Caries: nuevos conceptos

Resumen

La primera evidencia macroscopica de la ca-
ries del esmalte puede observarse en un diente
como una pequefla regién opaca, blanca o parda.
La superficie del esmalte sobrepuesta a esta le-
sién es dura y brillante. Las caracteristicas his-
tolégicas de la lesién cariosa pequeria en el es-
malte dental humano han permitido la aparicién
de diferentes clasificaciones. La méds usada es
aquella que habla de cuatro zonas: 1) zona tras-
Iiicida, en el frente de la lesién; 2) zona oscura;
3) cuerpo de la lesién y, 4) la zona superficial,
de esmalte aparentemente sin dafio. Uno de los
tratamientos propuestos para la lesion cariosa pe-
quefia del esmalte ha sido su remineralizacion.

El ataque carioso al 6rgano dentino-pulpar
produce una respuesta que se puede desarrollar
en tres niveles: 1) en dentina: esclerosis tubular;
2) en la interfase pulpadentina; dentina estimu-
Iada y calcificaciones atubulares; 3) en la pulpa:
inflamacién.

El estudio de la caries en la superficie radi-
cular sélo ha recibido adecuada atencién en los
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dltimos tiempos, y es por ello que se encuentra
muy poca informacién acerca de su comporta-
miento clinico, etiologfa, histopatologfa, micro-
biolog{a y tratamiento.

Caries

Definicion: es una enfermedad infecciosa y
transmisible de los tejidos duros del diente, de
origen microbiano y multifactorial, anatémica-
mente especifica, bioquimicamente controvertida
y patolégicamente destructiva que determina la
pérdida del equilibrio biolégico del clemento
dentario. (1)

1. Caries del esmalte (6)

La evidencia macroscépica de 1a caries puede
observarse en un diente extrafdo como una pe-
queifia regién opaca, blanca en una o ambas su-
perficies interproximales, colocada por lo gene-
ral en el borde cervical de la faceta interdental;
también puede ser visible en la superficie vesti-
bular 0 en la lingual. La superficie del esmalte
sobrepuesta a la lesién blanca es dura y brillante.
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Las lesiones con superficie intacta también
pueden verse de color pardo, por lo que han sido
descritas como lesiones de “mancha parda”. Si
el dafio progresa, la superficie externa del esmal-
te de la Iesion finalmente se fractura y se forma
una cavidad; sin embargo, esto puede tomar des-
de unos meses o varios afios, no obstante, no
todas las lesiones progresan y forman una cavi-
dad. Con el control de 1a cariogenecidad del am-
biente que rodea el diente, 1as lesiones pueden
detenerse 0 aun remineralizarse.

La lesi6n de la caries en fisuras no se produce
en su base sino bilateralmente en las paredes de
la fisura, dando la apariencia de dos lesiones pe-
quefias de superficie lisa. Clinicamente 1a caries
de las fisuras puede observarse como una zona
fronteriza opaca relacionada en parte 0 en su to-
talidad con la periferia de la fisura.

Las caracteristicas histoldgicas de 1a lesién
cariosa pequefia en el esmalte dental humano
han determinado su division en zonas. La di-
vision de la lesién en zonas es importante ya
que separa, a nivel histolégico, los diferentes
tipos, asf como las magnitudes del cambio en
el tejido, algunos de los cuales son extremada-
mente sutiles. Son cuatro zonas: una zona tras-
licida en el frente interno avanzado de la le-
sién, en tanto que superficial a ésta se
encuentra una zona oscura. El cuerpo de Ia le-
sién es la tercera zona y yace entre la zona
oscura y la superficie, aparentemente sin dafio,
del esmalte. Esta tercera zona muestra desmi-
neralizacion notable y representa la masa ma-
yor de la lesién pequeria. La zona superficial
rclativamente no afectada, del lado exterior de
la lesién, es la cuarta zona.

1.1 Zona raslicida

La zona trasldcida de 1a caries del esmalte ya-
ce en el frente avanzado de la lesién, y repre-
senta el primer cambio observable en la estruc-
tura del tejido, pero s6lo estd presente en
aproximadamente el 50% de 1as lesiones. Utili-
zando luz polarizada, se ha demostrado que la
zona traslicida es mds porosa que el esmalte sa-
no (unas diez veces), con un volumen de poros
invisibles del 1% aproximadamente. Hay eviden-
cia de que los espacios creados en la zona tras-
ldcida son producidos por 1a eliminacién de mi-
neral y no de material orgénico.
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1.2 Zona oscura

La zona oscura es 1a segunda zona de altera-
cién del esmalte normal y yace justamente su-
perficial a 1a zona traslicida. Es méds constante
en el frente avanzado de la lesién que la zona
traslicida, presentdndose en un 90-95% de las
lesiones en el esmalte permanente. Los estudios
con luz polarizada han mostrado que la zona os-
cura tienc un volumen poroso de 2-4% de espa-
cios. Hay indicaciones de que el sistema de mi-
croporos de la zona oscura no se forma por un
proceso simple de desmineralizacién. Por lo tan-
to, puede ser que la zona oscura no sea senci-
llamente una etapa en la secuencia de degrada-
cion del tejido, sino que los microporos més
pequefios pueden ser formados por “reminerali-
zacién”, donde el tamafio de 1a accesibilidad de
los poros grandes es reducida por el depdsito de
material. Si éste es el caso, entonces representa
un apoyo mayor al concepto de que el proceso
carioso en el esmalte es dindmico con fases de
desmineralizacién que alternan con otras de re-
mineralizacién, mé4s bien que un proceso m4s
simple de disolucién continua.

1.3 EI cuerpo de la lesion

El cuerpo de 1a lesién es la porcién mé4s gran-
de el esmalte carioso en la lesién pequeria. Es
la totalidad del 4rea colocada exteriormente a la
zona oscura y profunda en relacién a la superfi-
cie relativamente inafectada de 1a lesién. Esta re-
gién muestra un volumen minimo de poros de
5% en su periferia, aumentando 25% o m4s en
el centro de 1a lesién pequefia. Cuando la lesién
se examina por microrradiografia, la regién de
radiolucidez visible corresponde casi exactamen-
te con ¢l tamario y la distribucién del cuerpo de
la lesién.

1.4 El drea superficial

Una de las caracteristicas mds importantes de
la caries del esmalte dental humano, es que el
mayor grado de desmineralizacién ocurre a nivel
de la sub-superficie, de modo que la lesién pe-
quefia permanece cubierta por una capa superfi-
cial que al parecer se conserva relativamente ina-
fectada por el ataque de la enfermedad. Esta
zona relativamente inafectada es de aproximada-
mente 30 um. Hay varias teorfas para explicar
la mayor resistencia del esmalte superficial a la
disolucion cariosa: grado més elevado de mine-
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ralizacion, sitio de precipitacién de los iones de
calcio y f6sforo liberados por la disoluci6n de la
sub-superficie, 0 mayor concentracién de fluoru-
ro a este nivel.

El examen radiogrifico es un método relati-
vamente insensible para diagnosticar la exten-
sion total de una lesi6én cariosa. Cuando una le-
sion se detecta primero sobre una radiografia de
aleta de mordida, apareciendo como un pequefio
borde radiolicido en el esmalte exterior, histo-
l6gicamente hay alteracién de la dentina subya-
cente. No obstante, 1a superficie del esmalte pue-
de estar todavfa intacta, de modo que es
importante subrayar que en esta etapa la dentina
quizés no estd infectada por bacterias; esto s6lo
puede ocurrir después de la formacién de la ca-
vidad. Asf, estas lesiones pequefias detectadas
por radiograffa, sin evidencia de cavitacién, no
necesitan restaurarse de inmediato. La restaura-
cién puede retardarse o evitarse si se realizan
procedimientos preventivos adecuados. Ahora, si
hay evidencia del progreso de la lesién, es acon-
sejable colocar una restauracién pequeiia.

Se ha hablado de tres tipos distintos de caries:
seguin su localizacién, etiopatogénica, extensién,
diagndstico, prondstico y tratamiento: (1)

Caries de fosas, surcos, puntos y fisuras. Se
origina por seudoplaca bacteriana en zonas de
no limpieza o en defectos estructurales del es-
malte. El sustrato estd constituido por diferen-
tes hidratos de carbono, y se encuentra una
asociacién de microorganismos acidogénicos
responsables. La lesion comienza a nivel sub-
superficial, a ambos lados de la pared de la
fisura. La lesién progresa formando un cono
con base mayor hacia la dentina. La pérdida
de basc dentinaria de las varillas adamantinas
hace que ¢l ciclaje mecdnico provoque la for-
macién de una cavidad donde las bacterias
pueden penetrar libremente en los tejidos, au-
mentando la difusién de la lesién.

Caries de superficies proximales y libres. Se
origina por placa bacteriana sacarosa dependien-
te. Se localiza en zonas de no limpieza y por la
presencia de macro y microdefectos de estructu-
ra. En su etapa primaria, 1a caries causa muy
poco dafio o destruccion en la superficie externa
del esmalte, pero produce una desmineralizacién
intensa en la zona sub-superficial del mismo. La
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destruccion cariosa tiende a tomar la forma de
un cono de base mayor externa. Al llegar a la
dentina la lesién se extiende lateralmente en la
unién amelodentinaria sobrepasando en ampli-
tud, 1a mayorfa de las veces, la extensién ada-
mantina. Esta extension lateral se produce a ma-
yor velocidad que la diseminacién cariosa del
esmalte, socavando la enfermedad a este tejido
aparentemente normal o sano.

Caries de la union amelocementaria. Afecta
1a porci6n expuesta del tejido radicular. Se inicia
por placa bacteriana con predominio de microor-
ganismos filamentosos. Su base inicial es seme-
jante a la lesién temprana del esmalte, produ-
ciéndose una desmineralizacién sub-superficial,
con una capa superficial relativamente intacta.
Répidamente hay una invasién microbiana del
tejido ya que éste ofrece poca resistencia por su
gran porosidad, estructura lagunar y alto conte-
nido orgénico.

Uno de los tratamientos propuestos para la le-
sion cariosa pequefia del esmalte ha sido su remi-
neralizacion. Experimentos han demostrado que le-
siones pequefias con superficie intacta en el
esmalte humano son susceptibles de remineraliza-
cién in-vitro. La adicion de iones de flior a los
liquidos calcificantes tiene un marcado efecto de
mejoramiento en la remineralizacién. (8)

2. El proceso carioso en la dentina (7)

Aunque la caries de esmalte es un proceso di-
ndmico evidente, no es un proceso vital en el
sentido de que ocurran reacciones de células vi-
vas; por otro lado, la pulpa y la dentina deben
ser consideradas como partes integrales del mis-
mo tejido vivo. La unidad dentina-pulpa es asf
un tejido vital completo capaz de defenderse por
s mismo y el progreso de la caries en la dentina
involucra una interaccién fluctuante entre las
fuerzas de ataque y las reacciones de defensa.
El conocimiento de las reacciones de defensa en
el sistema pulpa-dentina es un prerrequisito esen-
cial para comprender la naturaleza del proceso
carioso en la dentina.

2.1 Reacciones de defensa de la unidad den-
rina-pulpa

El atague carioso no es 1a tnica forma de le-
sién ala cual el sistema pulpa-dentina est4 sujeto
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y las mismas reacciones de defensa ocurren en
respuesta a diversos estimulos de naturaleza bas-
tante diferentes. Los estimulos mds comunes
pueden agruparse asi: bacteriano, mecénico, qui-
mico, térmico.

Las reacciones fundamentales de defensa de
la unidad pulpa-dentina, independientemente
de la naturaleza del estimulo pueden conside-
rarse desarrolladas en tres niveles dentro del
diente: 1) en dentina: esclerosis tubular; 2) en
la interfase pulpa-dentina: dentina estimulada
y calcificaciones atubulares; 3) en la pulpa: in-
flamacion.

2.1.1 Esclerosis tubular

Este es un proceso en el que el mineral se
deposita dentro de 1a luz de los tibulos dentina-
les. El depcsito comienza sobre las paredes de
los tibulos y al parecer progresa hacia el interior
€n un patrén centripeto, de modo que se piensa
que el proceso de esclerosis es una aceleracién
del mecanismo normal de formacién de la den-
tina peritubular. Esta forma de esclerosis tubular
s¢ considera mejor como una respuesta a esti-
mulos relativamente leves.

Es probable que la protecci6n para la pulpa y
la dentina m4s profunda sca proporcicnada por
una reduccién de la permeabilidad de la dentina
traslicida (esclerética). En una lesién cariosa la
penetracion de los écidos y de las toxina bacte-
rianas y enzimas hacia la pulpa estarfa inhibida,
y podria haber un aislamiento contra estimulos
térmicos y otros.

2.1.2 Dentina estimulada y calcificaciones
atubulares en la superficie pulpar

La dentina estimulada o reparadora es una ca-
pa de dentina tubular formada en las paredes de
la cdmara pulpar, como respuesia a un estfmulo
que actda més hacia la periferia. La dentina es-
timulada regular surge en respuesta a un estimu-
1o leve. Si el estfmulo es excesivo, y produce la
muerte de gran nimero de odontoblastos, no
puede haber dentina de neoformacién; no obs-
tante, en ocasiones, otras células en la pulpa di-
ferenciada producen una capa de tejido atubular
calcificado. Dos factores importantes que deter-
minan la habilidad de un diente para responder
a la lesi6n produciendo dentina estimulada son:
¢l suministro de sangre a la pulpa y el tamafio
y longevidad de la lesion.
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2.1.3 Pulpitis: inflamacién en la c4mara pulpar

La inflamaci6n es la respuesta fundamental de
todos los tejidos conectivos vasculares a 1a lesién
y es provocado en la pulpa dental por estfmulos
que superan el umbral, lo cual conduce a reac-
ciones fisiolégicas de defensa. Aunque el proce-
So es reversible y su propdsito es dar proteccién,
una inflamacién excesiva e incontrolada conduce
a un incremento en el dafio tisular.

2.2 Estructura de la dentina cariada antes de
la cavitacién del esmalte

En un momento dado, el frente avanzado de
Ia lesi6n del esmalte ha alcanzado la unién es-
malte-dentina, pero 1a superficie del esmalte est4
todavia intacta y no se ha formado cavidad: sin
embargo, a causa de la extensién de la lesién, el
espesor completo del esmalte en esta 4rea tiene
una permeabilidad aumentada, y los estfmulos
dcidos, enzimdticos y quimicos de la superficie
dental alcanzar4n la dentina externa y harén que
responda 1a unidad pulpa-dentina. Las caracte-
risticas visibles de la pulpa hacia afuera es pro-
bable que sean primero, la formacién de alguna
dentina estimulada y después, una zona de den-
tina normal sin afectar hasta que la zona trasld-
cida sea alcanzada; esto separa y encierra al res-
to, 0 cuerpo de la lesién, el cual obviamente
constituird un espacio muerto. En esta etapa las
lesiones de las superficies dentales interproxima-
les pueden ser detectadas mediante una radiogra-
fia clinica; pero podrian no requerir automética-
mente una restauracioén insertada.

2.3 Formas de las lesiones que surgen en las
diferentes superficies dentales

Una vez que la lesi6n cariosa en el esmalte
alcanza la uni6én amelo-dentinaria, se esparce,
por lo general, con rapidez relativa a lo largo de
esta interfase, dado que en apariencia la discon-
tinuidad anat6mica entre los dos tejidos es menos
resistente a la penetracién de los agentes destruc-
tores. En el caso de superficies lisas, la lesién
del esmalte tiende a ser c6nica con su épice to-
cando la unién amelo-dentinaria. En el caso de
la caries de las fisuras 1a lesi6n del esmalte,
cuando se extiende guiada por la direccién de
los prismas, se ensancha al aproximarse a la den-
tina. Con la dispersi6n lateral en la unién ame-
lo-dentinaria, el 4rea de dentina afectada es més
grande, inicialmente, que en una lesién que las
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superficies lisas y, debido a que los fiibulos estdn
relativamente rectos sobre la cara oclusal de la
cdmara pulpar, no penetra tanto hacia la pulpa.

2.4 Progreso de la lesién dentinal infectada
después de la cavitacién del esmalte

Una vez que hay una cavidad en el esmalte y
las bacterias han alcanzado la dentina, es proba-
ble que el progreso de 1a lesién sea més rdpido.
Viéndose de 1a pulpa hacia afuera, podriamos ver
primero un grado leve de inflamacion en la pul-
pa, en segundo lugar la produccién de alguna
dentina estimulada, tercero un 4rca de dentina
normal y, por tltimo, la zona traslicida. Ence-
rrado dentro de esta zona trasidcida de nuevo
tenemos al cuerpo de 1a lesion dentinal, pero éste
es ahora divisible en tres componentes estructu-
rales; primero, inmediatamente cercana a la zona
trashicida, un 4rea angosta de dentina desmine-
ralizada que todavia no contiene bacterias; des-
pués, una zona de penetracidn, asf llamada de-
bido a que los tibulos han sido invadidos por
microorganismos, y finalmente una zona de des-
truccién por necrosis en la cual la accién micro-
biana ha destruido completamente la sustancia
de 1a dentina.

Se ha demostrado que 1a inflamacién pul-
par no se observa normalmente hasta que los
microorganismos conductores estdn a 0,3-0,8
mm de la pulpa misma. Por lo tanto, 1as pri-
meras reacciones pulpares se deben a las to-
xinas bacterianas mds que a la propia infec-
cién de la pulpa.

2.5 Microbiologia de la caries de la dentina

Los primeros microorganismos aislados son
los que producen 4cido (acidégenos) y los ca-
paces de sobrevivir bajo condiciones 4cidas
(aciddricos) y, aunque a menudo comprenden
cierto mimero de especies, la flora es menos
compleja que 1a de 1a placa en 1a superficie del
esmalte, Los lactobacilos son especialmente
Comunes.

Con muestras sucesivas en el cuerpo de 1a le-
sién y, por lo tanto, mds cercanas a la zona de
destruccion, la flora se vuelve progresivamente
compleja e incluye numerosas especies més pro-
teoliticas; contiene una combinacién de bacterias
aerébicas, microaerofilicas y anaer6bicas, y varfa
considerablemente de diente a diente y de sitio
a sitio en la misma lesion.
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Un estudio encontré que los microorganismos
dominantes en las porciones mds profundas de
la dentina infectada son bacterias grampositivas.
La frecuencia relativa de las bacterias méds co-
muinmente aisladas en los dientes, fueron: lacto-
bacilos 48%, estreptococos 22%, bifidobacterias
20%, arachnia 17%, propionibacterias 17%, cu-
bacterias 17%, estreptococos anacrébicos 13%,
actinomicetos 11%; no obstante, siempre es
aconsejable llevar en la mente la posibilidad de
que cantidades abundantes de un tipo particular
de microorganismos puede ser consecuencia de
condiciones especialmente favorables para su
proliferacién més que la causa primaria de la en-
fermedad.

2.6 Caries activa e inactiva

Clinicamente la caries que progresa es blanda
y de color pardo claro y amarillo. Hay prolife-
racion activa de bacterias en la superficie y por
debajo una zona amplia de desmineralizacién. A
causa del progreso rdpido de 1a lesién, las reac-
ciones de defensa no estardn bien desarrolladas.
En consecuencia, estas lesiones son a menudo
dolorosas, apareciendo el dolor por cambios sii-
bitos en la temperatura, por choque osmdético co-
mo e¢s la ingestién de azidcar concentrada, por
alimentos 4cidos, por lesién mecédnica del ali-
mento impactado, o del vitalémetro; sin embar-
g0, si la cariogenicidad del ambiente es contro-
lada y, en particular, si 1a cavidad se ha abierio
y es més fécil mantenerla libre de acumulacién
de alimentos y de placa bacteriana, el tejido se
volverd pardo oscuro y tendrd una consistencia
mdés dura. El dolor espontdneo y las respuestas
dolorosas a los alimentos dulces o 4cidos, por 1o
general, desaparecen en los dientes con lesiones
inactivas de este tipo. El tejido previamente des-
truido en el cuerpo de la lesién acumula materia
orgénica y mineral proveniente de los liquidos
bucales. La remineralizacién més sorprendente
tiene lugar sobre y dentro de la superficie ex-
puesta al ambiente bucal. Esta capa contiene
cristales reformados en una matriz, que deriva
de 1a saliva, de alimentos y de productos bacte-
rianos.

Estas observaciones sugieren la posibilidad de
estimular ¢l endurecimiento con soluciones mi-
neralizantes artificiales, proceso que en la actua-
lidad estd siendo desarrollado.
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3. Caries de la superficie radicular

Debido a su quimica y estructura particular,
la superficie radicular parece méis vulnerable a
la destruccién mecénica y qufmica que el esmal-
te. (3)

La caries de 1a superficic radicular ha sido de-
finida como una lesién blanda y progresiva en-
contrada en cualquier lugar de la superficie ra-
dicular, 1a cual ha perdido 1a inserci6n del tejido
conectivo y estd expuesta al medio ambiente
oral. (5)

Con el fin de tratar y prevenir la caries de la
superficie radicular, es importante tener en men-
te 1o que se sabe acerca de su apariencia clinica,
histopatologfa y microbiologfa.

3.1 Caracteristicas clinicas

Sobre su localizacién existe discrepancia en
cuanto a los sitios m4s comunes de presentacién.
Estudios iniciales reportaban mayor prevalencia
en superficies proximales y bucal. Otros estudios
mdés recientes, encuentran mayor prevalencia en
las superficies bucal y lingual. Dicha discrepan-
cia puede ser explicada por la dificultad en el
diagnéstico inicial y de lesiones pequefias sobre
las superficies proximales in vivo, o puede re-
flejar variaciones debido a las muestras utiliza-
das en cada estudio. (3)

En sus estados iniciales, la caries de 1a super-
ficie radicular se presenta como una ©O varias
dreas pequefias decoloradas y bien definidas,
principalmente localizadas a lo largo de 1a unién
cemento-amélica. Las lesiones activas son ama-
rillosas y blandas. (3)

Las lesiones tienden a ampliarse y coalescer
con las pequeilas lesiones vecinas. (3) Ellas pro-
gresan alrededor, mds que hacia el interior del
diente. (2) La prevalencia de la caries radicular
ha sido insuficientemente descrita y los datos pu-
blicados son dificiles de comparar ya que ellos
se han caracterizado por una extrema diversidad
en lo referente a sexo, edad, caracteristicas So-
cio-econdmicas, seleccion de la muestra, etc. (3)

3.2 Causas

Un estudio que evalud a 31 pacientes, quienes
habfan recibido tratamiento periodontal quirdrgi-
co y no quirdrgico ocho afios antes, en los cuales
se estudiaron variables como recuento de lacto-
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bacilos y Streptococos Mutans, indice de placa,
rata de secrecién salivar, efecto buffer de la sa-
liva, tiempo de permanencia del azicar en cavi-
dad oral, hdbitos de dieta y edad, concluye que:
(4) la caries de la superficie radicular era m4s
prevalente cuando los valores de riesgo de las
variables estudiadas estaban presentes que cuan-
do ellos estaban ausentes; se encontr6 una co-
rrelacién positiva entre los datos iniciales y fi-
nales en cuanto a mimero de superficies cariadas;
no se encontré ninguna variable que tuviera un
valor significativo en todos los sujetos.

La susceptibilidad a 1a caries debe buscarse
mds en combinacién de diferentes factores como
hébitos de dieta, calidad de higiene oral y rata
de flujo salivar. (3) Otros factores a considerar
son estilo de vida alterado y cambios en la nu-
tricién, salud general alterada, flujo salivar alte-
rado, enfermedad periodontal, etc. (2)

3.3 Histopatologia

Microrradiogréficamente las lesiones tempra-
nas de la superficie radicular aparecen como zo-
nas radiolicidas por debajo de una zona super-
ficial amplia (10-20 pm), la cual gencralmente
aparece hipermineralizada cuando se compara
con el cemento adyacente. Los estudios ultraes-
tructurales también han mostrado que la destruc-
cion de los cristales de apatita ocurren por debajo
de 1a superficie antes de 1a penetracién bacteria-
na en ¢l cemento radicular; sin embargo, 1as bac-
terias parecen penetrar en ¢l tejido en un estado
mucho més temprano en la caries de superficie
radicular que en la caries coronal (de esmalte).

Un estudio histopatolégico de lesiones avan-
zadas (grados II-1II y 1V) de caries de la super-
ficie radicular en humanos, (5) encontré cuatro
patrenes definidos en cuanto a su tipo de avance
hacia el tejido pulpar:

— Patr6n 1: caracterizado por su diseminacién
en forma de platillo hacia 1a dentina radicular.
Hay una zona de penetracion bacteriana, seguida
por una zona de desmineralizacién. En casos m4s
avanzados habia una pequefia banda radiodensa
que separaba las dos zonas anteriores. La dentina
subyacente a la lesion era afectada por esclerosis
tubular; también se podfia detectar dentina de irri-
tacion a lo largo de la pared pulpar.

— Patr6n 2: 1as lesiones eran de origen multi-
focal. Se observaban multiples zonas radiolici-
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das. Ellas eran cubiertas por una capa superficial
mineralizada de unos 10-15 pm de espesor. Sub-
yacente a las zonas radiolicidas se observé una
zona de esclerosis tubular.

— Patr6n 3: 1a lesi6n sigue la curvatura de los
tubulos dentinarios extendiéndose en forma de S
desde la superficie hacia el canal radicular. Hay
una zona de esclerosis tubular. Adyacente, hay
una zona de desmineralizacién que se extiende
profunda hacia el canal radicular. Hay formacién
de cavidades, Ias cuales dependen del grado de
progresién de la lesion.

— Patrén 4: caracterizada por una lesi6n en
forma de S que aparecfa oscura en la luz. Ade-
mi4s, estas lesiones tenian grandes acumulacio-
nes de dentina de irritacién. La esclerosis tu-
bular permanecfa incompleta o estaba ausente.
Los microorganismos pasaban libremente por
la dentina.

3.4 Microbiologia

Hay muy pocos datos microbiolégicos dis-
ponibles acerca de la caries de superficies ra-
diculares en humanos. Algunos estudios han
aislado bacterias filamentosas, predominante-
mente Actinomyces. No hay duda de que el
Actinomyces es el organismo dominante en la
placa de la caries de la superficie radicular ya
que se encuenira en casi un 40-50% de la flora
cultivable de estos sitios; sin embargo, se pue-
de decir que no hay un microorganismo espe-
cifico que haya sido presentado convincente-
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mente como ¢l responsable del desarrollo de la
caries de superficie radicular. (3)
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