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RESUMEN

La adhesion con sistemas adhesivos resinosos en dentina esta siendo cuestionada, los estudios
longitudinales in vivo y de envejecimiento in vitro al respecto demuestran que existe una
degradacion de la capa hibrida a nivel de las paredes pulpares del disefio cavitario. El presente
articulo plantea una sintesis de numerosas conclusiones obtenidas de diversas investigaciones,
para dar a entender la realidad de la adhesién en dentina'y despertar una actitud restauradora
diferente més alla del empleo Unico de sistemas adhesivos resinosos para pretender una union
adhesiva longeva en la dentina.
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Reaction of the dentine to adhesive resin systems: biological
biodegradation of the hybrid layer

ABSTRACT

The adhesion with resinous adhesive systems in dentine has been questioned. Longitudinal
studies in vivo and in vitro have demonstrated degradation of the hybrid layer at the level of the
pulpar walls. The present article summarizes numerous conclusions obtained from different
investigations, to explain the updates of adhesion in dentine and to promote a different restoring
attitude that goes beyond the resinous adhesive systems alone.
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Introduccion

A lolargo del tiempo hemosvis-
to que muchasrestauracionesdirec-
taseindirectas adheridas en denti-
nano han demostrado lalongevidad
esperada y por cierto esta longevi-
dad no ha sido mayor que antiguas
técnicas donde se empleaba oro,
amalgama o iondmeros vitreos; de
hecho no podriamos considerarlas
exitosas, pues la longevidad en re-
tenciony sellado eslo quefinalmen-
te se ha menguado con secuelas
como el dolor post-operatorioy le-
Siones cariosas recidivantes o secun-
darias a estas.

Lapresenterevision bibliogréafi-
caofrece un andlisis delaadhesion
desde la perspectiva del entendi-
miento delafisiologiadel sustratoy
la interaccion de los sistemas
adhesivos resinosos con el mismo,
resaltando caracteristicasdelossis-
temas adhesivos y del proceso que
influyen enlareactividad deladen-
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tina donde se apoyan.

Dentina y metaloproteinasas
Lamatriz extracelular (MEC) de
la dentina, llamada también matriz
organica, esta compuesta de protei-
nas de colégeno (1, I1I, VI y V, que
tienen caracteristicas de autoen-
samblaje), proteinas especificas de
dentina (fosforina, sialoproteina,
AGL1 proteina, factores de creci-
miento-TGFB1, FGF2, ILGF-y pro-
teinas morfogenéticas) y no espe-
cificas (amel ogenina, osteocalcina,
osteoporina, osteonectina, proteinas
ricasen leucina, fosfosial oproteinas
y sialoproteinas -SIBLING-),
proteoglicanos, glucosaminoglicanos,
proteinas derivadas del suero (como
la albumina), glicoproteinas,
fosfolipidosy enzimas de la matriz
(colagenasas, gelatinasas, peptida-
sas, fosfatasas, esterasas, €tc), va
riando su composicién amerced de
laposiciony tipo de dentina, lacual

tieneincrustadaminerales de apatita
en todo su grosor (1-3).

Losconductillosdentinarios que
atraviesan todo el espesor deladen-
tinaprimariacontienenliquidotisular
(fluido dentinario), prolongaciones
citoplasmaticas celulares (procesos
odontobl asticos extendidos hasta por
lo menos el 50% de la distancia
dentinaria), fibras nerviosas y
colagenas (4). El didametro interno
y su densidad varian de acuerdo a
la profundidad dentinaria que a su
vez esta relacionada con €l &rea de
dentina intertubular y la humedad
superficial (Tablal) (5).

El fluido pulpar intersticial ger-
ce presion positiva centrifuga y se
expresacomo fluido dentinario atra-
vésdelostubulosdentinales, losque
son expuestos durante la prepara-
cioén cavitaria (6).

Enladentinayaformada, el pro-
ceso odontoblé&stico consta de un
tronco principal grueso (0,5-1,0um)
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Tabla 1. Numero de tubulos y humedad superficial, en relacién a su

profundidad o distancia pulpar.

area ocupada

area ocupada por

distancia de tabulos por por dentina tabulos Ilenos
la pulpa(mm) cm? (x10°) intertubular (%) de agua (%)
Pulpa 4,5 68,2 31,8
0,1-05 4,3 69,6 30,4
0,6-1,0 3,8 73,1 26,9
1,1-15 3,5 75,3 24,7
1,6-2,0 3,0 78,8 21,2
2,1-25 2,3 83,7 16,3
26-3,0 2,0 85,9 14,1
3,1-35 1,9 86,6 13,4
36-45 - - 10,0

Adaptado de: Costa CAS, Hebling J.(5)
y unas ramas laterales més delga-

das (0,1-0,2um). El proceso
odontoblastico contiene organelas
responsables para exocitosis y
endocitosis, forma globulos o vesi-
culasdemineralizaciény esrico en
filamentos intermedios vy
microtubulos (2). Y se extiende a
menos de un tercio alamitad de la
dentina mineralizada, aunque ele-
mentos celulares probablemente de
origen odontoblastico han sido ob-
servados muchas veces a todo lo
largo de su espesor (2,7,8). Los cuer-
pos de los odontoblastos estan co-
nectados entre si por uniones tipo
desmosomas, y estan altamente es-
pecializados en la sintesis y excre-
cion de moléculas organicas y la
mineralizacion deladentina (7). El
18-20% de ladentinaes materiaor-
ganica (donde casi el 90% es
coldgeno tipo 1) y 11-12% es agua
(9). Estas caracteristicas como ve-
remos mas adelante proveen el me-
jor sustrato paraladegradacion, con-
secuencia de las enzimas
bacterianas y enzimas enddgenas
presentes en diferente proporcién
segun el lado de lalesion cariosa.
Las MMPs 0 metal oproteinasas
delamatriz extracelular deladenti-
na, estén involucradas en procesos
de degradacion del colégeno,
proteoglicanos, fibronectina y pro-
teinas en general. Estas enzimas
estén presentes en la dentinaen es-
tado inactivo y han estado presen-

tes desde la dentinogénesis, donde
tomaron activamente su primer rol
organizando lamatriz organicadon-
deluego sedesarrollariahistol 6gica-
menteel diente, y finalmente sefor-
mariay minerdizarialadentina, para
luego quedarse incrustadas -en es-
tado inactivo- en laestructuraorga-
nicadentinaria(3,10-14).

Los odontoblastos producen
metal oproteinasas MMPs -2,-8,-9,-
14,-20, (15,16,17) siendo la més
abundante enladentinalaMMP-8.
(14) Recientemente se ha publica-
doquelasMMPs-2,-10,-11,-14,-15,-
16,-20y -23 estan intensamente ex-
presadas en odontoblastos, mientras
quelasMMPs-13y -17 estan abun-
dantemente expresadas en pulpa
(17). A su vez, los inhibidores
tisulares de metal oproteinasas
(TIMPs) 1, 2y 3 estan expresados
en odontoblastosy pulpade dientes
totalmente desarrollados (1,17). Los
TIMPs son proteinas multifunciona-
les que contrarrestan a las MMPs,
sin embargo no son meramente
inhibidores de MMPs, sus niveles
cambian durante procesos fisiol 6gi-
cos y patoldgicos, por lo tanto el
efecto bioldgico es dependiente del
balance relativo entre estos (18).

Las MMPs son un tipo de
endopeptidasas no séricas que de-
penden delainteraccién con el Zinc
para permanecer en latencia. Seles
haclasificado en seisgrupos, delos
cualesresatantres: las colagenasas

(degradan colageno), las gelatinasas
(degradan gelatin -colégeno desna-
turalizado-) y lasestromelisinas (de-
gradan proteoglicanosy proteinasno
coldgenas); ademas de las menos
estudiadas: Matrilisinas, MMPs de
membrana(MT-), cistein Metalopro-
teinasas y otras Metaloproteinasas
aun por clasificar (19).

Ademés de los fibroblastos,
osteoblastos y odontoblastos, otras
células producen MMPs, incluidas
células de defensa como los
leucocitos (polimorfonucleares-
PMN). Las MMPs se expresan ge-
neralmente en diversos procesosbio-
[6gicos , como es el desarrollo y
remodelado detejidosnormalesola
angiogenesis (19). Diversas protei-
nasy sustancias inhiben o detienen
su accionar, siendo su metabolismo
atamenterelacionadoa pH (9,20),
las MMPs son contrarrestadas na-
turalmente por los Inhibidores
Tisulares de Metaloproteinasas
(TIMPs), los cuales detienen su ac-
tividad y por consiguienterestringen
la degradacion de la MEC (18,21).
Latrascripcion delas MM Ps puede
ser inducida por varias sefides, in-
cluyendo citoquinas, factoresdecre-
cimiento, estrésmecanicoy cambios
en la MEC que conduzcan a
interacciones distintas entre la ma-
trizy lascélulas (22).

Muchas MMPs son secretadas
COMO precursores enziméticos (pro-
MMP o zymégenos); invitro la
conversiondel pro-MMPenunafor-
ma activa puede ser lograda por la
extraccion proteoliticade propéptido
gue compone un extremo de su mo-
lécula, la perturbacién de la
interaccion proteicadecisteinay el
zinc, o lamodificacion del grupo del
sulfhidril, permitiendo lainteraccion
del zinc del sitio activo con unamo-
léculade aguay la expresion de su
dominio catalitico (23). Agentes
thiol-modificados, agentes SH-
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reactivos, desnaturalizantes, agentes
caotrdpicos, oxigeno reactivo, caor,
compuestos mercuriales, acidos y
fluctuaciones de pH han demostra-
do la expresion de MMPs in vitro
(19,24,25), asi como lasfluctuacio-
nes de pH propias de un proceso
activo de desmineralizacion de la
dentina por invasion bacteriana
(9,10,12,26,27). Sehaestudiado pre-
viamente que valores de pH entre
2,3y 5 son efectivos para activar
gelatinasas salivales; aestetipo de
activacion de MM Ps se le ha deno-
minado "activacion &cida’ (12).

Algunas MMPs son activadas
por proteinas séricas (como
plasmina, calicreina, furina),
proteasas bacterianas, u otrasMMP
(9) einclusivefactoresde crecimien-
to como el factor transformador de
crecimiento 31 (TGF 1), factor de
crecimiento afinalainsulina(ILGF
I 'y Il) y factor de crecimiento
fibroblastico (FGF 2) (28,29).

Son varias|las MMPs relaciona-
dasalaformaciony mantenimiento
del 6rgano dentino pulpar (3,11,15-
17), asi como en reacciones de re-
paracion y defensa durante el pro-
greso de la lesion cariosa (15,27);
losque asu vez, estan involucradas
en procesos patol 6gicos, yaquein-
tervienen en la destruccion de la
MEC durante la progresion de la
cariesen dentina (12), laliberacion
y activacion de factores de creci-
miento, laformacién de dentinater-
ciaria(27), y ladestruccion de teji-
do conjuntivo durantelainflamacion
pulpar (30-32).

Las MMPs intervienen
dindmicamente en la degradacion
fina del colageno (componenteprin-
cipal de la matriz organica
extracelular deladentinag), como una
reaccion inmune para restabl ecer €l
equilibrio natural entre los compo-
nentes de construccion (Factoresde
Crecimiento -FC-) y destruccion,
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buscando un distanciamiento fisico
de lanoxa que altera el isosistema,
para encontrarse nuevamente con
una cantidad suficiente de factores
positivosderecuperaciony dar paso
alamineralizacion luego delareor-
ganizacion del colageno, por efecto
de formar dentina esclerética, den-
tina reaccional o terciaria, donde
nuevamentejugaranunrol activolos
FC. Se sabe que € factor transfor-
mador de crecimiento f1 (TGF 1),
es un regulador de la expresion de
laMMP- 9, y produce reducciones
en la expresion de MMP-8, MMP-
20y lasintesis de varias otras pro-
teinas (15,33). Sin embargo, se co-
noce que dependiendo delaconcen-
tracion y actividad las MM Ps pue-
deninterferir enlabiodisponibilidad
de los FC, debido ala degradacion
de proteinas ligadas a estos y nece-
sarias para la activacion de proce-
S0s constructivos (34).

Se conoce que el balance entre
MMPsy TIMPs es variable, tanto
en condiciones fisioldgicas (creci-
miento y desarrollo), como en pro-
cesos patoldgicos como la artritis
reumatoide o la periodontitis; y en
general larelevanciade los niveles
sistémicos de las enzimas y sus
inhibidores puede ser cuestionada,
ya que es € balance local de estas
proteinas las que finamente deter-
minan la degradacién de la matriz
organica (18).

Dentina con lesion de caries: Ex-
tremo de degradacion - extremo
de secrecion

La capacidad de las células de
la pulpa para resistir y reparar las
injurias o lesiones, es fundamental
parael mantenimiento delaintegri-
dad y homeostasis del 6rgano den-
tal (35). Es de acuerdo a potencial
y lafacultad de respuesta del hos-
pedero, que se puede promover la
movilizaciény activacion de facto-

res de crecimiento relacionados a
procesos reparativos (36,37).

En las lesiones cariosas de den-
tinasuperficial sehaencontrado una
expresion notable de la enzima
lactato deshidrogenasa (LDH) en
tubulos dentinarios, catalizador del
&cido | &ctico bacteriano, ademés de
enzimas colagenasas y glicopro-
teinasas, la mayor parte de estas
provenientes de las bacterias que
invaden ladentinainfectada (38,39).
Las MMPs latentes han de activar-
se subyacentemente con finalidad
deorganizar €l tejido dafiado y alte-
rado para la neomineralizacion
(11,12,15,24). Tedricamente, lapre-
senciade TIMPsestabilizariael ac-
cionar enzimédtico, y en paraelo el
aumento de la actividad de los FC
conllevardnalareorganizaciony for-
macion de dentina reparativa si las
condiciones de pH son favorables
para ello (40), pues se sabe que €l
balance entre MMP/TIMPjuegaun
rol crucial en la actividad de las
MMPs in vivo (21). Los odonto-
blastos primarios sintetizan dentina
reaccionaria durante formas inci-
pientes delesion, como por gjemplo
en lesiones no cavitadas de esmalte
0 progresiones lentas de lesiones
cariosas de ladentina (41), sin em-
bargo en lesiones muy severas o
avanzadas se puede estimular un
disturbio en la capa odontoblastica
generéndose el desplazamiento de
proteinasas y células inflamatorias
en los tubulos dentinarios (9). La
presencia de LDH en una lesion
cariosa profunda sugeriria que la
formacién bacteriana de écido léc-
tico también puede ocurrir aprofun-
didad en lalesion, si los substratos
apropiadosestan ali presentes (42).
Esto explicariaen partelanaturale-
za socavante de los procesos de
descalcificacion enlesionescariosas
(40). Por otra parte, la presenciade
muchas enzimas proteoliticas, inclu-



Hidalgo-Lostaunau R.

yendo endopeptidasas diferentes
(colagenasas y gelatinasas) y
aminopeptidasas, puede explicar la
degradacion delamatriz proteicade
ladentina (42), pues se sabe por es-
tudios in vitro que las enzimas
bacterianas no pueden degradar la
matriz organicade ladentinacaria-
da(43,44).

El espectro deenzimasen laden-
tina cariada superficial es grande,
sefialando que muchos procesos y
reacciones biolégicas son posibles
ali (42). Lamagnitud y naturaleza
de la respuesta reflgja tanto la ex-
tension delalesién, como las condi-
ciones predominantes del 6rgano
dentino pulpar, donde los procesos
de reparacién y respuesta tienen
Como principio sobrecoger los efec-
tosdelalesion, y restituir ladistan-
ciaentrelapulpadentariay lacavi-
dad oral, contribuyendo significati-
vamente en la defensa del 6rgano
dentino-pul par (45,46). Laslesiones
avanzadas de caries dental -y esto
esté relacionado directamente con
su profundidad en la dentina-, cau-
san frecuentemente la muerte de
odontobl astos primari os, seguidos por
el reclutamientoy ladiferenciacion
de odontoblastosdereposicion (41).
Bajo las lesiones cariosas existen
cambiosenlasfibrasnerviosas, que
se coagregan con células dendriticas
(47,48), estas en la pulpa expresan
moléculas del complejo mayor de
histocompatibilidad, esdecir son ca
pacesdeiniciar respuestasinmunes
ante estimul os anti géni cos exdgenos
(49). Los procesos de reparacion
también pueden involucrar a
angiogénesis, esdecir, laformacion
de vasos capilares nuevosen lapul-
pa (45,46). Se ha estudiado que las
sefiales paralareparacion deladen-
tina son mediadas por FC, que son
liberados como consecuencia del
ataque &cido y enzimético de las
bacterias ala dentina (36,46).

Se conoce, que la degradacion
de la matriz organica y la des-
mineralizacion de la dentina puede
ocurrir smultaneamentedebido alas
oscilaciones en el pH critico de la
dentina (50,51). El extremo de de-
gradacion dentinal (conocido
como dentinacariadaexternao den-
tina infectada) es abundante en
microorganiSmos invasores que
secretan una gran cantidad de
enzimashidroliticasquellegand flui-
do dentinal delostubulosy ademés
forman &cidos durante la glicolisis
anaerobia (Fig. 1) (40,42).

Se ha propuesto que estos &ci-
dos disuelven las paredes
mineralizadas de los tdbulos de la
dentina superficial infectada, los
cristales de la dentina peritubular,
degradando y liberando de su letar-
go a proteinas no colagénicas de la
MEC hacia € fluido dentinal que
activan alasproteasas del anfitrion,
las cuales catalizan la degradacion
de coldgeno en zonas subyacentes
alalesién, que podriamos|lamar: el
lado secretor (o de la dentina afec-
tada) (42,44). Consideremos que
este proceso puede hacerse ciclico
s es que los la desmineralizacion
ocurre indefinidamente y conse-
cuenciadeellolaliberacion deFCy
la activacion de MM Ps.

Losazlcares hacen dafio al dien-
teen € sentido que aceleran el pro-
ceso carioso en la dentina, no solo
induciendo alamayor formacién de
acidos carboxilicos por microorga
nismos anaerobios, sino tambiénin-
terviniendo en ladisminucion dela
secrecion por parte de los
odontoblastosdel procolagenotipol
(y por consiguiente en laformacion
de dentina terciaria), como ha sido
estudiado en cultivos de tejido
odontoblastico (52).

En lalesion cariosa en dentina
de un diente vital, los acidos,
metabolitos y toxinas bacterianas,

generan unarespuestadel hospede-
ro queincluye subyacentealalesion:
Activacion de  monocitos,
macréfagos y otras células, més la
produccién pulpar de mediadores
inflamatorios - citoquinas (inter-
leuquinal - prostaglandinas E2), y
metaloproteinasas, que intervienen
en el proceso de destruccionyy reor-
ganizacion de la matriz dentinaria
antesde su posibleremineraizacion;
aeste lado |e hemos denominado el
extremo de secrecion, que
involucraria desde la pulpa hastala
dentina afectada. En este lado ocu-
rre unareaccion doble, unacercana
alalesion (posible formacion de
dentinaesclerdtica, que responde al
equilibrio o desequilibrio sobreella)
y otra cercana a la pulpa (forma-
cion dedentinaterciaria, que respon-
de a una reaccion fisiolégica). FC
como el TGF 81, sonreguladoresde
la actividad secretoria de los
odontobl astos afectados, |es sefialan
como reaccionar ante la situacion
patol 6gica presente, pudiendo acti-
var MMPs o0 mediar los procesos
reparativos en el lado de secrecién
Si externamente se promueve la
homeostasis (15,33,53).

Las colagenasas bacterianas a
pH neutral son capaces de degra-
dar colageno y proteinas no
colégenas en dentina cariada
(53,54). Al no resistir un pH infe-
rior a4,3 (55), seentiende ahoraque
estas enzimas no son las Unicasim-
portantes en 10s procesos cariosos,
atribuyéndole a las enzimas
proteoliticias endégenas (o del hos-
pedero) un rol masimportanteen la
degradacion delamatriz organicade
ladentina(12,43,44,50,56-58).

Este proceso de desminera-
lizacion y desorganizacion, desna-
turalizacion y degradacion del
colégeno dentinal ocurre enfatica-
mente en la dentina infectada, ex-
tendiéndose paul atinamente através
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delamismaendireccion alapulpa;
en ese trayecto hemos de enfren-
tarnosadistinguir clinicamente una
dentina afectada o en algunas oca-
siones inmediatamente unadentina
eclerdtica, estatltimasindudaofre-
ceria una barrera natural alanoxa,
unareaccion de defensacerteraante
la enfermedad, lograda
cronicamente consecuencia de es-
timulos favorables, sin embargo la
dentina afectada es una dentina
transicional entre lainfecciony un
proceso incipiente de esclerosis o
simplementeladentinatodaviasana
(pero atamente metabdlica) espe-
rando subyacentemente a nivel
pulpar laformacién de una dentina
reaccional profunda o dentina ter-
ciaria. Por las caracteristicas que
tiene la dentina afectada, donde la
proteccion estructural de la
hidroxiapatita alin se conserva par-
cialmente y es posible el
reensamblaje del colageno y las
uniones de glicanos como la com-
pleta remineralizacion para devol-
verle caracteristicas

fisiol6gicamente Utiles, esel sustrato
en el que pretendemos terminar
nuestro disefio cavitario para con-
servar distancias biolégicas 'y pro-

Fig. 1. Microfotografiaevidenciando ladentinainfectada con abun-
dantes microorganismos en | as entradas de | os tlbul os dentinarios
y la dentina desmineralizada y completamente desorganizada
(x10000) (Cortesiadel Dr. Gustavo Parodi E. - Universidad Caté-
licadel Uruguay).
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mover lasaludy vitaidad pulpar (Fig.
2).

Hasido comprobadoinvivo que
cuando se trabaja sobre una pared
0 piso pulpar de dentinasana o afec-
tadaa2mm delapulpa, losadhesivos
de V generacién penetran a través
de los tubul os dentinarios en direc-
cion centripetahacialapulpa, llegan-
doaaojarseenella(5,59,60). Seha
comprobado también que no existe
problemaclinico o procedimental en
manejar dentina afectada, puesto
gue las lesiones estan normamente
rodeadas por dentina sana y/o es-
malte (61,62). Sin embargo, por las
caracteristicas microscopicas de
este tejido afectado, muchas veces
clinicamente, durante el disefio
cavitario, Ilegamos a una dentina
esclerética o a una dentina sana, o
en muchos de |os casos nos encon-
tramos ante unacombinacion dedos,
o0 las tres dentinas mencionadas:
afectada, escleréticay sana, lo que
complicalainteraccién conlosma-
teriales restuaradores (Fig. 3)

En cuaquiera de estas tres posi-
bilidades, 10 esperado paradl equili-
brio del érgano dentino pul par, esuna
barrera que detenga el paso de las
toxinas bacterianas o les oblitere el

paso de carbohidratos degradabl es,
guetenga-si fuese posible- unaca
pacidad estimulante delareparacion
del sustrato remanentey lo masim-
portante, que alo largo del tiempo
forme una union confiable, con la
menor posibilidad de hidrdlisis o
biodegradacion, conceptos que
retomaremos mas abajo. Cabe aqui
formularnos una pregunta crucial:
¢Son los sistemas adhesivos
resinosos contemporaneos, el mejor
"biomaterial" pararestablecer & equi-
librio del isosi stemadentino pul par?

Sistemas adhesivos contempor a-
neos y su biodegradacion

Los materiales dentales no se
consideran sustanciasinertes, yaque
cuando se aplican sobre los seres
vivos promueven dafio tisular, debi-
do a unarespuesta especifica, local
osistémica(63,64). A pesar de esto,
hemos sido benevolentesal atribuir-
lesel calificativo debio-materiales.
En estostiempos|osverdaderosbio-
material es recién estan desarrollan-
dose, pueslaingenieriabiol 6gicaesta
impulsando la creacién de produc-
tos realmente compatibles con las
células de nuestro cuerpo. Un ver-
dadero biomateria esaguel que con-

T # o 1

Fig. 2. Microfotografiaevidenciando ladentinaafectada con algunos
microorganismos en las entradas de lostdbulos dentinariosy laden-
tinaparcialmente desmineralizaday desorganizada. (x7500) (Corte-
siadel Dr. Gustavo Parodi E. - Universidad Catolicadel Uruguay).
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duce a la restauracion natural del
tejido humano (65).

Lagran mayoriade los materia-
les restauradores a base de resinas
compuestas usadas en operatoria
dental necesitan de un agente de
enlace o unién, ya que por S mis-
mos no son adhesivos. Son los sis-
temas adhesivos resinosos (SAR)
los que seencargan de unir ladenti-
na y las resinas compuestas
fotopolimerizables o agentes de
cementacion de restauraciones in-
directas, con €l fin de generar un
mecanismo de enlace simultaneo
entre el material restaurador o
protésicoy el diente.

El mecanismo deuniénaladen-
tina, en lamayor parte delos SAR,
esté basado en la hibridizacion. En
este proceso, las superficies
dentinarias son tratadas con agen-

Fig. 3. Situacion clinicacomdn (al recambiar
una restauracién) donde durante €l disefio
cavitario podemos apreciar laexistenciade
dentinaafectadaen proximal por unalesion
cariosaactiva, en el centro dentinaesclerdti-

tes &cidos acondicionantes, |os cua-
les conducen a la remocién (o mo-
dificacion) del barro dentinario,
desmineralizacion deladentinasub-
yacente y consecuente exposicion
de la red de fibras coldgenas. La
introduccion de sustanciasresinosas
en este substrato posibilitala adhe-
siGn micromecanica, resultando en
una zona de dentina infiltrada por
mondmeros. lacapahibrida(66). In-
mediatamente debgjo de esta capa
encontramos el lado de secrecion,
con todos sus componentes organi-
cos aguardando reaccionar de acuer-
doa manejoy relacion quepefileel
SAR empleado.

Los SAR contemporaneos han
sido clasificados de muchas mane-
ras, pero pueden ubicarseentresgru-
pos, dos resinosos. que incluyen a
losdeAcondicionadoy lavado (etch
& rinse) y alosAutoacondicionantes
(self-etch) y un grupo ionomérico o
autoadherente (self-adhesion) (67-
69). Conjugando distintasnomencla
turas, y solamente con fines de que
todos los lectores puedan ubicarse
en el mismo contexto, en lafigura4
hemos agrupado a los sistemas
adhesivos de manera en que se
visualicen también los pasos nece-
sarios o las llamadas generaciones
comerciales.

Se sabe que €l &cido fosférico
(35%-37%) aplicado en dentinaeli-
minael barro dentinario, exponelas
fibras colégenas (inclusive sobre-

adhesivo podré penetrar o desnatu-
ralizandolas por pérdida de amidas
en su estructuramolecular - tiempo
dependiente) (70-72), desobliteralos
tUbul os dentinarios en diferente me-
diday profundidad dependiendo si
el disefio cavitario es o no en denti-
nasuperficial, seaesta, joven, adul-
ta o0 esclerosada (73,74) se presen-
tara incrementada permeabilidad a
los fluidos que es més severamien-
tras nos acercamos a la pulpa, a
expensasde unadesmineralizacion
y lavado de cristales (73-75), y de
componentes organicos no
colagenosos como las MMPs, alas
gue desnaturaliza, generando una
inactivaciéon de la actividad
proteolitica momentaneamente
(75,76) y unaliberacién de Factores
de Crecimiento del tipo TGF-f1y
otras proteinas no colagenas; es sa
bido que de por s mismo el &cido
acondicionador no genera respues-
tas desfavorablesen lapul pao toxi-
cidad (77,78). Hasta agui pareceria
gue bien manejado el paso de acon-
dicionamiento &cido (también llama
do: grabado &cido), en cuestion de
concentracion empleada, tiempo de
aplicaciony lavado, como enlapos-
terior manutencion de la humedad
necesaria para evitar el colapso de
lared coldgena (79-81), estariamos
actuando favorablemente para con
la biologia dental en el intento de
retirar losrestosdeladentinainfec-
tada remanente en el detritus co-

cay en é resto del piso y paredes dentina  exnonjéndolasmésalladeloqueel  minmente llamado "barro
aparentemente sana.
(Etch & Rinse) (Self etch) (Self adhesion)
Acondicionado y Lavado Autoacondicionante Autoadhesion
| 3Pasos | 2 Pasos | | 2 Pasos | 1 Paso | | 2pPasos | 2Pasos | 1Paso
Acido fosférico  Acido fosférico Acondicionador
+ n Primer acidico + Primer acidico
Primer o Clv + CIv
+ Primer/Adhesivo Acido/Primer/Adhesivo CIVMR 6
Adhesivo Adhesivo CIVMR

| v Generacién | V Generacion | |

VI Generacion | VIl Generacién |

Fig. 4. Organizacion de los sistemas adhesivos contemporaneos seguin distintas nomenclaturas. Adaptado de: Kanca J 111.(88), Van
Meerbeek B et a.(89), De Gées MF, Conceicéo E.(90).
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dentinario”. Sin embargo, luego de
estepaso, esnecesario emplear SAR
para generar el enlace entre e teji-
do vivo y las resinas compuestas,
ademés de, como hemos menciona-
do antes, el sustrato dentinario pro-
bablemente sea muy diferente en
toda su extension, presentando es-
pacios de dentina afectada, escle-
réticao sana(Fig. 3). Se aceptahoy
gue uninadecuado control del acon-
dicionamiento &cido en diferentes
zonas de la dentina generaria al
momento delainfiltracion del adhe-
sivoy posterior polimerizacién, zo-
nasvacias o noinfiltradas, suscepti-
bles ala degradacion alargo plazo
(81-83).

Sepensd quea evitar el paso del
acondicionamiento &cido, es decir
empleando SAR autoacondicio-
nantes (tipo self-etch), se soslaya-
rialaincompletainfiltracion de los
MonNOMeros resinosos, sin embargo
ya ha sido demostrado que existen
discrepancias entre el potencial de
grabado delos mondémeros acidicos
y lacapacidad deinfiltraciény total
polimerizacion delos componentes
hidréfilosdeestos SAR tipo sdlf etch
(norinse), por lo tanto también deja
sitiospotenciaesde degradacion bgjo
lacapahibridaformada(84,85). Los
SAR de dos pasostipo self etch (no
rinse) tienen a agua como un com-
ponente principal parapermitir alos
monomeros acidicosionizarse efec-
tivamente para desmineralizar €l
sustrato dentinario alavez de con-
ducirlosensuinterior (85). LosSAR
tipo self etch de un paso sonlos mas
hidréfilos, por su contenido acuoso
y por lagran cantidad de monémeros
hidréfilos en su composicién, pues
los componentesdel primer acidico
y del adhesivo propiamente dicho
estdn mezclados (85,86). Este tipo
de adhesivos (VII Generacion) se
asemejan alos etch and rinse de dos
pasos (V Generacion), en el sentido
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de que no son cubiertos con una
capa de adhesivo mas hidr6fugo, a
diferenciadelossistemasadhesivos
resinosos self-etching primer (o no
rinse) conocidos como de VI gene-
racion (dos pasos) que cuentan con
un frasco final o segundo paso de
adhesivo més hidréfugo (86). En ge-
neral, todos|os adhesivos col ocados
sobre la dentina contienen ademés
del agua, solventes organicos con-
tenidos en los primers, que no son
meros vehiculos, sino que actlan
como "Buscadoresde agua’ (Water
Chasers), desplazandolay transpor-
tando |os mondmerosresinosos den-
tro de la dentina desmineralizada y
himeda, favoreciendo la hibridiza-
cion. Mondmeros resinosos hidro-
filostipicosson: HEMA, Acrilato de
acido  Fosfénico, BPDM,
TEGDMA, GPDM, 6 4-META, en
un componente o frasco separado o
combinado con los monémeros de-
nominados hidréfugos; estosltimos,
quimicamente cuentan con extremos
hidréfilos ya que son macromolé-
culas anfibdlicas (BisGMA, DMA,
UDMA, etc). Ha sido comprobado
invitro ein vivo que laperfusion a
través de la dentina no es detenida
tan efectivamente con ningin SAR
actual como lo es por €l propio ba-
rro dentinario o smear layer (87-89),
los smear plugs proveen efectiva-
mente una resistencia del 86% a
Ios movimientos de fluidos en denti-
na profunda (90).

Losmondmerosresinososy/olas
aminas terciarias presentes en los
SAR y cementos resinosos juegan
unrol enlaactivacion delasMMPs
(76, 91-93) seapor: lainhibicién de
TIMPs, activandolasformaslaten-
tesdeMMPsinterfiriendoen e gru-
po cistein de su estructuramol ecular
zinc dependiente, o estimulando alos
odontoblastos para la expresion y
secrecion de nuevas MM Ps (23, 92-
95).

Justamente son estos
mondmeros resinosos hidréfilos y
anfibdlicos (yasean componentesde
los SAR etch & rinse o0 de los self
etch (norinse)) losqueincrementan
laabsorcion de agua (gotas de agua,
water blisters, water trees), durante
suaplicaciony fotocurado en laden-
tina (83,96-100), decreciendo con
esto sus propiedades mecanicas
(61,101). Se sabe que una vez
fotocurados se comportan como
membranas semipermeables, aun-
guelostubulosdentinariosestén vir-
tualmente obliterados con barro
dentinario  (smear  plugs)
(61,84,96,101-103) y al comportar-
se asi los hace expeditos a la
hidrélisis, pues la degradacion
hidroliticadentro de lacapahibrida
se incrementa gradualmente a tra-
vés del tiempo, manifestandose
como unadisminucién notabledela
fuerzaadhesivay en ensanchamien-
toy aumento de gaps o fallasen la
interfase dentina- adhesivo resino-
s0(83,104-110). Cabeenfatizar que
la hidrdlisis de los componentes
resinosos derivados de metacrilato
es catalizada por esterasas propias
delamatriz dentinariao delasaliva
(11,112)

Los water trees representan re-
giones nanomeétricas en las cuales
ha sido retenida agua dentro de la
interfase dentina-adhesivo resinoso
(96,113-115). La transudacion del
fluido dentinario a través de los
adhesivos resinosos resultan en la
presencia de estas regiones e inclu-
sive de gaps micrométricos que con-
tribuyen aladegradacion delaunion
adhesiva ademés de interferir des-
deun principio en lainfiltracion del
agente adhesivo anivel de la pared
pulpar(113,115); estananofiltracién
hasido observada(invivoeinvitro)
en todos los tipos de sistemas
adhesivosresinosos, aunque en me-
nor escalaen los SAR self etch (no
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rinse) de dos pasos (69,83,86,90,97-
99,102,103,109,113-116). Y lasdte-
raciones micromorfoldgicas de la
dentina, al SEM (Microscopio elec-
trénico de Scaneo) y a TEM (Mi-
croscopio electrénico de Transmi-
sion) muestran un desarreglo de la
red colégena, ensanchamiento del
espaciointerfibrilar y adelgazamien-
to en los didmetros de las fibrillas
colégenas (117).

Hace mas de una década se des-
cribian los primeros hallazgos dela
[lamada nanofiltracion (espaciosde
20 a100nm de amplitud que permi-
tian lafiltracion através de la capa
hibrida) (115), seavizorabae inicio
de una serie de investigaciones al
respecto de la verdadera integridad
de la union dentina-SAR. Por otro
lado, en la misma década ya se es-
tudiabae potencia delaclorhexidina
(CHX) como inhibidor extrinseco de
lametal oproteinasas-2, -8, y -9 (20).
Losprimerosestudiosinvivoleotor-
gaban una longevidad de hasta 3
anos a la capa hibrida lograda en
dentina de pared pulpar, encontran-
dose reducciones en la fuerza
adhesiva en un rango de -40% a -
70% (107); paraelamente se estu-
diabaquelaCHX, generamentevis-
ta como un agente desinfectante en
la operatoria dental, no alteraba la
fuerza adhesiva s era colocado an-
tes de generar adhesion en dentina
con SAR etch & rinse (118), poste-
riormente desde inicios de este si-
glo, los estudios més profundos in
vitro e in vivo han demostrado que
la capa hibrida a nivel de pared
pulpar puede hidrolizarse, puesesun
membrana permeable en menos de
un afo (103,108,114,119). Actual-
mente se estudiacomoinhibir el ac-
cionar de las MMPs inherentes de
ladentina, el empleo de CHX y su
intervencion terapéuticaparacon la
longevidad e integridad de launién
dentina-SAR etch & rinse. Es asi

que estudiosin vitro ein vivo pro-
ponen la aplicacion de CHX como
un paso intermedio entre el acondi-
cionamiento &cido deladentinay los
SAR etch & rinse de dos pasos (V
Generacion), siendo capaz de pre-
servar laadhesion en dentinaen un
lapso entre 6 y 14 meses, por su
efecto inhibitorio de la actividad
proteoliticadelasMMPsdentinales
(110,120-123).

La biodegradacién de la unién
adhesiva, esdecir, lahidrolisisdelos
elementos hidrdéfilos (y posiblemen-
te los extremos hidrofilos de las
macromoléculas hidréfugas) de los
SARYy ladegradacion de las fibras
colégenas enmarafiadas o no en la
capa hibrida, pone una pauta a la
historia de intentos adhesivos
resinosos sobre dentinamés alla de
mediana profundidad y marcan el
inicio de unanuevaposicion a res-
pecto a riesgo-beneficio cuando sis-
temas adhesivos resinosos son usa-
dosdirectamenteen el piso cavitario.
Queda como premisa que la
hidrofilicidad de los monémeros
adhesivosy laestabilidad hidrolitica
a largo plazo es la paradoja de la
adhesién con sistemas adhesivos
resinosos, pues se le han dedicado
innumerabl esinvestigaciones hasta
[legar a encontrar monémeros
resinososidealesy nivelesde hume-
dad dentinaria idoneos para la ad-
hesion y que sin embargo, acorto o
mediano plazo son conceptos anta-
gonicosy en larealidad opuestos a
unaunién adhesivalongeva.

El asunto es que todos los siste-
mas adhesivos etch & rinse de tres
0 dospasosy losself etch (no rinse)
de uno o dos pasos, activan irreme-
diablemente la actividad colageno-
litica, precipitando el fenébmeno
degradativo por MMP enddgenas
siendo la reactivacion de la activi-
dad proteoliticarelacionadaalaaci-
dez del sistema adhesivo resinoso

empleado (76) einclusive en ausen-
cia de bacterias 0 sus subproductos
(75), incitando la secrecién de
endoproteinasas en el caso de los
adhesivos etch and rinse (94), los
cuales exhiben una relacion
inversamente proporcional entre pH
y reactivacion de la actividad
proteolitica (76), ademas los agen-
tes adhesivos tienen que ser
polimerizados (sabiendo que nunca
selogralatota polimerizacion delos
monomeros y algunos toman libre
movilidad enladentinatubular) (101)
sobrey enlostubulosdentinariosya
de incrementada permeabilidad por
el previo paso del acondicionamien-
to acido, y por ende generan con-
traccion de polimerizacién con un
efecto de"succion” defluidosy sus
contenidos proteicos capaces de
activar progresivamente zimogenos
de MMPs (97,100). Los SAR self
etch (norinse), incitarian lasMMPs
presentes inherentemente en inacti-
VoS 0 activos (pues trabajamos so-
bre el l1ado de secrecion de ladenti-
na) por "activacion écida’, promo-
viendo la reaccion de las MMPs
cerca de los niveles maximos que
degradan la unién dentina-resina a
través del tiempo (76). Resalta en-
tonceslaimportanciadel manejoin-
teligente del pH delos SAR sdlf etch
(norinse), paraevitar laposible"ac-
tivacion &cida’.

Sehapropuesto quelos SAR self
etch (norinse) dedtaacidez o strong
versions (pH menor a 1) no afecta-
rian gravemente la activacién de
endoproteinasasen ladentinayaque
las desnaturalizarian, en un proceso
semejante al que ocurre con €l &ci-
do fosférico (76), sin embargo esto
requiere de més investigaciones in
vivo, sobretodo a largo plazo y en
dentina més alla de profundidad
media. Por el momento se sabe que
aungue los SAR self etch (no rinse)
de un paso (VII Generacién) sean
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de tipomild (pH entre3y 1) ostrong
(pH menor a 1), son también
permeables, pues ocurre tran-
sudacién de fluidos através del ad-
hesivo polimerizado sobre denti-
nainvitroeinvivo (88), lo queafec-
tarialongitudina mente su estabilidad
hidrolitica.

Lo novedoso delosadhesvossdlf
etch (norinse), estariaen que dejan
una capa residual de cristales de
hidroxiapatitaintactos (124,125), lo
gue prevendrialadegradacion dela
malla colégena que conforma la
capa hibrida, pues cuando el
colageno es protegido por la
hidroxiapatita, las enzimas
peptidasas no son habiles pararom-
per o degradar los pétidos
colagénicos (125) y ademés estos
cristalesresidual estienen potencia-
lidad de union quimica a algunos
mondmeros de estos adhesivos (gru-
pos carboxil y fosfato) (106,124),
siendo estas dos razones que con-
tribuirian en lalongevidad delain-
terface dentina - adhesivo.

Se hacomprobado |aestabilidad
de la fuerza adhesiva de los siste-
mas de dos pasos self etch (norinse)
en dentina, hasta un afio después de
supolimerizaciony generaciondeun
estrato hibrido (104); esto sucede
siemprey cuando laprofundidad de
lapreparacién no alterelapermeabi-
lidad dentinariay estimule unabue-
na cantidad de odontobl astos (recor-
demos que sus prol ongaciones ocu-
pan por o menos el 50% de ladis-
tancia dentinaria) y consecuente
expresion de una cantidad conside-
rablemente mayor de MMPs que
influyan posteriormente en la
biodegradacion delacapaadhesiva.
L osfactores preponderantes en una
situacion clinicadesfavorable serian:
contaminacién bacterianaimportan-
te, disposicion de carbohidratos
degradables, la profundidad
cavitaria, €l incremento de la per-
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meabilidad, 1a presencia de hume-
dady fluidos, laliberacion de FCy
la activacion de enzimas de la ma-
triz dentinaria, lasvariacionesde pH
del sistemaadhesivo, loscomponen-
tescitotoxicosincitantesde unares-
puesta inflamatoria importante, la
ausencia de proteinas estimulantes
de homeostasis y de inhibidores de
MMPs.

Conclusiones
Enlosultimos 15 afios sehacon-
solidado un entendimiento delosme-
canismos de union entre los mate-
riales restauradores y las estructu-
ras dentarias, especia mente laden-
tina, sin embargo entre las
interrogantes pendientes se discute
lalongevidad de la unién adhesiva
con SAR. Es un error haber consi-
derado a la dentina como una es-
tructurainerte, el entendimiento de
su abundante actividad metabdlica
debe conducirnos a plantearnos di-
ferentes"Actitudes Restauradoras’,
terapéuticas consecuentes que per-
sigan fines biol 6gi camente compati-
bles. Es objetivo de la odontologia
preventiva, en lo que se refiere a
preparaciones de lesiones cariosas
y disefios cavitarios, mantener la
dentinalaque es capaz de reorgani-
zarsey remineralizarse: preparando-
la, traténdolacon sustanciasy final-
mente restauréndola con materiales
dentales que permitan estameta. Es
importante resaltar que a la fecha
no se ha reportado ningun articulo
cientifico que demuestre que existe
remineralizacidn oreorganizacion de
la dentina subyacente a empleo de
SAR.
Loscorolariosclinicosserian|os
siguientes:
1.Las diferencias a respecto de la
dentinade superficie, mediay pro-
funda, debido a la presencia de
prolongaciones odontoblasticas
dentro delostubulosdentinariosy

laactividad metabdlicadel lado de
secrecion a estar la dentina con
algunalesion cariosao smplemen-
te preparada con un tallado o di-
sefio cavitario, nos hace proponer
gue consideremos trabajar sobre
solo dos niveles de dentina de
acuerdo asu profundidad, sea su-
perficial y al pasar lamitad dela
mismadenominarlaprofunda, esto
nos dard una margen de seguri-
dad bioldgica mayor a llevar a
cabo procedimientos restaurado-
res con sistemas adhesivos
resinosos.

2.Los sistemas adhesivos etch &
rinse 0 no rinse - self etch han de
ser manejados en dentina cuando
se conozca quedan més de 2mm
de grosor en la pared pulpar de
dientesvitales, siguiendoloscrite-
rios yainvestigados previamente
con respecto alosdetalles propios
del procedimiento clinico (tiempo
de acondicionamiento &cido, tiem-
po delavado, humedad dela den-
tina, aplicacion activadel adhesi-
VO, evaporacion maxima de sol-
ventes, ampliando el tiempo de
fotocurado, aplicando multiples
capas, optimizando €l sistemacon
un agente totalmente hidréfugo),
en todo caso siempre es preferi-
ble el contacto dentinario en pa-
red o piso pulpar con un material
gue promuevalaremineralizacion
y reorganizacion deladentinasub-
yacente.

3.El empleo de SAR tipo etch &
rinse de dos pasos (V generacion)
requiere imprescindiblemente el
empleo de CHX luego del acondi-
cionamiento &cido. Paralos SAR
self etch (no rinse) no se ha estu-
diado el beneficio delaasociacion
con CHX, sin embargo propone-
mos que también debe aplicarse
en dentina antes de emplear estos
SAR.

4.1 os SAR contemporéneos no son
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longitudinal mente confiables para
llevar a cabo adhesién en pared
pulpar de dentina (de mediana a
gran profundidad), por lacomple-
jidad metabdlicadeladentinay la
fragilidad del colégeno como prin-
cipal componente organico; la
durabilidad adhesiva sobre ella
estaria garantizada si se
considerase ademés del enlace
micromecanico a la interaccion
quimica con los cristales de
hidroxiapatitay whitlokita rema-
nentes, que aunque podrian ser
uniones débiles en cuestion de
fuerzaadhesivainmediatason mas
estables y duraderos.

5.Los SAR self etch (no rinse) de
dos pasos podrian ser los mas
promisorios actua mente, por auto-
controlar su pH y capacidad
autolimitante de acondicionamien-
to, su hidrofilicidad sin depender
necesariamente de una dentina
himeda, su facilidad para evapo-
rar solventes, su adicional capaci-
dad de unirse quimicamente con
la hidroxiapatitay el coldgeno y
findmente su relacién quimicacon
unasegunda capalo mas hidréfu-
gaposible. Parece ser que conju-
gar un primer suficientemente
acidico (pH=1), de monémeros
estables hidroliticamentey afines
a enlaces quimicos con la
hidroxiapatita, con unasubsiguien-
te capa adhesiva hidréfuga (SAR
de VI Generacion) sefusionarian
los aspectos adecuados para evi-
tar la biodegradacion de la unién
adhesiva en paredes pulpares de
ladentina.
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