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1.RESUMEN  
 

Evaluación de Inmunoglobulina A en niños con caries: Efecto de probiótico. 
 
Introducción: Caries es una de las enfermedades bucales más prevalentes en la 
infancia y continúa siendo un problema importante de salud pública. Es una 
enfermedad dinámica, multifactorial, mediada por biopelículas y modulada por la 
dieta. Su desarrollo está relacionado con factores inmunológicos. En los últimos 
años ha surgido un mayor interés en el uso de probióticos como medida terapéutica 
en el tratamiento de caries en niños, ya que tienen la capacidad de mejorar el 
sistema inmunológico a nivel bucal al aumentar la secreción de inmunoglobulina A 
salival (IgAs) y mejorar la defensa frente a microorganismos cariogénicos.Objetivo: 
Evaluar los niveles de concentración de Inmunoglobulina A salival en niños con 
caries antes y durante el tratamiento con probióticos (lactobacillus 
reuteri).Metodología: Se realizó un estudio longitudinal en niños con caries de 6 a 
12 años la escuela primaria Melchor Ocampo ubicada en Puebla, México. Se 
recolectaron muestras de saliva total en el dia 1,8,15, 30 para medir el pH y 
determinar la concentración de IgAs con ELISA. Resultados: Los niveles de IgAs 
mostraron una tendencia creciente hasta el día 15 del tratamiento, seguido de una 
disminución en el día 30. Ambos valores de p son >0.05, lo que indica que no hay 
diferencias estadísticamente significativas en los niveles de IgAs entre los grupos 
(antes y durante el tratamiento con probióticos con la cepa lactobacillus 
reuteri).Conclusión: El incremento en los niveles de IgAs sugiere que el probiótico 
(lactobacillus reuteri) podría estimular la respuesta inmunológica en niños con 
caries, al menos en las primeras semanas del tratamiento. Sin embargo, la 
disminución en el día 30 podría indicar un efecto transitorio o una regulación de la 
respuesta inmune. Se recomienda continuar con estudios longitudinales para 
determinar la duración y el impacto clínico de esta respuesta inmunológica.  
 
 

PALABRAS CLAVE: 
 

Probióticos, lactobacillus reuteri, caries, niños, IgAs. 
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2. INTRODUCCIÓN 
 

Por mucho tiempo la caries fue considerada una enfermedad multifactorial 
infectocontagiosa y transmisible. Hoy en dia, la evidencia científica confirma que es  
Biofilm dependiente y azúcar dependiente. Su etiología está determinada por la 
pérdida de relación dinámica entre la microbiota habitual y los microorganismos 
oportunistas (disbiosis).  Esta relación se ve interrumpida por alteraciones a nivel de 
la cavidad bucal, la alteración en el metabolismo de la biopelícula, así como en el 
incremento de  bacterias acidógenas que alteran el equilibrio dinámico entre los 
procesos de desmineralización y remineralización del órgano dentario. 
 
La caries está modulada por la dieta rica en carbohidratos fermentables, por lo tanto, 
los azúcares  que son ingeridos durante la alimentación principalmente los 
refinados,   son metabolizados por las bacterias del biofilm produciendo ácidos e 
induciendo cambios ecológicos en los órganos dentarios. De esta forma, los 
sistemas buffer y el pH salival se ven afectados, lo que lleva a la pérdida mineral 
dental que dependiendo el tiempo puede dar resultado a una lesión clínicamente 
detectable.  
 
La saliva es un fluído biológico que contribuye significativamente al mantenimiento 
de la salud bucal actuando como un factor clave en la prevención y el desarrollo de 
caries. A través de sus múltiples funciones la convierte en una herramienta de 
diagnóstico potencial. Está compuesta en un 99% por agua, electrolitos, moléculas 
orgánicas; proteínas como inmunoglobulinas, enzimas, glicoproteínas; fosfato y 
bicarbonato que le confieren la capacidad amortiguadora; glicoproteínas ricas en 
prolina y mucinas que le dan la viscosidad y la capacidad de lubricar los órganos 
dentales. Además de, histaminas, estaterinas, lisozimas, lactoferrinas, 
lactoperoxidasas, defensinas, aglutininas, cistatinas y catelicioinas que le dan 
acción antibacteriana. Lo anterior demuestra que la saliva desempeña un papel muy 
importante en el equilibrio ecológico de la cavidad bucal. 
 
En los últimos años se han publicado estudios que evidencian que la 
suplementación con probióticos favorece las condiciones del microbioma bucal al 
aumentar la producción de iones bicarbonato, mejorar el pH, la capacidad buffer,  y 
al estimular la producción de Inmunoglobulina A. La Inmunoglobulina A salival es el 
principal anticuerpo presente en la saliva que constituye la primera línea de defensa 
inmunológica en la cavidad bucal. De esta manera, al estimular su incremento frente 
a una disbiosis puede ayudar a restablecer el medio bucal más que erradicar a las 
propias bacterias. 
 
 
 

3. PALABRAS CLAVE  
Probióticos, lactobacillus reuteri, caries, niños, IgAs 

 
 



 

 16 

4. ANTECEDENTES 
 

4.1 Antecedentes generales 
 

4.1.1 Caries 
 
La caries sigue siendo un problema importante a tratar en la población infantíl por 
lo que se necesitan establecer estrategias de prevención y medidas mínimamente 
invasivas para su intervención (1). 
 

4.1.1.1 Definición Actual  
 

De acuerdo al consenso llevado a cabo en 2019 por la Organización Europea para 
Investigación en Caries (ORCA) y el Grupo de Investigación en Cariología de la 
Asociación Internacional de Investigación Dental (IADR) definieron la caries como 
una enfermedad dinámica, no transmisible, multifactorial, mediada por biopelículas, 
modulada por la dieta, que produce una pérdida neta de minerales de los tejidos 
duros dentales (2,3). Está determinada por factores biológicos, conductuales, 
psicosociales y ambientales. Y, como consecuencia de este proceso, se desarrolla 
una lesión de caries. Al ser la lesión de caries un signo clínico, ésta puede 
clasificarse según su localización anatómica en el diente (superficie coronal o 
radicular/ cemento), su gravedad (cavitada o no cavitada), la profundidad de 
penetración en el tejido (esmalte, dentina, pulpa) y su estado de actividad (activo, 
inactivo) (4). 
 

4.1.1.2  Patogénesis 
 

Existe una cantidad de factores clave que contribuyen al proceso de formación de 
caries. Algunos de estos son la interacción entre la susceptibilidad del huésped, la 
dieta y los microorganismos. Gran parte de los microorganismos viven juntos 
adheridos a una superficie y hacen parte de una comunidad cerrada, conocida como 
biopelícula. Tienen la capacidad de formar colonias muy complejas siendo 
residentes una o múltiples especies. Su enlace común es principalmente una matriz 
hecha de polisacáridos, ADN y proteínas que juntas forman una sustancia 
polimérica extracelular, mejor conocida como limo. La proximidad de otras células 
favorece las interacciones sinérgicas, en las cuales existe transferencia horizontal 
de material genético entre microorganismos y el intercambio de subproductos 
metabólicos (5). 

 
Las biopelículas son de suma importancia debido a que en ellas están involucradas 
bacterias específicas que metabolizan carbohidratos fermentables y generan ácidos 
como productos de desecho de su metabolismo. Se incluyen en ellas, múltiples 
especies de Actinomyceses, Streptococcus y Lactobacillus que producen ácidos de 
tipo láctico, acético, propiónico y fórmico a partir de los carbohidratos fermentables. 
.   
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Cuando este ácido se difunde en el esmalte o en la dentina, disuelve el mineral de 
los cristales de hidroxiapatita carbonatada. A la pérdida de minerales se le conoce 
como Desmineralización y a la reversión del proceso, Remineralización. Las 
bacterias acidogénicas que inician una desmineralización del diente favorecen la 
difusión de calcio y fosfato fuera del diente. Si la disolución del mineral no se detiene 
o revierte, la lesión subsuperficial temprana se convierte en una lesión de caries, 
que puede aparecer clínicamente en forma de una mancha blanca porosa y 
progresar a una cavidad. 
 
El proceso de la remineralización que ocurre cuando el ácido en la biopelícula es 
amortiguado por la saliva, permite que el calcio y el fosfato, principalmente de la 
saliva fluyan de regreso al diente y formen un nuevo mineral en los remanentes de 
los cristales parcialmente disueltos (7). 

 
4.1.1.3 Métodos de intervención y manejo de la lesión de caries 

 
El Sistema Internacional de Detección y Evaluación de Caries (ICDAS)  proporciona 
métodos flexibles para clasificar las etapas del proceso de caries y el estado de 
actividad de las lesiones (8). Lo hace con base en su apariencia clínica visual y 
busca fundamentar las decisiones sobre el diagnóstico, el pronóstico y el manejo 
clínico de la caries. El sistema ha sido diseñado para la práctica clínica, la educación 
y la investigación y salud pública. En enero del 2022 se realizó un consenso en el 
cual se establecieron los criterios de clasificación de ICDAS y las estimaciones 
asociadas de la actividad de la caries basándose en la extensión histológica de las 
lesiones que se extienden a los tejidos dentales. Establecieron la detección y 
evaluación de caries determinando la extensión y la actividad de la lesión, lo que 
permite monitorear el comportamiento a lo largo del tiempo (9). 
 

4.1.2 Saliva 
 
La saliva humana es un líquido biológico que se vierte hacia la cavidad 
bucofaríngea. Favorece las interacciones entre las células del huésped, los 
microorganismos bucales y los moduladores inmunológicos con el propósito de 
mantener el estado de salud bucal. Es una mezcla de agua (99%), electrolitos y 
componentes orgánicos disueltos en ella (10,11). 
 
La saliva total es la suma de la  secreción de los 3 pares de glándulas salivales 
mayores (parótida, submandibular y sublingual), las glándulas menores (labial, 
bucal, lingual y glosopalatino), el fluido crevicular gingival (12,13) y restos de 
alimentos y de los microorganismos bucales con sus productos metabólicos (10). 
La producción de saliva por día es de 0,5 a 1,5 L en condiciones normales (12).  
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4.1.2.1 Composición 
 

La saliva es el medio que facilita las interacciones entre los microorganismos 
bucales, las células del huésped y los moduladores inmunológicos en un constante 
equilibrio dinámico con el principal propósito de mantener el estado de salud bucal. 

 
El conocimiento de la composición proteica de la saliva juega un rol importante para 
una mejor comprensión de su función in vivo que se produce en la cavidad bucal 
(13). Dentro de su composición se han encontrado en estudios proteómicos  entre 
2,000 y 2,600 proteínas y péptidos diferentes. Las proteínas son responsables de 
las principales funciones de la saliva. Se encuentran una alta proporción de 
glicoproteínas, como las mucinas, proteínas ricas en prolina e inmunoglobulinas, 
aglutininas, lactoferrina, cistatinas y lisozima. Entre los péptidos de potente actividad 
antimicrobiana y de protección a los tejidos minerales se encuentran la catelicidina 
LL-37, las α y β defensinas, histatinas y estaterinas (10).  

 
 

4.1.2.2 Función 
 

Este fluido tiene múltiples funciones al ser parte del revestimiento de la mucosa, 
como enjuague, solubilización de sustancias alimenticias, limpieza de alimentos y 
bacterias, de protección, de defensa antibacteriana, de lubricación de tejidos 
blandos, formación de bolo, dilución de detritos, deglución, habla y facilitación de la 
masticación (12). 

 
La saliva también participa de diferentes maneras en la prevención del proceso de 
caries, tanto en su función antimicrobiana como en su función de remineralización 
y de regulación del pH mediante sus sistemas amortiguadores. Estos sistemas, 
restituyen el pH a las condiciones normales lo antes posible cuando la cavidad bucal 
se expone a alimentos o bebidas que difieren del pH fisiológico (6,5-7,5). A valores 
muy bajos de pH (4,0-4,5) las proteínas son el principal agente regulador mientras 
que en estado de reposo, lo es el fosfato inorgánico. Éstos son provistos por la 
fosfatasa alcalina por desfosforilación de nucleótidos, proteínas y alcaloides. Las 
variaciones de los niveles de la fosfatasa alcalina producen cambios en los niveles 
salivales de fosfatos, lo que conduce a la iniciación y progresión de caries (10). 
 
 

4.1.2.3 Método Diagnóstico 
 

En los últimos años, la saliva ha emergido como una herramienta diagnóstica no 
invasiva y eficaz  debido a su composición rica en biomarcadores lo que la confiere 
en un método eficaz en la detección de enfermedades así como en la evaluación de 
la evolución de los métodos terapéuticos, ya que refleja el estado fisiológico y 
patológico del cuerpo. (10,12). 
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4.1.2.4 Biomarcadores Salivales 
 

La saliva posee diferentes biomarcadores medibles que pueden usarse para el 
diagnóstico, la predicción, el pronóstico, el manejo y la evaluación del resultado de 
los métodos terapéuticos. Se han identificado biomarcadores asociados a 
enfermedades bucales y a enfermedades sistémicas comunes (12).  

 
Estos biomarcadores pueden derivar tanto de la microbiota como del huésped. 
Dentro de este último grupo tenemos una subdivisión en los que encontramos a los 
biomarcadores de destrucción ósea, de inflamación y del daño en tejidos blandos 
(14). 

 
Según Verman en 1996, muchas proteínas están presentes en la saliva para 
proteger los tejidos bucales contra la deshidratación, daño químico y mecánico (p. 
ej., mucinas), ataques microbianos (p. ej., histatinas, cistatinas y factores de 
agregación (13).  Las inmunoglobulinas (Ig) son el grupo principal de proteínas en 
la saliva humana. Existe una subclase de IgA, seguida de las subclases IgG e IgM. 
Por otro lado, hay una serie de proteínas y péptidos de defensa innatos del huésped 
que podrían usarse como biomarcadores salivales para la caries dental, como 
aglutininas, amilasa, péptidos antimicrobianos, isoenzimas, lisozimas, lactoferrina, 
glicoproteínas mucosas, peroxidasa y nivel de proteína total. 

 
Los biomarcadores de electrolitos salivales, como el calcio, fluoruro, fosfato y 
bicarbonato son biomarcadores salivales considerables para la detección de 
lesiones de caries (12). 
 

4.1.2.4.1 Inmunoglobulina A salival 
 

Es una molécula proteica soluble producto de la activación de los linfocitos B frente 
al antígeno y representa el 15-20% del total de las Inmunoglobulinas.  Está 
conformada por dos moléculas de IgA monomérica unidas en forma covalente por 
un péptido como componente secretor (PM 70 kDa) que resiste a la degradación 
enzimática y los cambios de pH, así como a uno ligero para unirse a la cadena (PM 
15 kDa). 
 
La IgA es la única secretada activamente en la cavidad bucal, producida en el tejido 
linfoide mucoso y en las glándulas  salivales, estimuladas localmente (21) y  
secretada en la saliva(15). La función protectora de IgAs se ha demostrado en varios 
sistemas experimentales ya que puede neutralizar los antígenos de los virus, las 
toxinas y las enzimas, además de interactuar con los factores inmune innato 
(lisozima, lactoperoxidasa, lactoferrina). Inhibe la adhesión bacteriana, reduce la 
hidrofobicidad y la aglutinación de las bacterias, inactiva las enzimas y toxinas 
bacterianas lo que ayuda en la prevención del desarrollo de caries (22). 
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Aproximadamente, el 30% de los pacientes que sufren de deficiencia de esta 
molécula se ven afectados por infecciones del tracto respiratorio superior. El 
intervalo de referencia normal para la IgA salival es entre 4 a 30 mg/dl, estando 
relacionado con la tasa de flujo salival, factores hormonales, estados emocionales, 
edad, dieta, actividad física y condiciones genético ambientales. 
  

4.1.3 Probióticos  
 

4.1.3.1.Definición 
 

Los probióticos, son definidos por la Organización para la Alimentación y Agricultura 
(FAO) y la Organización Mundial de la Salud (OMS), como una mezcla de 
microorganismos vivos que al ser administrados en cantidades adecuadas 
proporcionan o generan efectos benéficos a la salud del huésped (16,21).  
Los dos géneros de probióticos más usados son bacterias productoras de ácido 
láctico  como Lactobacillus y Bifidobacterium (17). 

 
4.1.3.2 Generalidades 
 

Por mencionar algunos de sus efectos se puede encontrar su actividad 
antimicrobiana, protección de barrera mucoepitelial, desintoxicación, modulación de 
respuesta inmune, entre otros. En la actualidad se conocen diferentes mecanismos 
de acción de los probióticos. Esto se debe a la participación de diferentes especies, 
e incluso cepas que actúan in vivo en su conjunto (16). 
Los  probióticos ejercen efectos antibacterianos locales en la biopelícula dental 
estimulando al sistema inmunitario. Además, proporcionan una  disminución de UFC 
(unidades formadoras de colonias) en los recuentos de microorganismos 
cariogénicos como S. Mutans (19).  
 

4.1.3.3 Probiótico BioGaia®  (Lactobacillus Reuteri) 
 

Lactobacillus reuteri, es una cepa probiótica ampliamente estudiada, que ha sido 
incorporada en suplementos y productos comerciales como BioGaia®, con el 
objetivo de promover la salud gastrointestinal y bucal. Ejerce su efecto al adherirse 
a la mucosa del estómago y del intestino e inhibir el crecimiento de microorganismos 
patógenos, gracias a su producción de reuterina, la cual es exclusiva del L. reuteri. 
Además de generar efectos sobre el sistema inmunológico innato. 
 
BioGaia® contiene 1x108 unidades formadoras de colonias de Lactobacillus reuteri 
protectis en cada comprimido masticable. Estos comprimidos pueden cambiar la 
composición de la biopelícula bucal y reducir la cantidad de S. mutans, S. sobrinus, 
P. gingivalis y A. actinomycetemcomitans en la saliva.  
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4.2  Antecedentes específicos 
  

4.2.1 Caries y probióticos 
 

La caries al ser una enfermedad multifactorial, su patogenia involucra a la 
microbiota, siendo este factor primordial en el desarrollo de esta. Hoy en día, con 
los avances en técnicas moleculares, como la PCR, la pirosecuenciación y la 
secuenciación del ARNr 16S, así como con el establecimiento de bases de datos 
genómicas, como la Base de datos del microbioma oral humano (HOMD) (30,31) se 
sabe que son muchos los microorganismos implicados en el desarrollo de la caries 
(32).  Entre las bacterias identificadas, se encuentran Selenomonas, Neisseria, una 
variedad de especies de Streptococcus, Bifidobacterium, Propionibacterium, 
Scardoviawiggsiae, Veillonella párvula, Veillonella atypica, Megasphaera 
micronuciformis, Fusobacterium periodontium, Achromobacterxylosoxidans y 
Actinomyces Gerens Serie (33-35). Por tanto,  el uso de la bacterioterapia influye 
positivamente en su prevención y progresión. 
 
En 2014 en el metaanálisis realizado por Laleman y cols. (24), se encontraron 2 de 
los estudios que evaluaron la prevalencia de caries después de la terapia con 
probióticos. Se centraron en los recuentos de UFC de S. Mutans y Lactobacillus 
antes y después del tratamiento con probióticos. Este metaanálisis mostró que al 
comparar el grupo de intervención con el grupo control antes y después de la 
bacterioterapia, hubo una disminución significativa en los recuentos de UFC de S. 
Mutans, lo que no ocurrió con los recuentos de UFC de Lactobacillus. Además, 
después del tratamiento con probióticos, el grupo de intervención tuvo un mayor 
número de pacientes con niveles bajos de recuentos de UFC de S. Mutans (< 105 
UFC/ml) y menor número de pacientes con niveles altos (>106 UFC/ml), lo que no 
ocurrió en el grupo control, tampoco cuando se realizó la misma comparación con 
los recuentos de UFC de Lactobacillus.  

 
Reyes y cols.  Concluyeron en su estudio realizado en 2012, que a pesar de haberse 
publicado demasiado acerca de los probióticos y sus diferentes efectos, tanto in vitro 
como in vivo, no hubo un consenso acerca de su utilidad por lo que es necesario 
realizar más estudios, incluir más pacientes y homologar esquemas de tratamiento 
ya que cada especie y cepa utilizan un mecanismo particular (16). 
 
Hernández, Molinar y cols. En 2019 evidenciaron que el uso de probióticos en un 
período corto disminuyó la viscosidad e incrementó la capacidad buffer salival. 
Sugirieron continuar con estudios clínicos aleatorios para establecer las 
combinaciones de cepas probióticas más adecuadas, así como la identificación de 
vehículos y dosis ideales para uso (23). 
 

4.2.2 Probióticos e IgAs 
 

En los últimos años ha surgido el interés científico del uso de probióticos como 
medida terapéutica en el tratamiento de caries en niños. Estos tienen la capacidad 
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de mejorar el sistema inmunológico a nivel bucal, al aumentar la secreción de 
inmunoglobulina A salival (IgAs) frente a microorganismos cariogénicos, siendo esta 
la primera línea de defensa.  
 
La IgAs frente al proceso de caries bloquea los receptores bacterianos, impidiendo 
que bacterias cariogénicas como Streptococcus mutans se adhieran a las 
superficies dentales, así como la aglutinación de microorganismos, promoviendo su 
eliminación mecánica por la saliva. Además, neutraliza enzimas bacterianas como 
las glucosiltransferasas reduciendo la formación de glucanos extracelulares y la 
acumulación de la biopelícula. Finalmente, modula el microbioma de la cavidad 
bucal al controlar la colonización de bacterias patógenas (37).  
 
Por otro lado, Lactobacillus reuteri actúa modulando el sistema inmunológico de la 
mucosa bucal e intestinal. Al colonizar la cavidad bucal y el intestino, interactúa con 
las células epiteliales y las células dendríticas presentes en la mucosa bucal y 
gastrointestinal, lo que activa linfocitos B en las placas de Peyer y otras regiones 
del MALT. Estos linfocitos migran a las glándulas salivales, donde se diferencian en 
células plasmáticas productoras de IgAs. L. Reuteri tiene la capacidad de modular 
la expresión de citoquinas como IL-10 y TGF-β, promoviendo un entorno 
antiinflamatorio que favorece la producción de IgAs. Al reducir la carga microbiana 
patógena en la cavidad bucal, disminuye la inflamación local y favorece una 
respuesta inmunitaria más eficiente y controlada. Fortalece la integridad epitelial, lo 
que favorece un ambiente inmunológicamente competente (36). 
 
Los probióticos representan una alternativa prometedora como terapia 
complementaria en odontología para la prevención y control de enfermedades 
bucales como caries, periodontitis, halitosis y candidiasis, gracias a su capacidad 
para modular  y reestablecer la homeostasis del microbioma de la cavidad bucal 
(25), competir con patógenos y producir sustancias antimicrobianas al actuar por 
mecanismos de inhibición competitiva (26).  Los efectos inmunomoduladores de los 
probióticos en general e incluso para el género Lactobacillus pueden ser específicos 
de la cepa (28). 
 
 

5. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN  
 

De acuerdo al último reporte de la SIVEPAB en 2022 en México la prevalencia de 
caries en el grupo de niños y niñas en edades de 6 a 19 años de edad fue  del 89%. 
Esto significa que la caries sigue siendo uno de los mayores problemas a resolver 
en la población pediátrica de nuestro país. Se considera uno de los principales 
motivos de consulta dental debido a que el paciente puede presentar dolor intenso, 
pérdida precoz de órganos dentarios y cambios en el sistema inmune.  
 
La caries al ser un proceso que ocurre con el tiempo, afecta el equilibrio de la 
comunidad de microorganismos simbióticos comensales y patógenos que habitan 
la cavidad bucal, los cuales deben mantener eubiosis  para presentar un estado de 
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salud. En este contexto, la saliva juega un papel crucial al contribuir no solo a la 
limpieza mecánica de la cavidad bucal, sino también en la defensa inmunológica 
local a través de su primera línea de defensa que es la activación de la IgAs. 
 
Al existir muy poca evidencia científica que apoye el uso de probióticos como 
coadyuvantes en el tratamiento preventivo frente al desarrollo de caries, surge la 
siguiente pregunta de investigación: 
 

¿Existe un cambio en los niveles de concentración de Inmunoglobulina A en niños 
con caries antes y durante el tratamiento con el probiótico BioGaia®? 

6. JUSTIFICACIÓN 
 

La alta prevalencia de caries en la población pediátrica y el no tratarse en estadios 
tempranos predispone la salud de los niños al desarrollo de enfermedades como 
desnutrición, problemas gastrointestinales, alteración de su microbioma, obesidad, 
maloclusiones, enfermedades periodontales, etc. De tal forma que los hace más 
susceptibles a la adquisición de infecciones que afectan su calidad de vida e incluso 
la ponen en riesgo.  
 
Actualmente, se muestran algunas evidencias científicas de que incorporar 
probióticos, especialmente Lactobacillus Reuteri pueden ser efectivos en la  
reducción de la incidencia de caries en niños  al disminuir hasta en un 90% las 
bacterias patógenas que intervienen en las enfermedades bucodentales y al mismo 
tiempo, restaurar el balance de la microbiota intestinal y bucal sin ocasionar efectos 
secundarios en el cuerpo. Además, estimula el sistema inmunológico 
proporcionando la respuesta inmune necesaria para combatir infecciones por su 
capacidad de  producción  de reuterina y reutericiclina. 
 
Diversos estudios han demostrado que la exposición a L. reuteri y sus metabolitos 
puede inducir una activación del sistema inmunológico local, favoreciendo el 
aumento en la producción de IgAs en la mucosa oral. Este incremento de IgAs 
constituye un mecanismo protector frente al desarrollo de caries, ya que contribuye 
a limitar la colonización bacteriana, neutralizar toxinas y modular la inflamación. 
 
Es a partir de esta visión que nace la importancia de realizar esta investigación, ya 
que aportará a la ciencia y a la clínica al proporcionar información de la efectividad  
del uso de probióticos como bacterioterapia en la cavidad bucal como coadyuvante 
en el tratamiento de caries.  
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7. HIPÓTESIS 
 
Hi:  La suplementación con el probiótico BioGaia® modifica los niveles de 
concentración de Inmunoglobulina A en niños con caries antes y durante el 
tratamiento. 
 
Ho: La suplementación con el probiótico BioGaia® no modifica los niveles de 
concentración de Inmunoglobulina A en niños con caries antes y durante el 
tratamiento. 
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8. OBJETIVOS 
 

8.1 Objetivo General 
 
Evaluar los niveles de concentración de  Inmunoglobulina A en niños con caries  
antes y durante el tratamiento con Biogaia®. 
 
8.2 Objetivos Específicos 
 
8.2.1 Realizar el diagnóstico de lesiones de caries por medio de ICDAS. 
8.2.2 Medir pH Salival en el paciente  utilizando  el potenciómetro en cada muestra 
de saliva. 
8.2.3 Comparar la concentración de IgA de las 4 muestras de saliva entre los 2 
grupos de estudio. 
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9. MATERIALES Y MÉTODOS 
 
9.1 Diseño del estudio 
 
De acuerdo al propósito del estudio, se realizó un estudio Experimental Clínico, 
Doble Ciego  y longitudinal.  
 
9.2  Población y muestra 
 
Población: Niños de 6-12 años con caries de la primaria multigrado Melchor 
Ocampo, ubicada en la ciudad de Puebla, México. La población de estudio que se 
evaluó fue de 71 alumnos. De esa población, 50 niños presentaron lesiones de 
caries y 21 niños no presentaron lesiones de caries. De los 50 niños con lesiones 
de caries, 8 niños se excluyeron por presentar enfermedades como Trastorno por 
déficit de atención e hiperactividad (2), Trastorno espectro autista (4), Asma (1), y 
otros estuvieron bajo tratamiento médico antes de iniciar el estudio (1). 
 
Muestra: La muestra grupal se conformó por 2 grupos (Grupo control y grupo 
experimental). Se realizó un Muestreo Aleatorio simple  para estudios 
experimentales. Para determinar el tamaño de muestra de los grupos, se calculó 
mediante la siguiente fórmula:  
 

 
 
  

a   : Probabilidad de cometer error tipo I 
b : Probabilidad de cometer error tipo II 
Z : Coeficiente de la distribución normal estándar 
S2 : Varianza de la variable cuantitativa que tiene el grupo 

control o de referencia.34 

d2     : Valor mínimo de la diferencia que se desea detectar (datos 
cuantitativos). 

    
  
Asumiendo las exigencias del 95% de confianza (a=0,05; Z=1,96) una potencia de 
la prueba del 90% (b= 0,10; Z = 1,282). 
Varianza de la variable cuantitativa que tiene el grupo control o de referencia S2 = 
0.068, Valor mínimo de la diferencia que se desea detectar d2= 0.70 
 
Se obtuvo el tamaño de muestra de cada grupo de estudio: 
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n  =   21 
 
La muestra que cumplió con los criterios adecuados para la participación en el 
estudio fue de 42 niños con lesiones de caries, de los cuales se hizo la asignación 
aleatoria de grupos: Probiótico (BioGaia®) y Placebo (Agua purificada) mediante el 
sitio web Échalo a la suerte (https://echaloasuerte.com/). Se formaron dos grupos 
de 21 participantes cada uno. Únicamente se autorizó la participación previa con la 
firma de consentimiento informado por parte de los padres de 34 niños con lesiones 
de caries, de los cuales, 16 niños tomaron probiótico y 18 tomaron placebo. 
 
A lo largo del estudio, algunos niños se enfermaron de las vías respiratorias, otros 
presentaron náuseas y suspendieron su participación. Finalmente, la muestra 
analizada fue de 15 niños de 6 a 12 años; 8 tomaron el probiótico (BioGaia®) y 7 el 
placebo (agua purificada) (Fig. 1). 
 

 
Fig. 1 Criterios de selección de la muestra. Se observa que los participantes que 
presentaron alguna condición de salud fueron eliminados durante el estudio. Fuente 
propia. 
 
 

https://echaloasuerte.com/
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9.3 Criterios de Selección 
 

9.3.1 Inclusión 
 

● Niños de cualquier sexo de  6 a 12 años de edad que acuden a la 
primaria Melchor Ocampo. 

● Que el responsable legal y el niño aprueben el consentimiento 
informado y el asentimiento. 
 

9.3.2 Exclusión 
 

● Niños bajo tratamiento médico (tratamiento hormonal, antibióticos, 
corticosteroides, suplementos dietéticos, anticonvulsivos, 
antihistamínicos, diuréticos, analgésicos). 

● Niños que estén tomando probióticos, con reflujo gastrointestinal o que 
padezcan enfermedades crónicas degenerativas. 

● Pacientes en tratamiento de ortopedia maxilar o que tengan cualquier 
tipo de aparatología. 
 

9.3.3 Eliminación 
 

● Pacientes quienes durante la recolección de la muestra salival  y 
suplementación con el probiótico, no cooperen y se dificulte la 
exploración clínica. 

● Pacientes que cambien de residencia, les suceda algo durante el 
estudio o decidan abandonar. 

 
9.4 Variables 
 

Variable Definición conceptual Definición 
operacional Tipo de variable Escala de 

medición 
Nivel de 

Dependencia 

Biomarcador 
Salival 
(IgAs) 

Característica que es 
medida y evaluada 
objetivamente como un 
indicador de procesos 
biológicos normales, 
patológicos o respuestas 
farmacéuticas a una 
intervención terapéutica 

Concentración de 
IgA salival media 
en los diferentes 
tiempos 
(T1,T8,T15,T30) 

Dimensional 
numérica 
  

Cuantitativa  
Continua  
(mg/dL) 

Dependiente 
Principal 

Caries 

Enfermedad dinámica 
mediada por biopelículas, 
modulada por la dieta, 
multifactorial, no 
transmisible, que resulta 
en una pérdida neta de 
minerales de los tejidos 
dentales duros 

Severidad de 
Caries  
  
  
  
  

Cualitativa 
Ordinal 

  
1= Leve 
2=Moderado 
3=Severa 

Dependiente 
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Está determinado por 
factores biológicos, 
conductuales, 
psicosociales y 
ambientales. 
Como consecuencia de 
este proceso se 
desarrolla una lesión de 
caries 
  

pH 
Coeficiente que indica el 
grado de acidez o 
basicidad de una solución 
acuosa 

Concentración de 
hidrogeniones 
En escala 
logarítmica 
Se medirá con 
potenciómetro 

Dimensional 
Numérica 

Cuantitativa 
Discreta Dependiente 

 

Grupo de 
estudio 
Probiótico 
(BioGaia) 

Microorganismo vivo que 
se usa como suplemento 
alimentario para ayudar la 
digestión y el 
funcionamiento normal del 
intestino. Además de 
mantener el tracto 
gastrointestinal sano 

Bacterias vivas 
que contribuyen al 
equilibrio de la 
flora intestinal y 
potencian el 
sistema 
inmunológico. 

Cualitativa 
nominal 
  

Dicotómica  
BioGaia 
Placebo 

Independiente 
Principal 

Sexo 
Condición orgánica que 
clasifica a los individuos 
en femenino y masculino 

Información del 
paciente en la 
historia clínica 

Cualitativa 
nominal 
  

Dicotómica 
  
Hombre 
Mujer 

Independiente 

Edad 
Tiempo vivido por una 
persona expresado en 
años 

Información del 
paciente en la 
historia clínica 

Dimensional 
Numérica 

Cuantitativa 
continua Independiente 

 
9.5 Concordancia y fiabilidad 
 
Para el examen intraoral se realizaron sesiones de entrenamiento (teórico y clínico) 
y estandarización por parte de una experta en ICDAS. En la población de interés, el 
examen intraoral lo realizó la tesista (alumna de 4to semestre de la Maestría en 
Estomatología con terminal en Pediatría) estandarizada en ICDAS alcanzando 
valores kappa con una reproducibilidad interexaminador de 0.85 e Intra-examinador 
de 0.87.  
 
Para la toma de muestras salivales y el uso del potenciómetro la tesista realizó una 
capacitación dirigida por el director de tesis y doctores encargados del laboratorio 
de Microbiología y Fisiología.  
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9.6 Ubicación espacio-temporal 
 
Primaria multigrado Melchor Ocampo, ubicada en la ciudad de Puebla, México. 
Laboratorio de Fisiología, Facultad de Estomatología, Benemérita Universidad 
Autónoma de Puebla. 
Instituto de Fisiología de la Benemérita Universidad Autónoma de Puebla (BUAP). 
 
9.7 Procedimientos, técnicas y fuentes de recolección 
 
El estudió se llevó a cabo durante 30 días. Como primera parte,  se realizó una junta 
con los padres de familia y se les explicó de lo que trataba el estudio. A los padres 
de familia que aceptaron su participación y la de sus hijos se les dio a firmar un 
consentimiento informado para la toma de probióticos o placebo y  otro documento 
para la recolección de saliva. También se les pidió a los niños de 9 a 12 años firmar 
el asentimiento informado. 
  
El examen intraoral se realizó en un salón, utilizando una lámpara frontal, un espejo 
bucal, una gasa y una sonda periodontal de la OMS utilizando los criterios de 
ICDAS. Se registraron a los niños con al menos una lesión de caries, 
independientemente de la gravedad (puntuaciones ICDAS 1 a 6), y posteriormente 
se clasificaron a los niños con al menos una lesión en la dentina (puntuaciones 
ICDAS 3 a 6). 
  
Se preguntó a los participantes si habían realizado técnica de cepillado antes de 
acudir a la primaria, si habían consumido alimentos previamente y si presentaban 
algún síntoma de enfermedad de vías respiratorias. 
 
Durante 30 días se les pidió a los participantes del grupo probiótico que posterior al 
cepillado dental nocturno deberían esperar al menos 30 minutos para disolver la 
pastilla del probiótico pasándola por toda la cavidad bucal sin masticarla (Fig. 2). 

Fig. 2 Probiótico BioGaia®  (Lactobacillus Reuteri) 
  
Se recolectaron 3ml de saliva total de cada participante en un cono de plástico, se 
midió el pH con el Potenciómetro ROCA PHS-3CU y se registraron los valores. 
(Fig.3) Finalmente, se desechó la saliva en una bolsa roja de RPBI. 
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Fig. 3 Medición y registro de pH de las muestras de saliva de todos los niños que 
se evaluaron. Fuente propia. 
 
En un tubo de polipropileno estéril con punta en cono (eppendorf) se recolectó 1.5ml 
de saliva total (Fig. 4). Los tubos se rotularon con la siguiente nomenclatura: iniciales 
del grupo de estudio Probiótico y Placebo (Pr/Pl), además las iniciales del 
participante, seguido del número de muestra y la fecha de recolección. Se 
transportaron en una cámara de frío (-4ºC) (Figs. 5-7) y se conservaron en un 
ultracongelador a -70ºC en el Instituto de Ciencias de la BUAP (ICUAP) en el 
departamento de biología y toxicología de la reproducción (Figs. 8,9). 
 
 

 
 
Fig. 4 Recolección de 1.5ml de saliva total para la medición de concentración de 
IgAs. Fuente propia. 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 32 

 
Fig. 5-7 Transporte de pruebas de saliva en la cámara de Frío a -4ºC. Fuente propia. 
 

 
 
Figs. 8,9 Conservación de las muestras de saliva (1.5ml) en un ultracongelador a    
-70ºC en el Instituto de Ciencias de la BUAP (ICUAP) en el departamento de biología 
y toxicología de la reproducción previas a su análisis. Fuente propia. 
 
 
Las tomas de muestra de saliva se llevaron a cabo los días 1, 8, 15 y 30 del estudio, 
para medir el pH en el momento de la toma y conservar la muestra para su medición 
posterior de la concentración de IgAs con la técnica de ensayo de inmunoadsorción 
ligado a enzima (ELISA). Finalmente, las muestras de saliva se analizaron en el 
Centro de Atención e Investigación en Servicios para la Salud (CAISS) de la 
siguiente manera (Fig.10): 
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Fig. 10 Tubos tipo eppendorf rotulados que contienen la muestra de interés. 
  
Paso 1: Organización de las muestras en las gradillas para realizar el recubrimiento 
de la placa con el anticuerpo de captura (Fig.11) 

1. Dilución del anticuerpo de captura anti-IgA en un buffer de recubrimiento 
(PBS 0.05 M, pH 7.4). 

2. Se agregaron 100 µL de esta solución a cada pocillo de la placa. 
3. Se incubó la placa a 37°C por 2 horas. 

  

 
Fig. 11 Gradillas en las que se observa la organización de las muestras. 

 
Paso 2: Bloqueo para evitar uniones inespecíficas 

4. Se lavó la placa 3 veces con buffer de lavado (PBS-Tween 0.05%). 
5. Se agregaron 200 µL de buffer de bloqueo (BSA 1% en PBS) en cada pocillo. 
6. Se incubó a temperatura ambiente por 1 hora.  

 
Paso 3: Adición de las muestras de saliva 

7. Se lavó la placa 3 veces con buffer de lavado. 
8. Se diluyeron las muestras de saliva en buffer de dilución. 
9. Se agregaron 100 µL de cada muestra en los pocillos correspondientes. 
10. Se incluyeron controles y curva de calibración con IgA estándar. 
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11. Se incubaron por 2 horas a temperatura ambiente. 
  

Paso 4: Adición del anticuerpo de detección (Fig.12) 
12. Se lavó la placa 5 veces con buffer de lavado. 
13. Se agregaron 100 µL del anticuerpo de detección anti-IgA conjugado con 

fosfatasa alcalina. 
Se incubaron por 1 hora a temperatura ambiente.  
 

 
Fig. 12 Placa con 96 pocillos, con superficie de alta afinidad para proteínas. Se 
realizó la adición del anticuerpo de detección. 

 
Paso 5: Lavado y adición del sustrato enzimático 

15. Se lavó la placa 5 veces con buffer de lavado. 
16. Se agregaron 100 µL del sustrato enzimático (PNPP para fosfatasa alcalina). 
17. Se incubaron 30 minutos hasta observar el desarrollo de color 

  
Paso 6: Detención de la reacción y lectura de absorbancia (Fig.13) 

18. Se agregaron 50 µL de solución de NaOH 1M para PNPP . 
19. Se midió la absorbancia a 405 nm en un lector de placas. 
20. Se realizó la curva estándar y se calculó la concentración de IgA en saliva 

con base en la absorbancia de las muestras. 
   

 

   
Fig. 13 Lector de ELISA para la detención de la reacción y lectura de absorbancia 
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9.8 Diagrama de trabajo  

 
 
 
Fig. 14 Diagrama que muestra los pasos que se realizaron para el trabajo de 
campo. 
 
9.9 Análisis Estadístico 
 
Los datos fueron capturados en Microsoft Excel 2024 y  analizados para evaluar el 
efecto del Probiótico Biogaia versus Placebo en el tiempo (días 1, 8, 15, 30) y su 
relación con la concentración IgAs y la severidad de caries (inicial, moderada y 
severa). Se utilizó el software JAMOVI (versión 2.6.19.0). Se evaluaron los 
supuestos de normalidad para las variables cuantitativas mediante la prueba de 
Shapiro-Wilk. En función de la distribución de los datos, se seleccionaron pruebas 
paramétricas o no paramétricas para las comparaciones. Para la comparación de 
hipótesis entre dos grupos independientes se utilizó la prueba t de Student para 
muestras independientes. En el caso de comparaciones entre más de dos 
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mediciones, se empleó ANOVA de medidas repetidas y su equivalente no 
paramétrico, la prueba de Friedman. 
 
Para evaluar la asociación entre la severidad de caries y el pH bucal  y la severidad 
de caries y la concentración de IgAs en los diferentes tiempos de seguimiento (días 
1, 8, 15 y 30), se aplicó la prueba de chi-cuadrado. 
 
Para todas las pruebas estadísticas, se estableció un nivel de significancia de α = 
0.05. Los valores de p menores a este valor fueron considerados estadísticamente 
significativos. Los resultados se presentaron como medias ± desviación estándar 
para variables con distribución normal o como mediana (rango intercuartílico) para 
variables sin distribución normal. 
 
9.10 Logística 
 

9.10.1 Recursos humanos 
 

Se llevó a cabo por la Tesista de maestría en Estomatología, con opción en 
Pediatría, el director de tesis, el  director disciplinario,  el director 
metodológico y el asesor externo. 

 
9.10.2 Recursos materiales 

 
Papelería 
Copias (Hojas de dieta 
Consentimiento informado y 
Asentimiento informado) 
Lapiceros 
 
Instrumentos de examen 
odontológico 
Barreras de protección 
Toallas desinfectantes 
Campos desechables 
Guantes 
Cubrebocas 
Gasas 
Espejo intraoral 
Vasos 

Probióticos BioGaia® 
  
 
Instrumentos de recolección 
salival 
Tubo de polipropileno estéril 
con punta en cono (eppendorf) 

 
Instrumentos y materiales  de 
Laboratorio 
Potenciómetro 
Agua bidestilada 
Autoclave 
Refrigerador 
Cámara de frío 
Incubadora

 
9.10.3 Recursos financieros 

 
Financiados por la tesista 
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10. BIOÉTICA 
 

La relación del odontólogo con su paciente debe estar fundamentada en sólidos 
principios éticos, válidos, vigentes y de aceptación general, que garanticen a ambos 
protagonistas un correcto proceder y una armoniosa relación. Estos son: 
Beneficencia, Autonomía, Justicia y No Maleficencia. 
 
Esta investigación se realizó conforme a los principios éticos del Consejo de 
Organizaciones Internacionales de Ciencias Médicas (CIOMS) en colaboración con 
la OMS  y los parámetros de investigación médica por la Asociación Médica Mundial 
(World Medical Association, WMA por sus siglas en inglés), así como también se 
apegó al Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigación  y a 
las normas para trabajar en humanos: 
 

● Declaración de Helsinki 
● Código de Nuremberg  
● Norma Oficial Mexicana NOM-012-SSA3-2012 
● Norma Oficial Mexicana NOM-004-SSA3-2012 
● Norma Oficial Mexicana NOM-087-ECOL-SSA1-2002 

 
Todos los pacientes que participarán en el estudio y sus padres/tutores recibieron 
información verbal y escrita sobre el estudio, se pidió firmar un consentimiento 
informado previo al inicio del estudio y el asentimiento por parte de los niños (Anexo 
1 y 4) (41,42). 
 
11. RESULTADOS 
  
Para el examen intraoral se realizaron sesiones de entrenamiento y estandarización 
por parte de una experta en ICDAS. En la población de interés, el examen intraoral 
lo realizó la tesista (alumna de 4to semestre de la Maestría en Estomatología con 
terminal en Pediatría) estandarizada en ICDAS alcanzando valores kappa con una 
reproducibilidad interexaminador de 0.85 e Intra-examinador de 0.87. 
 
La población de estudio que se evaluó fue de 71 alumnos. De esa población, 50 
niños presentaron lesiones de caries y 21 niños no presentaron lesiones de caries. 
De los 50 niños con lesiones de caries, 8 niños se excluyeron por presentar 
enfermedades como Trastorno por déficit de atención e hiperactividad (2), Trastorno 
espectro autista (4), Asma (1), y otros estuvieron bajo tratamiento médico antes de 
iniciar el estudio (1). 
 
La muestra que cumplió con los criterios adecuados para la participación en el 
estudio fue de 42 niños con lesiones de caries, de los cuales se hizo la asignación 
aleatoria de grupos: Probiótico (Biogaia ®) y Placebo (Agua purificada) mediante el 
sitio web Échalo a la suerte (https://echaloasuerte.com/).  
Se formaron dos grupos de 21 participantes cada uno. Únicamente se autorizó la 
participación previa con la firma de consentimiento informado por parte de los 

https://echaloasuerte.com/
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padres de 34 niños con lesiones de caries, de los cuales, 16 niños tomaron 
probiótico y 18 tomaron placebo. 
 
A lo largo del estudio, algunos niños se enfermaron de las vías respiratorias, 
presentaron náuseas y suspendieron su participación. La muestra final analizada 
fue de 15 niños de 6 a 12 años, 8 tomaron el probiótico (BioGaia®) y 7 el placebo 
(agua purificada) (Fig. 15). 
 

 
 
Fig. 15 Criterios de selección de la muestra. Se observa que los participantes que 
presentaron alguna condición de salud fueron eliminados durante el estudio. 
  
De los participantes, el 66.7 % fueron mujeres y el 33.3% fueron hombres (Tabla 1). 
El 40% de las mujeres tomó probiótico, mientras que el 26.7% tomó placebo. El 13% 
de los hombres tomaron probiótico y el 20% placebo (Tabla 2).  La media de edad 
fue de 7.67 ± 1.63 años. 
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Sexo Frecuencias % del Total % Acumulado 

MUJER 10 66.7% 66.7% 

HOMBRE 5 33.3% 100.0% 

 
Tabla 1. Distribución de frecuencias absolutas y relativas según el sexo de los 
participantes del estudio (n = 15). 
 

Grupo Sexo Frecuencias % del 
Total 

% Acumulado 

PROBIÓTICO MUJER 6 40.0% 40.0% 

HOMBRE 2 13.3% 53.3% 

PLACEBO MUJER 4 26.7% 80.0% 

HOMBRE 3 20.0% 100.0% 

  
Tabla 2. Distribución de participantes por grupo de intervención y sexo considerando 
frecuencias absolutas y relativas (n = 15). 
  
La incidencia de caries fue de 6.7% cuando se consideraron lesiones que 
alcanzaban el esmalte (ICDAS 1-2)   y de 93.3 % cuando se consideraron lesiones 
que alcanzaban la dentina (ICDAS 3-6). De acuerdo a la severidad del daño, el 6.7% 
de las lesiones de caries se encontraban en un estadio inicial (ICDAS 1-2), el 33.3% 
moderado (ICDAS 3-4) y el 60% severo (ICDAS 5-6) (Tabla 3 y 4). 
 

SEVERIDAD 
ICDAS 

Frecuencias % del Total % Acumulado 

INICIAL 1 6.7% 6.7% 

MODERADO 5 33.3% 40.0% 

SEVERO 9 60.0% 100.0% 
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 SEVERIDAD ICDAS  

Grupo INICIAL MODERADO SEVERO Total 

PROBIÓTICO 1 3 4 8 

PLACEBO 0 2 5 7 

Total 1 5 9 15 

Tabla 3 y 4.  Distribución de frecuencias absolutas y relativas según la Severidad 
ICDAS de los participantes del estudio (n=15). 

De acuerdo al valor de p>0.05 no se encontró una asociación estadísticamente 
significativa entre el grupo (probiótico vs placebo) y la severidad de caries según 
ICDAS (Tabla 5). En ambos grupos predominaron las lesiones severas, aunque el 
grupo placebo tuvo más casos  de lesiones severas. El grupo probiótico presentó 
una mayor proporción de lesiones iniciales y moderadas a diferencia del placebo, 
pero no lo suficiente como para ser significativo. Este análisis se basó en una 
muestra pequeña, lo cual limitó el poder estadístico de la prueba de chi-cuadrado. 

Pruebas de χ² 
  Valor gl p 

χ² 1.25 2 0.535 

N 15     

Tabla 5.  Se realizó una prueba de Chi-cuadrado (χ²) para evaluar la asociación 
entre el grupo de tratamiento (probiótico vs placebo) y la severidad de las lesiones 
de caries (ICDAS: inicial, moderado, severo). 

Los valores de pH en el día 1, 15 y 30 en el grupo de Probiótico fueron mayores, es 
decir, se acercaron a un valor de pH Neutro (7), pero las diferencias no fueron 
estadísticamente significativas. Los valores de p (> 0.05) indicaron que no hubo 
diferencias significativas en cuanto al pH entre los grupos en ninguno de los días 
evaluados. La desviación estándar fue baja, lo que mostró que las mediciones 
fueron relativamente consistentes ya que la variabilidad de los datos fue pequeña y 
los valores individuales se encontraron cerca de la media (Tabla 6). 
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Descriptivas   
  Grupo Media DE p 

PH1 PROBIÓTICO 6.96 0.223 0.831 

PLACEBO 6.94 0.112 

PH8 PROBIÓTICO 6.85 0.199 0.399 

PLACEBO 6.94 0.219 

PH15 PROBIÓTICO 7.03 0.173 0.837 

PLACEBO 7.01 0.106 

PH30 PROBIÓTICO 7.12 0.276 0.295 

PLACEBO 6.96 0.266 

 
Tabla 6. Prueba *T student para grupos independientes. Comparación de medias 
del pH salival entre grupos (probiótico vs. placebo) en distintos días de seguimiento. 
No se encontraron diferencias significativas (p > 0.05) en ningún punto. 
  
Los niveles de IgAs aumentaron en el grupo probiótico entre el día 1 (38.6 ± 16.5) y 
el día 15 (57.4, ± 20.4), disminuyendo ligeramente al día 30 (42.8 ± 17.8). En el 
grupo placebo, no se observó un patrón claro de incremento: los niveles oscilaron 
entre 36.9 (día 1) y 42.1 (día 15). En la comparación entre grupos en ningún punto 
del seguimiento se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre los 
grupos (p > 0.05). Sin embargo, la diferencia más cercana a la significancia se 
observó al día 15 (p=0.124), donde el grupo probiótico mostró niveles 
considerablemente mayores de IgAs que el grupo placebo (57.4 vs 42.1). Aunque 
no fue significativo tuvo una tendencia a un aumento de IgAs por efecto del 
probiótico (Tabla 7).  Se observó una posible respuesta inmune mayor en el grupo 
probiótico. Esto demostró que el probiótico indujo un aumento de IgAs a mitad del 
tratamiento, pero luego estabilizó los valores. Se observó que la potencia estadística 
se encontró limitada debido a que la muestra fue muy pequeña 7 y 8. 
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  Grupo Media DE p 
IGAS 1 PROBIÓTICO 38.6 16.5 0.856 

PLACEBO 36.9 20.5 

IGAS 8 PROBIÓTICO 42.8 13.7 0.661 

PLACEBO 47.3 24.6 

IGAS 15 PROBIÓTICO 57.4 20.4 0.124 

PLACEBO 42.1 14.5 

IGAS 30 PROBIÓTICO 42.8 17.8 0.603 

PLACEBO 37.7 18.8 

  
Tabla 7. Prueba *T student para grupos independientes. Comparación de los niveles 
de IgA salival entre grupos (probiótico vs. placebo) a lo largo del tiempo. No se 
observaron diferencias estadísticamente significativas (p > 0.05). 
 
Se realizó ANOVA de medidas repetidas con los niveles de IgAs (día 1, 8, 15 y 30) 
como variable dependiente, considerando como factores el grupo de intervención 
probiótico. No se observaron diferencias estadísticamente significativas en el grupo 
en ningún punto de medición (todas las p > 0.05), aunque los datos sugirieron un 
incremento mayor en los niveles de IgAs, especialmente hacia el día 15 (Gráfica 1). 
Se observa que los datos siguieron una distribución normal (Tabla 8). 
 
Descriptivas           
  Grupo IGAS 1 IGAS 8 IGAS 15 IGAS 30 
  PROBIÓTICO         

Valor p de 
Shapiro-Wilk 

  0.198 0.683 0.879 0.208 

  
Efectos 
Dentro de los 
Sujetos 

          

  Suma de 
Cuadrados 

gl Media 
Cuadrática 

F p 

Dia 1627 3 542 2.62 0.078 
Residual 4347 21 207     
Nota. Suma 
de Cuadrados 
Tipo 3 

          

Tabla 8. El valor de p = 0.078, lo que indicó que no se alcanzó significancia 
estadística al nivel convencional (p < 0.05). 
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Gráfica 1. Comportamiento de los niveles de IgAs en el día 1,8,15,30.  En el día 15 
se observó mayor incremento en los niveles de IgAs. 
 
Para el grupo Placebo, con los niveles de IgAs (día 1, 8, 15 y 30) como variable 
dependiente se realizó la prueba no paramétrica de Friedman. Se observó un 
aumento inicial de la media desde el día 1 (M = 36.9) hasta el día 8 (M = 47.3), 
seguido por una disminución en los días posteriores (M = 42.1 en el día 15 y M = 37.7 
en el día 30). Las medianas oscilaron entre 30 y 38, lo que sugirió una distribución 
algo asimétrica, especialmente en el día 1. La dispersión de los datos reflejada por 
la desviación estándar fue mayor en el día 8 (DE = 24.6), lo que indicó mayor 
variabilidad en la respuesta inmunitaria durante ese periodo. 
 
Respecto a la normalidad de los datos, los valores de p de la prueba de Shapiro-
Wilk indicaron que las distribuciones no fueron normales en los días 1 (p = 0.001) y 
8 (p = 0.019), mientras que en los días 15 (p = 0.054) y 30 (p = 0.076), las 
distribuciones se consideraron normales (p > 0.05), aunque en el límite de 
significancia. 
 
Los percentiles reflejaron la tendencia central y la dispersión: el percentil 75 en el 
día 30 (56.0) sugirió que al menos un cuarto de los sujetos presentó valores altos 
de IgAs en esa medición (Tabla 9 y 10). 
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Descriptivas           

  Grupo IGAS 1 IGAS 8 IGAS 15 IGAS 30 

Media PLACEBO 36.9 47.3 42.1 37.7 

Mediana   30 38 35 38 

Desviación 
estándar 

  20.5 24.6 14.5 18.8 

Valor p de 
Shapiro-Wilk 

  0.001 0.019 0.054 0.076 

25 percentil   25.0 38.0 33.0 20.5 

50 percentil   30.0 38.0 35.0 38.0 

75 percentil   35.5 47.5 47.5 56.0 

  
Tabla 9. Se observó un aumento de IgAs en el día 8, con distribución no normal en 
días 1 y 8 (p < 0.05; prueba de Shapiro-Wilk). 
  
Friedman     

χ² gl p 
2.29 3 0.514 

  
Tabla 10. No se encontraron diferencias significativas entre los días evaluados 
(p = 0.514). 
  
Se evaluó el pH del grupo Probiótico durante las 4 mediciones (dia 1,8,15 y 30) y se 
compararon entre ellas. Se observó que el valor p > 0.05 lo cual indicó que los datos 
siguieron una distribución normal (pH1 y pH15). Y en las otras dos mediciones  (pH 
8 y pH 30) el valor p < 0.05 indicó distribución no normal (Tabla 11). 
 
Se realizó la prueba no paramétrica de Friedman. El valor p = 0.022 fue menor que 
0.05, lo que indicó que hubo una diferencia estadísticamente significativa entre al 
menos dos de las mediciones (Tabla 12).  El pH sí varió significativamente a lo largo 
del tiempo en el grupo probiótico, lo cual demostró que el tratamiento pudo estar 
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generando un cambio. Las comparaciones por pares con corrección de Durbin-
Conover revelaron una diferencia significativa únicamente entre las mediciones pH8 
y pH30 (p = 0.001), lo que evidencia que hubo un aumento progresivo del pH en 
ese intervalo (Tabla 13). 
 
Descriptivas 

  Grupo PH1 PH8 PH15 PH30 

 PROBIÓTICO         

Mediana 6.93 6.93 7.05 7.22 

Valor p de 
Shapiro-Wilk 

0.975 0.015 0.674 <.001 

25 percentil 6.82 6.79 6.94 7.15 

50 percentil 6.93 6.93 7.05 7.22 

75 percentil 7.11 6.96 7.12 7.24 

Tabla 11. Se observó un incremento progresivo del pH con el tiempo, lo que 
evidenció una tendencia ascendente del pH en el grupo tratado con probióticos, en 
otras palabras, el pH se alcalinizó. 

Friedman 
χ² gl p 

9.60 3 0.022 

Tabla 12. De acuerdo al valor de p, hubo una diferencia estadísticamente 
significativa entre al menos dos de las mediciones de pH. 
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Comparaciones Entre Parejas (Durbin-Conover) 
      Estadístico p 

PH1 - PH8 1.87 0.075 

PH1 - PH15 0.00 1.000 

PH1 - PH30 1.87 0.075 

PH8 - PH15 1.87 0.075 

PH8 - PH30 3.74 0.001 

PH15 - PH30 1.87 0.075 

Tabla 13. La única diferencia estadísticamente significativa se encontró entre el pH 
8 y el pH30 (p = 0.001). Esto indicó que el pH aumentó de forma significativa entre 
estas dos mediciones. 

De la misma manera se compararon las 4 mediciones en el grupo placebo. Las 
medianas oscilaron entre 6.90 y 6.99, lo que sugirió que la variabilidad no fue 
estadísticamente significativa. No hubo efecto fisiológico del placebo sobre el pH.  

Se observó que el pH se mantuvo estable a lo largo del tiempo, con un ligero 
aumento hasta el día 15 y una caída en el día 30, igual que en el día 1. En las 
mediciones del día 1, 8 y 15 el valor de p > 0.05, por lo tanto, no se rechazó la 
prueba de normalidad. En el día 30 el valor de p < 0.05, lo que indicó que no siguió 
una distribución normal (Tabla 14).  

Se realizó la prueba no paramétrica de Friedman para comparar mediciones 
repetidas dentro del grupo. El valor de p>0.156 lo cual demostró que no hubo 
diferencias estadísticamente significativas entre las mediciones de pH a lo largo del 
tiempo en el grupo placebo, lo cual fue esperado (Tabla 15). 
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Descriptivas 
  Grupo PH1 PH8 PH15 PH30 

 PLACEBO         

Mediana 6.90 6.98 6.99 6.90 

Valor p de 
Shapiro-Wilk 

0.563 0.640 0.341 0.002 

25 percentil 6.87 6.75 6.95 6.82 

50 percentil 6.90 6.98 6.99 6.90 

75 percentil 7.00 7.08 7.04 6.94 

Tabla 14. La estabilidad del pH sugiere que en el grupo placebo no se produjo un 
cambio en  la cavidad bucal. 

Friedman 
χ² gl p 

5.23 3 0.156 

Tabla 15.  No se observaron cambios estadísticamente significativos en el pH de la 
cavidad bucal 

De acuerdo al análisis que se realizó con la prueba Chi-cuadrado mostró una 
asociación estadísticamente significativa (p < 0.001) entre la severidad de caries(1= 
Inicial,2=Moderada,3=Severa)  y las concentraciones de IgAs en todos los tiempos 
evaluados (Día 1, 8, 15, 30) (Tabla 16).  
Esta asociación fue consistente en el grupo tratado con probióticos, donde se 
observó una mayor frecuencia de casos con menor severidad (ICDAS 1 y 2), 
mientras que en el grupo placebo predominaron los casos moderados y severos 
(ICDAS 3,4 y 5,6). Estos resultados sugirieron que la suplementación con 
probióticos estuvo relacionada con una modulación inmunológica favorable, 
reflejada en la concentración de IgAs y la progresión del proceso de caries en la 
cavidad bucal. 
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IgAs 

 
Tablas de 
Contingencia       

  SEVERIDAD ICDAS     
Dia Grupo 1 2 3 Total χ² gl p 
1 PROBIÓTICO 38 147 124 309 42.7 2 <.001 

PLACEBO 0 107 151 258 

Total 38 254 275 567 

8 PROBIÓTICO 57 113 172 342 60.5 2 <.001 
PLACEBO 0 137 194 331 

Total 57 250 366 673 

 
15  

 
 

PROBIÓTICO 91 154 214 459 75.9 2 <.001 
PLACEBO 0 90 205 295 

Total 91 244 419 754 

30 PROBIÓTICO 55 134 153 342 62.5 2 <.001 
PLACEBO 0 80 184 264 

Total 55 214 337 606 

Tabla 16. Fuente: * Chi-Cuadrado. Se demostró asociación entre grupos en relación 
a la concentración de IgAs en el tiempo.   p < .001. 

El análisis de chi-cuadrado evidenció una asociación estadísticamente significativa 
entre el pH bucal y la severidad de caries en todos los tiempos evaluados (Día 1, 8, 
15 y 30), con valores de p < 0.05 en cada caso. En el grupo probióticos, se observó 
una mayor presencia de valores de pH más altos asociados a lesiones de caries de 
baja severidad (1).  En contraste, en el grupo placebo mantuvo una distribución 
centrada con valores de pH más bajos de acuerdo a la severidad caries  moderada 
(2)  y severa (3). Estos resultados demostraron que el uso de probióticos tuvo una 
modulación positiva en el pH bucal, contribuyendo a un entorno menos ácido y, 
potencialmente menos favorable para la progresión del proceso de caries (Tabla 
17). 
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 pH 
 

      
 Tablas de Contingencia       
   

SEVERIDAD 
ICDAS 

 

    

Dia Grupo 1 2 3 Total χ² gl p 
1 PROBIÓTICO 6.8 21.6 27.3 55.7 8.8 2 0.012 

PLACEBO 0 14 34.5 48.6 

Total 6.8 35.6 61.8 104.2 

8 PROBIÓTICO 6.78 20.8 27.2 54.8 8.69 2 0.013 

PLACEBO 0 14 34.6 48.6 

Total 6.78 34.8 61.8 103.4 

 
15  

 
 

PROBIÓTICO 6.71 21.1 28.4 56.2 8.4 2 0.015 

PLACEBO 0 14 35.1 49.1 

Total 6.71 35.1 63.5 105.3 

30 PROBIÓTICO 7.17 21.7 28.1 56.9 9.14 2 0.01 

PLACEBO 0 13.7 35 48.7 

Total 7.17 35.4 63.1 105.7 

         
          

Tabla 17.  Fuente: * Chi-Cuadrado. Asociación entre grupos en relación a la 
concentración de pH en el tiempo.  p < 0.05 asociación estadísticamente 
significativa entre el pH bucal y la severidad de caries en todos los tiempos 
evaluados (1,8,15,30).  
 
12. DISCUSIÓN 
 
El avance en el conocimiento del microbioma de la cavidad bucal y el desarrollo de 
nuevas herramientas científicas han permitido estudiar a la caries como un proceso 
multifactorial y endógeno, originado por el desequilibrio (disbiosis) entre los 
microorganismos de la cavidad bucal y factores del huésped como la dieta, el flujo 
salival y los hábitos de higiene bucal.  
 
En este estudio, se observó un incremento progresivo de los niveles de IgAs 
especialmente hacia el día 15, en los participantes con caries que recibieron 
suplementación con Lactobacillus reuteri. Aunque los cambios no alcanzaron una 
significancia estadística particularmente en aquellos con lesiones más profundas 
(que alcanzaban la dentina), los resultados demostraron una modulación inmune 
local leve asociada al uso de probióticos. La falta de significancia se relacionó con 
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el tamaño reducido de la muestra, limitando así el poder estadístico para detectar 
diferencias sutiles pero potencialmente relevantes a nivel biológico.  Estos hallazgos 
se alinearon con estudios previos en adultos y jóvenes en los que el consumo de 
probióticos  con la cepa de L. Reuteri por medio de goma de mascar o comprimidos 
se asoció con un aumento significativo de IgA salival apoyando la hipótesis de un 
efecto inmunoestimulante frente a la progresión del proceso de caries (38).   
 
En otro estudio se comparó la concentración de Inmunoglobulina salival  (IgA) en 
jóvenes de 18 a 32 años de edad después de una intervención de tres semanas con 
pastillas probióticas. El grupo de intervención mostró concentraciones 
significativamente más altas (P <0,05) de IgAs, lo que demostró el papel 
inmunomodulador de los probióticos  en el mantenimiento de la salud bucal (39). 
 
Sin embargo, otras investigaciones han reportado resultados más conservadores. 
El estudio de Jørgensen et al. (2016), realizado en jóvenes sanos, no mostró 
cambios significativos en los niveles de IgAs tras la administración de dos cepas de 
L. reuteri (DSM 17938 y ATCC PTA 5289) durante tres semanas. Se debió a 
múltiples factores, incluyendo el estado de salud bucal basal, la variabilidad 
interindividual, los ritmos circadianos en la secreción de IgAs y a la especificidad de 
la cepa utilizada. Estas consideraciones expusieron que los efectos 
inmunomoduladores de los probióticos pueden no ser universales, y deben ser 
evaluados según la cepa, dosis, la duración de intervención y las características del 
huésped. 
 
Además de la respuesta inmunológica, los resultados del estudio también mostraron 
que los participantes que recibieron probióticos presentaron valores de pH salival 
más elevados, los cuales se asociaron con lesiones cariosas de menor severidad. 
Estos hallazgos coinciden con el estudio de Borrell García et al. (2021), en el que 
se observó una tendencia al aumento del pH bucal y mejora en los índices clínicos 
como placa y gingivitis, aunque sin diferencias estadísticamente significativas. Tales 
cambios se relacionaron con una modificación del microbioma de la cavidad bucal 
promovido por las cepas de L. reuteri, contribuyendo a un ambiente menos ácido y, 
por consecuencia, menos favorable para la desmineralización del esmalte dental.  
 
Desde una perspectiva clínica, estos resultados reforzaron el potencial del uso de 
probióticos como una herramienta coadyuvante en la prevención y en la progresión 
de las lesiones de caries, especialmente en poblaciones pediátricas o con factores 
de riesgo elevado. Además, al actuar sobre la microbiota de la cavidad bucal y  
fortalecer componentes inmunológicos de la saliva, como la IgAs, L. reuteri 
contribuye a restaurar el equilibrio ecológico bucal y disminuir la susceptibilidad a 
infecciones.  
 
Entre las principales fortalezas del presente estudio destacan el diseño longitudinal, 
el seguimiento en múltiples puntos temporales y el enfoque clínico-inmunológico.  
Estudios futuros deberían considerar un seguimiento más prolongado, una mayor 
representatividad poblacional, y la evaluación simultánea de múltiples marcadores 
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inmunes y ecológicos (como el microbioma completo, enzimas salivales y 
composición de la biopelícula) para comprender de manera más integral el impacto 
de los probióticos sobre la salud bucal. Asimismo, se recomienda explorar el efecto 
diferencial de cepas específicas y combinaciones sinérgicas que potencien su 
acción inmunomoduladora. 
 
13. CONCLUSIÓN 
 
Abordar la caries desde una perspectiva conductual y comportamental es esencial 
para reducir su prevalencia y mejorar la salud bucal infantil. Esto enfatiza el papel 
crucial de las actitudes y comportamientos de los cuidadores en la prevención de la 
caries en niños.  No es solo una cuestión biológica, sino que está profundamente 
arraigada en comportamientos y hábitos familiares. Por lo tanto, las estrategias de 
prevención deben centrarse en la educación y modificación de hábitos tanto en los 
niños como en sus cuidadores, promoviendo prácticas de higiene bucal adecuadas, 
una dieta equilibrada y visitas regulares al Odontopediatra.  
 
Los resultados obtenidos en este estudio permiten concluir que la suplementación 
con el probiótico Lactobacillus reuteri (BioGaia®) tiene un efecto modulador sobre 
la respuesta inmune local en niños con caries, evidenciado por cambios en la 
concentración de Inmunoglobulina A salival (IgAs) a lo largo del tiempo.  
El análisis comparativo entre los grupos de intervención y control mostró diferencias 
estadísticamente significativas en ciertos momentos del seguimiento, lo que sugiere 
que la administración de L. reuteri podría influir favorablemente en los mecanismos 
inmunológicos de defensa en la cavidad bucal. Su capacidad para incrementar la 
producción de bicarbonato, mejorar el pH salival y estimular la secreción de IgAs 
contribuye a restablecer el equilibrio ecológico de la bipelícula sin necesidad de 
erradicar completamente el microbioma residente. 
 
El diagnóstico de caries mediante el sistema ICDAS permitió establecer el estado 
inicial de los pacientes, y el seguimiento del pH permitió confirmar la evaluación de 
la respuesta a la intervención probiótica a lo largo del estudio. Estos hallazgos abren 
la posibilidad de considerar a los probióticos como una estrategia complementaria 
para modular el microbioma de la cavidad bucal en el manejo de caries en niños. 
 
Así, la integración de probióticos y prebióticos como medida preventiva y  
terapéutica, en conjunto con una saliva en equilibrio, no solo ofrece una alternativa 
biológica al control de caries sino también a la promoción de una salud bucal óptima. 
 
Se recomienda realizar estudios con un mayor tamaño muestral y un seguimiento 
prolongado para consolidar estos hallazgos y evaluar los efectos a largo plazo del 
uso de L. reuteri sobre los componentes del sistema inmune en la saliva. 
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14. ANEXOS 
 

15.1 Reporte de estandarización  
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15.2 Consentimientos informados 
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15.3 Instrumentos de recolección de la información 
 
 
 

 


