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I1L-RESUMEN
La hipétesis de no especificidad

- de placabacteriana destacala flora oral

en la produccién de 4cidos a partir de
los componentes carbohidratados dela
dieta y por supuesto ¢sta serd la base
pare ¢l control de la enfermedad y es
asf como también se tiene en cuentala
predisposiciénde dreasretentivas a for-
mar caries. Pero no se definen microoz-
ganismos especificamente cariogéni-
cos sobre los cuales actuar. Es la teorl-
a de Miller quien soporta esta teorfa de
no especificidad.

En 1960 se reconoce 1a participa-
citn de las bacterias en el proceso ca-
rioso. Son Fitzgerald y Keyes quienes
definen los estudios de especificidad
de placa bacteriana cariogénica y de
trasmisibilidad del estreptococo mu-
tans (s.m.). . .

En 1976 Loesche publica una hi-
potesis de especificidad y no especifi-
cidad de placa microbiana sintetizando
asf los conceptos vertidos durante los
ultimos 80 afios, y reconoce 3 tipos de
placa bacteriana especifica, una com-
patible con la salud dentaria, otra ca-
riogénica y una tercera periodontop4ti-
ca, y en 1986 introduce el concepto de
Mutans streptococci para aquellos es-
treptococos que fermentan el manitol,
sorbitol, producen glucanos extracelu-
lares a partir de 1a sacarosa y son cario-
génicos para los animales modelo evi-
tando asi que la denominacién inco-
mrecta genérica de S. mutans lleve a
confusiones,

Los impresionantes experimen-
tos de Fitzgerald-Keyes y de Keyes en
1960, demostraron la trasmisibilidad
del M.s. ’

Por lo tanto en nifios infectados
por M.s,, el ratamiento preventivo de-
biera ser materno-infantii, o del micle-
o familiar.

2.- INTRODUCCION

Es dificil establecer con preci-
sién cuando se inicia esta controversia
entre especificidad y no especificidad
de placa microbiana.

Si nos remontamos a 1890, Mi-
llerestablecié la teorfa quimioparasita-
ria (17) dela cual parece provenirlain-
terpretacion actual de la no especifici-
dad microbiana de 1a *‘infeccién caries
dental’’ o de la *‘infeccién-dietaria’’,
como la denomina Dowen Birkhed. Al
decir de Ratcliffe y Merrick, en 1957,
*‘el curso de la enfermedad es influen-
ciado por interacciones biol6gicas en
1a combinacidn de huésped-parésito-
dieta y de esta formano son vistas otras
infecciones’’.

Sin embargo la especificidad de
laplacamicrobiana (y no séloenlo que
a caries se refiere, ya que en enferme-
dad periodontal sucede lo mismo) (14)
esunelemento de capital importanciaa
considerar, sobretodo en algunos ca-
08, para su tratamiento preventivo, y
aqud podefamos destacar su valor enlas
periodontitis juveniles y en casos de in-
cidencia de caries rebeldes, de contro-
lar por las técaicas habituales de con-
trol de higiene y dieta por ejemplo.

3.- HIPOTESIS DE

ESPECIFICIDAD Y NO
ESPECIFICIDAD DE PLACA -
MICROBIANA

Cuando Miller (17) presenta su
teor{a quimioparasitariaincluye, como
contribuyentes del desarrollo de 1a ca-
ries dental, a la dieta, bacterias y hués-
ped, y es. correcta su apreciacién en
cuanto que las zonas retentivas son 4re-
as predisponentes al desarrollo de la
caries, pero no tuvo los medios necesa-
rios de laboratoric para determinar los
microorganismos cariogénicos que mos-
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traban afinidad por esas superficies.

Al decir de Loesche *“asf, €l per-
di6 1a conexidn con la especificidad’’.

Sin embargo, quienes hoy apo-
yan la hipétesis de no especificidad
creen que no fueron la falta de medios
que llevaron a Miller a esa definicién
‘‘incompleta’’ sino su conviccién de
no especificidad de los microorganis-
mos relacionados con el proceso caries
dental.

La hipétesis de no especificidad
destaca la flora oral enla produccidn de
dcidos a partir de los componentes car-
bohidratos de la dieta y por supuesto
esta serd la base parael control delaen-
fermedad y es asf como también te-
niendo en cuenta Ia predisposicidn de
Yas 4reas retentivas a formar caries, G.
V. Black (1) propone *‘la extensién por
prevension’’.

Es asf que hasta 1960 se recono-
ce la participacién de las bacterias enel
proceso carioso, pero no se identifica
quiénes juegan ese rol y qué mecanis-
mos bacterianos especificos interacti-
an. Ello ocurri6 a pesar de que en 1916
Klieger mostraba que en la placa mi-
crobiana habfa una alta proporcién de
cocos Gram positivos que dominaban
Ia dentina. Podemos decir que Klieger
introduce una forma de trabajo en la
microbiologfa oral, al introducir un me-
dic selectivo de pH inicial dcido para
aislar lactobacilos de lesiones cariosas
y recontar bacterias, y asf fue capaz de
distinguir caries primaria y secundaria,
En 1924 Clark aisl6 estreptococos ati-
picos de lesiones tempranas de caries,
que formaban como un charco a partir
de la sacarosa y fermentaban el mani-
tol: les llamé Streptococcus mutans
(S.m.). También mostré la habilidad
del S. mutans y el Lactobacillus casei-
iendecalcificar piezas extrafdas. Clark
les Ilamé S. mutans porque en tincién
de Gram ellos eran mds ovales que los
que los rodeaban y parec{an ser mutan-
tes de los estreptococos orales.

En 1947 Jay observé que la res-
triccién de la dieta carbohidratada o las
restauraciones de las lesiones cariosas
a menudo gufan la disminucién de po-
blaciones de lactobacilos, ya que éstos
predominan en la profundidad de las
lesiones cariosas en dentina (6). En al-
gunos estudios longitudinales no se ha

observado la colonizacién de lactoba-
cilos en lesiones incipientes ni inicia-
les. O sea los lactobacilos patecen ac-
tuar en la decalcificacién de dentina,
previa alanecrosis de la matriz orgdni-
ca (5). Sin embargo ea una revisién de
1986, Loesche (14) muestra evidencias
que muchas veces Mutans streptococci
y lactobacilos estdn asociados con el
inicio de 1a caries dental, en forma con-
junta, Yaen 1984 Loesche y col. hacf-
a esta observacidn, y agregaba: ‘‘los
lactobacilos son microorganismos si-
vales de los Streptococcus mutans ex-
cepto cuando estdn en bajfsimas pro-
porciones en la placa bacteriana cario-
Zénica'” (13).

En 1960 son Fitzgerald-Keyes y
Keyes guienes realizan una experien-
cia de gran valor no sélo dentro del es-
tudio de la especificidad de placa mi-
crobiana sino en la trasmisibilidad del
S. mutans. Experimentalmente el hams-
ter gnatobidtico infestado con cultivos
de estreptococos indigenas, cepas mu-
tantes de estreptococos resistentes, o
conplacabacteriana trasmitida por ani-
males infestados alimentado con una
dieta rica en carbohidratos y escasaen
grasa, determinan caries dental y tras-
miten a su descendencia la flora cario-
génica, pudiéndose interrumpir la tras-
misién agregando a Ia dieta (con que es
alimentada la madre) penicilina. Y agre-
gan “‘los lactobacilos, otras cepas de
estreptococos y otras bacterias acido-
génicas no han provocado la enferme-
dad”’ (7) (4).

En 1976 Loesche publicalahipd-
tesis de teorfa especifica y no especifi-
ca de placa microbiana y reconoce al
menos 3 tipos de placa microbiana: una
compatible conla salud (ricaen S. san-
guis), otra cariogénica, a predominan-
cia de S. mutans y lactobacilos, yJuna

 periodontopética donde abundan las for-

mas curvas y bacilares Gram pegati-
vas.

Es Van Houte en 1980 quien de-
muestra que sélo ciertos streptococos y
lactobacilos pueden inducir a la caries
de esmaite en animales experimentales
(17).

Krasse dice: ““el nivel de riesgo
en el hombre ha sido 10* - 10° Sm/ml
saiiva en adultos en experimentacién’’
y el riesgo de caries es especialmente

alto cuando grandes mimeros de lacto-
bacilos y S. mutans (S.m.) se producen
simultdneamente (3).

Segin Nikiforuk, la epidemiolo-
gla es 1a evidencia m4s importaote de
Ia hip6tesis de que los S.m. son respon-
sables del desamrollo de las caries en el
hombre (16).

Si todas las placas microbianas
fueran similares en su potencial cario-
génico la principal diferencia entre sa-
Ind y enfermedad serfa cuantitativa.
Esta es la base de la hip6tesis de no es-
pecificidad. Esta posibilidad condice
que €l medio principal de contrel de la
enfermedad es el debridamiento mec4-
nico (12). Por lo tanto los agentes anti-
microbianos especfficos estarfan limi-
tados en su eficacia ya que la totalidad
de la placa microbiana requiere ser su-
primida.

La especificidad de placa micro-
biana sostiene, entonces, la importan-
cia de 1a naturaleza cualitativa de la
misma que determina el metabolismo y
el potencial de produccién de caries.
Por lo tanto requeriri la aplicacién es-
pecifica de medidas preventivas anti-
microbianas.

4.- ;QUE SON LOS MUTANS
STREPTOCOCCI (M.S.)?

Hist6ricamente, podemos decir,
que generalizamos en la terminologfa
Streptococcus mutans auna serie de es-
pecies indigenas de 1a placa dental hu-
mana,

Loesche denomina *‘Mutans strep-
tococei’” a aquellos estreptococos que
fermentan el manitol, y sorbitol en sa
mayoria, producen glacanos extracelu-
lares a partir de 1a sacarosa y son cario-
génicos en animales modelos (14).

Los histéricamente reconocidos
como S. mutans en realidad poseen di-
ferencias genéticas y seroldgicas estu-
diadas por reconocimiento de Ag car-
bohidratados e hibridacién de DNA.
As{ hoy sabemos que implica cepas
que posee Ag a denominado S, crice-
tus, b que es el S. rattus, c.e. £. que son
los reales 8. mutans y los d. g. h. que
son los S. sobrinus.

Loesche ha denominado ‘‘Mu-
tans streptococci’’ evitando que la de-
nominacién incorrecta genérica de S.
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mutans lleve a graves confusiones enla
terminologfa de los streptococos rela-
cionados con la caries dental humana.

De estas cepas as{ como los es-
candinavos suponen que el S. sobrinus
esel mésvirulento, y al respecto Khler
y Bjarnasson dicen que la presencia del
S. sobrinus refleja principalmente alto
consumo de sacarosa (8) Loesche cree
que es el Streptococcus mutans es el
mds diffcil para el tratamiento y que su
virulencia puede deberse a la presencia
onode diferentes glucosyl transferasas
y glucanos resultantes (14).

5.- TRASMISIBILIDAD

Los impresionantes experimen-
tos de Fitzgerald-Keyes y de Keyes en
1960, demostraron también, 1a trasmi-
sibilidad e infeccién natural de la ca-
ries dental, logrando centrar la aten-
cién en los Mutans streptococci.

Las madres parecen ser el princi-
pal origen de lainfeccién de sus bebés.
Esa colonizacién de Mutans strepto-
cocci se ve favorecida en el nifio porun
in6culo abundante y repetido (9).

Muchos estudios se han hecho il-
timamente midiendo CFU/ml (unida-
des formadoras de colonia CFU) de sa-
liva en madres y sus bebés (2, 9, 10,
11).

Sin embargo, no siempre son in-
festados, aunque la madre sea portado-
ra de altos nimeros en saliva.

Tal vez se deba a que en nifios pe-
quefios, la adherencia inicial del Mu-
tans streptococci a las superficies den-
tarias influenciarfa la probabilidad de
infeccién (9).

Kohler y Brathall mostraron (11)
que las muestras bacterianas de objetos
como pestillos y mesas, presentaban
bajo mimero de CFU de Mutans strep-
tococci. Sinembargo, unamuestrabac-
teriana de 1 cuchara metélica contami-
nada por una persona altamente infes-
tada por varios cientos de CFU de M.s.
presentaba altos recuentos (2).

Por lo tanto cuando las madres
estdn altamente contaminadas con es-
tos microorganismos las medidas pre-
ventivas debieran estar concentradas
en ellas (10) y no circunscribir la pre-
vencién sélo a los nifios. Esto podrfa-
mos denominarlo tratamiento preven-

tivo materno infantil, o del micleo fa-
miliar, ya que esta trasmisibilidad se da
entre el nifioy la persona que m4s tiem-
po le dedica,'quien le dade comer, jue-
gaconél, en general es sumadre, en fin
todas aquellas que pueden trasmitirle
CFU M.s/ml. saliva en una cuchara (al
intentar ‘‘enfriarle’’ la comida intro-
duciéndola primero en su boca y luego
en la del nifio, ‘‘higienizarle’’ el chu-
pete cafdo, ‘‘lavdndolo’’ en su boca 'y
luego ddndoselo al nifio).

6. CONCLUSIONES

Actualmente existen 2 corrientes
bien definidas dentro de la Cariologfa,
una basada en el criterio de no especi-
ficidad de Placa microbiana (P.m.),
dental o bacteriana, y otra que apoyala
hipétesis de especificidad de la misma.

Quienes creen en lano especifici-
dad de P.m apoyan la teorfa quimiopa-~
rasitaria de Miller tal cual €l la descri-
bid, y aplican medidas preventivas que
no incluyen el uso de antimicrobianos.

Los que apoyan la especificidad
de P.m. destacan laimportancia del sis-
tema especffico de microorganismos
cariogénicos que actuarfan en forma
aditiva, sinérgica y aiin de un sistema
formado por microorganismos cario-
génicos especfficos como el M.s. que
de acuerdo a la presencia ¢ no de otros
no cariogénicos desarrollarfanlainfec-
cién caries en grados variables.

La trasmisibilidad de los M.s. de
una persona a otra es un capftulo que
merece un estudio especial tanto en el
diagndstico como en la prevencién de
la caries para aquellcs que apoyan la
hipétesis de especificidad de P.m., es
un concepto que se desarroll6 inicial-
mente con ¢l experimento de Fitzge-
rald-Keyes en la década del 60 y que
hoy se profundiza en los estudios de
Brathall y Kohler.

Concluyendo, tanto una como otra
corriente pueden complementarse du-
rante el desarrollo de las medidas pre-
ventivas, aunque el diagngstico etiol6-
gico microbiano es diferente y debe ser
definido cuando se recurra al uso de los
antimicrobianos, medida preventiva de-
fendida por la corriente de especifici-
dad de P.m.
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