de 

PCR con los partidores universales para identificación de bacterias: fD1 y rP2 

(Tabla Nº4), los cuales amplifican una zona conservada del gen 16S rRNA 
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bacteriano (Weisburg y cols., 1991). Las condiciones en el termociclador fueron 

las mismas utilizadas para identificar S. mutans y utilizando como ADN templado 4 

discos extraídos de los papeles filtros Whatman, anteriormente descritos. 

Posteriormente, los productos de las reacciones de PCR se separaron por 

electroforesis en un gel de agarosa al 1,5% en tampón TAE 1X. En los casos que 

se observara ADN degradado o un amplificado adicional (inespecífico), se 

recuperaron las bandas que contenían los amplificados esperados de cada 

aislado, desde los geles de agarosa y, se recortaron con bisturí. Los bloques de 

agarosa conteniendo el ADN se depositaron en tubos Eppendorf. Todos los 

amplificados, ya sea aquellos presentes en la mezcla de PCR (con un solo 

amplificado y esperado), más los presentes en bloques de agarosa, se enviaron a 

la empresa Macrogen, Inc. Korea, en donde purificaron las reacciones y los 

bloques de agarosa previo a la secuenciación. 

El análisis bioinformático de las secuencias obtenidas, se realizó utilizando 

el programa on line BLASTn (Basic Local Alignment Search Tool) 

(http://blast.ncbi.nlm.nih.gov/) del NCBI (National Center for Biotechnology 

Information). 

 

4.- Análisis Estadístico: Para determinar si los valores presentaron o no 

distribución normal, se aplicó el test de Shapiro-Wilk. Si los valores presentaban 

distribución normal, se expresó en promedio y desviación estándar; para 

determinar diferencias entre ambos grupos se aplicó el Test de Student para 

muestras independientes. Si los valores no presentan distribución normal, se 

determinó las diferencias entre ambos grupos aplicando el Test no paramétrico 

Mann-Whitney para 2 muestras independientes. Para analizar asociaciones entre 

las variables pH y capacidad tamponante con prevalencia de caries, se utilizó el 

Test de regresión logística. Todos los tests estadísticos se realizaron con el 

programa Stata v 11.0 y el nivel de significación estadístico se fijó en un valor de p 

< 0,05. 
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RESULTADOS 

I.- Resultados Generales 

De un total de 20 muestras (10 sujetos sin caries y 10 sujetos con caries), 

de las cuales se obtuvieron 3 aislados por muestras con un total de 30 aislados 

para sujetos sin caries y 30 aislados para sujetos con caries, se obtuvieron los 

siguientes resultados. 

Distribución por sexo y edad de los grupos en estudio: 

Distribuidos por edad, el promedio de los pacientes sin caries fue de 3 años + 0,21 

y el de los pacientes con caries fue de 3,5 años + 0,16. Las frecuencias de cada 

edad se muestran en la tabla N°5. 

Tabla Nº5: Frecuencia de edad de las muestras obtenidas en ambos grupos 

de estudio. 

Muestras sin caries  Número de pacientes Frecuencia (%) 

2 años 2 20 

3 años 6 60 

4 años 2 20 

5 años 0 0 

Muestras con caries    

2 años 0 0 

3 años 5 50 

4 años 5 50 

5 años 0 0 

 

Al asociar ambas variables con prevalencia de caries mediante Test de regresión 

logística el resultado fue no significativo (p= 0,095). 

Distribuidos por sexo, en los pacientes sin caries, el sexo femenino correspondió a 

un 60% y el sexo masculino a un 40% y, de los pacientes con caries, un 40% 

correspondió a sexo femenino y un 60% a sexo masculino. 
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Determinación del índice de caries mediante ICDAS II. 

La determinación de la presencia o ausencia de caries en ambos grupos de 

estudio se realizó mediante el índice ceo-d modificado. Esto significa que para las 

lesiones de caries (c) se utilizó el segundo dígito del código ICDAS II 

correspondiente a códigos de caries en esmalte y dentina. 

El código ICDAS II para una de las muestras no pudo ser obtenido, por lo que la 

frecuencia de cada uno de los códigos se calculó en base a 9 muestras en vez de 

10. 

Los pacientes del grupo sin caries presentaron un 100% de índice ICDAS II = 0 

(Completamente sano oralmente) (Tabla Nº3). 

Los pacientes del grupo con caries presentaron un índice ICDAS II entre 3 y 6 

para el código correspondiente a caries en esmalte y dentina. La frecuencia de 

cada uno de los códigos se observa en la Tabla N° 6. 

Tabla Nº6: Frecuencia de pacientes con caries distribuidos según código de 

caries en esmalte y dentina de ICDAS II. 

Código ICDAS II de caries en esmalte y dentina Número de 

pacientes 

Frecuencia 

(%) 

Código 1: Caries limitada a esmalte como mancha blanca/ 

marrón en esmalte seco. 

0 0 

Código 2: Caries en esmalte como mancha blanca/ marrón en 

esmalte húmedo. 

1 11,1 

Código 3: Microcavidad en esmalte seco menor a 0,5 mm sin 

dentina visible. 

2 22,2 

Código 4: Caries como sombra oscura de dentina vista a través 

del esmalte húmedo con o sin pérdida superficial del esmalte. 

0 0 

Código 5: Caries como exposición de dentina en cavidad mayor 

a 0,5 mm hasta la mitad de la superficie dental en seco. 

3 33,3 

Código 6: Caries como exposición de dentina en cavidad mayor 

a la mitad de la superficie dental. 

3 33,3 
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Recuento bacteriano del género Streptococcus:  

Una vez sembradas e incubadas las muestras de saliva de ambos grupos de 

estudio, se realizó el recuento bacteriano del género Streptococcus y se expresó 

en UFC/ml.  

La determinación del promedio para el recuento de Streptococcus totales 

encontrado en muestras sin caries fue de 7,1 x 105 + 2,1 x 105 UFC/ml. 

La determinación del promedio para el recuento de Streptococcus totales 

encontrado en muestras con caries fue de 8,5 x 105 + 1,4 x 105 UFC/ml. 

Los datos obtenidos para este parámetro en ambos grupos de estudio no 

presentaron distribución normal al realizar el Test de Shapiro Wilk. Por lo tanto,  se 

utilizó la estadística no paramétrica Test de Mann-Whitney para muestras 

independientes. Finalmente, la determinación de este parámetro microbiológico de 

la saliva resultó ser no significativo (p= 0,28). 

Curvas de crecimiento para S. mutans y S. sanguinis: 

Se realizó curva de crecimiento para las especies S. mutans y S. sanguinis con el 

fin de evaluar cuánto tarda cada especie en alcanzar fase exponencial tardía. Con 

este dato se cultivaron (el tiempo necesario), los aislados obtenidos para la 

identificación microbiológica por los métodos previamente descritos en el ítem 

metodología (Figuras Nº1 y Nº2).  
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Figura N°1: Curva de crecimiento de S. mutans. 

■: puntos medidos en el tiempo con error estándar. 
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Figura N°2: Curva de crecimiento de S. sanguinis. 

▲: puntos medidos en el tiempo con error estándar. 
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Identificación de los aislados 

En relación a identificación bacteriana del género Streptococcus, esta se realizó 

mediante Test bioquímico (Figura N°3), PCR (Figura N°4) y secuenciación (Figura 

N°5) como se describió en la metodología.  

 

Figura N°3: Ejemplo de Kit de identificación API 20 STREP strips 

(BioMérieux, Marcy I´Etoile, France). 

 

 

Figura N°4: Ejemplo de electroforesis de ADN. PCR para identificación 

bacteriana con los partidores SmF y SmR para amplificar S. mutans. La muestra 

M36-4 (flecha roja) amplificó para S. mutans. Carril M: marcador de tamaño 

molecular Gene Ruler 100 bp Plus DNA Ladder (Fermentas). Carriles 1-8: 

muestras experimentales. Carril 9: control positivo ADN genómico de S. mutans. 

Carril 10: control negativo.   

 

 

500 pb 
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Figura N°5: Ejemplo de electroforesis de ADN. PCR para identificación 

bacteriana con los los partidores universales fD1 y rP2 para amplificar 16S rRNA 

bacteriano. Carril M: marcador de tamaño molecular Gene Ruler 100 bp Plus DNA 

Ladder (Fermentas). Carril 1-11: muestras experimentales. Carril 12: control 

positivo: ADN genómico de S. mutans. Carril 13: control negativo. 

 

.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1500 pb 
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II.- Resultados por Objetivo Específico 

Los resultados obtenidos para cada objetivo específico de este trabajo de 

investigación se presentan a continuación: 

Objetivo N°1: .- Determinar prevalencia y diversidad de bacterias 

pertenecientes al género Streptococcus, junto con pH y capacidad 

tamponante, en saliva de niños pre-escolares chilenos sin caries.  

 

Con respecto a la determinación de prevalencia y diversidad de bacterias 

pertenecientes al género Streptococcus en el grupo sin caries, se obtuvieron los 

resultados que se exponen en la Figura N° 6. 

 

 

Figura Nº6: Frecuencia de especies bacterianas obtenidas de los aislados de 

sujetos sin caries. N. D.= no determinado. 
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Con respecto a la determinación de pH y capacidad tamponante, los resultados 

obtenidos fueron: el promedio de pH para las muestras sin caries fue de 7,9 + 0,2. 

Los datos obtenidos de pH presentaron distribución normal al realizar el Test de 

Shapiro Wilk.  

La determinación del promedio para la capacidad tamponante fue de 3,9 + 0,3. 

Los datos obtenidos presentaron distribución normal al realizar el Test de Shapiro 

Wilk. 

La frecuencia para capacidad tamponante, clasificando cada muestra de acuerdo 

a lo descrito en la metodología, se observa en la Tabla N° 7.  

 

Tabla Nº7: Frecuencia de capacidad tamponante en pacientes sin caries. 

Capacidad tamponante de pacientes sin caries Número de pacientes Frecuencia (%) 

Alta (pH > 6,5) 0 0 

Normal (pH 5,75 – 6,50) 0 0 

Baja (pH 4,0 – 5,74) 4 40 

Muy baja (pH < 4,0) 6 60 

 

 

Objetivo N°2: Determinar prevalencia y diversidad de bacterias 

pertenecientes al género Streptococcus, junto con pH y capacidad 

tamponante, en saliva de niños pre-escolares chilenos con caries. 

Con respecto a la determinación de prevalencia y diversidad de bacterias 

pertenecientes al género Streptococcus, se obtuvieron, para sujetos con caries, 

los resultados que se exponen en la figura N° 7. 
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Figura N°7: Frecuencia de especies bacterianas obtenidas de los aislados de 

sujetos con Caries. N.D.= no determinado. 

En relación a la determinación de pH y capacidad tamponante, el promedio de pH 

para este grupo fue de 7,5 + 0,2. Los datos obtenidos de pH presentaron 

distribución normal al realizar el Test de Shapiro Wilk. 

El promedio de la capacidad tamponante para estas muestras fue de 4,0 + 0,3. 

Los datos obtenidos para capacidad tamponante presentaron distribución normal 

al realizar el Test de Shapiro wilk. 

La frecuencia para capacidad tamponante, clasificando cada muestra de acuerdo 

a lo descrito en la metodología, se grafica en la Tabla N° 8. 

Tabla Nº8: Frecuencia de capacidad tamponante en sujetos con caries.  

Capacidad tamponante de pacientes con caries Número de pacientes Frecuencia (%) 

Alta (pH > 6,5) 0 0 

Normal (pH 5,75 – 6,50) 0 0 

Baja (pH 4,0 – 5,74) 5 50 

Muy baja (pH < 4,0) 5 50 
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Objetivo N°3: Comparar prevalencia y diversidad de bacterias pertenecientes 

al género Streptococcus, junto con pH y capacidad tamponante, en saliva de 

niños pre-escolares chilenos con y sin caries. 

Al comparar ambos grupos de estudio, se pudo observar diferencias en relación a  

diversidad y prevalencia de especies pertenecientes al género Streptococcus, 

presentando el grupo sin caries, una mayor diversidad de especies.  

De los aislados obtenidos de sujetos sin caries, las especies más prevalentes 

fueron S. salivarius (40%), S. mutans (20%) y S. thermophilus (13,3%) y las 

especies aisladas en baja proporción  correspondieron a S. vestibularis y S. 

sanguinis (3,3% cada una). De los aislados obtenidos de sujetos con caries, la 

especie más prevalente correspondió a S. salivarius (73,3%) y las especies 

encontradas en menor proporción correspondieron a S. anginosus y S. mitis (3,3% 

cada una). Siendo S. salivarius la especie más prevalente en este trabajo de 

investigación. 

Con respecto a las variables pH y capacidad tamponante, al comparar cada 

variable entre ambos grupos de estudio (con y sin caries) mediante Test de Mann-

Whitney, se obtuvieron resultados no significativos (p= 0,14 y p= 0,67,  

respectivamente).  

 

Objetivo 4: Determinar posibles asociaciones entre pH y capacidad 

tamponante con prevalencia de caries en niños pre-escolares chilenos con y 

sin caries.  

Asociación entre prevalencia de caries y pH: 

Para analizar la relación existente entre estas 2 variables se utilizó el Test de 

regresión logística cuyo resultado fue no significativo (p= 0,19). 

Asociación entre prevalencia de Caries y capacidad tamponante: 

Para analizar la relación existente entre estas 2 variables se utilizó el Test de 

regresión logística cuyo resultado fue no significativo (p= 0,7).  
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DISCUSION 

La gran mayoría de los estudios sobre la etiología microbiana de la caries 

dental se han llevado a cabo mediante cultivos bacterianos. Métodos moleculares, 

como PCR y secuenciación de ADN, han permitido la identificación y 

cuantificación más precisa de bacterias pertenecientes a la microbiota oral. 

Estas bacterias pueden escapar a la detección ya sea porque no crecen en los 

medios de cultivo utilizados tradicionalmente o debido a que no se distinguen de 

las especies similares por características observables y fenotípicas (Becker y 

cols., 2002). 

Aproximadamente, 260 especies de bacterias orales se han cultivado de los seres 

humanos y la diversidad real se ha estimado aproximadamente en 700 especies 

(Socransky y cols., 2000; Paster y cols., 2001;  Becker y cols., 2002;  Aas y cols., 

2005; Ten Cate, 2006).  

Se define a la caries como una enfermedad polimicrobiana (Milnes y Bowden, 

1985; Marchant y cols., 2001), mediada por la acción conjunta de factores 

ambientales, conductuales y genéticos (Corby y cols., 2005). En relación a los 

factores microbianos, la presencia de bacterias es fundamental para el inicio y 

progresión de las lesiones (Beighton, 2005), siendo esencial que las especies 

bacterianas involucradas tengan la habilidad de producir ácido (acidogénicas) y 

tolerar un medio de pH bajo (acidúricas). Debe considerarse también la virulencia 

particular de aquellas especies capaces de producir polímeros de sacarosa y otras 

especies que aprovechan esta matriz de polímeros para su adherencia y 

colonización.  

Crielaard y cols. (2011), estudiaron  la composición microbiana oral de 74 niños y 

adolescentes entre 3 y 18 años de edad, divididos de acuerdo a su estado de 

dentición (temporal, mixta temprana, mixta tardía y permanente), evaluando los 

perfiles microbianos en saliva para su estado de salud oral mediante 

pirosecuenciación de las regiones hipervariables  V5-V6 del rRNA 16S, así como 

mediante el uso de microarrays filogenéticos. Observaron que 4 filos: Firmicutes, 

Proteobacterias, Bacteroidetes y Actinobacterias predominaban en todos los 
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grupos y que la dentición temporal albergaba una mayor proporción de 

Proteobacterias (Gammaproteobacteria, Moraxellaceae) que Bacteroidetes, lo que 

reflejaría una maduración de la microbiota impulsada por los cambios biológicos y 

ambientales, con un aumento de la familia Bacteroidetes a medida que aumenta la 

edad. 

Entre las bacterias asociadas con el inicio, progresión o avance de la lesión de 

caries se han descrito bacterias del género Streptococcus (Figueroa y cols., 2009). 

Aproximadamente el 20% de las bacterias orales corresponde a este género 

(Kreth y cols., 2008), siendo S. mutans la especie más estudiada. 

Pese a existir evidencia que sustenta la asociación de S. mutans con caries inicial 

y avanzada, se ha observado que esta enfermedad puede ocurrir en ausencia de 

esta bacteria (Loesche y Straffon, 1979), que individuos con altos recuentos de 

ella no necesariamente desarrollan lesiones de caries (Kleinberg, 2002), y que las 

especies implicadas en el desarrollo de caries dental son más complejas y 

variadas que solo la presencia de S. mutans y Lactobacillus (Figueroa y cols., 

2009). 

Es por esta razón que el propósito de este trabajo de investigación intenta 

determinar la diversidad y abundancia de especies de bacterias pertenecientes al 

género Streptococcus en saliva de niños pre-escolares chilenos que presentan o 

no caries dental y evaluar posibles correlaciones entre pH y capacidad 

tamponante con presencia de caries. 

En relación a la distribución por edad, se obtuvo como resultado un promedio de 

edad mayor para pacientes con caries (3,5 años) en relación a pacientes sin caries 

(3 años). Esto concuerda con estudios realizados en Chile que indican que el 

grado de infección y la prevalencia de caries son superiores en niños a medida 

que aumenta la edad (Ceballos y cols., 2007; Soto y cols., 2007a; 2009). Sin 

embargo, la asociación entre estas variables con prevalencia de caries, analizadas 

mediante Test de regresión logística, dio un resultado no significativo. Esto puede 

deberse al pequeño tamaño muestral utilizado y el rango etario analizado (2 a 5 

años). Sería interesante abordar en estudios futuros, pacientes que se encuentren 

en etapas tempranas de su dentición temporal, como también pacientes que estén 
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en proceso de erupción del primer molar permanente (alrededor de los 6 años de 

edad). Braislford y cols. (2005), notaron asociaciones significativas entre lesiones 

iniciales de mancha blanca en primeros molares permanentes recién erupcionados 

y el incremento del recuento de S. oralis, S. mutans y S. salivarius. 

Las especies bacterianas comienzan a colonizar la cavidad oral inmediatamente 

desde el momento del nacimiento. Con la erupción de las piezas dentarias 

temporales, el número y la complejidad de la microbiota aumenta (Law y cols., 

2007). 

Esta adquisición de bacterias durante los primeros años se obtiene principalmente 

por transmisión desde la madre (Könönen, 2000; Tanner y cols., 2002). Factores 

externos como el medio ambiente durante el parto, la microbiota oral de la madre, 

transmisión persona a persona, el tipo de alimentación infantil y las condiciones de 

higiene oral, junto con factores internos, como la etapa de desarrollo de la vía 

digestiva (Penders y cols., 2006), influyen en el establecimiento de la microbiota 

de la cavidad oral. 

En el recién nacido, la colonización bacteriana oral comienza con Streptococcus 

del grupo viridans (Pearce y cols., 1995; Könönen, 2000), mientras que la 

colonización significativa de anaerobios no se detecta en los niños antes de los 2 

meses de edad (Könönen, 2000).  

Por otro lado, con respecto a la determinación de la presencia de caries mediante 

el código ICDAS II, resultó, para el grupo con caries, una mayor frecuencia de 

lesiones correspondientes a los códigos 5 y 6. Se ha observado que la caries 

temprana de la infancia comienza poco después de la erupción dental y que su 

progresión es rápida debido a las condiciones propias del diente temporal, entre 

las cuales se puede mencionar un menor grosor de esmalte y dentina y cámaras 

pulpares más amplias. Tiene un impacto negativo y duradero en la dentición ya 

que los bebés y niños que la padecen, tienen una mayor probabilidad de 

desarrollar caries posteriores, tanto en la dentición temporal como en la 

permanente (Kawashita y cols., 2011).  
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Los resultados estadísticos para los parámetros químicos salivales como pH, 

capacidad tamponante resultaron ser no significativos. Esto difiere a lo esperado, 

donde en sujetos sin caries, tanto el pH como la capacidad tamponante deberían 

ser mayores.  

La saliva mantiene condiciones de temperatura (35 - 36 °C) y humedad a un pH 

alrededor de la neutralidad entre 6,75 y 7,25, el cual es óptimo para el crecimiento 

de muchos microorganismos (Marsh, 2003). Además, cumple un papel importante 

en la amortiguación del pH propio y de la placa, siendo el sistema bicarbonato-

ácido carbónico el sistema tampón más importante de la saliva (Kaur y cols., 

2012). La saliva es una solución sobresaturada en calcio y fosfato que contiene 

flúor, proteínas, enzimas, agentes tamponantes, inmunoglobulinas y 

glicoproteínas. Todos estos componentes ayudan a que la saliva sea capaz de 

prevenir la caries dental, ya sea por lavado mecánico o por su función 

antimicrobiana, porque favorece la remineralización y, además, porque regula el 

pH oral debido a su capacidad tamponante (Núñez y García, 2010; Kaur y cols., 

2012). 

Por otro lado, la saliva es esencial en el balance ácido-base de la placa. Las 

bacterias acidogénicas presentes en la placa  metabolizan los hidratos de carbono 

fermentándolos, obteniendo de esta manera ácidos como producto final. Por la 

acción de estos ácidos, el pH desciende por debajo de 5,5 (pH crítico de 

disolución de la Hidroxiapatita) en zonas limitadas de la superficie del esmalte y 

por lo tanto se produce el inicio de la descalcificación. El pH disminuye 

rápidamente en los primeros minutos después de la ingesta de carbohidratos para 

luego comenzar a incrementar gradualmente. 

Para que ocurra este incremento, el sistema tampón de la saliva debe cumplir su 

función, al estar formado por el bicarbonato, los fosfatos y las proteínas. Se ha 

observado que el pH salival depende de las concentraciones de bicarbonato, ya 

que un incremento en su concentración se traduce en un incremento del pH. 

Niveles muy bajos del flujo salival producen que el pH disminuya por debajo de 5, 

sin embargo, aumenta a 7-8 si se incrementa gradualmente el flujo (Núñez y 

García, 2010).  
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Por otro lado, se ha observado que una baja capacidad amortiguadora salival y 

niveles bajos de fosfato de calcio, se relacionan con una mayor incidencia de 

Caries (Kaur y cols., 2012).  

Kaur y cols. (2012), con el objetivo de evaluar los parámetros químicos salivales 

en relación a la caries, estudiaron 60 niños con edades entre 4 y 6 años, 

seleccionados de las escuelas del distrito de Panchkula, Haryana. Los niños 

fueron divididos en 2 grupos: con caries activa y libres de caries. Se les  evaluó el 

nivel de hidratación, velocidad de flujo salival, pH, capacidad de tamponante, 

viscosidad relativa, calcio, fósforo y los niveles de fosfatasa alcalina. Los 

resultados mostraron que el 90% de los sujetos libres de caries y un 33,3 % de los 

con caries activa,  poseían una velocidad de flujo normal en saliva, siendo esta 

diferencia altamente significativa. Además, se encontró un pH salival adecuado en 

el 100% de los pacientes del grupo libre de caries y en un 30% en el grupo con 

caries activa y la diferencia fue altamente significativa también. Estos autores 

concluyeron que un nivel normal de hidratación y valores más altos de velocidad 

de flujo, pH y capacidad tamponante de la saliva, se relacionan con salud oral y 

ausencia de caries. Esto unido a que el flujo salival tiene un efecto preventivo a 

nivel de la enfermedad al influir en la velocidad de eliminación de detritus, 

bacterias e hidratos de carbono, cuanto mayor sea la velocidad de flujo, más 

rápida será la tasa de aclaramiento (Miura y cols., 1991). 

Por el contrario, Cunha-Cruz y cols. (2013), con el objetivo de investigar si las 

características salivales están asociadas con la experiencia de caries dental, 

analizaron a 1.763 pacientes (niños, adultos y mayores de 65 años). Concluyeron 

que los resultados obtenidos para las características salivales como pH y 

capacidad tamponante, se asocian débilmente con la experiencia previa de caries 

dental, por lo que los autores discuten e insisten que se necesitan más 

investigaciones para entender estos resultados contradictorios y que los hallazgos 

del estudio no pueden apoyar el uso de las pruebas de saliva para determinar el 

riesgo de caries en los entornos clínicos reales. 

En el presente trabajo de investigación se evaluaron 10 niños con caries y 10 

niños sanos, a los cuales se les midieron los parámetros químicos de la saliva 
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como pH y capacidad tamponante. Al ser comparadas estas variables, entre los 

grupos de estudio, el resultado fue no significativo. Esto puede deberse al 

reducido tamaño muestral utilizado, debido principalmente a razones de tiempo 

estimado para desarrollar este trabajo. Un mayor tamaño muestral se sugiere para 

nuevos estudios a fin de obtener resultados más concluyentes y comparables. 

Como se describe anteriormente, para evaluar la relación entre parámetros 

salivales y actividad de caries, es más válido utilizar la medición de flujo salival, sin 

embargo, en niños, esta medición se dificulta por las condiciones de cooperación 

propias de la edad. Es por este motivo que en este estudio sólo se realizaron las 

mediciones descritas en la metodología. 

Se ha demostrado que una disminución en el flujo salival conduce a valores de pH 

más bajos después de la exposición a azúcares comparado con el flujo de saliva 

en condiciones normales (Abelson y Mandel, 1981; Van Houte, 1994).  

Un mayor flujo salival se ha asociado con niveles reducidos de MS y no-MS de pH 

bajo (Lindquist y Emilson, 1990; Van Houte y cols., 1991), y con un nivel 

relativamente bajo de actividad de caries (Van Houte, 1994).  

En relación al recuento de especies pertenecientes al género Streptococcus en 

ambos grupos de estudio, la determinación de su  promedio fue no significativo. Es 

importante recalcar que el medio de cultivo utilizado en este estudio (agar mitis 

salivarius) es un medio selectivo para Streptococcus totales, por lo que el recuento 

total incluye varias especies pertenecientes a este género (y no sólo las más 

comúnmente asociadas tanto a caries como a salud oral). Se ha descrito en la 

literatura que la cantidad de S. mutans encontrada en saliva de pacientes con 

caries puede variar considerablemente desde cero hasta 106 UFC/ml, con una 

concentración promedio aproximada de 105 UFC/ml (Mohan y cols., 1998). 

Wan y cols. (2002), compararon la selectividad y la sensibilidad de cinco medios 

de cultivo diferentes (mitis salivarius con bacitracina MSB, mitis salivarius 

kanamycin-bacitracina MSKB, glucosa-sacarosa-telurito-bacitracina GSTB, 

tripticasa de soja-sacarosa-bacitracina TYS20B y triptona-levadura-cisteína-

bacitracina-agar sacarosa TYCSB) para el cultivo de una cepa de laboratorio de S. 
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mutans (NCTC 10449) y para el recuento de esta cepa en  muestras de placa 

supragingival obtenidas de un grupo de niños entre 2 y 10 años de edad. En las 

muestras clínicas, TYCSB mostró las tasas de recuperación más altas para S. 

mutans en comparación con los medios de cultivo mencionados en este párrafo. 

Los resultados del estudio sugieren que TYCSB es uno de los medios más 

sensibles y selectivos para el cultivo de S. mutans tanto en  estudios clínicos como 

de laboratorio. Estos resultados concuerdan con resultados encontrados por otros 

autores en estudios anteriores (Schaeken y cols., 1986). 

En relación a la identificación microbiana, la especie más prevalente obtenida 

tanto en pacientes sanos como en pacientes con caries fue S. salivarius (40% y 

73,3% respectivamente). 

S. salivarius es un representante habitual de la flora comensal de la cavidad oral y 

es el constituyente principal del biofilm que coloniza preferentemente las células 

epiteliales del dorso de la lengua y la mucosa de la mejilla (Gizani y cols., 2009; 

Tamura y cols., 2009). Esta especie en conjunto con S. mitis y S. oralis han sido 

identificados como los primeros y más dominantes microorganismos que 

conforman el ecosistema oral (Law y cols., 2007), siendo asociada con mayor 

prevalencia a salud oral (Corby y cols., 2007). Posee un rol importante en la 

absorción de lactosa y la producción de ureasa que contribuirían a la estabilidad 

de la comunidad oral (Tamura y cols., 2009).  

Tamura y cols. (2009), observaron que esta bacteria inhibe la formación de biofilm 

formado por S. mutans, cepa  GS-5, cuando ambas especies son cultivadas en 

conjunto. Describieron que una “sustancia” en el sobrenadante del cultivo de S. 

salivarius inhibía la actividad del péptido estimulante de la competencia (CSP) de 

S. mutans. El análisis de proteínas mostró que la “sustancia” que producía la 

inhibición de la formación de biofilm era una fructanasa (FruA), demostrando que 

S. salivarius puede modular la colonización de S. mutans dependiente de 

sacarosa en las superficies de la cavidad oral. Observaron además, que el biofilm 

por S. mutans no se desarrolló en el medio de cultivo que contenía sacarosa 

pretratada con FruA. Esto sugiere que FruA digiere la sacarosa antes de la 

producción de glucanos por la glucosiltransferasa (GTF), compuesto que se 
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secreta después de una o más horas de cultivo de S. mutans y que esta glucosa, 

después de la digestión, no fue empleada para la síntesis de glucano. Cabe 

destacar que FruA puede ser producido también por otras especies pertenecientes 

al género Streptococcus. Esto, en conjunto con su alta prevalencia en cavidad oral 

de niños, su capacidad de adherirse preferentemente a células epiteliales más que 

a superficies dentales, podría explicar la alta frecuencia de esta especie en las 

muestras de sujetos sanos. 

La segunda especie más prevalente en sujetos sanos fue S. mutans (20%). Law y 

cols. (2007), describen que, en sujetos sanos, especies del grupo MS 

corresponden a menos del 1% de los aislados obtenidos y que en niños con caries 

temprana de la infancia, el grupo MS comprende un 30-50% de los aislados 

obtenidos de placa dental y un 10-30% de los aislados obtenidos de saliva. Esto 

difiere de lo encontrado en el presente trabajo, ya que esta especie fue 

identificada solamente en pacientes sanos y no se obtuvieron aislados en 

pacientes con caries.  

Mediante los avances en las técnicas de biología molecular, se ha podido 

demostrar que existe gran heterogeneidad clonal dentro de esta especie (Russell, 

2008; Tabchory y cols., 2008). Estas diferencias estarían atribuidas a fenómenos 

de recombinación desde otras especies que se encuentran formando parte del 

biofilm y generarían diferencias en su capacidad de virulencia  (Klein y cols., 2004;  

Law y cols., 2007; Lembo y cols., 2007). Esto podría explicar su presencia en 

muestras de pacientes sanos, ya que los factores de virulencia pueden diferir, 

estando más atenuados en estos individuos (Russell, 2008). 

Si bien S.mutans ha sido fuertemente asociado con la presencia de caries (Van 

Ruyven y cols., 2000; Becker y cols., 2002, Figueroa y cols., 2009; Kawashita y 

cols., 2011), para que exista la enfermedad debe haber un desequilibrio en el 

ecosistema oral en relación a los factores mencionados en el marco teórico. Se ha 

observado que lesiones de caries pueden ocurrir en ausencia de esta especie 

(Loesche y Straffon, 1979) y que individuos con altos recuentos de ella no 

necesariamente desarrollan la enfermedad (Kleinberg, 2002). Todas estas 

observaciones sumadas al tamaño muestral, podrían explicar el por qué en el 
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presente trabajo, esta especie fue aislada de sujetos sanos y no de sujetos con 

caries. 

Se ha descrito en la literatura que esta especie ha sido aislada comúnmente a 

partir de la cavidad oral de niños, con una prevalencia de infección que va desde 

un 30%, a los 3 meses de edad, a más del 80% a los 24 meses (Law y cols., 

2007) y se ha relacionado en gran proporción con caries temprana de la infancia 

junto con S. sobrinus, especie no encontrada en este trabajo de investigación 

(Tanner y cols., 2011a; 2011b). Sin embargo, todavía no se ha resuelto en que 

momento coloniza con exactitud y  si puede ser considerado como un componente 

de la microbiota oral normal (Van Houte, 1994; Tanzer y cols., 2001; Beighton, 

2005; Law y cols., 2007). 

Por el contrario a lo encontrado en este trabajo, Gizani y cols. (2009), analizaron la 

distribución de bacterias cariogénicas en muestras de 5 sitios intraorales (saliva, 

placa supragingival y subgingival, dorso de lengua y tejidos blandos), en niños 

entre 3 y 12 años de edad, divididos en 3 grupos según dentición (primaria, mixta 

temprana y mixta). Encontraron que S. mutans no se detectó en muestras 

supragingivales y subgingivales de sujetos libres de caries, pero que si se detectó 

en casi todos los niños con caries.  

Law y Seow, (2006), describieron en un estudio controlado longitudinal los factores 

asociados con la infección por S. mutans y la lesión inicial de caries en niños entre 

21 y 72 meses de edad. Se observó que Ia infección por S. mutans se asocia con: 

presencia de placa visible, hipoplasia del esmalte, inicio tardío del cepillado de 

dientes (después de 12 meses de edad), falta de asistencia de los padres durante 

el cepillado de dientes, el aumento de horas en la escuela, la mayor frecuencia de 

ingesta de azúcar, siendo este clasificado como el factor más importante, seguido 

de la lactancia materna y, los hábitos que permiten la transferencia vertical de la 

saliva de la madre al niño. Por el contrario, la ausencia de colonización por S. 

mutans se ha asociado con el uso reiterado de antibióticos. Además, observaron 

que las madres con bebés infectados tenían niveles de S. mutans mayores a 5 x 

105 UFC/ml de saliva, mala higiene oral, enfermedad periodontal y baja situación 

socio-económica en comparación con las madres de bebés sanos. 
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Caufield y cols. (1993), han sugerido que la adquisición más probable de esta 

especie en niños pequeños se lleva a cabo durante un periodo conocido como 

"ventana de infectividad" que ocurriría entre los 19 a 31 meses de edad, con un 

promedio de 26 meses. Se creía que S. mutans colonizaba el medioambiente 

bucal sólo cuando existía la presencia de dientes, describiéndose que la 

colonización inicial ocurría sólo después de la erupción de los dientes temporales. 

Sin embargo, estudios posteriores observaron la presencia de esta especie en 

niños previo a la erupción dentaria temporal, demostraron también que esta 

infección persistía en el tiempo y que pese a que esta especie es aislada de estos 

niños, se encuentra en bajas proporciones, lo que finalmente podría ser un reflejo 

de la ausencia de dientes (Wan y cols., 2001; 2003). 

Por lo tanto, se puede concluir que no existe un período establecido para la 

colonización de S. mutans, este puede ocurrir desde el nacimiento hasta más allá 

de los tres años de edad, por lo que su colonización podría estar influenciada por 

la presencia de dientes, sin ser este un factor excluyente y que su colonización 

temprana le daría ventajas competitivas junto a otras especies que puedan 

colonizar más tardíamente (Law y cols., 2007). 

Se ha descrito también en la literatura que altos recuentos salivales en madres 

generarían un mayor riesgo de infección temprana en sus hijos. Esta infección 

madre-hijo se conoce como “transmisión vertical” y también puede ocurrir desde el 

padre y de los cuidadores hacia el niño, siendo la saliva el medio más importante 

de transmisión (Douglass y cols., 2008). Factores neonatales también pueden 

aumentar el riesgo de adquisición temprana de S. mutans a través de la 

transmisión vertical. Los bebés nacidos por cesárea adquirirían S. mutans antes 

que los bebés por vía vaginal (Tanner y cols., 2011a; 2011b).  

Otra especie identificada en pacientes sanos en una frecuencia relativamente alta 

(13,3%) fue S. thermophilus. Ésta es una bacteria perteneciente al grupo 

salivarius. Anaerobio facultativo, Gram positivo, homofermentativo (produce ácido 

láctico) y alfa-hemolítico. No genera esporas y tampoco es móvil. Ampliamente 

utilizado en la industria láctea por sus propiedades de generar ácido. Se ha 

encontrado en la ubre de las vacas, en las máquinas ordeñadoras, recipientes de 
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leche, yogurt, quesos y en la leche cruda. Es termoestable por lo que puede 

sobrevivir a la pasteurización. Se ha utilizado también como probiótico (Schleifer y 

cols., 1991, Briceño y cols., 2001). Esto puede explicar su identificación en las 

muestras de pacientes sanos, ya que podría colonizar la cavidad oral gracias al 

consumo lácteo en este grupo etario.  

En este mismo grupo (pacientes sanos) y en menor frecuencia, fueron 

identificadas especies como S. vestibularis, Staphylococcus capitis subsp. 

urealyticus, Enterobacter hormoechei y S. sanguinis (3,3% cada una). Esta última 

ha sido aislada de la cavidad oral (Carlsson y cols., 1970; Becker y cols., 2002; 

Figueroa y cols., 2008) y asociada fuertemente a sujetos sanos (Corby y cols., 

2005). 

Carlsson y cols. (1970), fueron uno de los primeros en describir S. sanguinis en 

cavidad oral, observando que coloniza antes que S. mutans, una vez ocurrida la 

erupción dentaria. Posteriormente, Caufield y cols. (1993), señalaron que este 

tiempo de colonización ocurriría alrededor de los 9 meses de edad y que la 

colonización temprana por S. sanguinis estaba relacionada con un retardo de 6 

meses en la colonización por S. mutans. Se observó también que los niños que no 

presentaron niveles detectables de S. mutans en saliva, tenían niveles 

significativamente altos de S. sanguinis, en comparación con aquellos niños en los 

cuales se les detectó niveles altos de S. mutans en saliva. Así, la colonización por 

S. mutans coincide con una disminución de los niveles de S. sanguinis.  

Todos estos hallazgos en conjunto sugerirían que la colonización de S. sanguinis 

podría influir en la sucesiva colonización de S. mutans y que podría existir un 

cierto antagonismo entre estas especies. Es importante mencionar que en este 

trabajo se encontraron ambas especies en sujetos sanos, sin embargo, éstas no 

se encontraban conjuntamente en aislados de un mismo sujeto. Serían necesarios 

más aislados por individuo para obtener resultados más concluyentes. 

Bacterias pertenecientes al género Streptococcus compiten por los sitios de unión 

en las superficies del diente cubierto por la película adquirida (Nobbs y cols., 

2007), y son capaces de producir bacteriocinas y peróxido de hidrógeno (H2O2) 

como agentes antimicrobianos (Kreth y cols., 2005). Estudios han descrito que S. 
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sanguinis utiliza la disponibilidad de oxígeno y la producción diferencial de H2O2 

para competir con eficacia frente a S. mutans. Este último, secreta las 

bacteriocinas mutacina I y IV cuando se inocula antes que S. sanguinis in vitro y S. 

sanguinis produce H2O2 cuando se inocula antes que S. mutans (Kreth y cols., 

2008). 

S. vestibularis también ha sido identificado en este trabajo en los pacientes sanos 

aunque en baja frecuencia (3,3%). Perteneciente al grupo salivarius, se encuentra 

mayormente en mucosa vestibular. Su hallazgo concuerda con lo encontrado en la 

literatura donde pese a ser una especie presente en la cavidad oral, su 

prevalencia no es alta en comparación con otras especies del mismo género 

(Whiley y Hardie, 1988).  

Staphylococcus capitis subsp. urealyticus fue identificada en un 3,3% de la 

muestras de pacientes sanos. Pertenecientes al género Staphyloccus, fue descrita 

por Bannerman y Kloos (1991), en la piel humana. Su presencia en este grupo de 

estudio puede deberse a contaminación involuntaria de las muestras al igual que 

Enterobacter hormoechei,  que también fue identificado en baja proporción (3,3%) 

en este grupo. Esta última corresponde a bacterias del género Enterobacter, los 

cuales son gram negativos, oxidasa-negativos, fermentativos. Se encuentran 

como género en el medio ambiente, en hábitats tales como el agua, el 

alcantarillado, los vegetales y el suelo. En relación a la presencia de estas 

bacterias en la cavidad oral, Staphylococcus capitis subsp. urealyticus no ha sido 

descrito aún como aislado obtenidos de ella, sólo se ha descrito que ha sido 

aislado de piel y que puede causar endocarditis (Bannerman y kloos, 1991; Latorre 

y cols., 1993). En tanto, Enterobacter hormaechei no ha sido aislado hasta el 

momento de la cavidad oral (Peterson y cols., 2013). 

En relación a la identificación microbiana en pacientes con caries, como se 

mencionó anteriormente,  un 73,3% de los aislados fueron identificados como S. 

salivarius. El ser uno de los principales y pioneros microorganismos que 

conforman el ecosistema de la cavidad oral, podría explicar su alta prevalencia en 

este grupo. Algunos estudios han descrito que esta especie no solo crea 

condiciones favorables para la implantación de otras especies, sino que también 
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desempeña un papel moderador, permitiendo la implantación de bacterias que son 

perjudiciales para la salud de la cavidad oral. Se ha observado que junto con 

colonizar los sitios descritos anteriormente en la discusión, también puede 

adherirse a la superficie dental (aunque en menor proporción) en forma temprana 

después de la ingesta repetida de sacarosa. Se ha descrito que en animales 

(hámsters y ratas gnotobióticas), algunas cepas pertenecientes a esta especie son 

capaces de causar una disminución en el pH oral y han sido clasificadas como 

cariogénicas (Krasse y Carlsson, 1970; Becker y cols., 2002). También se ha 

sugerido que la eliminación de S. mutans de la placa dental humana por 

inmunización puede permitir que S. salivarius colonice la superficie del diente y 

pueda causar Caries dental (Druckerd y cols., 1984). Sin embargo, esta especie 

es considerada como un colonizador pobre de la superficie dental y su papel en el 

desarrollo de la enfermedad no está del todo claro (Simpson y cols., 1995). 

Así, de acuerdo a lo expuesto en la discusión, esta especie cumpliría roles tanto 

beneficiosos como perjudiciales y éstos dependerían de las condiciones 

medioambientales, relaciones con otras especies y las características particulares 

que se estén analizando de ella. Su posible rol perjudicial podría atribuirse a su 

capacidad de secretar GTFs que forman glucanos a partir de sacarosa. S. 

salivarius es una de las principales fuentes de GTFs en la saliva, las cuales se 

cree que cumplen un rol en la adhesión a la película adquirida de otras especies 

microbianas, entre ellas S. mutans. De este modo, las GTFs producidas por S. 

salivarius, en sitios distantes de la superficie del diente, pueden ayudar en la 

adhesión inicial o coagregación de otras especies orales sobre superficies de los 

dientes recién erupcionados o en la superficie de los dientes después de la 

profilaxis (Simpson y cols., 1995). 

Por otro lado, el posible rol beneficioso de S. salivarius en la cavidad oral podría 

deberse en parte a su capacidad de secretar la enzima ureasa, enzima que 

cataliza la hidrólisis de urea en amoniaco y dióxido de carbono (ureólisis), 

favoreciendo la regulación del pH ambiental, actuando como un sistema 

tamponante de la acidificación glicolítica in vitro y a concentraciones de urea que 

se encuentran normalmente en la cavidad oral. La posibilidad de modificar 

genéticamente bacterias de la placa que pueden modular el pH ambiental a través 
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de esta enzima, permitiría la utilización de organismos ureolíticos recombinantes, 

para probar la hipótesis sobre el papel de la ureólisis en la caries dental, la 

formación de sarro y las enfermedades periodontales. Tales organismos 

recombinantes eventualmente pueden resultar útiles para el control de la caries 

dental por la terapia de reemplazo (Chen y cols., 1996). 

Otra especie que fue identificada en baja proporción tanto en pacientes con y sin 

caries (16,7% y 3,3% respectivamente) fue Bacillus subtilis subsp. subtilis. Esta 

especie corresponde a bacterias aeróbicas, formadoras de endoesporas, Gram 

positivas, que se encuentran comúnmente en hábitat como el suelo, agua y en 

asociación con plantas y pueden causar, muy ocasionalmente, intoxicación 

alimentaria (Claus y Berkeley, 1986), por lo que podría ser un contaminante de las 

muestras pese a que se siguieron todos los protocolos de asepsia y esterilización. 

Sin embargo, no existe evidencia de su identificación en cavidad oral hasta la 

fecha.  

En pacientes con caries también se identificaron S. anginosus y S. mitis en baja 

proporción (3,3%). Ambas especies se han identificado en cavidad oral pero en 

menor proporción que especies más prevalentes como S. mutans o S. salivarius 

(Becker y cols., 2002; Figueroa y cols., 2009, Gizani y cols., 2009). De ellas, S. 

mitis es una especie alfa hemolítica, Gram positiva, catalasa negativa y anaerobia 

facultativa que pertenece al grupo mitis que coloniza superficies dentales y 

mucosas (Di Giulio y cols. 2011). 

Corby y cols. (2005), estudiaron las especies bacterianas asociadas con caries y 

salud en un grupo de 204 sujetos gemelos, en edades comprendidas entre 1,5 y 7 

años de edad. Observaron que S. mitis estaba asociado a sujetos sanos.  Esto 

difiere a lo encontrado en este estudio donde se observa su presencia en sujetos 

con caries.  

Por el contrario, Peterson y cols. (2013), observaron en su estudio realizado en 

niños entre 5 y 7 años de edad con el objetivo de mejorar el conocimiento de las 

especies microbianas que intervienen en la caries dental y la salud oral, una alta 

prevalencia de S. mitis en sujetos con caries, lo que concuerda con este trabajo. 

Según estos autores, los resultados contradictorios pueden reflejar variaciones 
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fenotípicas de distintas cepas de esta especie que pueden elevar su 

acidogenicidad y capacidad de resistir medios ácidos. Sin embargo, se requiere 

más investigación al respecto.  

Gizani y cols. (2009), analizaron la distribución de bacterias cariogénicas en 

muestras de 5 sitios intraorales de niños con caries entre 3 y 12 años de edad 

divididos según dentición. Encontraron que S. mitis estaba presente en casi todos 

los niños y en todos los sitios.  

Como se mencionó anteriormente, S. mitis ha sido descrito como uno de los 

primeros y abundantes colonizadores de la cavidad oral (en conjunto con S. 

salivarius y S. oralis), el medio de cultivo es un medio selectivo para Streptococcus 

totales y el tamaño muestral puede haber seleccionado aislados en pacientes con 

caries y haber dejado de lado bacterias pertenecientes a esta especie en 

pacientes sanos. Todos estos antecedentes, sumados a los anteriormente 

expuestos para esta especie, podrían explicar su presencia en pacientes con 

Caries. 

S. anginosus pertenece al grupo anginosus. Este grupo comprende un grupo 

heterogéneo de especies de Streptococcus que corresponden a cocos Gram 

positivos que pueden ser alfa o beta hemolíticos o pueden no hacer hemólisis. Se 

ha observado que S. anginosus puede estar implicado en la producción de 

bacteremias (Singh y cols., 1988). Su identificación en sujetos con caries 

concuerda con lo descrito en la literatura (Figueroa y cols., 2009). 

De este modo, los resultados obtenidos en relación a la diversidad de especies 

pertenecientes al género Streptococcus y a otros géneros en ambos grupos de 

estudio, concuerdan con lo descrito en la literatura, donde se describe que la 

diversidad y complejidad de la microbiota oral es menor en niños con caries que 

en niños sanos (Li y cols., 2007). Estos autores evaluaron las diferencias en la 

diversidad microbiana presente en la placa dental entre un grupo de niños de 

origen hispano, en edades comprendidas entre 2 y 8 años, con lesiones de caries 

severa en edad temprana, y un grupo de niños sanos, sugiriendo que la microbiota 

oral asociada a caries dental presenta menor diversidad de especies microbianas, 
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probablemente porque ciertos grupos de microorganismos suplantan o dominan el 

biofilm de la placa dental permitiendo la progresión de la lesión de caries.  

Finalmente, más de 500 especies de bacterias o filotipos han podido ser 

identificadas de la cavidad oral, de las cuales más del 50% no han podido ser 

cultivadas aún.  

La caries, como enfermedad, sigue siendo un problema mundial y la caries 

temprana de la infancia tiene consecuencias importantes en la salud y calidad de 

vida de quienes la padecen. En Chile, pese a seguir la tendencia mundial de 

disminución de la prevalencia, aún faltan estudios que permitan dilucidar las 

especies más habituales en la cavidad oral de bebés y niños, su asociación con 

incidencia de caries y alternativas de tratamiento que no sean solo tratar las 

secuelas dejadas por la enfermedad.  

En la actualidad se están realizando estudios que pretenden evaluar el uso de 

cepas beneficiosas y asociadas con salud oral en probióticos. Las cepas más 

comunmente utilizadas pertenecen a los géneros Lactobacillus y Bifidobacterias, 

sin embargo, algunas cepas de Streptococcus también están siendo investigadas 

con este fin (Twetman, 2012). 

La cepa K12 de S. salivarius se ha convertido en una importante fuente de 

probióticos seguros y eficaces, capaces de fomentar una microbiota oral más 

equilibrada. Esta cepa se ha utilizado para controlar diversas infecciones 

provocadas por asociaciones bacterianas, incluyendo otitis media, halitosis y 

caries dentales (Burton y cols., 2011; Wescombe y cols., 2012). 

Se sugieren nuevos estudios con un mayor tamaño muestral y más extenso grupo 

etario para obtener información sobre diversidad y prevalencia de especies 

asociadas tanto a caries dental como a salud oral, con el fin de obtener resultados 

más significativos estadísticamente, y posterior a la detección de especies 

preponderantes en ambas condiciones, la futura investigación debería centrarse 

en las interacciones existentes entre ellas, para comprender como ocurren las 

sucesiones o desplazamientos de ciertas especies en condiciones de salud y 

enfermedad de la cavidad oral. 
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CONCLUSIONES 

- La diversidad y prevalencia de especies bacterianas pertenecientes al 

género Streptococcus difiere en aislados obtenidos de saliva de niños pre-

escolares que presentan o no caries dental, observándose mayor 

diversidad en pacientes sanos. 

- S. salivarius fue la especie más prevalente en ambos grupos de estudio 

(sujetos con y sin caries).  

- Especies comúnmente asociadas a caries dental como S. mutans y S. 

sobrinus no fueron identificadas en sujetos con caries. Sin embargo, S. 

mutans fue aislado en baja proporción en sujetos sin caries.  

- S. sanguinis, especie asociada en mayor proporción con sujetos libres de 

caries, fue encontrada en baja proporción en este grupo de estudio. Es 

importante mencionar que S. mutans también fue encontrado en este grupo 

y que se ha descrito en la literatura un antagonismo entre estas 2 especies.  

- La presencia de una misma especie tanto en sujetos sanos como con 

caries, podría sugerir que esta podría actuar tanto a favor como en contra 

del hospedero. 

- Parámetros químicos salivales como edad, pH y capacidad tamponante y 

su asociación con prevalencia de caries resultaron ser no significativos. 
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SUGERENCIAS 

- Nuevos estudios que abarquen un mayor tamaño muestral, etario y una 

mayor cantidad de aislados por paciente son necesarios para obtener 

resultados más concluyentes y comparables. 

- En relación a parámetros químicos de la saliva se sugiere la evaluación de 

flujo salival como parámetro importante en relación a pH.  

- Mayores avances en relación a medios de cultivo, técnicas moleculares y 

bioquímicas son necesarios para identificar aquellas especies 

pertenecientes a la cavidad oral y que aún no han sido descritas.  

- Nuevos estudios son necesarios para comprender la microbiota asociada a 

salud o enfermedad, en cavidades orales de niños y adolescentes, ya que 

en Chile son pocos los estudios que abordan esta problemática. 

- Una vez identificadas las especies bacterianas más prevalentes tanto en 

condiciones de salud oral como en condiciones de presencia de caries, la 

futura investigación debiera centrarse en las interacciones existentes entre 

las especies bacterianas y entre distintas cepas dentro de una misma 

especie,  para comprender como ocurren las sucesiones o desplazamientos 

de ciertas especies en condiciones de salud oral y producto del inicio y 

desarrollo de la caries dental. 

- Identificar especies del género Streptococcus asociadas tanto a salud como 

a presencia de caries y estudiar sus relaciones de sucesión, colaboración y 

competencia pueden ser de suma importancia para el desarrollo futuro de 

nuevas metodologías de tratamiento que tengan un enfoque más preventivo 

y no solo se limiten a tratar las secuelas de la enfermedad. 
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ANEXOS 

ANEXO N°1: Consentimiento informado. 
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