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1.- INTRODUCCION

1.1 PORQUE REALIZAR HQY INVESTIGACION EN CARIES DENTAL

Podemos decir, sin temor a equivocarnos, que la enfermedad infecciosa
llamada CARIES DENTAL ha dado origena la Odontologia, como la especialidad

que se preocupa de la Salud Oral.

La odontologia en la antigua Mesopotamia (3500 a.C.) conocio los procesos que
destruyen los dientes, existiendo referencias que atribuian ésta dolencia al gusarno dentario.
Existen tablillas de arcilla cocida que contiene oraciones grabadas con caracteres

cuneiformes asirios para destruir al "gusano" causante de la enfermedad dental.

Antecedentes también remotos, como el Papiro de Ebers (1550 a.C.), nos hablan
de remedios para los dientes y encias. En esos tiempos las enfermedades se consideraban
como el resultado de una impurificacion del organismo, siendo un castigo de los dioses
hacia los mortales. Asi, los tratamientos consistian en exorcismos depurativos y practicas

magicas en que se invocaba divinidades para aplacar un terrible dolor dental.

Si bien el Papiro de Ebers no menciona, ningin remedio contra la caries o dolor
dental, durante la civilizacion del antiguo egipto, existian remedios para el dolor de muelas,
como el consistente en aplicar al diente responsable el cuerpo de un ratdn recién abierto.

Los egipcios atribuian al raton poderes antiodontalgico y era simbolo de la salud dental.

La leyenda del gusano causal de la caries dental evolucioné hasta el siglo XVIII
cuando Fauchard proporciona explicaciones mas racionales del proceso. Actualmente, se
acepta la teoria Acidogena de W.D. Miller (1882) como la base para explicar el desarrollo
dela enfermedad que nos ocupa. A pesar de tener totalmente dilucidado el origen de
la Caries Dental es poco lo que se sabe acerca de su desenvolvimiento mas intimo. De

ahi que se ha intentado asimilar el proceso reparador de la pulpa vital a la cicatrizacion osea



para su mejor comprension. Sin embargo hay muchas preguntas sin respuesta como por
gjemplo: ;jqué sefiales dan origen a la mineralizacion y la reparacion y como podriamos
activarlas?, jpor qué hay respuestas defensivas pulpares muy evidentes y otras casi
inexistentes?; jes posible predecir la respuesta pulpar ante una determinada lesion?; ;hasta
dénde debemos eliminar dentina de la lesion?; ;cual terapia es la mas biologicamente
aceptada para el diente?. Esta son algunas de las preguntas que intentaremos abordar en en
el presente trabajo. Nosotros, los alumnos y el profesor guia, nos sentiremos satisfechos si
abrimos al menos un camino para abordar el tratamiento de la Caries Dental incorporando

una concepcion mas biologica del proceso reparativo.

1.2 INCIDENCIA Y PREVALENCIA DE LA CARIES DENTAL

El diagnostico y tratamiento de la caries dental siguen constituyendo desafios de
compleja solucion, si consideramos la alta prevalencia existente para esta patologia en
nuestro pais. Segin un estudio del Ministerio de Salud de Chile mas del 90% de la
poblacion sufre de Caries Dental, con un indice de 12 piezas afectadas por persona. En el
pais el inicio de las caries es precoz por lo cual a partir de los 6 afios el nifio tiene en

promedio 10,5 dientes afectados.

Para los escolares entre 6 y 18 afios de la region metropolitana hay una prevalencia
del 79,9% de la enfermedad (Gestion Odontologica 1990-93). La alta prevalencia de Caries
Dental entre los habitantes de latinoamerica en general nos aleja del ideal propuesto por la
OMS. Sin embargo en los ultimos afios la implementacion de programas preventivos
masivos como la fluoracion del agua potable en algunas zonas del pais como la Quinta
Region, por ejemplo, ha permitido disminuir notablemente la prevalencia de caries en los
escolares. Como dirian los Docentes de Odontopediatria "cada dia llegan mas nifios libres
de caries", para fundamentar esta afirmacion se realizd un estudio de prevalencia en el

servicio que arrojo los siguientes resultados:
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La prevalencia de la caries dental ha disminuido en forma considerable en
poblaciones de Europa Occidental y Estados Unidos, pudiendo encontrar un 25% de los
nifios de 12 afios libres de caries. Este descenso se atribuye a los efectos de politicas

preventivas fundamentadas en el uso de fluor y sellantes.

1.3 APLICACIONES FUTURAS EN EL TRATAMIENTO DE LA CARIES DENTAL

El avance de la Biologia Oral y las ciencias mas relacionadas a ésta ha puesto en
nuestras manos un cumulo de informacion muy vasto. Estudios de morfologia en
microscopia electronica, ensayos de inmunocitoquimica y bioquimica, por nombrar
algunos, han definido al complejo pulpo dentinario como una unidad morfofuncional con un

alto poder de reparacion.

Fruto de estudios anteriores se han identificado factores de crecimiento similares a
los del tejido 6seo en la dentina. De hecho se encuentra en etapa experimental una
proteina morfogenética 6sea (BMP) llamada OP-1 que genera dentina reparativa en la
interfase pulpo-dentinaria (Creative Biomolecules, Massachusetts,USA,1994 ). Este solo
avance podria revolucionar la terapia de las lesiones que estan en el limite del

tratamiento endoddntico.

Nuevos y mejores materiales son probados cada afio, los que intentan reproducir
las caracteristicas de la dentina (i.e., dureza, sellado, biocompatibilidad). Desde la
introduccion de las bases de lonémero Vitreo tenemos la confianza de contar pronto con

un material que cumpla con mas exigencias en beneficio de terapias ain mas conservadoras.

De los aspectos a considerar en el tratamiento de una caries dentinaria
profunda, la cantidad de tejido dentinario que debemos remover para no comprometer la
pulpa dental, es una de las variables mas relevantes para asegurar el éxito del tratramiento.

Ademas, resulta fundamental conocer el grado de actividad del proceso carioso. Existen

(8]



proposiciones clinicas en que el tratamiento de la caries contempla dejar tejido cariado
como una forma de impedir la exposicion pulpar. Sabemos que durante la remocion de
caries siempre quedan microrganismos, los cuales gradualmente mueren si tenemos un buen
sellado de la cavidad restaurada. De esta forma la pulpa participa en mejor forma en la

reparacion.

El comprender mejor los procesos reparativos de la dentina nos permitira
direccionar mejor la busqueda de nuevas terapias y materiales aplicando correctamente los

conocimientos basicos.

2.- ASPECTOS TEORICOS

2.1.- HISTORIA DE LA CARIES

La Caries como patologia ha acompafiado al hombre en su evolucion desde las
formas hominidas ( 5.000.000 - 500.000 a.C.) ( Thylstrup, 1986.), presentando un aumento
en su ocurrencia paralelo y proporcional al nacimiento y desarrolllo de las civilizaciones,

debido principalmente a modificaciones en los habitos alimenticios.

Existen dos tipos de Teorias de la Caries: éstas atribuyen causas fuera y dentro
del diente llamandose Exogenas y Endogenas respectivamente. Entre las primeras esta la
Teoria Vermicular (1.000 a.C.) de origen asirio que atribuye las caries a un gusano. En la
Edad Media se utilizO la Teoria Miasmatica para explicar en origen de las enfermedades

entre ellas la caries dental por la cercania de pantanos.

Entre las Teorias Endogenas mencionaremos la Teoria Hipocratica (Hipocrates,
456 a.C. ) que menciona la acumulacion de fluidos dentro del diente. Esta se conoce
también como la Teoria del Extasis de los Fluidos Nocivos (Brown, 1991). La Teoria
Inflamatoria Endogena (Galeno, 130 a.C.) habla de la filtracion de humores corruptos desde
Iz cabeza que se acumulaban en la boca provocando ulceras, piorrea y caries. En el siglo
XVIII Jourdan explicd que la "odontosis" o inflamacion de los odontoblastos por una

perturbacion sistémica provocaba la destruccion del diente. A mediados de este siglo, en



1950, Csernyei propuso que una alteracion bioquimica modificaba el metabolismo de la

fosfatasa alcalina que a su vez alteraba la dentina y el esmalte.

De las Teorias Exdgenas destacaremos la Teoria Proteolitica (Gottlieb, 1947)
que explica el proceso carioso por la pérdida del contenido organico del esmalte a causa de
gérmenes proteoliticos. Luego de esto se daba la disolucion acida de la parte inorganica del
esmalte. Poco después se elabora la Teoria de la Proteolisis - Quelacion (Schatz y Martin,
1954) que basada en la anterior agrega la capacidad de quelacion (atrapar Ca++ ) a los
compuestos organicos surgidos de la proteolisis. A fines del siglo pasado W. D. Miller
(1880 - 1882) habia propuesto su "Teoria Quimioparasitaria 0 Acidogena" que nacio del
estudio de los microrganismos orales, dando importancia a los Lactobacillus acidofilus
capaces de generar acidos a partir de Hidratos de carbono. Miller explico que los écidos,
producto de la fermentacion de azicares, provocaba la disolucion del esmalte y asigné un

rol especifico a cada especie bacteriana.

Actualmente todas las evidencias cientificas apoyan la Teoria de W.D. Miller con
ciertas ajustes (rol Streptococcus mutans). Aun asi la investigacion en caries ha tenido una
evolucion discontinua. Cada afio que pasa nos puede traer importantes novedades en un

campo tan dinamico como la Biologia Oral.

2.2.- DEFINICION DE CARIES DENTAL

La CARIES DENTAL sera el concepto mas recurrente a través del Seminario de
Tésis, por lo cual revisaremos algunas definiciones que, desde diferentes puntos de vista,
abordan esta patologia:

a) "Enfermedad microbiana que afecta a tejidos calcificados de los dientes produciendo la
disolucion del esmalte y/o la dentina"

b) "Proceso en el cual se produce un desequilibrio entre la mineralizacion y la

desmineralizacion de los tejidos duros del diente"
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c¢) "Enfermedad cronica invasiva de los tejidos mineralizados del diente, i.e., esmalte,

dentina y cemento"”

De los organismos responsables de esta patologia tenemos Strepfococcus mutans,

Streptococcus sobrinus, Lactobacilus casei y Acinomyces viscosus.

CONCEPTUALIZACION CLINICA DE LA CARIES DENTAL

La referencia de caries dental desde el punto de vista clinico reviste a lo menos dos

condiciones:

CARIES CRONICA: Toda caries avanza, desde su inicio, en forma lenta pero cuando nos
topamos en la clinica con una lesion de larga data, fondo generalmenteoscuro y duro,
asintomatica,que se tifie poco con reveladores de caries hablamos de una lesion de Caries

Croénica.

CARIES AGUDA: Es una lesion que avanza rapidamente en el tiempo, de fondo
generalmente claro y blando, muy dolorosa, que se tifie bien con reveladores.

CARIES MIXTA: La cavidad de la caries puede tener zonas cronicas y agudas.

CARIES ACTIVA: La lesion pasa por periodos de ‘“actividad" y
"detencion" que pueden depender del metabolismo de la placa, higiene o dieta. La lesion

activa es mas blanda y sintomatica.

CARIES DETENIDA: Esta lesion sufre un endurecimiento de la superficie y es

asintomatica. Un ejemplo es el esmalte en proximal expuesto a la autolimpieza.



CLASIFICACION DE CARIES ACTIVA O DETENIDA
CRITERIOS CLINICOS

ACTIVA DETENIDA

Dolor Provocado por: Ausente
a. Cambios Temperatura
b. Substancias Dulces
¢. Impacto de Alimentos
d. Exploracion Clinica

Color Capa Superficial Café claro Café oscuro

Consistencia Capa Superficial Suave y Friable Firme y Correosa

2.3.- DIAGNOSTICO DE ILLAS LESIONES DE CARIES DENTAL

Previo a todo tratamiento de remocion de caries es fundamental un
diagnostico lo mas preciso posible para poder efectuar una terapia conservadora adecuada.

Las armas de diagnostico son variadas y las revisaremos de acuerdo al caso clinico.

a) Diagnostico de Caries de Esmalte
b) Diagnostico de Caries de Dentina

a) Diagnostico de Caries de Esmalte:

Toda caries, de acuerdo a lo expuesto, reconoce su inicio en Esmalte. De ahi
gue el diagnostico temprano de las lesiones superficiales de esmalte es vital. Para tal
proposito existen variados métodos de deteccion tales como la inspeccion visual, sondeo
mecanico, métodos radiograficos, métodos quimicos y bacteriologicos. Lo ideal es reunir la

mayor cantidad de datos para llegar a un diagnostico preciso.



Evolucitn Histopatologia de la Lesion Caries del Esmalte

4a 4b

Darling, 1959

- Diagnostico Visual:

La inspeccion visual es el método mas usado para diagnosticar la mayoria de
las lesiones cavitadas y no cavitadas. Se requieren de ciertas condiciones previas como
un campo limpio y seco para lo cual la profilaxis y el destartraje son indispensables. Ademas
la saliva, nuestra eterna compaifiera, debe ser aislada de la superficie dental con algodon, aire
o dique de goma. A lo anterior hay que agregar una correcta iluminacion de la cavidad oral.
Recién ahora podemos iniciar nuestro diagnostico que distinguira entre tincion,
desmineralizion y cavitacion. La tincion no es mas que la pigmentacion de la superficie
dental por detritus o pigmentos tales como nicotina, colorantes, farmacos y otros. Cuando
hablamos de la desmineralizacion de la superficie adamantina nos referimos al punto de
partida del proceso de caries. Estamos de acuerdo que en su periodo inicial la

desmineralizacion es reversible el punto es encontrar el limite de reversion.

Una superficie dental que asemeje un aspecto opaco o lechoso y cuya
superficie se vea rugosa esta seguramente desmineralizada. Este aspecto corresponde a la
Fase 4 donde aparece la lesion de Mancha Blanca visible que al finalizar penetra el
LAD En el aspecto histologico esta fase se relaciona con una pulpa inflamada. Al

progresar la lesion en la fase 5 el esmalte se hace yesoso y puede rasparse con sonda.



La iluminacion puede actuar como elemento auxiliar en el diagnostico visual
de la caries. Si iluminamos en forma indirecta los dientes (transiluminacion) podremos
detectar sombras que alteren la translucidez normal del esmalte producto de la

desmineralizacion subsuperficial.

La cavitacion rodeada de una zona que esta desmineralizada es diagnostico
concluyente de caries de esmalte que alcanza la dentina pudiendo estar sintomética o no

dependiendo si se trata de una lesion activa o detenida (Menaker, 1986).

- Diagnostico Por Medios Mecanicos :

El uso de sonda como método tactil tiene ciertas limitaciones. El criterio de que
el explorador se atasque al pasarlo por un surco "sospechoso" no es concluyente,
ademas podemos agrandar en forma inadvertida una lesion o pasar por alto un surco
demasiado estrecho. La sonda es muy util en lesiones proximales ocultas y para evaluar
zonas desmineralizadas.Cuando se ha diagnosticado caries en alguna superficie dental,
la sonda se pasa en la zona sospechosa en busca de un reblandecimiento que revele la
lesion. El uso de instrumental rotatorio para explorar surcos con riesgo de caries debe ser
muy cuidadoso y con las piedras mas pequefias a nuestra disposicion. Aqui tambien se usara

el mismo criterio anterior para las superficies reblandecidas.

- Diagnostico Por Medios Radiograficos :

La Radiografia detecta lesiones a partir de la Fase 4, como son leves alteraciones
radiolicidas del esmalte. De ahi en adelante, en las Fases 5 y 6, se haran mas
evidentes lesiones en dentina. Las fases iniciales solo son visibles en cortes de
Microrradiografias (Menaker, 1986). El tamafio de las lesiones visibles en la radiografiaes

menor al compromiso de la dentina afectada al corte histologico.



El procesamiento digital de las radiografias convencionales mejora la exactitud del

diagnostico (Wenzel . y cols. 1990 ).

- Diagnostico Por Medios Quimicos :

Después de repetidas pruebas los investigadores buscaron un método quimico
que permitiera detectar lesiones de caries. Actualmente la tincion quimica usada con mas
éxito es la Fucsina Basica al 0,5 % en propilen glicol (Fusayama,1980). El método consiste
en gotear la solucion en la superficie afectaday lavar con agua después de 30 segundos.

Esta tefiira la capa desmineralizada infectada no asi la de dentina afectada.

Massler, 1967 Fusayama, 1980

Hasta hoy no se ha encontrado una tincién que sea confiable para evidenciar
lesiones de caries en Esmalte. Esto se debe al escaso material organico del esmalte. Todo
surco tefiido lo esta por la acumulacion de detritus y la microanatomia anfractuosa de los

surcos y fisuras.

En Dentina la reaccion de tincion se debe al area de colageno deteriorado ¥
puede distinguirse la dentina infectada (rojo oscuro) y la afectada (rosado claro). Es hoy

criterio universal que toda la dentina infectada debe ser removida. (Fusayama, 1980).

10



b) Diagnéstico de Caries en Dentina :

En una superficie dental sin cavitacion la primera evidencia de caries dentinaria
puede observarse como una "mancha blanca" o pérdida de translucidez. Esto nos evita el

uso de la radiografia como método diagnostico.

Cuando la cavitacion es evidente es muy til usar tinciones como Fucsina para
revelar el espesor de la dentina infectada comprometida. A esto sumamos de un modo o
forma complementaria el criterio del reblandecimiento de la superficie cuando usamos la

sonda, excavador o la fresa.

Para una mejor comprension de la historia de una lesion cariosa es necesario

conocer la ultraestructura de la dentina infectada y afectada.

- Dentina Infectada, Externa o Reblandecida :

La estructura organica es muy diferente a la de la dentina normal o afectada.
Muchos tubulos estan llenos de bacterias que incluso invaden la dentina intertubular
dilatandolos (Rosarios de Romen). Las fibras colagenas estan perdidas en la dentina
intertubular, dejando pequefias fibras tipo colagenas sin la estructura de banda cruzada
caracteristica. La estructura inorgénica es muy diferente. Se detectan cristales pequefios
granulares irregularmente esparcidos sin relacion con las fibras colagenas. Si los tibulos
no estan llenos de bacterias o vacios contienen pequefios cristales granulares que se

mezclan, algunas veces, con cristales tipo agujas inusualmente largos.

La composicion de aminoacidos no es diferente en las tres capas (normal,
afectada e infectada). Por el contrario, los enlaces cruzados intermoleculares del

colageno estan perdidos o disminuidos en las capas infectada y afectada respectivamente.

11



- Dentina Afectada o Desmineralizada :

Esta capa tiene una dispocicion organica y estructural muy similar a la dentina
normal. El proceso odontoblastico y la red mucopolisacarida en dentina peritubular esta

conservada. La estructura organica en dentina intertubular es similar.

La estructura inorganica exhibe una disposicion en cristales de apatita pegados a
la fibras colagenas semenjantes a la dentina normal, pero con una densidad intermedia a

causa de la desmineralizacion.

Los enlaces cruzados del colageno estan disminuidos y los precursores
aumentados. Este paso de enlaces cruzados a precursores es pensado ser reversible cuando
el pH va de acido a neutro. Dichos enlaces son responsables de mantener la estructura de

bandas cruzadas del colageno.

La importancia de esta capa que se encuentra libre de infeccion es que puede
remineralizarse. Diversos ensayos clinicos lo han probado al comparar la dureza y el
contenido de calcio en dos grupos de dientes con caries simétricas. En ambos casos toda la
dentina infectada tefiida fue removida. Un grupo fue extraido inmediatamente y el otro
después de 3 meses cubierto con policarboxilato. Los niveles de calcio pueden recuperarse

fisiologicamente después de un tiempo suficiente (Fusayama, 1980).

CARIES AGUDA Y CARIES CRONICA:

Después de evidenciar el Diagnostico de Caries Dental necesitamos mas datos
acerca dela lesion para iniciar una terapia adecuada a cada caso en especial. Asi hemos
revisado Caries de ESMALTE o DENTINA; ACTIVAS o DETENIDAS y AGUDAS
o CRONICAS.



Cuando nos enfrentamos a la definicion de un proceso de caries la precision en
el Diagnostico es siempre fundamental. Datos muy valiosos acerca de la "Historia" de la
lesion se han perdido por esta causa y estamos seguros que muchos tratamientos

innecesarios han sido efectuados.

Un ejemplo de lo anterior es aplicar el mismo esquema de tratamiento para
cariecs Agudas y Cronicas. La Caries Aguda es rapidamente penetrante y puede
comprometer la pulpa en poco tiempo provocando pulpitis. La caries Cronica posee una
barrera externa mineralizada que proteje a la dentina afectada de la invasion bacteriana por
largo tiempo. En elprimer caso es necesario remover toda la dentina tefiida con la Fucsina
para asegurarse de eliminar la dentina infectada. En el segundo caso la decoloracion oscura
natural estd muy cerca del limite de tincion y puede opacarlo. Sin embargo, debemos
considerar que una Caries Cronica tiene la invasion bacteriana concentrada en un limite
mas demarcado cerca del limite de la tincion. Por lo tanto la remocion de la
decoloracion natural asegura la eliminacion de la dentina infectada sin reducir demasiado

el remanente dentinario (Fusayama, 1980).

El uso de la Tincion de Mallory-Azan es muy util para reforzar las
diferencias entre caries Aguda y Cronica. Esta tincion colorea azul el colageno normal
y rojo el deteriorado. En la caries Aguda tanto Fucsina basica como Mallory-Azan tifien
de rojo la dentina infectada dejando la ultima azul la dentina normal. Si comparamos los
limites de tincion vemos que en la caries Cronica se ven mas definidos y el remanente
dentinario, mas ancho, es notorio. El grado de destruccion de la trama colagena, la
permeabilidad de la dentina infectada en caries aguda y las barreras calcificadas de la
caries cronica provocan patrones diferentes de tincion. Esto nos ayuda a estudiar las
caracteristicas de ambas lesiones como limites, grado de tincion, geometria de las lesiones,

historia comparativa, distribucion de la tincion, grado de calcificacion y otros.



2.4 TRATAMIENTO
TRATAMIENTO DE LA CARIES DENTINARIA

A) Remocion Mecdnica
a.1 Técnica Inmediata
a.2 Técnica Progresiva o Expectante
a.3 Técnica Quimio-Mecanica

a.1 Técnica Inmediata:

Eliminacion total de la dentina desmineralizada de paredes y de la dentina infectada
del piso cavitario. Aplicacion de solucion calcificante de Fluoruro estanoso al 10% (SnF
10%) por 10 mit. y luego se realiza la restauracion correspondiente. (Menaker, 1986). Esta
técnica es preferida por operatoristas pues no esta influenciada por situaciones en que el
paciente no regrese a control a los 60 - 90 dias que requiere la técnica expectante y ademas

presenta riesgos por pérdida de sellado o por fractura de sellado.

a.2 Técnica Progresiva o Expectante:

Consiste en la eliminacion bajo anestesia de la dentina infectada, blanda y friable.
Se conserva la dentina considerada como afectada solamente en la zona del piso cavitario
posteriormente se realiza un lavado de las paredes de la cavidad con un antiséptico
(clorhexidina 0.2%, agua oxigenada 3%) y se aplica CaOH fraguable, luego se pone un

cemento de ionomero o policarboxilato.

A los 60 - 90 dias se eliminan completamente los tejidos deficientes, es decir, la
dentina que no cumple con las caracteristicas de mineralizacion y textura firme (Barrancos,
1988).

2 3 Técnica Quimio - Mecanica:

Llamada técnica de Goldman y Kronman (1974). Este procedimiento elimina la
dentina cariosa y da una superficie dentinaria sana, apropiadamente mineralizada y muy

adecuada para la restauracion. También ofrece la ventaja de la ausencia del Barro
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Dentinario lo que mejora la adhesion entre diente y restauracion (Yip, HK. y cols., 1995).
Se usa una solucion de NMBA - Urea (Yip y cols, 1994) que es enviada a la cavidad por
un sistema de inyeccion que termina en una aguja con la punta modificada. El tiempo de
limpieza es de 12 min. Con este sistema se minimiza la preparacion mecanica y el uso de
anestesia lo cual es muy util en pacientes aprensivos. Su desventaja es su lentitud y la

necesidad de elementos especiales.

B) Desinfeccion de la Dentina Infectada
b.1 Uso de Farmacos
b.2 Uso de Laser
b.1 Uso de Farmacos:

Se han usado varios elementos para desinfectar la dentina cariosa como Fluoruros
y ultimamente antibacterianos. Cabe destacar que el Metronidazol, como agente
desinfectante de la dentina cariada, ha sido agregado en forma topica en bases de fosfato
demostrando su eficacia y permitiendo su remineralizacion en el tiempo. Esto nos lleva a
reconsiderar si es necesario remover la totalidad de la dentina infectada (Hoshino y cols.,
1989). El uso de elementos liberadores de Fluor (F) como el SnF al 10% con o
sin bases de Ionomero Vitreo no eliminan las bacterias residuales de la dentina infectada.
Estos farmacos son bacteriostaticos y solo aumentan levemente su mineralizacion

(Weerheim y cols., 1993).

b.2 Uso de Laser:

Laser es la abreviatura del inglés Ligth Amplificated by Stimulated Emission of
Radiation. Desde su invencion, en 1960 por Maiman, se le ha dado diversos usos. En la
Medicina se utiliza como un bisturi muy preciso y Gltimamente en Odontologia se usa para
cirugia de tejidos Duros y Blandos. En la cirugia de tejidos duros el laser ha sido estudiado
para tratar la dentina cariosa. Hay varios tipos de Laser seglin el material empleado para
generarlo. Asi podemos mencionar Laser de CO2, Nd: YAG, Ho: YAG y Argon. Este

ultimo esté en el espectro visible y los demas, en el infrarrojo y por lo tanto son invisibles.

Lh



Los mas usados en Odontologia son el Laser CO2 y el Nd: YAG. En resumen el
Laser CO2 provoca una quemadura superficial fotosensibilizando las bacterias, ademas sella
los tibulos dentinarios disminuyendo su desmineralizacion (Nammour y cols., 1992). El
Laser Nd: YAG se usa para vaporizar la caries y en la mayoria de los casos no requiere
anestesia. El diente se trata bajo aislamiento con una fibra optica de 320 um y se gradua la
energia a 50 mj - 1,25 w con 10 a 15 pps. Los destellos de luz blanca y sonido indican que
la caries esta siendo vaporizada. Para delimitar la dentina sana deben usarse los criterios de
diagnostico usuales mencionados anteriormente. La modificacion de la superficie de
Esmalte y Dentina con propoésitos de Adhesion son otros usos de este Laser en Operatoria
Dental. En la literatura especializada se han publicado multiples trabajos que validan el uso
del Laser para tratar la Caries Dental. En uno de estos se evaluo la elevacion de
temperatura, profundidad de corte y cambios estructurales al irradiar dientes con Laser Er:
YAG. De este modo se encontré que la temperatura se eleva en la superficie tratada y
depende de tanto el nivel de energia y el tiempo de exposicion. La profundidad varia
significativamente con estas dos variables. Los resultados indicaron que la eficiencia de
corte fue mejor, el alza de temperatura menor y los cambios estructurales minimos o

ausentes en presencia de irrigacion con agua (Paghdiwala y cols., 1993).

C) Remineralizacion

c.1 Uso de Fluor (SnF 10%)
¢.2 Uso de Bases con Fluor (Iondmero Vitreo)

c.1 Uso de Fluor:
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El Fluor tiene propiedades cariostaticas provocando una disminucion entre un 30% y

un 50% del indice de caries. De los compuestos fluorados, de aplicacion topica, el mas efectivo

es el SnF, seguido por el NaF y el HPO4F acidulado. La accion del i6n Fluor se debe a su

incorporacion al apatito formando fluorapatito en los cristales del esmalte lo que aumenta su

resistencia a los ataques acidos. La fluoracion del agua potable ha demostrado ser una de las

medidas de Salud Publica mas eficaces debido a su buena relacion de costo-beneficio y su

accion expansiva. Los niveles optimos de sales de Floruros son entre 1,0 a 1,2 ppm en el agua



potable. Actualmente un buen numero de los Dentrificos contiene compuestos fluorados para

uso diario o segun prescripcion clinica para casos de Hipersensibilidad (2.000 a 2.500 ppm).

c.2 Uso de Bases con Fluor:

Las bases de Ionomero Vitreo al igual que ciertas resinas compuestas, de reciente
aparicion en el mercado, son dos elementos restauradores que liberan Fluor hacia la cavidad,
disminuyendo de este modo la caries recidivante. Aun asi la desinfeccion de la cavidad

constituye actualmente el pilar principal de la terapia conservadora de las caries.

D) Reversion

Este tratamiento consiste en revertir una lesion de Caries Activa en una Caries
Detenida. Para esto se efectuan varios procedimientos como aumentar la higiene oral,
disminuir el grado de infeccion con saneamientos, usar desinfectantes como los enjuagatorios
diarios o semanales de clorhexidina (0.05% y 0.2% respectivamente), uso de fluor topico
(12.000 ppm.), aplicado por el clinico o en enjuagatorios y pastas dentales para uso doméstico

con diversas concentraciones.

En general todo procedimiento que mejore la autolimpieza como pulidos de las
restauraciones y de la superficie dental contribuyen a que una caries activa de esmalte o dentina
pueda detenerse. El mamejo de una dieta no cariogénica es también muy importante sobre todo
en los nifios que, enfrentados a la tentacion de consumir dulces frecuentemente, deben ser
acostumbrados a una dieta sana y balanceada. Un analisis dietético apropiado debera
considerar la consitencia, frecuencia y oportunidad en la ingesta de aziicares. El control de
malos habitos que dafian la salud oral puede detener el avance de lesiones Activas. Asi, la
"caries del biberon" puede revertirse con solo eliminar este mal habito. Este método tiene la
ventaja de ser fisiologico y ofrece una alternativa de tratamiento economica para dientes
deciduos o en tratamientos de transicion. Existen evidencias bien documentadas acerca de la

Reversion de lesiones Activas en la literatura (Schiipbach y cols. , 1992).



MANEJO CLINICO DE LA CARIES DENTINARIA PROFUNDA

La caries dentinaria profunda o caries profunda es una entidad patologica que debe
ser manejada adecuadamente para obtener éxito terapéutico, evitando complicaciones
indeseables tales como: recidiva de la caries, exposicion pulpar accidental, necrosis pulpar y

dolor post operatorio.

Es conviccion general que la caries dentinaria debe ser tratada mediante acciones

operatorias de restauracion (Thylstrup, 1986).

Se describe en la literatura una serie de procedimientos terapéuticos frente
a la caries dentinaria profunda. En los cuales aparecen conceptos basicos principalmente a
lo referente a la eliminacion de tejidos cariosos. Dichos conceptos son: dentina
afectada/infectada, caries activa/detenida; dolor pulpar/dentinario y caries cronica/aguda que

han sido revisados anteriormente.

Dentro del tratamiento clinico dela caries dentinaria profunda encontramos
criterios clinicos fundamentales como son: dureza al sondaje, color, textura y tincion. Los
cuales deben ser considerados en forma complementaria sin caer en la valoracion unica de
un criterio individual. Frente a estos criterios revisaremos las "actitudes clinicas" que se

toman para decidir sobre un tratamiento determinado.

a) Tincion:  No es un criterio determinante ya que existen diferentes intensidades de color
que no marcan un limite preciso para eliminar tejido infectado sobre todo en caries
agudas. Ademas no existe certeza acerca de la tincion de la dentina reparativa. Por lo tanto
asumimos que el retiro de la dentina tefiida debe ser hecho con cuidado y observando la
dureza, textura y color. Ademas, es muy conveniente volver a tefiir después de eliminar una

capa de dentina.
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b) Dureza: El sondeo de la dentina es util para identificar la interfase entre la capa
relativamente dura en una zona translucida y la zona afectada desmineralizada (Thylstrup,

1986). Esto implica la remocion de la dentina afectada lo cual pudiera ser util para los

fines de eliminar tejidos deficientes en las paredes de contorno de la cavidad. No obstante es
deseable la mantencion de la dentina afectada relacionada al organo pulpar (piso
cavitario) que es suceptiblede presentar una respuesta reparativa. Sin embargo, la

exploracion de la dureza no siempre permite discriminar dentina afectada de infectada.

En las caries agudas de progresion rapida se hace mas dificil diferenciar

los cambios de dureza (Menaker, 1986).

c) Color y Textura: Son considerados como los criterios clinicos mas

determinantes (Menaker, 1986) para discriminar  entre  dentina  afectada e
infectada. Las cuales se caracterizan por presentar un color amarillo y textura
caseosa en la dentina infectada en contraste con el color amarillo oscuro y textura

correosa (Menaker, 1986).

De los criterios anteriores se desprende que a textura y el color de la dentina son
aparentemente mas determinantes que la tincion en el ambito clinico a la hora de tomar una
decision de cuanto tejido dentinario eliminar. Hasta ahora hay un consenso general en que,
al menos, la capa mas blanda de la dentina infectada debe ser eliminada antes de

proceder con cualquier tratamiento restaurador.
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3.-OBJETIVOS:

3.1 Evaluar cambios morfologicos de la interfase dentino pulpar relacionada

con procesos de caries dentinaria profunda.

32 Establecer correlaciones histopatologicas y clinicas de los procesos de

caries dentinaria profunda.

4.-MATERIALES Y METODOS:

4.1 Universo:

Molares definitivos humanos extraidos por caries dentinaria profunda en la Escuela de
Odontologia de la Universidad de Valparaiso y el Servicio de Urgencias Dental de la Asistencia

Publica Central de Santiago entre Julio de 1994 y Julio de 1995.

4.2 Muestra:

Una coleccion de 30 molares humanos con caries dentinaria profunda fue obtenida de
los lugares mencionados. 20 de las muestras se procesaron para estudios radiograficos y
secciones no desmineralizadas. Las otras 10 muestras fueron procesadas para secciones
desmineralizadas.  El criterio para la seleccion fue descartar todo diente desvital o con

intervenciones pulpares.

4.3 Conservacion:

Todos los molares fueron inmediatamente fijados en Formalina al 10% , Bouin o

Karnovsky después de ser extraidos. No fueron limpiados ni sometidos a otro procesamiento.



4.4 Radiografia:

Todas las muestras fueron radiografiadas, siendo previamente limpiadas de
tartaro,tejidos periodontales y detritus. Se usO una pelicula periapical (Kodak ultraspeed.
Eastman Kodak, USA) con un equipo de Rayos X dental tipo mural (Ardet, Orix-E, Italia). El
tubo se puso vertical en 90° en forma perpendicular a la pelicula y al molar a una distancia de
15cm. con 50 Kv y 1.0 seg de tiempo de exposicion. Cada pelicula se dividio en dos con una
lamina de plomo para tener las proyecciones MD y VL en la misma.Las peliculas se revelaron
en un cuarto oscuro con tiempos de 1.0 mit. en el revelador y el doble en el fijador. Toda
imagen defectuosa fue repetida. Las imagenes obtenidas fueron medidas con una regla
milimetrada comun sobre un negatoscopio. Las mediciones fueron la profundidad de la lesion y
el espesor de la dentina remanente, con el objeto de compararlas posteriormente con las
mediciones que se efectuarian de las secciones no desmineralizadas. Se tomo en cuenta l¢

presencia o ausencia de nodulos de mineralizacion.

4.5 Corte (Secciones no Desmineralizadas):

Una vez radiografiados los molares se procedio a incluir las raices en bloques de
acrilico de autopolomerizacion (Marche , Chile) para facilitar la orientacion de la seccion en e
cortador. Los molares superiores que tenian sus tres raices no fueron incluidos por reqﬁerir ut
bloque muy voluminoso. Para el corte se us6 un instrumento cortador (Isomet, Buehler Ltd
USA) (Equipo que fue facilitado por el Dpto. de Metalurgia de la Universidad Técnic:
Federico Santa Maria, Valparaiso) y un disco diamantado de 10,2 cm x 0,3 mm (Buehle
Ltd., USA). Una vez orientada la lesion de caries en su zona mas comprometida, los molare
fueron seccionados en sentido MD, desde oclusal hacia cervical, para obtener una seccion di
100 um y luego en cervical, en sentido VL para lograr retirar la seccion. El grosor de corte fuu
graduado en el instrumento y la velocidad fue lenta, sin presion. El disco estuvo refrigerado e
un bafio de formalina al 10% a temperatura ambiente, mientras realizabamos los cortes
Posteriormente, los cortes fueron observados y medidos con o sin tincion de Fucsina basica

usando una lupa estereoscopica (Wild M3, Heerbrugg) con 16x y un ocular graduado. Las
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medidas tomadas incluyeron la profundidad de lesion cariosa, con y sin esmalte, espesor de Iz

dentina infectada, dentina afectada y dentina reparativa.

4.6 Tinciones:
Aqui los molares fueron divididos en dos grupos con diferentes propositos.

a) Secciones: 20 tefiidos con Fucsina basica al 2% en propilen glicol.
b) Corte Histologico: 10 tefiidos con tincion METAMINA DE PLATA,
HEMATOXILINA-EOSINA y MASSON.

Las secciones fueron tefiidas con Fucsina basica imitando la técnica de Fusayama
(Fusayama, 1980). Los cortes histologicos fueron tefiidos, previo procesado de las muestras

desmineralizadas, tal como lo indica la técnica de laboratorio para microscopia optica.

4.7 Fotografia:

Ambos grupos fueron fotografiados con y sin tincion con una camara fotografica
standar con lentes de aproximacion (4x) y pelicula color de 35mm (Kodak, USA).
Los dientes tefiidos con fucsina fueron observados a simple vista para discrimar patrones de
tincion en caries Agudas y Cronicas. Con las fotografias pre y postincion se puede armar un

cuadro similar a los estudios de Fusayama (Fusayama, 1980).

4.8 Desmineralizacion - Secciones Desmineralizadas:

Previo a las tinciones con Hematoxilina-Eosina Metamina de Plata y Tincion de
Masson el otro grupo de molares fue sometido a desmineralizacion en solucion de EDTA
(41,3g EDTA y 4,5g¢ NaOH) a pH 7,4 durante 90 dias. Luego los dientes fueron

sometidos a la Técnica Clasica para Microscopia Optica que consiste en la inclusion, corte,
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montaje, tratamiento con alcoholes, TINCION y el sellado de la preparacion con &

| cubreobjeto.

4.9 Microscopia Optica:

Las secciones desmineralizadas y tefiidas fueron fotografiadas para mostrar
secuencias de los mismos cortes con diferentes tinciones. La magnificacion usada fue de 450X
en un microscopio Optico (Olimpus, Vanox ,Japon) con camara adaptable (Olimpus, C-35A,
Japon). Las series de cortes evidencian la interfase Dentino-Pulpar sana y con Caries
Dentinaria. De esta zona resaltamos las caracteristicas mas relevantes como espesores de la

dentina reparativa y predentina, usando un ocular graduado.




5.-RESULTADOS:

De acuerdo al método usado para analizar las muestras dividiremos el estudio de
estas en:

A. Muestras Seleccionadas:

Los casos clinicos seleccionados en forma intencionada para formar parte del presente
estudio son aquellas muestras con datos méas completos respecto de su semiologia y de los
tratamientos realizados. A continuacion detallaremos una lista con los molares que cumplen
con estas condiciones.

Dolor Dias N° Tratam Ubicacion
N° Diagnos ASPE Dolor Molar Hecho Edad Sexo de Caries Seleccion

21 cdp X X 1 3 - 28 F Mixta

22 cdp X X 1 2 AmgO 34 F Ocls..

23 cdp X XX 2 18 - 20 M Ocls.

24 cdp X XX 1 18 15 M Ocls.

25 pecu X XX 1 19 - 30 M Ocls.

26 cdp X XX 1 30 - 20 F Mixta

27 cdp X XX 2 3 AmgO 42 F Prox

28 cdp X XX 1 17 - 28 F Mixta ¥
29 cdp X XX 1 18 Cement. 21 M Ocls.

30 pcu X XX 1 17 - 29 F Ocls. "
31 pcu X XX 2 15 Amg O 27 F Prox. *
32 cdp X X 4 18 - 24 M Ocls. *
33 cdp X X 2 2 - 27 F Ocls.

34 pcu X XX 2 2 - 30 F Prox. i
35 cd X 2 32 - 31 F Ocls.

36 cdp X XX 2 19 - 26 M Ocls. %
37 cdp X X 1 32 - 26 M Mixta

38 cdp X X 2 19 AmgC 20 F Prox.

39 cdp X X 2 31 - --- F Mixta

40 cdp XXXX 2 31 - - F Ocls. &
41 pcu X X 1 3 24 M Prox. %
42 pcu X XX 1 14 24 M  Prox. A
43 cdp X X 2 19 - --- M Prox. %
44 cdp X XX 1 14 AmgC 32 M Mixta *
45 pcu X XX 1 18 34 M Mixta. %
46 cdp X x 1 14 - 20 M Prox. *
47 cdp X X 3 19 - 31 F Prox.



48 cdp
49 cdp
50 cdp
51 cdp
52 cdp
53 cdp
54 cdp
53 cdp
56 cdp
57 pecu
58 pcu
59 cdp
60 pcu
61 cdp
62 cdp
63 cdp
64 cdp
65 pcu
66 cdp
67 cdp
NOTAS:
cdp =
pcu =
Amg O/C =
Prox. =
Ocls. =
Mixta =
Cement =
Diagnos =
Dolor A =
S —4
P =
E =

X XX 2 3 - 39 M Mixta

X XX 7 18 e 51 M Mixta

X X Z 17 == 33 F Mixta

X X 3 18 - 26 M Ocls.

X XX 1 32 Amg C 22 F Ocls.

X X 2 14 —--- 32 F Prox

X X 2 2 - -—- F Prox.
X X 2 K S 29 F Mixta
X X 1 31 - -—- M Prox.
X XX 6 32 - 19 F Ocls.
X X 1 15 - 16 F Ocls
X X 2 18 - 31 M Prox.
X X 1 18 - 18 M Mixta
X X 2 8 29 M Ocls.
X XX 1 18 Cement. 43 M Ocls.
X XX 1 30 Amg O 24 M  Prox.
X XX 2 16 - 29 M Prox.
X XX 1 31— 42 M Mixta
X X 1 19 - 24 M Prox.
X XX 3 30 ——--- 17 F Ocls.

caries dentinaria profunda
pulpitis cronica ulcerativa
Amalgama Oclusal / Compuesta.

Ubicacion Proximal confirmada.

Oclusal
! Proximal y Oclusal.
Cemento de restauracion provisional.
Diagnostico clinico del diente.
Agudo

Sordo

Provocado

Espontaneo
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A.1 Estadisticas:

La edad promedio de los pacientes donantes de las muestras de molares fue de 27,78
afios. Las caries oclusales fueron las mas frecuentes con un 38,29% seguidas de las proximales
(34,04%) y las mixtas (27,65%). La distibucion por sexo no mostro diferencias en las caries
oclusales, sin embargo, encontramos que el sexo masculino estaba mas afectado que el

femenino en las proximales (56.25%) y en las mixtas (53,84%).

Las piezas mas extraidas correspondieron a los molares 18 y 17, siendo los terceros

molares los menos frecuentes.

B. Estudio de Radiografias:

Previo al corte a todos los molares les fue tomada una pelicula radiografica con una
técnica de paralelismo entre el diente y la pelicula, con dos exposiciones MD y VL, tal como
fue descrito. El objetivo fue medir tamafio de las cavidades y espesor de la dentina remanente.
Los hallazgos como calcificaciones dentro de la pulpa dental, fueron anotados solamente. En

los siguientes fotografias se resumen los resultados con los comentarios correspondientes.

CDP Oclusal

_‘ CDP Proximal



El examen radiografico debe complementarse con un cuidadoso estudio clinico, en i2
evaluacion de la caries profunda de la dentina. La extension de la lesion de caries y el
compromiso con la pulpa resultan ser aspectos de dificil resolucion, cuando sélo se utiliza la

radiografia.

C. Estudio de Cortes (Secciones):

Las secciones tefiidas con Fucsina fueron observadas con lupa estereoscopica con
aumento de 16x y medidas de acuerdo al protocolo. Los resultados de las observaciones se

evidencian en las siguientes figuras.

C.1 Griafico de Caries Dentinarias Profundas Oclusales y Proximales:

CDP OCLUSAL CDP PROXIMAL

CA/IDAD DENTINARIA
2.14 S

CAVIDAD DENTINARIA
2.88 y.

SR>, DENTINA AFEC
/// J1 TADA

DENTINA INFECTADA DENTINA INFECTADA
1.16 0.56

Z—
: ' DENTlNS é\:EGTADA

DENTINA REPARATIVA
DENTINA REPARATIVA g1
0.35



CLASIFICACION DE CARIES ACTIVA O DETENIDA

SECCIONES

ACTIVA DETENIDA
Superficie Necrotica Pigmentada
Capa Subsuperficial Descalcificada Opaca , Esclerética
Capa Profunda Esclerética Traslucida, Esclerética
Profundidad Normal, Amarillenta Normal

De acuerdo al estudio de las secciones, todas las muestras seleccionadas presentan

caracteristicas de caries activas.

C.2 Profundidad de la Cavidad:

OCLUSAL

L Cav.Dent.

PROXIMAL




C.4 Profundidad de la Cavidad en Radiografia y Mediciones de Cortes:

11111111
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De estos resultados podemos esbozar algunas observaciones, como es la mayor
profundidad de las caries proximales y el mayor espesor de la dentina infectada en caries

oclusales. Tanto la dentina reparativa como la afectada no mostraron diferencias significativas.

D Estudio de Microscopia Optica:

Se tomaron fotografias de las secciones con y sin tincion (Fucsina Basica), con las
cuales se armaron series similares a las de Fusayama (1980) para evidenciar diferentes aspectos
de la histopatologia de la caries dentinaria. Algunas fotos se usaron para medir diferentes zonas
como la Dentina Infectada (Capa externa de Fusayama) y la Dentina Afectada (Capa interna de
Fusayama). Para la medicion se tomod en cuenta la magnificacion de 8x y se compararon las

mismas secciones con y sin tincion.
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E Estudio de Corte Histologico:

Las muestras desmineralizadas se prepararon para observacion de corte histologico en
microscopio optico, previa tincion con a) Hematoxilina-Eosina, b) Metenamina de Plata vy

¢) Tincion de Masson.

Centramos nuestra atencion en la interfase Dentino Pulpar, esto es, Predentina y
Dentina Reparativa. De estas zonas tomamos medidas e ilustramos con las fotografias
necesarias. Se evidencia un manifiesto cambio en la organizacion de la interfase de predentina

en asociacion con la formacion de dentina reparativa.
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6.- DISCUSION:

El tema que ha motivado el Seminario de Tesis ha sido abordado desde muchos
aspectos. Sin embargo, en lo fundamental, no hemos avanzado mucho mas alla de la Teoria
de W.D. Miller (1882). Hasta ahora el avance de la Caries Dentinaria Profunda no ha
podido ser revertido por la complejidad del proceso destructivo de la dentina. Hoy en dia
nuestra principal arma contra esta lesion invasiva es la aplicacion de los tratamientos y

esquemas preventivos que deben estar basados en un acabado fundamento biologico.

De las experiencias obtenidas en este estudio entendemos la complejidad de
trabajar con tejidos mineralizados como el diente humano. La obtencion de muestras fue un
proceso largo y complejo para recolectar el material apropiado, tomando en cuenta que la
mayoria de los estudios acuciosos dedica afios a esta labor. Siempre habra dificultades para
establecer un diagnostico veraz de cada paciente y para correlacionar la clinica con el
estudio histologico de las muestras. Lo ideal en este tipo de estudios es contar con mayores
recursos humanos y técnicos que permitan, por ejemplo, tomar las radiografias antes de la
exodoncia indicada, contar con una ficha clinica mas completa y la evaluacion de otros

parametros.

CARIES DE ESMALTE:

El diente es un tejido complejo que muestra en el esmalte una cubierta inorganica
que tiene un activo intercambio ionico con el medio oral. Siendo esta cubierta cristalina la
que sufre el ataque inicial de la lesién cariosa nos referiremos brevemente a ciertas
caracteristicas. Como sabemos la lesion en esmalte pasa por varias fases de
desmineralizacion progresiva, pero solo a partir de la fase 4, que corresponde en clinica a
la mancha blanca superficial, es posible detectarla en radiografias. Con esto podemos
limitar la radiacion recibida al indicar un exceso de radiografias (Menaker, 1986). En sus
fases iniciales la caries de esmalte sufre una desmineralizacion bajo la superficie. Nosotros

armamos una serie fotografica que muestra la progresion de la lesion hasta que se produce



la cavitacion. En forma clasica se describe una superficie intacta, el cuerpo de la lesom

(mancha oscura en cortes), una zona oscura, una zona translucida y esmalte normal Cada

fase es la suma de la desmineralizacion de la anterior y donde se hace mas evidente el
cuerpo de la lesion en radiografias. Aun no hemos encontrado el punto limite entre la -
reversion de una lesion de esmalte por medio de F y la indicacion de la restauracion. No
obstante existe consenso de la utilidad del F para promover la remineralizacion de lesiones
incipientes (Herkstroter y cols., 1991). Una vez que se ha traspasado el limite
amelodentinario (LAD) pueden darse reacciones a distancia en la pulpa. Algunos
autores (Ostby, 1951-53; Nyborg, 1955 y Branstron, 1963) reportaron reacciones pulpares
severas bajo lesiones superficiales tempranas. Estas incluyeron la ruptura de la capa
odontoblastica, infiltrado celular, pero ninguna repuesta reparativa. Aqui cabe la pregunta
i, a qué se debe que algunos pacientes reaccionen con una exhuberante sintomatologia
frente a lesiones cariosas pequefias y otros no acusen recibo frente a grandes lesiones 7. La

diferencia en las floras orales o en la percepcion del dolor son algunas explicaciones.

CARIES DENTINARIA:

Mas abajo nos encontramos con la DENTINA un tejido mineralizado con alto
contenido orgéanico y funcionalmente relacionada a la pulpa formando el Complejo
Dentino-Pulpar. El estudio de esta interfase, dada por la PREDENTINA y la DENTINA
REPARATIVA y su reaccion frente a procesos cariosos, nos ha llevado a estudiar de cerca
el Frente de Mineralizacion. Aqui es donde el diente tiende una linea defensiva ante el
avance invasivo. De esta zona hemos comprobado que la Dentina Reparativa no muestra
grandes diferencias en cantidad entre caries oclusales y proximales. Aunque concluimos que
las caries proximales son mas profundas. La aposicion de la Dentina Reparativa parece
depender mas de la agresividad de la caries. La literatura esta de acuerdo en que tal

aposicion no depende del tamafio de la lesion (Seltzer y Bender, 1987).

Las lesiones de caries tienen una arquitectura compleja debido a las reacciones de
una matriz organica mineralizada y de naturaleza tubular. Dicha estructura se mantiene

intacta aun cuando se haya perdido mas del 50% de su contenido mineral (Arends, J.
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1989). Esto nos lleva a pensar que existe un gran potencial para mineralizar la Dentina

Afectada en ausencia de infeccion.

-Dentina Esclerética:

La primera reaccion defensiva ante la caries dentinaria es la esclerosis tubular
que tiende a retrasar el avance de la lesion, esta reaccion aumenta con la edad siendo la
dentina menos permeable (Seltzer y Bender, 1987). Esto refuerza que las caries avancen
mas lento con la edad. Dicho proceso lleva a la hipermineralizacion de los tubulos bajo la
lesion a causa del deposito de cristales de hidroxiapatita en el lumen tubular o por aumento
del contenido mineral de la dentina peritubular. En las secciones las zonas esclerdticas son
de color palido respecto a la dentina sana. De acuerdo a lo observado y a otros autores la
formacion de la Dentina Esclerotica depende de la agresividad de la caries, es decir, una
caries activa muy profunda formara pocas zonas de esclerosis y una caries detenida dara

tiempo al 6rgano pulpar para reaccionar (Menaker, 1986).

-Dentina Reparativa:

La dentina reparativa bajo la caries es menos abundante, mas regular y con una
estructura tubular mas discernible que la encontrada bajo restauraciones. Con una caries
muy activa se infecta con la misma facilidad que la primaria. Una linea calciotraumatica
(colagenotraumatica) separa a la dentina reparativa de la primaria. Bajo restauraciones se
encuentra una respuesta reparativa mucho mas amorfa y su tasa de formacion varia en
torno a un promedio de 1,5um/ dia. La empalizada odontoblastica se ve escasa, aplanada
como fibroblastos y se demuestra una reacion inflamatoria infiltrativa que lleva al
diagnostico de pulpitis cronica. Se observa, ademas, una linea calciotraumatica intensa en

respuesta a los procedimientos operatorios (Seltzer y Bender,1987).

La muestra de molares humanos, con caries dentinaria, tiene algunas
limitaciones. Entre estas estd el no haber obtenido ninguna con Caries Detenida. Es

evidente pensar que los pacientes de escasos recursos acuden a consultar principalmente
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por sintomas dolorosos agudos motivados por una Caries Activa. La escasa motmvacion de
los pacientes por su higiene oral determind que obtuvieramos molares con gran destruccion

en casi todos los casos. Massler en 1967, describio la histopatologia de las lesiones

cariosas Activas y Detenidas. En estas lesiones distinguimos diferentes tipos de zonas

patologicas:
ACTIV AS DETENIDAS
1 Zona Necrotica 1 Zona Necrotica ausente
2 Zona Infectada/desmineralizada 2 Zona Infectada ausente
3 Dentina Afectada/desmineralizada 3 Dentina Afectada
4 Zona Esclerotica 4 Zona Esclerotica
5 Dentina Reparativa 5 Dentina Reparativa

Segun esta clasificacion se confirmo que todas las muestras estudiadas son de
Caries Activas. En las cuales es posible identificar las zonas histopatologicas. Debido al
estado de abandono de la Salud Oral de los pacientes esta muestra, en su mayoria, nos
entrega valiosos ejemplos de la historia natural de la Caries Dentinaria. En la zona necrotica
no encontramos estructuras tubulares intactas y hay abundante flora bacteriana. Mas abajo
en la dentina infectada los tubulos estan distorsionados pero la matriz organica se mantiene.
Al llegar a la dentina afectada la estructura es muy similar a la dentina sana salvo por la
desmineralizacion. Cerca de la pulpa esta la dentina esclerotica que corresponde a la
oclusion de los tubulos por cristales de hidroxiapatita y en el frente de mineralizacion se
forma la dentina reparativa, generalmente atubular o con inclusiones de células

odontoblasticas.
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A medida que la caries avanza en la dentina adquiere importancia el remanente

dentinario sano y las barreras que son la dentina esclerética y reparativa. Finalmente cuando
el avance bacteriano logra infectar a la pulpa se producen necrosis parciales y totales que
detienen el ciclo vital y el poder de reparacion del diente humano. En base a la bibliografia
(Arends, 1989; Lussi, 1993, y Menaker, 1986) se concluye que la dentina posee un alto

poder de reparacion y que estaria limitado por el envejecimiento pulpar

(Fisiologico o prematuro), los traumas acumulados, inflamacion pulpar intensa, factores
nutricionales, Fluorosis y otros. Como en todo tejido celular estos procesos provocan la
disminucion de las células, aumento de las fibras colagenas, reduccion de los vasos y
esclerosis dentinaria. Por lo anterior la capacidad reparativa de las pulpas envejecidas estara
disminuida. Una aplicacion clinica de esto es no indicar un Recubrimiento Directo si la

radiografia evidencia la presencia de pulpolitos (Seltzer y Bender, 1987).

Un requisito para que la pulpa reaccione positivamente es la desinfeccion o
eliminacion de la dentina infectada. Existen varios criterios para determinar el dilema de 4
cuanta dentina debo eliminar ?. Entre ellos esta la dureza superficial, color, tincion y
sintomatologia. Cada autor defiende su propio sistema y criterios. Asi Fusayama describe
solo dos capas: una externa, muy tefiida, que corresponde a dentina infectada y que debe
por tanto ser eliminada. Menaker da mas importancia al signo del color y textura. Sabemos
que tanto la tincion como el color tienen sus limitaciones especialmente en las caries

activas.
Tratamiento Propuesto:

Nosotros como grupo de Seminario de Tesis Proponemos tratamientos
alternativos mixtos con remocion parcial de la dentina infectada, lavado de la cavidad con
una solucion desinfectante (Clorhexidina 0,1%) y aplicacion de una base cavitaria
semipermanente con METRONIDAZOL al 5% . El objetivo de este procedimiento es
lograr una desinfeccion total de la cavidad previo a la restauracion definitiva tal como fue

mencionado en el tratamiento propuesto anteriormente (Hoshino y cols., 1989). Sabemos
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que la mineralizacion de la dentina afectada depende de su manejo aséptico y cuidadosa

desinfeccion.

Estimamos fundamental que todo tratamiento de caries dentinaria profunda debe
hacerse con radiografias de control. Cabe sefialar que nuestro trabajo evidencio que la
imagen radiografica sobrestima la profundidad real de la cavidad en cerca de un 30% . Aun
asi la radiografia seguira siendo nuestro principal examen complementario para el
diagnostico y tratamiento de las caries, mas ahora que el procesamiento digital de imagenes

ha mejorado su exactitud (Wenzel y cols, 1990).

El adecuado manejo terapéutico de la caries dentinaria profunda involucra un
acabado conocimiento de los procesos biologicos que se llevan a cabo en el organo
dentino-pulpar frente a los diferentes estados de avance de la caries. Siendo imprescindible
un diagnostico exacto del grado de deterioro pulpar existente,utilizando al maximo los
recursos humanos y técnicos. Permitiendo esto realizar maniobras clinicas adecuadas con
prondsticos mas certeros. Por ejemplo la Caries Activa se caracteriza por grandes perdidas
minerales,maxima permeabilidad dentinaria y maxima agresion pulpar en grados avanzados.
Siendo necesario abordar la situacion , de modo de interferir en la forma mas precoz
posible la viabilidad bacteriana,colagenolisis y pérdida mineral de la dentina
remanente,limitando en forma precoz la injuria pulpar y procesos degenerativos pulpares.
Por otro lado la Caries Detenida se caracteriza por la mayor dureza superficial del fondo de
la cavidad que corresponde a dentina afectada, como ya ha sido mencionado, y por la
ausencia de sintomatologia. La capa superficial esta pigmentada, dura y con poca invasion
bacteriana. Bajo ésta el remanente dentinario es mayor que en las caries activas. Aqui
encontramos capas escleroticas y reparativas. El ancho de la capa reparativa es mas de 2
veces el ancho de la predentina que se encuentra, a su vez, reducida a la mitad (Kuwabara y

Massler, 1964).

Otro esquema de tratamiento es, conociendo bien las diferencias ya mencionadas,
tratar de eliminar la "Actividad" de la caries transformandolas en una lesion "Detenida". La
REVERSION de la caries ha sido bien documentada (Schiipbach y cols.,1992). Para

esto podemos usar variadas técnicas como aumentar la higiene oral, uso de F topico,
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realizar un saneamiento basico para disminuir el grado de infeccion, control de

obturaciones defectuosas y uso de antisépticos. En resumen podemos plantear el
tratamiento de la Caries Dentinaria en varios niveles, los cuales revisamos en el transcurso
del Seminario. Al clinico le cabe evaluar en forma adecuada al caso el uso de un

procedimiento determinado.

A) Remocion Mecanica:
a.1 Técnica Inmediata.
a.2 Técnica Progresiva o Expectante.

a.3 Técnica Quimio-Mecanica.

B) Desinfeccion:
b.1 Uso Desinfectantes/antibacterianos.

b.2 Uso Laser con fotoactivacion.

C) Remineralizacion:
c.1 Uso F (SnF 10%)

¢.2 Uso Bases con F (Iondmero vitreo).

D) Reversion:
d.1 Multiples procedimientos, como mejorar la higiene y la

infeccion oral.

El objetivo fundamental de todo procedimiento para tratar la caries dentinaria es
asegurar la eliminacion del factor etiologico que es la Placa Bacteriana y tratar la dentina

remanente con un criterio biologico que asegure el éxito de la restauracion definitiva.
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7.- CONCLUSIONES:

A)

B)

C)

D)

E)

F)

G)

A pesar de haber obtenido solo muestras con Caries Activas estamos

de acuerdo en la forma de clasificar las lesiones en Activas y Detenidas.

Las caries proximales de la muestra son mas profundas y con menor espesor

de dentina infectada.

No hay diferencias significativas en el espesor de la dentina afectada

y reparativa entre las caries oclusales y proximales.

La radiografia, tomada con una técnica de paralelismo diente-pelicula,

sobrestima la profundidad de la cavidad en aproximadamente un 30% app.

Los pulpolitos o nodulos de calcificacion fueron hallazgo frecuente (80%)

en las muestras.

Toda terapia conservadora de la Caries Dentinaria debera considerar
como pilar fundamental la desinfecion de la dentina mas que el uso de

bases o recubrimientos como ha sido demostrado ultimamente.

Los estudios de corte histologico muestran una predentina y dentina
reparativa de estructura mas irregular (forma y grado de mineralizacion)

que la dentina sana no afectada por el frente de avance de la lesion cariosa.



8.-SUGERENCIAS:

Cuando se llevan acabo estudios en tejidos mineralizados, como el diente humano,
debe tenerse presente que se esta trabajando con un elemento de dificil manejo y que la
obtencion de muestras apropiadas consume tiempo. Como grupo de Seminario deseamos
aportar nuestra experiencia sugiriendo que los trabajos futuros en el tema sean abordados con
una solida base tedrica de la materia y los procedimientos de laboratorio con miras al manejo
expedito de todas las etapas necesarias. Para la obtencion de las muestras debe contarse con
un grupo de examinadores mas numeroso y adecuadamente calibrados. Esto ultimo con el
objeto de evitar sesgos en la recoleccion de datos. Asimismo se hace necesario contar con una

ficha de recoleccion.

Antes de tomar una decision para procesar las muestras obtenidas proponemos
estandarizar adecuadamente los parametros a medir, tomando en cuenta el estado en que llegan
las muestras esto ultimo no es facil. Hemos comprobado que la caries dentinaria debe ser
abordada desde varios puntos de vista (sintomas, radiografias, cortes, microscopia, clinica,
dieta, microbiologia, y otros) para poder dar una vision lo mas completa posible de este
proceso. De este modo estudios como el presente requieren un apoyo técnico y financiero para

cosechar resultados en el mediano y largo plazo.
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9.-RESUMEN

La dentina es un tejido mineralizado complejo con un alto poder de reparacion frente
a la agresion de la Caries. Los objetivos del Seminario de Tesis fueron evaluar los cambios
morfologicos de la Interfase Dentino-Pulpar en relacion a procesos de caries dentinaria
profunda (CDP), ademas de establecer correlaciones histopatologicas y clinicas de los procesos
de CDP. La dentina es una estructura tubular mineralizada que apone barreras defensivas como
la dentina esclerdtica y reparativa para detener la infeccion bacteriana que caracteriza esta
patologia. Para el estudio se seleccionaron 30 molares con caries dentinarias profundas
extraidos en la Escuela de Odontologia de la Universidad de Valparaiso y el Hospital de
Urgencia de la Asistencia Publica de Santiago entre Julio de 1994 y Agosto de 1995. Todas las
muestras fueron fijadas y radiografiadas para su posterior analisis. De éstas, 20 molares se
sometieron a secciones no desmineralizada de 100 um, tomandose fotografias con y sin tincion
de Fucsina basica. Estudios histopatologicos como: mediciones de cavidades, espesores de
dentina infectada, afectada y reparativa fueron realizados con lupa estereoscopica (16x). Otras
10 muestras fueron desmineralizadas e incluidas en parafina para estudio de secciones (10 um)
tefiidas con H-E, Metenamina de Plata y técnica de Masson. Del analisis de las secciones, es
posible concluir que no hay grandes diferencias en el espesor de la dentina reparativa y
afectada entre caries oclusales y proximales. Sin embargo, la dentina infectada es de mayor
espesor en caries oclusales. La comparacion de las mediciones hechas en radiografias nos
permitio plantear que estas sobrestiman la profundidad cavitaria real en cerca de un 30% .De
los cortes histologicos concluimos que la predentina y la dentina reparativa que enfrentan la
lesion de CDP son mas irregulares que en relacion a dentina sana. Todas las muestras
analizadas corresponden a caries activas, con sintomatologia aguda, presentando grados de

destruccion dentinario con severos compromisos de la pulpa dental. (Proyecto UV 17/93)
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11. ANEXOS

11.1 BIOLOGIA DE LA CARIES DENTAL

11. 1. 1. BASE BIOLOGICA
a)Estructura Dentaria
b)Etiologia

11. 1. 2. BASE BIOQUIMICA

a)Composicion

b)Caries y Mineralizacion
11.1.1 BASE BIOLOGICA :
A) Estructura Dentaria:

Las actuales técnicas de odontologia preventiva exigen estar al dia en el
conocimiento de los avances acerca de la respuesta biologica del diente humano frente
al proceso de Caries Dental. De este modo se podra brindar una adecuada terapiapor
parte del Odontologo. Es este profesional el que debe basar sus desiciones clinicas en

una solida comprension de como este proceso afecta a las estructuras del Diente.
Odonton:  Designa al diente y su periodonto que lo nutre y sostiene.

Diente: - Tejidos Duros (Esmalte,Dentina y Cemento)

- Tejidos Blandos (Pulpa Dental y Ligamento)
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Esmalte Dental :

Cubre la corona anatomica del diente y es el Unico tejido calcificado de
origen ectodérmico y el mas duro del cuerpo humano (343 dureza Knoop). Su estructura
basica es cristalina, formada por prismas hexagonales de hidroxiapatita. Estos cristales
miden 160nm 40nm 15nm y tienen propiedades opticas de translucidez y birrefringencia.
Entre estos existe un area interprismatica que posee una composicion similar.

La forma y tamafio de los prismas esta dada por lasecrecion del Ameloblasto.
La direccion de los prismas es irregular en forma de eses dando lugar a zonas con

diferentes propiedades Opticas ( bandas de Hunter Schreger ).

La aposicion del esmalte no es regular dando paso a periodos de interrupcion
que determinan las estrias de Retzius, que son lineas oblicuas respecto de la superficie,

siendo de estas caracteristica la linea neonatal o del nacimiento.

Ademas de estructuras mineralizadas el esmalte tiene areas de mayor contenido
organico que segun su forma se les designan como laminillas, penachos y husos. Estas
formaciones se deben a fallas en la calcificacion del esmalte o a la prolongacion de

conductillos dentinarios atrapados en la masa cristalina.

El esmalte joven es mas permeable y a través del tiempo va cerrando sus vias

organicas por medio de una calcificacion progresiva
Dentina y Complejo Pulpodentinario:
Esta ultima denominacion es quizas la mas acertada ya que entre la pulpa

dental y la dentina hay un nexo funcional que desarrollla complejos procesos de

mineralizacion y de sensibilidad frente a estimulos.

47



Dentina :

Es un tejido conjuntivo mineralizado que se forma a partir de la papila dental
del organo del esmalte. Su estructura esta constituida por una matriz mineralizada de

hidroxiapatita, sulfatos de calcio, fluoruros y otros elementos.

Esta matriz es atravesada por los tubulos dentinarios que alojan en su

interior una prolongacion de la célula odontoblastica (Proceso Odontoblastico).

La fraccion organica de la dentina se compone casi totalmente de

Colageno con restos de polisacaridos y lipidos.

Distinguimos a la Dentina Periférica o del manto como la que ubica
inmediatamente debajo del esmalte y cuyas fibras colagenas son mas gruesas. La Dentina
Circumpulpar es la que se relaciona con la pulpa. En general toda la dentina formada
antes de la erupcion se denomina Primaria y Secundaria a la que se forma posteriormente.
La dentina Terciaria o Reparativa se forma en el limite pulpar frente a estimulos como la
atricion o la caries dental. Entre los tabulos hallamos a la dentina intertubular y a la

dentina Peritubular, limitandolos.

La Predentina merece ser destacada como la zona menos mineralizada de
la dentina y que esta en intima relacion con la pulpa y la capa odontoblastica. Hacia el
limite con la dentina secundaria constituye el limite o el frente de la mineralizacion de

ésta.

Tabulos Dentinarios :

Atraviesan toda la dentina y tienen forma de eses. En su interior alojan al

Proceso Odontoblastico, junto con el fluido tubular y terminaciones nerviosas libres. El
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diametro de los tubulos es variable segun edad, estado fisiopatologico del paciente y el

sitio de medicion.

Cerca de la pulpa miden en diametro 2,5um y en el limite amelodentinario,
entre 0,5-1,0um. La luz de los tibulos dentinarios puede obliterarse por la calcificacion
fisiologica debido a la edad o por irritacion cronica de la pulpa. Frente a la pulpa la luz

tubular ocupa el 80% del volumen y solo el 4% junto al esmalte.

En la dentina Circumpulpar el nimero de tibulos es de 65.000/mm2 . En la
zona media es de 35.000/mm2 y en el limite amelodentinario de solo 15.000/mm2 debido

al aumento de la superficie dentinaria que aumenta la distancia intertubular.

Dentina Peritubular e Intertubular ;

Se diferencian por su grado de -calcificacion siendo mayor en la dentina
Peritubular. En cambio la dentina Intertubular tiene mayor contenido organico
especialmente de fibras colagenas. Esto tiene importancia en el patron de avance de la
caries. La dentina Peritubular aparece a 0,2mm de la pulpa y nose observa en dientes
jovenes o en dentina recien formada.

Puedealcanzar un grosor de 0,5um.

Predentina :

La predentina es una matriz colagena no calcificada de 25um de ancho
promedio, donde se efectua la calcificacion después de la erupcion. En su interior los
tabulos alojan la prolongacion odontoblastica y una red fibrilar que la cubre junto con

elementos organicos del fluido tubular.
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Su estructura es similar al osteoide del hueso y en cortes tefiidos con
hematoxilina-eosina se tifie menos intensamente que la dentina. La predentina mantiene la
integridad de la dentina pues si se mineralizara la dentina seria mas suceptible de ser

reabsorbida por osteoclastos.

Esta zona limita con la dentina primaria constituyendo el Frente de

Mineralizacion.
Pulpa Dental:

Es un tejido conectivo laxo que se compone de un 75% de agua y un 25% de
materia organica. El porcentaje de agua disminuye con la edad y aumentan las fibras. Es

posible distinguir en forma clasica 4 zonas de la pulpa :

a) Capa de Odontoblastos
b) Zona Acelular de Weill
c¢) Zona Rica en Células

d) Tejido Laxo Plexo de Raschkof
Odontoblastos:

Esta célula forma una capa que recubre la periferia de la pulpa y toma contacto
con predentina y dentina por medio de la prolongacion odontoblastica. Cerca de la
corona los odontoblastos son mas grandes que en la raiz. En general tienen un cuerpo
celular cilindrico de 35 um de largo en la corona siendo mas cubicos en la zona media y
aplanados en apical. La morfologia de la célula varia segiin su estado secretor
(Couve, 1986). Asi, una célula mas activa es mas grande y su citoplasma intensamente
basofilo con organelos notorios. El odontoblasto es tomado como modelo celular de
polarizacion del nucleo que se ubica en un sector basal que da a la pulpa y deja los

organelos como el RER, el Golgi, Mitocondrias hacia la predentina y dentina.



El odontoblasto posee, en su extremo apical, el Proceso Odontoblastico (PO )
que penetra en la predentina y algo en la dentina. Este PO no posee organelos principales
sino que tiene abundantes microtubulos y filamentos dispuestos en forma lineal. Hasta
hoy se debate entre los investigadores si el PO llega al limite amelodentinario, lo cual

tiene importancia fundamental para explicar las teorias del dolor pulpar.

El ciclo de vida del odontoblasto es desconocido,pero sabemos que es una
célula terminal que no puede dividirse mas. Esto sugiere que en caso de exposicion
pulpar las células indiferenciadas de la Zona Rica en Células toman el lugar del

Odontoblasto.
Fibroblastos:

Son las células mas abundantes de la pulpa su funcion es formar y mantener la
matriz pulpar. Su morfologia refleja su actividad funcional. Es decir, en pulpa joven hay
activa secrecion por lo cual el fibroblasto tiene organelos secretores abundantes y posee
un nucleo abierto. Con la edad la sintesis disminuye y adoptan una morfologia
fusiforme, achatados con ntcleos de cromatina densa (picnoticos ). Estas células secretan
fibras colagenas y elasticas que dan sostén a la trama celular y vasos de la pulpa. Se
piensa que estas céiulaé reemplazan a los Odontoblastos. Células Mesenquematicas

Indiferenciadas :

Representan el "pool" celular para derivar a otras células conectivas. Asi con
un estimulo pueden llegar a originar Odontoblastos, Fibroblastos, Macrofagos. Estan
en la zona celular y en el centro de la pulpa relacionada con los vasos. Tienen forma
de células poliédricas grandes con nicleo central que se tifie poco. El citoplasma es
abundante con prolongaciones periféricas. En pulpas de edad el numero de estas células

baja junto con el potencial regenerativo.
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Otras Células;

Ademas de vasos y nervios se describen al macrofago y al linfocito. El
Macrofago se ubica principalmente en la zona central de la pulpa cerca de los vasos.
Su funcion es remover células muertas y en la infeccion fagocita bacterias e interactua
con células inflamatorias. El Linfocito es una célula defensiva cuyo papel en la pulpa

dental ain no esta claro.
Sustancia Fundamental:

El extracelular pulpar contiene Fibras Colagenas y Sustancia Fundamental Esta
ultima al igual que otros conectivos tiene Glicosaminoglicanos (GaGs) como el Acido

Hialuronico, Condroitin Sulfato (CdS), Glucoproteinas y Agua. La sustancia fundamental

soporta a las células y actiia como medio de trasporte.

B) Etiologia:

La Caries es una enfermedad infecciosa multifactorial, en la cual intervienen los

factores de la Triada de Keyes: Bacterianos, Substrato y Huesped.

B.1) Bacterias:

Los clasicos experimentos desarrollados en ratas gnotobidticas demostraron la

ausencia de caries dentales si faltaba el factor bacteriano (Orland, 1955).



Actualmente se conoce la influencia de la Placa Bacteriana en el desarrollo de
la caries. Esta es una entidad que corresponde a una masa adherente de bacterias, detritus

de alimentos, células orales descamadas y productos metabolizados que se desarrollan en

la superficie dental y de la mucosa oral. Losproductos de la placa se concentran en ella y

acttan sobre la superficie dental causando la disolucion acida del esmalte.

Los ensayos in vitro de Stephan (J.D.R. 1944) demostraron la descalcificacion

de la superficie del esmalte dental cuando el ambiente acido baja de pH 5.5.

Existen ciertas bacterias acidogenas o productoras de acidos que también son
aciduricas, es decir, que crecen mejor en un ambinte acido. Estas bacterias metabolizan
los carbohidratos hasta acidos como lactato, piruvato y acetato. Estos acidos se

concentran en la placa que impide la accion del lavado de la saliva.

Anteriormente definimos la placa bacteriana como una entidad adherente que
contenia bacterias y materia organica. En la placa coronal los cocos G+
(Streptococcus mitis, S. sanguis y S. milleri) 'y los bacilos G+ (Actinomyces y
difteroides) son la flora predominante. En las zonas de caries activas encontramos S.

mutans y Lactobacillus.

El proceso que conduce a la formacion de la placa madura se llama Sucesion
Bacteriana. Asi es como en las primeras 8 hrs predominan el S. sanguis y el Actinomyces
viscosus. A las 48 hrs §. sanguis es el 70% de la flora viable y en -una semana
predomina el Actinomyces naeslundii.

Para facilitar el estudio dela dinamica de la placa se la divide en cuatro fases

caracteristicas:

1) Formacion de Pelicula Adquirida.

2) Colonizacion
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3) Formacion de comunidad intermedia

4) Placa Madura

La Adherencia Bacteriana es fundamental para la colonizacion de la superficie
dental. En resumen existen tres mecanismos de adherencia que son las proteinas
salivales, el enlace entre especies bacterianas y mediante polisacaridos extracelulares

como el Dextran.

Una vez instalada la placa bacteriana sobre la superficie dental, al igual
que un laboratorio quimico, comienza su labor metabolizando carbohibratos a
compuestos acidos que desmineralizaran la superficie del esmalte. Asi se inicia la Caries

dental.

B.2) Carbohidratos:

Las dietas bajas en carbohidratos fermentables son poco cariogénicas.
Numerosas experiencias como la de Vipelholmhan demostrado la correlacion entre dietas
con alto contenido de carbohidratos y la incidencia de caries. Se debe tomar en cuenta

la consistencia, frecuencia y oportunidad en la ingesta.

B.3 Huesped y Epidemiologia:

Puede parecer muy obvio, pero sin un diente que sea suceptible no hay caries.
Asi todos los indices se refieren a la incidencia de caries en los dientes tomandolos como

unidades, superficies y porcentages. Uno de los mas usados es el COP.



La incidencia de la caries en nuestro pais fue tratada anteriormente. Ahora
revisaremos algunas de las variables mas importantes que influyen en el desarrollo de

ésta.

CIVILIZACION: Las sociedades industrializadas modernas han
aumentado sus indices de caries en relacion a sus antepasados.Esto es debido al consumo

de azicares refinados en mayor cantidad.

SEXO: A edades tempranas las nifias tienen mas caries debido a que sus dientes

erupcionan mas temprano. Por lo anterior sus dientes estan expuestos por mas tiempo.

HERENCIA: La forma dentaria y la inmunidad o baja incidencia de caries son dos

rasgos que se heredan

EDAD: Los estudios indican que a los 6 afios el 20% de los nifios ha tenido caries
en su denticion definitiva. A los 12 afios el 90% de ellos ha tenido caries. En

resumen a medida que aumenta la edad el nimero de superficies no afectadas se reduce.

GEOGRAFIA: El contenido de Fluor (F) y otros oligoelementos en el agua de
consumo diario varia en diferentes zonas. Actualmente hay variada evidencia que

apoya el efecto protector contra las caries del F sobre el esmalte dental.

ZONAS DE RIESGO:  Las caries se dan mas en puntos y fisuras y luego en superficies
lisas. Esto porque las zonas de autolimpieza son menos suceptibles. En general si un
diente tiene un area determinada implicada, elhomoélogo tendra la misma en un 75% de

los casos.
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FLUJO SALIVAL: La disminucion del flujo salival o xerostomia dificulta la accion

de lavado y el efecto inmunitario sobre la Placa.

MORFOLOGIA DENTAL: Toda superficie retentiva como fisuras,

fallas de esmalte, puntos de contacto o fracturas dan una superficie favorable a la

instalacion de la placa. Las zonas accesibles a medidas de higiene y a  la autolimpieza

son menos suceptibles.

COMPOSICION DENTAL: La composicion minerla del diente es
variable. Los dientes en maduracion son mas resistentes a la disolucion acida por su
contenido de fluorapatita. Enlamaduracionlas capas del esmalte cambian y captan
minerales de la saliva. Se sugiere que el estado nutricional preeruptivo puede marcar una

diferencia en la resistencia del esmalte.

11.1.2-BASE BIOQUIMICA:

A) Composicion: A 1) Esmalte
A 2) Dentina
A.1) Esmalte:

El esmalte es un tejido cristalino muy mineralizado (97% Sustancia Inorganica).
En su estado maduro es acelular y casi no tiene materia organica. Sin embargo es un
"Sistema Quimico Activo" que participa en el intercambio i6nico con la saliva y la

dentina.

Su estructura espacial ain es objeto de estudios de microscopia y analisis

quimicos. En sus niveles estructurales podemos distinguir los prismas o bastoncitos que



57
van a través del esmalte desde el LAD hasta la superficie. Estos miden 10.000 A de

diametro por 3 mm de largo cada prisma se forma de cristales de 1.000 A , que a su

vez se forman de celdas unitarias de 10 A.

Formacion de Cristales:

En sus primeras etapas se ve una biosintesis mineral de cristalitos en forma
de cintas alargadas de unos 1.000 A de largo. Estas cintas delgadas se disponen tal como
los cristalitos maduros pero son mas delgadas, cerca de 15 A. En la medida que
maduran se ordenan y se engruesan. En general los cristalitos son mayores que los que

posee el tejido oseo lo cual se relaciona con su resistencia y estabilidad.

Prismas:

Se forman de millones de cristalitos en un haz. El diametro varia de 4-6 um y
siguen una ruta ondulada desde el LAD a la superficie. En un corte perpendicular los
prismas y los cristalitos adoptan una forma de " ojo de cerradura " en cuyo centro los

cristalitos estan casi paralelos al eje mayor del prisma.

Composicion Quimica de Esmalte:

Los cristalitos del esmalte tienen una difraccion de Rayos X caracteristicas

del APATITO. En forma general el apatito es una estructura que responde a la formula:

D5 T3 M D: cation doble Ca, Ba
T’ anion compuesto tetraédrico trivalente.

M: anion monovalente OH, F, Cl.



El bloque unitario (célula unitaria) contiene dos unidades de la formula, por
ejemplo Cal0 (PO4)6 OH que es un Hidroxiapatito. Cada cristalito de este tltimo es un
agregado ordenado de muchas celdas del apatito general. Asi un cristalito representativo

tendria 300 celdas de largo por 40 de ancho y 20 de grosor.

Por otra parte debemos notar que existenvarios apatitos naturales o sintetizados
y otros hipotéticos. Las muestras de apatito biologico se caracterizan por su relacion de

Ca/P = 1,67.

Después de esto podemos concluir que la composicion quimica del esmalte es
extraordinariamente compleja. De hecho no se sabe con certeza la posicion que
ocupan las moléculas de agua. Por otra parte la composicion del esmalte varia de un
individuo a otro, de un diente a otro e incluso de una seccion de esmalte a otra. Asi la

concentracion de F es mas alta en la superficie

A.2) Dentina:

Es un tejido conjuntivo especializado y adaptado a la funcion masticatoria,
donde debe recibir constantes presiones. Como todo conjuntivo posee fibras,
proteoglucanos y otras proteinas. La consistencia y dureza propias de la dentina se
la confiere su componente inorganico que constituye casi un 70% de su peso. Al igual
que en el el caso del esmalte la dentina posee cristales de APATITO que se distribuyen

entre las fibras. Del material organico entre un 85% a un 90% es la proteina colageno.

Colageno:
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Es una proteina presente en todos los tejidos conjuntivos. En el caso de la
dentina se organiza formando fibras que corren en todas direcciones. La estructura
basica de esta proteina fibrilar es la molécula de colageno que tiene una estructura de
triple alfa hélice con una longitud de 300 nm y un grosor de 1,5 nm. Muchas de estas
hélices se unen para formar una fibra que pueda ser vista al microscopio electronico y

haces de estas pueden ser vistas al microscopio optico.

Existen al menos cuatro tipos de colageno que se diferencian levemente por su
secuencia de aminoacidos. Lo cual determina diferentes cadenas que forman la triple
hélice. El Colageno Tipo 1 es el mas abundante y se encuentra casi en todos los tejidos
conjuntivos. El Tipo 2 es muy abundante en cartilagos. El Tipo 3 estd en tejidos

conjuntivos blandos como aorta y piel fetal.

Para estudiar la fase organica de la dentina se debe separarla de la fase
inorganica. Esto se logra con la descalcificacion de la dentina con acidos diluidos como

el acido acético o con soluciones quelantes de calcio como el EDTA.

De este modo queda la matriz insoluble de colageno. Los tejidos calcificados
con fibras de tipo colagenas como el hueso cemento y dentina tienen s6lo del Tipo 1. En
cambio los tejidos blandos tienen ademas Tipo 3. Este hallazgo puede sugerir que el

colageno Tipo 3 inhibe la mineralizacion.

Proteoglicanos en Dentina y Predentina:

Los glucosaminoglicanos representan menos del 0,5% del peso de la matriz

de la dentina y cerca del 2,5% del material organico. De estos el sulfato-4 de

condroitina es el componente predominante (70%). Otros constituyentes menores son



el acido hialurdénico (3%-6%), el sulfato de dermatin (2%-3%), el sulfato de

queratan (1%) y otros glucosaminoglicanos no sulfatados.

Podemos decir que la predentina contiene mucho mas glucosaminoglicanos
que la dentina y que en otro sentido el sulfato-6 de condroitina predomina en esta

ultima.

Fosfoproteinas en la Dentina:

En la dentina no en el hueso hay una fosfoproteina. Esta es una proteina
polianionica en que el 36% de sus aminoacidos eselasparticoy mas del 40% es la
fosfoserina. Esta proteina viene a ser el 3% del peso orgéanico en humanos y cerca
del 10% en incisivo de rata. Esta fosfoproteina es elaborada por los odontoblastos
para ser transportada al frente de mineralizacion donde se une a la superficie del

colageno.

Esta proteina parece estar ligada al proceso de mineralizacion, pero se
desconoce su rol. Sin embargo existen hechos decidores. Por ejemplo, para extraerla
es necesario desmineralizar la dentina, lo cual indica que esta ligada a la parte inorganica.

Otra caracteristica relevante es su capacidad para enlazar calcio.
Un estudio sugiere que la remocion de las proteinas no colagenas solubles,

especialmente las fosfoproteinas de lesiones de caries radiculares, puede mejorar su

potencial de remineralizacion (Clarkson, B.H. y cols. 1991).

B) Caries y Mineralizacion:



B.1) Mineralizacion Fisiologica

B.2) Caries y Mineralizacion

B.1) Mineralizacion Fisiolégica:

La mineralizacion o calcificacion biologica es el proceso durante el cual
ciertos tejidos acumulan grandes cantidades de minerales. Con este proceso los
minerales forman cristales complejos lo que les da rigidez. Todos los tejidos tienen

minerales, pero los tejidos duros se diferencian de los tejidos blandos por:

1) Cantidad y tipo de Minerales

2) Disposicion espacial

Por ejemplo los tejidos blandos tienen un 1% de minerales y el Esmalte
humano hasta un 97% . Ademas los minerales en tejidos blandos estan dispersos en
forma ionica en los liquidos corporales y en fases organicas. En cambio en los tejidos

duros forman estructuras cristalinas complejas como los cristales de hidroxiapatita.

Mineralizacion del Esmalte Humano:

Después que los odontoblastos han  secretado su primera capa de matriz
dentinaria los ameloblastos parten con una secrecion tipo cartilago. Esta matriz es el
Esmalte Inmaduro monorrefringente, que al calcificarse pasa a Esmalte Maduro.

El deposito de sales minerales no es parejo en el expresor del esmalte. Esto
obedece a que hay periodos de "reposo secretor" por parte de los ameloblastos que
determinan las Estrias de Retzius. Estas lineas visibles al microscopio oOptico

corresponden a zonas que estan hipomineralizadas fisiologicamente.



Una vez que ha erupcionado el diente el esmalte superficial esta inmaduro
debido a que en la superficie los cristalitos no han alcanzado a crecer y se rodean de
mas material de la matriz organica. Este material se continua con la membrana de
Naysmith que cubre los prismas recien erupcionados. Entre los prismas se detecta la

Vaina de los prismas que los limita y que tiene constitucion organica.

Durante afios la superficie del esmalte continuard su maduracion por el deposito
de iones PO4 y Ca de la saliva. Luego la superficie estara hipermineralizada con
respecto a los prismas de mas abajo. A este periodo se le llama Maduracion Post Eruptiva
y hace sensibles a los dientes al ataque de las caries. Lo anterior hace pensar que existen

vias naturales que se cierran con la mineralizacion.

En un diente recien erupcionado es posible ver las Periquematias. Estas estrias son
mas visibles en la region cervical y se deben a la depresion de las Estrias de Retzius. Con

la maduracion la superficie de las estrias se suaviza y luego la abrasion las borra.

Otras vias de difusion del esmalte serian la vaina de los prismas y los cuerpos
organicos que existen en el expresor. Estos cuerpos serian las Lamelas, Penachos vy
Husos a los cuales nos referimos anteriormente. Alguno de estos pueden atravesar
todo el esmalte y constituir una via a la infeccion bacteriana. Se supone que la
calcificacion fisiologica tenderia a cerrar las vias organicas y hacer al esmalte menos

permeable a través del tiempo.

Mineralizacion de la Dentina Humana:

Es un proceso complejo que involucra a varios patrones de mineralizacion y

a varios tipos de Dentina que describiremos mas adelante.

Los Odontoblastos se forman a partir de la papila dental diferenciandose de

los fiboblastos del tejido conjuntivo por el estimulo de los Ameloblastos.
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Varios autores han investigado acerca del proceso secretor del odontoblasto
(Couve, 1986, 1987). En general podemos decir que el odontoblasto tiene un ciclo de
vida celular definido donde distinguimos a lo menos cuatro estados pre-odontoblastos,
secretor, transicional y envejecido. En el estado secretor el odontoblasto esta totalmente
polarizado con gran cantidad de organelos de secrecion. Estos organelos contienen
elementos de la matriz organica como colageno. Las Vesiculas Matricales son
secreciones membranosas llenas de fosfatasa alcalina y otras enzimas que forman nucleos
de cristalizacion que crecen hasta romperse depositando los cristales de hidroxiapatita

entre las fibras colagenas.

Las proteinas fosforiladas tienen una estuctura polianionica que les permite

actuar atrapando iones Ca+2 para formar cristales minerales.

La aposicion de dentina es Fasica o incremental con 4 a 8um /dia. Podemos
decir que hay tres patrones de aposicion: Lineal, Globular (Calcoferitos) y
combinada. En general concluimos que en la dentina circumpulpar se dan maslineales
y globulares. Por otra parte el patron globular o calcoferitico se mas en zonas apicales
que coronales. Cuando dos calcoferitos no se fusionan del todo se forma la zona

interglobular de Czemark.

En la dentina secundaria la mineralizacion es mas lenta y menos concentrada

quizas por esto tifla menos con mucopolisacaridos acidos.

Por otro lado la dentina terciaria mineraliza en lugares especificos de injuria y
aumenta su velocidad de aposicion dependiendo de la severidad del dafio. Esta apone
3,5 um por dia con una matriz desordenada, atubular o con inclusiones de

odontoblastos simulando al cartilago.
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Podemos concluir que la configuracion del frente de mineralizacion vy la

predentina es funcion de la actividad dentinogenética (Couve,1987).

B.2) Caries y Mineralizacién:

-Generalidades sobre Mineralizacion:

En todos los liquidos corporales hay minerales, entonces la pregunta basica es

por qué no se calcifican nuestros tejidos.

La actividad ionica en equilibrio en la cual no se forma ni se disuelve un cristal
mineral es una constante. Esta se denomina Constante del Producto de Solubilidad
(Kps). Cuando la concentacion idnica del liquido iguala a la constante Kps el
intercambio i6nico neto es 0. Este equilibrio de los cristales se afecta por varios

factores como pH, Quelacion y la concentracion de iones en solucion.

Efectos del pH : Si tomamos como ejemplo la disociacion acido fosforico de un pH=0 a

pH=14 este acido se disocia en tres niveles:

pka
HIPOM......coemvsenisss H2PO4+H 2,16
BEPIOR..coviioissines HPO4 +H 7,16

151270 SN PO4 +H 124



El hueso y los dientes tienen mas fosfato terciario (PO4). Lo que indica la

extrema afinidad porel Cat2 y que el pH bajo disuelva el apatito.

Compuestos Quelantes: Los compuestos que eliminan Ca+2 se les llama "Quelatos
Metalicos" Estos tienen varios grupos polares como carboxilo, hidroxilo y amonio
que rodean al i6n metalico como el Cat+2. El efecto de quelacion es mayor en
condiciones alcalinas, por ejemplo el anion citrato (acido citrico) actiia mejor con pH alto
cuando sus tres grupos estan disociados (pH = 5,5). La teoria de la caries que achacaba a
la quelacion la disolucion del esmalte no tiene base si consideramos que el pH de la

placa es bajo.

Todos estos datos estan basados en un sistema ionico simple pero debemos
recordar que los sistemas biologicos mineralizados son mas complejos. Ahora podemos
definir a la caries como el proceso donde se produce un desequilibrio entre la

mineralizacion y la desmineralizacion.

El esmalte se disuelve mas en la subsuperficie debido a que el ion H+ es
mas permeable hacia capas profundas. Dos factores favorecen este tipo de

disolucion:

a) elevada velocidad de difusion del H+
b) remineralizacion autolimitante que bloquea canales de difusion a los iones de Ca y

PO4 en el cuerpo de la lesion.

Con todo distinguimos que los dientes pasan por ciclos de subsaturacion de
minerales y de sobresaturacion. Los minerales mas solubles del esmalte seran los
primeros en disolverse (Ca, Mg, CO3) en el periodo de subsaturacion, mientras que los
menos solubles lo haran en el periodo de sobresaturacion (fluor apatito). En general "un
estado de subsaturacion intenso, prolongado y frecuente provocara una lesion cariosa"

(Menaker,1986). De lo anterior obtenemos que desmineralizaciones leves, poco
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frecuentes y alternadas por periodos de  una remineralizacion no sélo no provocan

caries sino que pueden mejorar la resistencia del esmalte.

¢Qué consecuencias trae la caries en la superficie de una lesion no cavitada?.
La pregunta logica debe apoyarse en evidencia experimental. Si observamos un corte de
esmalte con lesion en una microrradiografia veremos una lesion radiolicida con trazas de
remineralizacion en el cuerpo de la lesion bajo una superficie intacta. Al someter la
lesion no cavitada a pruebas de micro dureza el esmalte es mas blando lo que prueba su

desmineralizacion.

Reversibilidad de la Desmineralizacion:

Evidecias ultraestructurales han demostrado que la dentina desmineralizada
,durante el proceso de caries, preserva su organizacion tubular a pesar de perder mas del
50% de sus minerales (Arends,y cols., 1989). Existen estudios clasicos sobre
remineralizacion de lesiones incipientes en sujetos voluntarios que interrumpieron sus
medidas de higiene y se enjuagaron con sacarosa al 50% . Al retomar las medidas de
higiene oral y ser tratados con fluoraciones topicas las lesiones revirtieron o

desaparecieron en pocas semanas.

Los pacientes portadores de aparatologia protésica u ortodoncica son pacientes

altamente recomendados para la profilaxis con F. Sin embargo se ha cuestionado la
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eficacia de la aplicacion por parte del paciente de tratamientos con baja concentracion de

F (Figures, y cols. 1990).

Estudios mas recientes indican que el efecto inhibitorio de la desmineralizacion
es mayor en esmalte y dentina no pulidos y que 2 ppm de F no inhiben la

desmineralizacion en la dentina (Herkstroter y cols. 1991).

La pregunta inmediata es cuanto se debe permitir que avance la lesion si se
prevee una respuesta fisiologica antes de recomendar la operatoria dental. Hasta hoy la
respuesta no es clara lo cual indica que faltan estudios mas completos de la dinamica

mineralizadora del esmalte.
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