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Estreptococos cariogénicos
predominantes, niveles de infeccion
e incidencia de caries en un grupo
de escolares. Estudio exploratorio

D.en C. Leonor Sanchez- Resumen
Pérez,” Ph D. Enrique Acosta
Gio** Objetivo: Estudiar la distribucion de estreptococos cariogénicos, niveles de infecciéon y su

asociacién con la incidencia de caries. Metodologia: Sesenta escolares (8 y 10 afos),
seguidos durante 18 meses. Se registrd caries, niveles bacterianos de estreptococos en

*  Departamento de Atencién a la Sa- muestras de placa; por medio de analisis bioquimico se hizo la tipificacion bacteriana, se

lud, Universidad Auténoma Metro- calculd la incidencia de caries en el molar muestreado. Resultados: El 80% de los estrepto-
politana, Xochimilco. cocos correspondieron al grupo mutans (40% S. sobrinus, 32% S. mutans, 5% S. rattus y
**  Laboratorio de Microbiologfa. Depar-
tamento de Estudios de Posgrado e
Investigacion de la Facultad de Odon-
tologfa. Universidad Nacional Auté- desarrollé caries en el molar estudiado. Un modelo de regresion logistica mdltiple de pasos

noma de México. sucesivos mostrd asociacion entre la bacteria predominante y los niveles de infeccién (P <

3% S. cricetus). El 20% restante correspondié a otros estreptococos (S. salivarius, S. mitis
y S. sanguis). El 55% de los nifios presentd conteos = 10° ufc/mL en placa y el 30%

0.01). No se demostré asociacion entre bacteria predominante e incidencia de caries (P >
0.05). Sin embargo con el mismo modelo ponderado segun los niveles de infeccion, mostrd
una asociacion significativa (P < 0.0018). Conclusion: La asociacion de cepas de estrepto-
cocos con la incidencia de caries en nifos es dependiente del nivel de infeccion.

Palabras clave: Estreptococos mutans, cepas de estreptococos, incidencia caries, preva-
lencia, modelo de regresion logistica.

Abstract

Objective: To explore the distribution of cariogenic streptococci, infection level and their
relationship with incidence of caries. Materials and method: 60 school-children (8 to 10
years of age) followed 18 months. Caries was registered, bacterial counts of streptococci in
dental plaque were obtained; by means of biochemical analysis the bacterial typification was
obtained, the caries incidence was calculated for the sampled molar. Results: 80% of the
streptococci were from the group mutans (40% S. sobrinus, 32% S. mutans, 5% S. rattus y
3% S. cricetus). The remaining 20% were other Streptococci (S. salivarius, S. mitis and S.
sanguis). Fifty five percent of children presented counts of > 105 cfu/mL in dental plaque and
30% developed caries in the studied molar. A model of multiple logistic regression of succes-
sive multiple steps showed an association between predominant bacteria and level of infec-
tion (P < 0.01). No association between predominant bacteria and caries incidence was
demonstrated (P > 0.05). However the same model considered for infection level showed a
significant association (P < 0.0018). Conclusion: The association of streptococci strains
with caries incidence in children is related to the infection level.

Recibido para publicacion: Key words: Mutans streptococci, streptococci strains, caries incidence, prevalence, multi-
01-Noviembre-2004 ple /OgiStiC model.
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Introduccioén

El desarrollo de una lesion de caries es un proceso multi-
factorial, que se inicia a partir de la ingestion de sacarosa
en la dieta, cuando los microorganismos metabolizan glu-
cosa y liberan acidos organicos, como el lactico, propio-
nico y acético (entre otros), que ocasionan la disolucién o
desmineralizacién del esmalte.’

Las evidencias de que los microorganismos son esen-
ciales en la produccion de caries, se ha obtenido por in-
vestigaciones experimentales que mostraron que los ani-
males exentos de gérmenes no desarrollaron caries cuan-
do fueron alimentados con una dieta altamente cariogé-
nica y desarrollaron la enfermedad cuando se introduje-
ron bacterias en las mismas condiciones.?®

En modelos animales, los microorganismos que han
demostrado ser cariogénicos a nivel coronal son, en ma-
yor o menor proporciéon, especies homo y heterofermen-
tativas; entre las més frecuentes estan cuatro tipos de
estreptococos:

Streptococcus (S) mutans o grupo mutans, S. saliva-
rius (grupo salivarius), S. mitisy S. sanguis (grupo ora-
lis). Ademas, se encuentran dos tipos de lactobacilos:
cepas de Lactobacillus (L) caseiy de L. acidophilus. To-
das estas bacterias son acidégenos y acidéfilos y com-
prenden menos del 1% del total de microorganismos cul-
tivables de la flora bucal.*%*°

Diversos investigadores han demostrado por medio de
estudios microbiolégicos en serie, que los estreptococos
mutans son la especie que se asocia con mayor certeza a
la iniciacién de la caries en el ser humano.*'° El grupo
mutans posee caracteristicas, tanto de actividad bioqui-
mica como fisioldgica, que se asocian con la cariogenici-
dad, una de las cuales y de gran importancia, es la coa-
gregacién.!!

Esta capacidad de coagregar microorganismos, es un
mecanismo importante para la retenciéon de bacterias en
la cavidad bucal, lo que permite que especies normal-
mente no adherentes al diente, o a la mucosa, puedan
persistir; esta adhesividad, el nivel de infeccién y la velo-
cidad en la formacién de la placa dental son parte de los
factores méas importantes en el desarrollo de la caries.'?
Acompanando este fenémeno de coagregacion,'® cuando
se toman muestras de estreptococos de diferentes luga-
res de la boca (diversos sitios de caries, o saliva en indi-
viduos con o sin caries activa), se observa que éstos pre-
sentan heterogeneidad seroldgica (8 serotipos), los cua-
les se pueden reconocer por su carbohidrato antigénico y
su &cido desoxirribonucleico, revelando la existencia de
seis grupos genéticos.'#!*

Las genoespecies del grupo mutans son: S. mutans (car-
bohidratos antigénicos c, €, y f), S. sobrinus (carbohidra-
to antigénico g), S. downei (carbohidrato antigénico g),

S. rattus (carbohidrato antigénico b), S. cricetus (carbo-
hidrato antigénico a) y S. macacae (carbohidrato antigé-
nico c aislado en monos).

Ahora bien, S. mutans, sobrinus, rattusy cricetus son
cariogénicos en modelos animales, su similitud en pato-
génesis ha llevado a la mayoria de los investigadores a
designar a estos estreptococos con el epiteto generaliza-
do de S. mutans, aunque en el ambito del diagndstico
bioquimico son diferentes.'?'*

El propésito de este estudio fue hacer la caracteriza-
cién bioquimica de los estreptococos predominantes en
las fosetas y fisuras del primer molar inferior de un grupo
de ninos, asocidndola con los niveles de infeccién y con
la incidencia de caries dental en ese molar.

Metodologia

Sujetos. Por medio de un muestreo no probabilistico, se
estudiaron 60 escolares (30 ninos y 30 ninas) entre 8 y 10
anos, asistentes a una escuela publica en el sur del D.F.
Estos nifos tenian integridad de los primeros molares
inferiores, el proceso de caries, de existir, se encontraba
circunscrito a fisuras y fosetas de la superficie oclusal.
Las condiciones del muestreo fueron que no hubiera dife-
rencias estadisticamente significativas en la distribucion
por edad y sexo en la poblacién estudiada (P > 0.7700),
ni tampoco diferencias significativas en la distribuciéon
del proceso de caries por edad y género (P > 0.9384). Los
escolares no estuvieron en tratamiento antibacteriano
cuando menos dos semanas antes del muestreo bacterio-
16gico. El cuadro I, muestra la distribucién de los sujetos
de estudio segun edad y género. Se cont6 con el consen-
timiento informado de los padres.

Registro de caries. Dos investigadores inter-intracali-
brados (Kappa 0.92, P < 0.01) realizaron los examenes
clinicos con luz natural, fuera de los salones de clase, con
espejos dentales planos del No. 5 y sondas periodontales
tipo E; segun los criterios y recomendaciones de la OMS*®
no se usaron radiografias.

El examen fue repetido 18 meses (*+ 1 mes) después de
que el muestreo bacterioldgico fue realizado y se registro
toda nueva lesion. El incremento neto de caries fue calcu-

Cuadro | d y género de los ninos estudiados.

Sexo

Edad Masculino Femenino Total
8 5 5 10

9 10 10 20
10 15 15 30
Total 30 30 60
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lado para cada nifno. Este examen se realiz6 sin que los
examinadores tuvieran acceso a la informacién previa.

Recoleccion de las muestras bacteriolégicas. Se obtu-
vo una muestra de placa dentobacteriana de la fisura cen-
tral de los molares inferiores con una aguja estéril, si-
guiendo la técnica descrita por Loesche,®!” aproximada-
mente 2 horas después de haber ingerido alimentos.'® La
aguja fue colocada en 3 mL del medio de transporte VG-
MII*® que contenia pequenas perlas de vidrio para facilitar
su posterior dispersién; las muestras fueron colocadas
en hielo a 4 °C y transportadas al laboratorio para ser
procesadas antes de 2 horas después de su obtencién.

Estudio bacteriolégico. Las muestras de placa fueron
homogeneizadas en un Vortex Genie 2 mixer (Scientific
Industries Inc. Springfield Mass) por 30 segundos e ino-
cul6 el medio TSY20B?° con 0.1 mL del medio de trans-
porte sin diluir; el in6culo fue dispersado por duplicado
en cada plato con un rodillo de cristal estéril. Los platos
fueron incubados a 37 °C por 72 horas en jarras con can-
dela. Después de la incubacién los platos se mantuvieron
a temperatura ambiente por 24 horas antes de realizar las
lecturas.

La identificacién del grupo mutans se basé en la mor-
fologia de las colonias, la observacion microscépica y la
tinciéon de Gram.

Pruebas bioquimicas utilizadas. Las colonias repre-
sentativas fueron sembradas nuevamente en agar sangre
(DIFCO) adicionado con sangre de cordero desfibrinaday
fueron cultivadas por 24 horas en jarras con candela; pos-
teriormente se aplicé la siguiente bateria de pruebas bio-
quimicas: prueba de hidrdlisis de la esculina en medio
con bilis, prueba de la descarboxilasa (produccién de amo-
nia a partir de la arginina), prueba de la catalasa, prueba
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del rojo de metilo en caldo RM/Vogues-Proskauer y reac-
cién de la ureasa. Con la finalidad de medir la capacidad
de cada cepa aislada de fermentar aztcares se aplicé la
siguiente bateria de azlcares: lactosa, rafinosa, sorbitol,
manitol, inulina y melibiosa.

Todos los tubos fueron sembrados y catalogados por
el mismo investigador. La identificacién del serotipo se
hizo siguiendo los esquemas de identificaciéon de Slotz y
Taubman.?!

Procedimientos estadisticos. Se analiz6 la asociacién
estadistica entre las variables clinicas (prevalencia caries
en el primer molar muestreado e incidencia en el mismo
diente) y el tipo de bacteria por medio de la prueba 2. Se
hizo un anélisis de regresion logistica para evaluar las
asociaciones de las variables por medio de un modelo
multivariado. Se realizé un andlisis por pasos para esta-
blecer las principales interacciones. Se calcularon los co-
eficientes de correlacién de Spearman entre tipo de bac-
teria predominante, niveles de infeccién y caries.

Resultados

Biotipificacion de los estreptococos de la PDB. En el cua-
dro II, se describe la identificacién bioquimica y los nive-
les de infeccién de los estreptococos realizados a partir
del muestreo de placa dentobacteriana de fosetas y fisu-
ras del primer molar inferior: el 80% de los microorga-
nismos identificados correspondieron al grupo mutansy
el 20% restante a estreptococos de otros grupos.

Del grupo mutans, los estreptococos identificados en
orden de importancia fueron: S. sobrinus, S. mutans, S.
rattusy S. cricetus. Se caracterizaron como colonizado-
res predominantes de fisuras oclusales otros grupos de

Cuadro Il. Aislados predominantes, ufc/mL e incremento de caries después de 18 meses de estudio.

Cuentas de estreptococos ufc/mL

<10° = 10°

Tipo bacteriano n n
Grupo mutans

S. mutans 11 8
S. sobrinus 7 17
S. rattus 2 1
S. cricetus 2 —
Otros estreptococos

S. salivarius 3 1
S. sanguis 2 4
S. mitis 2
Total 27 33

Total Incremento de caries en el
primer molar estudiado

n % No Si
19 31.7 13 6
24 40.0 15 9
3 5.0 2 1
2 3.3 2 —
4 6.7 4 _
6 10.0 5 1
2 3.3 1 1
60 100.0 42 18

Valor de y* = 12.20307; p < 0.0159; r = 0.2746; p < 0.0337, coeficiente de correlacién de Spearman.
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estreptococos, los cuales fueron: S. sanguis, S. mitisy S.
salivarius.

Al 45% (n = 27) de los nifos se les registraron con-
teos < 10° ufc/mL de medio de transporte, mientras que
el 55% de los ninos (n = 33) tuvo conteos microbianos
= 10°. Los nifnos a los que se les identificé S. mutansy
S. sobrinus fueron los que presentaron los niveles de

Cuadro IlI. Modelo de regresion lineal ponderando las

ufc/mL entre el tipo de bacteria aislada y el incremento
neto de caries en el primer molar inferior muestreado.

Error
Tipo aislado Estimador estindar tRatio P> [t]
Intercepto +0.668 1.887 0.35 0.724
Grupo mutans
S. mutans +0.053 1.902 0.03  0.977
S. sobrinus +0.133 1.892 0.07  0.944
S. rattus +2.328 1.948 2.87  0.006
S. cricetus -0.668 11.169 -0.06  0.952
Otros estreptococos
S. salivarius -0.668 2.478 -0.27  0.788
S. sanguis -0.630 1.974 -0.32  0.751
S. mitis -0.546 1.969 -0.28  0.782
R* % 30.120
Prob > F 0.020

infeccion mas elevados, 8 de 19y 17 de 24, respectiva-
mente.

Al aplicar un andlisis logistico ordinal se hallé que
los niveles de infeccién de las bacterias estaban asocia-
das al biotipo predominante, con una P < 0.0415. Des-
pués de 18 meses de estudio, los nifios con S. cricetusy S.
salivarius no desarrollaron caries. Los nifios con S. rattus
(1 de 3) v S. sanguis (1 de 6) desarrollaron caries en el
molar muestreado con al menos dos nuevas superficies
afectadas por caries, estos nifios concordaron con con-
teos = 10° ufc/mL.

De los 2 ninos con S. mitis uno desarroll6 caries y el
otro no; a ambos se les habian registrado conteos micro-
bianos = 10°. Los estreptococos del grupo mutans, S.
mutansy S. sobrinus mostraron la mayor actividad cario-
génica 32% (6 de 19) y 38% (9 de 24) respectivamente. La
mayoria de estos nifios presentaron cuentas = 10°ufc/mL.

No se pudo establecer la asociacién entre las variables
de tipo de bacteria e incidencia de caries p > 0.5078. El
coeficiente de correlacién establecido también fue débil y
no significativo r’ = 0.1534; p > 0.241.

En el cuadro III se presenta el modelo de regresién li-
neal utilizado para analizar la asociacién entre los biotipos
predominantes y la incidencia neta de caries en el primer
molar muestreado con la ponderacion de los niveles de
infeccién establecidos, habiendo sido significativo.

Se procedi6 entonces, a establecer las posibles inte-
racciones entre los niveles de infeccion, los biotipos pre-

Cuadro IV. Modelo de interacciones entre tipo aislamiento e incremento neto de caries.

Pardmetros analizados Estimador
Intercepto + 0.582
ufc/mL < 10°-10*& 10°& 10° -0.200
ufc/mL 10 < 10° -0.209
ufc/mL 10%& 10* -10° -0.113
ufc/mL 10°-10* -0.979
S. cricetus & S. salivarius & S. sanguis -

S. mutans & S. sobrinus & S. rattus & S. mitis -0.135
S. cricetus & S. salivarius - S. sanguis -0.371
S. cricetus - S. salivarius +0.124
S. mutans & S. sobrinus - S. rattus & S. mitis -0.336
S. mutans - S. sobrinus +0.013
S. rattus - S. mitis -0.765
ufc/mL 10°& 10* -10° * S. rattus - S. mitis -2.221
ufc/mL 10%-10% - S. salivarius — S. cricetus -0.979
ufc/mL 10°-10* * S. mutans & S. sobrinus -

S. rattus & S. mitis +1.060
ufc/mL 10%-10* * S. mutans & S. sobrinus - 0.352

gl SS F Ratio Prob > F
1 0 0 1

8 14.103 3.075 0.008
1 0.525 0.915 0.344
6 11.914 3.463 0.007
4 6.380 2.782 0.038
0 14.285 2.492 0.018
3 2.275 1.323 0.279
2 1.330 1.160 0.323
6 13.227 3.845 0.004
2 2.337 2.038 0.142
2 9.307 8.116 0.001
1 9.296 16.214 0.000
1 1.265 2.207 0.144
1 3.757 6.553 0.014
1 2.278 3.974 0.050

ufc/mL = Unidades formadoras de colonias por mililitro de medio inoculado. SS = Suma de cuadrados, gl = Grados de libertad.
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dominantes y la incidencia neta de caries en el molar es-
tudiado, por medio de un anélisis de pasos sucesivos.

Los resultados de esta estrategia de andlisis se des-
criben en el cuadro IV, se observaron diferencias esta-
disticamente significativas en la incidencia de caries
entre conteos microbiolégicos < 10° y conteos micro-
bianos = 10* (p < 0.0075), entre conteos 10* - 10°y 10°
(p < 0.0067). Entre los biotipos S. cricetus, S. salivarius
y S. sanguis y un agrupamiento de los estreptococos que
produjeron més lesiones: S. mutans, S. sobrinus, S. rat-
tusy S. mitis, con diferencias significativas en el desa-
rrollo de lesiones (p < 0.017); y con una mayor capacidad
cariogénica S. mutansy S. sobrinus sobre S. rattusy S.
mitis (p < 0.001).

De las interacciones mas importantes destacamos: S.
rattus y S. mitis a mayor nivel de infeccién (10°), mayor
incidencia de caries (p < 0.0002); S. mutansy S. sobrin-
us con niveles de infeccién maés bajos (10* y 10°) mayor
incidencia neta de caries (p < 0.050).

Discusion

Esta investigacién se enmarca en la linea de investigacio-
nes prospectivas sobre la historia natural de la caries
dental en nifios mexicanos que la UAM-Xochimilco desa-
rrolla a través del area de investigacion en Ciencias Clini-
cas, que ha realizado diferentes aportes internacionales
tanto a nivel epidemiolégico? como en modelos de iden-
tificacién y determinacién de riesgos para caries dental .24

En este estudio los estreptococos que se identificaron
en las fisuras oclusales de los nifios que desarrollaron
nuevas lesiones de caries a los dieciocho meses siguien-
tes al muestreo bacterioldégico fueron el S. sobrinus, S.
mutans, S. rattus, S. mitisy S. sanguis.

Los porcentajes obtenidos de estreptococos cariogé-
nicos (80%) y otros estreptococos (20%) coinciden con
los datos reportados en la literatura;?® esta distribucién
del grupo mutans es similar a la de otras evidencias que
reportan como bacteria predominante a S. sobrinus, como
es el caso de Suecia con 93% de prevalencia,?® Australia
35% y Japén 45%."* Sin embargo, la distribucién es dife-
rente de algunas otras evidencias para América Latina
que reportan predominio del S. mutans como es el caso
de Argentina,?’ y Chile,?® una poblacién rural mexicana
estudiada en 1990, y otros paises de Europa y Africa.?

Desde luego hay que considerar que la comparacién de
los resultados se ve limitada por las diferentes técnicas
empleadas para la identificacién de las bacterias que pue-
den ir desde la bioquimica como es nuestro caso, hasta el
uso de anticuerpos policlonales y analisis de ADN.?¢

Sin embargo, son importantes los hallazgos de estrep-
tococos del tipo rattusy cricetus, ya que estas bacterias
sélo han sido reportadas con anterioridad en algunas po-
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blaciones de Africa, Japén e Islas del Pacifico Sur.!® EI S.
rattus en los paises desarrollados sélo se ha encontrado
en especimenes de laboratorio y ha sido aislado ocasio-
nalmente en placa dentobacteriana en humanos, como fue
nuestro caso.

Una posible explicacion de este hallazgo, es que en la
zona donde se realiz6 el estudio (Tldhuac), considerada
como de transicién rural urbana, las madres de estos ni-
nos pueden haber estado colonizadas por esta bacteria.
Estd bien documentado que las principales fuentes de
transmisién de la flora cariogénica son la madre o el cui-
dador principal o que estos nifios pudieran haber consu-
mido de manera frecuente maiz contaminado por ratas.

El principal problema de la distribucién del grupo
mutans que aqui se reporta, es que la cariogenicidad de
éstos, se centra en su capacidad de sintetizar polisacéari-
dos intracelulares a partir de concentraciones elevadas
de carbohidratos. La mayoria de los estreptococos del
grupo mutans pueden almacenar estos polisacéridos in-
tracelulares en grandes cantidades, lo que contribuye a la
patogenicidad de los microorganismos.'#*3031 Este alma-
cenaje es el origen del acido, cuando los carbohidratos
ex6genos no son suficientes o estdn ausentes. Las cepas
de S. sobrinus que fue el estreptococo predominante en
estos ninos, producen y metabolizan menos polisacari-
dos extracelulares que las cepas de S. mutansy son con-
sideradas como las més cariogénicas, debido a que toda
la glucosa disponible puede ser utilizada en la produc-
cién de acidos.®? Esta informacién apoya la necesidad de
aplicar medidas de proteccion.

Por otro lado, existen evidencias acerca de la fuerte
asociacién que existe entre los niveles de infeccion de
una superficie oclusal especifica y la subsiguiente lesion
de caries."'#133233 Dg los nifios estudiados el 45% (n =
27) presentaron conteos < 10° ufcl/mL, el 22% (n = 6)
desarrollaron lesiones de caries en el molar estudiado. En
este sentido, se ha descrito que se pueden desarrollar
lesiones de caries, aun en ausencia de niveles detectables
de las bacterias cariogénicas,?%*?-3* sugiriendo que es po-
sible que otras bacterias de reservorios naturales infec-
ten las fisuras oclusales y se desarrolle la enfermedad.

La informacién obtenida sobre la interacciéon de los
diversos estreptococos con los niveles de infeccién, nos
sugiere considerar, cuando menos para la poblacién estu-
diada que S. mutans, S. sobrinus, S. rattusy S. mitis a
niveles de infeccién entre 10*y 10° son las bacterias que
se asociaron con mayor fuerza al desarrollo de nuevas
lesiones.

Ahora bien, la explicacion maés plausible para haber
identificado S. salivarius, S. mitis y S. sanguis es que
estos ninos debieron de haber tenido fisuras y fosetas
oclusales poco profundas y la placa dentobacteriana de
esta zona debi6é de haber estado en formacion, ya que
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estos estreptococos son colonizadores iniciales de las
superficies dentales, o estan presentes en superficies asea-
das recientemente. 253538

Los ninos que continuaron sin desarrollar caries asu-
mimos que tuvieron una menor exposicion a los factores
cariogénicos comparados con la resistencia natural a este
proceso, ya que solamente es necesario que alguno de los
factores que lo determinan se altere, para que el equili-
brio establecido entre los procesos de remineralizacion 'y
de desmineralizacién del esmalte se vean afectados con
el subsiguiente desarrollo de la lesion.

Conclusiones

Las implicaciones de estos hallazgos, por un lado, son que
las bacterias predominantes en la boca de los nifios estu-
diados son las mas cariogénicas, y por el otro, es que mas
de la mitad de los escolares se registraron con niveles de
infeccién altos, binomio que a corto plazo modificara en
sentido negativo la salud bucal de nuestros nifos.
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