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PREFACIO

PREFACIO

Cuando terminé la licenciatura de Odontología ( Medicina Dental), en 1988, vi,

con cierta satisfacción, que se me abrían las puertas del Hospital Provincial de Castelo

Branco, donde pasé a formar parte del cuerpo clínico del Servicio de Estomatología,
situación privilegiada para un médico dentista del Continente Portugués, donde la única

salida profesional era y continúa siendo la clínica privada.
La incorporación al Servicio, orientada y apoyada por el Director del Servicio, el

doctor Don Antonio José Mendoza Pires Antunes, fue de vital importancia para empezar

a entender a la población que estábamos sirviendo, para percibir sus problemas y para

aprender la forma más correcta de resolverlos. Pronto comprendí el viejo dicho ”sólo la

prevención vence flagelos”: Los nuevos casos de caries dental que iban a diario a la

Consulta Externa del Servicio de Estomatología aumentaban la lista de espera, ya con un

año de atraso. Era evidente la necesidad de prevención y control de la enfermedad, así

como de promoción de la Salud Oral en esta área del interior del País, con el fin de

disminuir las necesidades de tratamiento. La oportunidad de ayudar a satisfacer

semejantes necesidades surgió en 1990. Era presidente de la Administración Regional de

Salud de Castelo Branco la doctora Doña Ana María Sequeira Mendes Pires Manso

(actualmente en el Grupo Parlamentario de la Salud de la Asamblea de la República ) .

Con sumo agrado recibí su invitación para organizar el Núcleo de Salud Oral y coordinar

esta área de salud en el ámbito de la provincia, tarea que empecé a ejecutar con todo el

empeño. Dentro de las funciones de mi competencia, en la coordinación zonal de la

Salud Oral, una de ellas era la de implementar y coordinar también un proyecto

comunitario de Salud Oral que no sólo era pionero en Portugal, sino que también gozaba
de un cierto pionerismo Europeo, gracias a las diferentes vertientes interdisciplinares
contenidas en él. Los índices CPO y CPOS, de hecho, descendieron. Descendieron

drásticamente en algunas localidades.

Dado que una comunidad es siempre muy heterogénea en lo que se refiere a los

miembros que la constituyen, debido a sus diferencias culturales, económicas y raciales,
entre otras, ni todos los grupos acompañan de modo uniforme la velocidad de ejecución
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de los proyectos. Por el camino se van quedando aquellos que, por cualquier motivo, no

se benefician de las actividades programadas o, por lo menos, de una parte de esas

actividades. La situación es más grave cuando el beneficio no existe porque las

actividades de un determinado programa de Salud Comunitaria simplemente no se les

dirigía. Es, a veces, en esos grupos, donde existen determinadas condiciones que urge

comprender. Me propongo estudiar uno de esos grupos con la ayuda del profesor y doctor

Don Carlos Mendieta de la Facultad de Odontología de la Universidad de Barcelona, al

que agradezco encarecidamente su disponibilidad para acompañarme, enseñarme y

corregirme.
La necesidad de aprender un poco más sobre un problema de Salud Pública,

posiblemente el problema de Salud Pública con mayor relevancia a nivel mundial, y la

forma cómo se distribuye a través de los miembros de un grupo habitualmente olvidado,

me llevó a pensar en el trabajo que ahora presento, el primero de esta clase efectuado en

Portugal, teniendo como población tipo a un grupo de niños portugueses abandonados por

sus progenitores. Mis más sinceros agradecimientos a las instituciones que me

permitieron hacer una recogida de datos:

- Refugio Aboím Ascensáo en Faro

- Servio de Neonatologia da Matemidade Bissaya Barreto en

Coimbra

Decenas de otras instituciones fueran contactadas en busca de niños que reuniesen las

condiciones deseadas y necesarias para el trabajo.
No fue nada fácil encontrar los elementos necesarios en número significativo para

constituir la población tipo en una época en que es urgente proteger a los niños en

cuestión, de otras actividades tan frecuentes en nuestra era. Si no hubiera sido por el

esfuerzo del limo, doctor Don Manuel Cardoso, Procurador Adjunto del Ministerio

Publico en Castelo Branco, me hubiera sido mucho más difícil encontrar a esos niños

que pretendía para el presente estudio. Al doctor Don Manuel Cardoso, así como a otros

amigos que han colaborado en esta tarea de pesquisa, mi más sincero agradecimiento. En
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el capítulo de los agradecimientos, no pueden quedar en el olvido aquellos que de una

manera u otra hicieron posible el presente trabajo:
El Profesor Conde Vidal, por la atención y simpatía que siempre supo dispensar en la

resolución de cada problema que surgía.
Al Región de Salud de Castelo Branco ( Sub-Regiao de Saúde), en las personas de la

doctora Doña Ma Alzira Serrasqueiro ( actualmente Gobernadora del distrito de Castelo

Branco ) y del Director de Servicios de Salud, doctor Don José Sanches Pires

( actualmente el responsable máximo por la salud en el distrito ), por la concesión del

estatuto de destacado y becario que me permitió una mayor libertad de movimientos, sin

la pérdida de tiempo de servicio, así como por todas las facilidades conseguidas en el

ámbito de la Región de Salud de Castelo Branco.

A la doctora Doña Virginia Milagre, por los contactos que me proporcionó en la

Facultad de Odontología de la Universidad de Barcelona, así como por el interés que

siempre manifestó por la buena marcha de mi trabajo.
A mis padres y a mi madre política, por su ayuda, pues, aunque sin una importancia

aparente, contribuyeron de forma decisiva a que yo pudiera disponer un poco más de ese

bien precioso llamado tiempo.
A mi mujer, por su constante motivación, por creer en mí y por la paciencia que

demostró al soportar todas mis ausencias.

A mis hijos, que, a veces, no comprendían bien las ausencias de su padre. Sin darse

cuenta, me proporcionaron una enorme motivación para que pudiera llevar lo presente

trabajo con más ganas hasta el final.
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INTRODUCCION

INTRODUCCIÓN

Seguramente la preocupación por suprimir o suavizar el sufrimiento es tan antigua como la

Humanidad. Traspasando el umbral de lo tolerable, el dolor incapacita al hombre para realizar

sus obligaciones y le disminuye la calidad de vida. Así sucedía también en los comienzos de

la existencia Humana, época en la que se intentaba resolver los problemas que surgían de una

forma empírica. La ineficacia de los métodos utilizados dió lugar a la observación constante y

precisa del fenómeno debilitante con la intención de descubrir y entender la causa de las

cosas.

Si avanzásemos un poco más en el método deductivo que se percibe en esta nota

introductoria, podríamos, partiendo de lo general - lo que parece haber sido regla - desgranar
lo que sucedía en la cavidad oral y, en este caso, en el órgano dental.

La caries dental, patología que en un estado avanzado provoca sufrimiento visible a sus

portadores, se ha explicado de diferentes maneras a través de los tiempos. Una vez constatado

su componente microbiológico y una vez identificados, posteriormente, los agentes

cariogénicos, surgió, poco después, la creencia de que nos encontrábamos ante una

enfermedad infectocontagiosa
1
, aún cuando no se hubiesen respetado todos los postulados de

Koch . Esta creencia originó la teoría y se buscó la fuente del contagio: alguna persona

cercana al niño y que tuviera frecuentes contactos con él. Después de varios estudios, se llegó
a la conclusión de que la madre biológica era la persona con poder de contagiar al niño,
desarrollando éste a su vez la caries dental y que, al faltar la progenitora el niño no se

contagiaba con las bacterias cariogénicas y, en el caso de contagiarse, no podía desarrollar la

canes dental . En el caso de que estas conclusiones fuesen verdaderas, la mejor prevención de

la caries dental consistiría en alejar al niño de su madre biológica durante los meses en que se

verifica el contagio - durante un período de tiempo conocido como ventana de infecciosidad4

- y dejarlo al cuidado del padre: el progenitor constituye el final de la transmisión bacteriana

según las mismas teorías. Se pretende que esto no sea necesario. Sin embargo, si el contagio
madre-niño no se realiza con la misma fidelidad entre niñas y niños, siendo ellos los menos

afectados5 , podemos suponer que en el ámbito inmunológico local (en la cavidad oral) hay
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diferencias entre los géneros evitando que las bacterias se instalen y crezcan de la misma

manera.

El poder de inhibir el crecimiento bacteriano de los constituyentes de la saliva - primera
línea de defensa bucal - es un estudio que se debería realizar en un momento en el que la

ciencia se interesa y desarrolla trabajos en el ámbito molecular.
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CARIES DENTAL - DEFINICIÓN

“ La caries es una enfermedad bacteriana por gérmenes acidógenos que desencadenan un

processo destructivo de los tejidos duros dentales, que progressa en profundidad.
“ 1

“ Desde un punto de vista morfológico, la caries es una enfermedad que determina la

destrucción de las estructuras del diente. De acuerdo con critérios epidemiológicos, se dice

que la caries es una de las enfermedades más prevalentes de entre las que padece el hombre

moderno. Algunos autores definen la caries como una enfermedad de origen infeccioso,

dependiente del azúcar. “ 2

“

... una enfermedad de etiología multifactorial y evolución crónica, que afecta a los tejidos
calcificados del diente y que se inicia tras la erupción dental, provocando, por medio de los

ácidos procedentes de las fermentaciones bacterianas de los hidratos de carbono, una

disolución localizada de la superficie del diente que evolucionará hacia la formación de una

cavidad y la pérdida de la pieza dental, con peligro de ocasionar transtomos locales y

generales.”
3

« La caries dental, principal causa de la pérdida de dentición hasta la 4a década de la vida, se

caracteriza por la progresiva destrucción, inducida por bacterias, de los componentes

minerales y orgánicos del esmalte y de la dentina. »4

« La caries dental está provocada por la disolución (desmineralización) del esmalte dental

debido al ácido existente en la boca. El ácido se produce por la fermentación de los hidratos

de carbono ( hidratos de carbono fermentables) y por las bacterias de la boca. Para que haya
caries el ataque ácido se tiene que repetir muchas veces. »

5

La caries es una desmineralización y desintegración progresiva de los tejidos dentarios

calcificados, que se produce por debajo de una capa de bacterias en la superficie dentaria. Se

15
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considera causada por ácidos formados por las bacterias de la placa, al metabolizar azúcares

de la dieta. “ 6

« La caries dental es una enfermedad de los tejidos duros de los dientes que se caracteriza

inicialmente por la descalcificación de las partes inorgánicas del diente. A la pérdida de la
«t

parte mineral se sigue la destrucción de la matriz orgánica. »

« ...es una enfermedad bacteriana poseruptiva que se caracteriza casi siempre por una

o

destrucción progresiva y centrípeta de los tejidos mineralizados de los dientes. »

« La caries dental es un proceso patológico de destrucción de la estructura dental provocada

por microorganismos. »
9

« Destrucción localizada de la superficie del diente, originada por la descalcificación del

esmalte y seguida de lisis enzimático de las estructuras orgánicas desembocando en una

cavidad. » 10

« La caries dental es una desmineralización localizada y progresiva de los tejidos duros de la

superficie de la corona y de las raíces de los dientes. La desmineralización surge a causa de

los ácidos producidos por bacterias que fermentan los hidratos de carbono de la dieta. »n

« La caries dental se debe a la solubilidad irreversible de los minerales dentales provocada por

los ácidos producidos por ciertas bacterias que se adhieren a la superficie del diente en

comunidades bacterianas conocidas como placa dental. »
12

« La caries dental es un proceso patológico de destrucción localizada de los tejidos dentales

provocado por microorganismo. »
13

« Caries del latín caries: podrido, podredumbre, putrefacción. »
14
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Conceptos más actuales sobre la caries dental nos dan una perspectiva de reversibilidad de

esta patología
15

: una vez que las bacterias acidogénicas producen el ácido, la saliva con su

poder tampón neutraliza total o parcialmente el ácido producido. Al mismo tiempo, la saliva

suministra a las superficies dentales desmineralizadas por el ácido los elementos necesarios

para la respectiva remineralizacion 16
. Cuando el equilibrio desmineralización /

remineralización se rompe tendiendo para la desmineralización, surge la caries propiamente
dicha.

En los trabajos de Paul Keyes en 1960, estaba ya implícita la idea de que existía una

bacteria responsable del comienzo de la caries dental que se transmitía de generación en

generación . Trabajos posteriores confirman la existencia de un periodo de tiempo

denominado “

ventana de infecciosidad” durante el cual los niños se ven infectados por los

Strepíococcus mutans de la madre - las niñas con una fidelidad de aproximadamente 88% y

los niños con 53% 18
(todavía no se ha podido explicar la preferencia que denota el

Strepíococcus mutans por el género femenino). Nada se ha dicho de las restantes bacterias

acidogénicas con relación a ese período. Por otro lado sabemos que existen bacterias que

colonizan la cavidad oral del recién nacido y que, de una forma u otra, desempeñan alguna
función en el proceso carioso. 19, 20

Aunque se sabe, a través de diversos estudios clinicos

realizados, que existe una correlación positiva entre la prevalencia de la caries dental en el

género humano y la presencia del Strepíococcus mutans , sin embargo no se ha demostrado

nunca que exista una relación causa-efecto entre el Strepíococcus mutans y la caries dental21 ,

si bien es verdad que en algunos escritos se menciona el hecho de que aquella estirpe
bacteriana constituye una condición necesaria para que exista la caries dental22 . Podríamos

preguntar entonces, cuál es la función que el Strepíococcus mutans desempeña en las lesiones

de caries descritas como responsabilidad exclusiva del Actinomyces cuando faltan el

Strepíococcus y el Lactobacillus2*. De aquí se deduce que el Streptococcus no es una

condición necesaria para la existencia de la caries tampoco se ha probado que sea la madre la

que transmita obligatoriamente el Actinomyces.
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Se sabe aún más:

- Entre dos adultos (un matrimonio, por ejemplo) no existe contagio de bacterias

cariogénicas
24

- El padre no contagia ni a la hija ni al hijo con su estirpe de Streptococcus mutcms.

Puestas así las cosas, parece que las teorías que pretenden clasificar la caries dental como

una enfermedad infectocontagiosa están en tela de juicio.

¿Cómo definir, pues, la caries dental?

- Patología de etiología multifactorial, de distribución universal, propia de los tejidos
duros de los dientes erupcionados que depende fundamentalmente de una o varias

estirpes bacterianas debidamente organizadas en placa bacteriana sobre la superficie
dental que, debido a la metabolización de los hidratos de carbono de la dieta,

produce ácido que, a su vez, actuando repetidamente durante largos periodos de

tiempo sobre los dientes erupcionados de un huésped susceptible, inicia la lesión

cariosa con tendencia para una progresión crónica en dirección centrípeta, cuando es

irreversible, provocando la desmineralización de las superficies externas del diente

(esmalte y / o cemento).

Se sobreentiende que la susceptibilidad del huésped depende de su sistema inmunitario

( humoral o celular), de la capacidad de tampón y capacidad remineralizadora de la saliva que

produce, de la constitución y de la morfología dental, de la forma cómo se distribuyen los

dientes en los arcos, así como de los hábitos higiénicos y de la conducta de vida (lo que se

come, lo que se bebe, cuando como y con qué frecuencia se hace y sí se es toxicómano...).
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ETIOLOGÍA DE LA CARIES DENTAL

BREVE PERSPECTIVA HISTORICA

La primera teoría conocida sobre la etiología de la caries dental se remonta a 5.000 a.C.: se

consideraba que la causa de esta patología dental era un verme que bebía la sangre de los

dientes y se alimentaba de las raíces de los maxilares. Partiendo de comida pigmentada se

originaba una larva que daba lugar a un verme cariogénico. A pesar de la falta de apoyo

científico creíble, hombres célebres como Guy de Cahuilac y Van Leeuwenhoek aceptaron la

teoría vermiforme ’

.

Los griegos y los romanos creían que el equilibrio de cuatro humores (fluidos) del cuerpo
era la llave de una buena salud. Esos humores eran: la sangre, la flema, la bilis (conocida
como bilis amarilla) y la linfa o bilis negra. Cualquier enfermedad, incluyendo la caries

dental, se atribuía al desequilibrio de estos humores3,4 .

A continuación vino la teoría vital: la caries dental se originaba en el interior del diente

partiendo de un proceso gangrenoso. Esta idea se mantuvo desde finales del siglo XVIII hasta

mediados del siglo XIX5
.

En 1819 Parmly sugirió que un agente químico no identificado era el responsable de la

caries dental que empezaba en la superficie del diente, principalmente en los lugares en donde

la comida se pudría y se descomponía. Robertson, en 1835, y Regnart, en 1938, desarrollaron

experimentos con diferentes disoluciones de ácidos dando por cierto que corroían el esmalte y

la dentina. De esta manera surgía la teoría química
6

.

La teoría parasitaria creada por Erdl en 1843 y seguida por Ficinus, tuvo como base la

observación de “parásitos filamentosos” en las superficies dentales que causaba la

descomposición del esmalte y de la dentina. Ninguno explicó cómo y por qué7,8 .

De la unión de las dos teorías anteriores surgió la teoría quimioparasitaria. Aunque se

considere a Miller como el autor de la misma9 , sin embargo Figinius fue el que encontró por

primera vez microorganismos en las lesiones de la caries de dentina, sugiriendo que

semejantes bacterias provocaban la desintegración del esmalte 10
. Magiot demostró in vitro

que la fermentación de los azúcares causaba la disolución dental 11 - Magiot había sido un
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contestatario de la teoría vital basándose en el hecho de que dientes naturales colocados en

prótesis también eran susceptibles de lesiones de caries. Underwood y Miles en 1881 tuvieron

en cuenta que había una dependencia absoluta entre la caries dental y los microorganismos .

Mientras tanto Miller, trabajando en los laboratorios de Koch, descubrió los métodos para

aislar y identificar las bacterias. Después de varios experimentos llegó a la conclusión de que

especies simples de microorganismos causaban caries dental a través de la producción de

ácidos que descalcificaban los tejidos dentales
13

. En 1897, Williams observó placa dental en

la superficie del esmalte acentuando la teoría quimioparasitaria
14 Se catalogó entonces a la

placa dental como una colección de microorganismos localizada sobre la superficie dental que

producía, in situ, ácidos capaces de descalcificar la superficie dental donde se encontraba. La

saliva actuaba disolviendo y neutralizando parcialmente los ácidos orgánicos producidos por

la placa15,16
. Esta teoría ha estado vigente hasta nuestros días y se acepta umversalmente como

verdadera. A partir de aquí, se desarrollaron trabajos de investigación sobre la caries dental,

con el fin de poder entender mejor su fisiopatología, así como los factores que la condicionan.

La teoría proteolítica que vino a continuación, consideraba los elementos proteicos u

orgánicos del esmalte - los elementos más vulnerables - como el primer punto de partida de la

invasión de los microorganismos que, para dicho efecto utilizarían los enzimas proteolíticos .

Gottlieb en 1944 sugirió el envolvimiento del Staphilococcus aureus en el proceso carioso

debido a la semejanza de pigmentos entre las colonias de este microorganismo y las cavidades

de la caries 18
. La presencia del Staphilococcus aureus era obligatoria ya que el ácido sólo

desmineraliza el esmalte dental produciendo un esmalte poroso y no la caries dental

propiamente dicha. Sin embargo, todavía no se había confirmado la relación de la caries

dental con la presencia del Staphilococcus aureus. Frisbie en 1944 describió la caries dental

como un proceso proteolítico sobre la matriz orgánica del esmalte que da paso a las bacterias

acidogénicas19 . Pincus, también en 1944, sugirió que, después de los elementos proteicos, las

envolturas de los prismas del esmalte se verían afectadas. Posteriormente, los prismas, al no

tener soporte, se caerían y darían lugar a la cavidad de la caries. Fue incluso más lejos cuando

dijo que el mucointinosulfato del esmalte y el condrointinosulfato de la dentina serian

hidrolizados por sulfatásis de bacilos Gram- , produciendo ácido sulfúrico que reaccionaría

con el calcio. Esta teoría carece de soporte científico experimental
20

.
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Otra teoría sobre la etiología de la caries dental - teoría de la proteolisis-quelación que

todavía hoy tiene algunos seguidores - sostiene que los componentes inorgánicos del esmalte

dental se podrían remover en un ambiente de pH neutro o alcalino. La destrucción de los

tejidos dentales a cargo de las bacterias constituiría la base de la caries dental, aunque el

ataque inicial incidiera sobre los componentes orgánicos del esmalte. Los productos
resultantes de la descomposición de los componentes orgánicos tendrían propiedades

quelantes que disolverían los minerales del esmalte
21

. En la descalcificación intervendría una

gran variedad de agentes entre los que se encontrarían aminas, aminoácidos, péptidos,
derivados de los hidratos de carbono, etc. Al defender esta teoría Schatz y Martín añaden que

los ácidos podrían prevenir la caries dental inhibiendo el crecimiento y la actividad de las

bacterias proteolíticas . Morch y sus colaboradores ’ afirmaban que la desmineralización

empezaba con la disolución del ácido, cuando el pH de la placa fuese bajo y que le seguían
otros agentes cuando el pH era neutro.

La teoría del secuestro de los fosfatos defendía que la placa bacteriana necesitaba el fosfato

inorgánico para metabolizar los hidratos de carbono. En este caso, las bacterias quitarían el

fosfato inorgánico del esmalte, debilitándolo y causando su respectiva destrucción.

Explicaciones alternativas consideraban la caries como consecuencia de una dieta pobre en

fosfatos y desequilibrada en cuanto a su relación calcio / fosfato25
.

Finalmente, la teoría eléctrica consideraba la boca como una bacteria siendo los dientes los

electrodos y la saliva el conductor. La corriente eléctrica disolvería el esmalte dental26 .

TEORIAS ACTUALES

Hace mucho tiempo se aceptó la teoría de que los microorganismos causaban la caries

dental. Sin embargo, en la década de los 50, Orlando y cois demostraron experimentalmente
aquella teoría27 : ratones libres de gérmenes que se alimentaban de una dieta cariogénica no

desarrollaban caries dental, mientras que ratones convencionales que se alimentaban de la

misma dieta desarrollaban caries extensas. La conclusión parecía obvia: para que hubiera

caries dental había que asegurar la presencia de microorganismos.
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En 1960, Keyes
28

sugirió la teoría de que la caries dental era una enfermedad

infectocontagiosa que se transmitía de generación en generación, de individuos infectados a

individuos sanos a través de una transferencia directa de la flora bacteriana. Siguiendo esta

teoría, Keyes y Fitzgerald
29

, más tarde, indujeron caries dental en hámsteres inoculándolos

con Streptococcus procedentes de lesiones de caries de otros hámsteres. Intentando

comprender lo que sucedía en el ser humano Zinner y cois30 aislaron Streptococcus de

lesiones de caries muy semejantes en sus características bioquímicas y serológicas a los

Streptococcus de las lesiones de caries de los roedores. En 1967 y 1968, mientras científicos

suecos y suizos se dedicaban a la clasificación taxonómica de los Streptococcus cariogénicos,
Carlsson apoyaba el nombre indicado por Clarke en 1924, para clasificar esta estirpe:

Streptococcus mutcms
31

- Carlsson observó que los Streptococcus cariogénicos que conocía y

la estirpe de Streptococcus cariogénicos aislados y descritos por Clarke, eran semejantes.
Gibbons y su grupo de trabajo, así como Krasse y cois, demostraron que los niños que tenían

una elevada actividad cariogénica presentaban también un número elevado de colonias de

Streptococcus mutcms, microorganismos semejantes a los descritos por Clarke, al contrario de

lo que sucedía con niños que presentaban una débil actividad cariogénica
32

. Mohán A. y cois33

llegan a la conclusión de que el Streptococcus mutcms es el primer microorganismo patógeno

implicado en las lesiones de caries en los niños estudiados. Sin embargo, es posible encontrar

un número elevado de colonias de Streptococcus mutcms sin que por ello exista actividad

cariogénica
34

.

Las pesquisas actuales indican más de 200 especies bacterianas presentes en la cavidad

oral, algunas de las cuales, relacionadas definitivamente con la caries dental, aunque su

presencia no determine la obligatoriedad de lesiones cariosas . Sin embargo, cuando hay
lesiones visibles de caries, se puede establecer una relación entre la presencia de ciertas

estirpes y la prevalencia de la caries dental. Gibbons y cois36 , dijeron que existía una

correlación directa entre el índice CPO y la infección por Streptococcus mutcms. Los trabajos
de Thibodin-EA y O'Sullivan-DM

37 indican que la permanencia de caries dental aumenta con

el numero de colonias de Streptococcus mutcms tal como Buttner-M ’

que defiende una

relación directa entre los niveles de Streptococcus mutcms en muestras de saliva total y la

caries dental, tanto en la dentición decidua como en la definitiva. La misma relación también
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es defendida por MacEntee-MI
40

, Batoni
41

, Matee-MI
42

, entre muchos otros, que convirtieron

en universal la importancia del Strepíococcus mutans en el proceso carioso. Aunque estos

estudios demostraron la correlación entre los Strepíococcus mutans y la caries dental, no

llegaron a establecer una relación causa - efecto43
. Burt y cois44

,
en un estudio realizado en

Michigan con niños escolarizados, llegaron a la conclusión de que el Strepíococcus mutans

podía ser una condición necesaria para que existiese la caries dental, pero no una condición

suficiente. Por lo demás, la importancia del Strepíococcus mutans en el inicio de las lesiones

de caries, es de sobra conocida. Además del considerable aumento de colonias de

Strepíococcus mutans en las primeras lesiones de caries dental, este microorganismo coloniza

las superficies dentales algunos meses antes de que suceda la desmineralización o la lesión

inicial de la caries. Sin embargo, este microorganismo, a pesar de ser importante, no tiene la

exclusividad como iniciador del proceso carioso, como sugieren los trabajos de Loesch y

cois45 : en el 71% de las fisuras en las que se pudo hallar Strepíococcus mutans, en más de un

10% del total de los microorganismos, se diagnosticó caries dental. En el 70% de las fisuras

sin caries, el nivel de Strepíococcus mutans detectado era bajo. Estos resultados unidos al

hecho de que el Strepíococcus mutans constituye, como media, el 19% del total de

microorganismos en las lesiones de fisuras, contra el 7% de media de la superficie sin caries,

sugieren que el Strepíococcus mutans puede no ser el único microorganismo que provoque la

caries dental46 . También el hecho de que una determinada superficie fuertemente colonizada

por Strepíococcus mutans aparezca descalcificada, se mantenga así durante años, se

remineralice o no se altere durante mucho tiempo, hace más creíble la hipótesis de la no-

exclusividad del Strepíococcus mutans como único responsable de la caries dental47 .

Se supone que el desarrollo de la caries dental depende de una multitud de factores que

actúan sobre el ecosistema de la cavidad oral, modificándolo y dando a los microorganismos

cariogénicos de ese ecosistema la oportunidad de dominarlo y de ejercer su influencia en él48 .

Trabajos más recientes se inclinan hacia un aumento de la incidencia de la caries dental en

edades más precoces en portadores de Strepíococcus mutans y Strepíococcus sobrinus
49

. No

es extraño que la aparición de la caries dental sea más precoz cuando se juntan dos

microorganismos: cuando las bacterias se pueden agregar en la superficie dental y cuando

existe un agregado bacteriano con dos o más estirpes, las células del sistema inmunitario
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encuentran una mayor dificultad en provocar la muerte o la fagocitosis de las bacterias que

han adquirido mayor capacidad de defensa a demás de un aumento de patogenidad
50

. La

asociación bacteriana que conduce a un mayor riesgo de caries dentales - más resistente al

sistema inmune y más patógena - es aquella que junta al Streptococcus mutcms con el

Lactobacillus51 , tal como sugirieron Ikeda, Sandham y Bradley, en 1973 52
. El Lactobacillus,

lo mismo que el Streptococcus mutans está muy relacionado con las lesiones de caries,

aunque parece cierto que la colonización del Lactobacillus se hace después del inicio de la

lesión en fases más avanzadas de la caries dental. La explicación reside en la preferencia que

tiene el Lactobacillus por los medios más ácidos . De esta forma, aprovechando la sacarosa y

otros hidratos de carbono de la dieta para su metabolismo, el Streptococcus mutans produce
ácido que hace bajar el pH de la placa permitiendo la colonización del Lactobacillus54,55 . El

Lactobacillus, aprovechando también los hidratos de carbono de la dieta, continúa

produciendo ácidos que ayudan a mantener bajo el pH de la placa y que contribuyen a la

desmineralización del órgano dental. De este modo, el Streptococcus mutans y el

Lactobacillus aparecen asociados en muchos estudios bacteriológicos / epidemiológicos.
Incluso en grupos raciales diferentes, presenta el CPO más bajo el grupo con menor número

de Streptococcus y Lactobacillus56 . Con frecuencia los textos aluden a la relación positiva
entre la presencia de caries y el aumento de Streptococcus mutans y del Lactobacillus, aunque

también se puedan encontrar estos microorganismos en superficies exentas de caries57 . La

relación directa entre las estirpes Streptococcus mutans y Lactobacillus y la presencia de

caries dental, se pueden encontrar en otros muchos trabajos llevados a cabo en diferentes

regiones del globo terrestre, sea cual fuere la raza, la edad o la condición social58,59 >
60

’
61

’
62

-
63

Trabajando con animales, Llory, Guillo y Frank64 , en 1971, y Jordán, Keyes y Bellack65
,

en 1972, demostraron la capacidad cariogénica de otra estirpe: el Actinomyces. Se trata del

primer microorganismo que junto con el Streptococcus coloniza la película adquirida
66

,

desempeñando un papel importante en el crecimiento y en el desarrollo de la placa
bacteriana67 . El Actinomyces Odontolyticus parece que tiene la supremacía de la colonización

de la cavidad oral68 . Tal como el Streptococcus y el Lactobacillus, el Actinomyces puede
fermentar los hidratos de carbono produciendo ácido 69

y en la ausencia de aquellas dos

primeras estirpes, puede causar caries radiculares70 , así como caries de fosas y fisuras71
. Se
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conocen más de 400 especies de Actinomyces , sin embargo se desconoce su papel como

iniciador y continuador de la lesión de caries dental73 . Se encuentra principalmente en las

caries de dentina junto con los Lactobacillus14 . Otros trabajos relacionan el Actinomyces

viscosus en la dentición humana con las caries de raíz75 ’ 76
, compartiendo responsabilidades

con el Streptococcus mutcms y con las caries de biberón , mostrándose el Actinomyces

odontolyticus asociado a las caries más cercanas a las coronas dentales .

Es muy amplia la diversidad de estirpes que colonizan la cavidad oral presente en la placa
dental. Relacionados con el proceso carioso, dentro del grupo de los Streptococcus , se pueden
encontrar el Streptococcus mutans, el Streptococcus sobrinus, Streptococcus salivarius

,

Streptococcus sanguis, Streptococcus oralis, Streptococcus mitis...
80 ’ 81

, se consideran a los

tres últimos y al Actinomyces como los primeros colonizadores del la cavidad oral . El

Streptococcus mutans es el que está más relacionado con la caries dental y el más

odontopatógeno. En cuanto a las demás especies, posiblemente son necesarias para que haya
lesión o para que se realice el avance de la lesión, sin embargo su función no esta

determinada; se piensa que con relación a la caries dental su función sea de poca importancia,

aunque existan estudios que las consideran como modificadoras del ambiente existente en la

placa dental, de tal modo que permiten la colonización de otras bacterias acidogénicas . El

Lactobacillus coloniza en mayor porcentaje al huésped con edad comprendida entre los ocho

y los veinte años. De todos los tipos conocidos, se consideran cariogénicos el Lactobacillus

acidophilus, Lactobacillus salivarius y el Lactobacillus fermentun?4
. Se conocen muchas

clases de Actinomyces, sobre todo después de la clasificación serológica y genética. El que
más se ha estudiado el viscosus en su relación con la caries dental, aunque se cite con

frecuencia el Actinomyces odontolyticus como microorganismo cariogénico
85

.

Se cita a la Veillonella como siendo una bacteria anticariogénica que se encuentra en las

lesiones de caries por su capacidad de convertir ácido lácteo en ácidos orgánicos más

débiles86 . La Candida albicans, entre otros hongos, está presente en la placa bacteriana y en

las lesiones de caries, no por su capacidad de participar en el proceso cariogénico si no porque

la presencia de estos organismos acidogénicos es favorecida en huéspedes con caries

activas . Otros autores consideran la presencia de la Candida albicans apenas como el

resultado de una deficiente higiene oral por parte del huésped
88

.
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Independientemente de que haya o no lesiones de caries, se sabe, a través de trabajos
llevados a cabo desde finales de los 50, que las bacterias se agrupan en puntos muy diversos

de la cavidad oral y de la superficie dental, constituyendo múltiples ecosistemas y que los

factores del huésped (morfología dental, flujo salivar, capacidad tampón de la saliva, sistema

inmunológico local...), así como los factores ambientales (zona geográfica, demografía...)

constituyen determinantes ecológicas para la existencia de la flora bacteriana , para su

constitución, para su supervivencia y para su patogenicidad. A pesar de los innumerables

trabajos realizados y publicados sobre la flora bacteriana cariogénica, todavía no se han

elucidado completamente sus mecanismos intrínsecos de acción ni se ha llegado a

comprender en su totalidad la capacidad de transmisión de esa flora.
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EPIDEMIOLOGIA DE LA CARIES DENTAL

Se cree que la atmósfera existe hace más de 3800 millones de años. La fotosíntesis se

inició hace más de 700 millones de años. Los fósiles de los primeros animales que habitaron

la superficie terrestre se remontan a más de 400 millones de años. Más recientes los primates

empezaron a aparecer hace más de 50 millones de años. 1 El avance de los homínidos hasta el

actual Homo Sapiens Sapiens se puede configurar de la siguiente manera :

- Australopitecus: 5.000.000-1.000.000
- Homo Erectus: 1.600.000-500.000

- Homo Sapiens: 500.000-80.000
- Homo Neanderthalensis: 100.000-33.000

- Homo Sapiens Sapiens: 125.000

Es probable que se entrase en la Prehistoria en el tiempo del Homo Habilis, en la fase de la

piedra lascada, el Paleolítico (30.000-12.000 años) siguiendo el Mesolítico y el Neolítico

durando este último hasta hace unos 9.000 años
3

. Desde la edad de los metales, época que

vino a continuación, hasta la actualidad se verifico un breve paso en la escala evolutiva de la

Humanidad. Los cuadros 1 y 2 pretenden ser apenas un elemento de consulta que relativiza en

el tiempo la existencia del Hombre.

¿Cuándo surgió la caries dental?

Descubiertos y recuperados algunos esqueletos de los primeros homínidos, se llego a la

conclusión de que la existencia de caries dental entre las poblaciones estudiadas era inferior al

1%4
. Del hombre de Neanthertal se ha descrito nada más que una caries de raíz aunque exista

descripción de caries rampantes en el Hombre Rhodesiano contemporáneo del anterior5 .

Durante todo el Paleolítico, Mesolítico y Neolítico, la incidencia de caries dental entre los

humanos era muy baja. La explicación resulta sencilla: las enfermedades periodontales
constituían la principal patología de la cavidad oral con sus respectivas repercusiones
dentales. A la enfermedad periodontal seguía la retracción de la encía con la consiguiente
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exposición radicular. Cuando surgía una lesión de caries no resultaba ningún daño apreciable
de su lenta evolución: el diente sé perdía a causa de las periodontopatías antes de que las

consecuencias nefastas de la caries dental se hicieran sentir6 . Con el cambio de hábitos

alimenticios proporcionado por los alimentos provenientes de las culturas agrícolas, la

incidencia de la caries dental fue aumentando gradualmente desde el Paleolítico , pasando por
las primeras civilizaciones y surgiendo a partir de la Edad Media- época en la que se cree que

hubo un 10% de caries dental- como un verdadero problema a nivel mundial . Cuando se

descubrió la posible rentabilidad de la caña de azúcar, se empezó a usar a gran escala y la

incidencia de la caries dental alcanzo su limite máximo.

Actualmente existen muchos factores que condicionan los patrones de distribución y

frecuencia de la caries dental, llegando a veces, a la errónea conclusión de que esta patología
se encuentra en regresión. Sin embargo es verdad que en los niños se ha conseguido una

reducción importante del índice CPO lo que no sucede con los adultos y con los ancianos9 .

Una lectura atenta de los datos suministrados por la Organización Mundial de la Salud

permite llegar a la conclusión de que un gran porcentaje de la población humana ha sufrido ya

alguna vez la experiencia de la caries dental.
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CUADRO 1

ERA PERIOD ¡epocr ¡DATES. AGE of

- :Holoccne.
Quatemary. ¡0-2. ¡Humans

;;Pleistocene.

íPliocene. ¡2-5
Cenozoic. Neogene. :

-

:_Miocene. ••5-24.
Mammals.

fTertiary. ¡oiigocene. 24-37.

¡Paleogene. ¡Pocene. •37-58.

;;Paleocene. 58-66. ;Extinction of dinosauis

¡Cretaceous. ::66-144. Plowering plants

Mesozoic Üurassic ¡144-208. Reptiles. :;lst birds/manunals

¡Triassic. ¡208-245. ÍFiist Dinosaun

Permian ¡245-286 ;End of trilobites

~ . t ÍPennsylvaniaJi ¡286-320. Amphibiana iFiist reptiles

¡Mississippian. 320-360.: :Large primitive trees

Paleozoic Devonian. 360-408.
Fishes

:First amphibians

¡.Silurian 408-438. First land plant fossils

Ordovician. ¡438-505. Invertebrates.
First Fish

■Cambrian ¡505-570. ílst shells, trilobites dominant

¡570-2,50C). IstMulticellcd organisms

Also known as Precambrian. ¡2,500-3,800 lst one-celled organisms

¡3,800-4,600 lApprox age ofoldest rocks 3,800

Note: Dates are in millions ofyears
Taken from: MODERN PHYSICAL GEOLOGY, Graham R. Thompson Ph.D., Jonathan
Turk Ph.D., Saunders College Publishing
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CUADRO 2 (Quadro adaptado do “cuadro 1 “)

EPOCH DATES AGE of

Homo Sapiens Sapiens
Plomo Neanderthal

Holocenico.
n ? pomo Sapiens

Homo Antecessor *

Homo Erectus

Pleistocenic Mxmift-m, Homo habilis

Pliocenico 12-5. Australopitecus
Miocenico 1.5-24

Oligocenico 24-37. ::

Eocenico Í37-58.
Paleocenico 58-66. Primatas

* Classificación do Prof José Luis Arsuaga
10

- Univ. Comp. Madrid
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DEFINICION Y FUNCIONES

El término “saliva” viene definido en los diccionarios y en las enciclopedias médicas como

liquido incoloro, alcalino, segregado por las glándulas parótida, sublingual y submandibular y

por otras glándulas menores que, en la boca, lugar a donde es excretada, lubrifica, protege e

inicia la digestión de los alimentos. A finales del siglo XIX, dentro del campo de la etiología
de la caries dental, surgía la teoría quimioparasitaria que decía que la saliva obstaculizaba la

acción de los ácidos producidos por las bacterias. Hoy en día se considera la saliva como un

fluido orgánico complejo que tiene como funciones, en el ámbito local, proteger las

infecciones causadas por microorganismos además de participar en diferentes funciones del

aparato estomatognático, del que son ejemplos el habla y la masticación 1
. Sin embargo se

atribuyen a la saliva otras funciones, lo que llevó a McNamara y cois2 a considerar este fluido

como el principal determinante del ambiente oral.

La saliva es, sin duda, un importante intermediario en la homeostasis de la cavidad oral.

Sus funciones se pueden resumir de la siguiente manera
3,4

:

- Función digestiva: se conoce la acción de la a-amilasa en la digestión de las cadenas

largas de los hidratos de carbono. No se consideran en este punto otros enzimas

digestivos presentes en la saliva debido a su número reducido y por consiguiente, a su

escasa capacidad de actuar sobre los alimentos de la dieta. Entre ellos se encuentran

las ribonucleasas, estereasas, aminopeptidasas, B-glucoronidasas, fosfatasas ácidas.

- Función de lubricación: las mucinas presentes en la saliva, que le confieren el

aspecto viscoso característico, tienen una gran importancia en la constitución de la

película que recubre todas las estructuras de la cavidad oral, a la que se atribuye la

responsabilidad de la lubricación de esas mismas estructuras. La lubricación de la

cavidad oral es importante en el acto del habla, en la masticación y en la deglución
pudiendo a demás, proteger contra algunas agresiones físicas y químicas.
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- Función de protección: especialmente conferida por los enzimas y por las

inmunoglobulinas presentes en la composición, la saliva protege las estructuras de la

cavidad oral contra los microorganismos (bacterias, hongos y virus).
- Función preventiva: a través del Factor Inhibitorio del Crecimiento de Cristales, la

saliva previene la formación del cálculo dental así como la formación de cálculos en

las glándulas y ductores salivares.

- Función remineralizadora: gracias a su composición iónica rica en iones minerales,

la saliva interviene en la remineralización de las superficies dentales que hayan sido

objeto de los ataques ácidos bacterianos.

Función reguladora del pH: con su capacidad tampón, la saliva neutraliza los ácidos

producidos por las bacterias de la placa, sirviéndose de los bicarbonatos, de los

fosfatos y del amoníaco.

► Función de limpieza: la saliva arrastra consigo restos de alimentos, microorganismos

y respectivos productos metabólicos bien como células descamatorias del epitelio
bucal. Esta función salivar tendrá mayor o menor eficacia según el flujo de la saliva.

- Podemos tener en consideración otros aspectos funcionales de la saliva: la hidratación

de la cavidad oral y el mantenimiento de su balance hídrico; excreción de algunos

productos químicos, hecho que confiere a la saliva la posibilidad de funcionar como

objeto de análisis en la Medicina Forense y en el control de la actividad deportiva;

ayuda a la retención de prótesis mucosoportadas, sobre todo en el maxilar; apoyo a la

actividad gustativa; sirve de vehículo de transmisión de enfermedades

infectocontagiosas; también puede actuar como vehículo de comunicación química en

el acto de besar.

GLÁNDTJT.AS SALIVARES

La saliva es secretada por las glándulas salivares anejas al tubo digestivo. Son glándulas
exocrinas que se dividen en dos grandes grupos:

I - Glándulas Salivares Mayores (existen por pares)
- Parótida, situada en la fosa retromandibular, entre la mandíbula y es músculo

extemocleidomastoideo, debajo del meato acústico externo
5

. Es una glándula acinosa
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compuesta de secreción serosa pura
6
, lo que significa que tiene gran riqueza de

contenido proteico. Excreta la saliva a la cavidad oral a través del conducto de la

parótida que se abre en la cara interna de la mejilla a nivel del segundo molar

superior
7

.

Submandibular, localizada detrás y debajo del músculo milohioideo
8

. Es una glándula
tubuloacinosa compuesta, constituida por células serosas y mucosas, predominando
las serosas

9
. Excreta la saliva a la cavidad oral a través de su propio conducto que se

abre en el ámbito de la papila sublingual.

Sublingual, la menor de las tres glándulas salivares principales (mayores), está situada

debajo de la mucosa de la parte inferior de la boca, por encima del músculo

milohioideo, detrás de la sínfísis mandibular 10 . Es una glándula tubuloacinosa

compuesta mixta con predominancia de secreción mucosa
11

. Sus múltiples conductos

excretores se unen un uno sólo que se abre en el conducto de la glándula
submandibular. Otros muchos conductos secundarios se abren directamente en la

mucosa del pavimento de la boca .

Figura 1 Figura 2
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II - Glándulas Salivares Menores
13

- Labiales y bucales, situadas en la boca y en la cara interna de la mejilla. Son glándulas
mixtas.

Glosopalatinas, con localización preferente en la zona del istmo, en la doblez

glosopalatina. Son glándulas mucosas puras.

- Palatinas, que consisten en múltiples agregados glandulares situados en la lamina

propria del paladar duro, en las regiones posterior y lateral. Son glándulas mucosas

puras.

Glándulas linguales, que se subdividen, a su vez, en glándulas de Bladin y Nuhn en la

región más anterior de la lengua, denominadas también glándulas linguales anteriores

de producción mucosa; glándulas posteriores mucosas, posterolaterales a las papilas
ovaladas; glándulas de von Ebner o posteriores serosas, situadas entre las fibras

musculares de la lengua, debajo de las papilas ovaladas.

Pe:

epitelio palatino
ip
lamina propria
msg:
glándula salivar
menor

b:

hueso

Figura 3

Las glándulas serosas secretan saliva fluida (de baja viscosidad), rica en proteínas e

iones 14
. Las glándulas mucosas producen un tipo de saliva viscosa con poca o ninguna

actividad enzimática15 ’ 16
, rica en carbohidratos. Del total de los 500 a 1.500 mi de saliva

producidos diariamente el 20-25% corresponden a la secreción de la parótida; el 60-65% a la

secreción de la submandibular y el 5-10% a la secreción de la sublingual 17,18 .
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Figura 4

Glándula parótida

Figura 5

Glánd. submandibular
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FORMACIÓN DE LA SALIVA

La saliva es secretada por las glándulas salivares cuando son estimuladas. Si no hay

estímulo, no hay producción de saliva 19
. Sin embargo, existe una gran variedad de estímulos

causantes de la salivación. Incluso durante el sueño, existen estímulos suficientes capaces de

producir la secreción de una pequeña cantidad de saliva. La estimulación se efectúa a través

del sistema nervioso autónomo y a través de las fibras simpáticas o parasimpáticas. Las fibras

simpáticas provocan la secreción de saliva en una cantidad reducida, pero rica en proteínas .

La estimulación parasimpática provoca un aumento de producción de saliva pobre en

proteínas, pero bastante rica en iones
21

. La producción de saliva se hace de forma

discontinua y su cantidad (la cantidad de saliva producida a diario varía entre 500 y 1500

mi, el 90% de la cual corresponde a los estímulos producidos por la alimentación. Se calcula

que el flujo salivar medio por minuto se sitúa entre el 0,2 y 5 mi ) así como su composición

depende de múltiples factores24 :

- Del propio individuo (sexo, edad, dieta, situación geográfica...)
- Del funcionamiento glandular
- De la composición del plasma sanguíneo
- Del ritmo circadiano

- De la naturaleza del estímulo secretor

- De la duración del estímulo

- De la estimulación previa
- De la función hormonal

- Del ejercicio físico

- De la existencia de enfermedad (aguda o crónica)
- De la medicación en curso

En relación con la producción de saliva, todavía, se puede afirmar que este producto de las

glándulas salivares se compone de dos elementos que son secretados a través de mecanismos

independientes: la parte fluida que incluye los iones, producida por la estimulación

parasimpática y que no involucra vesículas secretoras y la parte proteica, proveniente de las

vesículas secretoras que liberan su contenido mediante estimulación simpática. La parte fluida
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proviene del plasma sanguíneo. Partiendo del líquido intersticial, las células glandulares
bombean los iones hacia el lumen de los ácinos creando una elevada presión osmótica en el

ámbito local. El agua pasa, por osmosis al lumen acinoso, partiendo del líquido intersticial.

Después, tanto el agua como los iones se repondrán pasivamente por medio de filtración y

difusión, teniendo como punto de origen el plasma sanguíneo
25

. Durante el trayecto excretor a

través de los túbulos colectores y a través del proprio canal excretor, se asiste a la reabsorción

de algunos elementos salivares, especialmente iones. Esta circunstancia convierte la saliva en

un fluido con características hipotónicas, en relación al plasma sanguíneo
26

.

Figura 7
Troca de iones entre la
célula y el medio

Figura 8

Mecanismo del sodio y
del cloro
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Las proteínas se producen a nivel del sistema retículo endoplasmático y se encaminan

hacia el aparato de Golgi, donde son almacenadas en vesículas secretoras que se acumulan en

el citoplasma junto con el lumen del ácido27
. Se cree que las células mioepiteliales de las

unidades secretoras facilitan el movimiento de las vesículas a través del citoplasma . Después

de la estimulación simpática, la adenosíntesis produce AMPcíclico (adenosina monofosfato) a

partir del ATP (adenosina trifosfato). El AMPcíclico activa la proteinoquinasa C que va a

provocar la fosforilación de las proteínas. Con la alteración producida, las vesículas cargadas
de proteínas se aproximan a la membrana de la célula, se funden con ella y liberan su

contenido en el lumen acinar29 .

Figura 9

Liberación del contenido

proteico

En resumen, podemos afirmar que la saliva se forma por cuatro mecanismos diferentes:

difusión pasiva, proceso activo contra gradientes de concentración, filtración a través de los

poros de las membranas y pinocitosis
30

.
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COMPOSICIÓN DE LA SALIVA

La composición química de la saliva es muy variable. Depende de los factores ya citados

anteriormente. Debido a la diferencia que existe entre las diferentes glándulas salivares,

respecto al producto de secreción - serosas, mucosas o mixtas - podemos afirmar que la

composición de la saliva depende también del tipo de glándula que la produce. Siendo así,

parece lógica la afirmación de que la saliva total (mixed saliva) tiene una composición
diferente de aquella que produce cada glándula individualmente. También son muy diferentes

la saliva estimulada y la no estimulada en lo que se refiere a las respectivas composiciones

químicas, hecho que está íntimamente relacionado con el mayor o menor flujo salivar que

resulta de cada una. Finalmente, el flujo salivar está condicionado por los mismos factores

que condicionan la composición de la saliva producida. El término “saliva no estimulada” no

es correcto, ya que la producción de saliva por pequeña que sea, exige la presencia de un

estímulo. Así pues, convencionalmente, se atribuyó a la saliva no estimulada la clasificación

de “saliva en reposo” . El agua presente en la saliva constituye aproximadamente el 99% del

total de su composición
32

. Microorganismos y restos microbianos, así como sus productos,
células epiteliales resultantes de la descamación de los epitelios de la mucosa oral,

productos celulares, células sanguíneas restos alimenticios y secreciones nasales y bronquiales
también están presentes . En lo que se refiere al resto de los constituyentes, se puede decir,

de forma general que la saliva tiene en su composición dos grandes grupos de sustancias:

- Inorgánicas
- Orgánicas

Respecto a la composición inorgánica de la saliva total, se pueden tener en atención los

iones que se presentan en la siguiente tabla34,35,36 .

SODIO17 ™
PLOMO44 FOSFATO50731 | NITRATO58 |

POTASIO39 COBALTO45 YODO52,53,54 | NITRITO59

CALCIO40 ESTRONCIO46 BROMO55 FLUOR60

MAGNESIO41 ’ 42 CLORO47 ’ 48 TIOCIANATO56 | SULFATO61 ’ 62

COBRE43 BICARBONATO49
HIPOTIOCIANATO

57 | AMONÍACO63

Tabla 1
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Los constituyentes orgánicos son, en su mayoría, los compuestos que se encuentran entre

los siguientes grupos64,65,66 .

Proteínas (simples o conjugadas) j Hidratos de carbono

Lípidos (simples o compuestos) 1 Otros compuestos nitrogenados
Tabla 2

~~~~
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SUBSTANCIAS INORGÁNICAS

De los iones que están presentes en la saliva, algunos son nada más que el resultado de la

polución ambiental cuya respectiva concentración depende principalmente de la cantidad de la

sustancia corruptible y del tiempo de la exposición a la misma:

- Mercurio 1

- Plomo2

- Cobre3

- Cadmio4

- Cobalto5

Hay otros dos iones que pueden resultar de la actividad antibacteriana proporcionada por el

sistema de la peroxidasa salivar. Sus concentraciones aumentan en los fumadores:

- Tiocianato6

- Hipotiocianito
7

Presentes en la saliva normal sin que se conozca su respectiva función, respecto a la caries

dental, y sin que exista relación entre la concentración iónica y la predisposición a la caries

dental:

- Sodio 8

- Potasio9

- Cloro 10

- Magnesio 11

- Yodo 12

- Bromo 13

- Nitrato 14

- Nitrito 15

- Amoniaco 16
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El ión amoníaco aumenta su concentración en relación directa con la caries dental. Este ión

deriva, probablemente, de la degradación de la urea o de los ácidos aminados . El potasio
también tiene una relación directa con la predominancia de la caries, aunque se desconozca

qué tipo de relación es
18 .Como resultado de la medicación en curso el litio se encuentra, a

veces, en la saliva, pero en bajas concentraciones 19
. Debido a su participación en los sistemas

tampón y en la remineralización de las superficies dentales agredidas por los ácidos

bacterianos, son importantes los siguientes iones :

- Bicarbonato

- Fosfato

- Flúor

- Calcio

Además de todos los componentes iónicos ya referidos, se pueden encontrar en la saliva

otros elementos (oligoelementos) según la concentración de los mismos en las aguas de

consumo o en los productos alimenticios. Su relación con la caries dental no está establecida,

siendo a veces contradictorias las conclusiones emitidas resultantes de los diferentes estudios

llevados a cabo21 :

- Bario

- Estroncio

- Zinc

- Molibdeno

LÍPIDOS

Según Slomiany y Mandel en 1989, los lípidos totales presentes en la saliva son de 8 a 10

mg /100 mi . Literatura más reciente indica que los lípidos totales son de 2 a 2.8 mg por cada

100 mi de saliva . Cuando se habla de lípidos presentes en la saliva, simples o compuestos,

se esta hablando de monoglicéridos, digíicéridos, triglicéridos, ácidos grasos, colesterol,

glicolípidos, lipoproteínas de alta, media y baja densidad, glicolipoproteínas, fosfolípidos,...
24

. Aparte del hecho de que los lípidos presentes en la saliva forman parte de la película
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adquirida, se desconoce su función aunque se cree que pueden retardar la desmineralización
25

provocada por los ácidos de la placa .

Se han presentado otras conclusiones de tipo general:
- Los individuos resistentes a la caries dental tienen como media, en las películas del

esmalte y del cemento un 35% de lípidos totales menos que los que están

predispuestos, gracias a los lípidos neutros (triglicéridos) y a los fosfolípidos .

- Los glicolípidos de la saliva de los individuos resistentes y de los predispuestos a la

caries dental tienen concentraciones semejantes .

- Los individuos resistentes a la caries dental tienen una concentración salivar de lípidos

agregados a las glicoproteínas superior a la que se encuentra en los individuos

predispuestos a ella .

- Los lípidos relacionados con las mucinas de la película adquirida modifican la

adherencia bacteriana a las superficies dentales .

- Los individuos resistentes a la caries dental poseen mayor índice de colesterol, ásteres

de colesterol y esfingomielina
30

.

No se ha establecido ninguna relación entre la predisposición a la caries dental y la

presencia de las diferentes lipoproteínas de la saliva.

PROTEINAS

En la saliva humana se ha identificado una gran variedad de proteínas - han sido descritas

más de 40 proteínas
31

. En un individuo saludable las proteínas provienen de diversos puntos:

de las glándulas salivares, del fluido crevicular, de los leucocitos y de las bacterias que

constituyen la flora bucal sean o no cariogenicas
32

.

Formadas en su conjunto por inmunoglobulinas enzimas, inhibidores enzimáticos y

proteínas estructurales , las proteínas salivares son los principales constituyentes de la saliva

responsables de la actividad antibacteriana34, aunque no existan diferencias en la

concentración proteica de la saliva de individuos sin caries en relación con los individuos con

caries dentales activas35,36,37 . Esta aparente contradicción se ve reforzada por la tesis que

atribuye a la saliva con más elevada concentración proteica la responsabilidad de permitir una
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mayor adhesión del grupo Streptococcu^. Hay que añadir aún una conclusión de aspecto

más amplio en el trabajo de Banderas-Tarabay y cois: no se ha encontrado una correlación

positiva entre el flujo salivar, proteínas y enfermedades orales . Si el estudio de las proteínas
salivares incidiera específicamente sobre las glicoproteínas, las conclusiones seguirían siendo

contradictorias: las glicoproteínas aportan su contribución a las funciones de protección
atribuidas a la saliva, por ejemplo, reduciendo la adhesión de los microorganismos en los

tejidos de la cavidad oral y favoreciendo la acción de los macrofagos
40

. No todos los

investigadores aceptan esta propiedad de las glicoproteínas: se encontran textos donde se

concluye que las mucinas, (que son glicoproteínas) cuando rodean a las bacterias, impiden su

fagocitosis por lo que dificultan la acción de los macrofagos
41

. Las diferentes descripciones de

la molécula de mucina pueden deberse a una dualidad del comportamiento de la propia

molécula, ya que, una determinada molécula proteica puede tener funciones de protección o

puede ser potencialmente agresiva dependiendo su comportamiento del lugar de acción dentro

de la cavidad oral42 . Este es el caso, por ejemplo, de la a-amilasa que, si por un lado, puede

ejercer alguna influencia en la microflora oral moldeando la colonización bacteriana43
, por

otro, facilita el metabolismo bacteriano, principalmente el del Streptococcus mutans, al actuar

sobre los azúcares complejos ( amidón ) provenientes de la dieta y transformándolos en

hidratos de carbono inmediatamente accesibles a la placa bacteriana44 . Aunque ésta molécula,

la a-amilasa, se encuentra principalmente en las lesiones de caries gracias, tal vez, a los

estrechos lazos que establece con el grupo Streptococcus y a su presencia en la película

adquirida45 , sin embargo no se ha encontrado ninguna relación entre la actividad de caries y la

a-amilasa46 .

Por lo demás, resulta muy difícil demostrar cualquier tipo de relación entre las propiedades
antibacterianas de la saliva o de algunos de sus componentes y la actividad de caries dental ya

que, existiendo disminución o ausencia de una determinada molécula protectora de la cavidad

oral, conocida por su acción bactericida o bacteriostática, esa disminución se compensa con el

aumento de otras moléculas que tienen un tipo de actividad semejante
47

. Ésta es también una

de las razones por las cuales no se puede tener en consideración que una determinada

molécula presente en la saliva con funciones de protección sea más importante que otra. Es

más, porque en la mezcla total de saliva en el ambiente oral, una determinada molécula puede
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tener un potencial defensivo añadido o puede actuar sinergicamente con otras moléculas

contra agentes patogénicos del medio oral
48

. Estas teorías están apoyadas por los trabajos de

Ayad y cois: existen diferencias en la composición proteica de la saliva entre individuos

pertenecientes a un grupo exento de caries así como existen diferencias estadísticamente

significativas entre los dos grupos en lo que se refiere a la composición proteica de las

respectivas salivas49 . Respecto a la dificultad que existe en relacionar la composición química
de la saliva con la actividad de la caries, principalmente en relación con los constituyentes

proteicos, hay que decir que los diversos métodos analíticos y los diversos tipos de estudio

realizados nos llevan a diferentes resultados 50,51 , haciendo difícil una cuantificación

consensuada. Sólo existe una conclusión aceptada umversalmente: cuando el flujo salivar

sufre una disminución drástica, aproximándose a la xerostomia, la reducción de los

constituyentes salivares deja a la cavidad oral sin protección, surgiendo una seria de

patologías locales entre las que se encuentra la caries dental . Integradas en el grupo de las

proteínas, las inmunoglobulinas forman parte integrante del sistema inmunitario de la cavidad

oral. Algunos enzimas participan también en la defensa de la cavidad oral, atribuyéndose a

esa acción defensiva la clasificación de inmunidad no específica. Las inmunoglobulinas y los

enzimas atrás referidos serán presentados en el texto siguiente bajo el título de “Inmunidad

Local”.

HIDRATOS DE CARBONO

Los hidratos de carbono libres que se encuentran en la cavidad oral proceden de la

dieta. Al tratarse de azúcares simples son metabolizados rápidamente por los

microorganismos de la placa bacteriana. Con interés relevante respecto a la relación con

la caries dental, los hidratos de carbono que se relacionan con las proteínas. Según

Slomiany y cois, individuos resistentes a la caries dental presentan en la saliva más

hidratos de carbono presumiblemente relacionados con las proteínas que los individuos

predispuestos53 , pues éstos no presentan ninguna diferencia estadísticamente

significativas de glicolípidos con relación a los primeros
54

.
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INMUNIDAD LOCAL

La inmunidad humoral y la inmunidad celular constituyen el sistema defensivo del

organismo contra agentes no reconocidos como pertenecientes a este organismo. Hay que

tener también en cuenta los factores inmunológicos no específicos que contribuyen de forma

decisiva a la defensa de la cavidad oral. Encontramos en este grupo, las mucinas, la

lactoferrina, la lisozima y la lactoperoxidasa 1
.

La inmunidad humoral, provocada por las inmunoglobulinas, actúa, en el ámbito de la

cavidad oral, a través de cuatro mecanismos fundamentales2
:

- Opsonización
Lisis

Aglutinación
- Neutralización

La inmunidad celular, cuya responsabilidad pertenece a los linfocitos T, actúa en una

segunda fase teniendo como característica fundamental la fagocitosis
3

.

Figura 1

Un macrófago fagocitando el Streptococcus
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INMUNIDAD HUMORAL

Las inmunoglobulinas son glicoproteínas que funcionan como anticuerpos. Según
información genética existente se producen a partir de los linfocitos B tras el contacto del

antígeno con el organismo vivo4
. Se conocen las inmunoglobulinas A, G, M, D y E (IgA, IgG,

IgM, IgD, IgE). Esta clasificación en cinco clases se basa en el polimorfismo de la porción
constante de las cadenas pesadas

5
.

Figura 2
Estructura general de una

inmunoglobulina

En el ámbito de la cavidad oral, las IgA tienen una importancia especial y son

características de las superficies serosas y mucosas. Constituyen el factor humoral

predominante del Sistema Inmunitario local de la cavidad oral donde actúan de tres formas

diferentes6 :

- Opsonización
- Aglutinación
- Antitoxina

Figura 3

Estmctura de la IgA secretora

IgA
Structure
- Serum - nionomer

Secretions (slgA)
• Dimer (11S)
• J chai»

• Secretory componen!

Sccrelorv Piteo .1 Chain
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Las IgA secretoras empiezan a producirse en el recién nacido a medida que se va

verificando la colonización bacteriana, constituyendo el principal mecanismo de la defensa

contra Streptococcus mutans . Se diferencian de las IgA porque poseen una pieza secretora

segregada por las células epiteliales especiales de la mucosa oral. La pieza secretora se une al

fragmento Fe y su función consiste, al parecer, en proteger a los dímeros de la IgA contra la
A

digestión de enzimas proteolíticos . El papel de la IgA secretora, respecto a la caries dental

provoca algunos conflictos: Bastían M. Seidel y cois9 defienden que un elevado nivel de IgA
secretora en la saliva de los niños recién nacidos constituye un indicador de la existencia de

un sistema inmunitario competente en el ámbito de las mucosas. Tenovuo J. 10 defiende que la

IgA secretora es la única inmunoglobulina que revela actividad antimicrobiana respecto a su

relación con la caries dental. Rose PT y cois 11 defienden que el hecho de que se encuentren

niveles más elevados de IgA secretora contra el Streptococcus mutcms en niños resistentes a la

caries, significa que las IgA tienen un papel determinante en la salud dental de cada individuo.

Así pues, parece que es inversa la relación entre la predisposición a la caries dental y la

cantidad de IgA secretora presente en la saliva. Naspitz GM y cois ponen en tela de juicio
esta relación inversa al no haber encontrado diferencias significativas en los niveles de IgA
secretora en tres grupos distintos de niños con edades comprendidas entre los 3 y los 5 años

(Grupo I: niños sin superficies cariadas; Grupo II: niños con una o dos superficies cariadas;

Grupo III: niños con caries rampantes) . La misma conclusión en lo que se refiere a las IgG y

las IgM, inmunoglobulinas que están también presentes en la saliva en cantidades

significativas. Respecto a la IgA secretora Challacombe
13 considera aún que un nivel elevado

de estos anticuerpos será sólo cuando existen lesiones de caries activas. Lehner y cois 14
no

consiguieron establecer una relación clara entre la concentración de IgA salivar y la

experiencia de caries activas en niños de 3, 4 y 5 años de edad.

En relación con la IgM, Parkash H y cois 15 llegaron también a la conclusión de que no

existía una diferencia estadísticamente significativa en los niveles de IgM entre niños con

caries activas y niños sin caries. Las IgM tienen, en el ámbito bucal como funciones más

importantes, las siguientes
16

:

- Aglutinación

65
CARIES DENTAL: CONTAGIO Y CONDICIONANTES SALIVARES



INMUNIDAD LOCAL

- Opsonización
- Lisis bacteriana

Figura 4

Estructura de la IgM

Respecto a la IgG, también hay opiniones contradictorias sin que se haya podido aclarar su

relación con la existencia o inexistencia de caries activas: como se ha dicho antes, a través de

los trabajos de Naspitz y cois17, se llegó a la conclusión de que no había diferencias

significativas en los títulos de los IgG salivar entre niños sin experiencia de caries, niños con

alguna experiencia de caries y niños con una elevada prevalencia de caries dental. Kirstila V

y cois llegan a la conclusión de que los niveles de IgG salivar son más elevados en niños

con caries activas. Parkash y cois 19
opinan que en niños con caries activas las IgG aumentan

de forma significativa en el suero y disminuyen en la saliva. Desde el punto de vista local (en
la cavidad oral) las IgG pueden presentar las siguientes funciones

20
:

- Antitoxinas

- Aglutinación

Opsonización
- Lisis bacteriana

Figura 5

Estructura de la IgG
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INMUNIDAD CELULAR

En cuanto a la inmunidad celular, se puede decir, a groso modo, que los linfocitos T son

sus responsables y que su diferenciación depende del Timo
21

. Tras un contacto con el

antígeno, los linfocitos T inician la elaboración de las linfocinas y de las leucinas las cuales

intervendrán en una serie de actividades biológicas, principalmente :

- Activación de los macrófagos
- Inhibición de la migración macrofágica
- Activación de la quimiotaxia de los macrófagos
- Activación del factor quimiotáxico de los neutrófilos, eosinófilos y basófilos

- Inhibición de la migración de los leucocitos

Cualquiera de las actividades biológicas descritas anteriormente participa en la

caracterización del fenómeno inflamatorio: respuesta defensiva del organismo vivo a

cualquier agresión externa. Sin embargo, para que haya esa respuesta defensiva tiene que

haber contacto con el agente invasor o agresor. Tratándose de bacterias cariogénicas, para que

haya respuesta inmunológica tipo celular, es necesario que sean reconocidas por los linfocitos

T como extrañas al organismo, sea cual fuere el lugar donde se encuentren o la acción que

desencadenen. Lo mismo sucede con la respuesta inmunológica de tipo humoral. Parece

lógico afirmar que la respuesta inflamatoria sólo se da en tejidos orgánicos vascularizados.

Sin vascularización no hay fenómeno inflamatorio y, por consiguiente, la migración celular y

la presencia de inmunoglobulinas no tendrán lugar. Si el esmalte dental no está vascularizado,
no habrá contacto entre los linfocitos y los microorganismos cariogénicos. De aquí se deduce

que la respuesta inflamatoria a la invasión dental ocasionada por los organismos cariogénicos,

apenas se sentirá en estadios terminales de caries dental, en situaciones de afectación pulpar.
También puede haber afectación de los tejidos de las encías como respuesta a la formación de

placa dental en el 1/3 inferior de la corona dental. Los trabajos de de Sousa-Gugelmin y

cois se encaminan en esta dirección. Para estos autores, la existencia de bacterias en la

cavidad oral no es motivo suficiente para que se verifique una respuesta inmunológica del

organismo: hace falta que se produzca inflamación de las encías. Lo mismo se deduce de los

trabajos de Kologrivova y cois
24

. Sin embargo, al ser la saliva hipotónica en relación con el
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plasma sanguíneo hace que no sean viables las células sanguíneas que se encuentran en el

medio salivar. Tenemos que contar aún, con la tolerancia inmunológica que existe en la

cavidad oral, principalmente por parte de los linfocitos T. Esta tolerancia constituye, tal vez,
un importante mecanismo regulador de la inmunidad normal local. Un ejemplo de tolerancia

inmunológica en el ámbito de la cavidad oral, se manifiesta por la falta de respuesta

inmunológica hacia los alimentos de la dieta . Parece lógico deducir que no se pueden
encontrar células sanguíneas en la saliva.

Sin embargo, la literatura cita la presencia de polimorfonucleares leucocitos o sólo

polimorfonucleares neutrófilos en el medio salivar. La presencia de polimorfonucleares

(macrófagos y leucocitos) testifican, en el ámbito de la cavidad oral, la actividad fagocítica

propia de la inmunidad celular. Sin ninguna característica especial, los polimorfonucleares
leucocitos presentes en la cavidad oral son morfológicamente iguales y tienen una actividad

fagocítica equivalente a los polimorfonucleares del plasma sanguíneo26
. Los trabajos de

Shapira y cois relatan la prueba de la actividad fagocítica de los neutrófilos en el ámbito de

la cavidad oral: la presencia de neutrófilos reduce el número y la viabilidad de los

Streptococcus mutans. Lo mismo se puede deducir de los trabajos realizados por Majda-
Stanislawska y Krzeminski28 , aunque se refieran a un mayor número de bacterias:

Síaphilococcus, Streptococcus mutans , Actinomyces y Lactobacillus. El número de colonias

bacterianas de las estirpes anteriormente citadas disminuye proporcionalmente el aumento de

los polimorfonucleares presentes en el ámbito de la cavidad oral. El número de

polimorfonucleares de la cavidad oral está en relación directa con el número de

polimorfonucleares del plasma sanguíneo.
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Figura 6

Un macrófago fagocitando los

Streptococcus

INMUNIDAD INESPECÍFICA

La inmunidad inespecífica de la cavidad oral se consigue fundamentalmente a través de la

lactoferrina, de la lisozima, de la mucina y del sistema de la peroxidasa. La lactoferrina

presente en la saliva proviene del fluido crevicular29 , aunque exista alguna contribución por

parte de los leucocitos y de las células serosas de las glándulas salivares30,31 . Posee

propiedades inhibitorias para las bacterias cariogénicas, ya sea a través de la quelación del

hierro, sustrayendo este nutriente del metabolismo bacteriano , ya sea a través de la acción

directa ejercida sobre las bacterias, actuando en este caso como bactericida33 o como

bacteriostatico34 En lo que se refiere a la relación entre la lactoferrina y la caries dental, no se

ha establecido nada en concreto. La concentración de la lactoferrina en la saliva total no se

puede relacionar con la experiencia de caries ni con la previsión del fenómeno de la caries

dental35,36 . La lisozima proviene de las glándulas salivares (mayores y menores), del fluido

crevicular y de las células que promueven la inmunidad celular de la cavidad oral: macrófagos

y polimorfonucleares linfocitos37 . Los trabajos publicados atribuyen a la lisozima la función

reguladora del potencial acidogénico de las bacterias cariogénicas
38

. Se la caracteriza también

como aglutinina, aunque ésta sea una función menor para este enzima39 . La actividad

bactericida de la lisozima radica en la habilidad que demuestra en hidrolizar la unión B(l-4)

69
CARIES DENTAL: CONTAGIO Y CONDICIONANTES SALIVARES



INMUNIDAD LOCAL

entre el ácido N-acetilmuramico y la N-acetilglicosamina
40

Twetman y cois41 citan mayores

concentraciones de lisozima salivar en individuos que no tienen caries dental aunque no

establecen ninguna relación entre las diversas concentraciones de ese encima con la variación

de la incidencia de la caries. Secretadas fundamentalmente por la glándulas sublingual y

submandibular, las mucinas son proteínas asociadas, por regla general, a los hidratos de

carbono, clasificándose en glicoproteínas de las que se conocen dos familias estructural y

funcionalmente diferentes: MGl(mucina glicoproteína 1) y MG2 (mucina glicoproteína 2)
con esta última con peso molecular más bajo

42
. Desde el punto de vista funcional, las mucinas

lubrican e hidratan las mucosas. Forman también parte de la “película adquirida” y de la

“película mucosa” con una estructura semejante a la anterior. Estas películas protegen las

estructuras de la cavidad oral de la colonización bacteriana. Si, por un lado, las mucinas

protegen al organismo de la colonización bacteriana43 , por otro protegen a las bacterias ya

que, en el medio bucal, las mucinas envuelven a las bacterias impidiendo la respectiva

fagocitosis
44

. El sistema de la peroxidasa en la saliva humana está compuesto por el enzima

(proteína) peroxidasa propiamente dicho y por los cofactores peróxido de hidrógeno (H2O2) y
tiocianato (SCN-)45 . La peroxidasa cataliza la oxidación del tiocianato en hipotiocianito en pH
neutro - que puede originarse también en las glándulas parótida y submandibular46 - y en ácido

hipotiocianoso, en un medio con pH ácido, ambos tóxicos para varios microorganismos
47

. La

cantidad de peróxido de hidrógeno, activador del sistema, constituye el factor limitador de la

producción del hipotiocianito y del ácido hipotiocianoso
48

. La peroxidasa se produce en las

glándulas parótida y submandibular (peroxidasis salivar) y por los leucocitos

(mieloperoxidasis)49 . El tiocianato presente de la saliva proviene del plasma sanguíneo o de

fuente exógena tras el consumo de determinadas comidas o tras el consumo de tabaco50
. El

peróxido de hidrógeno es producido por los leucocitos y por las bacterias aeróbicas presentes

en el medio bucal51 . Todavía no se ha podido establecer ninguna relación entre el sistema de

la peroxidasa salivar y la experiencia de la caries dental52 .

Hay que referir aún la B2-microglobulina, una pequeña proteína con una estructura algo

semejante a la de las inmunoglobulinas
53

. Asociada al complejo HLA (histocompatibilidad)
54

la B2-n se encuentra, entre otras células55 , en las superficies celulares de los linfocitos. Está

secretada por las glándulas salivares56 y tiene funciones de aglutininta
57

.
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OBJETIVOS

Como se ha dicho anteriormente - ETIOLOGÍA DE LA CARIES DENTAL - a través de

los innumerables estudios epidemiológicos realizados en el ámbito de la cariologia, tanto en la

dentición caduca como en la definitiva, se llega a la conclusión de que existe una relación

directa entre los niveles de Streptococcus mutans y de Lactobacillus en muestras de saliva

total y la caries dental. Esta relación es verdadera independientemente de la edad, raza, sexo,

condición social y el estilo de vida del individuo en cuestión . Walter J. Loesche afirma, de

forma perentoria que sólo el Streptococcus mutans y Lactobacillus se pueden relacionar de

forma consistente con la caries dental. Sin embargo es verdad que, aunque haya colonización

bacteriana, principalmente por el Streptococcus mutans y por el Lactobacillus, eso no

significa que se inicie el proceso carioso 3
. Una lectura atenta de trabajos realizados por otros

autores nos lleva a la conclusión siguiente: en ausencia del Streptococcus mutans y del

Lactobacillus, el Actinomyces puede causar también caries dental4,5 . A pesar de todo, se sabe

que, incluso faltando estas tres especies, puede haber caries dental6 .

En la literatura más reciente, la descripción de experimentos científicos intentando

descubrir la fuente de contaminación de las bacterias cariogénicas, principalmente la del

Streptococcus mutans , se llega a la conclusión de que la caries dental es una enfermedad que

se transmite de madre a hijo, de una generación a otra generación, como había sugerido

Keyes
7
, en 1960. De los estudios realizados por Caufield

8 ’ 9
, que permitieron la identificación

de las familias de Streptococcus mutans , utilizando marcadores y sondas de DNA, se llega a

la conclusión de que sólo la madre biológica transmite a sus descendientes el Streptococcus
mutans durante un período de tiempo conocido como “ventana de infecciosidad” que se sitúa

entre los 19 y 31 10
meses de vida o entre los 19 y 33 meses

11
, período en el que se asiste a la

erupción de los molares deciduos, únicos dientes de la dentición caduca que presentan una

cara oclusal con fisuras. Una segunda “ventana de infecciosidad” coincidiría con la erupción
de los primeros molares definitivos 12

. Niños no contagiados por la madre biológica no

presentan caries dental. Caufield 13,14 observó a 10 individuos, con edades comprendidas
entre los 3 y los 18 años, adoptados antes del contagio con Streptococcus mutans y ninguno
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desarrolló jamás caries dental. Los descendientes femeninos, según los estudios citados, se

ven más castigados que los masculinos, ya que la fidelidad de transmisión bacteriana ronda el

88% para las primeras contra el 53% para los segundos
15

. Tenovuo y Aaltonen16
, no aceptan

esta teoría. Sugieren que los niños que tienen frecuentes contactos con la madre biológica
tienen menor número de colonias de Streptococcus mutans que los que tienen contactos

esporádicos. Ni los autores de la primera teoría ni los autores de esta segunda aluden, de

alguna forma, al Lactobacillus o al Actinomyces , en lo que se refiere a la fuente de contagio, a

la forma cómo se realiza o a qué edad sucede, aunque se acepte que la colonización realizada

por el Lactobacillus sea posterior a la del Streptococcus mutans, después de que este último

haya creado un ambiente ácido que permita, a posteriori, la fijación del primero
17

. Se acepta

que el Actinomyces pueda ser uno de los primeros en colonizar la cavidad oral 18 .

Al ser la saliva el principal determinante del ambiente oral 19
, parece lógico esperar que

condicione la colonización de dicho ambiente por los microorganismos que habitualmente se

encuentran ahí, así como el desarrollo de las respectivas colonias. Por lo demás, se reconoce

la función protectora que ejerce la saliva20
, sobre las estructuras de la cavidad oral, función

que le es conferida especialmente por los enzimas (protección inespecífica) y por las

inmunoglobulinas (protección específica) que forman parte de su composición. También se

reconoce a la saliva la función remineralizadora de las lesiones de caries, así como la

capacidad de neutralizar los ácidos responsables de esta desmineralización21
. Los trabajos de

investigación que comparan la composición de la saliva de individuos con caries dental, con

la de individuos sin caries dental, se contradicen entre sí lo que hace inviable llegar a alguna
conclusión. Parece que nadie ha intentado establecer esta comparación entre individuos

separados de la madre biológica antes del período de infecciosidad y la población general ( no
se encontró ningún tipo de referencia bibliográfica sobre este asunto), lo que podría constituir

tema de un cierto interés de investigación.
A través de la observación casual de niños portugueses desprotegidos, integrados en

programas de Salud Escolar / Salud Oral, en el ámbito de la Salud Pública, algunos de ellos

huérfanos de padre y madre, parece que no existe ninguna armonía en las conclusiones

adelantadas por los estudios de Caufield, entre otros autores que subscriben las mismas

teorías, sobre el contagio del Streptococcus mutans y el desarrollo de la caries dental.
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Se pretende que entre los niños portugueses no se detecte la linealidad de la transmisión de

la enfermedad y de la propia enfermedad descrita en los trabajos anteriormente citados.

Incluso, faltando la madre biológica, se pretende que los niños presenten manifestaciones

clínicas del proceso carioso como resultado de la colonización de las bacterias cariogénicas

adquiridas de otra fuente diferente de la progenitora. Para intentar demostrarlo se realizó un

estudio epidemiológico cuyas hipótesis por probar se presentan a continuación.

HIPÓTESIS POR PROBAR

HIPÓTESIS N.° 1

No existe diferencia estadísticamente significativa, en los índices cpo y cpos, entre la

población en estudio y el Grupo de Comparación.

HIPÓTESIS N.°2

El tipo de superficies cariadas entre las dos poblaciones a las que se refiere la hipótesis
anterior, no difiere significativamente entre sí.

HIPÓTESIS N.°3

No hay diferencia estadísticamente significativa en la composición de la saliva de la

Muestra en estudio en relación al Grupo de Comparación, en lo que se refiere a los factores

inmunológicos, u otros a tener en consideración, que podrían interferir en el

desencadenamiento del proceso carioso.

HIPÓTESIS N.° 4

La relación entre el número de colonias de Strepíococcus mutcms, de Lacíobacillus y de

Actinomyces, y lo numero de dientes careados y de superficies careadas de la población objeto
de estudio, es semejante a lo que se verifica en niños que mantienen contactos regulares con la

madre biológica.
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POBLACIÓN OBJETO DE ESTUDIO ( MUESTRA )

La población objeto de estudio ha sido constituida por 23 individuos de ambos sexos, en

su mayoría con edades comprendidas entre los 3, 4 y 5 años, abandonados por la madre

biológica antes del primer año de vida y con la que no habían vuelto a tener más contacto.

También se han seleccionado para el grupo que se va a estudiar dos niños de 6 años en las

condiciones anteriormente referidas que no presentaban todavía señales de erupción del

primer molar definitivo. Visto que la segunda ventana de infecciosidad se inicia con la

erupción de los primeros molares definitivos 1
, estos dos niños satisfacían las condiciones

necesarias para formar parte de la muestra, condiciones que se enumeran a continuación:

1. Los niños fueron separados de la madre biológica antes de los 12 meses de edad.

2. Desde la separación, jamás tuvieron algún tipo de contacto con la madre biológica.
3. Presentaban la dentición decidua completamente erupcionada.
4. No tenían todavía molares definitivos erupcionados, ni existían vestigios de que tal

pudiera suceder a corto plazo.
5. Todos eran niños saludables.

6. Ningún niño estaba tomando medicamentos excepto los suplementos de flúor.

Sabiendo que el error sobre los límites de la ventana de infecciosidad, según Caufield y

cois, es de 3 meses, con la elección del limite de edad de 12 meses se pretendía garantizar
suficiente alejamiento de aquel período de tiempo con el fin de convertir el riesgo de

contagio insignificante.

No Es muy frecuente encontrar niños de 6 años sin ninguno diente permanente erupcionado;

tampoco es frecuente encontrar niños de 6 años en las guarderías. Por esta razón el grupo de

6 años es de reducida dimensión.

Los 23 niños observados con edades comprendidas entre los 3 y los 6 años, estaban

distribuidos por edades de esta manera (tabla 1):
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EDAD N.° DE NIÑOS

3 AÑOS 8

4 AÑOS 8

5 AÑOS 5

6 AÑOS 2

TOTAL 23

Tabla 1- Muestra : distribución de los niños por edades

Los 23 niños de la Muestra son la totalidad de los niños que se pudieron encontrar en

Portugal en las condiciones anteriormente referidas.

Se pretendía, en el ámbito del estudio de la Muestra constituida, además de la observación

dental, coger saliva para análisis bacteriológico y bioquímico. Sin embargo, de los 23 niños

que constituían la Muestra, sólo se pudo coger saliva a 20 de ellos: dos niños no colaboraron

en la recogida ( ambos de 3 años ) y no se autorizó la recogida a otro de 5 años. Por otro

lado, la recogida de saliva efectuada a dos niños no fue suficiente para poder realizar todos

los tests bioquímicos deseados. Todos los niños que componen la Muestra tomaban

suplementos de Flúor a la fecha de la recogida de la saliva.

En el intento de comprender si existiría alguna relación posible respecto a la

manifestación de la caries dental antes y después de la 2a ventana de infecciosidad,

( alrededor de los 6 años de edad, con la erupción del primer molar definitivo ) se buscaron

niños adoptados o institucionalizados que satisficieran las siguientes condiciones:

1. Separación de la madre biológica antes de los 12 meses

2. Sin ningún tipo de contacto posterior con la madre biológica
3. Con 6,7 u 8 años de edad

4. Con los primeros molares definitivos erupcionados
5. Sin premolares o segundos molares definitivos erupcionados
6. Sin ningún tipo de medicación en curso, excepto el Flúor

7. Físicamente saludables

Sólo se pudieron localizar en Portugal 3 niños en esas condiciones. Al tratarse de un

número muy reducido, difícilmente tendrían alguna representatividad, por lo que se optó por

no incluirlos en el presente estudio. Podrán, sin embargo, servir de referencia para un estudio
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posterior incluyendo en la Muestra a un número mayor de individuos. En el presente estudio,

los cuadros relativos a este grupo, se presentarán en final de los resultados epidemiológicos.

GRUPO DE COMPARACIÓN

Otro grupo que se diferencia del primero respecto a los contactos con la madre biológica,
servirá de Grupo de Comparación. Forman parte de este grupo, además de dos niños

institucionalizados que mantenían contacto con la madre biológica, niños de la población

general que, tal como los niños adoptados, frecuentaban los mismos establecimientos de

enseñanza preescolar, o establecimientos de enseñanza preescolar situados en la misma área

geográfica que la población objeto de estudio o en áreas geográficas vecinas, social, cultivos y
económicamente semejantes. El Grupo de Comparación para determinar los índices cpo y

cpos fue constituido por 70 niños, como se indica en la siguiente tabla (tabla 2 ):

EDAD N.° DE NIÑOS

3 AÑOS 17

4 AÑOS 33

5 AÑOS 16

6 AÑOS 4

TOTAL 70

Tabla 2 - Grupo de Comparación : distribución de los niños por edades

Todos los niños que componen el Grupo de Comparación tomaban suplementos de flúor a

la fecha de la observación y recogida de datos.

Intentando verificar si el Grupo de Comparación era representativo de la población infantil

de las cuatro ciudades, se hizo una tabla de contingencia de CIUDAD x SITUACIÓN,
entendiéndose por SITUACIÓN el que un determinado niño de una de las ciudades haya sido

incluido o no, en el Grupo de Comparación.
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Así:

Faro C.Branco Covilhá Coimbra Total
Incluido 2 26 19 23 70
No Incluido 6 166 66 153 391
Total 8 192 85 176 461

Tabla 3: ciudad x situación

Se pretende verificar si la proporción de niños incluidos en el Grupo de Comparación es

independiente de la ciudad o, por otras palabras, si se mantiene uniforme. Para ello, se hizo un

test de chi- cuadrado, cujo resultado es el siguiente:

Chi-Square Tests

Valué df
Asymp. Sig.
(2-sided)

Pearson Chi-Square 5,004a 3 ,171
Likelihood Ratio 4,608 3 ,203
Línear-by-Linear
Association ,089 1 ,765

N of Valid Cases 461

a. 1 cells (12,5%) have expected count less than 5. The
mínimum expected count is 1,21.

CIUDAD * GRUPO Crosstabulation

GRUPO

TotaNon incluido Incluido

CIUDAD Faro Count

Expected Count

% within CIUDAD

6

6,8
75,0%

2

1,2
25,0%

8

8,0
100,0%

Castelo Branco Count

Expected Count

% within CIUDAD

166

162,8
86,5%

26

29,2
13,5%

192

192,0
100,0%

Covilhá Count

Expected Count

% within CIUDAD

66

72,1
77,6%

19

12,9
22,4%

85

85,0
100,0%

Coimbra Count

Expected Count

% within CIUDAD

153

149,3
86,9%

23

26,7
13,1%

176

176,0
100,0%

Total Count

Expected Count

% within CIUDAD

391

391,0
84,8%

70

70,0
15,2%

461

461,0
100,0%
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Como p=0,171 > oc=5%. se concluye que no hay evidencia estadística para rechazar la

hipótesis de que la proporción de niños incluidos en el grupo de comparación es

independiente de la ciudad donde se realizó el estudio, o, por decirlo de otra manera, la

proporción de niños incluidos en el grupo de comparación parece que es, estadísticamente,

semejante en todas las localidades.

Un segundo Grupo de Comparación, escogido entre los 70 niños del grupo anterior, fue

sujeto a la recogida de saliva destinada a los análisis microbiológicos y bioquímicos.También

aquí huvo dificultades: un niño no colaboró lo suficiente como para que la recogida

permitiese efectuar todos los tests bioquímicos deseados. Este segundo Grupo de

Comparación quedó constituido como se refleja en la tabla siguiente (tabla 4).

EDAD N° DE NIÑOS

3 AÑOS 2

4 AÑOS 7

5 AÑOS 6

6 AÑOS 1

TOTAL 16

Tabla 4 - Grupo de Comparación para las análisis microbiológicas y bioquímicas. Distribución por edades.

TIPO DE ESTUDIO

Se trata de un estudio epidemiológico en el ámbito de uno de los principales problemas de

Salud Publica - la caries dental.

Los objetivos se podrán conseguir a través de la realización de dos estudios transversales

(estudios observacionales descriptivos).
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MATERIAL

- Espejo intrabucal

Sonda curva

- Luz para iluminación intrabucal

- Mascarilla

Guantes

- Gafas

- Fichas de registro
- Material de desinfección

- Tubos de recogida de saliva

- Recipiente destinado a transportar correctamente las muestras

- Laboratorio debidamente pertrechado para ejecutar los exámenes bacteriológicos y

bioquímicos

MÉTODO

El presente trabajo pretende evaluar la importancia de la presencia de la madre biológica
como fuente de contaminación bacteriana necesaria para el desarrollo de la caries dental y

evaluar la existencia de diferencias significativas en la composición de la saliva, en lo que

respecta a los factores imunológicos u otros a tener en cuenta, presentes en la cavidad oral,

que de alguna forma puedan interferir con el inicio del proceso carioso. Para conseguirlo,
había que encontrar niños separados de la madre biológica antes del período de contagio - la

ventana de infecciosidad - y comparar los resultados obtenidos en el estudio de este grupo

con los obtenidos al estudiar un grupo de niños de la población general que mantuviesen con

la madre biológica un contacto próximo. Este grupo serviría de Grupo de Comparación.
Lo que se pretendía era hacer un estudio de ámbito nacional. Sin embargo, una vez

contactado todo tipo de instituciones de protección de menores, de norte a sur del País, se
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constató que la mayoría de los niños sufrían diversos tipos de patologías ( por esa razón no

habían sido adoptados) o que tenían contactos con su madre biológica ( en estos casos, la

Ley prohíbe la adopción ). Al ser en número reducido, se tomaron como muestra a todos los

niños que se pudieron encontrar en las condiciones anteriormente expuestas, siempre y

cuando la dentición primaria estuviera completamente erupcionada, los niños fueran

saludables y no estuvieran tomando ningún tipo de medicación, excepto en lo que se refiere a

los suplementos de flúor. A continuación, se presenta la lista de las instituciones contactadas

en la búsqueda de niños sin contactos con la madre biológica (abandonados):

- A Casa do Caminho - Matosinhos

- Abrigo de S. José - Fundao

- Administrado Regional de Saúde de Lisboa e Vale do Tejo - Sub-Regiao de Saúde de

Setúbal: Consulta de Pediatría e Desenvolvimento - Setúbal

- Aldeia de Crianzas SOS - Estoril

- Aldeia de Criabas SOS - Golpilhares
- Aldeia SOS - Casa do Sol - Guarda

- Associagáo A Terra dos Homens - Penafiel

- Associado Amigos Crianza e Familia, Chao de Meninos - Évora
- Associa^áo Portuguesa para os Direitos de Menores e da Familia - Cascáis

- Associado Portuguesa para os Direitos de Menores e da Familia - Oeiras

- Associagao Portuguesa para os Direitos dos Menores e da Familia - Porto

- Associado Portuguesa para os Direitos dos Menores e da Familia - Loures

- Associa9áo Protectora “ Florzinhas da Rúa
“

- Lisboa

- Associa9ao Resgate, Instituto Conde Agrelongo - Lisboa

- Associa9áo Resgate, Instituto Condessa de Cuba - Oeiras

- Associa9ao Solidariedade e Ac9ao Social - Santo Tirso

- Associa9áo Solidariedade Social - Dómelas Zézere

- Caritas Diocesana - Setúbal

- Caritas Diocesana de Aveiro - Águeda
- Casa da Criaba - Carpinheira
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Casa da Criarla Dona Joaquina Barreto Rosa - Arganil
Casa da Crianza Dona María Natividade Filipe - Coja
Casa da Crianza Dona María Rita Patrocinio - Monte Redondo

Casa da Infancia Doutor Elisio de Moura - Coimbra

Casa da Infancia e Juventude - Castelo Branco

Casa da Nossa Senhora da Conce^ao - Portimao

Casa da Primeira Infancia de Loulé - Loulé

Casa de Infancia - Coimbra

Casa de Protec?ao e Amparo de Santo Antonio - Lisboa

Casa de Santa Isabel - Faro

Casa de Santana - Mem Martins

Casa de Santo Antonio - Lisboa

Casa do Ardina - Coimbra

Casa do Estudante de Beja - Beja
Casa do Pai - Coimbra

Casa dos Pobres - Coimbra

Casa dos Rapazes - Lisboa

Casa Mae do Gradil - Mafra

Casa Pia de Evora - Évora
Casa Pia de Lisboa - Lisboa

Celium, Instituido Particular de Solidariedade Social - Ceira

Centro de Acolhimento da Caritas - Setúbal

Centro de Acolhimento de Leiria - Leiria

Centro de Acolhimento de Oeiras - Oeiras

Centro de Acolhimento Sentinelas - Oeiras

Centro de Apoio de Crianzas Carenciadas - Cortes do Meio

Centro de Apoio Social - Lisboa

Centro de Assisténcia Social Anino dos Santos - Lagos
Centro de Assisténcia Social de Arroios, Casa de Santa María - Lisboa

Centro de Emergencia Infantil - Castelo Branco
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Centro de Emergencia Infantil Asboím Ascengao - Faro

Centro de Promo9áo Juvenil - Lisboa

Centro Infantil Coronel Sousa Tavares - Beja
Centro Jovem Tabor - Setúbal

Centro Juvenil de Campanhá - Porto

Centro Padre David Oliveira Martins - Braga
Centro Paroquial Bem Estar Social - Cova da Piedade

Centro Paroquial S. Pedro Afonseiro - Montijo
Centro Regional de Seguranza Social - Aveiro

Centro Regional de Seguraba Social - Castelo Branco

Centro Regional de Seguran9a Social - Évora

Centro Social - Palmeta

Centro Social D. Abílio Vaz das Neves - Macedo de Cavaleiros

Centro Social D. Pedro do Afonsoeiro - Montijo
Centro Social da Obra Kolping - Bragada
Centro Social da Ribeira do Fárrio

Centro Social e cultivosl de Lousado - Viía Nova de Famalicao

Centro Social e cultivosl de Recardáes - Águeda
Centro Social e cultivosl S. Pedro de Bairro - Vila Nova Famalicao

Centro Social e Paroquial de Cedofeita - Porto

Centro Social e Paroquial de Santo André, Casa dos Rapazes do Barreiro - Barreiro

Centro Social e Paroquial Nossa Senhora de Fátima - Vila Nova de Gaia

Centro Social e Paroquial Padre Antonio Augusto Machado - Mesao Frío

Centro Social Exército de Salva9áo - Sintra

Centro Social Paroquial Divino Salvador - Celorico de Basto

Centro Social Santa Cruz das Irmas Passionistas - Santa María da Feira

Colégio Corpus Christi - Vila Nova de Gaia

Colégio da Bela Vista, Comissao de Protec9áo á Infancia - Lisboa

Colégio da Infantada - Lisboa

Colégio de S. Bemardino - Peniche
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Colégio de S. Fiel - Lourisal do Campo

Colégio de Santa Clara - Vila do Conde

Colégio de Santo Antonio - Porto

Colégio de Vila Femando - Elvas

Colégio do Mondego - Guarda

Colégio dos Oliváis - Coimbra

Colégio Dr Alberto Souto - Aveiro

Colégio Navarro Paiva - Lisboa

Colégio Rogério Cardoso, Lar de Janas - Sintra

Colonia Balnear Infantil O Século - S. Pedro do Estoril

Comunidade Juvenil S. Francisco de Assis - S. Miguel de Poiares

Congregado das Servas de María - Coimbra

Cooperativa Pelo Sonho é que Vamos - Seixal

Familia Viva Coimbra, Cuidar e Acompanhar - Aveiro

Fundado Bissaya Barreto - Coimbra

Fundado Irene Rolo - Tavira

Fundado María Luisa Rúas - Gesteira

Fundado Obra do Ardina - Coimbra

Hospital Geral de Santo Antonio, Servaos de Pediatría e Obstetricia - Porto

Hospital S. Joáo, Servidos de Pediatría e Obstetricia - Porto

Instituto D. Francisco Gomes, Casa dos Rapazes - Faro

Instituto da Sagrada Familia - Fátima

Instituto de Acolhimento Pina Ferraz - Penamacor

Instituto de Assisténcia Nacional Nossa Senhora de Fátima - Olháo

Instituto de Nossa Senhora da Saúde - Setúbal

Instituto de Reinserdo Social - Coimbra

Instituto Imaculado Conceido - Lisboa

Instituto Jacob Rodrigues Pereira - Lisboa

Instituto Juvenil Lopes e Vicunha - Fátima

Instituto Padre Antonio Oliveira - Caxias

89
CARIES DENTARIA: CONTAGIO Y CONDICIONANTES SALIVARES



MATERIAL Y METODOS

Intemato de S. Joao - Lisboa

Lar Bom Samaritano - Portimao

Lar da Luz - Lisboa

Lar das Religiosas da María Imaculada - Lisboa

Lar de Castelo Branco

Lar de S. José - Viseu

Lar de S. Martinho - Coimbra

Lar de Santa Helena - Evora

Lar Escola Antonio Luís de Oliveira - Lisboa

Lar Infante Santo - Lisboa

Lar María Drosty - Lisboa

Lar Nossa Senhora Bom Conselho - Faro

Lar Novo Mundo - Sintra

Matemidade Alfredo da Costa - Lisboa

Matemidade Bissaya Barreto, Servio de Neonatologia - Coimbra

Matemidade Julio Diniz - Porto

Ninho - Lisboa

Obra da Casa do Gaiato - Loures

Obra da Casa do Gaiato - Miranda do Corvo

Obra da Casa do Gaiato - Setúbal

Obra da Imaculada Concei^ao - Odivelas

Obra da Imaculada Concei?ao e de Santo Antonio - Canecas
Obra da Imaculada Concedo e de Santo Antonio - Pero Pinheiro

Obra de Nossa Senhora das Candeias - Porto

Obra do Ardina - Lisboa

Obra do Frei Gil, Sociedade de Promopao Social - Praia de Mira

Obra do Padre Gregorio - Lisboa

Obra Nossa Senhora das Candeias - Olhao

Recolhimento e Centro de Dia Nossa Senhora do Carmo á Lapa - Lisboa.

Santa Casa da Misericordia - Albufeira
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- Santa Casa da Misericordia - Alcácer do Sal

- Santa Casa da Misericordia - Barreiro

- Santa Casa da Misericordia - Caldas da Rainha

- Santa Casa da Misericordia - S. Joao da Madeira

- Santa Casa da Misericordia - Santarém

- Santa Casa da Misericordia - Tomar

- Santa Casa da Misericordia - Vale de Cambra

- Santa Casa da Misericordia - Valongo
- Santa Casa da Misericordia - Vila Nova de Gaia

- Santa Casa da Misericordia - Vila Real de Santo Antonio

- Santa Casa da Misericordia - Viseu

- Santa Casa da Misericordia de Almada - Almada

- Santa Casa da Misericordia de Coimbra, Colégio Órfaos de S. Caetano - Coimbra

- Santa Casa da Misericordia de Lisboa - Lisboa

- Santa Casa da Misericordia de Mafra, Centro de Bem Estar Infantil da Nossa Senhora das

Dores - Mafra

- Servido de Pediatría do Hospital Amato Lusitano, Consulta de Desenvolvimento - Castelo

Branco

- Servido de Pediatría do Hospital Cova da Beira - Covilhá

- Uniao das Misericordias Portuguesas - Fátima

- Uniao das Misericordias Portuguesas - Lisboa

- Unicef-Comité para a Unicef- Leiria

- Unicef- Delegado Regional de Coimbra - Coimbra

Para poder tener una idea aproximada del territorio portugués cubierto por la búsqueda de

niños, en el intento de constituir un grupo significativo de individuos objeto de estudio, se

presenta a continuación un mapa del Continente Portugués ( figura 1 ) donde están señaladas

muchas de las localidades donde se sitúan algunas de las instituciones anteriormente listadas.

Las localidades escritas en rojo y subrayadas en el mapa representan las ciudades donde se

pudieron encontrar y observar a niños pertenecientes al grupo objeto de estudio.
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La Seguridad Social, institución responsable de los servicios de adopción, rechazó de

forma sistemática la ayuda para localizar a los niños adoptados que servirían para constituir la

muestra, incluso después de los contactos del Ministério de Justicia. Hubo que recurrir a

conocimientos personales, recurrir a la ayuda de pediatras en ejercicio de clínica privada,

pidiéndoles que verificasen en sus ficheros la existencia de niños adoptados. A los padres

adoptivos se les pidió siempre que ayudasen a identificar a otros padres que tuvieran niños

adoptados en las condiciones requeridas. La Comisión de Protección de Menores, con su

buena disposición de ayudar, también tuvo por obstáculo a la Seguridad Social, no habiendo

conseguido ningún tipo de información útil. También se pidió ayuda a los Médicos

responsables de la Consulta de Desarrollo en las dependencias de los Servicios de Pediatría

de los Hospitales o de los Centros de Salud donde existía dicha Consulta.

De todos los niños que se pudieron encontrar, muchos de ellos fueron adoptados entre los

18 y los 24 meses ( 13 niños), desconociéndose hasta qué edad habrían sido visitados por la

madre biológica. Otros, aún, ( 6 ) no habían completado los 3 años de edad ni presentaban la

dentición decidua completamente erupcionada. Finalmente, no hubo autorización por parte de

los respectivos padres adoptivos para observar a 3 niños. Quedaron los 23 niños que

componen la Muestra objeto de estudio ( 7 institucionalizados y 16 adoptados). Todos los

niños frecuentaban estabelecimientos de enseñanza preescolar.

La elección del Grupo de Comparación se hizo de forma aleatoria simple al elegir a dos

niños institucionalizados que tenían contactos regulares con la madre biológica, y de forma

aleatoria en etapas sucesivas (localidad, guardería, sala de actividades) para las restantes. En

el momento de la observación, pertenecían al mismo grupo etario, ( 3, 4 y 5 años, así como

algunos niños de 6 años de edad sin primeros molares erupcionados) presentaban la dentición

decidua completamente erupcionada, eran saludables y no tomaban medicamentos, excepto

los suplementos de flúor. La diferente distribución de niños por cada franja etaria se debe al

hecho de que había en las salas de actividades de los niños nacidos en 1997, niños de 3 y 4

años; en las salas de actividades de los niños nacidos en 1996, niños de 4 y 5 años y ,

finalmente, en las salas de actividades de los niños nacidos en 1995, niños de 5 y 6 años de

edad. En cada sala de actividades, las mismas salas frecuentadas por los niños adoptados, la
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elección se hizo de forma aleatoria simple. Para la recogida de saliva, debido a los elevados

costes del laboratorio, se optó por seleccionar, como segundo Grupo de Comparación, una

muestra de 16 niños, utilizando el método de muestra aleatoria simple: se retiraron al azar 16

fichas correspondientes a otros tantos niños de entre los 70 que constituían el Grupo de

Comparación para determinar los índices cpo y cpos.

Una vez seleccionada la Muestra así como los Grupos de Comparación, había que

observar la dentición de los niños, registrar el estado de los dientes en ficha individual creada

para el efecto y hacer la recogida de saliva para análisis microbiológico y bioquímico. Antes
de la observación de la cavidad oral y de la recogida de saliva, se tuvo que obtener ( porque
la Ley Portuguesa así lo obliga ), un parecer jurídico favorable, un parecer también favorable

de una Comisión de Ética y la autorización por escrito del responsable de alguna institución

de acogida donde hubiera niños para observar. Para observar a los niños que venían

acompañados de los padres adoptivos o biológicos y hacer la recogida de la respectiva saliva,
bastaba la autorización verbal de los padres que decidían en el momento. Los criterios de

diagnóstico usados para clasificar dientes y/o superficies dentales ( saludable, cariado, perdido
por caries, obturado) fueron los normalizados por la Organización Mundial de Salud3

.

Se creó una ficha propia, para registrar las superficies dentales así como para otros

elementos considerados relevantes en el presente estudio:

- Nombre (confidencial, de acuerdo con la Ley Portuguesa)
- Sexo

- Lugar de la observación

- Año de nacimiento

- Edad a la fecha de la observación

- Año de entrada en la institución o año de adopción ( para la mayoría de los niños fue

imposible determinar si la separación y la adopción o la separación y la entrada en la

institución tenían fechas coincidentes)
- Edad a la fecha de la entrada en la instituición o de la adopción
- Peso y altura ( facultativos)
- Número de Registro con el que cada niño pueda ser identificado puesto que la Ley prohíbe

revelar el nombre del niño.
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FICHA INDIVIDUAL - REGISTRO DENTARIO

AÑO NASCIM II N (
EDAD ACTUAL líl % [
sexo nn i "̂> [
AÑO SEPARACIÓN [)
EDAD PPL

OBS

PESO : ALTURA:

NOMBRE

NAT. / ORIGEN

RAZA
LEGENDA

1 - Sano
2 - Cariado
3 - Obturado
4 - Obt. c/ caries
5 - Perdido
6 - Excluido
7 - Non Erapcionad

55 54 53 52 51 61 62 63 64 65

17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27

M

V

D

L

0
MAXILAR SUPERIOR

KHOTO ESQUOTOO

66 84 83 82 81 71 72 73 74 75 OBSERV
47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37

M

V

0

L

0
MAXILAR INFERIOR

N ° DE REGISTRO :
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FICHA INDIVIDUAL - REGISTRO DENTARIO

55 54 53 52 51 61 62 63 64 65

17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 LEGENDA

M
1 - Sano
2 - Cariado
3 - Obturado
4 - Obt. el caries
5 - Perdido
6 - Excluido

V

D

L

0
MAXILAR SUPERIOR

DIREITO ESQUERDO

85 84 83 82 81 71 72 73 74 75 I
47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 OBSERV

M

V

D

L

0
MAXILAR INFERIOR

II

N.° DE CONTROLO :
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Sólo 1 observador y 1 anotador son los responsables de la recogida de datos a fin de

reducir a cero las diferencias interpersonales de observación y de anotación que surgen

siempre que se utilizan varias personas en la ejecución de estas tareas. El observador ha

sido un profesional de Salud Oral, autor del presente estudio y el anotador ha sido una

Higienista Oral, también profesional de Salud Dental con amplia experiencia en el rastreo

de la caries dental en la comunidad. Antes de la recogida de los datos, ambos elementos del

equipo efectuaron pruebas de calibrado intra e inter-personales, con el fin de poner a prueba la

calidad de la observación y de la anotación, para, caso fuera necesario, proceder a las debidas

correcciones. Es de notar que el observador y el anotador trabajan juntos en Salud Oral

Comunitaria desde hace doce años, lo que garantiza una cierta fidelidad en la comunicación

interpersonal. Mientras tanto, el observador y el anotador cambiaron sus puestos para

observar por segunda vez a los niños de la muestra objeto de estudio y del grupo de

comparación. La tercera observación fue realizada , de nuevo, por el autor del presente

estudio. Para el total de las variables ( cariado, perdido u obturado ), los resultados han sido

coincidentes.

Para la recogida de saliva se utilizaron recipientes esterilizados y obedeció al “método de

escupir” ( spit method )
4

Dos horas antes de la recogida, los niños no se cepillaron los

dientes, no hicieron ejercicio físico, no comieron ni bebieron. Cinco minutos antes de la

recogida se enjuagaron con agua templada. Una vez sentados, se enseñó a los niños a tragar
toda la saliva que tuvieran en la boca.Tenían que sentarse derechos, con los ojos abiertos, la

boca cerrada, pero con la mandíbula descaída. Cada 60 segundos, durante un intervalo de

tiempo de 10 minutos, se pidió a los niños que escupieran dentro del recipiente esterilizado

que se íes había entregado. Inmediatamente después de la recogida, una firma de transportes

contratada ex profeso para la ocasión, la TNT International Express, llevaba las recogidas al

laboratorio, embaladas a temperatura ambiente, dentro de un estuche térmico, para evitar

variaciones de temperatura. Las condiciones del transporte fueron las aconsejadas por el

laboratorio. La recogida de la saliva se efectuó siempre a las 10.30h de la mañana.

¿Qué tipo de saliva había que recoger?

Normalmente, la saliva existente a lo largo de las 24 horas del día en la cavidad oral es

saliva “no estimulada”, propia del estado de reposo. La saliva estimulada propriamente dicha,
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normalmente existe en la cavidad oral cuando el aparato estomatognático es solicitado para su

función masticatoria de los alimentos, lo que sucede durante dos o tres horas por día. Siendo

así, la saliva propia del estado de reposo es el principal determinante del ambiente oral, como

la caracterizan McNamara y cois5
. Por eso, se decidió recoger muestras de la saliva en

reposo. Esas muestras son las que se han utilizado en el presente estudio. La razón de recoger

la saliva total se comprende con el siguiente razonamiento: después de haber sido excretada

hacia la cavidad oral la casi totalidad de la saliva, por fuerza de la gravedad, se acumula en el

suelo de la boca y en el fondo del vestíbulo. Con los constantes movimientos de los

músculos faciales en las expresiones de la mímica y con los movimientos de la lengua,
necesarios para la función del habla en la articulación de las palabras, la saliva se mezcla

dentro de la boca, transformándose en una saliva única, independientemente de la glándula

que la segregó y excretó. La saliva total es la que permanece más tiempo dentro de la boca y

la que durante más tiempo condiciona el ambiente oral.

¿Qué análisis había que pedir?
Una lectura atenta de los capítulos anteriores o de la bibliograía que los apoya sugiere la

falta de conclusiones en la comparación analítica ( orgánica y inorgánica ) de saliva de

individuos con caries en relación a la de individuos sin caries dental. Como cosa segura sólo

hay dos puntos
6
:

A falta de algún componente salivar de reconocida importancia para la homeostasia del

ambiente oral, surgen otros componentes para equilibrar el sistema.
- No es la cantidad de un componente cualquiera salivar el que determina su mayor o menor

capacidad de actuación , sino su relación ( sinérgica o antagónica ) con otros

componentes.

En el ámbito del presente estudio tampoco cabe la comparación de la saliva de individuos

con caries dental en relación con individuos sin caries.Tan sólo se pretende, como estudio

original, verificar la existencia o no, de diferencias estadísticamente significativas en la

composición de la saliva de los individuos que constituyen la Muestra en relación con el

Grupo de Comparación, exista o no caries dental. Ese análisis incidirá sobre factores de

reconocida importancia en la capacidad tapón de la saliva y en su poder remineralizador
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( bicarbonatos, calcio, fosfatos, flúor y pH ) así como sobre factores inmunológicos de

reconocida importancia en la defensa del organismo humano, particularmente en la defensa de

la cavidad oral ( factores inmunológicos celulares y humorales ) y, además, la comparación
del tenor total de proteínas, principales componentes de la saliva, responsables de la actividad

antimicrobiana .

Manteniendo la originalidad del estudio, se buscarán otros componentes salivares

cuyacuantificaciónn se comparará intra e inter-grupos : colesterol total, triglicéridos,

lipoproteínas de alto y bajo peso molecular y stress oxidante, este último por lacuantificaciónn

del peróxido de hidrógeno, del enzima superóxido dismutasa y del enzima glutatión

peroxidasa. La capacidad que tiene la saliva de inhibir el crecimiento bacteriano será otra

característica a estudiar de forma comparativa entre los dos grupos (Muestra y Grupo de

Comparación). Finalmente, para que se cumpla la verificación de todas las condiciones

inicialmente propuestas, hay que recurrir al análisis microbiológico, intentando cuantificar las

unidades formadoras de colonias ( CFU ) del Streptococcus muíans, del Lactobacillus y del

Actinomyces, tras sembrar la saliva en los medios de cultivos y proceder a la comparación
Ínter e intra-grupos, en lo que respecta a los indices cpo y cpos.

Resultó algo difícil escoger un laboratorio para realizar el análisis de la saliva. Después
de haber contactado con el Instituto Nacional Dr Ricardo Jorge, se llegó a la conclusión de

que no había disponibilidad para llevar a cabo este trabajo. Lo mismo sucedió con la Facultad

de Farmacia. En las Facultades de Medicina tampoco se podían ejecutar los exámnes

analíticos deseados. Hubo que contactar con laboratorios privados. En la Clínica Médica y de

Diagnóstico Dr Joaquim Chaves fue donde los responsables de los servicios de laboratorio,

tras la autorización del propio Dr Joaquim Chaves, se dispusieron a ejecutar los trabajos
pretendidos. Aún así, hubo que comprar, aparte, los medios de cultivos específicos para el

Streptococcus mutans y para el Lactobacillus, ya que los laboratorios no están debidamente

abastecidos para el estudio de dichas estirpes bacterianas. Hubo que importar el medio

selectivo para el Streptococcus mutans. Tanto este medio como el medio de cultivos para el

Lactobacillus fueron debidamente preparados, como un favor personal, en el Instituto

Nacional Dr Ricardo Jorge y enviado, posteriormente, al laboratorio.
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No se ejecutaron todos los análisis pretendidos: la mayor parte de las recogidas fueron

insuficientes, en cantidad, para el total de exámenes de laboratorioes pretendidos. Otras

pesquisas se dejaron de realizar debido a alteraciones cuantitativas y cualitativas que tienen

lugar dentro de la recogida durante el tiempo de transporte (por ejemplo la urea, la glicosis y

algunos enzimas). Planteada la posibilidad de segundas recogidas, se llegó a la conclusión de

que no era aconsejable ni deseable hacer la segunda recogida de saliva, ya que no se podía
volver a contactar con la mayoría de los niños y, aunque se pudiera, ya habría habido

alteraciones en la boca de muchos de ellos: nuevos dientes erupcionados, caries tratadas o

mayor número de dientes y superficies cariadas. Estas situaciones nuevas adulterarían los

datos científicos que se pretendem obtener con el presente estudio.

Una vez llegadas al laboratorio ( 1 a 3 horas después de la recogida), las muestras de

saliva podían no ser preparadas de imediato para el análisis bioquímico y microbiológico.
Con el fin de que hubiera uniformidad de criterios, se decidió iniciar las preparaciones
exactamente 3 horas y 30 minutos después de la recogida.

Se resumen, a continuación, los métodos utilizados por la bioquímica, en cada análisis

solicitado.

MÉTODOS de LABORATORIO ( BIOQUIMICOS )

Inmunoglobulinas: IgA secretora. IgG e IgM.
8-11

Método: Inmunodifiisión radial.

Reactivos: Nanorid IgG - UL, Nanorid IgG-UL y Nanorid IgA - UL, The Binding Site,

Birmingham.
Breve descripción: 5 pl de muestra de saliva son aplicados en pozos de placas conteniendo gel
de agarosa para Inmunodifiisión radial e incubados 48h (IgA e IgG) e 72h (IgM) a

temperatura ambiente en cámara húmeda para evitar efectos de evaporación. Tras la

incubación, se mide el diámetro de los anillos de difusión con una lupa graduada en mm y la
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concentración de la muestra determinada frente a una curva de calibración (3 calibradores de

baja, media y alta concentración suministrados por la The Binding Site).
Fundamento: el método envuelve la difusión radial del antígeno que se va a investigar (en
este caso una Inmunoglobulina) en un gel de agarosa de concentración adecuada habiendo

incorporado un anticuerpo monovalente , monoclonal dirigido y específico del antígeno y

anticuerpo, formam complejos que originan coronas o anillos de precipitación cuyo diámetro

es directamente proporcional a la concentración del antígeno en la muestra (precisando más,

existe una relación linear entre los cuadrados del diámetro en mm y la concentración de la

muestra).

pH v Reserva alcalina18,23

Método :eléctrodo sensible de ión

Reactivos: BGE Flush, Cali, Cal 2, de Instrumentation Laboratory (IL), Milano.

Equipo: sistema de análisis de electrolitos y gases IL 1640 de Instrumentation Laboratory.
Breve descripción: 20 pl de saliva son inyectados con jeringuilla adecuada y propia del

equipo en la estación de muestraje del autoanalizador de gases. El equipo efectúa la

determinación directa de pH, sodio, potasio y CO2 , efectuando mediante cálculo la

determinación de la reserva alcalina. La lectura de los resultados se efectúa frente a 2 niveles

de calibración Cal 1 y Cal 2 que sirven como matriz de referencia.

Fundamento: el electrodo selectivo de pH consiste en un capilar de cristal que es selectivo

para iones hidrógeno. La muestra pasa a través del capilar entrando en contacto en la otra

superficie con la solución en la que el electrodo está sumergido. La conexión eléctrica está

garantizada por una membrana de Ag/AgCl cuya alteración de potencial es medida por el

detector del equipo.

Examen citológico: Cómputo de linfocitos v de macrófaeos

Método: examen microscópico tras coloración de Giemsa

Reactivos: solución de coloración de Giemsa, Solución acuosa de azul de metileno a 1% de

Merck, Darmstadt.

Material: Cámara de Nageotte.
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Equipo: microscopio óptico Leica

Breve descripción: tras la homogenización adecuada de la muestra en vórtex a baja rotación

para evitar destrucción celular, se efectúa un pequeño desleimiento con solución acuosa de

azul de metileno a 1%. Con este desleimiento se llena una cámara de Nageotte, se esperan 5 a

10 minutos y se efectúa el cómputo de los elementos celulares presentes con morfología
linfomonocitoide. Partiendo de la muestra, se efectúa una centrifugación a 2500 rpm durante

5 a 10 minutos. Partiendo del sedimento obtenido se efectúan dos fregados, finos, en

medallón y se pigmenta uno de ellos mediante un método hematológico de Giemsa para el

cómputo diferencial de las células mononucíeares.

Flúor28
" 30

Método: electrodo selectivo de ión

Reactivos: hexametildisiloxano, Merck, Darmstadt.

Equipo: Orion, modelo 9409, de Orion Corp.
Breve descripción: tras la difusión usando hexametildisiloxano, según Taves, modificado por

Whitford, se aplicó la muestra concentrada en el equipo conteniendo un electrodo selectivo

de flúor. La concentración de la muestra se determinó ante padrones de fluoreto certificados.

Glutatión peroxidasa4S49

Método: inmunoenzimático.

Reactivos: Bioxytech pI.GPx Enzyme Immunoassay, de la Oxis International, Inc., Portland.

Equipo: lector de microplacas de inmunoensayo LP500 de 1 Sanofi Pasteur.

Lavador automático de microplacas de ELISA, Stat-Fax de Redifarma.

Breve descripción: 100 jj.1 de saliva se añaden a 100 jal de diluyente de muestras y se incuban

a temperatura ambiente durante 2 horas en pozos de microplaca de microELISA. Tras el

lavado automatizado de la microplaca con tapón de lavado (1M Tris-HCl, pH7.8,
conteniendo lmg/ml de caseina bovina, 150mM NaCl, 0.1% Tween-20 e 0.2% de azida

sódica) se adicionan 100 jj.1 de conjugado ( anticuerpo policlonal de conejo anti-Glutation

peroxidasa em 50mM Tris-HCl, pH 7.8, conteniendo 150mM NaCl,lmg/ml de caseina

bovina, 25% glicerol y 0.1% de azida sódica) y se efectúa una incubación de 1 hora a

temperatura ambiente. Sigue un nuevo ciclo de lavado, tras el cual, se añaden a los pozos de
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la microplaca 100 pl de enzima estreptavidina-PAL (solución de estreptavidina unida a la

fosfatasa alcalina en 50mM Tris-HCl, pH 7.8 conteniendo 150mM NaCl, 1 mM MgCi2 , 1

mg/ml de caseina bovina y 0.1% de azida sódica). Nueva incubación de 1 hora a temperatura

ambiente, seguida de lavado con el tapón de lavado y adición de 100 pl de sustrato enzimático

(para-nitrofenilfosfato 1 mg/ml, disuelto en 1M de dietanolamina, pH 9.8, conteniendo 0.5mM

MgCI2, lmg/ml de caseina bovina, 150mM de NaCl, 0.1% Tween-20 y 0.2% de azida

sódica). Incubación de 20 minutos a 37°C, tras la cual se efectúa la parada de la reacción por

adición de 50 ul de solución de parada ( hidróxido de sodio 1M, conteniendo 0.1M EDTA).
Finalmente se efectúa la lectura de las densidades ópticas de muestras y padrones en el lector

de microplacas usando como extensión de onda de lectura 405 nm y como referencia 620 nm.

Se traza la curva de calibración y se calcula 1 concentración de las muestras partiendo de la

respectiva densidad óptica.
Fundamento: se incuban las muestras en pozos de microplacas revestidas de anticuerpos

específicos para la glutatión peroxidasa humana. Estos anticuerpos se obtuvieron partiendo de

antígenos de síntesis y purificados por cromatografía de afinidad. La presencia de glutatión

peroxidasa se detecta por medio de un anticuerpo policlonal biotinilado dirigido al glutatión

peroxidasa. El paso final del ensayo se basa en la amplificación de la señal a través de la

unión biotina-estreptavidiana que se encuentra a su vez mezclada con la fosfatasa alcalina. La

concentración del glutatión peroxidasa se mide enzimáticamente después del revelado con

paranitrofenilfosfato, que es un sustrato de la fosfatasa alcalina originando un producto
coloreado que absorve a 405nm y que se puede detectar espectrofotométricamente.

Superóxido dismutasa50
" 52

Método: espectrofotométrico
Reactivos; Bioxytech SOD-525 de Oxis International, Inc.,Portland.

Equipo; Espectrofotómetro UV/VIS Lambda 20, de la Perkin-Elmer.

Breve descripción : 40 pl de saliva se añaden a 900 pl de tapón, seguido de la adición de 30

pl de reactivo 2 y movimiento en vórtex. Incubación de la mezcla reactiva durante 1 minuto a

37°C seguida inmediatamente de la adición de 30 pl de reactivo 1. Traspaso inmediato a la
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cuveta de espectrofotómetro para la lectura de la absorción a 525 nm, frente a un blanco de

água desyonizada.
Fundamento: el método se basa en el aumento mediatizado por la superóxido dismutasa

(SOD) de la tasa de autooxidación del 5,6,6a,llb-tetrahidro-3,9,10-

trihidroxibenzo[c]fluoreno (reactivo 1) en solución acuosa alcalina, que conduce a la

aparición de un cromóforo con absorción máxima a 525 nm. La posible interferencia debida a

mercaptanos como el glutatión reducido, está controlada por tratamiento previo de las

muestras con l,4,6-trimetil-2-vinilpiridínio (reactivo 2) que elimina directamente a los

mercaptanos por medio de una reacción de alquilamiento. La actividad en SOD se determina a

través de la razón de autooxidación en presencia (Vs) y en la ausencia (Ve) de SOD. La razón

Vs/Vc es una función de la actividad de la SOD en la muestra y es independiente del tipo de

SOD (Cu/Zn-SOD, Mn-SOD, Fe-SOD). Así, podemos definir una unidad de actividad SOD

(U) como la actividad que duplica la tasa de autooxidación del control blanco (Vs/Vc=2). La

relación entre la razón Vs/Vc y la actividad en SOD está descrita por la siguiente ecuación:

Vs=i+ rsopi
Ve a x [SOD] + 3

en que: Vs, razón de la muestra conteniendo SOD

Ve, razón media del blanco de muestra (SOD)

SOD, es la actividad de la SOD en la muestra expresada en U SOD-525

a, coeficiente dimensional = 0.073

(3, coeficiente en U SOD-525 = 0.93

Peróxido de hidrógeno
53 ' 54

Método: espectrofotométrico.
Reactivos: Bioxytech H2O2 Quantitative Hydrogen Peroxide Assay , de Oxis International,

Inc.,Portland.

Equipo: Espectrofotómetro UV/VIS Lambda 20, de la Perkin-Elmer.

Breve descripción: añadir un volumen de muestra de saliva a 10 volúmenes de reactivo de

trabajo (1 volumen de 25 mM sulfato de amonio ferroso (II) en 2.5 M de H2SO4 en 100
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volúmenes de 100 mM de sorbitol con 125 mM de naranja de xilenol en água). Mezclar bien e

incubar a temperatura ambiente durante 25-30 minutos. Medir la absorción a 560nm frente a

blanco de aire. Los resultados se leen en una curva de calibración efectuada partiendo de

desleimientos sucesivos de una solución padrón a 25mM de H2O2 ( 285 p.1 de H2O2 a 30% en

100 mi de H2O desyonizada). Partiendo de esta solución, desleír a 1/250 con H2O para

obtener una solución padrón con 100 mM. Usar esta solución para construir una curva de

calibración a 5 puntos. Determinar la conc. de H2O2 como se ha descrito para las muestras.

Fundamento: el ensayo se basa en la oxidación de los iones ferrosos ( Fe
2+

) a férricos

(Fe
3+) por el peróxido de hidrógeno en medio ácido(l).

Fe2+ + H 2O2 -> Fe3+ + HO. + OH' (1)
Fe3+ + XO -> Fe3 -XO (2)
El ión férrico se junta al indicador, naranja de xilenol (sal sódica del 3,3-bis[N,N-

di(carboximetil)-aminometil]-o-cresolsulfono-ftaleína) para formar un complejo colorado

estable que se puede medir a 560 nm (2). El complejo Fe3+ naranja de xilenol tiene un

coeficiente de extinción de 1.5xlOE4 M-l.cm-1 a 560 nm cuando los iones férricos se añaden

por la ausencia de peróxido de hidrógeno. Sin embargo, en presencia del sorbitol, hay una

ventaja considerable en la oxidación de los iones ferrosos, aumentando la intensidad del

color. Esto se traduce en un coeficiente de extinción aparente de casi 2.67xlOE5 M-l.cm-1,

indicando que aproximadamente 18 moles de Fe
2+

han sido oxidadas a Fe3+
, por cada mole

de peróxido de hidrógeno presente en la muestra.

Calcio24-27

Método: complejo o-cresolftaleina con determinación espectrofotométrica.

Equipo: Hitachi 917 de Roche Diagnostics, Basel/Manheim.

Reactivos: Ca Roche, Basel/Manheim.

Breve descripción: ensayo totalmente automatizado efectuado en el Hitachi917, con curva de

calibración adecuada a baja concentración de analito, por desleimiento del calibrador C.f.a.s.

de Roche.

Fundamento: test colorimétrico con determinación del punto de viraje y blanco de la muestra.

Se añade un tapón ( tapón etanolamina 1 mol/1 a pH 10.6), seguido de la adición del

105
CARIES DENTARIA: CONTAGIO Y CONDICIONANTES SALIVARES



MATERIAL Y METODOS

cromogeno (complexona de o-cresolftaleína: 0.3mmol/l; 8-hidroxiquinolina:13.8 mmol/1;

ácido clorídrico:122 mmol/1), que inicia la reacción:

Calcio + complexona de o-cresolftaleína solución alcalina > complejo de Cálcio-o-

cresoíftaleina.

La intensidad del color del complejo púrpura formado es directamente proporcional a la

concentración de calcio y se mide fotométricamente.

Fósforo19 ' 22

Método: fosfomolibdato directo a 340 nm con determinación espectrofotométrica.

Equipamento: Hitachi 917 da Roche Diagnostics, Basel/Manheim.

Reactivos: PHOS Roche, Basel/Manheim.

Breve descripción: ensayo totalmente automatizado efectuado en el Hitachi917, con curva de

calibración adecuada a baja concentración de analito, por desleimiento del calibrador C.f.a.s.

de Roche.

Fundamento: método de punto final con blanco de muestra. Se efectúa un blanco de reactivo

con ácido sulfúrico a 0.36 mol/1. Se añade a la muestra un reactivo que desencadena la

reacción, constituido por molibdato de amonio: 3.5 mmol/1; ácido sulfúrico: 0.36 mol/1;
cloreto de sodio: 150 mmol/1. El fosfato inorgánico forma un complejo de fosfomolibdato de

amonio, cuya fómula es (NR})3 [P04(Mo03 ) 12] con molibdato de amonio en presencia de

ácido sulfúrico. El complejo está determinado fotométricamente en la región del UV próximo
a 340 nm.

Colesterol3640

Método: enzimático colorimétrico CHOD-PAP con determinación espectrofotométrica.

Equipo: Hitachi 917 de Roche Diagnostics, Basel/Manheim.

Reactivo: CHOL Roche, Basel/Manheim.

Breve descripción: ensayo totalmente automatizado efectuado en el Hitachi917, con curva de

calibración adecuada a baja concentración de analito, por desleimiento del calibrador

C.f.a.s. de Roche.
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Fundamento: test colorimétrico enzimático. Se añade a la muestra un primer reactivo de

colesterol. El tapón es PIPES (Piperazina-l,4-bis(2-ácido etanosulfónico)) a 75 mmol/1, pH
6.8 que presenta también Mg : 10 mmol/1; colato sódico: 0.2 mmol/1; a-aminofenazona:

>0.15 mmol/1; fenol: >4.2 mmol/1; éter poliglicólico de alcohol graso :1%; colesterol esterasa

(Pseudomonas spec): > 0.5 U/ml; colesterol-oxidasa (E.coli): >0.15 U/ml; peroxidasa

(rábano): >0.25 U/ml. Este reactivo desencadena el inicio de la reacción enzimática que

permite la determinación del colesterol utilizando el colesterol esterasa y el colesterol

oxidasa:

Esteres de colesterol + H2O colesterol > colesterol + RCOOH
Esterasa

Los ésteres de colesterol son clivados a través de la acción del colesterol esterasa y producen
colesterol libre y ácidos grasos.

Colesterol + O2 colesterol > A4 -colestenona + H2O2
Oxidasa

Con la ayuda del colesterol-oxidasa, el colesterol se transforma en A4-colestenona y

peróxido de hidrógeno por la acción del oxígeno.

2H2O2 + 4-aminofenazona + fenol peroxidasa > 4-(p-benzoquinona-monoimino)-
fenazona + 4 H2O

El peróxido de hidrógeno producido origina una coloración roja a través de la reacción con

la 4-aminofenazona y el fenol, bajo acción catalítica de la peroxidasa. La intensidad del

color es directamente proporcional a la concentración de colesterol, pudiéndose determinar

espectrofotométricamente.

Lipoproteína HDL4144

Método: enzimático colorimétrico directo, PEG, Trinder, con determinación

espectrofotométrica.

Equipo: Hitachi 917 de Roche Diagnostics, Basel/Manheim.

Reactivos : HDL-C Plus Roche, Basel/Manheim.
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Breve descripción : ensayo totalmente automatizado efectuado en el Hitachi917, con curva de

calibración adecuada a baja concentración de analito, por desleimiento del calibrador C.f.a.s.

HDLc/LDLc Plus de Roche.

Fundamento: test colorimétrico enzimático homogéneo. Se añade a la muestra en un primer

paso un tapón con a-ciclodextrina (tapón Mops - ácido 3-morfolinapropansulfónico-: 2g/l,

pH7,0; sulfato de a-ciclodextrina: 0.1g/l; sulfato de dextrano: 0.7g/I; sulfato de magnesio:

7.0g/l; HSDA: 0.3g/l; ascorbato-oxidasa (Acremonium sp): >3kU/l; peroxidasa (rábano

picante): >5kU/l. En esta solución tapón ligeramente alcalina, el sulfato de dextrano y el

sulfato de a-ciclodextrina, forman, en presencia de sulfato de magnesio, complejos solubles

en agua, selectivamente con LDL, VLDL y quilomicras resistentes contra los enzimas

modificados por PEG. En un segundo paso se añaden los enzimas modificados por PEG en 4-

aminofenazona y tapón iniciándose la reacción. El tapón usado es el PIPES (piperazina-1,4-

bis(ácido 2-etansulfónico) a 3 g/1, pH 7.0 com PEG-colesterolesterasa (Pseudomonas spec.):

>0.8kU/l;PEG-colesteroloxidasa (Pseudomonas spec.): >5.3 kU/I; peroxidasa (rábano

picante): >16 kU/1; 4-aminofenazona: 0.4g/l.
Esteres del colesterol HDL + FLO PEG-colesterol esterasa > colesterol + RCOOH

Bajo la influencia de la colesterolesterasa, los ésteres de colesterol se desdoblan en colesterol

libre y en ácidos grasos:

Colesterol + O2 PEG-colesteroloxidasa > A4-colestenona + H2O2

El colesterol se transforma en A4-colestenona y en peróxido de hidrógeno mediante oxígeno

y colesteroloxidasa.

2H2O2 + 4-aminofenazona + HSDA + H
+
+ H2O peroxidasa > complejo violeta + 5 H2O

Después de la acción catalítica de la peroxidasa, el peróxido de hidrógeno formado reacciona

con la 4-aminofenazona y con HSDA ( N-(2-hidroxi-3-sulfopropil)-3,5-dimetoxianilina) para
formar un complejo coloreado violeta cuya intensidad de color es directamente proporcional a
la concentración de colesterol HDL, medido espectrofotométricamente.

Triglicéridos3135

Método: enzimático colorimétrico de punto final, sin corrección glicerol lbre, GPO-PAP, con

determinación espectrofotométrica.
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Equipo: Hitachi 917 de Roche Diagnostics, Basel/Manheim.

Reactivos: TG Roche, Basel/Manheim.

Breve descripción : ensayo totalmente automatizado efectuado en Hitachi917, con curva de

calibración adecuada a baja concentración de analito por desleimiento del calibrador

C.f.a.s. de Roche.

Fundamento: test colorimétrico enzimático. Se añade a la muestra un tapón con 4-clorofenol

y enzimas que inicia la reacción. El tapón usado es el tapón PIPES: 50 mmol/1, pH 6.8; Mg :

40 mmol/1; colato sódico: 0.20 mmol/I; ATP: >1.4 mmol/1; 4-aminofenazona: >0.13

mmol/1; 4-clorofenol: 4.7 mmol/1; hexacianoferrato (II) de potasio: 1 mmol/1; éter poliglicólico
de alcohol graso: 0.65%; lipasa lipoproteica (Pseudomonas spec.): >0.5 U/ml; gliceroquinasa

(Bacillus stearothermophilus): >0.19 U/ml; glicerolfosfatooxidasa (E.coli): >2.5 U/ml;

peroxidasa (rábano): >0.10 U/ml.

Triglicéridos + 3 H2O LPL > glicerol + 3 RCOOH

Glicerol + ATP GK + Mg
2+

> glicerol-3-fosfato + ADP

Glicerol-3-fosfato + O2 GPO > fosfato de dihidroxiacetona + H2O2

H 2O2 + 4-aminofenazona + 4-clorofenol peroxidasa > 4-(p-benzoquinona~

monoimino)-fenazona + 2 H2O2 + HC1.

Después de la acción catalítica de la peroxidasa, el peróxido de hidrógeno formado reacciona

con la 4-aminofenazona y con el 4-clorofenol para formar un complejo coloreado cuya

intensidad de color es directamente proporcional a la concentración de Triglicéridos, medida

espectrofotométricamente.

Proteínas totales1215

Método: reacción del biureto con yodeto de potasio, determinación por punto final y blanco

de muestra espectrofotométrica.

Equipo: Hitachi 917 de Roche Diagnostics, Basel/Manheim.

Reactivos : TP Roche, Basel/Manheim.
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Breve descripción : ensayo totalmente automatizado efectuado en Hitachi917, con curva de

calibración adecuada a baja concentración de analito por desleimiento del calibrador C.f.a.s.

de Roche.

Fundamento: ensayo colorimétrico. En un primer paso se añade a la muestra un reactivo de

blanco: Hidróxido de sodio: 400 mmol/1; tartarato de sodio y potasio: 89 mmol/1. En un

segundo paso,se añade el reactivo del biureto ( hidróxido de sodio: 400 mol/1; tartarato de

sodio y potasio: 89 mmol/1; yodeto de potasio: 61 mmol/1; sulfato de cobre: 24.3 mmoí/1) que
desencadena la reacción:

Proteína + Cu Solución alcalina > Complejo Cu-proteína
La intensidad cromática de este complejo es directamente proporcional a la concentración de

proteínas, que se puede determinar fotometricamente.

Capacidad inhibitoria del crecimento bacteriano 16,17

Método:

Reactivos: Discos conteniendo Streptococcus mutans liofilizados, de MVS, Buckingham.

Tapón HBSS ( Hank’s balanceó salts), de Sigma-Aldrich, Albúmina fetal bovina, da J.T.

Baker, Deventer, Holland

[3H]glucose, New England Nuclear, Boston.

Equipo: Estufa de CO 2 , Jouan IG150, de Jouan, France. Contador de partículas gama, 1470

Wizard Automatic gama counter, de Pharmacia, Upsala.
Breve descripción: se efectúa una suspensión de Streptococcus ( 10E4 células/ mi) en

tapón HBSS conteniendo 1% de albúmina sérica fetal bovina. Se añaden 50fil de la

suspensión a cada uno de los pozos de la microplaca conteniendo saliva. Se incuban las

microplacas 20 h a 37°C y se remueve el medio antes de añadir 50 jil de [3H]glucosa,

[10uCi/ml;glucosa D-(5,6-3H)] a cada pozo. Después de una incubación adicional de 3 h , en

atmósfera de 5% de CO2 ,
a 37°C, se añaden 50 ¡xl de hipoclorito de sodio a 5.25% a cada pozo

y las bacterias que se desarrollaron y que incorporaron la glucosa marcada son transferidas a

filtros de fibras de vidrio que se lavan con agua destilada para remover el exceso de isótopo
no incorporado. Enseguida se determina la radiación en un contador de partículas. La
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capacidad inhibitoria del crecimiento bacteriano (expresada en %) se determina para cada

saliva a través de la fórmula:

cpmdo S.mutans en el medio control - cpm del S. mutans en la saliva x 100

Cpm del S. mutans en el medio control

MÉTODO de LABORATORIO ( MICROBIOLOGÍCOS )

Para la investigación de Actinomyces se utilizaron dos medios de cultivos, los mismos que

se utilizan habitualmente en la investigación de hongos y leveduras y que tienen como base el

medio Sabouraud Gelosa / agar:

- Sabouraud Dextrosa agar (Biomérieux, ref. n° 43071 )
- Sabouraud Gentamicina Chloramphenicol ( Biomérieux, ref n° 43171 - siendo éste más

específico que el anterior)

Después de haber sido incubadas durante siete días a 25°C y a 30°C, la identificación se

basó en la observación directa, en la observación microscópica y en tests filamentosos.

Para la investigación de Streptococcus mutans y de Lactobacillus, se utilizaron dos medios

de cultivos en una primera fase:

- Medio de crecimiento para bacterias Gram+ y Gram- : Columbia + 5% de sangre de

camero ( bio-politón; hidrolizado de proteínas animales y vegetales; bio-miotón; amido de

maiz; cloreto de sodio; sangre de camero; agar - Biomérieux, ref n° 43041 )
- Medio de crecimiento para bacterias Gram+ : Columbia ANC + 5% de sangre de camero (

peptona de caseína y de carne; hidrolizado de proteínas animales y vegetales; peptona del

corazón; amido de maiz; cloreto de sodio; sangre de camero; agar; gentamicina;

cloranfenicol; neomicina - Biomérieux, ref. n° 43071)

Después de la incubación a 35°C durante 48 horas, se procedió a la observación directa de

las colonias así como a la observación microscópica con y sin coloración Gram. Concluidos

estos procedimientos, siguió el trasplante a los medios específicos:
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'

Lactobacillus-agar, sl-agar
55

- MSB ( medio basado en el MS agar - Mitis Salivarías agar - incrementado con 0,2U /

mi de bacitracina y con 20% de sacarosa )
56

Para el cómputo de las colonias del Lactobacillus
, después de la incubación hecha en

medio específico durante 48 horas y a 35°C, se utilizó el método Api 50CH ( Biomaterieux -

ref. 50 300 ). Para el Streptococcus mutans , tras la confirmación de que se trataba de colonias

Gram + y catálasis negativa, la observación directa de las colonias y la observación

microscópica sirvieron para contar el número de las respectivas colonias.

UTILIZACIÓN PE SOFTWARE

Para la elaboración de la presente tesis se han utilizado los siguientes programas:
- Microsoft Word2000, como procesador de texto
- Microsoft Excell (Windows milenium), para la elaboración de tablas

- SPSS, versión 10, para el estudio estadístico

TRADUCCIÓN DE LA TESIS

La traducción del presente trabajo, de Portugués al Español, ha sido realizada por Doña

Ma Esther Sánchez Asiaín, natural de Avila, España, licenciada en Filología Clásica por la

Facultad de Letras de Lisboa, cuya mayor dificuldad fue la de traducir los términos técnicos

del texto, que no hacen parte de su vocabulario curriente.
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RESULTADOS EPIDEMIOLOGICOS

Los resultados que siguen a continuación, inseridos en tablas enumeradas del 1 al 49,

se refieren al estudio de los índices cpo y cpos, calculados entre los niños de dos grupos

distintos: los que constituyen la Muestra en estudio (adoptados/institucionalizados, en

un total de 23) y los que pertenecen al Grupo de Comparación (70 niños).
Para que la lectura de las tablas antes citadas resulte más fácil, se presentan, a

continuación, las abreviaturas utilizadas:

• GRUPO COMP - GC - Grupo de Comparación
• N° NIÑOS- Número de niños

• NIN c/ CARDE - Número de niños con dientes careados

• % porcentaje
• N° DIENT CAR - NDC - Número de dientes careados

• N° I o MOL CAR - Número de primeros molares careados

• N° 2 o MOL CAR - Número de segundos molares careados

• N° SUP CAR - Número de superficies careadas

• SUP OCL CAR - Número de superficies oclusales careadas

• % SUP CAR - Porcentaje de superficies careadas

• % SUP OCL - Porcentaje de superficies oclusales careadas

• M - Muestra en estudio

• NSC - Número de superficies careadas

• SDC - Superficies distales careadas

• SMC - Superficies mesiales careadas

• SVC - Superficies vestibulares careadas

• SLC - Superficies lenguales careadas

• INSTIT - Institucionalizadas
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1 -CDOV CPOS

Después de un buen exámen y registro adecuado, en ficha propia, del estado de la

dentición de los niños que componían la Muestra, así como de los que integraban el Grupo de

Comparación, nos encaminamos hacia el análisis de ios registros efectuados. En el grupo

objeto de estudio, (Muestra), compuesto por 23 niños, se verificó la existencia de caries activa

en 8 de ellos, lo que correspondía a una tasa del 34,7% de niños con caries. No había dientes

perdidos por la caries, ni tampoco se encontraron obturaciones. Un primer molar de un niño

de 5 años presentaba dos superficies restauradas con Oxido de Zinc, lo que, según los criterios

de la OMS, se debe contabilizar como cariado 1
. En el total de los niños examinados se

contaron 31 dientes careados. De estos, se observaron algunos casi totalmente destruidos por

la caries dental mientras que otros apenas presentaban alguna destrucción en una de las caras.

En total se contaron 50 superficies careadas. En el Grupo de Comparación, formado por 70

niños de la población general, se contaron 15 niños con dientes careados, lo que corresponde a

una tasa del 21,4% de niños con caries activa. El número de dientes careados de este grupo

era de 34, habiéndose observado 36 superficies con caries activa

N° NIÑOS NIÑ c/ CARIES %

MUESTRA 23 8 34,7

GRUPO COMP 70 15 21,4

Tabla 1 -Porcentaje de niños con dientes careados, en la Muestra en estudio y en el Grupo de Comparación

En la tabla 1 se puede observar el número de niños con caries activa en la Muestra y en el

Grupo de Comparación. En la Muestra es evidente un mayor porcentaje de niños con caries

activa - cerca de 13 puntos porcentuales superior a la verificada en el Grupo de Comparación,
relativo a niños en las mismas condiciones. Sin embargo, esta diferencia, estadísticamente, no

es significativa (t=l, 183 y p=0,245, asumiendo, según el test de Levene, que las varianzas de

los dos grupos no son homogéneas p=0,028 ). En la tabla de contingencia siguiente, se

presentan los valores observados y esperados relativos a las características GRUPO (Muestra
o Comparación) y CARIES. Los valores de las estadísticas chi- cuadrado (x

2

) y de de la

significación exacta (p-value) son:
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- test de Pearson: ^
2
=1,659, p=0,198;

- Fisher’s exact test: p=0,265;

- test de independencia de Cochran: ^=1,658, p=0,198;
- test de independencia de Mantel-Haenszel: =1,008, p=0,315;

Se concluye que no existe asociación estadística entre las dos

características

Tabla de contingencia GRUPO*CCARE

CCARE

TotalAusente Rreserte
GRLPO Muestra Court 15 8 23

Expected 17,2 5,7 23,C
Comp Court 56 15 7Í

Expected 52,7 17,2 70,C
Total Court 70 23 92

Bqaected 70,0 23.C 93,C

Seguidamente, la determinación del índice cpo:

N° NIÑOS N° DIENT CAR cpo

MUESTRA 23 31 1,35

GRUPO COMP 70 35 0,50
Tabla 2 -Indice cpo en la Muestra en estudio y en el Grupo de Comparación

Como se puede observar en la tabla anterior, tabla 2, en el grupo de niños que constituyen la

Muestra se encontró el valor de 1,35 para el índice cpo, significativamente superior, desde el

punto de vista estadístico para un nivel de significación de a=5% (test t-Student: t=2,399;

p=0,018), al valor del índice cpo del Grupo de Comparación que se situó en los 0,50. Los

dientes que contribuyen a la determinación del índice cpo son sólo los molares deciduos,
tanto en la Muestra como en el Grupo de Comparación, aunque en el Grupo de Comparación
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se verifique un mayor predominio de caries en los segundos molares, lo contrario de lo que

sucede en el grupo que compone la Muestra, en el que el número de primeros molares

careados es ligeramente superior al número de segundos molares careados.

N° DIENT CAR N° 1° MOL CAR N° 2o MOL CAR

MUESTRA 31 17 14

GRUPO COMP 35 5 29

Tabla 3 - Distribución de caries dental por los molares deciduos en la Muestra en estudio y en el Grupo de

Comparación

Sería de esperar en los dos grupos un mayor predominio de caries en los primeros molares

pues, cuando erupcionan los segundos molares, los primeros ya han sido objeto de las

agresiones del medio oral durante algunos meses.

La distribución de los dientes careados por el maxilar y por la mandíbula viene

representada en las dos tablas siguientes (tabla 4 y tabla 5). El número de primeros molares

careados es mayor en la mandíbula que en el maxilar en los niños que componen la Muestra,

al contrario de los niños del Grupo de Comparación. La situación es inversa respecto al

segundo molar cariado: en los niños que componen la Muestra hay mayor prevalencia de

caries dental en los segundos molares maxilares y entre los niños del Grupo de Comparación
es mayor la prevalencia de caries dental en los segundos molares mandibulares.

N° l°MOL CAR MAXILAR MANDIBULA

MUESTRA 17 7 10

GRUPO COMP 5 3 2

Tabla 4 - Total de primeros molares deciduos careados en el maxilar y en la mandíbula en la Muestra en

estudio y en el Grupo de Comparación

N° 2o MOL CAR MAXILAR MANDIBULA

MUESTRA 14 8 6

GRUPO COMP 29 10 19

Tabla 5 - Total de segundos molares deciduos careados en el maxilar y en la mandíbula en la Muestra en

estudio y en el Grupo de Comparación
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Relativamente a las superficies careadas, quedó así determinado el índice cpos - tabla 6.

N° NIÑOS N° SUP CAR cpos

MUESTRA 23 50 2,17

GRUPO COMP 70 36 0,51
Tabla 6 - índice cpos en la Muestra en estudio y en el Grupo de Comparación

El valor obtenido en el cálculo del índice cpos del grupo de niños separados de la madre

biológica ( cpos = 2,17) es, aproximadamente, cuatro veces superior al valor obtenido en el

grupo de niños no separados ( cpos = 0,51), como se lee en la tabla 6, siendo esta diferencia

estadísticamente significativa a nivel de significación a=5% (teste t-Student: t=2,903;

p=0.005).

Respecto al tipo de superficie cariada, las superficies oclusales son las que se presentan

lesionadas con mayor frecuencia, tanto en la Muestra en estudio como en el Grupo de

Comparación. Siguen las superficies distales y finalmente las mesiales.

N° SUP CAR SUP OCL CAR % SUP OCL

MUESTRA 50 26 52

GRUPO COMP 36 30 83

Tabla 7 - Porcentaje de superficies oclusales careadas en la Muestra en estudio y en el Grupo de
Comparación

En la Muestra, las superficies oclusales careadas representan el 52% del total de las

superficies con caries activa, mientras que en el Grupo de Comparación la expresión de las

superficies oclusales en la totalidad de las superficies careadas es del 83,2%. La diferencia

entre los dos valores porcentuales es estadísticamente significativa ( t= -3,291 y p=0,001,
asumiendo que las varianzas de los dos grupos no son homogéneas - test de Levene, p=0,000
y F=38,444 ). Esta diferencia se podría explicar si la flora oral (flora total) de los niños del

Grupo de Comparación fuera diferente de la que coloniza la cavidad oral de los niños

pertenecientes a la Muestra. Se necesitan otros estudios que confirmen esta diferencia y que

intenten establecer su posible causa. Sin embargo, hay que realzar que en los dos grupos las
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superficies oclusales son las que atraen frecuentemente mayor número de superficies con

caries dental.

En relación a las restantes superficies, se encontraron los valores constantes en la tabla

siguiente - tabla 8 :

NSC SDC % SMC % SVC % SLC %

M 50 16 32 6 12 2 4 0 0

GC 36 4 11 2 6 0 0 0 0

Tabla 8 -Porcentaje de las diferentes superficies con caries dental en la muestra en estudio y en el Grupo
de Comparación

En relación a las superficies distales careadas (SDC) existe diferencia significativa entre

los dos valores percentuales ( t=2,451 y p=0,016, asumiendo que las varianzas de los dos

grupos no son homogéneas - test de Levene, p=0,000 y F= 27,889 ). En lo que se refiere a

las superficies mesiales careadas (SMC) y superficies vestibulares careadas (SVC), no existen

diferencias significativas (superficies mesiales careadas: t=l,066 y p=0,289; superficies
vestibulares careadas: t= 1,429 y p=0,159 ).

2 - cdo v cdos de los niños institucionalizados / adoptados

Es interesante notar lo que sucede dentro de la Muestra en estudio: llamó la atención la

diferencia evidente entre el número de dientes y de superficies careadas de los niños

institucionalizados (INSTIT) con relación a los adoptados, en todos los parámetros
anteriormente referidos, como se puede comprobar en las siguientes tablas:

N° NIÑOS NIÑ c/ CARIE %

INSTIT 7 1 14,2

ADOPTADOS 16 7 43,7
Tabla 9 -Porcentaje de niños con dientes careados en los dos grupos de la Muestra en estudio

Sólo el 14,2% de los niños separados de la madre biológica, viviendo en instituciones de

solidaridad (emergencia infantil! presentaban caries dental. Entre los niños separados de la
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madre biológica, pero adoptados, el porcentaje de niños con caries dental se cifraba en el

43,7%. Es importante resaltar que los niños institucionalizados estaban acompañados
diariamente por mujeres que los cuidaban como si se tratasen de madres adoptivas.

Aparentemente, la diferencia entre los dos valores porcentuales no es estadísticamente

significativa ( t= -1,536 y p=0,145, asumiendo que las varianzas de los dos grupos no son

homogéneas - test de Levene, p=0,002 ). Sin embargo, este resultado puede estar muy

sesgado debido al tamaño reducido de los dos grupos en comparación. En la siguiente tabla de

contiengencia se presentan los valores observados y esperados relativos a las características

ADOPTADO (niño adoptado o institucionalizado) y CARIES. Los valores de las estadísticas

chi- cuadrado ( x
2

) y de la significación exacta (p-value) son:

- test dePearson: ^
2

=1,864, p=0,172;
- Fisher’s exact test: p=0,345;
- test de independencia de Cochran: =1,864, p=0,172;

test de independencia de Mantel-Haenszel: =0,757, p=0,384;

Se concluye que no existe asociación estadística entre las dos características (situación de

adopción/institucionalizado y caries)

Tabla de contígencia ADOPTADA* CARIES (grupo Muestra)

CARIES

TotalAusente Presente
ADOPTAD Adoptada Count 9 7 16

Expected 10,4 5,6 16,0
Instítudonaiizad Count 6 1 7

Expected 4,6 2,4 7,0
Total Count 15 8 23

Expected 15,0 8,0 23,0

Se sigue el cálculo del índice cpo : para los niños adoptados se encontró un valor casi

cuatro veces superior al de los niños institucionalizados - 1,75 para los primeros y 0,42 para

los segundos (tabla 10 ).
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N° NIÑOS N° DIENT CAR cpo

INSTIT 7 3 0,43

ADOPTADOS 16 28 1,75
Tabla 10 - Indice cpo en los dos grupos de la Muestra en estudio

Considerando que las varianzas de los dos grupos no son homogéneas (test de Levene:

F=4,731; p=0,042) hay una diferencia significativa para un nivel de significación de ct=10%

entre los índices cpo dos grupos (t=l,761; p=0,093).
A continuación, se presenta en la tabla 11 el cálculo del índice cpos entre los niños

institucionalizados y entre los niños adoptados, ambos grupos pertenecientes a la Muestra en

estudio.

N° NIÑOS N° SUP CAR cpos

INSTIT 7 3 0,43

ADOPTADOS 16 47 2,94
Tabla 11 - Indice cpos en los dos grupos de la Muestra en estudio

También el número de superficies careadas es de cerca de 3 por cada niño adpotado ( cpos
= 2,93 ), mientras que entre los niños institucionalizados no llega a 0,5 superficies careadas

por niño ( cpos = 0,42 ). Sin embargo, considerando que las varianzas de los dos grupos son

homogéneas, (test de Levene: F=3,738; p=0,067) no hay diferencia significativa para un nivel

de significación de a=10% entre los índices cpos de los dos grupos (t=l,287; p=0,212).
La diferencia porcentual de individuos con caries dental, de un grupo con relación al otro,

bien como la diferencia de índices cpo y cpos entre los dos grupos ( mayores entre los niños

adoptados ) se explica también por el comportamiento dietético de los niños de cada grupo: el

consumo de hidratos de carbono, principalmente de la sacarosa, es tolerado y, a veces,

incentivado, por los padres adoptivos. No puede suceder lo mismo en las instituciones donde

los presupuestos reducidos y los medios económicos existentes están, sobre todo, canalizados

hacia las necesidades primarias. Por otro lado, los padres adoptivos toleran más fácilmente el
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cepillado incorrecto o, incluso, la ausencia de alguna sesión de higiene que los educadores de

las instituciones que hacen cumplir, a su debido tiempo, las rutinas del calendario.

N° DIENT CARIA N° l°MOL CAR N° 2°MOL CAR

INSTIT 3 3 0

ADOPTADOS 28 14 14

Tabla 12 - Total de molares deciduos careados en los dos grupos de la Muestra en estudio

En relación al tipo de dientes careados (tabla 12 ), no hay diferencia numérica entre los

primeros y los segundos molares careados en los niños adoptados, mientras que en los niños

institucionalizados es mayor el número de primeros molares careados.

Se presenta, a continuación, la distribución de los dientes careados por el maxilar y por la

mandíbula, referente a los primeros molares:

N° l°MOL CAR MAXILAR MANDÍBULA

INSTIT 3 1 2

ADOPTADOS 14 6 8

Tabla 13 - Distribución de los primeros molares careados por el maxilar y por la mandíbula en los dos

grupos de la Muestra en estudio

En ambos casos - niños institucionalizados y adoptados - es mayor el número de primeros
molares mandibulares careados.

Relativamente a los segundos molares, la distribución es la siguiente:

N° 2°MOL CAR MAXILAR MANDÍBULA

INSTIT 0 0 0

ADOPTADOS 14 8 6

Tabla 14 - Distribución de los segundos molares careados por el maxilar y por la mandíbula en los dos
grupos de la Muestra en estudio

No se encuentran segundos molares careados entre los niños institucionalizados. En los

niños adoptados, el segundo molar aparece cariado en el maxilar con más frecuencia ( tabla

14).
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3 - cdo y cdos por edades

Analizando la Muestra y el Grupo de Comparación por franjas etarias, verificamos la falta

de dientes careados a los 3 años de edad en los dos grupos, al contrario de lo que sucede en

los grupos de los 4 a los 5 años, así como en uno de los dos niños de 6 años sin molares

definitivos erupcionados.

a) Grupo de los 3 años

N° de NIÑOS NIÑ d CARDE

MUESTRA 8 0

GRUPO COMP 17 0

Tabla 15 - Total de niños con dientes careados, a los 3 años de edad, en la Muestra en estudio y en el

Grupo de Comparación

b) Grupo de los 4 años

N° NIÑOS NIÑ c/ CARIE %

MUESTRA 8 4 50

GRUPO COMP 33 8 24,2

Tabla 16 -Porcentaje de niños con dientes careados a los 4 años de edad en la Muestra en estudio y en el

Grupo de Comparación

El porcentaje de niños de cuatro años con dientes careados es mayor entre los niños

alejados de la madre biológica ( 50% ) que entre los niños no separados (24,2% ), como se

puede observar en la tabla 16.

Aparentemente, la diferencia entre los dos valores porcentuales no es estadísticamente

significativa ( t=l,438 y p=0,158, asumiendo que las varianzas de los dos grupos son

homogéneas : p=0,105 ). Sin embargo, este resultado puede estar muy tergiversado debido al

tamaño reducido de los dos grupos de comparación. Es cierto que para igualar el porcentaje
del 50% de individuos con dientes careados en el grupo de los 4 años, perteneciente al Grupo
de Comparación, por lo menos se tendrían que haber encontrado 16 niños con dientes

careados y no los 8 existentes. También el valor del índice cpo de los niños que componen la

Muestra en estudio (1,37) es mayor que el valor encontrado para el Grupo de Comparación
(0,51), como se puede observar en la tabla 17. Esta diferencia es estadísticamente significativa
para un nivel de confianza ot=10% (t=l,788; p-0,082) si consideramos las varianzas
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homogéneas (test de Levene: F=4,610; p=0,038); si, por el contrario, consideramos que las

varianzas de los dos grupos no son homogéneas, entonces la diferencia no es estadísticamente

significativa (t= 1,467; p=0,177).

N° NIÑOS N° DIENT CAR cpo

MUESTRA 8 11 1,38

GRUPO COMP 33 18 0,55

Tabla 17 - Indice cpo, a los 4 años de edad, en la Muestra en estudio y en el Grupo de Comparación

Lo mismo sucede respecto al valor encontrado para el índice cpos que presenta, entre

los niños del grupo en estudio (cpo = 1,38), un valor superior al de los niños que

constituyen el Grupo de Comparación (cpo = 0,55), tal como muestra la tabla 18. Las

conclusiones, en lo que se refiere a la significación estadística, son exactamente las mismas

que se presentaron para la tabla 17 (índice cpo).

N° NIÑOS N° SUP CAR cpos

MUESTRA 8 11 1,38

GRUPO COMP 33 18 0,55

Tabla 18 — Indice cpos a Los 4 años de edad en la Muestra en estudio y en el Grupo de Comparación

Relativamente al tipo de superficies careadas, las superficies oclusales son las que, en el

grupo de los 4 años contribuyen más a enriquecer el índice cpos- tabla 19.

NSC SOC SVC SLC SMC SDC

MUEST ii 6 0 0 0 5

GC 18 17 0 0 0 1

Tabla 19 - Total de superficies careadas, a los 4 años de edad, en la Muestra y en el Grupo de
Comparación

A los 4 años de edad, las superficies oclusales constituyen el 54,5% del total de las

superficies careadas, en la Muestra en estudio y el 94,4% en el Grupo de Comparación (tabla
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19). Esta diferencia es estadísticamente significativa a un nivel de significación a=5% (t=

-2,390; p=0,033, considerando las varianzas no homogéneas, con F=36,647).

c) Grupo de los 5 años

N° NIÑOS N1Ñ c/ CARIE %

MUESTRA 5 3 60

GRUPO COMP 16 7 43,7

Tabla 20 -Porcentaje de niños con dientes careados,a los 5 años de edad, en la Muestra y en el Grupo de

Comparación

En el grupo de niños en estudio, a los 5 años de edad, el 60% de los mismos sufren caries

dental . El valor porcentual es más bajo para los niños del Grupo de Comparación: sólo el

43,7% tienen caries dental (tabla 20). Aparentemente, la diferencia entre los dos valores

porcentuales no es estadísticamente significativa (t=0,610 y p=0,549, asumiendo que las

varianzas de los dos grupos son homogéneas: p=0,757).

Siguen los cálculos de los índices cpo y cpos

N° NIÑOS N° DIENT CAR cpo

MUESTRA 5 14 2,8

GRUPO COMP 16 17 1,06

Tabla 21 - índice cpo, a los 5 años de edad en la Muestra en estudio y en el Grupo de Comparación

Es evidente la diferencia de los valores del índice cpo entre la Muestra y el Grupo de

Comparación, siendo el valor más elevado en el grupo que constituye la Muestra con casi 3

dientes careados por niño contra 1 diente cariado por niño en el Grupo de Comparación.

N° NIÑOS N° SUP CAR cpos

MUESTRA 5 25 5

GRUPO COMP 16 18 1,13
Tabla 22 -Indice cpos, a los 5 años de edad, en la Muestra en estudio y en el Grupo de Comparación
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A pesar de que el valor del índice cpo en el grupo de niños en estudio es más elevado en

relación al Grupo de Comparación ( 2,8 y 1,06 respectivamente ) - tabla 21 - esta diferencia

no es estadísticamente significativa (t= 1,615; p=0,123). Respecto al índice cpos, su valor es 5

para el grupo Muestra y 1,13 para el Grupo de Comparación (tabla 22). Esta diferencia es

significativa para un nivel de significación de a = 5% (t=2,214; p=0,039).
En relación a la contribución de cada tipo de superficie para el cálculo del índice cpos, se

obtuvieron los siguientes resultados (tabla 23):

NSC soc svc SLC SMC SDC

M 25 14 0 0 4 7

G C 18 13 0 0 2 3

Tabla 23 - Total de superficies careadas,a los 5 años de edad, en la Muestra y en el Grupo de

Comparación

Son también las superficies oclusales las que con mayor frecuencia se presentan careadas:

el 56% en la población en estudio y el 72,2% en la población de referencia, aunque esta

diferencia no sea estadísticamente significativa (t=-l,075; p=0,289).

d) Grupo de los 6 años

Se observaron, en total, 6 niños de 6 años de edad sin primeros molares definitivos

erupcionados todavía. Sólo dos de esos niños pertenecen a la Muestra en estudio, siendo las 4

restantes del Grupo de Comparación. En el Grupo de Comparación no hay ningún niño con

dientes careados. Sólo un niño de 6 años perteneciente a la Muestra presentaba caries dental

- tabla 24.

N° NIÑOS NÍÑ c/ CARIE %

MUESTRA 2 1 50

GRUPO COMP 4 0 0

Tabla 24 - Porcentaje de niños con dientes careados ,a los 6 años de edad, en la Muestra y en el Grupo de

Comparación
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En la totalidad de la muestra de los niños de 6 años, había 6 dientes careados, lo que ha

permitido calcular el índice cpo que demuestra que es mayor entre estos niños que en los del

Grupo de Comparación - tabla 25.

N° NIÑOS N° DIENT CAR cpo

MUESTRA 2 6 3

GRUPO COMP 4 0 0

Tabla 25 - índice cpo, a los 6 años de edad, en la Muestra y en el Grupo de Comparación

En relación a las superficies careadas, se calculó el índice cpos: 7 entre los niños

separados de la madre biológica, no existiendo superficies careadas entre los niños que

constituyen el Grupo de Comparación - tabla 26.

N° NIÑOS N° SUP CAR cpos

MUESTRA 2 14 7

GRUPO COMP 4 0 0

Tabla 26 - índice cpos, a los 6 años de edad, en la Muestra y en el Grupo de Comparación

Ante estos valores, se llega a la conclusión de que no existen diferencias significativas, ya
sea en relación al cpo, ya en relación al cpos (t=l,633; p=0,178 en ambos casos), aunque no

sean muy de fiar estos resultados de tests estadísticos dada la reducida dimensión de los

grupos y dado el hecho de que uno de los grupos no presenta respuesta en relación a las

características en estudio. El tipo de superficie más cariada continúa siendo la superficie
oclusal, correspondiendo al 42,8% del total de las superficies careadas - tabla 27.

NSC soc svc SLC SMC SDC

M 14 6 2 0 2 4

GC 0 0 0 0 0 0

Tabla 27 - Total de superficies careadas,a los 6 años de edad, en la Muestra y en el Grupo de

Comparación
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4 - cdo v cpos masculino/femenino

En el total de los 23 niños que integran la Muestra en estudio, existen 8 individuos de sexo

masculino y 15 de sexo femenino. Entre los individuos de sexo masculino se contaron 11

dientes careados y 19 superficies careadas. Entre los 15 individuos de sexo femenino, se

contaron 20 dientes careados y 31 superficies con caries dental. No se encontraron dientes

ausentes, debido a la caries, ni dientes obturados. Se presentan los resultados en las tablas 28

y 29.

N° NIÑOS N° DIENT CAR cpo

MASCULINO
8 11 1,37

FEMENINO
15 20 1,33

Tabla 28 - Muestra en estudio: índice cpo por género sexual

En términos estadísticos, no hay diferencia significativa ente los individuos de sexo

masculino y los individuos de sexo femenino respecto al número de dientes careados por

individuo (t = 0,042 ; p
= 0,967, considerando las varianzas homogéneas - test de Levene:

p = 0,421).

N° NIÑOS N° SUP CAR cpos

MASCULINO 8 19 2,37

FEMENINO 15 31 2,06
Tabla 29 -Muestra en estudio: índice cpos por género sexual

En relación a las superficies careadas por individuo, la diferencia no es estadísticamente

significativa entre individuos de sexo masculino e individuos de sexo femenino ( t=0,158 y

p=0,876, asumiendo las varianzas homogéneas - test de Levene, p=0,461 ).

Respecto al porcentaje de individuos con dientes careados, se puede atender a los

resultados presentados en la tabla 30.
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N° NIÑOS NIÑ c/ CARIE %

MASCULINO 8 2 25

FEMENINO 15 6 40

Tabla 30 - Muestra en estudio: porcentaje de niños con dientes careados por género sexual

25% de los individuos de sexo masculino presentan lesiones de caries dental, mientras

que en los individuos de sexo femenino hay caries dental en el 40%, un porcentaje que,

aunque sea mayor, sin embargo, no es estadísticamente significativo (t= -0,695 y p=0,495,
asumiendo que las varianzas de los dos grupos son homogéneas: p=0,142 ). Se puede explicar
esta falta de significado estadístico por el hecho de que los tamaños del muestraje son bastante

diferentes.

Los individuos de sexo masculino representan apenas el 25% del total de niños con dientes

careados. Los individuos de sexo femenino suman los restantes 75% del total de individuos

con caries dental. En la siguiente tabla de contingencia se presentan los valores observados y

esperados relativos a las características SEXO y CARIES en el grupo Muestra. Los valores de

las estadísticas chi-cuadrado (x
2

) y de la significación exacta (p-value) son:

- test dePearson: =0,517, p=0,472;
- Fisher’s exact test: p=0,657;
- test de independencia de Cochran: x

2
=0,518, p=0,472;

- test de independencia de Mantel-Haenszel: x
2
=0,065, p=0,799;

Se concluye que no existe asociación estadística entre las dos características en el grupo de

la Muestra.

Tabla de contingencia SEXO * CARIE

CARIES

TotalAusente Presente
SEXO Femenino Count 9 6 15

Expected 9.8 5,2 15,0
Masculino Count 6 2 8

Expected 5,2 2,8 8,0
Total Count 15 8 23

Expected 15.0 23.0
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En el Grupo de Comparación escogido para el cálculo de los índices cpo y cpos,

constituido por 70 individuos de los cuales 41 del sexo masculino y 29 del sexo femenino,

se contabilizaron 23 dientes careados entre los individuos de sexo masculino y 12 entre los

individuos de sexo femenino. En relación a las superficies careadas, se contaron 23 en el

primer grupo y 13 en el segundo grupo. En las tablas 31 y 32 se presentan los resultados de

los cálculos de los índices cpo y cpos respectivamente.

N° NIÑOS N° DIENT CAR cpo

MASCULINO 41 23 0,56

FEMENINO 29 12 0,41
Tabla 31- Grupo de Comparación : índice cpo por género sexual

Los valores del índice cpo encontrados para cualquiera de los grupos a los que se refiere la

tabla, no difieren significativamente entre sí en lo referente al significado estadístico

(t=0,530; p=0,598).

N° NIÑOS N° SUP CAR cpos

MASCULINO 41 23 0,56

FEMENINO 29 13 0,45
Tabla 32 - Grupo de Comparación : índice cpos por género sexual

Entre los individuos de sexo masculino, el índice cpos tiene valor de 0,56, ligeramente más

elevado que el valor encontrado entre los individuos de sexo femenino para el mismo índice;
sin embargo, estadísticamente, no tiene significado (t=0,392; p=0,696) esta diferencia.

La tabla 33 muestra el valor porcentual encontrado de individuos con dientes careados, en

cada grupo considerado.

N° NIÑOS NIÑ c/ CARIE %

MASCULINO 41 10 24

FEMENINO 29 5 17

Tabla 33 - Grupo de Comparación : porcentaje de niños con dientes careat os, por género sexual
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El valor encontrado para el porcentaje de individuos con dientes careados fue del 21% en

los dos grupos considerados (masculino/femenino). No hay, por tanto, ninguna diferencia

entre los dos grupos. Sin embargo, los individuos de sexo masculino constituyen el 60% del

total de individuos con dientes careados dentro del Grupo de Comparación, contra el 40% de

los individuos de sexo femenino. En la siguiente tabla de contingencia se presentan los

valores observados y esperados relativos a las características SEXO y CARIES en el Grupo
de Comparación.

Los valores de las estadísticas chi-cuadrado (z
2

) y de la significación exacta (p-value)

son:

- test de Pearson; =0,516; p=0,473;
- Fisher’s exact test: p=0,563;
- test de independencia de Cochran: £

2
=0,560; p=0,473;

- test de independencia de Mantel-Haenszel: j
2

=0,170; p=0,675;

Se concluye que no existe asociación estadística entre las dos características, en el Grupo de

Comparación.

Tabla de contingencia SEXO * CARIES (Grupo de Comparación)

CARIES

TotalAusente Presente
SEXO Femenino Count 24 5 29

Expected 22,8 6,2 29,0
Masculino Count 31 10 41

Expected 32,2 8,8 41,0
Total Count 55 15 70

Expected 55,0 15,0 70,0

5 - cpo y cpos por sexo y por edad

Considerando las diferentes edades ( 3, 4, 5 y 6 años ) presentadas por los niños que

constituyen la Muestra en estudio así como el grupo de referencia, se puede comparar por
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edades la variación de los índices cpo y cpos, así como los porcentajes relativos de

individuos con caries dental.

a) Grupo de los 3 años

Entre los niños de este grupo etario (3 años), no existen dientes careados ni en la Muestra

en estudio ni en el Grupo de Comparación. Por lo tanto, no hay ninguna diferencia

estadística de los índices cpo y cpos entre los individuos de sexo masculino y los

individuos de sexo femenino dentro de este grupo etario. Hablando de porcentajes,

respecto al número de individuos con caries dental, todo se resume a 0 (cero). Por

consiguiente, no existe ninguna diferencia intra o intergrupos.

b) Grupo de los 4 años

La Muestra en estudio está constituida, en el grupo de los 4 años, por 3 individuos de sexo

masculino y 5 de sexo femenino. El índice cpo y el índice cpos entre los individuos de sexo

masculino reciben la contribución exclusiva de un individuo, mientras que en el grupo

femenino son tres los individuos que contribuyen con dientes/superficies careados. En la

tabla que sigue a continuación, se presentan los valores porcentuales de los géneros
masculino y femenino del grupo de los 4 años en la Muestra en estudio.

N° NIÑOS N1Ñ c/ CARIE %

MASCULINO 3 1 33

FEMENINO 5 3 60

Tabla 34- Muestra en estudio: porcentaje de niños con dientes careados a los 4 años de edad por género
sexual

Hay que realzar el porcentaje mayor de individuos con dientes careados entre el sexo

femenino en relación al sexo masculino. Aparentemente, esta diferencia no es significativa
(t= -0,655 y p=0,537 ), aunque esta conclusión pueda verse afectada por el reducido tamaño

de la muestra. En el grupo de los 4 años del grupo de referencia, constituido por 33

individuos, 21 de sexo masculino y 12 del sexo femenino, la contribución de dientes careados
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para el cálculo de los índices cpo y cpos se hace a través de 6 individuos de sexo masculino y

de 2 de sexo femenino. Ver tabla 35.

N° NIÑOS NIÑc/CARIE %

MASCULINO 21 6 29

FEMENINO 12 2 17

Tabla 35 - Grupo de Comparaciñón: porcentaje de niños con dientes careados a los 4 años de edad por
género sexual

En el grupo de referencia, al contrario de la Muestra en estudio, el sexo masculino

presenta 29% de individuos con dientes careados, mientras que el sexo femenino sólo

presenta 17% de los individuos con caries dental. Esta diferencia no es estadísticamente

significativa (t=0,751; p=0,458). Comparando los dos grupos de 4 años (el de la Muestra en

estudio y el del Grupo de Comparación), se verifica que los individuos de sexo femenino de la

Muestra contribuyen con el 75% del total de los dientes careados, mientras que en el grupo

de referencia, los individuos de 4 años de sexo femenino solamente contribuyen con el 25%.

Sucede lo contrario con los individuos de sexo masculino.

El índice cpo entre los niños de 4 años de edad de la Muestra en estudio se cifra en el valor

de 1 para el sexo masculino y de 1,6 para el sexo femenino. Aparentemente, esta diferencia no

es significativa (t= -0,516 y p=0,624). Aunque esta conclusión se puede ver afectada por el

reducido tamaño de la muestra. Ver tabla 36.

N° NIÑOS N° DIENT CAR cpo

MASCULINO 3 3 1

FEMENINO 5 8 1,6

Tabla 36 - Muestra en estudio: índice cpos a los 4 años de edad por género sexual

En el Grupo de Comparación, los niños de 4 años de edad presentan el valor de 0,57 para

el cpo del sexo masculino y de 0,5 para el cpo del sexo femenino - tabla 37. Esta diferencia no

es estadísticamente significativa (t=0,178; p=0,860).
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N° NIÑOS N° DIENT CAR cpo

MASCULINO 21 11 0,57

FEMENINO 12 6 0,5

Tabla 37 - Grupo de Comparación : índice cpo a los 4 años de edad por género sexual

Dentro del Grupo de Comparación, los niños de 4 años presentan índices cpo

significativamente más bajos en individuos de ambos sexos, en relación a los individuos de la

Muestra en estudio. Pasa lo mismo con el índice cpos, como se puede observar en las tablas

38 ( Muestra ) y 39 ( Grupo de Comparación ). Aparentemente, esta diferencia no es

significativa ( t= -0,516 y p=0,624 ), aunque esta conclusión se pueda ver afectada por el

tamaño reducido de la muestra.

N° NIÑOS N° SUP CAR cpos

MASCULINO 3 3 1

FEMENINO 5 8 1,6

Tabla 38 -Muestra en estudio: índice cpos, a los 4 años de edad por género sexual

Entre los individuos de sexo femenino, el valor del índice cpos es más elevado que el

valor del mismo índice calculado para los individuos de sexo masculino.

N° NIÑOS N° SUP CAR cpos

MASCULINO 21 12 0,57

FEMENINO 12 6 0,5
Tabla 39 - Grupo de Comparación : índice cpos a los 4 años de edad por género sexual

Entre los individuos de 4 años del Grupo de Comparación, no hay diferencia

estadísticamente significativa entre los valores del índice cpos calculado para el sexo

masculino y para el sexo femenino (t—0,178; p=0,860, con las varianzas homogéneas: test de
Levene p=0,948).
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El valor del índice cpos calculado entre los individuos de 4 años de la Muestra en estudio

es mayor en relación al valor del mismo índice calculado entre los individuos del Grupo de

Comparación, tanto para el sexo masculino como para el sexo femenino, aunque estas

diferencias no sean estadísticamente significativas (para el sexo masculino: t=0,625; p=0,538;

para el sexo femenino: t=l,564; p=0,139; en ambos casos, las varianzas son homogéneas,

p=0,174 y p=0,313, respectivamente).

c) Grupo de los 5 años

El grupo de los cinco años de la Muestra en estudio está constituido por 2 individuos de

sexo masculino y por 3 de sexo femenino. De los primeros, tan sólo 1 presenta caries dental.

De los segundos, son 2 los que tienen dientes careados.

N° NIÑOS NIÑc/CÁRIE %

MASCULINO 2 1 50

FEMENINO 3 2 66

Tabla 40 -Muestra en estudio: porcentaje de niños con dientes careados a los 5 años de edad por género
sexual

Es mayor el porcentaje de individuos de sexo femenino que presentan caries dental,

aunque sin significado (t= -0,293 ; p=0,789 ). Sucede lo contrario entre los niños de 5 años

del Grupo de Comparación (tabla 41), donde el sexo masculino presenta mayor porcentaje de

individuos con caries que el sexo femenino, aunque esta diferencia tampoco tenga significado
estadístico (t = 0,475 ; p = 0,642 ).

N° NIÑOS NIÑc/CÁRIE %

MASCULINO 8 4 50

FEMENINO 8 3 37

Tabla 41 - Grupo de Comparación : porcentaje de niños con dientes careados a los 5 años de edad por
género sexual

Comparando los valores obtenidos para los individuos de sexo femenino
,
se llega a la

conclusión de que los individuos de sexo femenino con 5 años de edad, pertenecientes a la
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Muestra en estudio, presentan mayor porcentaje de individuos con caries dental que los

individuos de sexo femenino con 5 años de edad, pertenecientes al Grupo de Comparación.
También, en este último grupo, los individuos de sexo masculino son los que contribuyen con

un mayor porcentaje de individuos para el total de niños con dientes careados.

Partiendo hacia el cálculo del índice cpo se obtuvieron los valores constantes de la tabla

42 para los individuos de 5 años de edad que integran la Muestra en estudio y los de la tabla

43 para los individuos de 5 años de edad que integran el Grupo de Comparación.

N° NIÑOS N° DIENT CAR cpo

MASCULINO 2 8 4

FEMENINO 3 6 2

Tabla 42 Muestra en estudio: índice cpo a los 5 años de edad por género sexual

El índice cpo entre individuos de sexo masculino es significativamente mayor en relación

al mismo índice calculado para los individuos de sexo femenino, aunque parezca que no haya
diferencia en lo que se refiere a resultados estadísticos (t=0,616; p=0,582 ). Hay que decir

que estas estimativas pueden no ser consistentes debido al tamaño reducido de las muestras.

Sucede lo mismo con el grupo de los niños de 5 años que forman parte del Grupo de

Comparación. La diferencia no tiene significado estadístico (t=0,745; p=0,468) - tabla 43 -

aunque, una vez más, el tamaño reducido de las muestras pueda no permitir estimativas

consistentes.

NIÑOS N° DIENT CAR cpo

MASCULINO 8 11 1,38

FEMENINO 8 6 0,75
Tabla 43 - Grupo de Comparación: índice cpo a los 5 años de edad por género sexual

En relación al valor del índice cpos calculado para niños de 5 años de edad de cualquiera
de los grupos, se deduce también que los individuos de sexo masculino presentan valores más

elevados que los individuos de sexo femenino. Los valores encontrados para el Grupo de
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Comparación son más bajos que los del grupo perteneciente a la Muestra en estudio - tablas

44 y 45 .

N° NIÑOS N° SUP CAR cpos

MASCULINO 2 16 8

FEMENINO 3 6 2

Tabla 44 - Muestra en estudio: índice cpos a los 5 años de edad por género sexual

Entre los niños con 5 años de edad pertenecientes a la Muestra en estudio, es mayor el

valor del índice cpos del sector masculino en comparación con el femenino, aunque parezca

que no exista diferencia en el ámbito de resultados estadísticos ( 1=0,616; p=0,582 ). Los

tamaños de la muestras son muy reducidos, lo que puede tergiversar estas estimativas.

N° NIÑOS N° SUP CAR cpos

MASCULINO 8 11 1,38

FEMENINO 8 7 0,88

Tabla 45 - Grupo de Comparación: índice cpos a los 5 años de edad por género sexual

También aquí, el valor del índice cpos entre individuos de sexo masculino es más elevado

que el valor del mismo índice calculado para los individuos de sexo femenino.También aquí,

(Grupo de Comparación), el valor del índice cpos entre los individuos de sexo masculino es

más elevado que el valor del mismo índice calculado para los individuos de sexo femenino.

Esta diferencia no es estadísticamente significativa (t=0,559; p=0,585).

d) Grupo de los 6 años

En la Muestra en estudio, se observaron 2 niños con 6 años de edad sin molares

definitivos erupcionados. Sólo uno de ellos presentaba dientes careados en un total de 6,

correspondiéndole 14 superficies careadas. Los dos niños eran de sexo femenino, por lo

que no existe la posibilidad de comparación con niños del sexo masculino pertenecientes al

mismo grupo - tabla 46
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N° NIÑOS NIÑ el CARIES %

MASCULINO 0 0

FEMENINO 2 1 50

Tabla 46 - Muestra en estudio: porcentaje de niños con dientes careados a los 6 años de edad por género
sexual

Estos fueron los valores que se encontraron para los individuos de 6 años que integran la

Muestra en estudio . 50% de individuos pertenecientes al sexo femenino son portadores de

caries dental.

Dentro del grupo de referencia, los 4 niños observados con 6 años de edad y sin molares

definitivos erupcionados, no presentaban caries dental. Uno de los niños pertenecía al sexo

masculino. En la tabla 47 se presentan los valores correspondientes a los individuos de ambos

sexos que integran este grupo

N° NIÑOS NIÑ el CÁRIES %

MASCULINO 1 0 0

FEMENINO 3 0 0

Tabla 47 -Grupo de Comparación: porcentaje de niños con dientes careados a los 6 años de edad por
género sexual

Entre los individuos de 6 años que integran el grupo que constituye la Muestra, el valor

del índice cpo y del cpos es indeterminado para el sexo masculino es, respectivamente, de 3 y

7 para el sexo feminino, como se puede observar en las tablas 48 y 49.

N° NIÑOS N° DIENT CAR cpo

MASCULINO 0 0

FEMENINO 2 6 3

Tabla 48 -Muestra en estudio: índice cpo a los 6 años de edad por género sexual

Entre los niños de 6 años del Grupo de Comparación, el valor de los índices cpo y cpos es

de 0 (cero), tanto entre los individuos de sexo masculino como entre individuos de sexo

femenino.
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N° NIÑOS N° SUP CAR cpos

MASCULINO 0 0

FEMENINO 2 14 7

Tabla 49 - Muestra en estudio: índice cpos a los 6 años de edad por género sexual

Siendo el valor del índice cpos de 7 entre los niños de sexo femenino, se puede considerar

significativamente mayor que el valor del mismo índice calculado para los niños de 6 años

que integran el Grupo de Comparación, ya que, el índice tiene valor cero.

OTROS RESULTADOS

N° REG ED AC ED REC NDC NSC

1 5 4 0 0
2 11 3 0 0
3 5 4 0 0
4 0.5 3 0 0
5 11 3 0 0
6 1 3 0 0
7 11 4 3 3
8 1,5 3 0 0
9 2 4 3 3
10 3 3 0 0
11 2 4 3 3
12 1.5 5 3 3
13 1 4 0 0
14 2 4 0 0
15 3,5 5 3 6
16 3 5 0 0
17 4 6 6 14
18 0.5 6 0 0
19 1 5 0 0
20 7 4 2 2
21 0.3 3 0 0
22 6 5 8 16
23 6 3 0 0

Tabla 50-Muestra en estudio: Número de
dientes y de superficies careadas, por
edades de adopción/ institucionalización y
por edades a la fecha de la observación

( N° REG - número de registro ;
ED AC - edad de acogida, en meses ;
ED REC - edad en el dia de la recogida,
en años;
NDC - número de dientes careados ;
NSC - número de superficies careadas)
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Dentro de la Muestra en estudio (niños separados de la madre biológica ) y en relación,

aún, a la "cantidad de caries", la elaboración de una tabla que hace corresponder el número de

dientes y superficies careadas a la edad en la que los niños fueron acogidos en las

instituciones o en familias adoptantes, revela que, en esta muestra, los niños acogidos con

edad igual o inferior a 1 mes, no desarrollaron caries dental. Esta observación es válida para

todos los niños que cumplen estas condiciones, independientemente de la edad que tenían en

el día de la recogida. En la tabla 50 se puede leer la edad de acogida (ED AC), en meses, y la

edad en el día de la recogida (ED REC), en años. NDC corresponde al número de dientes

careados y NSC, al número de superficies observadas con caries.

Al tratar los datos obtenidos, según las normas estadísticas, se llega a la conclusión de que

la observación no tiene significado. En el gráfico 1 se presenta la relación entre edad de

acogida y el número de superficies careadas. Como se puede ver, la dispersión es bastante

aleatoria, revelado una débil relación de causa-efecto entre las dos características. El

coeficiente de correlación lineal es r=0,132, sin ser estadísticamente significativa (p=0,547).
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Gráfico 1 : gráfico de dispersión donde se puede observar la relación entre la
edad de adopción/institucionalización y el número de superficies careadas
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APÉNDICE

Se presenta, de seguida, eí cuadro correspondiente a los registros de los 3 niños observados

con 6 años de edad, adoptados antes del primero año de vida y con dientes permanentes

erupcionados.

REGISTRO 1 REGISTRO 2 REGISTRO 3

SEXO FEMENINO MASCULINO MASCULINO

ED AC 1,5 (MESES) 2 (MESES) 5 (MESES)
ED REC 6 (AÑOS) 6 (AÑOS) 6 (AÑOS)
NDC 6 12 2

NSC 6 16 4

CIUDAD C. BRANCO FARO COIMBRA

ED AC - Edad de Acogida
ED REC - Edad de Recogida de la saliva

NDC - Numero de Dientes con Caries

NSC - Numero de Superficies con Caries

CIUDAD - Ciudad donde se ha hecho la recogida
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RESULTADOS BIOQUÍMICOS DE LA SALIVA

Los resultados que se presentan en las tablas de las páginas siguientes aluden a los

análisis efectuados, en el ámbito de la Bioquímica, sobre muestas de saliva total “no

estimulada", recogida entre niños de la Muestra en estudio (23 niños) y los del Grupo de

Comparación (16 niños, escogidos de forma aleatoria simple entre el grupo de niños

inicialmente propuesto para comparación).
Las celdas vacías de estas tablas corresponden a recogidas insuficientes o no

autorizadas.

Para que la lectura de dichas tablas se haga de forma fácil, se presenta, a

continuación, el significado de las abreviaturas.

• N°REG - Número de Registro
• ED AC - Edad de Acogida / Institucionalización (léase en meses )
• ED REC - Edad en el día de la recogida (léase en años)
• NDC - Número de Dientes careados

• NSC - Número de Superficies Careadas

• IgAs - Inmunoglobulina A secretora

• IgM - InmunoglobulinaM
• IgG - Inmunoglobulina G
• LINF - Linfocitos

• MACR - Macrófagos
• PROT - Proteínas totales

• CINHIB - Capacidad inhibitoria del crecimiento bacteriano

• RES.ALC. - Reserva Alcalina

• FOSFAT - Fosfatos

• COLEST - Colesterol

• HDL - Lipoproteína de elevado peso molecular

• LDL - Lipoproteína de bajo peso molecular
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• GLTPER - Glutatión peroxidasa
• SUPDIS - Superóxido dismutasa

• H2O2 - Superóxido de Hidrógeno
• Str mut - Streptococcus mutans

• Lact - Lactobacillus sp

• Actin - Actinomyces sp

• TRIGL - Triglicéridos

1 - Capacidad defensiva

a) Inmunoglobulinas ( unidades: mg / di)
Pertenecientes al llamado sistema inmunitario humoral y demás, características de la

cavidad oral, con funciones de defensa de este ambiente, son las inmunoglobulinas A

secretoras (IgAs), las inmunoglobulinas M (IgM) y las inmunoglobulinas G (IgG), según lo

dicho en el cápitulo anterior “INMUNIDAD LOCAL”

N° REG ED AC ED REC NDC NSC IgAs IgG IgM
1 5 4 0 0 7,6 8,4 3,1
2 11 3 0 0 15,4 6,8 1,4
3 5 4 0 0 21,1 8,9 3,2
4 0,5 3 0 0 15,1 3,5 1,3
5 11 3 0 0 12,8 3,9 2,1
6 1 3 0 0 5,8 3,3 3,8
7 11 4 3 3 7,9 3,2 3
8 1.5 3 0 0 15,4 8,5 2,6
9 2 4 3 3 15,1 4,4 1,3
10 3 3 0 0
11 2 4 3 3 14,1 2,5 1,2
12 1,5 5 3 3 9,5 3,2 2,5
13 1 4 0 0 12,5 5,6 3,2
14 2 4 0 0 9,9 4,4 2,5
15 3,5 5 3 6 15,4 5,1 2,9
16 3 5 0 0 15,2 4,4 3,2
17 4 6 6 14 20,1 3,8 5,1
18 0,5 6 0 0 18,7 6,3 1,7
19 1 5 0 0 17,4 6,9 3,4
20 7 4 2 2 10,1 4,1 2,1
21 0,3 3 0 0 15,1 3,2 1,4
22 6 5 8 16
23 6 3 0 0

Tabla 51 - Muestra en estudio: inmunoglobulinas
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Dentro de la Muestra en estudio, los resultados encontrados para las IgAs varían entre 5,8

y 21,1, siendo esta variación entre los valores 0,6 e 20,4 en el Grupo de Comparación. Las

ígG oscilan entre 2,5 y 8,9 en el grupo en estudio y entre 1,2 e 13 en el grupo de referencia.

Finalmente las IgM se sitúan entre 1,2 y 5,1 para el primer grupo y entre 0,3 y 3 para el

segundo grupo. Estos resultados se pueden leer en la tablas que se presentan a continuación

(tablas 51 - Muestra en estudio, y 52 - Grupo de Comparación). Dentro del grupo en estudio

no se encuentra ninguna relación significativa, en términos estadísticos, entre las IgAs y las

IgG, entre las IgAs e las IgM o entre las IgG y las IgM. Tampoco existe relación estadística

entre cada una de las inmunoglobulinas y la edad de acogida (separación) de los niños
,

su

edad a la fecha de la recogida de la saliva o el número de superficies cariadas; solamente se

observa una correlación ligeramente positiva (r=0,470) entre el número de superficies
cariadas y IgM que, aunque bastante bajo, sin embargo, parece que es significativo (p=0,037).
Los gráficos de dispersión que muestran las relaciones entre estas características se presentan

en el gráfico 2.

Gráficos de dispersión de las variables ED_AC, NSC, IgAs, IgG y IgM
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Gráfico 2 : este gráfico traduce la relación entre la edad de

adopción/institucionalización de los niños en estudio con el número de supefícies
careadas y cada una de las inmunoglobulinas
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Los coeficientes de correlación entre estas características constan en el cuadro siguiente:

Coeficientes de correlación entre ED_AC, NSC, IgA, IgG y IgM y respectivos niveles de
significancia

ED AC NSC IqA IflG IqM
ED_AC Coef. correlación 1,000 ,132 -,167 ,042 -,005

Significancia , ,547 ,481 ,860 ,982
N 23 23 20 20 20

NSC Coef. correlación ,132 1,000 ,254 -.309 ,470*
Significancia ,547 ,280 ,185 ,037
N 23 23 20 20 20

IgA Coef. correlación -,167 ,254 1,000 ,339 -,001
Significancia ,481 ,280 ,143 ,995
N 20 20 20 20 20

IgG Coef. correlación ,042 -,309 ,339 1,000 ,163
Significancia ,860 ,185 ,143 , ,493
N 20 20 20 20 20

IgM Coef. correlación -.005 ,470' oo ,163 1,000
Significancia ,982 ,037 ,995 ,493 ,

N 20 20 20 20 20

*• Correlación es significativa al nivel de significancia de 0,05

Organizando una tabla semejante para los niños pertenecientes al Grupo de Comparación,
sin el apartado “edad de acogida”, como es obvio, se pueden observar los resultados

anteriormente referidos (tabla 52 ).

N° REG ED REC NDC NSC IgAs IgG IgM
C1 5 2 2 20,4 5,1 3
C2 4 0 0 8,5 3,1 1,1
C3 5 1 1 0,6 1,2 0,4
C4 5 0 0 3,2 4,6 0,8
C5 4 1 1 11 13 2
C6 6 0 0 1 2,4 0,5
C7 4 2 2 1,2 2,6 0,3
C8 4 2 2 1 1,5 0,3
C9 5 0 0 1,6 1,2 0,4
C10 5 3 4 1 2 0,4
C11 4 0 0 2 2,8 0,6
C12 3 0 0
C13 4 0 0 4,9 7,7 1,4
C14 4 0 0 7,2 9,6 2,1
C15 5 0 0 2 2,4 0,6
C16 3 0 0 4,9 8,4 2,1

Tabla 52 - Grupo de Comparación : inmunoglobulinas
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Parece que no existe ninguna asociación nítida entre la característica NSC y las

características IgAs, IgG y IgM. Sin embargo, estas tres últimas denotan correlaciones

positivas y estadísticamente significativas, más evidentes entre IgAs y IgM (r=0,889,

p=0,000), y entre IgG y IgM (r=0,754, p=0,001), como se puede observar en el gráfico 3 y

tabla de resultados siguiente:

Gráficos de dispersión de NSC, IgAs, IgG y IgM en el Grupo de Comparación

Gráfico 3: en este gráfico se relaciona el número de

superficies cariadas con las inmunoglobulinas A, G y M.
También se observa la relación de las inmunoglobulinas
tentre sí.
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Coeficientes de correlación entre NSC, IgA, IgG y IgM y respectivos niveles de

significancia en el grupo de comparación

NSC IGA IGG IGM
NSC Coef. correlación 1 ,048 -,223 -,111

Significancia , ,864 ,423 ,694
N 16 15 15 15

IGA Coef. correlación ,048 1 ,524 ,889
Significancia ,864 , ,045 ,000
N 15 15 15 15

IGG Coef. correlación -223 ,524 1 ,754
Significancia ,423 ,045 ,001
N 15 15 15 15

IGM Coef. correlación -111 ,889 ,754 1

Significancia ,694 ,000 ,001 ,

N 15 15 15 15

A continuación se presentan los cuadros del resumen de las estadísticas elementales para

las características IgAs, IgG e IgM, por grupo (Muestra y Comparación), y los testes t-Student

de comparación de estas características entre los dos grupos. Se ve que IgAs y IgM en el

grupo Muestra son estadísticamente diferentes (superiores) al IgAs y IgM en el Grupo de

Comparación (t=5,588 y t=4,700, respectivamente).

Estadísticas elementales para IgAs, IgG y IgM, por grupo

GRUPO N Mean Std. Deviation
Std. Error

Mean

IgAs Muestra 20 13.710 4.1 .93
Comp 15 4.700 5.3 1.3

IgG Muestra 20 5.020 1.9 .44
Comp 15 4.507 3.5 .92

IgM Muestra 20 2.550 1.0 .22
Comp 15 1.067 .85 .22
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Testes t-Student para IGA, IGG e IGM

.evene's Test fot

uality ofVaríanc t-test for Equality of Means
95% Confidence
Interval of the

Mean 3td. Error Difference

F Sig. t df ig. (2-tailec )ifferencí )ifferenc< Lower Upper
IGA Equal variar

assumed
.214 .647 5.588 33 .000 9.010 1.612 5.729 12.291

Equal variar
not assume 5.389 25.707 .000 9.010 1.672 5.572 12.448

IGG Equal variar
assumed

5.421 .026 .544 33 .590 .513 .944 -1.407 2.434

Equal variar
not assume

.503 20.331 .621 .513 1.021 -1.615 2.642

IGM Equal variar
assumed

.265 .610 4.585 33 .000 1.483 .324 .825 2.142

Equal variar
not assume

4.700 32.472 .000 1.483 .316 .841 2.126

b) Inmunidad celular ( unidades: n° células / mi)

Respecto al sistema inmunológico celular, la defensa del ambiente oral se ve garantizada,

principalmente, por los linfocitos y por los macrófagos
2

. Relativamente a la inmunidad

celular, se han cuantificado los linfocitos y los macrófagos. La tabla 53 muestra los

resultados obtenidos para los niños del grupo en estudio, y la tabla 54, los resultados para los

niños del grupo de referencia.
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N° REG ED AC ED REC NDC NSC LINF MACR
1 5 4 0 0 2 1
2 11 3 0 0 5 0
3 5 4 0 0 11 0
4 0,5 3 0 0 51 2
5 11 3 0 0 25 1
6 1 3 0 0 12 0
7 11 4 3 3 12 0
8 1,5 3 0 0 14 0
g 2 4 3 3 24 0
10 3 3 0 0
11 2 4 3 3 20 1
12 1,5 5 3 3 8 0
13 1 4 0 0 23 0
14 2 4 0 0 9 0
15 3,5 5 3 6 10 0
16 3 5 0 0 46 2
17 4 6 6 14 13 0
18 0,5 6 0 0 11 0
19 1 5 0 0 18 1
20 7 4 2 2 14 1
21 0,3 3 0 0 12 0
22 6 5 8 16
23 6 3 0 0 12 0

Tabla 53 - Muestra en estudio : inmunidad celular

N° REG ED REC NDC NSC LINF MACR
C1 5 2 2 20 1
C2 4 0 0 11 0
C3 5 1 1 18 0
C4 5 0 0 12 0
C5 4 1 1 18 0
C6 6 0 0 12 0
C7 4 2 2 10 0
C8 4 2 2 25 1
C9 5 0 0 14 1
C10 5 3 4 12 0
C11 4 0 0 17 0
C12 3 0 0
C13 4 0 0 10 0
C14 4 0 0 15 0
C15 5 0 0 12 0
C16 3 0 0 15 0

Tabla 54 -Grupo de Comparación : inmunidad celular
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Los coeficientes de correlación aparecen en los cuadros siguientes.

Correlación entre NSC, LINF y MACR en el Grupo de Comparación

NSC LINF MACR

NSC Pearson Correlation 1.000 .241 .229

Sig. (2-tailed) .386 .412

N 16 15 15

LINF Pearson Correlation .241 1.000 .606*

Sig. (2-tailed) .386 .017

N 15 15 15

MACR Pearson Correlation .229 .606* 1.000

Sig. (2-tailed) .412 .017

N 15 15 15

*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tai!ed).

Correlación entre ED_AC, NSC, LINF y MACR en la Muestra

ED AC NSC LINF MACR
rD AC Pearson correlation 1.000 .132 -.220 -.025

Sig. (2-tailed) .547 .338 .914
N 23 23 21 21

NSC Pearson Correlation .132 1.000 -.135 -.215
Sig. (2-tailed) .547 .558 .350
N 23 23 21 21

LINF Pearson Correlation -.220 -.135 1.000 .747*
Sig. (2-tailed) .338 .558 .000
N 21 21 21 21

MACR Pearson Correlation -.025 - .747* 1.000
Sig. (2-tailed) .914 .350 .000
N 21 21 21 21

**.Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

En ambos grupos ( Muestra y Grupo de Comparación ) la relación entre linfocitos y

macrófagos es estadísticamente significativa (r=0,747 y p=0.000 en el grupo Muestra;

r=0,606 y p=0.017 en el Grupo de Comparación). No existe ningún tipo de relación entre

alguma de estas celdas y los restantes apartados tenidos en cuenta en la tabla.
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En los cuadros siguientes se presentan las estadísticas elementales y los testes t-Student

para LINF y MACR, por grupo (Muestra y Comparación). Estas características no difieren

significativamente entre los dos grupos.

Estadísticas elementales para LINF y MACR por grupo

GRUPO N Mean Std. Deviation
Std. Error

Mean
LINF Muestra 21 16.76 12.09 2.64

Comp 15 14.73 4.22 1.09
MACR Muestra 21 .43 .68 .15

Como 15 2ÍL .41 .11

Testes t-Student para LINF e MACR

.evene's Test for
ualitv of Varíame t-test for Equality o í Means

95% Confidence
Interval of the

Mean Std. Erroi Difference

F Sig. t df ig. (2-tailec )ifferencí )¡fferencí Lower Upper

5.499 .025 .621 34 .539 2.03 3.27 -4.61 8.67

.711 26.302 .484 2.03 2.85 -3.84 7.89

5.971 .020 1.160 34 .254 .23 .20 -.17 .63

1.255 33.372 .218 .23 .18 -.14 .60

assumed

assumed

c) Proteínas ( unidades : gr / di)

Finalmente, considerando las proteínas como elementos de defensa contra los
•

• *3 • •

microorganismos de la cavidad oral , se procedió a la respectiva cuantificació, presentada en

la tabla 55 para los niños separados de la madre biológica.
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N° REG ED AC ED REC NDC NSC PROT
1 5 4 0 0 0,1
2 11 3 0 0 0,06
3 5 4 0 0 0,04
4 0,5 3 0 0 0,13
5 11 3 0 0 0,08
6 1 3 0 0 0,14
7 11 4 3 3 0,12
8 1,5 3 0 0 0,1
9 2 4 3 3
10 3 3 0 0
11 2 4 3 3 0,16
12 1,5 5 3 3 0,22
13 1 4 0 0 0,07
14 2 4 0 0 0,05
15 3,5 5 3 6 0,4
16 3 5 0 0 0,06
17 4 6 6 14 0,05
18 0,5 6 0 0 0,06
19 1 5 0 0 0,08
20 7 4 2 2 0,12
21 0,3 3 0 0
22 6 5 8 16
23 6 3 0 0

Tabla 55 -Muestra en estudio: proteínas totales

No hay ningún tipo de relación entre la cantidad de proteínas y el número de superficies

careadas, la edad de acogida de los niños o la edad de los mismos a la fecha de la recogida de

la saliva entre los niños del grupo en estudio ( véanse los coeficientes de correlación y los

niveles de significación en el cuadro siguiente):

Correlación entre ED_AC, NSC y PROT en el grupo Muestra

ED AC NSC PROT
ED AC Pearson Correlation 1.000 .132 -.120

Sig. (2-tailed) .547 .636

N 23 23 18

NSC Pearson Correlation .132 1.000 .261

Sig. (2-tailed) .547 .295
N 23 23 18

PROT Pearson Correlation -.120 .261 1.000

Sig. (2-tailed) .636 .295

N 18 18 18
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En la tabla seguinte (tabla 56 ) se pueden observar los valores correspondientes al Grupo
de Comparación

N° REG ED REC NDC NSC PROT
C1 5 2 2 0,1
C2 4 0 0 0,11
C3 5 1 1 0,13
C4 5 0 0 0,13
C5 4 1 1 0,1
C6 6 0 0 0,17
C7 4 2 2 0,15
C8 4 2 2 0,11
C9 5 0 0 0,08
C10 5 3 4 0,16
C11 4 0 0 0,1
C12 3 0 0
C13 4 0 0 0,11
C14 4 0 0 0,07
C15 5 0 0 0,1
C16 3 0 0 0,14

Tabla 56 - Grupo de Comparación : proteínas totales

En el grupo de referencia ( Comparación ), tampoco existe ningún tipo de relación

(r=0,376; p=0,167) entre la actividad de caries, la edad a la fecha de la recogida y el valor de

proteínas totales.

Correlación entre NSC y PROT en el Grupo de Comparación

NSC PROT
NSC Coef. Correlación 1.000 .376

Significancia .167
N 16 15

PROT Coef. Correlación .376 1.000
Significancia .167
N 15 15

En el cuadro siguiente se presentan las características elementales para las proteínas, por
grupo (Muestra y Comparación). Esta característica no difiere significativamente entre los dos
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grupos (t=0,174, p=0,863).

Estadísticas demerítales para PROT por grupo

GRUPO N Mean Std. Dewiation
Std. Error
Mean

PROT Muestra 18 .1133 8.513E-02 2.007E-02

Ccmp 15 .1173 2.865E-Q2 7.398&ÍX

Los testes t-Student para los dos grupos se presentan de seguida

Test t-Studert para PROT en los dos 714XS

Lenene's Test fcr

Ecpjalíty cf Variances t-test for Equalítv cfMeans

Mean Std. Error

95%Confidence
Irterval ofthe
DifTerence

F s*g. t dS Sig. (2-taled) DifTerence DifTerence Lxvtfer L^jper
PROT Equal variantes

assumed
3.563 .068 -.174 31 .863 •4.000E-03 2.304E-02 -5.10E-02 4.300E-CC

Equal variances
not assumed

-.187 21.455 .853 -4.000E-03 2.139E-Q2 -454E-02 4.042E-Q2

d) Capacidad inhibitoria dei Crecimiento Bacteriano ( % )

Respecto a la capacidad defensiva que la saliva proporciona a las estructuras de la cavidad

oral, hay que tener en cuenta la capacidad que tiene la misma de inhibir el crecimiento

bacteriano, cuando todos sus componentes actúan en conjunto
4

. Esta capacidad inhibitoria,

expresada en valores porcentuales, se ve representada en las dos tablas siguientes.
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N° REG ED AC ED REC NDC NSC C INHIB
1 5 4 0 0 11

2 11 3 0 0 14
3 5 4 0 0 2,8
4 0,5 3 0 0 4,7
5 11 3 0 0 9,9
6 1 3 0 0 5,8
7 11 4 3 3 1,8
8 1,5 3 0 0 15
9 2 4 3 3 5,8
10 3 3 0 0
11 2 4 3 3 11
12 1,5 5 3 3 10,3
13 1 4 0 0 9,8
14 2 4 0 0 4,5
15 3,5 5 3 6 9,7
16 3 5 0 0 6,2
17 4 6 6 14 10,9
18 0,5 6 0 0 11,4
19 1 5 0 0 14,2
20 7 4 2 2 5
21 0,3 3 0 0 12
22 6 5 8 16
23 6 3 0 0 7,2

Tabla 57 - Muestra en estudio: capacidad inhibitoria del crecimiento bacteriano

La tabla 57 alude a la Muestra en estudio. Entre los niños separados de la madre biológica,
la capacidad que tiene la saliva de inhibir el crecimiento bacteriano varía entre 1,8% y 14,2%.
No se ha encontrado ninguna relación entre la capacidad inhibitoria del crecimiento

bacteriano y el número de superficies careadas, la edad de acogida de los niños o la edad en

que se efectuó la recogida, como se puede observar en el cuadro que, de seguida, se presenta

Correlación entre ED_AC, NSC y CAPJNHIB en el grupo Muestra

NSC CAP INHIB ED AC
NSC Pearson Correlatlon 1.000 .044 .132

Sig. (2-tailed) .848 .547
N 23 21 23

CAPJNHI Pearson Correlation .044 1.000 -.174

Sig. (2-tailed) .848 .450
N 21 21 21

ED_AC Pearson .132 -.174 1.000

Sig. (2-tailed) .547 .450

N 23 21 23
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La tabla 58 se refiere a los valores de la capacidad inhibitoria del crecimiento bacteriano de

la saliva, entre los niños del Grupo de Comparación.

N° REG ED REC NDC NSC C INHIB
C1 5 2 2 10,5
C2 4 0 0 5,4
C3 5 1 1 3,2
C4 5 0 0 5,5
C5 4 1 1 11,2
C6 6 0 0 5,4
C7 4 2 2 7
C8 4 2 2 11,7
C9 5 0 0 7,3
CO 5 3 4 7,9
C11 4 0 0 14,2
C12 3 0 0
C13 4 0 0 3,5
C14 4 0 0 4,2
C15 5 0 0 8,9
C16 3 0 0 10

Tabla 58 - Grupo de Comparación : capacidad inhibitoria del

crecimiento bacteriano

Entre los niños del Grupo de Comparación, la variación porcentual de inhibición del

crecimiento de las bacterias se sitúa entre 3,2% y 14,2%. En este grupo, tampoco hay relación

entre la capadidad de inhibir el crecimeinto de las bacterias y el número de superficies
careadas o la edad de los niños a la fecha de la recogida de la saliva (r=0,210; p=0,452).

Correlación entre NSC y CAPJNHIB en el grupo de comparación

NSC CAPJNHIB
NSC Coef. Correlación

de Pearson 1,000 ,210

Significancia ,452
N 16 15

CAPJNHIB Coef. Correlación
de Pearson ,210 1,000

Significancia ,452 ,

N 15 15
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Entre los dos grupos ( Muestra y Grupo de Comparación ), no hay diferencias

estadísticamente significativas respecto a la capacidad que tiene la saliva de inhibir el

crecimiento bacteriano. En el cuadro siguiente se presentan las estadísticas elementales para

la capacidad inhibitoria del crecimiento bacteriano, por grupo (Muestra y Comparación). Esta

característica no difiere significativamente entre los dos grupos (t=0,808; p=0.425).

Estadísticas elementales para CAP.INHIB por grupo

Std. Error
GRUPO N Mean Std. deviation Mean

capjnhib Muestra 2 8.714 3.827 .835
Comp 1 7.727 3.288 .849

Teste t-Student para CAP.INHIB en los grupos Muestra e Comparación

Levene'sTest
Equalitv of Variances t-test for Equality of Means

Mean Std. Error

95%
Interval of the
Difference

F Sig. t df Siq. (2-tailed) Difference Difference Lower Upper
;AH INHIB Equal variances

assumed .977 330 .808 34 .425 .99 1.22 •1.50 3.47

Equal variances
not assumed .829 32.744 .413 .99 1.19 -1.44 3.41

2 - Sistemas tanpón

Según Lilienthal, Dreizen y cois5
, Izutsu, Helm y cois6 , la capacidad tapón de la saliva está

regulada por tres sistemas: proteínas, fosfatos y bicarbonatos, siendo este último el más

importante. La capacidad tapón espresa la resistencia de variación del pH y se traduce en la

capacidad que tiene la saliva de neutralizar los ácidos formados por el metabolismo
1

.

a) Sistema Bicarbonatos (reserva alcalina : mmol /1)
El sistema de bicarbonatos en el organismo, en general, no debe reflejar sólo la cantidad de

este compuesto, sino que debe atender, también, a la cuantificación de CO2 , intimamente

asociado a la formación de los bicarbonatos así como a su capacidad o poder recombinante
8

.

De ahí el uso de métodos más amplios que puedan mostrar con mayor fidelidad la

cuantificación del sistema del bicarbonato: reserva alcalina 9 La cuantificación de la reserva
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alcalina es la que se ha determinado en la saliva de los niños de la Muestra en estudio - niños

separados de la madre biológica -

y en la saliva de los niños del Grupo de Comparación.
En el grupo en estudio, los valores de la reserva alcalina varían entre 5 y 8 (tabla 59).

Dentro de este grupo, no hay relación estadísticamente significativa entre los valores de la

reserva alcalina y los valores de la cantidad de caries dental, expresada en número de

superficies careadas (r=-0,223; p=0.373), la edad de acogida de los niños y el numero de

superficies careadas (r=0,132; p=0,547), o la edad de acogida de los niños y la reserva

alcalina (r=0,092; p=0,716).

N° REG ED AC ED REC NDC NSC RES.ALC
1 5 4 0 0 5,3
2 11 3 0 0 7,4
3 5 4 0 0 5,2
4 0,5 3 0 0 7,5
5 11 3 0 0 5,2
6 1 3 0 0 7,6
7 11 4 3 3 7,5
8 1,5 3 0 0 5
9 2 4 3 3

10 3 3 0 0
11 2 4 3 3 6,8
12 1,5 5 3 3 5,4
13 1 4 0 0 6,4
14 2 4 0 0 6,1
15 3,5 5 3 6 5,4
16 3 5 0 0 5,5
17 4 6 6 14 5,2
18 0,5 6 0 0 7,5
19 1 5 0 0 5,9
20 7 4 2 2 8
21 0,3 3 0 0
22 6 5 8 16
23 6 3 0 0

Tabla 59 - Muestra en estudio : reserva alcalina
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Correlación entre ED_AC, NSC y RESALO en e! cyupo Muestra

ED AC NSC RES ALC

ED_AC Pearscn Ccrrelaticn 1.000 .132 .092

Sig. (2-taled) .547 .716

N 23 23 18

NSC Pearscn Corrdáion .132 1.000 -223

Sig. (2-taled) .547 .373

N 23 23 18

RES_ALC Pearscn Ccrrelation .092 -223 1.000

Sig. (2-taled) .716 .373

N 18 18 18

Las conclusiones son semejantes cuando se estudia la tabla 60, correspondiente a los

resultados obtenidos entre el Grupo de Comparación (r=0,273; p=0,324).

N° REG ED REC NDC NSC RES.ALC

C1 5 2 2 7

C2 4 0 0 7,2
C3 5 1 1 6,4
C4 5 0 0 7,2
C5 4 1 1 8

C6 6 0 0 7,1
C7 4 2 2 7
C8 4 2 2 6,9
C9 5 0 0 7,2
C10 5 3 4 7,5
C11 4 0 0 7,2
C12 3 0 0
C13 4 0 0 4,8
C14 4 0 0 5,5
C15 5 0 0 7,1
C16 3 0 0 7,1

Tabla 60 - Grupo de Comparación : reserva alca ina

En este grupo, los valores de la reserva alcalina varían entre 4,8 y 8.

Correlación entre NSC y RES_ALC en el grupo de Comparación

NSC RES ALC
NSC Coef. Correlación 1.000 .273

Significanda .324
N 16 15

RES ALC Coef. Correlación .273 1.00C
Significancia .324
N 15- 15.
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En el cuadro siguiente, se presentan las estadísticas elementales para RES.ALC. por grupo

(Muestra y Comparación). Esta característica no difiere significativamente entre los dos

grupos a un nivel de significación de 5% (t= -1,886; p=0.069).

Estadísticas elementales para RES.ALC por grupo

GRUPO N Mean Std. Deviation
Std. Error
Mean

RES.ALC Muestra 18 6,272 1,0610 ,2501
Comparación 15 6,880 ,7876 ,2034

Test t-Student para RES_ALC entre los grupos Muestra y Comparación

Levene's Test for

Equality of Variances t-test for Eaualitv of Means

95% Confidence
Interval of the

Difference

F SÍQ. t df Sia. (2-tailed) Difference Difference Lower UDDer
RES_ALC Equal variances

assumed 5,978 ,020 -1,835 31 ,076 -,608 ,3312 -1,2832 ,0677

Equal variances
not assumed -1,886 30,645 .069 -.608 ,3223 -1.2655 ,0499

b) Fosfatos ( unidades : mg / di)
Por sí solos, los fosfatos no tienen gran significado, aunque, en términos de capacidad

tapón actúen de modo semejante a los bicarbonatos 10
según el equilibrio siguiente:

H2P04
'

4- HPOV + IT'

Sin embargo, al contrario de lo que sucede con el sistema de los bicarbonatos (reserva

alcalina), la desviación hacia cualquiera de los lados, no provoca alteración de fase del pH
11

.

Los fosfatos asumen mayor importancia en la reserva iónica. Junto con el calcio y el flúor,

constituyen un depósito iónico bajo la forma de un precipitado mineral soluble en ácidos . En

la Muestra en estudio, los fosfatos varían entre los valores 1,36 y 8,58, sin que haya ninguna
relación estadística entre el tenor de fosfatos y el número de superficies careadas, la edad de

acogida de los niños o la edad de los niños a la fecha de la recogida de la saliva (tabla 61).
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N° REG ED AC ED REC NDC NSC FOSFAT
1 5 4 0 0 4,17
2 11 3 0 0 6,36
3 5 4 0 0 3,69
4 0,5 3 0 0 6,58
5 11 3 0 0 2
6 1 3 0 0 7,2
7 11 4 3 3 7,62
8 1,5 3 0 0 1,36
9 2 4 3 3
10 3 3 0 0
11 2 4 3 3 6,48
12 1.5 5 3 3 1,88
13 1 4 0 0 6,66
14 2 4 0 0 5,52
15 3,5 5 3 6 2,51
16 3 5 0 0 2,79
17 4 6 6 14 1,87
18 0,5 6 0 0 7,1
19 1 5 0 0 5,19
20 7 4 2 2 8,58
21 0,3 3 0 0
22 6 5 8 16

23 6 3 0 0

Tabla 61 - Muestra en estudio: fosfatos

Correlación entre ED_AC, NSC, FOSFAT en el grupo Muestra

ED AC NSC FOSFAT

ED_AC Pearson correlation 1.000 .132 .046

Sig. (2-tailed) .547 .857
N 23 23 18

NSC Pearson Correlation .132 1.000 -.318

Sig. (2-tailed) .547 .199
N 23 23 18

FOSFAT Pearson Correlation .046 -.318 1.000

Sig. (2-tailed) .857 .199
N 1 ]£_ 18

En la tabla 62 se pueden leer los resultados obtenidos en la investigación de fosfatos en la

saliva de los niños que constituyen el Grupo de Comparación. En este grupo, el valor de los

fosfatos varia entre 3,66 y 19,69. Sin embargo, no existe ninguna relación estadísticamente

significativa entre el valor encontrado para los fosfatos y la cantidad de caries dental de los

niños observados, traducida en número de superficies careadas (r=0,396; p=0,143).
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N° REG ED REC NDC NSC FOSFAT
C1 5 2 2 7,87
C2 4 0 0 8,15
C3 5 1 1 12,8
C4 5 0 0 8,12
C5 4 1 1 2,75
C6 6 0 0 19,69
C7 4 2 2 17,53
C8 4 2 2 12,46
C9 5 0 0 5,39
C10 5 3 4 15,03
C11 4 0 0 14,94
C12 3 0 0
C13 4 0 0 4,64
C14 4 0 0 4,46
C15 5 0 0 6,47
C16 3 0 0 3,66

Tabla 62 - Grupo de Comparación : fosfatos

Correlación entre NSC y FC6F en el Gftpo de Comparación

NSC FOSFAT
NSC Goef. Cansíadón 1000 .396

Sgificanda .143

N 16 15

F06FAT Coef. Condadón .396 1.000

Sgnificanda .143

N 15 15

Entre los dos grupos se verifica, en términos medios, mayor concentración de fosfatos en la

saliva de los niños del Grupo de Comparación (x = 9,60) que en el grupo de los niños

separados de la madre biológica (x = 4,86). Esta diferencia es estadísticamente significativa

(t=-3,153; p=0,005, asumiendo por el test de Levene que las varianzas no son homogéneas,
F=16,647; p=0,000).

Estadísticas elementales para FOSFAT por grupo

GRUPO N Mean Std. Deviation
Std. Error

Mean
FOSFAT Muestra 18 4.8644 2.3448 .5527

Comp 15 9.5973 5.4060 1.3958
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Test t-Student para FOSFAT entre los grupos Muestra y Comparación

Levene'sTest for
Eaualitv of Variances t-testfor Eaualitv of Means

95% Confidence
Irrterval of the
Difference

F Siq. t df Sia. (2-taüed) Difference Difference Lower UoDer
FOSFAT Equal variances

assumed 16,647 ,000 -3,362 31 ,002 -4,7329 1,40771 -7,60393 -1,86185

Equal variances
not assumed -3,153 18,362 ,005 -4,7329 1,50126 -7,88246 -1,583323- pH

El pH salivar refleja la capacidad tapón de los bicarbonatos. Su variación depende de la

concentración de los bicarbonatos en la saliva 13
. El pH es un hechor determinante en el

balance entre desmineralización y remineralización, presuponiendo que, a un valor de pH más

bajo, corresponderá una mayor actividad de caries y, por lo tanto, mayor número de

superficies careadas
14

.

N° REG ED AC ED REC NDC NSC PH
1 5 4 0 0 6,4
2 11 3 0 0 6,2
3 5 4 0 0 7,1
4 0,5 3 0 0 6,9
5 11 3 0 0 6,4
6 1 3 0 0 6,8
7 11 4 3 3 7,1
8 1,5 3 0 0 6
9 2 4 3 3 6,6
10 3 3 0 0
11 2 4 3 3 6,4
12 1,5 5 3 3 6,4
13 1 4 0 0 6,5
14 2 4 0 0 6,9
15 3,5 5 3 6 6,2
16 3 5 0 0 6,7
17 4 6 6 14 6,4
18 0,5 6 0 0 6,4
19 1 5 0 0 6,3
20 7 4 2 2 6,9
21 0,3 3 0 0 6,4
22 6 5 8 16
23 6 3 0 0 6,6

Tabla 63 -Muestra en estudio: pH salivar

La tabla 63 refleja los valores de pH de la saliva total no estimulada de los niños separados
de la madre biológica. Los valores del pH varían entre 6 y 7,1, no presentando ninguna

correspondencia con la actividad de caries, al contrario de lo que sería de esperar (r= -0,134;
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p=0,561). De la misma manera, tampoco existe ningún tipo de relación entre la edad de

acogida de los niños, la edad a la fecha de la recogida de la saliva y los valores del pH

(coeficientes de correlación r=0,148 y r= -0,111, respectivamente).

Correlación entre ED_AC, ED_REC, NSC y pH en el grupo Muestra

E D A C E D R E C NSC pH
ED AC 3 earson Correlation 1 .000 -.193 .132 .148

Sig. (2-tailed) .378 .547 .521
N 23 23 23 21

ED_REC 3 earson Correlation -.193 1 .000 .542* -.1 1 1
Sig. (2-tailed) .378 .008 .633
N 23 23 23 21

NSC Pearson .132 .542* 1 .000 -.134
Sig. (2-tailed) .547 .008 .561
N 23 23 23 21

pH Pearson Correlatior .148 -.11 1 -.134 1 .000
Sig. (2-tailed) .521 .633 .561
N 21 21 21 21

** Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

En la tabla 64 se presentan los valores del pH de la saliva de los niños que mantuvieron

contactos con la madre biológica.

N° REG ED REC NDC NSC PH
C1 5 2 2 6,4
C2 4 0 0 6,8
C3 5 1 1 7

C4 5 0 0 6,7
C5 4 1 1 6,4
C6 6 0 0 6,7
C7 4 2 2 6,6
C8 4 2 2 6,4
C9 5 0 0 6,7
C10 5 3 4 6,3
C11 4 0 0 6,2
C12 3 0 0
C13 4 0 0 7
C14 4 0 0 7

C15 5 0 0 6,9
C16 3 0 0 6,4

Tabla 64 - Grupo de Comparación : pH salivar
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En este grupo, la variación de pH oscila entre los valores 6,2 y 7, no habiendo tampoco

ningún tipo de relación estadística entre los valores del pH y la actividad de caries (r=-0,479;

p=0,071) o la edad de los niños a la fecha de la recogida de la saliva (r=0,20; p=0,474).

Correlación entre ED_REC, NSC y pH en el Grupo de Comparación

NSC PH ED REC
NSC Pearson Correlatior 1.000 -.479 .175

Sig. (2-tailed) .071 .518
N 16 15 16

pH Pearson Correlatior -.479 1.000 .200
Sig. (2-tailed) .071 .474
N 15 15 15

ED_REC Pearson Correlatior .175 .200 1.000
Sig. (2-tailed) .518 .474
N lfi_ 15_ 1¿.

Comparando los dos grupos, respecto al valor del pH, no se encuentran diferencias

estadísticamente significativas entre los dos grupos (t=-0,825; p=0,415).

Estadísticas elementales de pH por grupo

GRUPO N Mean Std. deviatior
Std. Error

Mean

pH Muestra 21 6.552 .303 6.605
Comp 15 6.633 .272 7.015

4 - Relación pH / fosfatos y pH / reserva alcalina

Si es cierto que las variaciones de la concentración de los fosfatos no se hacen sentir en los

valores del pH, ya no sucede lo mismo respecto a la reserva alcalina (bicarbonatos).
Intentando saber lo que sucede con estos dos grupos, (Muestra y Grupo de Comparación), se

ha establecido una comparación estadística entre el tenor de fosfatos y el pH, así como entre

el tenor de reserva alcalina y el pH. La relación fosfatos / reserva alcalina también se ha

estudiado. Existen correlaciones significativas entre pH y FOSFAT (r=0,476, p=0,046), y
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entre RES_ALC y FOSFAT (r=0,927, p=0,000); no existe correlación entre pH y RES_ALC
en el grupo Muestra.

Correlación entre FOSFAT, pH y RES_RES_ALC en el grupo Muestra

FOSFAT pH RES.ALC
FOSFAT Pearson Correlation 1,000 ,476* ,927*

Sig. (2-tailed) ,046 ,000
N 18 18 18

PH Pearson Correlation ,476* 1,000 ,393
Sig. (2-tailed) ,046 , ,107
N 18 21 18

RES_ALC Pearson Correlation ,927** ,393 1,000
Sig. (2-tailed) ,000 ,107 ,

N 18 18 18

*. Correlation ¡s significant atthe 0.05 level (2-tailed).
**. Correlation is significant atthe 0.01 level (2-tailed).

En el Grupo de Comparación, sólo es significativa la correlación entre pH y RES_ALC

(r=-0,658; p=0,008).

Correlación entre FOSFAT, pH y RES_RES_ALC en el Grupo de Comparación

FOSFAT PH RES ALC
FOSFAT Pearson Correlation 1,000 -,242 ,202

Sig. (2-tailed) i ,384 ,471
N 15 15 15

pH Pearson Correlation -.242 1,000 -,658*
Sig. (2-tailed) ,384 ,008
N 15 15 15

RES_ALC Pearson Correlation ,202 -,658*' 1,000
Sig. (2-tailed) ,471 ,008 >

N 15 15 15

**• Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

5 - Reserva iónica (Ca : mmol /1; F : mg /1)
Como se ha dicho en el apartado “fosfatos”, el calcio (Ca), el flúor y los fosfatos (H2PO4*),

constituyen un depósito iónico con capacidad remineralizante de la superficie dental. Se

supone un menor predominio de la caries dental en las situaciones de mayor reserva iónica.

La tabla 65 muestra el valor del calcio y del flúor encontrado en la saliva de los niños de la
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Muestra en estudio. El calcio varía entre 1,05 y 1,51. El flúor varía entre 0,03 e 0,15. El

significado de concentración de cada uno de estos iones en la saliva, todavía es difícil de

valorar pues no está debidamente determinado.

N° REG ED AC ED REC NDC NSC CALCIO FLUOR
1 5 4 0 0 1,17 0,09
2 11 3 0 0 1,22 0,14
3 5 4 0 0 1,17 0,12
4 0,5 3 0 0 1,11 0,05
5 11 3 0 0 1,1 0,14
6 1 3 0 0 1,27 0,18
7 11 4 3 3 1,27 0,12
8 1,5 3 0 0 1,12 0,04
9 2 4 3 3

10 3 3 0 0
11 2 4 3 3 1,06 0,1
12 1,5 5 3 3 1,17 0,15
13 1 4 0 0 1,05 0,2
14 2 4 0 0 1,11 0,11
15 3,5 5 3 6 1,1 0,1
16 3 5 0 0 1,44 0,07
17 4 6 6 14 1,22 0,03
18 0,5 6 0 0 1,51 0,12
19 1 5 0 0 1,13 0,12
20 7 4 2 2 1,05 0,04
21 0,3 3 0 0
22 6 5 8 16
23 6 3 0 0

Tabla 65 - Muestra en estudio: calcio y flúor

Todos los coeficientes de correlación son bastantes bajos, no habiendo correlación

significativa entre esas variables en el grupo Muestra.

Correlación entre ED_AC, NSC, CALCIO, FLUOR en el grupo Muestra

ED
.

AC NSC CALCIO FLUOR

ED_AC Pearson Correlation 1.000 .132 -.046 .025

Sig. (2-tailed) .547 .857 .923
N 23 23 18 18

NSC Pearson Correlation .132 1.000 -.046 -.386

Sig. (2-tailed) .547 .855 .114
N 23 23 18 18

CALCIO Pearson Correlation -.046 -.046 1.000 .027

Sig. (2-tailed) .857 .855 .914
N 18 18 18 18

FLUOR Pearson Correlation .025 -.386 .027 1.000

Sig. (2-tailed) .923 .114 .914

N 18 18 18 18
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En la tabla 66, correspondiente a los registros de las cantidades de flúor y calcio en el

Grupo de Comparación, se puede leer entre 1,01 y 2,2 para el calcio y los valores del flúor

entre 0,12 y 0,39.

N° REG ED REC NDC NSC CALCIO FLUOR
C1 5 2 2 1,41 0,12
C2 4 0 0 1,23 0,12
C3 5 1 1 1,8 0,12
C4 5 0 0 1,4 0,25
C5 4 1 1 1,4 0,14
C6 6 0 0 1,25 0,33
C7 4 2 2 2,2 0,15
C8 4 2 2 0,12
C9 5 0 0 1,1 0,24
C10 5 3 4 1,8 0,28
C11 4 0 0 1,91 0,39
C12 3 0 0
C13 4 0 0 1,2 0,26
C14 4 0 0 1,01 0,2
C15 5 0 0 1,1 0,2
C16 3 0 0 1,15 0,2

Tabla 66 - Grupo de Comparación : calcio y flúor

No hay relación entre el calcio y el flúor entre sí o la edad de los niños a la fecha de la

recogida de saliva. Parece que hay alguma correlación entre CALCIO y NSC (r=0,594); este

valor de r, aunque parezca bajo, es estadísticamente significativo (p=0,025).

Correlación entre ED_REC, NSC, CALCIO, FLUOR en el Grupo de Comparación

NSC CALCIO FLUOR ED REC
NSC Pearson Correlation 1.000 .594* -.238 .175

Sig. (2-tailed) .025 .393 .518

N 16 14 15 16

CALCIO Pearson Correlation .594* 1.000 .054 -.006

Sig. (2-tailed) .025 .854 .985
N 14 14 14 14

FLUOR Pearson Correlation -.238 .054 1.000 .246

Sig. (2-tailed) .393 .854 .377

N 15 14 15 15

ED_REC Pearson Correlation .175 -.006 .246 1.000

Sig. (2-tailed) .518 .985 .377

N 16 14 15 16

*. Correlation is significant at the 0.05 leve! (2-tailed).
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Comparando los dos grupos, se verifica una mayor cantidad de calcio (t=-2,415, p=0,029)

y de flúor (t=-4,369, p=0,000) presente en la saliva de los niños acompañados de la madre

biológica.

Estadísticas elementales para CALCIO y FLUOR

GRUPO N Mean Std. Devlation

Std. Error
Mean

CALCIO Muestra 18 1.1817 .1267 2.987E-02

Comp 14 1.4257 .3613 9.656E-02

FLUOR Muestra 18 .1067 4.765E-Q2 1.123E-02

Comp 15 .2080 8.360E-02 2.158E-02

Esta diferencia (respecto al flúor ) es difícil de explicar, ya que los suplementos de flúor se

distribuyen a diario y de igual forma a todos los niños: la distribución se hace en las

guarderías frecuantados por los niños, según el protocolo de la Salud Escolar. Por otro lado,

en el continente Portugués, la cantidad de flúor presente en las aguas de consumo domiciliario

es tan pequeña que, o no se aprecia o ni siquiera se puede medir - a excepción de una

comarca del norte del País, hecho que, para el presente estudio, no tiene ninguna

importancia
13

.

Tests t-Student para CALCIO y FLUOR entre los grupos Muestra y Comparación

Levene's Test for
Equalitv of Variances t-test for Equalitv of Means

95% Confidence
Interval of the

Std. Error Difference

F Sig. t df Sig. (2-tailed) Difference Difference Lower Upper
"Calcio Equal variances

assumed 13.345 .001 -2.673 30 .012 -.2440 9.132E-02 -.4305 -5.76E-02

Equal variances
not assumed -2.415 15.499 .029 -.2440 .1011 -.4589 -2.92E-02

FLUOR Equal variances
assumed

5.089 .031 -4.389 31 .000 -.1013 2.319E-02 -.1486 -5.40E-02

Equal variances
not assumed

-4.165 21.320 .000 -.1013 2.433E-02 -.1519 -5.06E-02

6 - Relación Calcio / Fosfatos y Flúor / Fosfatos

Visto en la conclusión anterior que no existe relación entre el calcio y el flúor, se buscó la

relación de cada uno de ellos con los fosfatos. Las verificaciones estadídticas apuntan hacia el

hecho de que no existe ningún tipo de relación entre los tres iones, en el grupo Muestra

(cuadro siguiente).
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Correlación entre CALCIO, FOSFAT y FLUOR en el grupo Muestra

CALCIO FOSFAT FLUOR
CALCIO Pearson Correlation 1,000 ,036 ,027

Sig. (2-tailed) , ,888 ,914
N 18 18 18

FOSFAT Pearson Correlation ,036 1,000 ,228
Síg. (2-tailed) ,888 , ,364
N 18 18 18

FLUOR Pearson Correlation ,027 ,228 1,000
Sig. (2-tailed) ,914 ,364
N 18 18 18

Quasi lo mismo se passa en el Grupo de Comparación: no existen correlaciones

estadísticamente significativas entre los valores de CALCIO y FLUOR o entre FOSFAT y

FLÚOR ; existe correlación significativa entre CALCIO y FOSFAT (r=0,690; p=0,006 -

cuadro siguiente).

Correlación entre CALCIO, FOSFAT y FLUOR en el Grupo de Comparación

FOSFAT CALCIO FLUOR

FOSFAT Pearson Correlation 1,000 ,690** ,317
Sig. (2-tailed) , ,006 ,250
N 15 14 15

CALCIO Pearson ,690** 1,000 ,054
Sig. (2- ,006 ,854
N 14 14 14

FLUOR Pearson ,317 ,054 1,000
Sig. (2- ,250 ,854
N 15 14 15

**. Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

7 - Lípidos
Se conoce la relación de los triglicéridos y la del colesterol de la placa bacteriana con la

predisposición a la caries dental 15
. Se supone que existirá la misma relación respecto a la

composición lipídica de la saliva y la predisposición a la caries dental expresada aquí por la

prevalencia de la caries dental encontrada. No se ha establecido la relación entre triglicéridos
y colesterol. Tampoco se conoce la relación entre las lipoproteínas de alto peso molecular

( HDL ) o las lipoproteínas de bajo peso molecular ( LDL ) presentes en la saliva y la caries

dental. Poseyendo los resultados que cuantifican cada una de las substancias mencionadas,
nos dirigimos en busca de alguna posible relación entre estas substancias y la caries dental.
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a) Triglicéridos (unidades: mg / di)
En el grupo Muestra, los triglicéridos presentan una amplia variación entre el valor mínimo

de 1 y el valor máximo de 9.

Según Murty y cois16
,
individuos resistentes a la caries dental presentan en la película

adquirida y en la placa bacteriana concentraciones de triglicéridos más bajas que los

individuos predispuestos. Por el estudio de los valores presentados en la tabla 67, no se puede

llegar a una conclusión semejante. Esta relación no existe respecto a los triglicéridos presentes

en la saliva y la predisposición a la caries dental, así como no existe ningún tipo de relación

en términos estadísticos. Del mismo modo, no existe relación entre el valor de triglicéridos

presentes en la saliva y la edad de acogida (separación) de los niños o la edad a la fecha de la

recogida de la saliva.

N° REG EDA AC ED REC NDC NSC TRIGL
1 5 4 0 0 3,1
2 11 3 0 0 1,2
3 5 4 0 0 3,3
4 0,5 3 0 0 3

5 11 3 0 0 1,3
6 1 3 0 0 1
7 11 4 3 3 1,2
8 1,5 3 0 0 6,2
9 2 4 3 3
10 3 3 0 0

11 2 4 3 3 2
12 1,5 5 3 3 2,4
13 1 4 0 0 2,5
14 2 4 0 0 3,4
15 3,5 5 3 6 9
16 3 5 0 0 3,1
17 4 6 6 14 2,2
18 0,5 6 0 0 4,4
19 1 5 0 0 1,8
20 7 4 2 2 1,1
21 0,3 3 0 0
22 6 5 8 16
23 6 3 0 0

Tablla 67 - Muestra en estudio : triglicéridos
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Correlación entre ED_AC, ED_REC, NSC, TR1GL en el grupo Muestra

ED AC ED REC NSC TRIGL

ED_AC Pearson Correlation 1.000 -.193 .132 -.354

Sig. (2-tailed) .378 .547 .150

N 23 23 23 18

ED_REC Pearson Correlation -.193 1.000 ,542**| .240

Sig. (2-tailed) .378 .008 .337

N 23 23 23 18

NSC Pearson Correlation .132 .542** 1.000 .116

Sig. (2-tailed) .547 .008 .648

N 23 23 23 18

TRIGL Pearson Correlation -.354 .240 .116 1.000

Sig. (2-tailed) .150 .337 .648

N 18 18 18 18

**. Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

En el grupo de referencia, la variación del tenor de triglicéridos se hace entre los valores

1,2 y 9 (tabla 68 ).

N° REG ED REC NDC NSC TRIGL
C1 5 2 2 2,2
C2 4 0 0 4
C3 5 1 1 3,1
C4 5 0 0 2,2
C5 4 1 1 1,9
C6 6 0 0 1,8
C7 4 2 2 3,9
C8 4 2 2 5
C9 5 0 0 1,2
C10 5 3 4 1,3
C11 4 0 0 9

C12 3 0 0
C13 4 0 0 1,2
C14 4 0 0 1,9
C15 5 0 0 1,2
C16 3 0 0 2,3

Tabla 68 - Grupo de Comparación : triglicéridos

No hay relación estadística entre los valores de los triglicéridos presentes en la saliva de

los niños de este grupo y la predisposición a la caries dental, expresada en número de

superficies careadas (r = -0,039; p=0,890).
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Correlación entre ED_REC, NSC y TRIGL en el Grupo de Comparación

ED REC NSC TRIGL

ED_REC Coef. Correlación de

Pearson 1,000 ,175 -,335

Significancia ,518 ,222
N 16 16 15

NSC Coef. Correlación de
Pearson ,175 1,000 -,039

Significancia ,518 , ,890
N 16 16 15

TRIGL Coef. Correlación de
Pearson -,335 -.039 1,000

Significancia ,222 ,890 ,

N 15 15 15

Como se observa en el cuadro seguiente, no existe ninguna diferencia con significado
estadístico entre el grupo en estudio (Muestra) y el Grupo de Comparación, respecto al valor

de triglicéridos de la saliva total no estimulada (t=0,122, p=0,904).

Estadísticas elementales de TRIGL en los grupos Muestra y Comparación

GRUPO N Mean Std. Deviation
Std. Error
Mean

TRIGL Muestra 18 2.900 2.014 .475

Comp 15 2.813 2.062 .532

Test t-Studenrt para TRIGL entre los grupos Muestra yComparación

Levene'sTestfor
Equalityof Variances t-testfor Eaualitv of Means

95% Confidence
Interval ofttie
Difference

F Síq. df Siq. (2-tailed) Difference Difference Lower Upper
TRIGL Equal variances

assumed ,033 ,856 ,122 31 ,904 ,087 ,7118 -1,3650 1,5383

Equal variances
not assumed ,121 29,666 ,904 ,087 ,7134 -1,3709 1,5442

a) Colesterol (unidades : mg / di)
El colesterol tiende a ser más elevado en la película del esmalte y en la placa bacteriana de

los individuos resistentes a la caries dental 17 . No se ha encontrado ninguna referencia relativa

al valor de colesterol en la saliva total no estimulada. Del mismo modo, no existen referencias
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sobre el valor de lipoproteínas de alta o baja densidad en la saliva total y su respectiva
relación con la caries dental.

Los resultados del análisis bioquímico de la saliva de la Muestra en estudio, ha permitido

recoger los valores que se presentan en la tabla 69.

N° REG EDA AC ED REC NDC NSC COLEST HDL LDL
1 5 4 0 0 2 0 1
2 11 3 0 0 1 0 0
3 5 4 0 0 2,3 0 1
4 0,5 3 0 0 1 0 0
5 11 3 0 0 1,1 0 0
6 1 3 0 0 3,1 0 1,1
7 11 4 3 3 2,1 0 1
8 1,5 3 0 0 2,2 0 1,1
9 2 4 3 3
10 3 3 0 0
11 2 4 3 3 2,2 0 1
12 1,5 5 3 3 1 0 0
13 1 4 0 0 1 0 0
14 2 4 0 0 1,5 0 0
15 3,5 5 3 6 0 0 0
16 3 5 0 0 1,4 0 0
17 4 6 6 14 1,2 0 0
18 0,5 6 0 0 2,1 0 1,4
19 1 5 0 0 1,5 0 0
20 7 4 2 2 1,9 0 0
21 0,3 3 0 0

22 6 5 8 16
23 6 3 0 0

Tabla 69 - Muestra en estudio : colesterol, lipoproteínas de alto y bajo peso molecular

El colesterol total varía entre 0 y 3,1. No existen lipoproteínas de elevado peso molecular

en la saliva total no estimulada de la Muestra en estudio. Las lipoproteínas de bajo peso

molecular varían entre 0 y 1,4. En la mayoría de las salivas recogidas no existen lipoproteínas
de bajo peso molecular. No se ha podido establecer ninguna relación estadística entre los tres

compuestos en cuestión, ni tampoco ningún tipo de relación con la predisposición a la caries

dental.
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Correlación entre ED_AC, NSC, LDL y COLEST en el grupo Muestra

ED AC NSC LDL COLEST
ED AC Pearson Correlation 1.000 .132 -.108 -.095

Sig. (2-tailed) .547 .669 .708

N 23 23 18 18

NSC Pearson Correlation .132 1.000 -.215 -.299

Sig. (2-tailed) .547 .391 .228

N 23 23 18 18

LDL Pearson Correlation -.108 -.215 1.000 .790*

Sig. (2-tailed) .669 .391 .000

N 18 18 18 18

COLEST Pearson Correlation -.095 -.299 .790** 1.000

Sig. (2-tailed) .708 .228 .000
N 18 18 18 18

**. Correlation is slgnificant at the 0.01 level (2-tailed).

En la tabla 70, los valores del colesterol total de las lipoproteínas de elevado peso

molecular y de las lipoproteínas de bajo peso molecular permiten una lectura diferente de la

que se consigue hacer en la tabla anterior.

N° REG ED REC NDC NSC COLEST HDL LDL
C1 5 2 2 1,4 0 0
C2 4 0 0 1 0 0
C3 5 1 1 1,1 0 0

C4 5 0 0 1,8 0 0

C5 4 1 1 1 0 0
C6 6 0 0 4,1 0 1,3
C7 4 2 2 1,2 0 0
C8 4 2 2 1,9 0 0
C9 5 0 0 2,2 0 0

C10 5 3 4 2,4 0 0

C11 4 0 0 1,9 0 0

C12 3 0 0
C13 4 0 0 0 0 0

C14 4 0 0 0 0 0
C15 5 0 0 3,3 0 1,1
C16 3 0 0 2,1 0 0

Tabla 70 - Grupo de Comparación: colesterol y lipoproteínas de alto bajo peso molecular

El colesterol total varía entre 0 y 4,1. No existen lipoproteínas de elevado peso molecular.

Las proteínas de bajo peso molecular varían entre 0 y 1,3. No se pueden relacionar las

lipropoteínas de elevado peso molecular con los otros dos compuestos. Tampoco se puede
relacionar, en términos estadísticos, ninguno de los compuestos objeto de estudio en esta

línea, con la predisposición a la caries dental. Sin embargo, se verifica que solamente las
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muestras de saliva con valores de colesterol total más elevados tienen proteínas de bajo peso

molecular en su composición, no existiendo actividad de caries. A pesar de todo, este hecho

no tiene significado, pues en la Muestra en estudio existen individuos portadores de de caries

dental con lipoproteínas de baja densidad ( LDL ) presentes en la saliva.

Correlación entre NSC, LDL y COLEST en el Grupo de Comparación

NSC COLEST LDL
NSC Pearson Correlation 1.000 .021 -.268

Sig. (2-tailed) .942 .334
N 16 15 15

30LEST Pearson Correlation .021 1.000 .754*
Sig. (2-taíled) .942 .001
N 15 15 15

LDL Pearson Correlation -.268 .754*" 1.000
Sig. (2-tailed) .334 .001
N 15 15 15

**.Correlation is significant atthe 0.01 level (2-tailed).

Las lipoproteínas de bajo peso molecular se encuentran en menor porcentaje en las

muestras de saliva de los niños del Grupo de Comparación (sólo dos casos en 16

posibilidades) que en la saliva de la Muestra en estudio (siete casos en 23 posibilidades). No

existen otras diferencias estadísticamente significativas entre el colesterol total y las LDL de

la Muestra en estudio y del Grupo de Comparación. Atentese en los dos cuadros siguientes

Estadísticas elementales de COLEST y LDL en los grupos Muestra y Comparación

GRUPO N Mean Std. Deviation
Std. Error
Mean

COLEST Muestra 18 1.589 .714 .168

Comp 15 1.693 1.094 .283

LDL Muestra 18 .422 .552 .130

Comp 15 .160 .424 .109
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Tests t-Student para COLEST y LDL entre los grupos Muestra y Comparación

Levene’s Test for

Equality of Variances t-test for Equalitv of Means
95%
Inteival of the

Drfference

F Sig. t df Sig. (2-tailed) Drfference Difference Lower Upper
COLEST Equal variances

assumed
1.611 .214 -.330 31 .744 -.104 .317 -.750 .542

Equal variances
not assumed

-.313 23.290 .754 -.104 .329 -.784 .576

LDL Equal variances
assumed 3.307 .007 1.506 31 .142 .262 .174 -9.28E-02 .617

Equal variances
not assumed 1.543 30.832 .133 .262 .170 -8.45E-02 .6098 - Stress oxidante (superóxido dismutasa : U /mi; glutatitión peroxidasa : ng / mi;

peróxido de hidrógeno : mcM /mi)
Stress oxidante es un término para describir un estado patológico causado por especies

reactivas de oxígeno, o sea, radicales libres y peróxidos . Estos radicales proceden de las

reacciones oxidantes del metabolismo normal de la actividad fagocítica de los macrófagos o

del metabolismo bacteriano 19
. Aunque el término radical libre presupone la existencia de un

átomo o de una molécula con un electrón desemparejado en la última capa, ha sido

introducido en la literatura para describir no sólo los O2 y OH, si no también el H2O2 . En

determinadas condiciones, el peróxido de hidrógeno se puede formar partiendo de radicales

libres existentes, según la fórmula :

0~ + 0
2
-» 0

2
+H

2
0

2

El H2O2 puede servir de indicador valioso para la percepción del stress oxidante20 .

Para poder retratar mejor el stress oxidante, además de la cuantificación del peróxido de

hidrógeno, se debe cuantificar el tenor del enzima glutatión peroxidasa (el más potente de los

antioxidantes conocidos21 ), bien como del enzima superóxido dismutasa ( el enzima mejor
conocido como antioxidante22 ). Ambos enzimas varían inversamente al estado de stress

oxidante.

Una vez hecha la cuantificación del peróxido de hidrógeno y la de los enzimas referidos,
se elaboró la tabla respectivo de los resultados obtenidos en el grupo en estudio, la Muestra -

tabla 71. El peróxido de hidrógeno varía entre 0,3 y 38,5; el enzima superóxido dismutasa

varía entre 2,3 y 14,9 ; el enzima glutatión peroxidasa varía entre 2,3 y 299,4 - valores

obtenidos entre los individuos de la Muestra en estudio.

179
CARIES DENTARIA: CONTAGIO Y CONDICIONANTES SALIVARES



RESULTADOS

N° REG EDA AC ED REC NDC NSC GLTPER SUPDIS H202

1 5 4 0 0 139,6 9,5 3,6
2 11 3 0 0 67,7 10,8 15,1
3 5 4 0 0 64,7 9,8 20,5
4 0,5 3 0 0 14,8 17,9
5 11 3 0 0 3,9 12,3 13,6
6 1 3 0 0 111,6 2,3 20,1
7 11 4 3 3 30,9 4,8 2,7
8 1,5 3 0 0 2,3 6 1,7
9 2 4 3 3
10 3 3 0 0
11 2 4 3 3 72,2 13,3 1,6
12 1,5 5 3 3 70,5 12,1 4,9
13 1 4 0 0 40,4 9,4 38,5
14 2 4 0 0 40,4 13,6 2,6
15 3,5 5 3 6 15,4 4,9 0,3
16 3 5 0 0 8,9 13,4 1,5
17 4 6 6 14 25,1 13,8 28,7
18 0,5 6 0 0 69,3 14,5 0,6
19 1 5 0 0 299,4 13 3,8
20 7 4 2 2 61,2 14,9 19,7
21 0,3 3 0 0 8,5
22 6 5 8 16
23 6 3 0 0

Tabla 71 - Muestra en estudio : stress oxidante

N° REG ED REC NDC NSC GLTPER SUPDIS h2o2

C1 5 2 2 36,8 12 3,1
C2 4 0 0 40,6 25,1 3,5
C3 5 1 1 156,5 5 27,2
C4 5 0 0 200 18 12,2
C5 4 1 1 87,5 8 93,6
C6 6 0 0 20,8 14,5 9,9
C7 4 2 2 99,7 10,2 11,7
C8 4 2 2 134,8 9,5 2,7
C9 5 0 0 94,6 28,1 42,7
C10 5 3 4 259,3 14,5 10,5
C11 4 0 0 299,8 20,3 10,2
C12 3 0 0
C13 4 0 0 336,6 5,6 50
C14 4 0 0 165 7,2 53,6
C15 5 0 0 78,9 12,4 26,5
C16 3 0 0 102,4 4,9 96,9

Tabla 72 - Grupo de Comparación : stress oxidante
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La tabla 72 muestra los resultados obtenidos entre los niños que constituyen el Grupo de

Comparación. En este grupo, el peróxido de hidrógeno varía entre 2,7 y 96,9; el enzima

glutatión peroxidasa varía entre 20,8 y 336,6; el enzima superóxido dismutasa varía entre 4,9

y 28,1

En ninguno de los grupos existe relación entre la cantidad de caries dental y los valores

obtenidos. Estas conclusiones se pueden retirar de los cuadros que se siguien.

Correlaciones entre ED_AC, NSC, SUPDIS, H202 y GLTPER y respectivos niveles de significancia, en el grupo
Muestra

ED AC NSC SUPDIS H202 GLTPER

ED_AC Coef. correlación 1,000 ,132 -.052 ,042 -.163
Significancia , ,547 ,842 ,867 ,504
N 23 23 17 18 19

NSC Coef. correlación ,132 1,000 ,080 ,194 -.184
Significancia ,547 , ,761 ,440 ,450
N 23 23 17 18 19

SUPDIS Coef. correlación -.052 ,080 1,000 -.002 ,105
Significancia ,842 ,761 r ,992 ,687
N 17 17 17 17 17

H202 Coef. correlación ,042 ,194 -.002 1,000 -.130
Significancia ,867 ,440 ,992 , ,606
N 18 18 17 18 18

GLTPER Coef. correlación -.163 -,184 ,105 -.130 1,000
Significancia ,504 ,450 ,687 ,606 l

N 19 19 17 18 19

Correlación entre NSC,SUPDIS, H2O2 y GLTPER en el Grupo de Comparación

NSC SUPDIS GLTPER
NSC Coef. correlación 1,000 -.180 -,314 ,082

Significancia ,521 ,255 ,771
N 16 15 15 15

SUPDIS Coef. correlación -.180 1,000 -.436 -,136
Significancia ,521 ,104 ,628
N 15 15 15 15

H2O2 Coef. correlación -,314 -.436 1,000 ,009
Significancia ,255 ,104 ,974
N 15 15 15 15

GLTPER Coef. correlación ,082 -.136 ,009 1,000
Significancia ,771 ,628 ,974 ,

N 15 15 15 15_

181
CARIES DENTARIA: CONTAGIO Y CONDICIONANTES SALIVARES



RESULTADOS

Las diferencias entre las medias son estadísticamente significativas para GLTPER (t=

-2,847; p=0,008) y para H2O 2 (t=-2,275 ; p=0,036).

En el estudio comparativo entre los dos grupos, se verifica la existencia de valores más

bajos entre los niños de la Muestra en estudio en relación a los valores del Grupo de

Comparación.

Estadísticas elementales de GLTPER, SUPDIS y H202 en los
grupos Muestra yComparación

GRUPO N Mean Std. Deviation
Std. Error
Mean

GLTPER Muestra 19 60,358 68,857 15,797
Comp 15 140,887 96,088 24,810

SUPDIS Muestra 17 10,494 3,859 ,936
Comp 15 13,020 7,180 1,854
Muestra 18 10,967 11,273 2,657
Comp 15 30,287 31,233 8,064

Levene’s Test for

Equal ity ofVariances t-test for Equality of Mearas

Meen Std. Error

95%Confidence
Interval of

Dfférence

F Sig t df Sig (2-tailed) Dfférence Dfférence Lcwer Upper
GLTPER Ecfja) \eriances

assimed 3.150 ,085 -2,847 32 ,008 -80,529 28,285 -138,144 -22,914

Eqjal \ertances
not assumed -2,738 24,518 ,011 •80,529 29,412 -141,164 -19,893

SIPDS Equal \enances
assimed 4,791 ,037 -1,261 30 ,217 -2,526 2,004 •6,618 1,567

Equal variances
not assumed -1,216 20,862 237 -2,526 2,077 -6,846 1,795

HP2 Equal variances
assimed 11,603 ,002 -2,447 31 ,020 -19,320 7,897 ■35,426 -3214

Eqjal variances
not assimed -2275 17,039 ,036 -19,320 8,491 -37231 -1,409
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9 - Microbiología ( Resultados expreados en CFU : unidades formadoras de colonias)

En las siguientes tablas se presentan los resultados suministrados por el Departamento de

Baceteriología del laboratorio utilizado para analizar las muestras de saliva. La saliva

sembrada en medios de cultivos apropiados era saliva total recogida en reposo (no

estimulada).

N° REG EDA AC ED REC NDC NSC Str mut Lact Actin
1 5 4 0 0 0 0 0
2 11 3 0 0 10a 0 0
3 5 4 0 0 10' 0 0
4 0,5 3 0 0 0 0 0
5 11 3 0 0 10

a

0 10

6 1 3 0 0 10" 0 0
7 11 4 3 3 10' 0 0
8 1,5 3 0 0 0 0 0
9 2 4 3 3 0 0 0
10 3 3 0 0
11 2 4 3 3 10° 0 0

12 1,5 5 3 3 0 0 0

13 1 4 0 0 0 0 0

14 2 4 0 0 0 0 0
15 3,5 5 3 6 0 0 0
16 3 5 0 0 0 0 0
17 4 6 6 14 10* 0 0
18 0,5 6 0 0 10

J

0 0
19 1 5 0 0 0 0 0
20 7 4 2 2 0 0 0
21 0,3 3 0 0 0 0 0
22 6 5 8 16
23 6 3 0 0 0 0 0

Tabla 73 - Muestra en estudio: resultados bacteriológicos de las especies investigadas

Teniendo fe en los resultados suministrados - los expuestos en la tabla 73 - tras la lectura

de las placas de crecimiento, se constata que, de los 23 niños que constituyen la Muestra, sólo

8 estaban colonizados por el Strepíococcus mutcms en el ámbito de la cavidad oral, lo que

corresponde a un predominio del 34,7 8%. Estableciendo la correspondencia entre el número

de registro (N° REG) y el género sexual de los niños, se verifica que solamente crecieron

colonias de .Strepíococcus mutcms en las muestras de la saliva de 3 individuos de sexo

masculino ( registros 2, 3 y 6 ) , entre las siete sembradas ( registros 1, 2, 3, 6, 10, 18, 23 ) -

aunque el registro n° 22 corresponda a un individuo de sexo masculino, los padres adoptivos
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no autorizaron la respectiva recogida de saliva. Siendo así, el porcentaje de individuos de

sexo masculino portadores de Síreptococcus mutans era de 42,85%. Los restantes registros

corresponden a individuos de sexo femenino, en total, 15. Como el niño con el registro n° 11

no quiso colaborar, sólo se pudo verificar la existencia de Síreptococcus mutans en los otros

14 individuos de sexo femenino. Entre éstos, sólo 5 proporcionaron muestras de saliva en las

que se detectó la presencia de Síreptococcus mutans , lo que corresponde a un porcentaje de

35,71%, más bajo que entre los individuos de sexo masculino. Aparentemente, ningún niño

había sido colonizado por el ÍMctobacillus y sólo uno de sexo femenino presentaba contagio

por el Actinomyces. Ese niño también estaba infectado por el Síreptococcus mutans.

No existe ninguna correspondencia con significado estadístico entre el número de colonias

de una especie bacteriana y las otras dos tenidas en consideración. Tampoco existe ninguna
relación entre el número de colonias bacterianas de las estirpes investigadas consideradas

individualente o en conjunto y la prevalencia de la caries dental , ya sea en individuos de

sexo masculino, ya del femenino o en el conjunto total de los individuos de la Muestra. Se

buscó alguna relación entre la edad de acogida (separación de la madre biológica) y la

colonización hecha por alguna estirpe bacteriana sin que se pudiera encontrar ningún
resultado positivo. Se pueden tomar estas conclusiones del cuadro que relaciona la edad de la

adopción/institucionalización (EDA AC), el número de colonias de Síreptococcus mutans

( STR MUT ) y el número de superficies careadas (NSC ) en la Muestra en estudio.

Correlación entre ED_AC, NSC y SRT mut en e! grupo Muestra

ED AC NSC STR mut

ED_AC Pearson Correlation 1.00C ,132 ,39£
Sig. (2-tailed) ,547 ,072
N 23 22 21

NSC Pearson Correlation ,132 1,000 -,01'
Sig. (2-tailed) ,547 ,95C
N 23 23 21

STR_mut Pearson Correlation ,399 -,014 1,00C
Sig. (2-tailed) ,07i ,950 ,

N 21 21 21
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También se ha investigado la posible relación entre el número de colonias bacterianas con

los factores inmunológicos ( humorales y celulares), las proteínas, la capacidad inhibitoria del

crecimiento bacteriano, el pH y el stress oxidante. Los resultados se presentan en el cuadro

siguiente.

Correlación entre STR-mut y GLPER, SUPDIS, H202, pH, IgAs, IgG, IgM,
LINF, MACR, PROT, C,AP_íNHTfí y respectivos niveles de significación, en el

grupo Muestra

STR mut

STR_mut Coef. correlación 1,000
Significancia ,

N 21

GLTPER Coef. correlación -.064
Significancia ,794
N 19

SUPDIS Coef. correlación -.315
Significancia ,218
N 17

H202 Coef. correlación ,023
Significancia .928
N 18

PH Coef. correlación ,601*
Significancia ,004
N 21

IgA Coef. correlación ,062
Significancia ,796
N 20

IgG Coef. correlación ,178
Significancia ,452
N 20

IgM Coef. correlación ,186
Significancia ,433
N 20

LINF Coef. correlación -,146
Significancia ,528
N 21

MACR Coef. correlación -.212
Significancia .357
N 21

PROT Coef. correlación -,144
Significancia ,569
N 18

CAPJNH1B Coef. correlación -.557*
Significancia .009
N 21

**. Correlación es significativa al nivel de significancia de 0,01
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Aunque los coeficienetes de correlación sean bajos, existe correlación significativa entre

Streptococcus mutans y pH (r=0,601, p=0,004) y entre Strepíococcus mutans y CAP_INHI

(r=-0,557, p=0,009); no existe correlación significativa entre Streptococcus mutans y las

restantes variables consideradas en el grupo Muestra.

Aunque sin significado estadístico, parece que hay mayor número de Unidades Formadoras

de Colonias de Streptococcus mutans entre los individuos de sexo masculino que en los

individuos de sexo femenino.

Entre los niños del Grupo de Comparación selecionados para la recogida de saliva, se

obtuvieron los resultados que se pueden observar en la tabla 74.

N° REG ED REC NDC NSC Strmut Lact Actin
C1 5 2 2 0 0 0
C2 4 0 0 0 0 0
C3 5 1 1 10" 0 0

C4 5 0 0 10' 10“ 0
C5 4 1 1 10“ 0 0
C6 6 0 0 10a 10“ 0
C7 4 2 2 10° 10a 0
C8 4 2 2 10° 0 0

C9 5 0 0 10“ 0 0
C10 5 3 4 10“ 0 0
C11 4 0 0 10a 10“ 0
C12 3 0 0 10“ 0 0

C13 4 0 0 10a 0 0

C14 4 0 0 0 0 0

C15 5 0 0 10" 0 0
C16 3 0 0 0 0 0

Tabla 74 - Grupo de Comparción: resultados bacteriológicos

Los registros designados por C4, C9, CIO y C16, corresponden a niños de sexo femenino.

De éstos, tres fueron portadores de Streptococcus mutans , lo que significa que 75% de los

individuos de sexo femenino habían sido contagiados por esa estirpe. Entre los individuos de

sexo masculino, el porcentaje también era del 75% (9 entre 12 estaban infectados por el

Streptococcus mutans). Por lo tanto, no hay ninguna diferencia entre los dos sexos respecto al

porcentaje de individuos infectados por el Streptococcus mutans.
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Respecto al Lactobacillus, un individuo de sexo femenino y 3 de sexo masculino estaban

infectados por él, correspondiendo un porcentaje de 8% de individuos de sexo femenino y

75% de individuos de sexo masculino. La diferencia porcentual es significativa. En los dos

géneros sexuales sólo los niños infectados por el Strepíococcus mutcms se ven también

infectados por el Lactobacillus. Sólo se ven infectados por el Lactobacilllus niños cuya saliva

permitió el desarrollo de unidades formadoras de colonias de Strepíococcus mutans superiores

a 10 5
,

hecho que reviste un cierto significado. No se aisló el Actinomyces en la saliva de

ningún niño. No se consiguió establecer ningún tipo de relación entre el número de unidades

formadoras de colonias, aisladamente o en conjunto, y el número de superficies careadas, en

3orrerlación entre Str mut, NSC y LACT en el Grupo de Comparación

NSC LACT STR mut

NSC Pearson Correlation 1,000 -299 -,169
Sig. (2-tailed) J ,261 ,531
N 16 16 16

LACT Pearson Correlation -.299 1,000 ,546 *

Sig. (2-tailed) ,261 ,029
N 16 16 16

STR_mut Pearson Correlation -,169 ,546 * 1,000
Sig. (2-tailed) ,531 ,029
N 16 16 16

*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).

Aunque el coeficiente de correlación sea bajo (r=0,546) existe correlación estadísticamente
significativa entre Strepíococcus mutans y Lactobacillus (p=0,029).

Lo mismo que para el grupo Muestra, se han investigado las posibles relaciones existentes
®tre el numero de colomas de Strepíococcus mutans y los demás hechores salivares
considerados en ese grupo. Los resultados se presentan en el cuadro siguiente

i O/
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Correlación entre STR-mut y GLTPER, SUPDIS, H202, pH, IgAs, IgG, IgM, LINF,
MACR, PROT, CAP_INHIB y respectivos niveles de significación en el Grupo de
ComnHrar.iÓTi

STR mut

STR_mut Coef. correlación 1,000
Significancia
N 16

GLTPER Coef. correlación .171
Significancia ,542
N 15

SUPDIS Coef. correlación ,192
Significancia ,493
N 15

H202 Coef. correlación -.166
Significancia ,555
N 15

pH Coef. correlación .067
Significancia ,812
N 15

igA Coef. correlación -.085
Significancia .764
N 15

IgG Coef. correlación ,000
Significancia ,999
N 15

IgM Coef. correlación -,095
Significancia ,737
N 15

LINF Coef. correlación -.181
Significancia ,518
N 15

MACR Coef. correlación -.139
Significancia ,621
N 15

PROT Coef. correlación ,130
Significancia ,643
N 15

CAPJNHIB Coef. correlación -.189
Significancia ,501
N 15

Tras la lectura de los resultados expresados en el cuadro anterior, se verifica que no existe

ninguna relación estadística significativa entre el número de colonias y los demás factores

considerados.

Teniendo en consideración el grupo de niños que constituyen la Muestra en estudio y el

otro grupo que constituye el Grupo de Comparación, se verifica que el contagio hecho por el
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Streptococcus mutans y por el Lactobacillus es mayor entre los niños del segundo grupo (en

el de Comparación), independientemente del género sexual al que pertenezca el niño ( el

Lactobacillus sólo coloniza a los niños pertenecientes al Grupo de Comparación ). Sin

embargo, esta aparente diferencia respecto a la colonización por el Streptococcus mutans no

tiene significado estadístico.

Estadísticas elementales para Str mut en los grupos Muestra y Comparación

GRUPO N Mean Std. Deviation
Std. Error
Mean

STR_mut Muestra 21 9667667 30033531,97 6553854

Comp 16 6526313 24929976,77 6232494

Test t-Student para Str mut entre (os grupos Muestra y Comparación

Levene's Test

Equálity of Variances t-test for Equálity of Means

F Sig. t d Sig. (2-tailed

Mean
Difference

Std. Error
Difference

95% Confidence

Interval of the

Difference

Lower Upper
Equal vanances

STR mut
- assumed

Equal variances
not assumed

,511 ,479 ,339

,347

35

34,696

,737

,730

3141354,2

3141354,2

9278496,4

9044168,6
■1,6E+07

•1.5E+07

2.2E+07

2.2E+07

En conclusión, no existe diferencia estadísticamente significativa entre la media de

Streptococcus mutcms del grupo Muestra y la del Grupo de Comparación (t=0,339 ; p=0,737
- tablas anteriores).
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VERIFICACIÓN DE LAS HIPOTESIS

HIPOTESIS N°1

“No existe diferencia estadísticamente significativa, en los índices cpo y cpos, entre la

población en estudio y el Grupo de Comparación”

Intentando verificar si existe alguna asociación estadística entre el grupo a que cada

individuo pertenece (Muestra o Grupo de Comparación) y la prevalencia de la caries dental

(ausente o presente), se elaboró la tabla de contingencia que se presenta a continuación:

Cuadro de contingencia GRUPO * C_CARIE

C CARIE

TotalAusente Presente

GRUPO Muestra Observados 15 8 23

Esperados 17.3 5.7 23.0

Comparación Observados 55 15 70

Esperados 52.7 17.3 70.0

Total Observados 70 23 93

Esperados 70.0 23.0 93.0

Los valores de las estadísticas chi-cuadrado (z
2
) y de de la significación exacta (p-value)

son:

- test de Pearson; ^
2
=1,659, p=0,198;

- Fisher’s exact test: p=0,265;
- test de independencia de Cochran: ¿

2
=1,658, p=0,198;

- test de independencia de Mantel-Haenszel: =1,008, p=0,315;

Se concluye que no existe asociación estadística entre las dos características.

192
CARIES DENTARIA: CONTAGIO Y CONDICIONANTES SALIVARES



VERIFICACIÓN DE LAS HIPOTESIS

Abordando directamente los índices en estudio en los dos grupos (Muestra y Grupo de

Comparación ), se elaboró un test t-Student con el objeto de decidir si existen o no

diferencias estadísticamente significativas entre los dos grupos.

cpo cpos
Muestra 1,35 2,17

Grupo Comparación 0,50 0,51
Tabla 1: cpo e cpos en el grupo Muestra y en el Grupo de Comparación

Estudio para el cpo:

significancia: a = 5%

- t-Student: 2,399
- p = 0,018

Hay diferencia estadísticamente significativa en el ámbito de la significación a = 5%, no

se verificándo la hipótesis respecto al índice cpo. Según las teorías actuales, se esperaba esta

diferencia en el sentido opuesto al que se obtuvo. En este caso se concluye que el índice cpo

de la Muestra en estudio (niños separados de la madre biológica antes del primer año de vida)
es significativamente superior, e términos estadísticos, al cpo del Grupo de Comparación.

Estudio para el cpos:

- significancia: a = 5%

- t-Student: 2,903
- p = 0,005

Tal como sucedió para el índice cpo, no se verifica la hipótesis n° 1 respecto al índice cpos:

los niños de la Muestra en estudio presentan , en el ámbito dental, un valor del índice cpos

significativamente superior, en términos estadísticos, al valor del índice cpos de los niños del

Grupo de Comparación.
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HIPOTESIS N°2

“El tipo de superficies careadas entre las dos poblaciones a las que se refieren las

hipótesis anteriores, no difiere significativamente entre si”

NSC SDC SMC svc SLC SOC

M 50 16 6 2 0 26

GC 36 4 2 0 0 30

Tabla 2: Número y tipo de superficies careadas en el grupo Muesstra y en el

Grupo de Comparación

NSC SDC SMC SVC SLC SOC

M 50 32 12 4 0 52

GC 36 11 6 0 0 83

Tabla 3: Peso de cada tipo de superficie cariada, en términos

porcentuales, en el Grupo Muestra y en el Grupo de Comparación

Aunque en ambos grupos las superficies oclusales careadas (SOC) representen la mayoría
de las superficies totales careadas, en el Grupo de Comparación tienen más peso, en términos

porcentuales, que en el grupo Muestra . La diferencia es estadísticamente significativa:

- t = -3,291
- p = 0,001
- teste de Levene: p = 0,000 ; F = 38,444

Por tanto, se concluye que para las superficies oclusales no se verifica la hipótesis ya que

el número de superficies oclusales careadas en el Grupo de Comparación es estadísticamente

superior, en valor absoluto y en valor porcentual, al número de superficies careadas del grupo

Muestra.
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Tampoco se verifica la hipótesis para las superficies distales careadas (SDC ). En el grupo

Muestra, las superficies distales careadas son mayor numero y tienen un valor porcentual

mayor que en el Grupo de Comparación, siendo la diferencia estadísticamente significativa:

- t = 2,451
- p = 0,016
- test de Levene: p = 0,000 ; F = 27,889

Respecto a las superficies mesiales y vestibulares careadas (SMC y SVC,

respectivamente), no existe diferencia estadísticamente significativa, verifcándose la

hipótesis:

Superficies mesiales careadas ( SMC )
- t= 1,066
- p = 0,289

Superficies vestibulares careadas ( SVC )
- t= 1,429
- p = 0,159

HIPOTESIS N°.3

"No hay diferencia estadísticamente significativa en la composición de la saliva de la

Muestra en estudio en relación al Grupo de Comparación, en lo que se refiere a los

factores inmunológicos, u otros a tener en consideración que podrían interferir en el

desencadenamiento del proceso carioso”.

Los factores inmunológicos estudiados en el presente trabajo y a tener en consideración en

la verificación de esta tercera hipótesis, son los factores inmunológicos humorales ( IgAs,

IgG, IgM ) y los factores inmunológicos celulares (linfocitos y macrófagos). Otros factores
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a tener en cuenta son las proteínas totales y la capacidad inhibitoria del crecimiento

bacteriano.

Estudio para las Inmunoelobulinas ( IgAs. IsG. IsM 1

Teniendo como referencia las tablas 51 y 52 del capítulo “Resultados", se calculó el

coeficiente de correlación “r” y el nivel de significación “p” :

- IgAs (Muestra) vs. IgAs (Grupo de Comparación): r=-0,351, p=0,219;
- IgG (Muestra) vs. IgG (Grupo de Comparación): r=-0,242, p=0,404;
- IgM (Muestra) vs. IgM (Grupo de Comparación): r=0,163, p=0,579.

No existe correlación estadísticamente significativa entre los valores de IgAs, IgG y IgM
en los dos grupos en estudio.

Con base en las mismas tablas anteriormente referidas, se elaboraron también las dos

tablas estadísticas que se presentan a continuación:

Estadísticas elementales para IgAs, IgG e IgM, por grupo

GRUPO N Mean Std. Deviation

Std. Error
Mean

IgAs Muestra 20 13.710 4.180 .935

Comp 15 4.700 5.369 1.386

IgG Muestra 20 5.020 1.968 .440

Comp 15 4.507 3.570 .922

IgM Muestra 20 2.550 1.011 .226

Comp 15 1.067 .853 .220

Testes t-Student para IgA, IgG e

Levene's Test for

EqualityofVariances t-test for Eaualitv of Means

95% Confidence
Interval of the
Difference

F Sig. t df Sig. (2-tailed) Difference Difference Lower Upper
IgA Equal variances

assumed .214 .647 5.588 33 .000 9.010 1.612 5.729 12.291

Equal variances
not assumed 5.389 25.707 .000 9.010 1.672 5.572 12.448

IgG Equal variances
assumed 5.421 .026 .544 33 .590 .513 .944 -1.407 2.434

Equal variances
not assumed .503 20.331 .621 .513 1.021 -1.615 2.642

IgM Equal variances
assumed .265 .610 4.585 33 .000 1.483 .324 .825 2.142

Equal variances
not assumed 4.700 32.472 .000 1.483 .316 .841 2.126
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Hay diferencia con significado estadístico entre las IgAs y las IgM, entre el grupo

Muestra y el Grupo de Comparación siendo las inmunoglobulinas del grupo Muestra

estadísticamente superiores a las mismas inmunoglobulinas del Grupo de Comparación. En

este caso, no se verifica la hipótesis.

Estudio para los linfocitos v macrófagos

Teniendo como base las tablas 53 y 54 de los “Resultados”, se procedió al cálculo del

coeficiente de correlación “r” y del valor de significación “p”:
- LINF (Muestra) vs. LINF (Grupo de Comparación): r=-0,151; p=0,607;
- MACR (Muestra) vs. MACR (Grupo de Comparación): r=-0,119; p=0,686

No existe correlación estadísticamente significativa entre los valores de linfocitos y

macrófagos en los dos grupos en estudio.

Aún con base en las tablas 53 y 54 anteriormente referidas, se elaboraron dos tablas

estadísticas para linfocitos (LINF) y macrófagos (MACR) - la primera se refiere a las

estadísticas elementales; la segunda, a los testes t-Student.

Estadísticas elementales para LINF e MACR por grupo

GRUPO N
Mean Std. Deviation

Std. Error
Mean

LINF Muestra 21 16.76 12.09 2.64
Comp 15 14.73 4.22 1.09

MACR Muestra 21 .43 .68 .15
Comp 4L u_
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Testes t-Student para L1NF e MACR

Levene's Testfor
Eaualitv ofVariances t-test fbr Eaualitv of Mearts

95% Confidence
Interval ofthe
Difference

F Siq. t df Siq. (2-tailed) Difference Difference Lower Upper
LINF Equal variances

assumed 5.4% .025 .621 34 .539 2.03 3.27 -4.61 8.67

Equal variances
not assumed

.711 26 302 .484 2.03 2.86 -3.84 7.89

MACR Equal variances
assumed

5.971 .020 1.160 34 .254 .23 .20 -.17 .63

Equa) variances
not assumed

1.255 33.372 .218 .23 .18 -.14 .60

La conclusión es que se verifica la hipótesis, pues no existe ninguna relación estadística

entre el grupo Muestra y el Grupo de Comparación, respecto a los linfocitos y macrófagos.

Estudio para las proteínas (totales )

Los valores utilizados para el cálculo estadístico, son los que constan en las tablas 55

( grupo Muestra ) y 56 ( Grupo de Comparación). Los valores del coeficiente de correlación

”r” y del valor de la significación “p”, son los siguientes:
- r=-0.213

- p=0,447

No existe correlación estadísticamente significativa entre los valores de proteínas en los

dos grupos.

La tabla de las estadísticas elementales para las proteínas es la siguiente:

Estadísticas elementales para PROT por grupo

GRUPO N Mean Std. Deviation
Std. Error
Mean

PROT Muestra 18 .1133 8.513E-02 2.007E-02

Comp 15 .1173 2.865E-02 7.398E-03

Respecto al estudio t-Student, los valores vienen explícitos en el siguiente cuadro:
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Test t-Student para PROT en los dos grupos

Levene's Test for
Eaualitv of Variances t-test for Equalitv of Means

Mean Std. Error

95% Confidence
Interval of the
Dífference

F Sig. t df Sig. (2-tailed) Dífference Dífference Lower Upper
PROl Equal variances

assumed
3.563 .068 -.174 31 .863 -4.000E-03 2.3G4E-02 -5.10E-02 4.300E-02

Equal variances
not assumed

-.187 21.455 .853 -4.000E-03 2.139E-02 -4.84E-02 4.042E-02La conclusión es que se verifica la hipótesis, pues no hay diferencia estadísticamente

significativa para la característica proteínas (PROT ).

Estudio para la capacidad inhibitoria del crecimiento bacteriano

Las tablas 57 y 58 del capítulo “Resultados” han servido de base para los cálculos

estadísticos aquí presentados. Teniendo en cuenta los valores presentados en las tablas encima

referidas, se calculó el coeficiente de correlación “r” y el valor de la significación “p”:
- r=0,485
- p=0,067

No existe correlación estadísticamente significativa en los valores de la capacidad inhibitoria

del crecimiento bacteriano, en los dos grupos en estudio.

En la tabla siguiente, se presentan las etadísticas elementales para la capacidad inhibitoria

del crecimiento bacteriano, por grupo, (Muestra y Comparación). Esta característica no difiere

significativamente entre los dos grupos (t=0,808; p=0.425).

Estadísticas elementales para CAP.INHIB por grupo

GRUPO N Mean Std. Deviation

Std. Error

Mean
capjnhib Muestra 21 8.714 3.827 .835

Comp 15 7.727 3.288 .849
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Finalmente, el cuadro con el estudio del test t-Student:

Teste t-Student para CAP.INHIB en los grupos Muestra e Comparación

Levene's Test

Equalítv of Variances t-test for Equality of Means

Sig. (2-tailed)

Mean

Drfference

Std. Error

Difference

95% Confidence

Interval of the

Difference

F Sig. t df Lower Upper
CAPJNHIB Equal variances

assumed
.977 .330 .808 34 .425 .99 1.22 -1.50 3.47

Equal variances
not assumed

.829 32.744
.413 .99 1.19 -1.44 3.41

La conclusión respecto a la verificación de la hipótesis para esta característica es que se

acepta la hipótesis.

HIPOTESIS N.° 4

La relación entre el número de colonias de Streptococcus rnutans, de Lactobacillus y

de Actinomyces, y el numero de dientes careados y de superficies careadas de la

población objeto de estudio, es semejante a la que se verifica en niños que mantienen

contactos regulares con la madre biológica”.

Teniendo por base las tablas 73 y 74 del capítulo “Resultados”, sólo se pueden tener en

consideración, en términos estadísticos, los valores correspondientes al Streptococcus
mutans, ya que, los valores para el Lactobacillus, en la tabla 73, son siempre cero, así como

los valores para el Actinomyces, en la tabla 74, lo que, en términos estadísticos, impide los

respectivos tratamientos.

Se presenta a continuación la matriz de correlaciones entre el Streptococcus mutans, el

número de dientes careados (NDC ) y el número de superficies careadas (NSC), en el grupo

Muestra:
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Correlación entre STR_mut, NDC y NSC en el grupo Muestra

STR mut NDC NSC

STR_mut Pearson Correlation 1.000 .075 -.014

Sig. (2-tailed) .747 .950

N 21 21 21

NDC Pearson Correlation .075 1.000 .920*

Sia. (2-tailed) .747 .000

N 21 21 21

NSC Pearson Correlation -.014 .920** 1.000

Siq. (2-tailed) .950 .000

N 21 21 21

Correlation ¡s significant atthe 0.01 level (2-tailed).

Sigue una matriz semejante para el Grupo de Comparación:

Correlación entre STR_mut, NDC y NSC en el Grupo de Comparación

STR mut NDC NSC

STR_ m ut Pearson Correlation 1.000 -.180 -.169

Sig. (2-tailed) .504 .531

N 16 16 16

NDC Pearson Correlation -.180 1.000 .986*

Sig. (2-tailed) .504 .000

N 16 16 16

NSC Pearson Correlation -.169 .986** 1.000

Sig. (2-tailed) .531 .000

N 16 16 16

**. Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

No existe ninguna correlación estadísticamente significativa entre el número de unidades

formadoras de colonias de Streptococcus mutans , el número de dientes careados (NDC ) o el

número de superficies careadas (NSC ) ni en la Muestra ni en el Grupo de Comparación, por
lo que se llega a la conclusión que hay que aceptar la a hipótesis.
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No se ha encontrado, en la literatura, cualquier referencia sobre estudios epidemiológicos
de la caries dental ni tampoco sobre estudios de análisis a recogidas de saliva en niños en las

condiciones de los que integran la Muestra en estudio. Por lo tanto, no ha sido posible
establecer ninguna comparación entre los datos obtenidos en este trabajo y otros que, por

ventura, se hubieren realizado. Interesaba, en particular, tener alguna referencia respecto al

número de colonias de las bacterias. En relación a los niños del Grupo de Comparación, fue

posible establecer comparación con algunos valores obtenidos en trabajos publicados
1

’2,3,4,5
,

aunque sin la preocupación de hacer un análisis exhaustivo, sino solamente en términos de

referencia, habiéndose encontrado valores más bajos, semejantes y más elevados que los que

se presentan en esta tesis. Sin embargo, algunos autores consultados no mencionan la edad de

los individuos a los que se les hizo la recogida de la saliva ni tampoco el acondicionamiento

de la misma hasta el laboratorio ni el tiempo que medió entre la recogida y la preparación de

las muestras para el análisis. Salvo las debidas excepciones, tampoco se menciona el método

utilizado en la obtención de los resultados publicados.
Tácitamente, se pueden aceptar los valores presentados en las tablas del capítulo

"Resultados" pues esos valores se sitúan dentro de los límites de los valores encontrados en la

literatura se aceptan los resultados pues todas las recogidas han sido tratadas de la misma

manera y con uniformidad de métodos y de criterios.

a) Consideraciones generales

El debate del presente trabajo empezará por se hacer en tomo de la Muestra objeto de

estudio: solamente constituida por 23 elementos, no se ha podido establecer su validez como

Muestra representativa de todos los niños que, en Portugal, fueron separados de sus madres

biológicas en tierna edad. No se ha podido contabilizar cuantos niños existen en Portugal

adoptados y/o viviendo en instituciones en las condiciones que se pretendían para la Muestra

objeto de estudio. Ni siquiera se ha podido conocer el número total de niños adoptados. Aún
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disponiendo de la identificación completa del niño, (nombre de la madre biológica, fecha de

nacimiento, nombre de pila, nombre después de la adopción) se hizo imposible la

colaboración de algunas instituciones en el sentido de facilitar el paradero actual de esos

niños. La falta de autorización para la recogida de saliva de uno de los niños en estudio por

parte de los padres adoptivos ha sido otro de los problemas que surgieran. Quedaron sólo 23

niños: todos los que se pudieron identificar en Portugal, pero de quien , al abrigo del secreto

médico y de la ley de confidencialidad de los datos personales para efectos estadísticos , no se

puede publicar los nombres.

En relación al Grupo de Comparación, grupo de referencia o, a veces, erróneamente

llamado grupo de control, se ha intentado que los niños fuesen escogidos entre aquellos que

frecuentaban el mismo medio, sin diferencias sociales, cultiváosles o económicas aparentes.

Resumiendo, se pretendió que la diferencia entre los niños de la Muestra de estudio y la de los

niños de comparación se restringiera a la presencia de la madre biológica junto al individuo en

crecimiento. Por eso se optó por seleccionar los mismos distritos y las mismas guarderías o

las mismas instituciones para ambos grupos, en vez de seleccionar niños portugueses de norte

a sur del país (esto podría constituir tema de estudio de otro trabajo ya que no existe en

Portugal un estudio transversal sobre la prevalencia de la caries dental en la dentición decidua

en niños de 3 a 4 años. Algunos valores atrás referidos apenas empiezan a surgir en estudios

que tienen como población niños de 6 años de edad). Otra cuestión digna de ser citada se

relaciona con criterios de diagnóstico de las situaciones observadas. La que podría generar

mayor controversia es la de "diente careado" o "superficie cariada". Puesto que el respectivo

diagnóstico fue macroscópico, se hace indispensable la presencia de una lesión cavitária para

que se pueda tener en cuenta. Sólo el uso de exámenes radiográficos harían posibles
diagnósticos diferenciales entre situaciones de desmineralización sin cavitación y otras

situaciones patológicas dentales6 . Sin embargo, por opción y según las recomendaciones de la

OMS, se tuvieron en cuenta algunos puntos aparentemente relevantes7 ’ 8
:

- Necesidad de garantizar diagnósticos de forma prática y ejecutable con los medios

disponibles.
- Necesidad de generar resultados comparables a los de la gran mayoría de los estudios

nacionales e internacionales.
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- Necessidad de evitar el gran número de falsos positivos que produce el examen

radiográfico (medio de diagnóstico de baja especificidad).

Siendo así, los falsos negativos ocasionados casualmente por la clasificación adoptada

dependientes de la sensibilidad del medio de diagnóstico utilizado, apenas pueden subestimar

el número de caries diagnosticadas
9

.

Los medios de comunicación social y los programas de Salud Escolar con su vertiente de

prevención de la caries dental, beneficiaban por igual a los dos grupos que se pretendían

comparar.

En la recogida de saliva, el método escogido fue el preferido por su simplicidad, lo que

llevó, desde luego, a una mayor colaboración por parte de los niños observados, colaboración

que, a lo mejor, no hubiera existido en un número tan elevado de niños, si la recogida se

hubiera fundamentado en métodos que obligasen a la invasión de la cavidad oral por cualquier

tipo de instrumentos.

No se ha tenido en cuenta el flujo salivar, aunque existan componentes de la saliva que

dependen de ese factor 10 . Sin embargo, siempre habría un error de medición dependiente del

mayor o menor estado de stress de los niños (valor imposible de cuantificar) que interrumpen
sus actividades de la rutina diaria para ser examinados por desconocidos profesionales de la

Salud Oral. Por otro lado, no es importante cuantificar el flujo salivar cuando se habla de la

caries dental. Hasta el momento no se ha demostrado ningún tipo de relación entre flujo y

actividad de la caries, a no ser en la casi total ausencia de saliva o, incluso, en las situaciones

de xerostomía 11
.

El almacenamiento de saliva y el acondicionamiento para el transporte ha sido indicado

por el laboratorio contratado: en recipientes esterilizados, a temperatura ambiente y,

posteriormente, acondicionados en estuche térmico con el fin de evitar variaciones de

temperatura . Al estar situado el laboratorio a más de 250 kilómetros de cualquiera de los

lugares de la recogida, era imposible proceder al análisis inmediato de algunos componentes
de la saliva a fin de atenuar cualquier error de medición. Sin embargo, todas las muestras han

sido tratadas exactamente igual, pudiendo admitir que ha habido uniformidad de criterios y,

por consiguiente, homogeneidad de datos.
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En lo que respecta a los cultivos bacteriológicos, debido á logística del Laboratorio, las

muestras de saliva fueron sembradas en medios de cultivos no específicos, teniendo sido

posteriormente efectuada la resiembra para los medios de cultivos específicos para el

crecimiento de cada estirpe. Sin embargo, se aceptan los resultados pues todas las recogidas
han sido tratadas de la misma manera y con uniformidad de métodos y de criterios. Las

cultivos para la investigación de Actinomyces han sido sembradas, desde luego, en los

medios específicos para el efecto.

La metodología utilizada por el Departamento de Bioquímica parece ser la adecuada y la

posible teniendo en cuenta los medios disponibles. Las quejas que se hacen se relacionan con

el tiempo de transporte que medió entre la recogida y la preparación del laboratorio, pudiendo
No sorprende la falta de significado estadístico en la diferencia de los resultados obtenidos

y presentados en esta tesis, relativos al análisis de la saliva de niños separados de sus madres

biológicas, cuando se comparan con los mismos resultados conseguidos por medio del

análisis salivar de niños del Grupo de Comparación, incluso, tratándose de los índices cpo y

cpos. No hay que olvidar los tamaños reducidos de las muestras que, de alguna manera,

pueden desvirtuar los resultados. Por otro lado, hay que saber distinguir entre el formalismo

académico de la estadística y lo que realmente se observa, ámbitos no siempre coincidentes.

Hay, incluso, cuadros de valores que podrían omitirse en el estudio estadístico, teniendo en

cuenta la evidencia de los resultados.

La ausencia de estudios estadísticos sobre algunos resultados, se debe al hecho de la

predominancia del valor cero, lo que imposibilita ésos mismos estudios en el ámbito de la

estadística.

Talvez, debido a la discrepancia de resultados obtenidos en los trabajos que se conocen

sobre la composición de la saliva, todavía no se ha podido llegar a valores patrones o, como

refiere Tabak 13
, el consenso sobre el asunto es una meta difícil de alcanzar y a la que*se

percibe lejos en el tiempo. Aunque no sirvan para otra cosa, que los resultados que aquí se

presentan puedan contribuir a establecer los perfiles normales de la composición de la saliva.

Estos perfiles de normalidad se podrían obtener más fácilmente por medio de la padronización
única del método de recogida y del método analítico.
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b) Caries dental

Éste es, talvez, el primer trabajo de este estilo, pues no se han encontrado referencias

bibliográficas de ningún estudio acerca de la existencia de caries dental en niños abandonados

por la madre biológica antes del llamado período de infecciosidad. Tampoco existen estudios

comparativos de los índices cpo y cpos entre el grupo atrás mencionado y la población en

general. Caufield 14 refiere apenas la existencia de 10 jóvenes (3-18 años) sin caries dental,

separados de la madre biológica antes de la erupción de los primeros dientes - se supone que

la separación tuvo lugar antes de los seis meses de edad, fase probable de la primera erupción
dental. Afirmar que la falta de caries en estos individuos se debe a la temprana separación de

la madre biológica, parece mera especulación, pues el propio Caufield admite que no es un

fenómeno raro la ausencia de caries dentales en regiones con agua de consumo fluoretada. Es

de notar que todos los niños que constituyen el grupo Muestra del presente estudio, aunque no

consumieran agua fluoretada, sin embargo, tomaban a diario suplementos de flúor. Lo mismo

sucedía con los 3 niños de 6 años de edad que fueron observados pero que no formaban parte

del grupo Muestra. Del grupo en estudio forman parte 5 niños escogidos por los padres

adoptivos o por las instituciones de solidaridad social cuando tenían edades comprendidas
entre los 2 y 4 meses de vida y todos presentaban, por lo menos, 3 dientes careados. Los 3

niños de 6 años de edad, extra Muestra, fueron escogidos o adoptados con 5 meses, 2 meses y

1,5 meses. El número de dientes careados varía entre 2 y 12.

Aunque el estudio estadístico no le atribuya la importancia deseada, sin embargo, hay un

hecho que parece tenerla: solamente los niños acogidos en instituciones de solidaridad social

o adoptados hasta el mes de edad no presentaban caries dental, independientemente de la edad

que tuvieran a la fecha de la observación. No se podrá especular sobre este hecho mientras no

existan futuros trabajos conocidos. Mientras tanto, analizando los resultados obtenidos

después de la observación de los niños adoptados o institucionalizados antes del período de

tiempo denominado “ventana de infecciosidad”, se llega a la conclusión de que no es

necesaria la presencia de la madre biológica para que se desarrollen lesiones de caries en los

niños. Por lo demás, estos niños presentan índices cpo y cpos más elevados que los niños en
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situación familiar denominada normal, hecho que puede dejar entrever una fuerte influencia

de comportamiento individual y del medio ambiente

c) Microbiología
Innumerables autores transformaron en universal la importancia del Strepiococcus mutcms

en el proceso carioso sin que hubieran establecido, sin embargo, una relación causa-efecto 15
.

Loesch 16 afirma que las únicas bacterias que de una forma segura, se pueden relacionar con

la caries dental son el Strepiococcus mutans y, secundariamente, el Lactobacillus. Sin

embargo, en la literatura vienen descritas situaciones donde la caries dental existe, incluso,

faltando estas dos estirpes .

La idea generalizada (y aceptada) de que hace falta la presencia de la madre biológica para

que haya contagio y para que la caries se desarrolle, sólo ha sido rebatida por Aaltonen AS y

Tenovuo J
18

, así como por John Gabrovsek 19
: los primeros afirman que los niños que tienen

contactos frecuentes con la madre biológica tienen Strepiococcus mutans en la saliva y

presentan menos caries dentales que los niños que han tenido menos contactos con la madre

biológica. Gabrovsek, citando el trabajo de Shaw y cois , de 1961, afirma que ambos

progenitores tienen la misma influencia en las caries del niño, sin embargo, cualquier otra

persona que se ocupe del niño tendrá poca o ninguna influencia en el desarrollo de la caries de

ese niño. En el presente trabajo, la conclusión respecto a la asociación St. mutans / madre

biológica ( o progenitores ) / caries dental, es diferente de las anteriores. (No conviene

olvidar que los niños adoptados y institucionalizados estaban separados tanto de la madre

biológica como del padre): el número de niños infectados por el Strepiococcus mutans y por

el Lactobacillus es menor cuando falta la madre biológica, sin embargo, estos niños

adoptados o institucionalizados presentan más dientes careados si los comparamos con los

que están acompañados de los progenitores.
El Actinomyces estaba presente apenas en un caso entre los niños separados de la madre

biológica sin que coexistiera caries dental.

Así, parece lógico pensar que el Strepiococcus mutans ,
el Lactobacillus y el Actinomyces

no son necesarios para el desarrollo de la caries dental. De la misma manera, los niños

separados de la madre biológica pueden ser colonizados por las estirpes anteriormente citadas.
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Aceptando la caries dental como una enfermedad provocada por microorganismos, también

parece lógico pensar que esta enfermedad pueda ser desencadenada por otros

microorganismos que no sean el Strepíococcus mutans, el Lactobacillus o el Acíinomyces.
La teoría universalmente aceptada que refiere la posible existencia de bacterias

cariogénicas sin que por ello exista el proceso carioso
,
viene confirmada en este trabajo, ya

que, en ambos grupos hay niños infectados que no han desarrollado, en el ámbito dental,

ninguna lesión de caries *

Estadísticamente hablando, la única relación que se ha encontrado en el estudio

bacteriológico de la saliva de los niños estudiados en el Grupo de Comparación, ha sido la

relación positiva entre el número de Strepíococcus mutans y el número de Lactobacillus
,

presuponiendo la necesidad de la colonización hecha por el Strepíococcus mutans para que

suceda la colonización hecha por el Lactobacillus. En el grupo Muestra existe una relación

significativa entre el Strepíococcus mutans , el pH y la capacidad inhibitoria del crecimiento

bacteriano ( r = 0,601; p = 0,004 y r = - 0,557; p = 0,009 respectivamente ).
No se ha podido establecer una comparación con otros trabajos del mismo tipo, por el

mero hecho de que no existen otros trabajos que presenten como población objeto de estudio

a niños separados de la madre biológica en tierna edad respecto al predominio de la caries

dental y su relación con el número de colonias de Strepíococcus mutans
,
Lactobacillus o

Acíinomyces presentes en la saliva.

d) Inmunoglobulinas
No existen trabajos publicados que computen las inmunoglobulinas salivares en niños

separados de la madre biológica, por lo que no se pueden comparar los valores obtenidos en

la saliva del grupo Muestra con otros que pudieran haber servido de referencia.

En el ámbito del presente estudio interesa saber si la “cantidad” de inmunoglobulinas
encontrada en la saliva de los niños separados de la madre biológica difiere o no de la

cantidad de inmunoglobulinas encontrada en la saliva de los niños que tienen una situación

familiar denominada normal. Así, estudiando la correlación entre los dos grupos, se verifica

la existencia de valores más elevados de IgA y de IgM en la saliva de los niños separados de
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la madre biológica que los encontrados en la saliva de los niños que están al cuidado de las

progenitoras (t = 5,588 y t = 4,700, respectivamente).
Relacionando la existencia de caries dental, expresada en números de superficies careadas,

con los tenores de las inmunoglobulinas estudiadas en el grupo Muestra, se encontró una

relación positiva entre el número de superficies careadas y las IgM ( r = 0,470; p = 0,037 ).
En el Grupo de Comparación, no se pudo establecer ninguna relación entre el tenor de

inmunoglobulinas y la cantidad de caries dental.

En algunos artículos que se han publicado, no existe un consenso al relacionar las

inmunoglobulinas con la caries dental ’ ’

. No existe ninguna conclusión umversalmente

aceptada sobre el asunto, por lo que este tema carece de estudios posteriores que permitan

llegar a alguna conclusión.

e) Inmunidad celular

En los niños separados de la madre biológica, nunca se han investigado células del sistema

inmunitario en la saliva. En el presente trabajo, no se han encontrado diferencias significativas
en el número de linfocitos y de macrófagos presentes en la saliva de niños separados de la

madre biológica y el número de linfocitos y macrófagos presentes en la saliva de niños no

separados de la madre biológica.
Al contrario de lo que han sugerido Shapira y cois y Stanislawska y Krzeminski , los

cuales relacionan de forma negativa el número de colonias con el número de células de

defensa, no se ha encontrado ninguna relación entre el número de leucocitos y la cantidad de

Streptococcus mutans o de Lactobacillus presentes en la saliva.

f) Proteínas

Ningún estudio conocido ha computado las proteínas presentes en la saliva de los niños

separados de la madre biológica antes del año de edad. Lógicamente, no existen estudios

comparativos entre la composición proteica de la saliva del grupo referido y la de la

población general. En los estudios existentes, los valores que se han encontrado para las

proteínas se pueden presentar en un enorme espacio donde caben perfectamente los valores

encontrados en el presente estudio27,28> 29
.
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A través de los muchos estudios consultados al intentar verificar la existencia de

diferencias entre la composición proteica de la saliva de individuos con caries y la

composición proteica de la saliva de individuos sin caries, (se habla de proteínas totales en la

saliva en reposo), se puede llegar a la conclusión de que no existen diferencias

estadísticamente significativas30,3l .

En el presente estudio, no se ha encontrado ninguna diferencia entre la cantidad de

proteínas totales de la saliva de los individuos del grupo Muestra y la cantidad de proteínas de

la saliva del Grupo de Comparación. En ninguno de los dos grupos se ha encontrado relación

entre la cantidad de proteínas presentes en la saliva de los individuos con caries y la cantidad

de proteínas de la saliva de individuos sin caries.

g) Capacidad inhibitoria del crecimiento bacteriano

Una vez más, no se han encontrado trabajos que pudieran servir de referencia.

En el presente estudio no se han encontrado diferencias significativas en la capacidad que

tiene la saliva de inhibir el crecimiento bacteriano entre los individuos con caries y los

individuos sin caries, tanto en el grupo Muestra como en el Gupo de Comparación. Tampoco

hay diferencias significativas dignas de mención en ambos grupos, lo que pone en tela de

juicio la afirmación de que la diferencia en ser o non portador de caries dental esta en la

actuación conjunta de todos los constituyentes de la saliva.

h) Reserva alcalina y pH
Una vez estudiada la relación de los apartados en título entre la presencia y ausencia de

caries dental en la Muestra y en el grupo de Comparación así como entre los dos grupos, no se

encontraron diferencias estadísticamente significativas. Los valores del pH encontrados en

este estudio (6,2, medio, para la Muestra y 6,6, medio, para el Grupo de Comparación) se

sitúan dentro de los valores estándar para el pH de la saliva total en reposo
32

. Hay que notar,

aunque sin significado estadístico, la diferencia entre el pH medio para la Muestra y para el

Grupo de Comparación. Esta pequeña diferencia talvez ayude a justificar la mayor cantidad

de caries dental en el grupo escogido como Muestra.
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i) Fosfatos

Es mayor la concentración de fosfatos en la saliva de los niños que pertenecen al Grupo de

Comparación. Sabiendo que los fosfatos forman parte de la reserva iónica y que

contribuyen al establecimiento del valor del pH de la saliva y de la placa
34

,
se entiende que el

Grupo de Comparación posea valores más elevados de fosfatos, ya que este grupo presenta un

pH salivar menos ácidos y menor cantidad de caries dental que el grupo Muestra. Por otro

lado, siguiendo este razonamiento, no tendría sentido que no hubiera una diferencia

significativa entre la cantidad de fosfatos de los niños con caries y la cantidad de fosfatos de

los niños sin caries. Talvez sea porque, como sugieren algunos autores, lo importante no son

los minerales presentes en la saliva ni en el pH salivar sino los minerales y el pH presentes en

la placa bacteriana .

j) Reserva iónica

Forman parte de la reserva iónica importantes iones que participan en la remineralización

de la superficie dental y en la determinación del pH salivar y de la placa: calcio, fosfatos y

flúor36 . El flúor depende de la aportación de flúor presente en la dieta pasa, por difusión

pasiva, a la saliva . El calcio y el fosfato aumentan sus concentraciones en la saliva con la

bajada del pH
38

. Mientras tanto, con el aumento de calcio y fosfato libertados por la

disminución del pH, se asiste al taponamiento ácido y a la subida del pH
39

. Sin embargo, el

significado de la concentración de cada uno de estos iones en la saliva es difícil de valorar

porque no está debidamente determinado.

En el presente estudio, el pH es más bajo en el grupo Muestra, pero existe mayor

concentración de calcio ( t = - 2,415; p = 0,029 ) y de flúor ( t = - 4,369; p = 0,000 ) en la

saliva de los niños que integran el Grupo de Comparación. Aún en este grupo existe una

correlación positiva entre el calcio y el número de superficies careadas (r = 0,594; p = 0,025 ).
Los valores determinados para el calcio y para los fosfatos presentados anteriormente en el

capítulo “Resultados” son semejantes a otros valores descritos en la literatura40 . Respecto al

flúor, no se han encontrado valores de referencia para la saliva total en reposo.
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k) Lípidos
Al contrario de las conclusiones presentadas por Slomiany y cois41 , en este trabajo no se

ha podido establecer ninguna relación entre los dos grupos en estudio o entre los individuos

portadores y los no portadores de caries dental respecto a las concentraciones de lípidos en el

ámbito salivar. Sin embargo, hay que notar una diferencia: los trabajos referidos calculan los

valores de los lípidos presentes en la película adquirida y no en la saliva total, como es el caso

de los valores presentados en esta tesis. Así pues, se trata de situaciones distintas cuyos

valores no son comparables.

l) Stress oxidante

El compuesto H2O2 es un peróxido - especie reactiva de oxígeno - que activa el sistema de

la peroxidasa salivar y promueve la liberación de enzimas antioxidantes. Sin embargo, en la

cavidad oral se forman muchas otras especies reactivas de oxígeno a lo largo de las 24 horas

del día - son los llamados radicales libres de oxígeno. Al ser imposible medir todos los

compuestos antes citados, se optó por determinar el valor de los enzimas que actúan en la

protección del organismo contra el oxígeno reactivo. Se sabe, desde 1983, que no hay
diferencia significativa en la concentración de la lactoperoxidasa, del thiocyanato y del

hipothiocianyto de la saliva cuando se comparan individuos con o sin caries dental. A pesar

de todo, nunca se ha determinado la cantidad del glutatión peroxidasa o del superóxido
dismutasa en la saliva de individuos normales portadores de caries dental. Los estudios

conocidos se limitan a individuos con diferentes síndromes cromosómicos o con otras

patologías en curso
42,43,44

En los grupos en estudio es verdad que los valores para el H2O2 son más bajos en el grupo

Muestra que en el Grupo de Comparación, pero también son más bajos, en media, los valores

de los enzimas que defienden las estructuras orales de la acción de los radicales libres de

oxígeno, lo que hace suponer que, al haber mayor cantidad de caries dental en el grupo

Muestra y al ser más bajo el valor de la concentración de glutatión paroxidasa y de

superóxido dismutasa, estos enzimas y la caries dental se relacionan de forma inversa. Se

llega a la lógica conclusión de que el stress oxidante y la caries dental están directamente

relacionados.
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■ Aparentemente, los niños adoptados y/o institucionalizados antes del año de edad (antes
del denominado período de infecciosidad), son más resistentes a la colonización del

Streptococcus mutans que los niños que están al cuidado de sus madres biológicas.
■ Los niños separados de la madre biológica antes del período conocido como “ventana de

infecciosidad”, presentan igual o mayor número de dientes careados que los niños en una

situación familiar llamada normal, sea en el sexo femenino, sea en el masculino. Lo

mismo sucede con las superficies cariadas.

■ Sólo los niños que fueron separados de la madre biológica hasta un mes de edad no

desarrollaron caries dental, ya hubieran sido colonizados por el Streptococcus mutans o

no, ya fueran de sexo masculino o femenino (aunque este hecho no se reviste de

significado estadístico, su existencia es evidente. Han de realizarse otros estudios

posteriores que podrán confirmarlo o no).
■ El Streptococcus mutans no es indispensable en el inicio o en el desarrollo de la caries

dental pues hay niños no colonizados por el Streptococcus mutans que desarrollaron

lesiones de caries dental.

■ Todos los niños colonizados por el Lactobacillus también presentaban colonización del

Streptococcus mutans no siendo verdadero el contrário. Esto lleva a la conclusión de que

el Lactobacillus es secundario al Streptococcus mutans el cual es indispensable para que

se instale el Lactobacillus.

■ El hecho de que haya colonización del Streptococcus mutans y del Lactobacillus no

significa que la caries dental tenga que existir obligatoriamente, puesto que se han

encontrado niños en esas condiciones ( colonizados por ambas estirpes) con la dentición

saludable, sin ningún tipo de lesión de caries dental.

■ En la cuantificación de las inmunoglobulinas de la saliva de los niños separados de la

madre biológica, se han encontrado correlaciones positivas entre las IgAs y las IgM, así

como entre las IgG y las IgM, lo que no se ha verificado entre los niños adoptados y/o
institucionalizados.
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Entre los niños separados de la madre biológica, se ha encontrado una correlación

estadísticamente significativa entre las IgM y el número de superficies cariadas.

Los valores de las IgAs y de las IgM del grupo que compone la Muestra en estudio, son

estadísticamente diferentes (superiores) de los valores encontrados para las mismas

inmunoglobulinas en el Grupo de Comparación.
La concentración de fosfatos en la saliva de los niños que componen el Grupo de

Comparación es significativamente mayor, en términos estadísticos, que la concentración

de ese producto en el grupo que constituye la Muestra en estudio.

Mientras que en los niños no separados de la madre biológica se encuentra una correlación

negativa entre el pH y la reserva alcalina, en los niños adoptados y/o institucionalizados

existe correlación entre pH y fosfatos.

En la saliva de los niños acompañados de la madre biológica se verifica una cantidad de

calcio y de flúor mayor que en la saliva de los niños separados de su progenitora..
Entre los niños no separados de la madre biológica se encuentra una correlación positiva
entre el calcio y el número de superficies cariadas, correlaciaón que no existe entre los

niños adoptados y/o institucionalizados

Los valores de las enzimas que defiendem la cavidad oral del estrés oxidante, en la saliva

de los niños separados de la madre biológica, son más bajos que los encontrados en la

saliva de los niños en situación familiar llamada normal.

Entre los niños separados de la madre biológica existe una correlación positiva entre el

número de colonias de Síreptococcus mutans y el pH salivar y una correlación negativa
entre el número de colonias de Síreptococcus mutans y la capacidad inhibitoria del

crecimiento bacteriano. Estas correlaciones no se encuentran entre los niños acompañados
de la madre biológica.
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