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CARIOLOGIA CLINICA

PREFACIO/ PREFACE

Cariology - the study of caries - includes
the clinical and basic science bases for the pre-
vention, diagnosis and treatment of dental car-
ies. A detailed understanding of the principles
of cariology 1s fundamental for the dental pro-
fession and it is one of the main factors that
make dentistry a profession in its own right.
Without an understanding of the etiology of
dental caries, its development and progression,
lesion activity becomes a puzzle that is hard to
manage, not only for the dentist but also for
the individual patient, for groups of patients or
entire populations.

Dental caries being caused by bacteria
must be recognized as an infectious disease.
Although it is a disease that affects most in-
dividuals, this particular disease cannot be
treated like other infections. The bacteria in-
volved are parts of the patients’ normal flora
and caries will only develop provided the
nutrients and the environment for acid pro-
duction are present and the susceptibility for
development exists,

The resistance of the dental tissues var-
ies and the complex etiology of caries in-
volves microbialogy, immunology, genetics,
nutrition and most of all their ecology. The
relative importance of each of these factors,
either individually or in combination, still
leaves many questions unanswered, but re-
search achievements have lead to major im-
provements in the caries situations for many
individuals and for large populations. It is im-
portant that patients and clinicians alike re-
peatedly are reminded that the development
of dental caries is an interaction of bacteria

Cariologia -l estudio de la caries- incluye cien-
cias bdsicas y clinicas, que son los fundamentos para
la prevencion, diagnéstico y tratamiento de la ca-
ries dental. El detallado entendimiento de los prin-
cipios de la Cariologia es esencial para la profesion
odontologica y es uno de los principales factores
propios que hacen a la odontologia una profesion.
Sin una correcta comprension de la etiologia de la
caries dental, su desarrollo y progresion, la activi-
dad de la lesion llega a ser un puzzie dificil de
manejar, no solo para el dentista sino también para
pacientes individuales y para grupos de pacientes o
poblaciones enteras.

La caries dental es causada por bacterias, por
lo que debe ser reconocida como una enfermedad
infecciosa. Sin embargo esta es una enfermedad que
afecta a la mayoria de los individuos, esta particular
enfermedad no puede ser tratada como otras pato-
logias infecciosas. Las bacterias implicadas son par-
te de la flora normal del paciente y la caries se de-
sarrollard solamente si estan presentes los nutrien-
tes y el medio ambiente para la produccién de aci-
dos y si existen las condiciones de susceptibilidad
para su desarrollo.

La resistencia de los tejidos dentarios frente a
la caries, estd dada por variadas y complejas reac-
ciones incluyendo los dmbitos microbiolégicos, ge-
néticos, nutricionales y ecolégicos. La importancia
relativa de cada uno de estos factores, tanto indivi-
dualmente como en forma combinada, mantiene adn
muchas preguntas sin respuestas, sin embargo los
logros en la investigacion han liderado grandes
mejoras en el manejo de caries para muchos indivi-
duos y para grandes poblaciones, Es importante que
pacientes y clinicos juntos constantemente recuer-
den que el desarrollo de la caries dental es una in-
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in the local environment with the appropri-
ate conditions present.

Caries research covers as diverse areas as
systematic clinical observations, studies of the
structure and tissue reactions of the dental tis-
sues, as well as epidemiology, microbiology,
and the biological and physical processes
involved in the processes of mineralization/
demineralization/remineralization. This research
covers many areas of science including ad-
vanced biological, microbiological and phys-
ico-chemical investigations. A multi-method-
ological approach to caries research has led
to present-day knowledge in cariology. It has
been a ‘long and winding road’ with engage-
ments not only by patients in clinical trials,
clinicians and basic scientists, but also by
politicians and health administrators. Exam-
ples of caries research that are much in need
include improved methods for diagnosis of
primary and secondary caries. The diagnostic
methods in use today in general dental prac-
tice are much the same as those used during
the last century and the inconsistencies in caries
diagnosis have been repeatedly demonstrated.
Another example of needed research includes
detailed studies of the ecology of biofilms on
teeth, including characterization of the organ-

ic pellicle on teeth and on restorative materi-
als.

Dental caries is and has been a disease
that affects large parts of populations, often
entire populations, and it still does in some
parts of the world. Research achievements have
lead to major improvements in the caries sit-
uation of individuals and of large populations.
Such improvements require active involvements
by patients, dentists and public health author-
ities. Implementation of the available research
data available is a main stumbling block at
the present time and that responsibility rests
equally on dental academia, the individual
dentist and the dental profession.

The mere volume of work devoted 1o the
prevention, diagnosis and treatment of caries
in general dental practice makes cariology the

teraccion de bacterias en el medio ambiente local
con la presencia de condiciones apropiadas.

La investigacion de la caries cubre diversas
areas tales como observaciones clinicas sistemat
cas, estudios de las estructuras y reacciones de los
tejidos dentarios, epidemiologia, microbiologia y
los procesos fisicos y biologicos involucrados en
los procesos de mineralizacion/desmineralizacion
remineralizacion, Esta investigacion cubre nume-
rosas areas de la ciencia, incluyendo biologia avan-
zada, microbiologia e investigaciones fisico-quimi-
cas. Una aproximacion multi metodolégica a la in
vestigacion de la caries ha conducido a los cono-
cimientos actuales en cariologia. Este ha sido un
largo y dificil camino, con actividades no sélo con
pacientes en ensayos clinicos y en ciencias bas
cas, sino también con politicos y administradores
de salud. Ejemplos de investigacion en caries que
es altamente necesaria, incluye mejoras en los mé
todos de diagndstico de caries primarias y secun-
darias. Los métodos de diagnostico actualmente en
uso en la practica del odontélogo general son las
mismas utilizadas durante el dltimo siglo y sus in-
consistencias en el diagnéstico de las lesiones de
caries han sido repetidamente demostradas Orro
ejemplo de necesidades de investigacion incluye
detallados estudios de la ecologia de los biofilms
en los dientes, incluyendo caracterizacion de la pe-
licula organica sobre los dientes y sobre los mate-
riales restauradores.

La caries dental es y ha sido una enfermedad
que afecta a la mayor parte de la poblacion, y en
ciertos casos a toda la poblacién, hecho que aun
ocurre en algunas dreas del mundo. Logros de la
investigacion han liderado mejoras de la situacion
de caries tanto individual como en grandes pobla-
ciones. Tales mejoras requieren el activo compro-
miso de los pacientes, odontélogos y autaridades
de salud piblica. La implementacion de la informa-
cion de la investigacion disponible es el principal
obsticulo en el momento actual y la responsabili-
dad recae principalmente en los odontélogos v la
profesién dental,

La sola mencion del volumen de trabajo dedi-
cado a la prevencion, diagnastico y tratamiento de
la caries en la prictica de odontologia general, hace
de la Cariologia el topico més importante del curri-
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most important topic of the dental curriculum,
Up to 70 percent of the time spent on patient
treatment in general dental practice involves
dental caries, either through diagnosis, preven-
tive management, and surgical treatment of the
disease or of failed restorations which is often
due to the clinical diagnosis of secondary car-
ies.

When prevention fails or if the preventive
treatment is not understood, initiated or fol-
lowed up by the patient, removal of diseased
tissues becomes the inevitable treatment. It is
important to recognize that the removal of
carious tissue and the insertion of restorations
usually represent a failure of prevention. It is
the prime responsibility of dentists to provide
instructions and education of patients. This effort
must be recognized and compensated. The phi-
losophy in an optimal preventive approach to
caries management may be theoretically ex-
pressed as: ‘Dentists should not be paid for the
restorations they make, but for the restorations
they do not make.’ A change in this direction
is needed not only in the dental profession, but
also in the population at large.

The longevity of restorations varies depend-
ing on a number of factors, and it may be as
short as 2-3 years and under optimal condi-
tions restorations may last for 20-30 years,
Placing the first restoration in a tooth in the
treatment of primary caries represents a start of
a 'restoration/re-restoration cycle’ of inevita-
ble replacements which places stress on the
vital parts of the tooth and results in a gradual
increase in the size of restorations until con-
ventional restorative therapy is no longer pos-
sible. The placement of the first restoration in
a tooth is, therefore, a crucial time in the life
of a tooth, and it should be postponed as long
as possible. This judgment must be based on a
thorough knowledge of cariology, first of all on
its prevention, but also on its etiology and pro-
gression of the disease. ‘Permanent’ restorations
do not exist in the true sense of the term ‘per-
manent’, Most restorations require replacement
or maintenance after some time. The most
common reason for the replacement of restora-

culo dental. Sobre el 70% del tiempo utilizado por
el odontélogo de practica general involucra la ca-
ries dental, su diagnostico, manejo preventivo y tra-
tamiento quirtrgico de la enfermedad o del fracaso
de restauraciones, el que es frecuentemente debido
al diagnostico clinico de caries secundaria.

Cuando la prevencion fracasa o si los tratamien-
tos preventivos no son comprendidos, iniciados o
seguidos por el paciente, la remocion de los tejidos
enfermos llega a ser el tratamiento inevitable. Es
importante reconocer que la remocion de tejido
cariado y la insercion de restauraciones generalmente
representa el fracaso de la prevencion. La primera
responsabilidad del odontélogo es praveer instruc-
cion y educacion al paciente. Este esfuerzo debe
ser reconocido y recompensado. La filosofia de
aproximacion preventiva 6ptima para el manejo de
la caries puede ser tericamente expresada como:
“Los odontélogos no deberian ser remunerados por
las restauraciones que hacen, sino por las restaura-
ciones que no hacen”. Un cambio en esta direccion
es necesario no solo en la profesion dental, sino
también en la poblacién,

La longevidad de las restauraciones varia de-
pendiendo de un gran ndmero de factores, y pue-
den ser tan cortas como 2 o 3 anos, sin embargo
bajo condiciones optimas las restauraciones pueden
durar por 20 o 30 afios. La colocacién de la primera
restauracion en un diente en el tratamiento de una
caries primaria representa el inicio del “ciclo res-
tauracion/volver a restaurar” dado el inevitable re-
emplazo que introduce deterioro en el diente y re-
sulta en gradual incremento del tamano de la res-
tauracion hasta que la terapia por medio de restau-
raciones convencionales ya no es posible. La colo-
cacion de la primera restauracion en un diente es,
por lo tanto, un momento crucial en la vida de un
diente, y este debera ser pospuesto tanto tiempo como
sea posible. Este juicio debe estar basado completa-
mente en conocimientos de cariologia, en su pre-
vencion, pero también en su etiologia y progresion
de la enfermedad. La “restauracion permanente” no
existe en el verdadero sentido del término perma-
nente. La gran mayoria de las restauraciones requieren
reemplazo o mantenimiento después de algin tiem-
po. La razén mds frecuente para el reemplazo de
restauraciones es el diagndstico clinico de caries
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tions is the clinical diagnosis of secondary caries
although it is well known that this diagnosis is
dubtous and not well defined.

Clinical experience is important to estab-
lish preventive programs for patients and also
in the diagnosis and treatment of primary and
clinically diagnosed secondary caries. Provid-
ed the dentist has the necessary knowledge and
understanding of cariology, he/she will be the
best judge of the treatment needs of the indi-
vidual patient.

General guidelines for caries prevention
and treatment can be established, but standard-
ized protocols for prevention and treatment of

caries may need to be individualized for pa-
tients.

The nine chapters of ‘Fundamentos en Car-
iologica Clinica’ cover different aspects of the
epidemiology, diagnosis and prevention of car-
les. Special attention is paid to caries risk fac-
tors and how these should enter into the treat-
ment plan for the sequela of caries.

No treatment of dental caries is available
that even gets close to the benefits of caries
prevention. The placement of restorations is a
sign of failure of caries prevention, and the
lesions learned from the failures must be the
basis for future caries prevention.

secundaria, sin embargo es bien sabido que este
diagnostico es dudoso y no bien definido.

La experiencia clinica es importante para esta-
blecer programas preventivos para pacientes y tam-
bién en el diagndstico y tratamiento de lesiones de
caries primarias o en el diagndstico clinico de ca-
ries secundaria. Entendiendo que el odontélogo tie-
ne el conocimiento y entendimiento de Cariologia,
el o ella tendran el mejor juicio de las necesidades
de tratamiento de un paciente individual.

Guias y pautas universales para la prevencion
de caries y sus tratamientos pueden ser estableci-
dos, sin embargo, los protocolos estandarizados para
la prevencion y tratamiento pueden necesitar ser in-
dividualizados para cada paciente

Los 9 capitulos de “Cariologia Clinica” cubren
diferentes aspectos de la epidemiologia, diagnasti-
co y prevencion de la caries dental. Especial aten-
cion se efectia a los factores de riesgo de caries y
como estos se introducen en el plan de tratamiento

del paciente para reducir las secuelas de las lesio-
nes de caries.

El tratamiento de las lesiones de caries no esti
incluido para destacar los beneficios de la preven-
cién en Cariologia. La colocacion de restauracio-
nes es un signo de fracaso de la prevencion en Ca-
riologia y el aprendizaje a través de los fracasos, es
decir de las lesiones de caries, debe ser la base para
la futura prevencion de caries,

Dr. Ivar A, MIOR, PROFESSOR
Academy 100 Eminent Scholar

University of Florida, College of Dentistry
Gainesville Fl 32610, USA.,
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PROLOGO

La Caries Dental es la enfermedad crénica,
de mayor frecuencia en la poblacién chilena y en
el mundo, afectando especialmente a los segmen-
tos de menores recursos. Durante el dltimo siglo
la caries dental ha sido el centro de la practica de
la Odontologia, involucrando tratamientos conser-
vadores de sus secuelas desde tratamientos pre-
ventivos remineralizadores hasta complejos trata-
mientos restauradores.

En todas las Escuelas Dentales, durante mu-
chos anos la Operatoria Dental fue sinénimo de
Cariologia, sin embargo, en las Gltimas décadas,
gracias al enorme avance del conocimiento de la
enfermedad Caries Dental, se independizé como
darea del saber, capaz de dar respuestas por si sola,
con solida base bioldgica a los grandes problemas
de esta patologia. Ante esta realidad, en el Depar-
tamento de Odontologia Restauradora de la Fa-
cultad de Odontologia de la Universidad de Chi-
le, se constituy6 hace 10 afos, por primera vez, el
ramo de Cariologia en el pais. También se forma-
ron en esta Universidad los primeros magisters en
Ciencias Odontolégicas, mencion Cariologia, sien-
do la base para el desarrollo, al interior del De-
partamento de Odontologia Restauradora.

Mis del 60% del quehacer de los Odontélo-
gos en Chile son acciones del drea de Operatoria
Dental en pacientes ambulatorios destinados basi-
camente al tratamiento de lesiones de caries den-
tal. En los servicios de urgencia este indice alcan-
za el B0% del total de todas las prestaciones odon-
tologicas. De esta forma las secuelas de la Caries
Dental representan la mayoria de las prestaciones
profesionales en los servicios de atencion masiva
del pais. La Unica forma de disminuir esta alta
incidencia, es mejorar el conocimiento de la etio-
patogenia de la enfermedad caries dental, profun-

dizar los programas preventivos y especialmente
el diagnostico precoz, antes de la cavitacion den-
taria, en busca de establecer los correctos proto-
colos para aplicar tratamientos no invasivos.

La experiencia de muchos clinicos en el mun-
do demuestra que el tratamiento inicial de lesio-
nes de caries pequenas, es posteriormente segui-
do por restauraciones cada vez mas grandes, mas
complejas, y que para un alto porcentaje de los
dientes las restauraciones no son permanentes en
el tiempo. Ellas fracasan y requieren ser reparadas
o reemplazadas. Estableciéndose, en oportunida-
des, un circulo vicioso de reemplazo de restaura-
ciones con el diagnéstico de caries denominadas
secundarias. Este hecho eventualmente puede con-
ducir a que los dientes restaurados por caries,
pueden llegar a constituir una verdadera cuenta
regresiva, que determina mayores deterioros en el
tiempo, incluso el riesgo de pérdida del diente
por fractura, dada su pérdida de resistencia es-
tructural. Estos hechos destacan la necesidad de
orientar el manejo de la enfermedad caries por
medio de la aplicacién de programas de preven-
cién y control de la enfermedad.

Actualmente se conocen los factores predis-
ponentes y determinantes del riesgo de iniciar la
enfermedad de caries dental, su etiopatogenia, los
grupos de riesgo, los factores que dominan su con-
ducta, como también sus desérdenes y secuelas
morfologicas, funcionales y estéticas que provo-
can en el sistema estomatognitico.

Existe abundante evidencia cientifica sobre
los medios de control de la enfermedad caries
dental, tanto a nivel individual como poblacional,
como también se conocen los rendimientos de los
diferentes programas de control aplicados en dife-
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rentes partes del mundo, en poblaciones de dife-
rentes conductas y culturas, durante prolongados
periodos de tiempo.

Este libro, “Cariologia Clinica”, aborda las ba-
ses para la accion clinica preventiva y curativa de
la enfermedad caries dental y de sus secuelas, las

lesiones de caries, especialmente enfocado al re-
conocimiento y manejo precoz de la enfermedad,
sustentadas por la evidencia cientifica publicada

y actualizada.

Pror. DR. GUSTAVO A. MONCADA CORTES
Editor.




CARIOLOGIA CLINICA

INTRODUCCION

Actualmente existe una declinacion en la pre-
valencia de caries a nivel mundial. Adn asi la ca-
ries sigue siendo la principal causa de pérdida de
piezas dentarias en todas las poblaciones del mun-
do.

Es debido a eso, aunque parezca paraddjico,
que sélo en los Gltimos anos la Odontologia ha
centrado gran parte de su quehacer en el estudio
de esta patologia.

Durante mediados del siglo XX, la situacion
de dafo en las piezas dentarias producto de lesio-
nes de caries fue generalizada y de alta prevalen-
cia, lo que llevo a realizar grandes esfuerzos por
parte de los Departamentos de Odontologia Res-
tauradora de diversas Universidades. Los que In-
tentaron enfrentar la gran incidencia de caries en
la poblacién mediante el mejoramiento de las
cualidades de los materiales dentales. La expecta-
tiva por parte de la profesion fue que el mejora-
miento en la calidad de los materiales evitaria el
desarrollo de lesiones de caries en los mdrgenes
de las restauraciones. Asi la caries “secundaria”
fue considerada una entidad propia, es decir se
consideré un tipo diferente de caries, en vez de
ser vista como un simple reflejo del desarrollo de
una misma enfermedad.

Hasta hace unos pocos afos el manejo de
esta patologia era eminentemente curativo, dejan-
do de lado todas las consideraciones de tipo pre-
ventivo.

Sin embargo cuando en el dmbito mundial
se comprendié que este enfoque curativo era es-
téril, en cuanto a la eliminacion de la enfermedad
o0 a la disminucion de sus indices, se comprendié

que debfan instaurarse medidas tendientes a evi-

tar la instalacién de la enfermedad, desarrolldn-

T

dose asi el concepto de “Odontologia Preventi-

N

va .

Concepto que requiere de la comprension de
una definicién de la caries como una enfermedad
infecciosa especial, compleja y crénica,

Recordando que las lesiones de caries (cavi-
taciones son) es el signo final de una enfermedad
y es el resultado de acciones metabadlicas pasadas
realizadas por la placa bacteriana.

Actualmente se sabe que el tratamiento res-
taurador de las lesiones de caries NO mejora la
salud bucal de las personas sino que sélo limita
un dano ya producido por la enfermedad. Con
relacion a esto numerosos autores han concluido
que al restaurar operatoriamente de una forma con-
vencional a pacientes con lesiones de caries solo
se logra bajar el nivel de Streptococos Mutans
(S.mutans) por un tiempo breve, subiendo luego a
los niveles iniciales, con lo que el paciente vuelve
a su indice de S. mutans base,

Por ello se debe realizar el tratamiento de
ésta como una enfermedad infecciosa a traves del
control de los factores etiolégicos involucrados en
el proceso, ademds de un adecuado tratamiento
de Rehabilitacion,

El diagnéstico de riesgo cariogenico, hasta
no hace mucho tiempo, se basaba exclusivamente
en el conocimiento del nimero 1otal de dientes o
superficies dentales afectadas, es decir, en la his-
toria de la enfermedad o nimero de nuevas lesio-
nes ocurridas en un plazo determinado de tiem-
po.

La desventaja de este enfoque diagnéstico es

no indicar la actividad de la enfermedad en el

momento del examen, ya que tanto la prevalencia

-‘_ a
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como la incidencia miden precariamente las se-
cuelas (cavitacion) y no los factores que la produ-
cen 0 modulan,

La recopilacion de los factores que influyen
en el desarrollo de futuras lesiones de caries per-
mite no solo calcular la presencia, sino también la
gravedad de esta enfermedad.

Una nueva vision del diagndstico de la ca-
ries se preocupa de establecer el pronéstico de la
aparicion de nuevas lesiones.

Esto lleva consigo un éxito mayor en el con-
trol de la enfermedad que el alcanzado solo con
el tratamiento restaurador invasivo, lo que se tra-
duce en un beneficio tanto para el paciente como
para el profesional.

La lectura de los distintos capitulos de este
libro nos muestra que la enfermedad caries es el
resultado de una interaccion muy compleja de
multiples determinantes y a menos que sea cuida-
dosamente controlada, continuard su progresién a
través de la vida.

El andlisis de los datos, muestran una gran
brecha de atencién Odontolégica en el mundo y
particularmente en América Latina. Brecha que no
lograremos disminuir si continuamos enfocando
la Odontologia exclusivamente desde un punto de
vista curativo. Es necesario un enfoque integral del
individuo, que incluya la promocién de la salud,
la prevencion y el control de la enfermedad como

ejes principales de la atencion, solo el uso de he-
rramientas como la Odontologia basada en la evi-
dencia y el trabajo en equipo, nos permitiran al-
canzar estos objetivos y asi dar respuesta verdade-
ra a las necesidades de nuestros paises en lo que
respecta a salud bucal, mejorando realmente la
calidad de vida de su poblacién.

Nuestra intencién con este libro es mostrar
los dltimos conocimientos sobre la etiologia y pa-
togénesis de la caries, de forma que el diagnosti-
co, prevencion, control de la progresion de las
lesiones de caries y la toma de decisiones sabre
como realizar los tratamientos de restauracion y/
o rehabilitacion oral puedan ser basados en un
amplio conocimiento sobre esta patologia.

Los autores esperamos que la informacion pre-
sentada en este libro, sea de utilidad para com-
prender porqué la Odontologia moderna debe ne-
cesariamente incluir los conocimientos de lo que
podria denominarse “Cariologia Clinica” y que la
Operatoria Dental y la Cariologia no deben ser
consideradas como distintas disciplinas sino como
una sola gran drea de la Odontologia ya que la
realizacion de las restauraciones y los tratamien-
tos de las cavidades requieren de un profundo co-
nocimiento de esta prevalente enfermedad.

PROF. DR. IVAN URZUA ARAYA
Editor,
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Capitulo 1

Consideraciones epidemiologicas en cariologia

DR. GONZALO RODRIGUEZ M.,

INTRODUCCION

La epidemiologia se ha definido como el estu-
dio de la distribucion y de los determinantes de los
estados o acontecimientos relacionados con la sa-
lud en poblaciones especificas y la aplicacion de
este estudio al control de los problemas sanitarios
(Beaglehole 1994), preocupindose no sélo de la
muerte y las enfermedades, sino también del fo-
mento y mantencion de un estado saludable.

Es por ello que las investigaciones epidemio-
l6gicas en general, se realizan con cuatro objetivos
fundamentalmente:

*  Describir el estado de salud de una poblacién
*  Explicar la etiologia de una enfermedad

*  Realizar prediccion de cudl va a ser el resul-
tado de una intervencion o condicién,

¢ Controlar o prevenir la ocurrencia de una en-
fermedad.

Existen diferentes formas para clasificar los
diferentes tipos de investigaciones epidemiologicas,
y una de ellas los agrupa en estudios observa-
cionales, experimentales y tedricos (Fejerskov 1994),

1.-  Estudios Observacionales: Este tipo de estudios
~ son probablemente los mds comunes en
‘epidemiologia, clasificandose en estudios des-

~ criptivos y analiticos. Los estudios descriptivos

3 [

. Sl

respecto de la ocurrencia e historia natural de
la enfermedad y generalmente son utilizados
para la generacién de hipdtesis, mientras que
los estudios analiticos tienen por objeto com-
probar algunas hipétesis de causalidad (etiolo-
gia), identificar potenciales factores de riesgo
y estimar sus efectos en la progresion de la
enfermedad. Ambos pueden mirar la ocurren-
cia de la enfermedad en un periodo puntual
de tiempo o a través del tiempo, ya sea en
forma prospectiva o retrospectiva.

Estudios Experimentales: Este segundo tipo de
estudios ha sido disenado especificamente para
probar hipétesis bajo condiciones controladas
donde factores de riesgo especificos son con-
trolados con la intencién de evaluar su efecto
sobre la enfermedad. Los estudios experimen-
tales se pueden clasificar en estudios de labo-
ratorio y ensayos clinicos, que se diferencian
principalmente, en que, en el primero se man-
tienen muy controlados los factores involu-
crados en la investigacion, lo que se traduce en
un grupo de individuos en estudio con caracte-
risticas muy particulares, lo cual puede influir
negativamente en la representatividad de la po-
blacién objetivo, mientras que en los ensayos
clinicos los individuos que participan tienen ca-
racteristicas comunes, siendo representativos de
la poblacién, pero al tener mayor diversidad
existe una mayor cantidad de variables extra-
fas no controladas que podrian influir en los

resultados finales,

Epidemiologia Tedrica: Este tipo de estudios

derivan de la epidemiologia experimental, e



involucran el desarrollo de modelos estadisti-
cos v matemiticos que expliquen diferentes
aspectos de la ocurrencia o progresion de la
enfermedad, lo que dara origen a nuevas hi-
patesis que podran ser probadas mediante es-
twdios experimentales.

Epidemiologia y Caries Dental

En Cariologia, el rol de la epidemiologia no
pasa por “contar cavidades”, como se suele consi-
derar, sino por el desarrollo de estudios que permi-
tan mejorar el conocimiento sobre la naturaleza de
la enfermedad de caries, permitir la valoracién de
la utilidad de los distintos tratamientos instaurados
y evaluar y monitorear el resultado de las estrate-
gias o programas implementados (Fejerskov 1994),

La caries como enfermedad, presenta varios
desafios para los epidemi6logos, debido a que pue-
de afectar diferentes sitios y/o diferentes piezas den-
tarias en un mismo individuo, y ademas puede pre-
sentar diferentes grados de destruccién. Es por ello
que se deben mantener ciertos criterios de consisten-
cia para realizar mediciones de caries, tanto en un
misma examinador a lo largo del tiempo que dure el
estudio, como entre los distintos examinadores que
participan del estudio, si existe mds de uno, que
garanticen que efectivamnente estan midiendo lo que
tienen que medir a través del tiempo.

~ No existe un estindar de oro para el diagnés-
tico de caries en los estudios epidemioldgicos, ya

que la definicién de caries dependerd del tipo de
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de lesiones de caries, afectan la epidemiologia oral
(Pitts 2004). Ademas, el registro de caries en los
estudios epidemiologicos generalmente es dicoto-
mico, lo que presenta algunas limitaciones. Si con-
sideramos que el proceso de caries es un proceso
continuo de pérdida de mineral, cuando se
dicotomiza esta variable continua, inevitablemente
se pierde informacion importante al momento de
medir la severidad de la misma. Es por ello que
algunos investigadores han propuesto nuevos codi-
gos para el registro de caries en una escala ordinal,
que consideren la severidad de las lesiones encon-
tradas, de lo que surge la necesidad de un diagnos-
tico mds fino y que requiere de mayor infraestruc-
tura. Un ejemplo de ello es el Dundee Selectable
Threshold Method (Fyffe 2000), el que incorpora
categorias de mancha blanca, caries detenida y
caries incipiente. Nyvad (Nyvad 1999, 2003), por
otra parte, propone un sistema de clasificacion de
las lesiones de caries, diferenciando lesiones acti-
vas e inactivas y, a su vez, segin estén en fase de
cavidad o no se haya producido todavia la
cavitacion. Su sistema pretende tener en cuenta la
dindmica de la enfermedad, las fases progresivas
por las que pasa la lesién de caries, para asi esta-
blecer criterios de diferenciacion y por lo tanto de
clasificacién. Recientemente, un grupo de investi-
gadores de distintos paises (Ismail 2007), se encuen-
tran desarrollando un sistema integrado de detec-
cion y valoracion de lesiones de caries (ICDAS), Este
sistema clasifica en seis estados el proceso de ca-
ries, desde los primeros cambios visibles a nivel de
esmalte hasta la extensa cavitacién, pero ademas
hace distinciones anatémicas (entre caries coronales
y radiculares), distinciones topograficas (entre ca-
ries de puntos o fisuras y de cara libre), distinciones
respecto a caries asociadas con restauraciones o
sellantes, y se encuentra en la Gltima fase de inte-
grar el sistema de deteccion, la valoracién del esta-
do en que se presenta el proceso de caries, vale
decir, si esta en una fase activa o inactiva, lo que
sin duda ademés de aportar al andlisis epidemio-
mvwh‘m"‘ en directo beneficio de la
: tmam}enlo 1anto a nivel
politicas piiblicas en salud oral.
andlisis para los estudios
i es siempre el indivi-
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existir independientemente del individuo (a menos
que se trate de dientes extraidos) y porque los dien-
tes, como unidad, son dependientes de los otros
dientes, ya que estan expuestos a un mismo ambien-
te v la presencia de uno afectara la condicion de los
otros. Por lo tanto son los individuos, como unidad
de analisis, los que deben ser dispuestos en los gru-
pos control o experimental segin corresponda.

Algunos de los resultadas obtenidos de estu-
dios epidemiologicos en Cariologia sefalan que en
la distribucion de lesiones de caries existe cierta si-
metria entre las arcadas, apareciendo ademds una
distribucion practicamente en espejo entre el lado
derecho y el izquierdo, tanto para la denticion tem-
poral como permanente (Evans 1992). Por otro lado,
es en las superficies oclusales de piezas permanentes
en donde se han observado con mayor frecuencia la
aparicion de caries dentales (Li 1993), y particular-
mente en fosas y fisuras de dientes posteriores
(Dummer 1990, Virtanen 1995). El riesgo de lesiones
de caries oclusales es mayor durante y después de la
erupcion, entre 6 y 9 anos de edad para los primeros
molares permanentes, y después de los 13 afos de
edad para los segundos molares (Larmas 1995),

También se ha descrito en la literatura cienti-
fica que después de los 12 anos de edad se desa-
rrollan con mayor frecuencia lesiones de caries en
las superficies proximales de molares permanentes,
demostrandose una correlacion entre experiencia
de lesiones de caries proximales y el desarrollo de
nuevas lesiones proximales (Virtanen 1995).

Registro de la Experiencia de Caries

Klein y colaboradores introdujeron en 1938 el
indice COP como una medida de experiencia
acumulativa de caries en la denticién permanente y
temporal. Es asi como la ocurrencia de caries se des-
cribe en 1érminos de piezas dentarias cariadas, obtu-
radas o perdidas (COPD) o superficies dentarias
(COPS), y correspondientemente en la denticién pri-
matia o temporal como coed o coes. Sin duda éste
es el indice mas antiguo y mds utilizado en Cariologia
cuando necesitamos describir o comparar la historia
de enfermedad de caries de un individuo o una
poblacion, sin embargo presenta varias desventajas

en su aplicacion. Una de ellas es que ignora los
cambios en la “calidad” del diente, contribuyendo a
la subestimacion de la prevalencia de caries (al no
considerar estados incipientes de caries) y a la
sobreestimacion de los cambios a través del tiempo,
lo que se traduce en una falta de discriminacion entre
los individuos con diferencias en la actividad de
caries (Spencer 1997). Otra desventaja es que las
categorias de Obturadas y Pérdidas asumen que la
obturacion o ausencia de piezas dentarias, es debida
a lesiones de caries, en este caso sobreestimando la
experiencia de esta enfermedad, ya que como sabe-
mos pueden existir obturaciones de origen trau-
matico, o producto de la pérdida de sustancia den-
taria no infecciosa, como la erosion y atricion, y por
otro lado, podemos encontrar piezas dentarias perdi-
das por razones periodontales, traumaticas e incluso
ortodéncicas (Fejerskov 1994).

Debido a todas estas limitaciones antes sefa-
ladas es importante trabajar en la validacién de in-
dices complementarios que nos puedan entregar
informacién mas detallada y certera respecto a la
experiencia de caries de un individuo o un grupo
de ellos.

Es con este objetivo que en el ano 2000 se
propuso un nuevo indice llamado Indice Significa-
tivo de Caries (Significant Caries Index, SiC)
(Bratthall 2000), cuyo prop6sito es prestar atencion
a aquellos individuos con la mayor cantidad de
enfermedad de caries en cada poblacion, El SiC es
el promedio del tercio de la poblacion que concen-
tra el mayor valor de COPD, por lo que comple-
menta la informacién que entrega el COPD por si
solo.

Para calcular el SiC, se deben:

¢ Ordenar los individuos de acuerdo a su indice
COPD

e Seleccionar el tercio de la poblacion que pre-
sente los valores mas altos

» Calcular el promedio de COPD para este
subgrupo
Para el cilculo de este indice existen sitios en
Internet que presentan programas generados en for-
mato Excel, de gran utilidad, con tutorias que per-
miten un muy ficil acceso a manejar esta nueva
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herramienta epidemiologica http://www.whocollab.
od.mah.se/expl/sic.html

En el grafico 1.1 podemos observar los datos
de caries de una poblacion en una distribucion de
frecuencias. En este ejemplo, cerca del 45% de las
personas esta libre de caries (COPD=0). El prome-
dio COPD es 1.91, y el SiC es 4,61. La flecha y la
linea vertical indican los individuos que son inclui-
dos en el cilculo de este nuevo indice.

En los graficos 1.2 y 1.3 podemos observar los
datos obtenidos de siete paises del mundo a los
cuales se les aplico este nuevo indice y se aprecia el
cambio en los resultados y por lo tanto la brecha a
cubrir en las poblaciones descritas (Bratthall 2000).

La aplicacion de este nuevo indice nos permi-
te tener informacion mas detallada, sobretodo del
segmento de la poblacién mds enferma, siendo una
medida basica de equidad en la distribucién de la
salud. Es asi como vemos en los graficos anteriores,
que los resultados de COPD de los siete paises
presentados, logran la meta de la OMS de tener un
indice menor a 2, pero cuando hacemos un analisis
mas fino aplicando el SIC, nos damos cuenta de
que aun un gran porcentaje de la poblacion (33%
al menos) sigue presentando valores muy altos de
enfermedad, incluso 10 o mds veces que los dos
tercios de la poblacion menos enferma, y por lo
tanto este valor bajo de COPD se encuentra clara-
mente influido por una gran cantidad de poblacién
sin enfermedad, lo que no permite tomar correctas
decisiones en salud.

Datos actualizados con este nuevo andlisis se
encuentran disponibles en el sitio de Internet del
Centro de Colaboracion de la Organizacién Mun-
dial de la Salud dependiente de la Universidad de
Malmd, Suecia (http//www.whocollab,od.mah.se/).

de Caries en el Mundo

ies dental agn es el mayor problema de
1 ' la ma 0 w‘undos

severa en paises africanos, ain cuando se espera
que aumente coma resultado de un mayor consu-
mo de azicares refinadas y de una inadecuada
exposicion a fluoruros (Petersen 2003).

Es importante destacar el rol que ocupa la
OMS en los sistemas de monitoreo de caries dental
en el mundo, lo cual ha permitido elaborar un mapa
de caries con los datos recogidos de estudios
epidemioldgicos realizados con la metodologia pro-
puesta por la organizacion, lo que nos permite
comparar las realidades por regi6n y pais, eviden-
ciando los grandes desafios en salud pdblica
Odontolégica.

El problema de la caries dental esta presente
en todos los grupos etdreos, y estos dltimos anos
con los cambios demograficos que estan ocurrien-
do en los paises desarrollados y en vias de desarro-
llo, el grupo de los adultos mayores se esta transfor-
mando en otro grupo de analisis epidemiolégico
(Bratthall 2006). Estudios longitudinales realizados
en el Reino Unido (Thomson 2004) muestran que
adultos mayores de 50 anos de edad, presentan una
incidencia de caries radiculares entre un 29% y un
59 %, lo que transforma este grupo etdreo en uno
de alto riesgo, comparable esta actividad de caries
con el grupo de los adolescentes.

Es importante al hacer un andlisis epidemio-
I6gico global de la enfermedad de caries dental el
considerar algunos patrones de consumo de
carbohidratos fermentables (Bratthall 2006):

*  Paises con un promedio bajo de consumo de
azdcar (menos de 10 a 15 kgs. de azicar por

persona al ano) generalmente presentan una
baja prevalencia de caries,

*  Paises con un promedio alto de consumo de
aziicar (mds de 20 a 25 kgs. de azicar por
persona al afio) y sin programas preventivos
efectivos de caries, generalmente presentan
una alta prevalencia de caries.

*  Paises con un promedio alto de consumo de
azﬁcar(mésdeZOalSkgsdeazﬁcarpor
pe'rsonaalaﬁo)conefecﬁvosprogramaspre-
ventivos de caries, principalmente en base a
fluoruros, controlan la enfermedad, reducien-
do la prevalencia de caries.
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Grafico 1.1: Ejemplo de distribucién de caries de una poblacion de 12 anos de edad para el calculo del SIiC, segin
http/’www.whocollab.od.mah.sefexpl/sic.html
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Grafico 1.2 Comparacion del indice COPD para nifios de 12 anos en 7 diferentes paises, segun Bratthall 2000,
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‘Grifico 1.3 Comparacién del promedio del indice COPD de los dos tercios de la poblacion de ninos de 12 afios
‘en 7 diferentes paises con menores valores, con el tercio que presenta los valores mis altos (indice SiC), seaan

Bratthall 2000.
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Figura 1.1: Niveles de Caries (COPD) a los 12 afios de edad, segun Petersen 2003.

Asi también, si consideramos la prevalencia
de caries dentro de una poblacion, algunas de
las condiciones que se asocian al desarrollo
de la enfermedad son (Bratthall 2006):

*  Poblaciones desposeidas o de bajos ingresos
tienen mayor historia de caries, comparado
con poblaciones de situacién mas aventajada.

*  Individuos con mala higiene y frecuente con-
sumo de azicar, tienen mayor riesgo de desa-
rrollar la enfermedad.

R iltviduos ng expuestos a fluoruros (agua y/o
pastas dentales) también presentan mayor ries-
80 de caries.
Individuos con condiciones particulares como
flmbicas e alecten fa pio-

Declinacién de Caries

Existe acuerdo general en la marcada reduc-
cion de la prevalencia de caries observada en nifios
y adultos jovenes, que ha ocurrido en la mavyoria de
paises desarrollados en décadas recientes ( Petersson
1996), siendo esta reduccién especialmente marca-
da en los paises nérdicos, con un aumento del por-
centaje de pacientes libres de caries v con una dis-
minucion del indice COPD y del sub-indice ¢ (ca-
ries), mientras que los paises en vias de desarrollo
exhiben una tendencia a mantener sy nivel de ca-
ries en el tiempo (Petersen 2003), -

En la literatura cientifica también se ha descri-
1o un cambio en la distribucion de caries en deter-
minadas poblaciones. A fines de |os anos setenta,
en los paises desarrollados la distribucion de caries

a la edad de 12 afos era relativamente simétrica,
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Figura 1.2: Niveles de Caries (COPD) entre los 35 y 44 afos de edad , segtn Petersen 2003.

adoptando caracteristicas de distribucién normal,
con una moda alrededor de 4 y con un 10% de
poblacion libre de caries. En cambio a mediados de
los anos noventa la distribucion era practicamente
unimodal con su valor en cero y con un 54% de
nifios libres de caries (Spencer 1997). (Gréfico 1.4)

Aln cuando la reduccion en el nimero de ca-
ries ha sido importante, ésta continda siendo un
problema de salud pdblica, ya que afecta a un por-
centaje importante de la poblacion (Bowen 1991).
Por otro lado, en varios paises que presentan una
reduccion en el ndmero de caries, se ha observado
una mayor severidad de caries, concentrada en un
pequeno segmento de la poblacion, situacion que
se ha podido constatar en todos los grupos de eda-
des (Spencer 1997). Este fendmeno se conoce como
Polarizacion, estimandose en paises como Suecia y
Finlandia, que el 60% de las caries encontradas, se

desarrollan en solo un 20 % de la poblacicn.

Las razones por las cuales ha ocurrido esta
baja en los niveles de caries es un tema de constan-
te debate, atribuyéndolo a medidas de Salud Pabli-
ca como la fluoracién del agua potable (Seppi
2000), el uso masivo de pastas fluoruradas, el cam-
bio en los criterios diagndsticos y de tratamiento,
tendiente mas hacia lo preventivo v tratamientos
minimamente invasivos (Nadanowsky 1995) y por
la mejoria de los estandares socioeconémicos de la
poblacién de paises desarrollados, ademds de la
mayor atencién que prestan los gobiernos a la salud
bucodental de la poblacion.

En 1981 la asamblea mundial de la salud de-
pendiente de la OMS, declaré que el objetivo glo-
bal de la salud oral para el afo 2000 deberia ser
que el indice COPD para la edad de 12 afos no
excediera el valor de 3 en todos los paises (WHO
1978). Alrededor de veinte afnos mas tarde, cerca
del 70 % de los paises del mundo han conseguido
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Grafico 1.4 Cambio en la distribucion del indice COPD para nifios australianos de 12 aios de edad entre 1977 v

1993, segun Spencer 1997

tal objetivo o nunca han excedido ese valor
(Bratthall 2000).

Sin duda estos hechos reflejan un gran avance en
el mejoramiento de la salud oral de las personas. Sin
embargo, un andlisis detallado de la situacion de ca-
ries en muchos paises, muestra que existe una distri-
bucion sesgada de la prevalencia de caries, es decir
una proporcion no despreciable de los nifos de 12
anos de edad adn se mantiene con indices altos o muy
altos de COPD. De esta manera podemos evidenciar
que el promedio de los valores de COPD no reflejan
adecuadamente esta distribucion, llevando a pensar
erroneamente que la situacion de caries de toda la
poblacion esta controlada, mientras en realidad mu-
chos individuos adn tienen altos niveles de caries.

Es por ello, que un nuevo objetivo en salud oral
fue propuesto para el aio 2015, y es que el indice SiC
sea menor a 3 a la edad de 12 anos. Cuando los paises
alcancen esa meta, la idea propuesta es que presten

~atencion a las provincias, regiones, ciudades, etc, en
‘que el SIC adn sea mayor de 3 (hitp/www.who.org).

ioldgicos en Chile son esca
1a y cols. 1996, Urbina y

cols.1997, Urbina y cols. 1999, realizaran los estudios
nacionales de caries y fluorosis dentaria en ninos de 6
a 8 anos y 12 anos de edad, entre los anos 1996 v
1999, solo se representaban zonas o ciudades del pais.

Estos estudios nacionales de caries se realizaron
en tres etapas, por el mismo grupo de investigadores,
siendo sus objetivos principales: establecer el namero
de nifios libres de caries, establecer el promedio de
dientes cariados, obturados y perdidos por caries en
denticion permanente, establecer el promedio de dien-
tes cariados, obturados y con indicacion de extrac-
cion por caries en denticion temporal, v por Gltimo,
cuantificar la prevalencia de fluorosis dental,

Su metodologia de trabajo se basé en la des-
crita por la Organizacion Mundial de la Salud, en
el Oral Health Survey Basic Methods. Third Edition
1987, para estudios epidemiologicos,

La magnitud de la historia de caries se cuan-
tificd mediante el indice COPD en la denticion
permanente y el indice ceod para la denticion tem-
poral, mientras que la medicion de la prevalencia
de los distintos grados de severidad de 1a fluorosis
dentaria se realiz6 solamente en las piezas denta-
rias superiores de canino a canino, utilizando el
indice descrito por Dean el afo 1938.

La poblacion objetivo estuvo integrada por es-
colares que asisten a 19, 29, 3» y 7Y bdsico de las
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zonas rurales y urbanas de todo el pais, clasifican-
do los colegios y/o escuelas por el valor de sus aran-
celes mensuvales, entre los distintos niveles
SOCI0eCONOMICOS.

A continuacion presentamos una compilacion
de los datos obtenidos de los tres estudios antes
mencionados, en relacion a porcentaje de nifos
libres de caries y promedio de valores de indices
COPD y ceod, de escolares entre 6 y 8 afos y de
12 anos de edad.

El porcentaje total de nifos libres de caries
para las edades de 6 a 8 y 12 afios, son muy simi-
lares alcanzando valores de 15.3% y 15.6% respec-
tivamente, encontrandose los valores mds altos en
la primera region y en la quinta, y los menores en
la novena regién. Coincidentemente se observa que
las regiones con mayor porcentaje de nifos libres

de caries, son las regiones con mayor prevalencia
de fluorosis, 35.6% para la primera regién y 35.5%
para la quinta region (datos no mostrados en esta
publicacion) adan cuando la mayoria de las manifes-
taciones son de cardcter leve o muy leve. Esto se
asocia claramente con la presencia de fldor natural
en las aguas del norte del pais y el programa piloto
de fluoracion del agua implementado en la quinta
region desde el ano 1984.

Respecto a los valores de los indices COPD
y ceod, el promedio nacional para la edad de 6 a
8 es de 0.85 y 4.02, respectivamente; y para la
edad de 12 afos alcanza a 3.22 el COPD y 0.23
el ceod. Los valores mds bajos se encuentran en la
zona norte del pais, siendo el menor el de la quin-
ta region para los dos rangos etareos y el mayor el
de la novena region. La Region Metropolitana por

Tabla 1.1
Ninos de 6 a 8 y 12 anos libres de caries seglin regiones Urbina y cols. 1996-1999

6 a 8 afos 12 anos
Regidn N° % Total N® % Total
I 79 26.3 300 26 28.9 90
I 53 18.6 285 9 10 90
i 59 19.7 300 26 24.8 105
v 39 13 300 27 36 75
v 242 26.9 900 6 23.7 270
vi 46 16.1 285 8 8.9 90
vil 26 9.1 285 11 122 90
viil 21 7.3 285 5 5.6 90
X 10 3.5 285 2 22 90
X 16 5.3 300 6.7 75
X1 11 4.1 270 12 17.4 105
X 3 10.9 285 9 9.8 92
Metrop 36 12,6 285 14 10.8 130
Total 669 15.3 4365 218 15.6 1392
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Indice COPD v ceod de nifos de 6 a 8 )TTE'::‘: segun regiones Urbina y cols. 1996-1999
TS 12 ailos ol
Region corp ceod CoPD ceod
| 0.5% 1.32 2.21 011
" 0.60 3.38 2.69 0.36
m 0.49 1.10 2.19 0.15
v 0.77 3.89 2.47 0.19
v 0.42 2.24 1.99 0.19
Vi 1.07 4.02 4.30 0.42
vil (D 474 3.88 0.14
Vil 1.1 4.80 4.52 0.30
X 1.20 7.60 5.14 0,30
X 1.47 5.58 4.84 0.20
Xl 1.23 5.24 4.09 0,16
X1l 0.84 3,92 3.07 0.20
Metrop 117 4.29 3.13 0.31
Total 0.85 4.02 3.22 0.23

su parte mantiene promedios muy similares al del
pais.

Mientras el promedio nacional del valor COPD
(3,22) esta muy cerca de la meta sanitaria propues-
ta por la OMS para el afio 2000 de 3, los valores de
, porce:-ntale ;i: nifos libres de caries (15,6%) estin

ejos de la meta de 50% también propuesta
por k la misma entidad,

refiere. En este caso los examinadores a diferencia
del estudio de Urbina y cols., no fueron Odontd-
logos, sino enfermeras entrenadas por profesiona-
les Odontdlogos del Ministerio de Salud, por lo
que existiria una diferencia metodolagica. Este
estudio incluyé 3.308 personas mayores de |
anos de edad de todo el pais, de todos los estratos
socioeconémicos y de zonas rurales como urba-
nas.

Se encontré que sélo el 27,8% de la pobls-
cién mayor de 17 afos tiene su formula dentaria
' Uﬂ hallazgo infrecuente en perso-

i "Supmores y que vivenen
e hn mejores (cmducmnc«
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Gréfico 1.8 Porcentaje de nifos de 12 afios libres de caries por region Urbina y cols, 1996-1999,

La prevalencia de lesiones de caries no tratadas
en esta poblacion examinada fue de un 66,2% con un
promedio de 2,52 piezas afectadas por caries cada uno,

Esta misma poblacion al ser consultada hace
cuanto tiempo visitd al dentista, un 27,1% senalé
que no ha visto al dentista hace 5 afios, mientras
que un 38,5% lo habia visitado hace menos de un
afo, siendo las brechas mas marcadas cuando com-
paramos distintos estratos socioecondmicos. Ade-
mds al consultar cual fue la razén de su Gltima visita,
un 35,5% senalé que fue por dolor o sospecha de
lesion de caries, mientras que s6lo un 21,5% sefia-
16 que era por un control de rutina.

Estos datos nos dan cuenta de la gran tarea en
materia de salud odontolégica que tenemos, tanto
desde un punto de vista curativo y rehabilitador,
como desde un punto de vista promocional y pre-
ventivo, con el fin de anticiparnos a la enfermedad
y asi optimizar los recursos con los que contamos,

sos ejemplos de planteamiento de objetivos sanita-
rios, como en Estados Unidos, el Reino Unido y
Canada. Todos ellos concuerdan en la formulacion
de dos grandes objetivos generales, prolongar la
vida saludable y reducir las inequidades, y on se-
fialar que el eje principal de trabajo para el futuro
es el fomento del cuidado de la salud.

La formulacién de objetivos sanitarios es el
punto de partida del proceso de reforma sectorial,
cuyos componentes deben articularse para el logro
de las metas. De esta forma, los problemas de salud
que afectan a la poblacién se sitGan como elemento
central para la elaboracién de politicas sanitarias.

El resultado de este proceso plantea que Chile
enfrenta cuatro desafios sanitarios en el siglo que
comienza:

a.  E envejecimiento progresivo de la poblacidn,
que involucra una creciente carga de patologias
degenerativas de alto costo de atencion médica;

Las desigm:aldadu en la situacion de salud de
la poblacién, que se traduce en una brecha

sanitaria entre los grupos de poblacion de dis-
tinto nivel socioecondmico;

Responder adecuadamente a las expectativas
legitimas de la poblacion con respecto al sis-
tema de salud, continuamente senalado como
xelmmt? de insatisfaccion para la socie-
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d. Resolver los problemas pendientes y mantener
los logros sanitanos alcanzados.

Todos estos factores involucran cambios en la
provision de servicios sanitarios, tanto en la compo-
sicion de los servicios, como en las formas de entre-
garlos, adecudndolos a los requerimientos técnicos
sanitarios, asi como a las exigencias de los usuarios,
cada vez mas conscientes de sus derechos.

De estos desafios se derivan los cuatro objeti-
vos sanitarios para la década 2000 - 2010:

.- Mejorar los logros sanitarios alcanzados;

2.- Enfrentar los desafios derivados del envejeci-
miento y de los cambios de la sociedad;

3.- Disminuir las desigualdades;

4.- Prestar servicios acordes a las expectativas de
la poblacion.

Ellos tienen como fin los objetivos centrales
del ststema que son:-Mejorar la salud de la pobla-
cion, prolongando la vida y los anos de vida libres
de enfermedad y, al mismo tiempo, reducir las
desigualdades en salud, mejorando la salud de los
grupos mas desfavorecidos de la sociedad.

Los Objetivos Sanitarios relacionados con Sa-
lud Bucal se encuentran dentro del segundo gran
objetivo relacionado con enfrentar el envejecimien-
ta y los cambios de la sociedad, considerando los
problemas de salud oral como enfermedades que
no conducen a la muerte, pero que disminuyen la
calidad de vida de las personas, generando
discapacidad, dolor y angustia.

Los objetivos para el 2010 en nuestra drea se
pueden dividir en dos grandes tipos:

Objetivos de Impacto

e Disminuir las caries dentales en la poblacion
menor de 20 anos, midiéndose en la pobla-
cion de 12 anos, logrando un indice COPD de
1,9 a esa edad.

*  Mejorar la cobertura de atencién Odontolégica
en el menor de 20 anos, hasta alcanzar una
cobertura del 50%.

Obijetivos de Desarrollo

e 75% de la poblacion protegida con flior en el
agua potable

*  90% de escolares de zonas rurales protegidos
con enjuagatorios de flaor.

e  80% de los escolares de 1 basico con sus
primeros molares permanentes sanos.

e B0% de los escolares de 7° basico con sus
primeros molares permanentes sanos.

Todos los datos analizados en este capitulo,
muestran una gran brecha de atencion Odontolégica
en el mundo y particularmente en nuestro pais. Estd
probado que esta brecha no la lograremos disminuir
si continuamos enfocando la Odontologia sélo desde
un punto de vista asistencial. Un nuevo enfoque in-
tegral del individuo, que incluya la promocion de la
salud y el control de la enfermedad como ejes prin-
cipales de la atencion, el uso de herramientas como
la Odontologfa basada en la evidencia y el trabajo en
equipo, nos permitirdn alcanzar estos objetivos y asi
dar respuesta verdadera a las necesidades de nuestro
pais en lo que respecta a salud bucal, mejorando la
calidad de vida de nuestra poblacién.
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Capitulo 2

Diagnostico radiografico de la caries dental

DR. GERARDO LABRANA PASCUAL

INTRODUCCION

La caries dental es una enfermedad infecto-
contagiosa cronica de alta prevalencia, cuyo diag-
nostico, inicialmente, era realizado sélo a través
del examen visual-tactil, el que no permitia detec-
tar lesiones cuyo estado de progresién no produ-
cia signos y/o sintomas, cuestion que posterior-
mente ha sido parcialmente resuelta con la incor-
poracion de la radiologia, permitiendo detectar
lesiones de caries no pesquizables al examen cli-
nico (Thylstrup y cols. 1986, Wenzel y cols. 1993).

Practicamente desde el descubrimiento de los
Rayos X por Wilhelm Conrad Roentgen el afo
1895, la radiologia ha sido utilizada como ayuda
en el diagndstico de las lesiones de caries (Dove
2001). El ano 1925 el Dr, Howar Ryley Raper de
Indiana, EEUU., introdujo la radiografia de aleta
mordida como una técnica especifica para la de-
teccion de lesiones de caries en superficies
proximales (Ratledge y cols. 2001). Desde enton-
ces, la radiografia de aleta mordida ha sido am-
pliamente usada como ayuda diagnéstica funda-
mental en la deteccion de las lesiones de caries,
el monitoreo de lesiones ya existentes y la evalua-
cién de terapias preventivas (Mejare y cols. 1985,
Pitts 1991, Pitts y Kidd 1992, Wenzel 1995, Pitts
1996).

Hasta la década de los afios setenta, dado el
bajo nivel cognitivo del proceso de esta enferme-
dad, se asumia que la caries se producia por un
rdpido y continuo proceso de pérdida de minera-
les, por lo que toda desmineralizacién detectada

era inmediatamente restaurada, dando como re-
sultado la realizacion de gran cantidad de restau-
raciones en lesiones que estaban confinadas solo
a esmalte dentario (Pitts 1996, Edward 1997, James
y cols. 2001).

Luego, en los anos ochenta se considerd a
las lesiones de caries como un proceso dindmico
de desmineralizacion y remineralizacién, pudien-
do en la mayoria de los casos producir el control
de la enfermedad de caries a través de la adecua-
da terapia preventiva, lo que produjo un cambio
desde la terapia exclusivamente restauradora a tra-
tamientos mas conservadores de las lesiones de
esmalte. (Shwartz y cols. 1984, Mejare y Malmgren
1988, Mejare y cols. 1999, James y cols. 2001,
Mejare y cols. 2001).

El aporte de la radiografia se transformo en
una herramienta fundamental tanto para la detec-
cion, como para la determinacién de la extension
de las lesiones de caries, especialmente aquellas
ubicadas en las zonas proximales de las piezas
dentarias posteriores. (Bille y Thylstrup 1982,
Waggoner y Ashton 1989, Pitts y Kidd 1992, Mejare
y cols. 2001),

Sin embargo, existen numerosos problemas
que el clinico debe enfrentar cuando la radiogra-
fia es usada para la deteccién y monitoreo de
lesiones de caries. Estos problemas estin relacio-
nados con los cambios que ha sufrido esta pato-
logia en las Gltimas décadas en cuanto a su pre-
valencia, los sitios de mayor susceptibilidad y la
evaluacion de la etapa de desarrollo de las lesio-
nes. La disminucién en la prevalencia, ha condu-
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cido en general a la disminucian del valor
predictivo positiva de la radiologia como método
diagnostico (White y cols. 1984, Wenzel y cols.
1993, Wenzel 1995, Firestone v cols. 1998, Dove
2001).

Desde el punto de vista clinico, una caracte-
ristica importante, es el cambio de la expresion
clinica de algunas lesiones de caries, por ejemplo
las lfamadas caries ocultas o hipécritas (ver capi-
tulo 7) pueden llegar a producir gran destruccion
a nivel de dentina antes que se produzca la
cavitacion del esmalte, hecho que clinicamente
se observa s6lo en etapas tardias de la lesion, casos
en que la radiografia de aleta mordida resulta en
una importante herramienta de ayuda diagnéstica,
validando este examen en relacion a las caries
oclusales (Pitts y Kidd 1992).

Los pardmetros considerados anteriormente
junto con el nivel de riesgo cariogénico (capitulo
31, son elementos importantes de considerar al
momento de establecer la periodicidad de los con-
troles radiogrificos. Sin lugar a dudas, la dindmi-
ca de la lesion de caries se deberia tener en cuen-
ta cuando el diagnostico y la decision de trata-
miento estin basados en los examenes radio-
graficas.

Actualmente, es imprescindible el conoci-
miento por parte del clinico de cuatro aspectos
fundamentales respecto del rendimiento de la ra-

diograiia:

1. Sensibilidad de la radiografia aleta mordida,
~entendida como la capacidad para detectar
lesiones de caries.

25 rﬁepeciﬂeidad de la radiografia aleta mordi-
da, entendida como la capacidad para deter-
ninar cc  certe i iezas dentarias se

4. El conocimiento de la conducta clinica y de
la tasa de progresion de la caries dental se-
gin el riesgo cariogénico del paciente, per-
mitirdn determinar el intervalo de tiempo
entre el examen radiogrifico inicial y los
controles radiograficos posteriores (Pitts y
Rimmer 1992),

El uso de la radiografia Aleta Mordida o
Bitewing como herramienta diagndstica, depen-
diendo del tamano y ubicacidn de la lesién, como
también de la presencia de restauraciones radio-
pacas, ha mostrado tener una baja sensibilidad no
mejorando el diagnéstico clinico (Dove 2001).
Prueba de ello es que las lesiones de caries
oclusales han sido diagnosticadas tradicionalmente
solo a través del examen clinico, ya que la radio-
logia es considerada de escaso valor, excepto en
las caries hipacritas (Marthaler y Germann 1970).

Considerando estos antecedentes, el objetivo
de este capitulo es revisar, actualizar y posible-
mente reconciderar el verdadero papel que le cabe
al examen radiogrifico en el diagnéstico de lesio-
nes de caries.

La Imagen Radiografica.

La imagen radiogrifica se hace posible por
las diferencias en la absorcién de radiacién, dado
la distinta composicién, anatomia, densidad y gro-
sor de los tejidos que son representados (Hintze y
Wenzel 1999). Una disminucién en el contenido
mineral del tejido duro, por ejemplo, causada por
un proceso patolégico, crea la base para su detec-
cién radiologica.

La deteccién radiolégica de las lesiones
cariosas en las superficies proximales de las pie-
zas dentarias, depende en gran medida, de la
cantidad de pérdida de mineral como para produ-

cir un cambio absorcional que pueda ser detecta-
do por el ojo humano al examen radiogrfico. Esto

critico en dientes posteriores, debido a
su ancho vestibulo- palatino/lingual es mayor,
icultando no sélo pesquisar pequeiias pérdidas
nes incipientes), sino también los
s mas importantes (Goaz y White
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1982). Por este motivo, las lesiones de caries pue-
den presentar clinicamente mayor protundidad real
de la que se puede apreciar en la radiografia (Zamir
v cols. 1976, Pitts 1984, Pitts Rimmer 1992, White
y Yoon 1997).

Se necesita aproximadamente una desminera-
lizacién sobre el 40% de la estructura dentaria
para detectar radiograficamente lesiones de caries
(Goaz y White 1982). Por lo tanto, muchas lesio-
nes incipientes pueden no ser visibles en las ra-
diografias debido a la escasa cuantia de la pérdi-
da de mineral.

Con la misma cantidad de mineral perdido y
con igual cantidad de radiacién, la pelicula
radiografica al recibir diferentes niveles de expo-
sicion a causa de los distintos grosores en molares
y premolares, proporcionara distintos indices
absorcionales.

Existe estrecha relacion entre la extension,
configuracion y localizacion de las lesiones de
caries y la direccion del haz de rayos X, especial-

Figura 2.1
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mente en la radiografia de Aleta Mordida, ya que
al no pasar el rayo perpendicular al block de pie-
zas dentarias y a la pelicula, se produce una dis-
torsion lateral que alteraria la imagen, entregando
informacion erréonea del objeto que posteriormen-
te serd transferido a una placa radiografica (Benn
y Watson 1989).

La direccion de los rayos X es uno de los
aspectos importantes en la imagen radiogréfica de
la lesion de caries. Con el objetivo de aumentar al
maximo el contraste y obtener una buena imagen,
se debe asegurar que la lesion no serd proyectada
sobre las partes del diente donde no se espera
normalmente que aparezcan lesiones, Los rayos X
deberian tomar el camino mas corto a traveés de la
pieza dentaria, pasando de tal manera gue los
rodetes adamantinos proximales no se sobre-
proyecten, dejando ver una delgada apertura en-
tre los dientes en la radiografia, aunque clinica-
mente estos estén en intimo contacto, (Figuras 2.1,
2.2,23y 2.4)

Figura 2.2

Figuras 2.1 Técnica Bitewing con sobreproyeccidn de los rodetes adamantings 4 mesial de primer molar superior

y distal de segundo premolar superior.

Figuras 2.2 Mejora de la informcidn diagnastica coronaria al corregir la direccion de los rayos X
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Figura 2.3 Figura 2.4

Figuras 2.3 y 2.4 La técnica de radiografias Bitewing, es la que proporciona la mejor informacion diagnostica de
las zonas coronarias de molares y premolares, dejando ver una apertura entre las superficies proximales de las
piezas dentarias,

Figura 2.5 Figura 2.6

La téonica de aleta mordida muestra una lesidn de canes mesial del primer molar superior Figura 2.5, situaci
y 2 i : P N 4JC10n
que no es posible pesquisar en la Figura 2.6 con la técnica periapical del mismo paciente demostrando que 1a
ES ¢ i : LU e
imagen mas fiel para el estudio de caries proximales es la técnics de aleta mordida iy
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Es asi como la radiografia de Aleta Mordida
o Bitewing es la técnica que proporciona la mejor
informacion tanto para el diagnéstico de caries
proximales como para evaluar el estado de las
restauraciones (Thylstrup v cols. 1986, Benn y
Watson 1989, Pitts v Kidd 1992, Pitts y Rimmer
1992)

En la radiografia retroalveolar periapical,
la desviacion del haz de rayos X de la proyeccion
wdeal en el plano vertical v el hecho de que el
rayo central no incida en forma perpendicular al
block de piezas a radiografiar, da lugar a una menor
exposicion de la pelicula radiografica, lo que
conduce a una disminucion del contraste, obte-
niendo asi  imagenes de menor calidad, pues el
haz de rayos X tiene que recorrer una trayectoria

Figura 2.7
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mas larga a través de la pieza dentaria. Ademas,
la lesion serd proyectada de acuerdo a la direc-
cion del rayo, ubicandose mas arriba en el caso
de las piezas inferiores y mas abajo en el caso de
las superiores, sitios donde normalmente no se
espera encontrar lesiones de caries, disminuyendo
las posibilidades de deteccion de una lesion.

Las desviaciones del rayo central en el plano
horizontal, producirdn las mismas situaciones des-
critas para la desviacion en el plano vertical, es
decir, deterioro del contraste e incorrecta ubica-
cion de la lesion, Asi, una caries superficial de
esmalte puede parecer localizada en una zona mas
profunda. La direccion horizontal equivocada de
los rayos X dard como resultado una superposi-
cion o sobreproyeccion de las caras proximales.

Figura 2.8

La técnica de aleta mordida muestra rebalse cervical mesial de la restauracion metdlica del premolar superior
Figura 2.7, situacidn que no es posible pesquisar en la Figura 2.8 con la técnica periapical del mismo paciente,
demostrando que la imagen mas fiel para el estudio de las zonas coronarias es la técnica de aleta mordida, sin
embargo se pierde la posibilidad de conocer la morfologia y condicion de las estructuras radiculares v periapicales.
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Figura 2.9 Figura 2.10

La correcta angulacion del rayo central en la radiografia Bitewing, permite identificar claramente los contormos
dentarios y por lo tanto, las lesiones de caries proximales de los radetes adamantinos Figura 2.9, Sin embargo la
radiografia de la Figura 2.10, muestra una incidencia del rayo con distorsion lateral en el mismo paciente, dific ul-
tando el reconocimiento morfologico de las zonas proximales y por lo tanto, el reconocimiento de las lesiones de
caries.

Figura 2.12

Una correcta toma radiografica de la radiografia Bitewing, permite el claro y sensible diagnastico de 1a lesion de
W&ml incipiente de primer molar superior izquierdo y de la lesion de caries mesial en ol 5('gund(; molar

, iantedoﬂguu 2.11. En la Figura 2,12, la sobreproyeccion de los rodetes adamantinos interproximales
mphmpodrfa llevar a confusion en el diagnéstico y, por lo tanto, en la terapia restauradora del p.\(-wnﬁ-

S
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Figura 2.13

A7

Figura 2.14

Figura 2.15

Thylstrup A. y cols. (1986), determinaron que
la radiografia de Aleta Mordida presenta la capa-
cidad para detectar lesiones de caries (sensibili-
dad) en el rango de 40% a 65% (Figura 2.13), La
sensibilidad de la radiograffa panordmica para el
diagndstico de lesiones de caries es de aproxima-
damente el 18%.

La radiografia Panoramica u Ortopanto-
mograffa (Figura 2,15) s6lo permite reconocer

lesiones de caries en estados muy avanzados.
Asi es como se refleja en las Figuras 2,13, 2.14
y 2.15, donde la lesién de caries mesial del se-
gundo molar superior izquierdo del mismo pa-
ciente, solo se puede observar en la radiografia
Bitewing.

La dificultad para detectar en la imagen
radiogrifica los distintos grosores de los ¢ uerpos a
través de diferencias de densidad puede aumentar
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en razon a la anatomia de las piezas dentarias,
como también por la variable distribucion espa-
cial de estas diferencias de grosor. Por ejemplo,
una lesion incipiente del esmalte en un molar con
una amphia area de contacto vestibulo-palatino/
lingual, puede proporcionar una densidad o drea
radiolicida mds acentuada que una lesion con
mayor profundidad, pero con menos extension en
la direccion de los rayos X. Por lo que se puede
establecer un diagnostico equivocado de lesiones

Figura 2.16

CARIOLOGIA CLINICA

de caries proximales cuando existe una lesion in-
cipiente extensa en el esmalte superficial que en-
vuelve la superficie proximal y que se extiende
hasta las superficies vestibular-palatino/lingual. Este
tipo de lesiones pueden mostrar una zona de
radiolucidez perfectamente delimitada que debi-
do a la superposicion de imagenes parece pene-
trar el esmalte y pasar el limite amelodentinario,
cuando en realidad la lesion lo afecta minima-
mente,

Figura 2,17

En la Figura 2.16 se mueéstra una radiograffa Bitewing para premolares, donde se observa evidentes caries
interproximales entre las piezas 19 y 2% molar superior izquierdos, sin embargo, en la radiografia Bite Wing para
molares (Figura 2.17), se puede ver una menor profundidad de dichas lesiones, Esto se debe a que Lo orientacian
del haz de rayos es distinto para molares y premolares, lo que puede falsear en nivel de profundidad, apresurando
la decision del Odontélogo para la instauracion de la terapia restauradora

Lesiones Activas y Detenidas

La radiologia no distingue entre una lesion
actfva o detenida. Una caries inactiva o detenida
da como una “cicatriz” de desmineralizacion

m [ espesor del esmalte, dano que continuard

como drea radioltcida en la ima-
maunquese haya remineralizado,

‘ sepraduceporque el proceso de remine-
1 no difunde al cuerpo de la lesion. Por

lo que clinicamente es habitual encontrar lesiones
detenidas en las superficies proximales de los dien-
tes, que se visualizan como dreas ligeramente
manchadas, sin embargo por su menor densidad
en la imagen radiografia se aprecia como una le-
sion, no pudiendo discriminarse radiograficamente
entre una lesion activa o detenida. Este hecho avala
la decision del clinico de utilizar la radiografia
como un complemento a la informacion de la his.
toria del paciente y la exploracion ¢linica de las
piezas dentarias (Thylstrup y cols. 1986).
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Interpretacion del Examen Radiogriafico como
Prueba Diagnostica

Los protesionales de la salud se han basado en
los principios de la epidemiologia clinica para faci-
litar el proceso diagndstico, ya que este abordaje
analitico proporciona mayor exactitud en la inter-
pretacion de las pruebas diagnasticas, como lo es en
el caso del examen radiografico. Estos conceptos
seran analizados en la tabla de probabilidades, en
cuva elaboracion se han utilizado datos procedentes
de estudios clinicos controlados (Thylstrup vy cols.
1986). En estos estudios, se comparan los resultados
del diagnostico radiogratico con los oblenidos me-
diante fa regla de oro (“Gold Standard”), que es una
comprobacion histologica en cada pieza dentaria en
estudio, logrando el conocimiento real de la enfer-
medad, para asi determinar si la radiografia ha he-
cho el diagnéstico correcto o no en relacién a la
presencia o ausencia de caries (Zamir y cols. 1976).

Los resultados negativos o positivos de las
pruebas diagnosticas son representados sobre el
eje Y de la tabla, y los resultados de la "regla de
oro” o la “verdad” son representados sobre el eje
X. La casilla A de la tabla incluye aquellos casos
que la prueba ha identificado como positivos (o
enfermos) y que la regla de oro ha confirmada. A
estos casos se les denomina positivos verdaderos.

La casilla B incluye todos los casos que han
dado resultados positivos en la prueba diagndstica,
pero que han resultados negativos con la regla de
oro. son los llamados falsos positivos.

La casilla € incluye todos aquellos casos con-
siderados negativos por la prueba diagnéstica, pero
positivos por la regla de oro, estos son los falsos
negativos.

Por altimo, la casilla D incluye los negativos
verdaderos. En estos casos, la prueba diagnostica
ha identificado los casos negativos confirmados
por la regla de oro.

Por consiguiente, los resultados de una prue-
ba diagndstica ideal debe estar en su mayor parte
en las casillas A o D, con muy pocos o ningin
ositivo (casilla B) y falso negativo (casilla C)
cols, 1986).

Tabla 2.1
Posibilidades para la interpretacion de las pruebas
diagnasticas.

Regly de oro

(+) (=)

4 |AIPV] [ B (FPI
Resultado pruehas diagndsticas
(Rx. Bite Wing)

) C(FN) D (NV)

Sensibilidad: PV/PY 4 FN
Especificidad: NV/ NV 4 FP

Valor Predicive Positive: PVPY + FP
Ve Predictive Negativi, NVNV + N

A Casitla PV; positrvos. verdaderas
B Casilla FP: falsos positivos

€ Casilla FN: falsos nagatives

D Casilla NV: negativas verdaderos

Algunos conceptos de gran utilidad relacio-
nados con la tabla de posibilidades o matriz de
decision diagndstica son la sensibilidad, especifi-
cidad y el valor predictivo positive (Zamir y
cols. 1976, Firestone y cols. 1998, Dove 2001).

La sensibilidad de un examen radiografico se
define como el nimero de positivas verdaderos
(PV) dividido por el nimero total de casos positi-
vos (PV + FN). La sensibilidad indica la propor-
cién de casos positivos en una poblacién que la
prueba identifica como casos positivos, por lo
tanto, la sensibilidad de un examen radiogrifico
se refiere al grado de certeza que posee dicho
examen para diagnosticar una lesion de carles,
cuando efectivamente existe (Firestone y cols
1998).

La especificidad de la prueba es la propor-
cion de casos negativos que la prueba identifica
correctamente y se define como el cociente entre
los negativos verdaderos (NV) y el total de los casos
negativos (NV + FP). Asi, cuando se habla de es-
pecificidad en un examen radiogréfico, nos esta-
mos refiriendo al grado de certeza que nos entre-
g2 este examen para determinar la ausencia de
caries (Firestone y cols 1998).

En suma, la sensibilidad y la especificidad
hacen referencia a la proporcién de casos positi-
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Vos 0 negativos en una poblacion que son identi-
ficados correctamente por una prueba diagndstica.

El valor predictivo positivo de una prueba se
calcula dividiendo los positivos verdaderos (PV)
por todos los casos identificados como positivos
por la prueba diagnéstica (PV + FP). Entonces, el
valor predictivo positivo indica la proporcion de
casos que la prueba diagnostica (examen radio-
grafico), considera positivos y que realmente son
POSIIvos.

Manejando estos conceptos, el Odontélogo
concluye que si una radiografia aleta mordida tie-
ne un valor predictivo positivo elevado, son altas
las posibilidades de que un paciente, con un diag-
nastico positivo de lesiones de carles, realmente
presente la lesidn, Por consiguiente, el Odontélo-
go tendrda mayores probabilidades de que las le-
siones de caries diagnosticadas existan realmente.

Por el contrario, si un examen radiogréfico
es poco sensible, existen mayores posibilidades de
que muchos de los casos que dan resultado nega-
tivo, si presenten lesiones de caries, quedando sin
diagnosticar y por lo tanto, sin tratamiento, (casi-
lla FP: falsos negativos),

Por Gltimo, si una prueba diagnéstica tiene
una gran especificidad, es muy probable que las
personas que no presentan caries den resultado
negativo en la misma.

En términos generales, para el diagnostico de
lesiones de caries el examen radiogrifico tiene baja
sensibilidad (Thylstrup y cols. 1986, Pitts y Kidd
1992, Dove 2001), sin embargo, dentro de la ra-
diologia convencional, la técnica Bitewing es la que
presenta la mayor sensibilidad por sobre cualquier
otra técnica radiogrdfica (Wenzel y cols. 1993).

La exactitud del examen radiogrifico en el
diagnéstico de las superficies sanas es mucho
mayor, presentandose en el rango de 98% a 99%
{alta especificidad) (Thylstrup y cols. 1986, Pitts y
Kidd 1992, Wenzel y cols. 1993, Wenzel 2004).
Por consiguiente, cuando no se observa radio-
lucidez en el rodete adamantino, es muy probable
‘que no exista lesion de caries, sin embargo, cuan-
do se detecta esta radiolucidez cabe la posibili-
dad de que no exita fesion.

El diagnostico de lesiones de caries basado
unicamente en las radiografias es correcto en un
rango de entre 40% a 70%, Cuando las superfi-
cies no presentan ninguna radiolucidez, es muy
probable que estén sin lesiones de caries, por lo
tanto, en la prictica clinica, la identificacion de
una zona de radiolucidez debe ser acompanada
de una correcta exploracion clinica del paciente.

Se concluye que la radiografia no es capaz
de distinguir en forma exacta entre una superficie
cavitada y no cavitada y sélo es posible expresar
en terminos probabilisticos, lo que a pesar de ser
absolutamente correcto es bastante imprecisa
(Mejare y cols. 2001).

Cuando varios examinadores observan las
mismas imagenes, estas son interpretadas de dife-
rente manera, el resultado es que algunos obser-
vadores aprecian mas superficies con lesiones de
caries que otros (Wenzel y cols. 1993, Espelid y
cols. 1994, Hintze y cols. 1999). Asi, cuando un
Radiélogo ha hecho el diagnéstico de caries en
una determinada superficie dentaria, este puede
ser positivo verdadero o falso positivo, en el pri-
mer caso la lesion esta de hecho presente, en el
ultimo no.

El nimero de falsos positivos serd alto si to-
das las superficies que muestran signos radiolégicos
de desmineralizacion son diagnosticadas como le-
siones de caries cavitadas.

Un examinador que presenta alto nimero de
diagnosticos positivos verdaderos tendrid a su vez
un alto nimero de falsos positivos y viceversa. Si
se considera que la falta de deteccion y tratamien-
to de caries cavitadas es peor que el exceso de
diagndstico y tratamiento, se estd mas dispuesto a
aceptar los hallazgos de un drea radiolicida como
indicacion de la presencia de cavidad.

La frecuencia esperada de lesiones de caries
cavitadas desempefia un papel importante, de
modo que cuando se espera alta frecuencia de
cavidades, mis dreas radioltcidas se suponen aso-
ciadas a cavidades que cuando se espera una baja
frecuencia. Si lo esperado no corresponde a lo
real, el nimero de diagnésticos incorrectos au-
mentard,
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Una disminucion en la probabilidad de que
un diagnostico dado sea realmente positivo verda-
dero, depende de la baja frecuencia de cavidades
en una poblacion con respecto a otra, o en esta
donde se ha modificado favorablemente su preva-
lencia.

De acuerdo con lo anterior, es impor'mme
mencionar que la informacién obtenida cuando
es usado un método diagnastico debe ser adapta-
da a los cambios en la prevalencia de la enferme-
dad, determinando como hecho el que el Odon-
tolago sea capaz de distinguir aquellos grupos que
muestran diferencias notables en la frecuencia de
caries, v modificar el uso de la informacién
radiologica como una base para las decisiones
terapéuticas.

Cavitacion y Profundidad de las Lesiones de Caries

Es ampliamente conocido y la literatura den-
tal asi lo demuestra, que las lesiones de caries no
deberian ser restauradas hasta que se haya logra-
do la comprobacion inequivoca de cavitacion,
siendo este concepto un Gtil criterio para decidir
el tratamiento restaurador (Mejare y cols 2001).
Sin embargo, las superficies interproximales no son
clinicamente visibles, en consecuencia, la posible
presencia de una lesién debe ser evaluada indi-
rectamente en una radiografia.

La radiografia dental es una gran ayuda en el
diagndstico de las lesiones de caries, sin embar-
go, la informacion que entrega no es exacta, ya
que puede subestimar o sobreestimar el tamano
de las lesiones de caries (Bille y Thylstrup 1982),
asi la apariencia radiografica de una lesin
proximal no corresponde realmente al estado cli-
nico de la enfermedad. La falta de una clara rela-
cidn entre la imagen radiogrifica observada y la
presencia de una cavitacion macroscopica puede
complicar el uso Unico de la radiografia como base
para una decisién individual de tratamiento (White
v cols. 1988). Si un diente es extraido y examina-
‘do directamente bajo Gptimas condiciones, un gran
‘nimero de lesiones pequenas pueden ser detecta-
a&ta-:visl'én directa, que no son identificadas en

-

la radiografia (Downer 1975, Pitts 1984, Matalon
y cols. 2003, Wenzel 2004).

Aunque el examen radiografico puede pro-
porcionar una estimacion de la profundidad de
una lesion de caries, es incapaz de proporcionar
directa y exacta evidencia en relacién a la
cavitacion en los sitios proximales, siendo nece-
sario contar con un cierto tamano del drea
radiolicida en la imagen radiogrifica de la lesion
para estimar una probable cavitacion (Pitts 1984),

Es importante considerar que la incidencia de
lesiones de caries ha tendido a declinar. Su presen-
tacion fisica y conducta clinica ha cambiado, de
tal manera que la dificultad en su deteccion ha
aumentado ostensiblemente, agregando asi una
cuota mds de dificultad al examen radiogrifico.

El momento preciso para la restauracién de
una lesion de caries proximal detectada en una
radiografia de Aleta Mordida ha sido debatido por
anos. Este desacuerdo es mayor cuando se habla
de lesiones de esmalte, sin embargo, una vez que
la lesion ha progresado a dentina, el nivel de acuer-
do mejora. Este mayor nivel de desacuerdo en le-
siones confinadas a esmalte puede reflejar la difi-
cultad en evaluar los primeros cambios radio-
graficos (Wenzel 2004).

Hablar de profundidad radiografica de la ca-
ries dental, por décadas, ha sido altamente com-
plejo y fuente de gran controversia, puesto que es
innegable que el examen radiogrifico carece de
exactitud para determinar con certeza dicha pro-
fundidad, por lo que surge la interrogante ;Cudl es
la importancia de hablar de profundidad radiogrifica
en lesiones de caries si se tiene presente esta falta
de precision? La respuesta estaria en relacion a
disponer de informacién para tomar decisiones
terapéuticas anticipadas y conservadoras,

Clasificacion de las Lesiones de Caries.

En esmalte se clasifican las lesiones de caries
incipiente en: R1, R2 y R3 y en dentina se espe-
cifican como lesiones de caries superficiales, de
mediana profundidad, profundas, inmediatas a
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camara, sobre proyectadas en camara pulpar y
lesiones de caries penetrantes.

Del mismo modo, numerosos estudios al res-
pecto han utilizado una variedad de métodos para
describir la profundidad radiografica de una le-
sion con el objeto de contar con una estimacion
de la probabilidad de cavitacion para ser asociada
con un cierto tamano de radiolucidez. Algunos
estudios han utilizado el método recién mencio-
nado que divide el esmalte en tres tercios, asig-
nandoles el nombre de R1 para el tercio de esmal-
te mds externo, R2 al tercio medio y R3 al tercio
mas interno, incluyendo este dltimo el limite

R1 R1

R1: radiolucidez en mitad externa de esmalte.

amelodentinario (Mejare y cols. 1985). Sin embar-
go, uno de los métodos mds citados por la litera-
tura, y mas utilizado en universidades europeas y
americanas, es aquel que divide tanto el esmalte
como la dentina en dos mitades, incluyendo el
limite amelodentinario como parte de la mitad
interna del esmalte (Pitts y cols. 1984, Matalon y
cols. 2003, Wenzel 2004), posteriormente cada
uno de estos cuartos son numerados del 1 al 4,
anteponiendo la denominacién de radiolucidez
abreviada con la letra maydscula “R”, quedando
entonces la clasificacién de profundidad radio-
grafica como sigue:

R2: radiolucidez en mitad interna de esmalte.
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R3

R3: radiolucidez en mitad externa de dentina.

Esta dltima clasificacion que involucra tanto
esmalte como dentina es muy adecuada, ya que
la anterior s6lo hace referencia al esmalte, lo que
se contrapone al conocimiento actual, donde se
sabe que es riesgoso asumir que toda radiolucidez
en dentina representa inevitablemente una cavi-
dad y asumir que en ésta corresponde necesaria-
mente una accion terapéutica, El limite radiografico
de la caries dental utilizado por los clinicos para
decidir cuando restaurar una pieza dentaria es va-
riable pero parece estar en un proceso de cambio,
sin embargo, adn existe la tendencia a sobreesti-
mar la severidad clinica de una lesion en dentina.

Adicionalmente, no se considera importante
desde el punto de vista clinico, dividir el esmalte
en tres tercios, ya que no existe diferencia de tra-
tamiento entre una lesion R1 y R2, pues ambas
requieren solo de terapia preventiva no invasiva.
Distinta es la situacion al dividir el esmalte en dos
mitades en donde una lesion R1 si puede diferir
en su manejo clinico de otra lesion R2.

Desde hace ya algunas décadas que el Odon-
télogo hace uso de las recomendaciones que por
largo tiempo la literatura ha preconizado en rela-
cion al momento en que se deben restaurar las

R4

R4: radiolucidez en mitad interna de dentina.

lesiones de caries activas. Las investigaciones han
sugerido que las lesiones de caries en piezas den-
tarias permanentes no deberfan ser restauradas
hasta que la lesion este cavitada, y en aquellas
superficies proximales que no pueden ser diag-
nosticadas visualmente, se debe disponer del exa-
men radiogrdfico como apoyo, sin embargo, se-
gun estos estudios, la lesion debe extenderse
radiograficamente en dentina para decidir el ini-
cio de la terapia restauradora. Este limite radio-
grafico ha tenido su razén en el intento de reducir
la frecuencia de diagndsticos falsos positivos, los
cuales aumentarian al fijar como limite radiografico
la porcion interna de esmalte, aumentando tam-
bién con ello la frecuencia de restauraciones in-
necesarias. Por lo demis, el resultado negativo en
el examen radiogrifico tomando como limite su
extension en dentina conduciria a una mayor fre-
cuencia de diagnésticos falsos negativos respecto
a si la indicacion estuviese en la porcién interna
del esmalte. Este hecho, donde el tamano de un
area radiolicida hace decidir al clinico restaurar
una pieza dentaria es conocido como el “Umbral
del Tratamiento Restaurador” (Pitts y Rimmer 1992,
Nyvad 2004).
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En muchos paises desarrollados ha habido un
cambio en la filosofia del tratamiento. Inicialmen-
te. cuando la prevalencia v tasa de progresion de
la caries era mas alta respecto de la realidad ac-
tual. se consideraba apropiada la decision de res-
taurar lesiones relativamente pequenas antes de
que tuviese lugar una extensa destruccion de la
pieza demaria. Actualmente numerosos estudios
indican que el limite radiogrifico que utiliza el
Odontalogo (“Umbral del Tratamiento Restaura-
dor”) para decidir cuando restaurar una pieza
dentaria parece haber cambiado. Ha habido una
disminucion en la prevalencia de caries, acompa-
nada por cambios en la conducta de la lesion (Pitts
1992), es decir, junto con upa menor prevalencia,
se presenta una disminucion de la tasa de progre-
sion y un menor riesgo de la enfermedad, en con-
secuencia, es de fundamental importancia el punto
optimo en el que se debe realizar la intervencion
operatoria. A inicios de la década de los anos 70,
en base a ciertos estudios fue considerado como
Umbral de Tratamiento Restaurador ideal aquel en
el que una radiolucidez en superficie proximal
alcanzaba el limite amelodentinario, sin embargo,
considerando que actualmente tanto la prevalen-
cia como la progresion de la lesion de caries a
disminuido (Pitts 1992, Pitts 1996), la interven-
cion operatoria no deberia realizarse en las super-
ficies proximales hasta que ésta muestre eviden-
cia de progresién mayor del tercio externo de la
dentina. La restauracion de piezas dentarias que
muestren radiolucidez que alcanza el limite amelo-
dentinario podria llevar a un gran nimero de le-
dlarm intervenidas no cavitadas, produciendo un
etratamiento (Pitts y Rimmer 1992).

sﬂnhm mllzado estudios para la validacion
ica ylo histol 6gica del tamaiio de la lesion
105 tanto de su profundidad
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na (R3) no siempre es una lesion cavitada (38,50%.).
Estos resultados son apoyados por otros estudios
(De Araujo y cols. 1992) y estin en relacion con
los hallazgos en el momento de la intervencion
operatoria, Pitts y Rimmer (1992) compararon el
estado de las superficies proximales de 1468 dien-
tes permanentes y 756 temporales posteriores, tan-
to radiogrdfica (Bitewing) como clinicamente (utili-
zando separadores interproximales por una sema-
nal, observando que la proporcion de superficies
cavitadas fue relativamente baja cuando la radio-
lucidez fue evidente en la porcion interna de es-
malte o externa de dentina. Bille y Thylstrup en
1982, reportaron un porcentaje menor, el 16% de
lesiones en esmalte y 58% de radiolucidez en den-
tina estaban cavitadas. Posteriormente Marthaler y
Germann (2003) reportaron 42% de lesiones con-
finadas a esmalte cavitadas y un 84% en dentina,

Otros estudios se han orientado a relacionar
la prevalencia de lesiones proximales en dentina
con el valor predictivo positivo y negativo de la
radiografia dental cuando la radiolucidez se ex-
tiende al limite amelodentinario o a dentina. Estos
estudios encontraron que cuando en una pobla-
cion determinada existe una prevalencia de caries
de un 10%, la probabilidad de que una radio-
lucidez representara verdaderamente una lesion en
dentina no alcanza al 50%. Lo anterior es de gran
importancia cuando la decision de restaurar una
lesion de caries, se basa en la profundidad
radiogrdfica de esta.

Estos alcances de la investigacion cientifica
requerirdan cambios en la comunidad Odonto-
logica, la que desde mucho tiempo ha realizado
el diagnéstico de las lesiones cavitadas en rela-
cion con la profundidad radiografica en dentina,
siendo ésta una indicacién inequivoca para la
iniciacion del tratamiento restaurador.

Progresién Radiogrifica de la Lesion de Caries.

Hasta ahora se han revisado varios aspectos
ortantes en relacion al examen radiogréfico
icado al dlagnosm:o de lesiones de caries, sin
80, aln resta un aspecto que en la dltima
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década ha sido de especial interés y preocupa-
cion para la literatura v que dice relacion con
pautas de frecuencia en el uso de la radiografia
Aleta Mordida (Pitts 1983, 1992, Mejare y cols.
1998, Nuttall y Pitts 2004).

El abjetivo del tratamiento de las lesiones de
caries es evitar que lleguen a un estado que com-
prometa la funcién dentaria y el complejo pulpo-
dentinario. Por lo tanto, parece natural que sélo
las lesiones con cierta extension, en un corto pla-
zo, debieran ser restauradas. Esto significa que la
mayoria de las lesiones de caries no deberfan so-
meterse a tratamiento operatorio hasta que no |le-
guen a un nivel donde las medidas preventivas
sean consideradas inttiles. El examen radioldgico
constituye un importante medio diagnéstico tanto
para la vigilancia satisfactoria de aquellas lesio-
nes de caries no sometidas a tratamiento restaura-
dor, como también para la evaluacién de los efec-
10s de tratamientos preventivos. Este es un com-
plejo campo en donde existe gran variacién entre
los dentistas en relacién a la frecuencia de pres-
cripcion de la radiografia. Esto se debe fundamen-
talmente a la escasa informacién actualizada dis-
ponible para guiar al Odontélogo en su decision
de cuando y con qué frecuencia usar esta ayuda
diagndstica (Pitts 1992, Pitts y Rimmer 1992). Hoy
en dia, los exdmenes radiograficos para el diag-
nastico de lesiones de caries se realizan con mucha
frecuencia, determinando aumento de la exposi-
cién a radiacion ionizante innecesaria para los
pacientes,

Para la confeccion de una pauta apropiada
de intervalos entre exposiciones, cuando la ra-
diologia es usada tanto para el diagnéstico de
nuevas lesiones como para la evaluacion del tra-
tamiento preventivo, se hace necesario un cono-
‘cimiento de los cambios que ha sufrido la con-
ducta de la caries dental, especialmente en rela-
cion a su velocidad de avance, es decir, el tiem-
PO que le toma para cavitarse o para que la le-
siGn cavitada pase del esmalte a la porcion mas
externa de dentina o de la porcién externa de
dentina a su mitad interna. Este es el concepto
de progresion radiografica de la caries dental.
e y cols. 1998, Pitts 1992,1996)

Es importante conocer la medida de la tasa
de esta progresion radiografica, ya que es el Gnico
método disponible y viable in vivo para el
monitoreo del avance de la lesion de caries a tra-
vés del tejido dentario, para la valoracién del éxito
de una terapia preventiva y para la postergacion
del tratamiento restaurador hasta que la lesion haya
alcanzado la dentina (estrategia cominmente uti-
lizada en los paises Escandinavos) (Nuttall y Pitts
1990, Sturdevant 1999).

A pesar de la actual informacion que entrega
la literatura sobre la menor probabilidad de que
una lesion que involucra el limite amelodentinario
o la porcién mids externa de dentina este cavitada,
es fundamental, el monitoreo de su progresion para
decidir el momento adecuado de la terapia
operatoria, (Pitts y Rimmer 1992, Pitts 1992). De
Araujo y cols. 1992). Entonces, y de acuerdo a lo
sefalado, es especialmente importante conocer la
tasa de progresion radiogrifica de la caries dental
para establecer el plan apropiado de intervalos en
la indicacién del examen radiografico (Pitts y
Rimmer 1992, Pitts 1996).

Los estudios en progresion de lesiones de ca-
ries a través de décadas de seguimiento, se han
basado en el andlisis del nimero de lesiones de-
tectadas en un momento determinado y su com-
paracion con el estado de avance en un subsi-
guiente examen, Estos estudios dan cuenta de una
lenta tasa de progresion de la caries a través del
esmalte (Mejdre y cols. 1998, Pitts 1996, Sturdevant
1999).

Marthaler y Wiesnes (1973) examinaron la
superficie mesial de 133 primeros molares perma-
nentes en nifos de entre 7 y 14.5 anos, estimando
que el promedio de tiempo para que una radio-
lucidez alcanzara la mitad interna del esmalte fue
de 20.5 meses, sin embargo, el método de estima-
cion utilizado por los autores presenté tendencia
a la sobreestimacion de la tasa de progresion.

Zamir y cols. (1976), analizaron radiogra-
fias de 51 pacientes de entre 14 y 24 afios quie-
nes presentaban lesiones de caries proximales en
piezas posteriores permanentes. Fste autor esti-
mé que entre pacientes de 14 y 15 afios de edad,
el tiempo promedio para que una lesién progre-
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sara a traves de la mitad externa del esmalte era
de 13.6 meses, v a traves de su mitad interna de
12 8 meses. Pacientes entre 21 y 24 anos los tiem-
pos tueron de 17.1 y 15.2 meses respectivamen-
e

Segun Schwartz y cols. (1984) y Pitts (1983),
el tiempo promedio que toma en progresar una
lesion a través del esmalte es de 4 anos, siendo
esta progresion mas lenta a medida que el indivi-
duo avanza en edad, particularmente en aquellos
expuestos a fluoruros por largo tiempo.

Mientras la progresion de caries en esmalte
ha sido analizada en numerosos estudios, datos
en la tasa de progresion en dentina son pocos,
esto porque el numero de lesiones disponibles
para analisis es pequeno, sumado a una clara
preferencia de muchos Odontélogos por el tra-
tamiento restaurador, de modo que se hace di-
ficil determinar su tasa de progresion (Mejare y
cols. 1998,

Mejare (1998), monitored regularmente el de-
sarrollo de lesiones proximales a través del esmal-
te y de la porcion externa de dentina en indivi-
duos entre 11 y 22 anos. Los resultados mostraron
que el 75% de las lesiones demord como prome-
dio 6.3 anos para progresar a través del esmalte.
Los estudios de Pitts (1983) y Schwartz (1984),
que estimaron entre 4 a 7 anos el tiempo para que
una lesion progrese a través del esmalte,

Segun Mejire y cols. (1998) en estudio lleva-
do a cabo en nifios y jGvenes de entre 8 a 18 afos
de edad muestra que solo el 2% de las lesiones en
porcion externa de dentina progresaron radia-

‘graficamente a la mitad interna, y en un periodo
superior a 20 meses.

are (1999), también estudi la progresion

ina, observando que adn después de 3.1

es en el limite ameloden-

del seguimiento, indicando que no todas las lesio-
nes en dentina pueden ser detenidas, aun en indi-
viduos motivados.

Se debe tener presente también que existen
factores de comprobada influencia en la veloci-
dad de progresion de la caries dental, como lo
son la edad, el uso de fluoruros y el riesgo
cariogénico del individuo. Schwartz y cols. (1984),
sugirieron que las lesiones proximales de esmalte
en adultos, progresan mds lentamente que en
adolescentes. El riesgo de nuevas lesiones proxi-
males en esmalte, asi como su progresion fue cla-
ramente mayor durante la adolescencia temprana
(en los primeros dos a tres anos después de la
erupcion).

Mejare (2004), observo que la tasa de pro-
gresion fue dos a tres veces mas alta durante la
adolescencia (12 a 15 anos) que en adultos jove-
nes (de 20 a 27 anos). La autora sugiere que ge-
neralmente en poblaciones con baja prevalencia
de caries, tanto la incidencia de nuevas lesiones,
como su progresion es menor en adultos jove-
nes,

A la luz de los actuales antecedentes que
aporta la literatura tanto en lo que ataie a la in-
cidencia presente como a la progresion de las
lesiones de caries, los Odontélogos deben pregun-
tarse si la frecuencia que hoy aplicamos a la pres-
cripeion de examenes radiogrificos es la correcta.
Mds aun, la aplicacion de pautas generales a ca-
sos particulares sin considerar aquellos factores

que influencian la velocidad de progresion de las
lesiones,

Sin excepcion, los actuales estudios sobre
progresion de las lesiones de caries, no dan vali-
dez a los examenes radiologicos dos veces al aio
para otras categorias de pacientes que no sean las
de alto riesgo, entonces, seria adecuado revisar y
ajustar las pautas de frecuencia de prescripcion
de la radiografia de aleta mordida, teniendo en
consideracion un criterio que permita aplicar pau-
tas individuales y no generales a casos particula-
res, ﬁ;ando los intervalos de tiempo entre exime-
mstadiolégicos generalmente a espacios mas am-

lios que los practicados actualmente.
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Radiologia Digital en el Diagnostico de Caries
Proximales.

Desde comienzos de los afos 1980 nuevos
sistemas de radiologia han sido desarrollados para
uso intraoral, basados en la adquisicion directa de
la imagen. Desde entonces la radiologia digital
intraoral se ha transformado en una excelente al-
ternativa a la radiologia convencional, sobre la cual
ha destacado en diferentes aspectos, mencio-
nindose entre sus principales ventajas la rapida
adquisicion, con minimo tiempo de espera entre
la exposicion y la obtencién de la imagen, la po-
sibilidad de manipular digitalmente el contraste y
la densidad, la significativa disminucion de la dosis
de radiacion y la facilidad en la transmision de
imagenes. (Goaz y White 1982, White y cols. 1988,
Wenzel y cols, 1993)

Con la introduccion de técnicas radiograficas
digitales se ha hecho posible la interpretacion de
la imagen mediante un ordenador. Se han creado
sistemas y programas para reconocer la anatomia
que es visualizada radiogrificamente, para inves-
tigar lesiones periodontales, evaluar la regién
periapical de los dientes, la calidad del hueso, y
por supuesto detectar lesiones de caries (Goaz y
White 1982).

Para proporcionar las condiciones ideales en
el diagnéstico de caries, la radiografia necesita
buen contraste. Una radiografia carente de con-
traste (clara u oscura) podria no entregar informa-
¢ién esencial, necesaria, para el correcto diagnos-
tico. En la imagen radiografica convencional, el
incremento de la densidad sin deteriorar el con-
traste s6lo puede ser logrado incrementando la
dosis de radiacion. En la imagen digital, el con-
traste y densidad pueden ser aumentadas numéri-
camente, optimizando la calidad y entonces la
exactitud diagnostica, sin perjuicio del paciente
(Wenzel y cols. 1993).

Recientes estudios han hecho énfasis en las
facilidades que proporciona la radiologia digital
en la manipulacion de la imagen, contribuyendo
a la exactitud diagnostica (Goaz y White 1982,
Wenzel y cols. 1988,1993).

La sustraccion digital ha sido propuesta como
una técnica de manipulacion de la imagen que
contribuye a esta exactitud diagnéstica, Basada en
la eliminacion del ruido de fondo (anatdmico) a
través de la sustraccion de estructuras idénticas en
dos radiografias que son comparadas. El principal
requisito para la sustraccion digital es la exacta
reproduccidn de la proyeccion geométrica, de esta
forma, las estructuras de fondo que no han sufrido
cambio son eliminadas en la sustraccion de ima-
gen (Goaz y White 1982, White y cols. 1988).

La sustraccion digital ha sido ampliamente
usada para la evaluacién del hueso alveolar en
periodoncia, y para el diagnéstico de caries de
esmalte. Los resultados de estos estudios apoyan
el uso de la sustraccién para el diagnéstico de
pequenas desmineralizaciones en el esmalte
proximal, la que representa claramente los cam-
bios en la densidad radiogrifica del esmalte, otor-
gandole asi alta sensibilidad, (White y cols, 1988,
Haring y cols.1999).

Esta til herramienta permite discriminar en-
tre sutiles cambios de densidad en zonas de inte-
rés diagnostico, mejorando, en el caso de las le-
siones de caries, el diagndstico de desminera-
lizaciones del esmalte, basado en la sustraccion
computarizada de sucesivas radiografias digitales
o digitalizadas estandarizadas. Proporcionando una
promisoria estrategia para mejorar la deteccion de
lesiones de caries de esmalte proximales incipien-
tes, consideradas dificiles de detectar por compa-
racion visual de la radiografia original. No obs-
tante lo anterior, no se puede olvidar que el uso
clinico de la sustraccion digital esta limitada por
la estandarizacién de la proyeccian (Haring y cols.
1999).
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Capitulo 3

Factores de riesgo de la actividad cariogénica
en la dindmica y clinica del proceso de caries

PrOF. DR. VAN URZUA ARAYA.
DR. RoprIGO CABELLO IBACACHE,
DR, Juuiey Cesar Rojas GUTIERREZ,

INTRODUCCION

La definicién del concepto de caries resulta en
un primer acercamiento una accion gque no supone
grandes complicaciones. Sin embargo resulta muy
complejo puesto que el concepto, o mds bien el
término caries es utilizado frecuentemente para de-
finir distintas situaciones. La caries dental constituye
un proceso patolégico que esta caracterizado por la
pérdida neta de minerales, mediada por la actividad
metabélica del biofilm adherido a la superficie del
diente, Cuando esta pérdida neta de minerales pro-
duce cambios en la superficie del esmalte que per-
miten su deteccion clinica y/o radiografica, con las
herramientas de diagnostico con que contamos, se
define una lesion de caries. Las lesiones de caries
pueden manifestarse desde pequenas pérdidas de
mineral en la subsuperficie del esmalte que produ-
cen cambios opticos en el tejido (mancha blanca) o
pueden determinar la destruccion total del esmalte,
la dentina o el cemento. El término caries se utiliza
cotidianamente para definir el proceso de caries y
las lesiones de caries indistintamente.

La caries como un proceso

El biofilm depositado sobre las superficies de
los dientes produce cambios en el pH de la interfase
producto de los residuos metabdlicos. Cuando el

pH desciende por debajo de 5.5 aproximadamente
(pH critico) se produce la migracin de iones desde
el esmalte, cuando el pH comienza a subir y se
estabiliza el medio, es decir la interfase biofilm dien-
te. Una vez restablecidas las condiciones es posible
que los iones retornen al tejido. Este proceso de
migracion de iones desde el esmalte producto de la
actividad del biofilm, constituye la fase de desmine-
ralizacién del proceso de caries. Las bacterias en el
biofilm se encuentran siempre metabélicamente ac-
tivas, causando fluctuaciones en el pH. Estas fluc-
tuaciones pueden producir la pérdida de minerales
desde el diente cuando el pH desciende o la ganan-
cia de minerales cuando el pH aumenta (Manji y
cols. 1991). El resultado de los efectos acumulativos
de este proceso de desmineralizacion y reminera-
lizacion puede determinar una pérdida neta de mi-
nerales, generando la disolucion de los tejidos du-
ros del diente y la formacién de una lesion de caries
(Kidd 2004). El biofilm siempre se encuentra en for-
macian, siempre estd presente y metabélicamente
activo, por lo que el proceso de caries es conside-
rado actualmente un fenémeno natural, siempre
presente (Manji y cols.1991).

Podemos plantear que este proceso (caries) no
puede ser prevenido, sino mds bien controlado de
modo que una lesion de caries clinicamente visible
nunca se desarrolle. Lo que conocemos como pre-
vencion de caries, bajo este punto de vista, se debe
considerar como control del proceso de caries y
prevencion de desarrollo de lesiones.
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Multiples factores influyen en la magnitud de
las fluctuaciones de pH ademas de la composicion
y grosor del biofilm. Estos factores también determi-
nan la probabilidad de que se generen pérdidas de
mineral y la tasa a la cual esta se produce. Estos
factores determinantes incluyen factores referidos a
la dieta, a las concentraciones de fluoruros, a aspec-
tos relacionados con la saliva y a influencias am-
bientales altamente complejas que se pueden resu-
mir en componentes gruesos 0 Macros para su ana-
lisis tales como factores sociales, economicos, poli-
ticas de salud, etc (Fejerskov 1997),

Factores de riesgo para lesiones de caries pesqui-
sables

Los estudios que se han realizado en tormo a
identificar y analizar factores de riesgo para caries
consideran siempre como desenlace la presencia de
una lesion de caries clinicamente pesquisable, por
lo que las asociaciones que se establecen siempre
estin en funcién de una lesion de caries. Por esta
razon lo que conocemos como factores de riesgo de
caries se refieren a riesgo de lesién de caries, gene-
ralmente cavitadas. En este capitulo se estudiaran
factores relacionados con la dieta, factores relacio-
nados con el biofilm, aspectos relacionados con la
saliva, aquellas caracteristicas de susceptibilidad in-
dividual y factores socio-culturales. En resumen se
analizaran todas aquellas variables involucradas di-
recta o indirectamente en la etiologia multifactorial
de la caries,

Definicion de riesgo

Riesgo se define como la probabilidad que un
evento ocurra, En epidemiologia, el riesgo se entien-
de como la expresion de la probabilidad que un
desenlace particular ocurra luego de una exposicion
a un factor definido (Burt 2001). Existen pocas con-
diciones que constituyen una causa suficiente para
las enfermedades cronicas e infecciosas (causa sufi-
ciente se define como aquella condicién en que la
especifica exposicion de esta siempre resultard en la

manifestacion de un desenlace particular). Existe
acuerdo en la literatura respecto a que un factor de
riesgo se refiere a una exposicion que se encuentra
estadisticamente relacionada de alguna manera a un
desenlace. Sin embargo, se evidencia algin grado
de incertidumbre respecto a si un factor de riesgo
debe ser verdaderamente un factor causal o si este
puede estar indirectamente relacionado con la ca-
dena etioldégica. Ademds no existe consenso respec-
to al poder de la asociacion y cuan directa debe ser
esta asociacion con el desenlace para que una con-
dicion se considere un factor de riesgo (Burt 2001),
Por lo tanto, para definir factor de riesgo se tomara
la definicion de Beck que senala el factor de riesgo
como un factor ambiental, de comportamiento o
biol6gico en que se ha confirmado que su presencia
aumenta directamente la probabilidad de ocurren-
cia de una enfermedad. Esta asociacion se confirma
mediante una secuencia temporal usualmente a tra-
vés de estudios longitudinales, y la definicion agre-
ga que si el factor de riesgo esta ausente o ha sido
removido se reduce la probabilidad de ocurrencia.
Los factores de riesgo son parte de la cadena causal,
o exponen al hospedero a la cadena causal. Una
vez que la enfermedad se desencadena, la remo-
cién del factor puede no resultar en la cura de la
enfermedad (Beck 1998).

La dieta como factor de riesgo

El consumo de carbohidratos fermentables ha
sido considerado un factor etiol6gico de caries des-
de el siglo pasado. Hoy existe gran cantidad de evi-
dencia que da cuenta de la asociacién entre la fre-
cuencia de consumo de carbohidratos con la preva-
lencia de caries. Sin embargo se debe tener en cuen-
ta que esta evidencia presenta dificultades que de-
ben ser consideradas al momento de analizar los
resultados. Los principales problemas se refieren al
hecho que la caries y el consumo de carbohidratos
son dos situaciones que ocurren en dos momentos
distintos en el tiempo por lo que las mediciones del
consumo de carbohidratos se deben hacer con mu-
cha anterioridad a las mediciones de caries. Otro
problema corresponde a la gran variabilidad intra e
interindividual que existe, por lo que la relacion
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entre dieta y caries debe ser observada no solo so-
bre 1a base de los patrones de consumo de carbo-
hidratos (cantidad, tipo de carbohidrato y frecuen-
cia de consumo), sino que se deben considerar as-
pectos como tasa de flujo salival, composicion del
biofilm y el consumo de fluoruros entre otros facto-
res. Estos aspectos constituyen variables que afectan
la relacion entre caries y dieta.

La relacion entre consumo de carbohidratos y
caries en paises de altos ingresos como Estados
Unidos ha sido largamente considerada como lineal:
a mayor frecuencia v cantidad de consumo de azi-
cares, mayor prevalencia y severidad de caries. Sin
embargo en el ultimo tiempo esta situacién ha sido
cuestionada basada en que el consumo per capita

de todas las aztcares en los Estados Unidos y Euro-
pa ha aumentado sostenidamente en los Gltimos 25
afos y sigue aumentando, mientras que la experien-
cia de lesiones de caries en la denticidn permanente
ha disminuido (Burt 1994, Konik 2004), Sin duda
que la exposicion de fluoruros en los dltimos anos
posee gran influencia en la disminucion de la expe-
riencia de caries. Burt (2001) realiz6 una revision
sisternatica respecto a la asociacion de caries y dieta
en la era de la fluoruracion. Para tal efecto el autor
llevé a cabo una revision sistematica de la literatura
publicada desde 1980, debido a que el afio 1980 es
considerado el punto de inicio de la era de uso de
fluoruros en forma masiva. Los resultados se resu-
men en el estudio de Zero y se presentan en la si-
guiente tabla (Burt 2001, Zero 2004).

Tabla 3.1
Relacidn entre el consumo de azucar y caries (Zero,2004),

Disefio del estudio Relacion entre consumo de azicares y caries
Fuerte Moderada Débil Total
Estudio de Cohorte 1 5 12
Caso-control 0 0 1
Corte transversal I 13 23
Total 2 18 36

En esta revision el diseno de los estudios se-
leccionados, predominantemente, corresponde a
estudios de corte transversal. Este diseio es el mds
débil para contestar la pregunta respecto a la rela-
cion existente entre caries y consumo de azdcar,
debido a que estos estudios frecuentemente rela-
cionan practicas de consumo actuales con expe-
riencias previas de lesiones de caries. Ademds la
correlacion del consumo de azdcares mejora, si
este se combina con otros factores relacianados con

T

la caries, lo que da cuenta de la condicién multi-
factorial de esta enfermedad. Sin embargo la evi-
dencia, actualmente disponible es suficiente para
establecer la existencia de la relacion directa entre
el tipo de dieta y la experiencia de caries. A pesar
de que no existen dudas respecto al rol que juegan
los carbohidratos en la cadena etiologica de la
caries, los resultados de la revision de Bur, difie-
ren de la poderosa asociacién usualmente encon-
trada en los estudios de la era pre-fluor, como por



Figura 3.1

Figura 3.2

Figuras 3.1 y 3.2 Muestran restos humanos pentenecientes
a la cultura Pica Tarapaca (1000-1400 DC) con condicio-
nes periodontales y dentarias muy deterioradas, Extensas
y profundas lesiones de caries de caras vestibulares, con
compromiso radicular, severa pérdida de soporte Gseo para
las piezas dentarias y gran perdida de dientes.
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ejemplo el cuestionado estudio de Vipehtlm

(Gustaifson v cols. 1954).

Estudios realizados por Urzda y cols, (2007) en
restos humanos de comunidades agricolas prehis-
panicas del norte de Chile, que presentaban un alto
consumo de harinas y maiz muestran una alta pre-
valencia y severidad de lesiones caries. (Figura 3.1
y 3.2).

Junto con el consumo de aztcar fermentable el
uso de fluoruros es considerado entre los factores
mas importantes que influyen sobre el indice COP.
Duggal y cols. (2001) estudiaron la relacién entre la
frecuencia de consumo de carbohidratos, el uso de
pastas dentales con fluoruros y la desmineralizacion
del esmalte. La desmineralizacion del esmalte se
produce luego de 7 dias de consumo de altas can-
tidades de aziGcares en sujetos que usaban pastas
fluoruradas, mientras que la desmineralizacion se
evidencia luego de solo 3 dias cuando no se utiliza
fluoruros en las pastas dentales (Duggal 2001).

La relacién entre el consumo de azicar y el
nivel de caries es una curva de forma sigmoidea. La
introduccion de los fluoruros ha desplazado esta
curva, de relacion entre consumo de azdcar y nivel
de caries, hacia la derecha, aumentando el margen
de seguridad para el consumo de azicar (Fejerskov
2003).

Grafico 3.1
Relacion entre consumo de azicar y lesiones de
caries en presencia y ausencia de fluor (Zero 2004)
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Métodos de evaluacion del riesgo cariogénico de la
dieta

El andlisis de la dieta, en relacién con el pa-
tron de consumo y el tipo de alimentos ingeridos,
tiene como proposito la evaluacion del potencial
cariogénico y el valor nutriciopal general de la die-
ta.

Existen distintos métodos disponibles para la
evaluacion de la dieta y algunos de ellos se ajustan
de mejor manera al ambiente de la prictica clinica
odontologica (Thylstrup 1994),

Historia dietética

Todos los métodos de evaluacion de dieta pue-
den ser utilizados en la practica clinica de la Odon-
tolagia, sin embargo este método en su versién ori-
ginal requiere de 1 a 2 horas para su aplicacion y es
considerado muy preciso cuando la informacién re-
colectada se valida mediante la medicion de excre-
cion urinaria de nitrogeno. Los caostos y el tiempo
requerido por este método practicamente lo exclu-
yen como alternativa para su uso rutinario en la cli-
nica.

Registro de 24 horas

Este método es el mas utilizado y consiste en
entrevistas al paciente sobre el consumo de ali-
mentos v bebidas durante las ultimas 24 horas. Esta
entrevista puede ser realizada por un miembro del
equipo Odontologico previamente entrenado. El
entrevistador debe ser consistente en la técnica y
en las habilidades de manera de no influenciar al
paciente sobre sus respuestas y ni afectar su nivel
de cooperacion debido a que estos aspectos afec-
taran los resultados. Se recomienda el uso de lami-
nas con ilustraciones para estandarizar las cantida-
des de alimento consumidas y se deben usar me-
didas de porciones utilizadas frecuentemente en el
hogar, tales como vasos, copas, cucharadas, etc. Se
debe repetir al menos por 4 dias de manera de

“establecer patrones de consumo y para aquellos
“alimentos de alta variabilidad diaria de consumo
- se deberd aumentar el nimero de repeticiones. Por
ejemplo para estimar el verdadero consumo de vi-

tamina A se recomienda el seguimiento de la dieta
por aproximadamente 40 dias. Los dias selecciona-
dos para la evaluacion deben ser dias normales (por
ejemplo no utilizar dias que correspondan a feria-
dos o dias de celebracion de cumpleanos) y deben
incluir tanto dias de semanas como dias de fin de
semanas.

Registro de dieta

En este método se solicita al paciente o al tutor
el registro de todos los alimentos consumidos por
un periodo de tiempo que puede variar entre 3 a 7
dias. La estimacion de las porciones de alimentos y
la seleccién de los dias debe realizarse del mismo
modo como se recomienda para el registro de 24
hrs. El paciente debe ser motivado para el registro
de los consumos y para que mantenga sus habitos
comunes de alimentacion, dado que el error de este
método radica en estos aspectos. El métado de re-
gistro de 24 horas y el registro de dieta subestiman
el consumo de alimentos en comparacién con la
historia dietética validada con la excrecién de nitro-
geno urinario.

Cuestionarios de frecuencia de alimentos.

Un cuestionario de frecuencia de alimento
consiste en una lista de alimentos que puede ser
entre 50 a 150 items. Estos alimentos se seleccio-
nan para evaluar el consumo de toda la dieta o de
algan nutriente en particular, por ejemplo la saca-
rosa. El paciente debe marcar para cada alimento
su consumo sobre una escala que va desde la ca-
tegoria de consumo “nunca” hasta “miltiples con-
sumos por dia”. El cuestionario de frecuencia se
puede utilizar para estimar la cantidad de consumo
debido a que estudios han demostrado una pode-
rosa correlacion entre frecuencia de consumo y
cantidad de consumo. Este método no es compli-
cado y es de bajo costo en su aplicacién por lo que
puede ser una herramienta ventajosa al momento

de registrar y evaluar la dieta en el nivel de pobla-
clones,
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Cuadro 3.1
Cuestionario de dieta adaptado (Thylstrup 1994)

Nanmoee tdad
Nomtme apaderado
S responde por atra persons, indique parentescy

Comay Ul sabee. s dieta thene gran influencia e su salud general y por ko tants tamibsléo e la salud de su boca. por ko gue serd de gran ayuda para nosatros podar planificar
s tatamionts de acuerdo 2 las respuestas quee de en 1 siguiente oocuesta, por favor s 4o mas sincerofa) y breve posible.

Jmn e Ud, giere ls sigulintes alimengost For favor margue con una cnez e cuadrado que e cotresponds

Nunca Ui vor al mes | Dos veces al | Unavezals | 23 vecesala | Unavezal | 23 veces al | 4 veces ol dia o
mes mang semana dia dla

Mamequitla o margaring
Quess amanlies
Leche. yoghir

are
Papn
Tanahisria,
utariags
Vordurrs verdes
Frulas
lugos de fruta
Avena
Arroa
Tallarines, pastas
Poratos
Polla. pave
Camit mojn
Huevos
Prscado
Inferintes
Embutidoy, salchichas
Galletay, pasteles
Mermelads
Hebidas gaseasas
con nzdcar
Bebidas goseosas Hight
Bebidas alcihdiicas
Dudces 0 montitas
Café o 1
con azbcar
‘Chicles con azicsr
Chicles sin axacar
Endlufzantes ditéticos

A0t s o que habitaalmente biebe en las comidas!
Retndas con amicar o Bebide Ligh —____ Café 0 16 sin azdear
Qo v o e habitualmente beba entre lay comidast

Apa g de frta
Bebiidas con azicar _

Calb 1€ con agicar — leche

- Calé p W8 con axicae Lotho,

Bebida Ligth Calé 0 06 sin piear
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Potencial cariogéntco de la dieta

La evaluacion del potencial cariogénico de la
dieta se realiza tomando en consideracion la canti-
dad y tipo de carbohidratos fermentables; la frecuen-
cia de ingesta vy la consistencia del alimento. Los
alimentos con mavor cantidad de azdcares, consu-
midos frecuentemente entre las comidas y de con-
sistencia retentiva, representan el mayor riesgo de
producir lesiones de caries (Gustaffson y cols. 1954).

Los diterentes grupos de azicares presentan
distintos comportamientos de potencial cariogénico.
En el estudio de Turku (Grafico 3.2) se compara el
aumento del COPS en dos grupos de azucares (Sa-
carosa y Fructosa) y un sustituto de azuacar (Xilitol)

con comprobada actividad anticariogénica (Scheinin
1975).

La naturaleza multifactorial del proceso de ca-
ries es relevante al momento de estudiar las rela-
ciones de cualquier tipo entre caries y dieta. El
tratar de relacionar ambas variables (caries y dieta)
sin considerar las otras variables involucradas en el
proceso de caries constituye un error de simplifica-
cion. Al analizar la correlacién entre la incidencia
de caries y el consumo de azicares (Buré 2001,
Zero 2004) se observan valores de correlacion po-
bres, sin embargo los factores en forma combinada
aumentan los valores de correlacién (Sundin 1992,
Fejerskoy 2003).

Grifico 3.2
Aumento del COPS de tres grupos en el experimento de Turku basados en exdmen clinico y radiogrifico,
incluyendo manchas blancas (Scheinin, 1975)
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Consumo de azicar fermentable

m—  Consumo de azGcar y caries sin uso de fluorurcs
===s Consumo de azicar y caries en la era del uso de fluoruros masivamente.
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Tabla 3.2
Resultados de andlisis de correlacion lineal simple entre la incidencia de caries en 3 anos y factores relaciona-

dos con caries (Sundin,

1992).

Factores relacionados con lesiones de caries

Factores unicos
Azudcares

Recuento de Mutans streptococc
Recuento de
Tasa de flujo <alival

Lactobacilus

Otros productos azucarados

Factores combinados
Orros productos azucarados + Higiene Oral
Otros productos azucarados + Tasa de flujo salival

Otros productos azucarados+ Higiene oral + Tasa de flujo salival
Otros productos azucarados+ Higiene oral + Recuento de Lactobacilus
Oteos productos azucarados+ Higiene oral + Recuento de Mutans streptococci

0.246
(0.239
0.263
0.169
0.164

().685
(.672
0,703
0.680
0.675

En conclusion se puede decir que la dieta cario-
génica es un componente principal en la etiologia
de la caries, pero no se debe olvidar que el proceso
de caries es multifactorial donde las interrelaciones
que se establecen entre los distintos factores y sus
determinantes deben analizarse asociadamente. Las
influencias que se establecen entre unos y otros fac-
tores finalmente esconden o potencian asociaciones
entre estos, que pueden condicionar el desarrollo
de futuras lesiones de caries.

Factores relacionados con la placa bacteriana (biofilm)

La placa bacteriana puede ser definida como
una comunidad diversa de microorganismos que
se encuentran en la superficie del diente como un
biofilm, incluidos en una matriz extracelular de
polimeros de origen microbianos y del hospedero
(Marsh 2004). La expresion de las bacterias como
un biofilm es muy importante dado que en esta
condicién las bacterias exponen propiedades que
;sp,!qn’ qxpmdm en cultivos plancténlcos (liqui-

dos). Las s de la placa bacter

riana no

constituyen la suma de la expresion de cada mi-
croorganismo constituyente sino mas bien se esta-
blece una comunidad microbiana organizada que
crece sobre cualquier superficie (Fejerskov 2003).
La composicion de la placa bacteriana varia entre
las distintas superficies anatémicas por ejemplo
en puntos y fisuras, superficies proximales, super-
ficies libres y el crévice gingival, debido a las pro-
piedades fisicas y biolégicas que prevalecen en
cada sitio (Marsh 2003). La placa bacteriana se
desarrolla preferentemente en sitios retentivos que
ofrecen proteccion de fuerzas fisicas en la boca
(Henostroza 2007).

En el desarrollo de la placa bacteriana se pue-
den reconocer distintas etapas:

Absorcion de moléculas del hospedero y bacterianas
a la superficie del diente.

Sobre la superficie del diente limpio o recién
erupcionado, inmediatamente se establece la peli-
cula, La pelicula es un film proteico acelular que en
dreas no colonizadas tiene entre 0.01-1 mm de gro-

sor. Los constituyentes de la pelicula son en su ma-
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yoria glicoproteinas salivales, fosfoproteinas, lipidos
y en menor medida componentes del fluido
crevicular (Thylstrup 1994). La pelicula genera una
gran influencia en el patron inicial de colonizacion
de microorganismos (Marsh 2003). Los cambios de
estructura que se producen en la superficie de la
pelicula a medida que se adhieren moléculas tienen
un impacto importante en sus propiedades, por
gjemplo los glucanos adheridos en la pelicula cam-
bian su arquitectura cuando se adhiere la glucosil-
transferasa, (Kopec 2001).

Transporte pasivo de bacterias a la superficie del
diente.

Inicialmente se establecen interacciones débi-
les entre la superficie del diente cubierta por la pe-
licula y la superficie celular microbiana creando una
red débil de atraccion que permite la adhesion re-
versible de bacterias. Posteriormente estas interac-
ciones se potencian generando relaciones fisico-
quimicas mas fuertes, donde moléculas especificas
de la superficie bacteriana denominadas adhesinas
y receptores complementarios en la pelicula daran
origen a adhesiones irreversibles lo que constituye
una explicacién para el tropismo positivo de la bac-
terias por las superficies (Marsh 2003), Las bacterias
orales en su superficie celular expresan mas de un
tipo de adhesinas y pueden participar en mdltiples
interacciones con las moléculas del hospedero y
también con receptores similares expresados por
otras bacterias generando el fenémeno conocido
como co-adhesion.

Co-adhesion de colonizadores tardios con coloni-
2adores tempranos previamente adheridos.

Este estado también involucra interacciones
especificas entre las bacterias mediadas por rela-
ciones adhesinas - receptores (frecuentemente me-
diadas por lecitinas). Esto permite un aumento en
la diversidad del biofilm y se observa la formacién
de estructuras morfoldgicas tales como coronas
(mazorcas de maiz) y rosetas. Los procesos de co-
adhesién permiten facilitar la organizacién funcio-
nal de la placa bacteriana. Las bacterias se encuen-
tran en un equilibrio entre interacciones sinérgicas

y antagénicas. El contacto fisico cercano de las
bacterias mejora la eficiencia de las interacciones
metabélicas en las cadenas de alimentacion, For
ejemplo la co-adhesion de bacterias anaerobias
estrictas con bacterias consumidoras de oxigenos
puede asegurar la sobrevivencia de estas en los
ambientes aerobicos de la cavidad oral.

Multiplicacion de microorganismos adheridos.

La multiplicacion celular permite el crecimien-
to confluente y la organizacion de una estructura
espacial tridimensional funcional. La produccion de
polimeros al interior de esta estructura permite la
formacion de una matriz extracelular formada prin-
cipalmente por glucanos solubles e insolubles, fruc-
tanos y hetero-polimeros. Esta matriz es una carac-
teristica comdn de los biofilm y contribuye sus-
tancialmente en la mantencion de la integridad es-
tructural y le confiere resistencia al biofilm. La matriz
del biofilm puede ser biolégicamente activa, rete-
niendo nutrientes, agua y enzimas importantes en el
interior del biofilm.

Desution action

Las bacterias pueden reaccionar a nuevos es-
cenarios ambientales y producir la desunién acti-
va desde el biofilm con el objetivo de iniciar la
colonizacion en otros ambientes. Este proceso es
mediado por enzimas secretadas capaces de hidro-
lizar las adhesinas responsables del anclaje celu-
lar.

Una vez establecido el biofilm, la microflora
residente se mantiene relativamente estable en el
tiempo lo que determina proteccion al hospedero.
La microflora residente de todos los sitios juega un
papel critico en el desarrollo normal de los proce-
sos fisiologicos y ademads reduce la posibilidad de
la infeccién debido a que actia como barrera bio-
légica para la colonizacion de especies exdgenas
(frecuentemente patogenas), proceso denominado
resistencia a la colonizacion (Marsh 2003). Este me-
canismo de proteccion mediado por el estableci-
miento de floras residentes se debe tener en cuenta
al momento de intervenir con medidas de control
quimico de la placa bacteriana (antimicrobianos),
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Bajo este concepto las medidas de intervencion
deben tender al control mas que a la eliminacion
de los biofilm.

Algunas de las propiedades del biofilm se resu-
men en la tabla 3.3.

Tabla 3.3
Propiedades generales de los biofilm (Fejerskov 2003)

Proteccion frente a defensas del hospedero.
Proteccion frente a la desecacion.

Aumento de la resistencia o tolerancia frente a antimicrobianos,

Nuevas expresiones genicas y fenotipicas.

Resistencia y retencion de microorganismos en sistemas fluidos.
Hetercogenicidad espacial y ambiental creando un mosaico de microambientes fortaleciendo la diversidad microbiana.

Facilitacion de interacciones metabolicas.

Elevada concentracion de nutnentes en interfaces de superficies liquidas.

El biofilm que crece sobre la superficie denta-
ria (tradicionalmente denominado placa bacteriana)
esta compuesto por complejas relaciones micro-
biologicas que determinan la naturaleza de las es-
pecies que en el biofilm se instalan. Los microorga-
nismo que posean caracteristicas de virulencia mas
potentes serdn aquellos que constituyan la placa
bacteriana.

Dentro de las especies identificadas que se re-
lacionan con mayores capacidades de iniciar el pro-
ceso de formacion de lesiones destaca la gran can-
tidad de estudios sobre las propiedades del grupo
mutans Streptococci,

Para poder entender como las caracteristicas
de algunos microorganismos los vinculan con la ini-
ciacian y la progresion de lesiones de caries se des-
‘criben algunos de estos aspectos.

sintetizar macromoléculas, denominadas glucanos,
que mejoran su capacidad de adherirse a la super-
ficie del diente (Tanzer 1974), Son rapidos produc-
tores de acidos a partir de carbohidratos, especial-
mente la sacarosa, y son capaces de tolerar condi-
ciones de pH acido (Tanzer 1989). Multiples estu-
dios experimentales en animales gnotobioticos mono
infectados han demostrado el efecto potente del S.
mutans en el desarrollo de lesiones de caries (Keyes
1960). A pesar que los factores relacionados con la
virulencia del S. mutans son altamente influenciados
por el consumo de carbohidratos, se debe destacar
que sin importar el nivel de consumo de carbo-
hidratos, las lesiones de caries no se desarrollan en
animales libres de gérmenes, por lo que la caries es
una enfermedad de caracteristicas infecciosas, don-
de la presencia de microorganismos capaces de fer-
mentar los carbohidratos es un factor necesario.

EL S. mutans es considerado el microorganismo
mds cariogénico de la placa dental, jugando un rol
activo en el desarrollo de lesiones de caries, espe-
cialmente en las primeras etapas. (Brambilla y cols.
2000)

El S, mutans ha sido clasificado serologica-
mente en siete serotipos: a, b, ¢, d, e, f y g. Se pro-
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puso la categoria de especie en base al anilisis del
contenido de guanina - citosina del DNA. De acuer-
do a esto, los serotipos ¢, e y [ pertenecen a la es-
pecie mutans. El S. mutans puede ser clasificado a
su vez en cinco grupos de biotipos, del I al V, siendo
los mas predominantes los biotipos | y IV.

La presencia de S, muctans del serotipo “c” vy
S, sobrinus han sido fuertemente correlacionados
con tempranas lesiones de caries.

Esta bacteria tiene varias caracteristicas impor-
tantes desde el punto de vista Odontologico:

1. Es acidogénico, puede producir acidos.

Es aciddfilo, se desarrolla en medio acido.

e

3. Es aciddrico, es capaz de sobrevivir y seguir
produciendo dcidos a pH bajo.

4. Utiliza la sacarosa a velocidades mas rapidas
que cualquier olro microorganismo.

5. Almacena polisacdridos intracelularmente, que
son utilizados cuando el microorganismo no
tiene alimento disponible,

Figura 3.3

6. Sintetiza complejos fructanos y glucanos (poli-
meros extracelulares), los que le otorgan exce-
lente adhesion a la superficie dentaria

Es capnofilico (viven en un medio con 10% de
CO2).

8.  Fermentan lentamente el manitol y el sorbitol.
(Brambilla vy cols. 2000, Babaahmady 1998.)

Lactobacilo actdofilus

El Lactobacilo no es muy hibil en la coloniza-
cion de las superficies del diente. Se encuentra pre-
ferentemente colonizando el dorso de la lengua (van
Houte 1972). La cuantificacion del namero de colo-
nias de lactobacilos en la saliva es un fiel reflejo del
consumo de carbohidratos por parte del hospedero
(Holbrooks 1993). Son productores de dcidos y tam-
hién toleran el medio acidulado. Generalmente son
cultivados desde lesiones de caries ya establecidas
(Loesche 1973),

Figura 3.4

Figuras 3.3 y 3.4 Colonias de Lactobacilos desarrolladas en agar selectivo para su crecimiento,
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Métodos de cuantificacion microbiologica

Los test que miden actividad de una determi-
nada enfermedad para ser datiles en la comunidad
como en la clinica privada, deben idealmente ser
procedimientos simples, de bajo costo y producir
resultados relativamente rapidos, teniendo la capa-
cidad de indicar aquellas personas que padeceran
la enfermedad y aquellas que no.

Este valor de prediccion de un test cambia de
acuerdo con la prevalencia de la enfermedad. En
areas de mayor prevalencia, el valor de prediccion
es mas alto, Este hecho se traduce en que un deter-
minado test, en general moderadamente efectivo,
puede ser atil en la deteccion de personas de riesgo
en lugares de alta prevalencia, (Urzta y Stanke
1999),

Cuando la mayoria de los factores que influyen
en el riesgo de caries se mantienen constantes, el
nivel de infeccion por 8. mutans, S. sobrinus y Lacto-
bacilos, es un buen predictor de actividad de la en-
fermedad.

Los métodos de cuantificacion de bacterias
cariogénicas reflejan las condiciones ambientes para
el desarrollo de lesiones de caries, por lo que son
una buena herramienta para la determinacién de
riesgo cariogénico.

Como las bacterias cariogénicas normalmente
oliferan y se vuelven dominantes en funcién del
cuente de sacarosa, nimeros altos de estas
indican un patrén de consumo de alimen-
- elevados que aumenta la probabi-

“ W@ icién de lesi

Los test para evaluacion de actividad de carnes
pueden ser indicados en las siguientes situaciones
(Nikiforuk 1985):

o Determinacion del éxito (o no) de las medidas
terapéuticas empleadas.

e Instrumento motivacional,

*  Verificar la eficiencia de los programas educa-
cionales relacionados con procedimientos die-
téticos y de higiene bucal

¢ Determinacion de la frecuencia de los contro-
les

* ldentificacion de los pacientes de alto riesgo
de caries

Klock y Krasse (1978) determinaron que indi-
viduos con niveles de 1,000.000 unidades forma-
doras de colonias por centimetro cibico de saliva
(UFC/ml) de S.mutans son considerados de alto rie-
go de caries, ya que este valor significa que mu-
chas superficies dentarias contienen altas propor-
ciones de microorganismos cariogénicos. Por otro
lado, personas con menos de 250.000 UFC/m| de
S.mutans en saliva son considerados de riesgo bio-
légico bajo.

En general existe una asociacién entre alto nu-
mero de colonias de S.mutans y la posibilidad de
desarrollar futuras lesiones de caries, pero en ciertos
casos es posible encontrar personas con bajos re-
cuentos de S.mutans que desarrollan lesiones de
caries o pacientes con alto numero de colonias de
S.mutans y que no presentan lesiones de caries, lo
que puede deberse a distintas razones como: facto-
res protectores individuales, caractéristicas del am-
biente oral, factores de virulencia microbiana, nu-
mero de cepas y asociaciones bacterianas. (Anderson
1991)

_ Los medios de cultivo del S.mutans son selec.
tivos para el crecimiento de esta bacteria debido a
la adicién de bacitracina y sacarosa.
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Técnicas de recuento microbiolégico

Existen métodos de recuentos cuantitativos y
semicuantitativos para la determinacién del nime-
ro de S. mutans. Los primeros se efectian en el
laboratorio de microbiologia, el cual se realiza por
la técnica de dilucion de la muestra de saliva y
siembra con técnica de rastrillo en placa Petri con
medio de cultivo (TYCSB) o Mitis salivarius-sacaro-
sa (MSB). Las placas sembradas se cultivan por 48
horas a 37° C en condiciones de anaerobiosis, rea-
lizando posteriormente el conteo de las colonias
crecidas en el medio.

Los métodos semicuantitativos se realizan en
la clinica dental, son métodos simples que nos per-
miten evaluar el numero de S.nutans en saliva.

En algunos casos en estos métodos de recuen-
1o semicuantitativos se desarrollan colonias de bac-
terias que no corresponden a S.mutans.

Actualmente en nuestro pais el método CRT
Bacteria (Ivoclar-Vivadent) es el de mayor uso. Para
la toma de la muestra se le da a mascar al paciente
una pastilla de parafina sélida estéril durante un

minuto, se coloca la saliva no diluida en un reci-
piente y con un pipeta se moja completamente la
superficie de la lamina que contiene el medio de
cultivo (color azul), se elimina el exceso de saliva,
se deposita una pastilla de CO2 dentro del tubo
donde se coloca la lamina. Se rotula con nombre y
fecha y se lleva a la incubadora por 48 horas a 37°
C. La estimacion de la densidad de las colonias
crecidas es determinada por comparacion con un
diagrama suministrado por el fabricante clasificando
al paciente en alto y bajo riesgo biolégico.

Este mismo método permite medir de la misma
forma Lactobacilos, por el otro lado de la lamina se
encuentra el medio de color claro (Agar rogosa) que
permite en crecimiento en forma selectiva de
Lactobacilos,

Es importante recordar que el numero de
Lactobacilos no mide riesgo cariogenico pero si es un
buen indicador de la progresion de las lesiones,
cantidad de azdcar ingerida y de la cantidad de
zonas retentivas en boca.

Las figuras 3.5 a 3.10: Muestra la secuencia de
la utilizacién paso a paso del recuento CRT Bacte-
ria. (Pag. 64)
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Figura 3.5 Figura 3.6

Figura 3.7 Figura 3.8

Figura 3.9 Figura 3.10



Figura 3.11: Colonias de Smutans en el agar Mitis-
Sattvarius tazul) densidad que corresponde a un paciente

de alto riesgo

W
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Figura 3.13: Modelo de valoracion de colonias de
Lactobacilos.

Los S, mutans aparecen en el agar azul como
pequenas colonias azules de didmetro < 1 mm (Fi-
gura 3.11), mientras que los Lactobacilos crecen en
el agar transparente como colonias blancas (Figuras
3.3, 34y 3.13)

Estos métodos presentan las siguientes limita-
ciones o precauciones a tomar antes de uso: Cuan-
do el paciente esta bajo tratamiento con antibiéticos
o antisépticos orales, la poblacién de S.mutans y

4 S {
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LFC/ml-de saliva UFC/mi de saliva

Figura 3.12: Modelo de valoracion de colomias de S,

mutans

Figura 3.14: Paciente alto riesgo de caries.

Lactobacilos puede estar temporalmente suprimida,
por esta razén los test de recuento no deben reali-
zarse durante los siete dias posteriores al término de
la administracion de estos farmacos.

No se debe realizar trabajo Odontolégico in-
mediatamente antes de la muestra, no comer ni fu-
mar al menos una hora antes de la toma de la mues-
tra de saliva. No usar el test en caso de encontrar el
medio de cultivo danado o contaminado.
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Factores relacionados con la saliva

La saliva, definida como saliva total, corres-
ponde a todo el fluido que se encuentra en la
boca en contacto con las superficies del diente y
la mucosa oral. Este fluido esta compuesto princi-
palmente por la secrecion de las glandulas saliva-
les mayores (parotida, submandibular y la sub-
lingual), la secrecion de todas las glandulas sali-
vales menores y de alguna cantidad de fluido
crevicular, que su cantidad dependera del estado
periodontal del paciente.

La produccion diaria normal de saliva se en-
cuentra en un rango entre 0.5 y 1 litro v el 99% de
su composicion corresponde a agua y solo 1% a
otros constituyentes (proteinas v electrélitos). Las fun-
ciones de la saliva tienen relacién con la capacidad
detergente, la solubilizacion de los elementos sabori-
zantes de los alimentos, formacion del bolo alimen-
ticio, clearance de alimentos y bacterias, dilucion
de detritus, la lubricacién de los tejidos blandos de
la boca y la facilitacién de los procesos de masti-
cacion, deglucién y lenguaje. Ejemplos de lo ante-
rior es la proteccion de la superficie de esmalte de
los dientes mediante la neutralizaciéon de acidos
mediados por los sistemas de tampén presentes en
la saliva.

Tasas de flujo salival y clearance salival

La tasa de flujo saliva corresponde a la canti-
dad de saliva total secretada en un intervalo de tiem-
po y se mide en ml, por minuto. A partir de este
concepto se definen dos tasas de flujo. La primera
corresponde a la tasa de flujo salival total estimula-
da y se define como a la cantidad de saliva total
secretada en un intervalo de tiempo mediada por la
estimulacion del sistema a través de la masticacion.
La segunda se denomina tasa de flujo total no esti-
mulada y corresponde a la cantidad de saliva total
secretada en un intervalo de tiempo, sin mediar
estimulacion alguna (Thylstrup 1994). Los valores de
las tasas se presentan en la siguiente tabla:
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Tabla 3.4
Valores de flujo salival en reposo y estimulado
(Thylstrup 1994),

Saliva en reposo  Saliva estimulada
Hiposalivacion < (.1 <0.7
Bajo flujo 0.1-0.25 0.7-1.0
Normal 0.25-0.35 1.0-3.0

A partir de los valores de tasas de flujo salival
se define la condicion normal de secrecion salival,
la hiposalivacién y el bajo flujo salival. Cabe desta-
car que la Xerostomia se define como la sensacion
de boca seca, que puede estar determinada por un
cuadro de hiposalivacion (Thylstrup 1994). Por lo
que no siempre la Xerostomia determina una condi-
cion de disminucion de la produccién de saliva,

Las tasas de flujo salival se encuentra asociada
fuertemente a la caries dental. En base a la evidencia
disponible el bajo flujo salival crénico (<0.8-1.0 ml/
min de saliva total estimulada) ha sido considerado
un indicador de riesgo potente para la incidencia y la
prevalencia de lesiones de caries. (Leone 2001).

Las principales causas de las alteraciones del
flujo salival son (Fejerskov 2003);

*  Medicacién con efectos secundarios (antidepre-
sivos, diuréticos, antihistaminicos, antihiperten-
sivos, antiemeticos y narcéticos)

*  Polifarmacia
*  Terapia de radiacién de cabeza y cuello

*  Enfermedades autoinmunes (artritis reumatoi-
dea, Sindrome de Sjégren, sarcoidosis)

* Inmunodeficiencia severa (SIDA)
*  Menopausia

*  Disturbios de alimentacion (bulimia, anorexia,
malnutricién, deshidratacién)

*  Diabetes Mellitus, tipo |
Depresion
*  Sialolitiasis, Sialoadenitis
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Diagnostico de hipofuncién salival

La alteracion mas frecuente sabre el flujo
salival es la reduccion de la produccion de saliva,
lo que se denomina hipofuncion salival. La
hiperfuncion de las glandulas salivales es menos
frecuente y se relaciona generalmente con altera-
ciones en el tono muscular en cuadros patolégicos
buco-motores y en circunstancias que definen di-
ficultades para tragar.

El principal sintoma de la hipofuncion salival
es la xerostomia, y al menos que este problema sea
severo los pacientes rara vez lo mencionan. Sin em-
bargo al momento de preguntar justed siente la boca
seca?, aproximadamente el 30% de los pacientes
contesta positivamente. Del total de pacientes que
reportan xerostomia al menos la mitad de ellos pre-
sentan signos reales de disminucién del flujo salival
(Seif 1997).

Secuencia para la determinacion de la capaci-
dad buifer de la saliva con el método CRT buffer
(lvoclar Vivadent):

1. Sentar al paciente en postura recta y relajada.

2. Dar al paciente una cdpsula de parafina sélida
para estimular la produccion de saliva.

3. Recoger la saliva en un recipiente calibrado,
después de 1 minuto de estimulacion del flujo
salival.

4. Extraer la tira de prueba CRT buffer del envase
sin tocar el campo activo amarillo.

5. Colocar la tira de prueba con el campo activo
hacia arriba sobre una superficie estable de pa-
pel secante.

6. Humectar todo el campo activo con la ayuda
de una pipeta, ésta no debe tocar la superficie,
ademas tener precaucion de aplicar la saliva
sin inclusiones de aire.

7.  Después de 5 minutos, comparar el color del
campo activo con la muestra de colores, para
determinar la capacidad de amortiguacion de
la saliva (Figura 3.15)

b7

Figura 3.15

Determinacion computacional de riesgo de caries -
Cariograma

Es un nuevo programa interactivo y educativo
para PC Windows, creado en el Departamento de
Cariologia, Universidad de Malmé Suecia, por
Bratthall y Petersson. Se desarrollé para entender los
multiples factores que intervienen en el desarrollo
de la caries dental. Puede usarse en la clinica o
como herramienta educativa. Hustra las posibles
interacciones entre los factores de riesgo de la enfer-
medad caries. El propésito del programa es evaluar
que medidas preventivas pueden utilizarse para evi-
tar nuevas lesiones de caries. Fl objetivo principal es
presentar al paciente, por medio de un gréfico su
probabilidad de evitar nuevas lesiones de caries, en
el futuro préximo.

El programa no puede reemplazar el juicio pro-
fesional respecto a las causales de la caries. Sin
embargo, puede dar valiosa informacién que servird
como base para instruir al paciente en los factores
de riesgo y las estrategias preventivas. En otros tér-
minos, no toma la responsabilidad del examinador.
pero puede servir como un apoyo visual para ins-
truccion del paciente y toma de decisiones clinicas.

El Cariograma, es una torta dividida en cinco
sectores, los colores indican los distintos factores
relacionados con el proceso de caries (Ver Figura
3.16). El sector verde muestra la posibilidad actual
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de evitar nuevas lesiones de caries. El sector azul es
la dieta, basada en una combinacion de tipo vy fre-
cuencia de alimentos. El sector rojo son las bacte-
rias, estd basado en una combinacion de cantidad
de placa y de S. mutans, El sector celeste es el hués-
ped susceptible v estd basado en la combinacién
del programa de fldor, volumen de secrecion salival
y su capacidad buffer. El sector amarillo es la “cir-
cunstancia” y esta basado en una combinacion de
experiencia de caries en el pasado vy enfermedades

Cariogram - Evaluation of the Caries Risk
RO|® " |&EAS

Name
Ident NI

!
country/Area [Standard set 5] Group |
I
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sistémicas relacionadas. Dentro de los factores socio-
economicos evaluados incluye: nivel de riesgo del
pais o region de residencia y nivel de riesgo del
grupo etareo al que pertenece el individuo (Bratthall
y Peterson 2005, Peterson y cols. 2002 y 2003)

Su aplicacion es rapida, facil, diddctica y moti-
vante para el paciente y el clinico. Estos datos que-
dan registrados en el computador para futuras eva-
luaciones al paciente.

g;‘e“m 203
m 0502 ’
Dietcontents |3 P03
mmmv3:M!
Plague amount 2-3-0—3 i
s [2[5os |
Fluoride program 2-%-0-3-
Salivasecretion [0 f540-3
Buffer capacity | ] [540-2
Clin. judgemont | 1 14 0-3

Figura 3.16: Ejemplo de Cariograma, el cual indic

@ un caso clinico de alto riesgo de caries.
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Factores sociales, culturales, econémicos y de esti-
los de vida

Desde el punto de vista de la epidemiologia de
la caries, el factor ambiental es el mds relevante en
la adquisicion de modelos de riesgo que pueden
generar enfermedades o activar cascadas causales
de morbilidad. Siendo la canes dental humana un
evento mixto nutricional-bacteriano, ambos elemen-
tos estan condicionados por “movimientos” (o ciné-
ticas) adquiridos en situaciones sociables y replica-
das por los medios de comunicacion mediante di-
versos vehiculos. Si aislamos como factores modu-
ladores dieta, higiene, eventos de inoculacion activa
y pasiva, veremos que la mayoria de estos factores
se encuentran fuertemente influenciados por fené-
menos comunicacionales y cada uno de ellos tiene
relacion directa con la generacion de enfermedad.
Entre estos factores podemos enunciar:

Publicidad

La publicidad genera realidad. Esta realidad
aparente o realidad medial, impulsada fuertemente
hacia la adquisicion de productos de consumo, es-
tablece patrones de comportamiento, que son plan-
tillas de relacién-accion social que al operar propor-
cionan diversos grados de placer. El peso protector,
promocional o preventivo de publicidad saludable
(uso de cepillos, dentifricos, etc.) genera condicio-
nes de salud de manera indirecta, impulsando la
copia de estas cinéticas en las audiencias. La mayo-
ria de los mensajes publicitarios utilizan el placer
como premio al consumo. En la publicidad de den-
tifricos, este premio se presenta mediante éxito so-
cial, relacional o afectivo-sexual mediante dientes
frescos, blancos y bellos. A mayor publicidad rela-
cionada con la imagen de belleza dental, y mayor
asociacion de esa imagen con patrones de compor-
tamiento saludable (como cepillarse en familia) el
nivel de penetracion y modificacion de la realidad
es mayor, y es de esperar incidencias de lesiones de
caries menores en grandes poblaciones,

Modelos relacionales

Los modelos relacionales son practicas socia-
les adquiridas. Ciertos nicleos familiares adoptan
cinéticas perjudiciales como mecanismos validadores.
El abuelo que “regalonea” a sus nietos con dulces, el
“premio” después de hacer las tareas, etc, son plan-
tillas de comportamiento profundamente arraigadas
en los grupos familiares y sociales y que generan
morbilidad. Hay modelos relacionales perjudiciales
que no estan asociadas con validacion (por ejemplo,
no cepillarse los dientes al dormir, compartir cepillos)
pero que estin profundamente instauradas en el ni-
cleo familiar-social y requieren una intervencion di-
recta y profundo remodelado de habitos.

Pobreza

La pobreza es factor preponderante en la inci-
dencia de caries no solo debido a la restriccién del
acceso al sistema de salud, a prestaciones odon-
tolégicas, a medidas de higiene, oportunidad para
obtener medidas preventivas epidemiolagicas sino
debido a variables de comportamiento social y co-
pia de modelos (circulo de pobreza-modelos de ries-
go-enfermedad) que exige remodelar costumbres
nutricionales e higiénicas relacionadas con factores

como hacinamiento, problemas basicos, y autocui-
dado.

Fenémenos comunicacionales

Los referentes mediales del cine, radio, televi-
sion y ahora internet, (actores de cine, teleseries,
deportistas, lideres de opinion medial) pueden en
determinadas circunstancias, modificar patrones de
comportamiento de grandes poblaciones por repeti-
cion y copia. Este patron de replicacion en el publi-
co objetivo, puede revertir profundas costumbres de
riesgo bucal arraigadas en la poblacion. El cepillado
dental presente en una escena con un referente ade-
cuado y en una situacién de éxito potencial y/o pla-



70

CARIOLOGIA CLINICA

cer es una eficaz medida de salud piblica y genera
mas cambio conductual que muchos meses de edu-
cacion tradicional continua.

Estos factores, mas otras variables (nivel de edu-
cacion e instruccion, factores socioculturales, reli-
gloso-filosdficos, resiliencia, apoyo de pares, etc.)
establecen habitos y cinéticas que inciden directa-
mente en la generacion de la caries. Como la dnica
posibilidad de remodelar estilos de vida a nivel po-

blacional se da mediante fendmenos comunicacio-
nales, el odontélogo debe estar alerta a las tenden-
cias mediales y sumarse a ellas o contradecirlas
cuando corresponda, siempre teniendo en cuenta
que todo habito socialmente inducido se soporta
gracias a una importante presencia de placer real o
potencial (frescura, relaciones de pareja, estatus, va-
lidacién entre pares, sonrisas cautivantes etc.) y
nunca a través del miedo, la negacién o la invalida-
cidn.
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Capitulo 4

Caracterizacion y diagnéstico clinico de las

lesiones de caries

PrOF, DR. Gustava A. MoNcapa CORrTES
PROF. DRA. CATHERINE LEIGHTON FERRER
DRA. ALEXANDRA MUSTAKIS TRUFFELLO

INTRODUCCION

La Odontologia conoce por muchos afios que
la desmineralizacion del esmalte, dentina y cemen-
to radicular, es causada por el ataque de los dcidos
organicos provenientes del metabolismo de las bac-
terias que constituyen el biofilm, que incluye las
Ilamadas bacterias acidogénicas y que estos dcidos
se asocian a la fermentacion de carbohidratos (Sil-
verstone, 1973; Featherstone, 2000; Loesche, 1986).
El proceso que la naturaleza utiliza para la repara-
cion de estas lesiones es la remineralizacion, even-
to que ocurre cuando el pH se eleva nuevamente
debido a la capacidad buffer de la saliva y con la
presencia de calcios y fosfatos provenientes de ésta,
junto con la participacidn del fldor que ingresa a la
zona sub-superficial de la lesion, formando una
nueva capa, que resulta mas resistente a un nuevo
ataque acido por el aumento de la mineralizacién
de los cristales remanentes de la lesion (Ten Cate y
Featherstone, 1991), Esta nueva capa superficial es
menos soluble que la original. Estos hallazgos han
permitido establecer que la clave para mejorar la
salud dental, es inhibir la formacion y progresion
de las lesiones de caries promoviendo el proceso
natural de reparacion. (Featherstone 2004)

La caries es una de las enfermedades que afec-
ta con mayor frecuencia al hombre modemo y no
se considera posible su total prevencién a la luz de
los actuales conocimientos. La caries como enfer-
medad se aparta del concepto de patologia infec-
ciosa clasica, especialmente cuando se observa que
no se ha podido prevenir a través de vacunas y que

necesita de la presencia de un sustrato externo para
su desarrollo. Interesantes hechos se han estableci-
do en relacion a esta enfermedad, tales como que
la caries estd controlada por el biofilm oral y sus
variaciones de pH, como también que el biofilm se
forma ripidamente, que esta constantemente pre-
sente sobre los dientes, que se presenta siempre
metabélicamente activo, y ademds, al igual que
otros biofilm, no puede ser removido. Este conjunto
de hechos, determina la gran dificultad para con-
trolar el proceso de la caries. Entendido en estos
términos la enfermedad caries dental no puede ser
prevenida, solamente puede ser controlada en su
progresion, con el objeto de evitar las lesiones de
caries. (Kidds y Fejerskov, 2004)

Los paradigmas tradicionales de la caries es-
tan cambiando, por ejemplo, ya no es definida sélo
como una lesion destructiva de los dientes, sina que
las cavitaciones dentarias son consideradas como
las secuelas de la enfermedad. La enfermedad de
caries dental es mas bien considerada como el re-
sultado del proceso de cambios ecolégicos en el
biofilm de la superficie dentaria, conducidos por
una pérdida del balance mineral entre los fluidos
del biofilm, que junto al desbalance proteico, ori-
ginan la pérdida neta de minerales en el diente. Por
lo tanto, aparentemente, la caries pertenece al gru-
po de enfermedades comunes, multifactoriales y
complejas tales como las cardiovasculares, el cin-
cer y la diabetes, en las que interactian muchos
factores de riesgo tales como, los genéticos, am.

bientales y conductuales. (Fejerskov 1994, Fejers-
kov 2004),
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Caracterizacion de la Etapa Precoz de la Lesion de
Caries - Mancha Blanca

Establecido el proceso de pérdida de minera-
les, los primeros cambios ultraestructurales de las
lesiones de caries sobre el esmalte comprenden el
aumento del tamano de los espacios intercristalinos
en la capa superficial mds externa, seguido de sig-
nos de disolucion directa de la periferia de los cris-
tales (Ver Capitulo 5, Caries del Esmalte), obvia-
mente cubiertos de placa bacteriana correctamente
organizada y que para ejercer su accion, debe
mantenerse continuamente no intervenida. Estos
pequenos cambios microscopicos, son en sus pri-
meras etapas, clinicamente invisibles, con posterio-
ridad, cuando se seca cuidadosamente, puede ser
visible, la “lesion blanca”. Esta lesion progresa tor-
nandose cada vez mds opaca, hasta alcanzar una
superficie francamente mate (Figura 4.1 y 4.2), de

Figura 4.1

Figura 4.1 Premalar inferior extraido por indic
signos de cavitacion, porosa vy TUROSH

Figura 4.2 Microfotografia de la secc 100 dentaria de |
copla de luz polarizada), donde se visualiza |

conlinuo, sin cavitacion, acompanado de una band
superficial también presenta cambios visuiales, car
donde el compromisa de esmalte vs de
grafia a la Prof. Dra. Ana Ortega P, Are

acion Ortodoncica, que muestr
de mancha blanca”, con las caracteristicas de lesion de caries

a latogralia 4.1, que muestra la lesion de
a disminucion de a densidad de todo e
a comprometer Iy denting del Himite amelodentinario. Adicionalmente
4 supedicial del esmalte de de
actenzados por aposicion de mine
mayor profundidad (denting esclerdtic
a de Patologia Oral, Fac ultad de
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esta forma, en la superficie del diente, se ha inicia
do la disolucion de la delgada superposicion de
periquematies, seguido de mayor agrandamiento de
los espacios intercristalinos y disminucién de la
microdureza superficial. Esta lesion adn no cavita-
da y que puede comprometer un tercio o la mitad
del espesor del esmalte, se ha observado “In Vive,”
en caras planas del diente, después de modificada
la causa, es decir, después de intervenir el biofilm,
que la mancha blanca desaparece, recuperando la
superficie brillante v dura, hecho atribuible a la
abrasion y al pulido parcial de la superficie disuel-
ta, demostrando la estrecha relacién entre la lesion
y la reduccion y control del biofilm, ademas de
demostrar que en caras planas, es posible detener
la lesion en etapas tempranas (Holmen y cols 1987a
1987b). En caras proximales, esta misma lesion, en
etapa reversible, puede observarse radiograficamen-
te detenida. En observaciones sucesivas en el tiem-
po, ultraestructuralmente su capa superficial se

Figura 4,2

A Ensu area proximal, una extensa “lesion

activa: de aspecto opaco, de menor mineralizacion, sin

mancha blanca (miceo
| espesor del esmalie alcanzando
s¢ observa el contorno externo del esmalte
nsidad homogénes. £ dentina
rales, sdlo ubicados en la zon,
al. (Agradecimientos por la microfoto
Odontologis, Universidad de Chile)
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enriquece con la presencia de cristales menos solu-
bles, como los fluoruros y la lesion se mantiene
como “cicatriz” desde el punto de vista morfologi-
co y radiogrdfico. (Haikel y cols. 1983, Thyltrup y
Fejerskov 1981,Henostroza y cols. 2005, Ferreira y
Mendes 2005) Este hecho ocurre s6lo cuando pre-
domina el redepdsito de minerales v su resultado
puede llegar a ser la detencion de la progresion de

la lesion o su “remineralizacion”, Observaciones
clinicas sugieren que la lesion de caries de esmalte
puede ser detenida en cualquier etapa del desarro-
llo de la lesidn, adn en la etapa inicial de la cavi-
tacion, gracias al cambio de las condiciones clini-
cas donde domine un ambiente en que se manten-
ga la pieza dentaria libre de placa bacteriana (Nyvad
1997, Nyvad 1999).”

Figura 4.3

Figura 4.4

Figura 4.3 Vista vestibular de segundo molar superior, que presenta maltiples lesiones hipopldsicas acompanadas de
dreas de desmineralizacion en caras planas y franca pigmentacion oscura sub superficial, visualizada por transluci-
dez. ‘

Figura 4.4 Seccion transversal del diente (4.3) que muestra una lesién de esmalte de espesor total bajo el extremo de
la caspide, no cavitada, pero erosionada en su superficie, con compromiso dentinario caracterizado por tincion de la
dentina y del limite amelo dentinario; observindose que el didmetro de la lesion en esmalte que corresponde al
didmetro de lesion presente en la dentina, En la profundidad de la dentina, bajo la lesién, v hasta el techo de la camara
pulpar también se aprecian cambios, caracterizados por opacidad, de mayor ranslucidez, que se interpreta (um;)
dentina esclerdtica, como respuesta defensiva del diente frente a la noxa, que en este caso se presenta como lesion
de caries activa en esmalte y aparentemente detenida en dentina, El tratamiento de eleccion para lesiones na ¢ .-wimd 1S
en general es el uso de Sellantes en fisuras, a fluoruraciones topicas periddicas de alta frecuencia y baja concentrac u');\
junto a mejoras en el control del biofilm dentario. :
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Figura 4.5
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Figura 4.6

Figura 4.5 Surco oclusal profundo, presencia de pigmentaciones aparentemente exdgenos, rodeada de esmalte libre de

opacidades, de superficie lisa, de consistencia firme y dur

caries.

a, que impresiona clinicamente como libre de lesiones de

Figura 4.6 Seccion trasversal del diente de la fotograffa 4.5 donde se visualiza el profundo v estrechado surco
oclusal, de paredes paralelas, sin pérdidas de sustancias ni cambios de opacidad en su interior, que confirma
la impresidn clinica de esmalte v surco oclusal libre de patologia, s6lo con presencia de pigmentaciones ex-

trinsecas,

Criterios para el Diagnéstico de Caries Oclusal

En superficies oclusales, sin presencia de cavi-
tacion macroscépica, tanto los estudios epidemio-
I6gicos como In Vitro, han demostrado que la ins-
peccion visual Per-Se, no es suficiente para la de-
teccion de lesiones oclusales dentinarias. Incluso se
ha demostrado que la coloracién de las fisuras no
es, por si solo, un indicador confiable de la presen-
cia de lesién cariosa en dentina. (Fkstrand 1987,
Mijor y Toffenetti 2000, Lussi 1991)

Debido a que la proporcion de caries oclusa-
les y proximales es aproximadamente 2:1 o mayor,
sobre todo en el segmento etario de Jos adolescen-
tes, se considera prudente reevaluar los actuales
métodos diagndsticos o buscar nuevos procedimien-

tos, para la deteccion de caries oclusales en dientes
sin superficie microscépicamente cavitada en bus-
ca de actuar preventivamente antes que se genere
la cavitacién (Bohannan 1983).



CARACTERIZACION Y DMAGNOSTICO CLINICO DFE LAS LESIONES DE CARIES
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Figura 4.7 Segundo molar supenor que presenta multi-
ples fisuras oclusales pigmentadas de apariencia extrin
seca, acompanado en su periferia por esmalte opaco
blanquecino, de notoria menor translucidez que el resto
del esmalte, que se interpretan como dreas de desmine
ralizacion o manchas blancas oclusales

Figura 4.8 La seccion transversal del molar muestra des
mineralizacion de aproximadamente el 50% del espesor
del esmalte en la zona del surco oclusal, sin compromiso
del limite amelodentinario. Adicionalmente se observa
en el rodete marginal Izquierdo, en el tercio externo del
esmalte, un area opaca, de limites netos, de superficie
irrepular y sin pigmentaciones que se interprely como

hipoplasia del esmalte,

Figura 4.9 Tercer molar que presenta multiples surcos y
pigmentaciones extrinsecas en su Card o lusal, cavita-
cién de esmalte de aparente espesor tolal a la derecha,

de limites bien definidos y contorno irregular

Figura 4.10 La seccion transversal del diente muestra
esmalte cavitado, acompanado de zonas irregulares de

color blanco en sus margenes, altamente desmineraliza
do, de wextura irregularn, con compromiso de la dentina
subyacente, caracterizada por pigmentacion intrinseca
del limite amelo dentinario v rodeado de dentinag escle
rotca , que se interpreta como caries dentinaria deteni
da, bajo una lesign de esmalte activa
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Figura 4.11 Figura 4.12

Figura 4.11 Surco oclusal cavitado, coloreado, de limites netos, que impresiona clinicamente como lesion de caries
oclusal cavitada.

Figura 4.12 En la seccion transversal del diente se aprecia compromiso s6lo restringido a esmalte, sin alcanzar el limite
amelodentinario y el tejido dentinario que se interpreta como respuesta de mavor mineralizacion, tejido visualmente
sano, La pigmentacian oscura del fondo del surco en la inspeccién visual, previa a la seccion, puede conducir al error
de suponer que la lesion compromete dentina o limite amelodentinario, confirmando que el parametro color por si solo
no es capaz de discriminar en el diagnéstico de lesiones de caries.

Figura 4.13 Figura 4.14

Figura 4.13 Surcos y fosas oclusales severamente pigmentadas, cambios de opacidad pérdida de syst
en fosa central de tercer molar supenior. Presencia de puntas de pig
daparentemente no cavitados,

ancia y cavitacio
smentacion adicional en extremos de

CUSpPIck

Figura 4.14 Seccion transversal del surco de figura 4.1 ), que muestra esmalte opaco, bl

: anco, desmineralizado, levement
cavitado en zona alta del surco, que se interpret zado, lever

vera pimentacion de denti
a banda gris o de depasito de minerales en 1y

a como lesion de caries activa, Se
compromete mas del 50'% de su espesor v franco incremento de |

mayor profundidad, no se observa cavitacion dentinaria.
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Criterios para evaluar la tasa de Progresion de la
Caries de Esmalte Proximal

Diversas publicaciones han informado sobre
la tasa de progresion de las lesiones de caries. En
Dinamarca, después de estudiar por medio de ra-
diogratias seriadas, a 640 reclutas, se observo que
el desarrollo de lesiones de caries proximales es un
proceso de avance lento en la dltima etapa de la
edad adolescente. Hintze 2001, concluyé que la
progresion para atravesar por completo el esmalte
ocurria en un periodo entre 1 a 7 anos. Previamen-
te Pitts (1983) estim6 para adultos y tercera edad
que viven en areas fluoruradas, que la tasa de pro-
gresion de las lesiones proximales a través del es-
malte, era de 3 a 4 afos. Otro estudio llevado a
cabo en Suecia mostro que la tasa media de progre-
sion de las lesiones a través del espesor completo
del esmalte, en adolescentes de 14 a 19 anos fue
mayor que cinco anos (Gustafsson 2000). Las lesio-
nes confinadas a esmalte no alcanzaban la superfi-
cie de la dentina antes de una media de 4,8 anos
y su incremento era lento, pero continuo, ademas,
la cantidad de caras proximales no afectadas dismi-
nuya significativamente después de 10 anos de
observacion (Mejare y cols. 1998). También, se
demostro In Vivo, que en las piezas temporales, la
lesion de caries se desarrolla en esmalte durante el
periodo promedio de 20 a 24 meses, distribuido en
la mitad externa del esmalte en aproximadamente
12 meses, mientras la mitad interna del esmalte
demora de 10 a 12 meses en ser afectada. Estos
mismos datos estudiadcs en piezas definitivas,
muestran que en molares recientemente erupciona-
dos, la lesion de caries de esmalte demora en pro-
medio, entre 40 a 51 meses en comprometerlo en
todo su espesor, siendo relativamente mas rapido
en la mitad mds externa del esmalte, donde demora
aproximadamente entre 21 a 23 meses, que en la
mitad interna donde demora entre 19 a 28 meses.

(Shwartz y cols. 1984) La ausencia de estudios en
paises en vias de desarrollo no necesariamente debe
conducir a extrapolar esta informacion a cualquier
realidad clinica, especialmente si se consideran los
bajos indices COPD de las poblaciones escandina-
vas estudiadas, sin embargo todos los estudios con-
cuerdan en senalar que el periodo en que la lesion
atraviesa el esmalte proximal es prolongada en el
tiempo.

El andlisis de esta informacion permite com-
prender con facilidad como el factor tiempo, ade-
cuadamente utilizado, desde el punto de vista del
establecimiento de sistemas de control de biofilm,
consejo dietético, aplicacion de fluoruros en la
superficie dentaria o antimicrobianos de uso 1opi-
co, en la mayoria de la poblacién juega un rol tras-
cendente en la intercepcion y control del dano por
lesiones de caries, especialmente en los dientes
definitivos, donde la Odontologia dispone de ma-
yor tiempo para actuar, que para lesiones de caries
incipientes de piezas temporales,

Se ha comprobado que la higiene oral diaria
combinada con la aplicacién tépica de fluoruros es
capaz de detener caries activas en etapas incipien-
tes, incluso en caries radiculares, se observé In Situ
como influye en la distribucion de los minerales del
diente. (Nyvad y cols.1997).

Se ha probado que pequenas cantidades de
flior sobre la superficie de los dientes son las que
participan en el proceso de remineralizacion super-
ficial de las lesiones. El flior incorporado a la masa
del diente via sistémica, no reduce la solubilidad
del esmalte en forma suficiente como para ejercer
efecto anticaries. El flior superficial en la saliva y
en la placa, ejerce su accién anticaries por medio
de tres diferentes mecanismos: inhibicién de la
desmineralizacion, promocion de la remineraliza-
cion e intervencion en el desarrollo y metabolismo
bacteriano. (Lynch y cols. 2004)



80

Figura 4.15 Area blanca v opaca mesio vestibular de
segundo premolar inferior, visualizada por translucidez,
cavitada a proximal que clinicamente se interpreta como
lesion de caries de esmalte activa y que permite sospe-
char de lesion en dentina.

Figura 4.17 Lesion de caries eliminada tanto en esmalte
como. dentina, preparando la cavidacl para su restaura-
cion. La restauracion trata la secuela Pero no la enferme-
dad, por lo tanto se debe direccionar al paciente a nive-
les inferiores de riesgo (consultar Capitule 3)

CARIOLOGIA CLINICA

Figura 4.16 Después de la eliminacién parcial de la
lesion de esmalte vestibular se observa dentina desorga-
nizada, de consistencia blanda, cavitada, intrinsecamen-
te pigmentada oscura y de aspecto superficial himedo
a pesar del secado con jeringa de aire, permaneciendo
dentina cariada en pared axial y limite amelo dentina-
rio.

Remineralizacion y Desmineralizacién

Para la mejor comprensién del proceso de
control de la caries dental es necesario reconocer
la dindmica existencia de los procesos de remine-
ralizacion y desmineralizacion. Entendiendo la mi-
neralizacién de los dientes como la acumulacién
gradual, sostenida y controlada de sales de calcio v
fosfatos provenientes de |a saliva y la desminerali-
zacion como el proceso de flujo inverso, es decir |
disolucién de la fase mineral. Esta claramente esta-
blecido que las bacterias potencialmente cariogéni
cas como los S. mutans Y S. sobrinus pueden estar
presentes en forma natural en el biofilm. Sin embar-
80 a pH neutro se observan Inocuas a los dientes
representan bajos porcentajes del total de las po
blaciones microbianas orales,
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Figura 4.18

Figura 4.19

Figura 4.18 Paciente masculino de 22 anos, que presenta mualtiples lesiones de caries cavitadas activas, ubicadas
especialmente en caras libres v zonas cervicales, no se visualizan grandes acimulos de placa bacteriana sobre los
dientes, claramente no es un paciente habitual y sera necesario estudiar que otras variables afectan la enfermedad, en
este caso una colagenopatia que compromete la tasa de secrecion salival

Figura 4.19 Las lesiones vestibulares cavitadas y con apertura cavitaria por vestibular, permiten reconocer como las
lesiones de caries primaria, se ubican bajo la relacion de contacto interproximal v sobre la papila gingival, adicional-
mente la apertura de la caries, expone extensas zonas de esmalte, que muestran profunda desmineralizacion bajo la
relacion de contacto proximal, de espesor completo del esmalte, extendiéndose hasta el limite amelo dentinario,
clinicamente sin desorganizacion de tejido dentinario subyacente en esa zona.

Los procesos de remineralizacion y desmine-
ralizacion afectan los dientes desde el momento de
su erupcion y los acompanan durante toda la vida,
el desequilibrio acumulado en el tiempo, conduci-
rd al dominio de uno de ellos y dard origen a lesio-
nes de caries o por el contrario a la remineraliza-
cion de las lesiones. Bajo situaciones fisiologicas
de normalidad, el biofilm vy [a saliva se encuentran
idnicamente sobresaturadas con respecto a la su-
perficie dura del diente formada por los cristales de
hidroxiapatita, hecho que garantiza la integridad de
los tejidos duros del diente, por el contrario, si la

Criterios para el Diagndstico Clinico de las Lesio-
nes Cariosas

Para la identificacién temprana de las lesiones
de caries, resulta evidente que los métodos de diag-
nostico de caries convencionales como visual, 1ac-
til y radiogrificos son insuficientes para lograr el
proximo nivel diagndstico, que es, el reconocimien-
to precoz de las lesiones, antes de su cavitacion,
con el objetivo clinico de intentar su manejo no
quirdrgico (Chan 1993, Ashley y cols, 1998, Lussi

saliva y biofilm dentario se encontraran insaturados
con respecto al diente, estos se disolverian irreme-
diablemente. (Marsh 2004)

1999, Thylstrup y cols. 1999). Bajo esta filosofia
diagnéstica, la caries se considera un proceso dind-
mico en que existen diferentes estados de progre-
sién de la lesion como se analiza en el iceberg o

témpano de la caries dental segin Pitts (2001) (Fi-
gura 4.30),



Figura 4.20
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Figura 4.21

Figura 4.20 Paciente masculino de 29 afos que presenta en el canino superior un mosaico de pigmentaciones oscuras
y blancas, superficie irregular, porosa y dura, en el tercio de esmalte cervic al, que se interpretan como lesiones cariosas
detenidas o dreas de hipoplasias del esmalte pigmentadas, el diagnastico diferencial se fundamenta en la observacion
de piezas de la misma fecha de erupcion vy en la determinacion de los factores de riesgo local y general del paciente,
junto a la cantidad y ubicacion de la placa bacteriana sobre la superficial de la lesién. Claramente los procesos de

remineralizacion han dominado la superficie del esmalte,

Figura 4.21 Distinta es la condicién clinica del incisivo lateral de este paciente que presenta en el tercio cervical, una
mancha oscura central, rodeada de mancha blanca, de aspecto opaco, cavitada, que corresponde a lesion de caries
de dentina en su centro y en esmalte y activa en sus margenes, los incisivos centrales no se daprecian comprometidos
en sus caras vestibulares, recomenddndose evaluar aspectos conductuales como hébitos y técnicas de higiene oral para
identificar los factores de riesgo unilateral. La desmineralizacion ha sido el proceso dominante que condujo a la pérdida

irreversible, dada la cavitacion,

Este cambio de criterio donde el objetivo tra-
dicional del diagndstico, que era determinar la eta-
pa de cavitacion, se modifica por el de identificar
tempranamente los cambios de densidad que su-
fren los dientes, destinados a estimular la reminera-
lizacion e intentar evitar la cavitacion, Fste nuevo
objetivo requiere de medios de diagnostico de
mayor rendimiento que los actuales (Stookey 2001).
En paises donde se ha reducido la prevalencia y
progresion de la caries, se ha detectado el proble-
ma del aumento de diagndsticos falso positivo. Las
lesiones se desarrollan més lentamente, lo que con-
duce a determinar la actividad de la lesion y su

potencial de remineralizacién y sellado en el tiem-
po. También la progresion lenta de la lesion ha
generado un cambio en el sentido que se visualizan
lesiones oclusales bajo esmalte intacto que dificulta
el diagnéstico y muchas veces resulta en un falso
negativo. Es asfi como cambios en la tasa de inci-
dencia de caries y su progresion ha afectado signifi-
cativamente el diagnéstico Y Su tratamiento. (Lussi
y cols.1999, NIH 2001)

Por ello, el diagnéstico de lesiones de caries
es fundamental para |a epidemiologia v la practica
clinica, aunque la dificultad de una correcta iden
tificacion de la lesion requiere de un examen que
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Figura 4.22 Figura 4.23

Figura 4.22 Paciente masculino, 15 anos de edad, que presenta lesion de caries en fisura vestibular, cavitada, de primer
molar inferior. Se pueden observar como pardmetros diagnosticos la opacidad del esmalte en |a periferia de la cavidad,
zona de esmalte y dentina blanda y por translucidez se aprecia la oscuridad determinada por la dentina pigmentada.
También se observa una banda de mancha blanca en el tercio medio, que podria asociarse a hipomineralizacion,

Figura 4.23 Eltapa de eliminacion del esmalte cariado, permitiendo visualizar la pérdida de sustancia en el limite
amelodentinario, la pigmentacion de la dentina, acompanado de dentina blanda, retirada por medio de una pequena
cuchareta de caries.

Figura 4.24 La dentina necritica v desorganizada ha sido
eliminada, la zona de mayor pigmentacidn correspande
a dentina esclerdtica, no contaminada. Adicionalmente
en el surco distal se aprecia la segunda lesion de caries
vestibular fisural cavitada,
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conssste esencialmente en la aplicacion sistematica
de test diagnosticos para determinar la presencia o
ausencia de lesiones de caries en cada superficie
dentana de la boca. Para que esta prueba sea vili-
da, se debe efectuar la medicion acuciosamente
ademds de establecer la verdadera prevalencia de
la enfermedad (Downer 1989)

Un método standard de cuantificacion de la
validez del diagnostico es expresado en términos
de sensibilidad y especificidad, siendo la primera la
probabilidad de encontrar un hallazgo positivo de
enfermedad. Y especificidad el de encontrar un
hallazgo negativo, es decir cuando no existe enfer-
medad. (Downer 1989)

En esencia el diagndstico requiere la observa-
cian a traves del tiempo, va que las lesiones rever-
sibles se pueden detener o avanzar y para ello es
crucial controlar (Bader y Brown 1993)

La disminucion en la prevalencia de la ca-
ries dental en nifos y adolescente, ha sido re-
portada mundialmente, por lo tanto se requieren
para el futuro criterios diagnosticos mas sensi-
bles de emplear para el registro de las caries.
(Fejerskov 1997 NIH 2001, Nyvad 1999, Cortes
y cols 2003)

Evidencia para el Diagnastico Clinico de la Lesion
de Caries

Actualmente existe completa aceptacion del
concepto de lesion de esmalte incipiente o de le-
sion donde la desmineralizacion ha llegado a un
punto donde se aprecia evidencia visible de man-
cha blanca, o alguna forma de evidencia radiogra-
fica, sin cavitacion fisica, En estos casos la lesion
puede involucrar la dentina, pero tal relacion pue-
de estar limitada a dentina esclerdtica y formacién
de dentina secundaria, sin invasién bacteriana en
los tejidos dentarios. Especial consideracion se debe
tener con este tipo de lesiones donde adn existe
potencial de reparacién o de remineralizacion
(Dodds 1993).
~ Las lesiones de caries oclusales son un por-
‘centaje proporcionalmente mayor en nifios y adul-
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tos jovenes que en otras caras de los dientes. La
superficie oclusal, con fosas y fisuras de variadas
profundidades y extensiones, presentan un gran
desafio clinico para el diagnostico de lesiones de
caries, especialmente en las etapas iniciales. Con la
indeseada conclusion clinica que frecuentemente
el diagndstico de lesion de caries oclusal es inexac-
to (NIH 2001),

Enfocado en esta direccion, el servicio de
salud publica de los EEUU ha definido los crite-
rios a utilizar para determinar la presencia de
caries;

1. Reblandecimiento en la base de puntos y fisu-
ras

2. Opacidad alrededor del punto y fisura, indi-
cando desmineralizacion del esmalte, por
medio del examen visual.

3. El esmalte adyacente al drea podria resquebra-
jarse por el uso del explorador

4. Evidencia radiogrdfica de caries dentinaria
bajo el esmalte oclusal (Chan 1993, Nyvad
1997).

Por décadas las lesiones de caries han sido
clasificadas de acuerdo a criterios fisicos simples,
tales como: localizacion, tamafo, presencia o au-
sencia de cavitacién o profundidad. Tales caracte-
risticas clinicas han sido Gtiles cuando la lesién de
caries resulta en una destruccion progresiva del
diente, pero este criterio ya no es suficiente para
reflejar los cambios sutiles observados en las lesio-
nes de caries en las poblaciones modernas con baja
incidencia y baja tasa de progresion. Para reflejar |a
naturaleza dindmica de la lesion de caries, las ca-
tegorias diagnosticas deben necesariamente hacer
la distincion del estado de actividad de la lesion
(Nyvad 1997)

Lesiones de caries activas y detenidas

Ya el aito 1956, Miller describié un detallado
conjunto de criterios para identificar lesiones acti-
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vas v detenidas en dentina (tabla 4.1). Las lesiones
fueron discriminadas en base al color, consistencia
de la capa superficial, dolor, edad del paciente, tasa
de progresion, y tipo de dentina bajo la capa super-
ficial. Criterios clinicos considerados atn validos
para la identificacion y clasificacion de las lesio-
nes.

Anteriormente, cualquier conjunto de criterios
diagnosticos de caries podia ser recomendado para
el uso general. Estando seguros de que se basaban
en principios biologicos-patolégicos aceptados. A
contar del ano 1956 se considerd que el criterio

deberia ser vilido, reproducible y confiable. (Nyvad
1997).

Asumiendo que los periodos de desminerali-
zacion se alternan con los periodos de redeposito
de minerales y si esta Gltima condicion es la domi-
nante, el resultado puede ser la detencién de la
futura progresion de la lesion, Esta situacion es
posible que ocurra si el sitio de la enfermedad se
mantiene libre de depdsitos bacterianos. La expe-
riencia clinica sugiere que la detencion de la lesién
podria quedar como una “cicatriz” blanquecina o
marrén en el esmalte (Nyvad y cols 1999).

Tabla 4.1
Criterios clinicos para la identificacion de lesiones de caries detenidas y activas en dentina (Miller 1956)

Signos y sintomas de la lesion

Activa

Detenida

Color capa superficial

Consistencia capa superficial

Pigmentada clara

Pigmentada oscura

Suave, friable, masa necrdtica Dura

Dolor Usualmente dolorosa al frio, Usualmente no dolorosa
dulces y dcidos
Fdad Frecuentemente en ninos Generalmente en adultos
Progresion Rapida, usualmente con Lenta, proceso intermitente

exposicion pulpar

Tipo de dentina bajo la capa superficial

Dolarosa,
dentina descalcificada

Indolora, dentina esclerdtica
y pigmentada

Caracteristicas clinico-histoldgicas de la lesion de caries dentinaria segan Fusayama (1966, 1979)

Himeda - Blanda - Color Amarillo Pélido
Cargada de bacterias

Coldgeno desnaturalizado

No puede ser remineralizada

Infectada

Afectada  Seca - Dura = Color Calé
Ausencia o escasas bacterias
Red coligeno intacta

Remineralizable
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En esmalte, la transformacion de la lesion blan-
da a dura ha sido asociada con un incremento del
contenido mineral de la capa superficial, sin cam-
bios detectables en el contenido mineral total de la
lesion (Nyvad 1999).

En el caso de caries radiculares, la total deten-
cion de la lesion, evidenciada por la consistencia
superficial dura demora normalmente afos. Que
estos cambios en las caracteristicas clinicas son
verdaderos reflejos de una lesion detenida, han sido
demostrados en un estudio experimental realizado
In Situ (Dodds y cols 1993, Banting 2001).

La transicion de una lesion activa a una dete-
nida y/o inactiva estd acompanada por cambios
caracteristicos en la superficie de la lesion. Asi, la
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Figura 4.25 Lesion de caries de esmalte proximal pig-
mentada, de superficie dura, de una paciente de 56 anos
de edad, que clinicamente se diagnosticd como lesion
de caries detenida. Adicionalmente se observa la rela-
cion de contacto proximal pulida por los anos del maovi
miento dentario con su diente vecino.

tipica caries inicial activa de esmalte muestra apa-
riencia superficial opaca, blanquecina, rugosa,
mientras que la lesion activa de raiz/dentina es blan-
da o dura y coloreada (Nyvad y cols. 1997).

En el nivel microbiolégico v ultra estructural,
la capa superficial de las lesiones activas esta alta-
mente infiltrada por bacterias, mientras que en las
lesiones detenidas la capa superficial estd casi libre
de bacterias o contiene bacterias en diversas etapas
de desintegracion (Nyvad y cols 1997),

En el caso de la tipica lesion detenida de den-
tina y de raiz, estas se pueden diferenciar por la
presencia de una densa capa superficial minerali-
zada (Nyvad y cols. 1997).

Figura 4.26 Paciente femenino de 49 aios, que presenta
en su primer molar inferior el tipico aspecto de lesion
cervical detenida, caracterizada por una superficie lisa
dura, manchada, con pérdida de sustancia dada la ero
si6n y abrasion superficial, También podria correspondor
a una lesion cervical no cariosa pigmentada. Llama 1a
atencion la presencia de maltiples manchas v defectos
superficiales del esmalte vestibular y la historia previa de
lesiones de caries, dada l1a presencia de restauraciones
en cara oclusal, proximal y vestibular.

»
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Figura 4.27 Paciente de 19 anos que presenta una exten-
sa vy profunda caries ocluso-proximo-lingual, que mues-
tra dentina de alta pigmentacion, que al ser eliminada
con cuchareta de caries se encuentra la dentina profun-
da, de aspecto duro, color oscuro, constituyendo una
harrera bioldgica mineralizada al avance de la lesion. A
pesar de la extensa v profunda lesion, la paciente no
relataba sintomatologia, probablemente debido al depo-
sito de una densa capa de dentina esclerGtica.

Figura 4.29 Radiograficamente la lesion de caries de T
figura 4,27 compromete aproximadamente el 50% del
volumen coronario, de gran extension oclusal y proxi-
mal, ubicada sobre la cresta dsea marginal, proyectada
sobré ¢l cuerno pulpar y periapices en rango de norma-

lidad,

Figura 4.28 Eliminada clinicamente la lesion de caries,
permanece la zona mas profunda de dentina dura, den-
samente mineralizada y pigmentada con retraccion del
cuerno pulpar distal considerada como la respuesta re-
mineralizandola v defensiva al avance de la lesién. Por
el contrario, las pigmentaciones del limite amelo den-
tinario deberian considerarse sospechosas de lesion de

caries

Estas observaciones dieron origen a nuevos
criterios diagnosticos para distinguir entre caries
activa y detenida, basandose en la combinacion de
criterios visuales y tictiles que se resumen en las
tablas 4.2 y 4.3, (Nyvad y cols 1999),

En general, como recomendacion clinica, el
diagnéstico de caries no deberia ser considerado
s6lo en términos de la tecnologia o de la deteccion
en un solo paso, por el contrario, debe ser visto
como un proceso complejo que compromete la
deteccion y la medicion de las fases de desarrollo
de la lesion, a las cuales se suman las habilidades
del clinico experto e informado acerca del manejo

y el prondstico de las distintas etapas de la enfer-
medad,
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Tabla 4.2

Criterias para el diagndstico clinico de las lesiones de caries (Nyvad 1999)

Descripcion del Criterio de diagnostico de lesiones de caries

Eam—gon'a -

_Cr_iierio

Sano

Lesion de Carigs Activa
(Con Superficie Intacta)

Caries activa (Con su-
perticie Discontinua)

Caries Activa (Cavidad)

Caries Inactiva (superfi-
cie intacta)

Caries Inactiva (Superfi-
e discontinua)

Caries Inactiva (cavidad)

Restauracion + Caries
Activa

Restauracion + Caries
Inactiva

Traslucidez y textura de esmalte normal. Tincidn Permitida en diferentes fisuras del esmalte,

Superficie de esmalte: de color blanquecino/Amarillento, opaca y con pérdida de brillo. Se siente rugosa
cuando |a punta de la sonda se mueve a través de la superficie. Generalmente cubierta por placa, no
existe deteccion clinica de la pérdida de sustancia, Superficie lisa: lesicn de caries tipicamente locali-
zada cerca del margen cervical. Puntos v fisuras: Morfologia de la fisura intacta, lesion extendida a lo
largo de las paredes de la fisura,

Mismos criterios que para caries activa (superficie Intacta). Defecto de superficie localizado (microcavidad),
ubicado solo en esmalte, esmalte no socavado,

Cavidad de esmalte/dentina visible facilmente, superficie de la cavidad se siente reblandecida o duro al
sondeo suave, puede o no estar involucrada la pulpa.

Superficie de esmalte blanquecina, marron o negra, ¢l esmalte puede ser brilloso, duro y liso cuando se
pasa la sonda suavemente a través de la superficie. No existe deteccion clinica de pérdida de sustancia
Superficie lisa: Lesion de caries tipicamente localizada a alguna distancia del margen cervical. Puntos y
fisuras: morologia de la fisura intacty, lesion extendida a lo largo de las paredes de la fisura,

Mismo criterio que para caries inactiva {superficie Intacta). Defecto de superficie (micro cavitacidn) sola-
mente en esmalte, Esmalte no socavado o reblandecido detectable can sonda.

Cavidad de esmalte/dentina facilmente visible, superficie de cavidad se siente reblandecida o dura al
sondeo suave. Pulpa no involucrada. Relleno (Superficie sana)

Lesion de caries puede estar cavitada o no

Lesion de caries puede estar cavitada o no.

Tabla 4.3
Caracteristicas clinicas de Esmalte Normal y Alterado (Sturdevant 2002)
Hidratado Desecado Textura Dureza
Superficial Superficial
Esmalte Normal Translicido Translicido Liso Dura
Esmalte Hipocalcificado Opaco Opaco Liso Duro
Canes Incipiente Transhicido Opaco Liso Blando
Caries Mﬂu. "Qpaco Opaco Cavitado Muy blando
Canies detenida Opaco, oscuro Opaco, oscuro Rugoso Duro




CARACTERIZACION Y DIAGNOSTICO CLINICO DE LAS L

En general una lesion puede ser detinida como
una alteracion patologica de la estructura o funcion
de un tejido u organismo”™ (Chan 1993) sin embargo
es importante apreciar que la enfermedad de caries
dental incluve un rango de diterentes tamanos de
lesiones desde lo microscapico a lo obviamente cli-
nico. La opinion de que en algunos casos la caries
s@ inicia con una cavidad macroscopicamente de-
tectable, no estd soportado por la evidencia patolo-
gica (Becker v Novell 1986), Para conocer con ma-
yor certeza el proceso previo al aparecimiento clini-
co de las lesiones de caries, puede ser de ayuda
considerar la totalidad del proceso de cares como
un iceberg (Pitts 2004, Chan 1993).

Definicion de Umbrales Diagnosticos

El nivel al cual el iceberg “flota” (Figura 4.30)
dependera de la aplicacion particular que esté sien-
do usada; en esta figura el nivel del “agua” esta en
D3, umbral de lesion de caries en dentina usado en
estudios epidemiol6gicos dentales clisicos. Esto
significa que todos los signos asociados con lesio-
nes de caries que sean menos severas que la lesion
clinicamente detectable en dentina, es ignorada y

a4y
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considerada como” “libre de canes”, un termino
muy usado y ampliamente mal interpretado. El ice
berg ha sido dividido en diversos niveles discretos
o umbrales diagndsticos, graduados desde lo mas
severo: D4 (lesion extendida a camara pulpar) a
lesiones subclinicas menores, mas pequenas que las
lesiones clinicamente detectable D1 (lesiones de
esmalte con superficies aparentemente intactas),
Esta terminologia D1-D4 ha sido ampliamente usa-
da, previamente por la WHO (World Health Orga-
nization, Oral Health Unit), Los dos niveles mas
comunmente usados son el umbral D3, ("caries
dentinaria”, comprendiendo solo lesiones D3 y D4)
y el umbral D1 (“caries de esmalte”, comprendien-
do las lesiones D14+D24D3+D4). Deberia ser evi

dente del andlisis de la figura 4.30, que un examen
de caries tomado bajo condiciones practicas clini-
cas detectard mas lesiones que examenes en que se
use el mismo método pero en diferentes umbrales
en el marco de una investigacion, En forma similar
el uso de ayudas diagnosticas resultara nuevamente
en la deteccion de mas lesiones

La metaiora del iceberg también puede ser
usada para representar las diferentes opciones de
manejo apropiadas para el cuidado de diferentes
tipos de lesiones (Becker y Novell 1986).

El nivel de diagndstico
determina sl es registrado
como enfermo o sano
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Figura 4.30 Variantes de umbral y de aplicacion diagndstica, segan Nigel Pitts (2001, 2004)
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Prediccion Clinica de Lesiones de Caries

La necesidad de determinar el riesgo indivi-
dual para la aplicacion mas focalizada de medidas
preventivas, obliga al clinico a considerar cuales
son los factores mas importantes a observar en el
enfermo (Ver capitulo 3 factores de riesgo).

Los factores mas relevantes, que contribuyen a
la determinacién del riesgo individual de caries se-
glin Graves y cols 1991 & Leverett y cols 1993,
incluyen:

La ubicacién de una lesion temprana de es-
malte al interior de puntos o fisuras, podria también
influir si la lesion es clinicamente detectable o no,
de forma que la localizacion es también otro ele-
mento que afecta el diagnéstico. Juhl (1983) mostré
que en premolares extraidos el 61% de las lesiones
temprana ocurria en las paredes de la fisura cerca-
na a la base, escondida de la vision directa. La
propagacion de esta lesion a la dentina y la subsi-

Figura 4.31 y 4.32 Extensas pérdidas de tejido radicular en zona
brillante, ocacionalmente sensible a los cambios térmicos,
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guiente invasion bacteriana, podria ocurrir en au-
sencia de sustrato libremente disponible y regula-
dores (buffers) de pH, los cuales tienen que difundir
a través de la superficie del esmalte aparentemente
intacta. En contraste, una lesién temprana visible
estd ubicada mas superficialmente o cerca de la
entrada de una fisura, donde los sustratos dietéticos
y los buffers salivales estan disponibles. Este factor
podria influenciar el ecosistema microbiolégico y
dictar la composicion bacteriana (Pitts 1997)

Diagnostico diferencial de caries

El diagnéstico clinico diferencial de lesiones
de caries puede facilmente ser confundido con otras
patologias que también afectan los tejidos pulpo
dentinarios, pero que no son necesariamente infec-
ciosas, como son las lesiones cervicales no cario-
sas, los crack o fracturas dentarias parciales y trau-
maticas de la oclusién dentaria.

cervical vestibular y proximal, de superficie lisa, dura
clasificadas como lesiones cervicales no cariosas (LCNC
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Figura 4.33 Figura 4.34

Figura 4.33 Paciente de 54 afios cuyo motivo de consulta fue dolor al cambio térmico, y especialmente al morder,
clinicamente se observa crack antiguo, tefiido, ubicado en el rodete marginal distal del primer molar superior de dificil
diagnastico dada su ubicacion e iluminacion.

Figura 4.34 Crack de rodete marginal distal de segundo molar inferior, zona sometida a alta carga funcional, la fractura
compromete esmalte v dentina y se asociaba a extensa y profunda restauracion plastica metdlica.

Figura 4.35 Primer molar inferior de un paciente bruxa-
mano severo, que atriciont completamente el esmalte
de la caspide mesio vestibular, expomendo el limite
amelodentinario, el paciente relata dolor al marder v a
los cambios 1érmicos.
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Requisitos de las Herramientas Diagnosticas

Idealmente una herramienta diagnostica debe-
ria ser no invasiva y entregar una simple, confiable,
valida, sensible y especifica medicion del tamano y
actividad de la lesion, debe estar basada en proce-
sos biologicos directamente relacionados con el
proceso de caries, siendo posible de adquirir, acep-
tado por los Odontélogos y pacientes, tanto como
ser capaz de ser implementado en la practica clini-
ca y en el marco de la investigacion. (Pitts 1997)

En base a todos estos antecedentes el diagnos-
tico puede ser visto como una serie de procedi-
mientos para recolectar conocimiento de la enfer-
medad desde la observacion de signos clinicos y
sintomas del paciente.

Este proceso, con respecto al manejo clinico
de la caries, puede ser usado para lograr distintos
abjetivos:

1. Identificar la presencia de lesiones caries en
superficies dentales.

L

Determinar la extension de la lesion de caries
en una superficie dentaria.

3. Seleccionar el tratamiento con el mejor pro-
nostico.

4, Monitorear el comportamiento de las lesiones
de caries en el tiempo y evaluar la eficacia del
tratamiento.

5. Registrar lesiones de caries en poblaciones sin
signos subjetivos o sintomas de caries.

6.  Buscar individuos de alto riesgo para lesiones
de caries futuras, registrar factores contribu-
yentes al desarrollo de la caries (Pitts 1997),

Propiedades de los Métodos Diagnésticos

Todos los métodos diagnésticos presentan erro-
res inherentes. Esto implica que la separacidn per-
fecta de todos los individuos con la enfermedad de
aquellos que no la tienen, o de diferentes etapas de
la enfermedad no es estrictamente posible.

Algunos individuos con la enfermedad pue-
den ser detectados como sanos y otros, estando
sanos pueden ser diagnoslicados incorrectamente
como enfermos. Entendidos estos errores de los
métodos de diagndstico, es necesario distinguir las
cuatro opciones a que se enfrenta el clinico durante
el proceso del diagndstico.

Diagndstico verdadero positivo, resulta si se
decide que el individuo tiene la enfermedad cuan-
do de hecho la tiene.

Diagndstico falso negativo, resulta si se decide
que el individuo no tiene la enfermedad, siendo
que de hecho esta presente,

Diagnéstico verdadero negativo, resulta cuando
se determina que la enfermedad estd ausente y de
hecho la enfermedad actualmente estd ausente.

Diagnastico falso positive, resulta si la enferme-
dad se considera presente cuando en realidad no lo
es.

La asi llamada matriz de decision diagnéstica
es un método para ordenar las diferentes decisiones
resultantes del proceso diagnéstico.

Se designan aquellos con la enfermedad como
D+ (Diagnéstico positivo) y aquellos sin la enfer
medad como D-. En los individuos sometidos a una
prueba diagndstica, los resultados pueden ser posi-
tivos T+, o negativos T-. Todos los resultados diag-
nosticos se resumen en la matriz de decision. Cuan-
do los datos de una muestra de pacientes se clasi-
fican en una tabla de contingencia por el resultado
de la prueba y su estado respecto a la enfermedad,
es facil estimar a partir de ella la sensibilidad y 1o
especificidad de la prueba (Tabla 4.4, 4.5). (Thyls:
trup 1999)

Tabla 4.4

Resultados del Test b

T+ T ¥
Condlciones D+ VP FN (VP+FN)
Actuales D- FP VN (FP+VN

(VP+FP) (FN4+VN)
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Tabla 4.5
Resultado de una prueba y su estado respecto a la enfermedad.

Verdadero Diagnstico

Enfermo Sano
Resultado de la Prueba Prueba Positiva Verdadero Positivo (VP) Falso Positivo (FP)
Prueba Negativa Falso Negativo (FNJ Verdadero Negativo (VN)
VP + FN VN + FP
Sensibilidad VIPAVP+EN) = FVP (fraccion de verdaderos positivos)
Especificidad VNAVN+FPI = FUN (fraccion de verdaderos negativos)

La suma de los diagnésticos verdaderos posi-
tivos y los falsos negativos, igualan al nimero de
individuos con la enfermedad, mientras que la suma
de los diagndsticos falso positivo y verdadero nega-
tivo iguala al nimero de individuos sin la enferme-
dad,

De la matriz de decision diagndstica derivan
las definiciones de sensibilidad y especificidad de
los métodos de diagndstico, es decir, la exactitud
del método diagnastico:

Sensibilidad: Probabilidad de clasificar correc-
tamente aun individuo cuyo estado real sea el de-
finido como positivo respecto de la condicion que
estudia la prueba, razén por la que también es
denominada fraccion de verdaderos positivos (FVP),
Los mndividuos enfermos con resultado de prueba
positiva entre tados los individuos con la enferme-
dad son los VP mas los falso Negativo (FN) resultan-
do la formula de VP/D+ = VP/AVP+EN). Sensibilidad
es una medida de cuan exacto un método diagnos-
tico es capaz de identificar correctamente a los
individuos con la enfermedad. (Thylstrup 1999)

Especificidad: Probabilidad de clasificar co-
rrectamente a un individuo cuyo estado real sea el
definido como negativo. Es igual al resultado de
restar a uno la fraccion de falsos positivos (FFP).
Individuos no enfermos con resultado de prueba

negativos entre todos los individuos sin la enferme-
dad, VN/D- = VN/FP+VN). Especificidad es la
medida de cuan bien un correcto método diagnds-
tico puede identificar individuos sin la enfermedad.
(Thylstrup 1999)

Los Valores de sensibilidad y especificidad en-
tregan alguna informacién de cuan exacto es el
método diagndstico. Sin embargo, los valores de-
penden del criterio diagnéstico usado para catego-
rizar un individuo como positivo o negativo. Si to-
dos los individuos son considerados positivos para
la enfermedad, la sensibilidad serd 1 y la especifi-
cidad serd 0. Si todos son considerados negativos,
la especificidad serd 1 y la sensibilidad serd 0. La
sensibilidad y la especificidad siempre deben ser
evaluadas en conjunto, un valor por separado de
cualquiera de los parametros no entrega ninguna
informacion significativa acerca del método diag-
nastico en cuestion.

Mientras los parametros de sensibilidad y es-
pecificidad entregan alguna vision de la calidad del
método diagndstico, se puede argumentar que son
de menor valor clinico. Clinicamente es mds impor-
tante conocer cuan a menudo la enfermedad esta
presente cuando los resultados de las pruebas son
positivos y cuan a menudo la enfermedad esta au-
sente cuando las pruebas son negativas. Esta infor-
macion es entregada por la matriz de decision diag-
ndstica si es mirada en términos de resultados de la
prueba.
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Valor predictivo positivo: individuos enfermos
con resultados de prueba positiva entre todos los
individuos con pruebas positivas, VP/T+ = VP/
WP+EP). El valor predictivo positivo es una medida
de cuanto un resultado de prueba positiva puede
ser verdadero.

Valor predictivo negativo: Individuos no en-
termos con resultado de test negativos entre todos
los individuos con pruebas negativas, VN/T- = VN/
(VNN El valor predictivo negativo es el valor de
cuanto un resultado de prueba negativa puede ser
verdadero,

El proposito principal de un procedimiento
diagnastico es influir en el resultado de salud. Esto
sdlo se puede lograr si la subsecuente decision de
tratamiento puede ser diferente de aquella a la cual
se llega si el procedimiento no fuera aplicado, (Thyl-
trup y Fejerskov 1999)

Evaluacion de Prucbas Diagnésticas

La toma de decisiones clinicas es un proceso
extremadamente complejo en el que deberd final-
mente ser valorada la utilidad para el manejo del
paciente de cualquier prueba diagndstica. En este
contexto, es imprescindible conocer detalladamen-
te la exactitud de las distintas pruebas diagnésticas,
es decir, su capacidad para clasificar correctamente
a los pacientes en categorias o estados en relacion
con la enfermedad, tipicamente dos: estar o no estar
enfermo, respuesta positiva o negativa a la terapia,
(Burgueno 1995)

Métodos Visual - Tactil

Los medios de diagndstico mis utilizados por
la Odontologia son el examen visual, tictil y radio-
grafico, donde las grandes lesiones de caries son
facilmente identificadas en cualquier cara del diente,
pero la mayor dificultad se observa cuando las lesio-
nes de caries son pequenas, o incipientes en las caras
oclusales y proximales (McComb y Tam 2001),

Comparado con las lesiones de caries de otras
superficies del diente, la zona de mayor dificultad
para su reconocimiento precoz son las fisuras oclu-
sales y las caras proximales, como consecuencia
tanto de la morfologia y de la irregularidad estruc-
tural de los puntos y fisuras, como por la dificultad
de inspeccion directa en las relaciones de contacto
proximal. (Fejerskov 1997, NIH 2001),

Reconocer las posibilidades y limitaciones de
las metodologias tradicionales, nuevas y futuras, es
esencial para conacer el aporte al diagnéstico tem-
prano de la lesion de caries dental.

Para la obtencion de la maxima informacion
durante el examen visual el diente debe estar lim-
pio, completamente seco y bien iluminado (Mc-
Comb y Tam 2001). La sensibilidad, se presenta
limitada, el promedio de sensibilidad de este méto-
do es baja. El examen visual de las superiicies oclu-
sales presenta sensibilidad limitada, bajo el 30% y
especificidad cercana al 80% (Lussi 1993). La sen-
sibilidad de este método diagnéstico puede aumen-
tar hasta el 60% con experiencia y realizando en-
trenamiento (Downer 1989). Pudiendo alcanzar al
92% cuando la lesion compromete dentina (Ric-
ketts 2002). Y como sostiene Lussi (1993) la espe-
cificidad del examen visual, es decir la capacidad
para determinar la ausencia de enfermedad alcanza
bajo el 80%, en casos donde la muestra poblacio-
nal incluye grandes lesiones. (De Castro y cols,
2003, Wenzel 1993),

Pardmetros tales como la morfologfa oclusal y
las tinciones de color negro o café no son confia-
bles para definir el diagnéstico de caries dentinaria
a través del esmalte, Lussi observé que con estos
pardmetros el 55 % de los diagnésticos presentaban
falso positivo para 26 dentistas que participaron en
los exdmenes, es decir mas de la mitad habria rea-
lizado innecesariamente testauraciones, no siendo
las pigmentaciones por si solas un buen indicador
diagndstico, observandose que el mejor resultado
se obtuvo con la variable desmineralizacion a la
entrada de los surcos (Lussi 1993, McComb y cols.
2001).

La observacion de la relacién entre la morfo-
logia de 1a pieza dentaria y la localizacién de las
lesiones cariosas ha sido la base de la clasificacion
de Black hace ya mds de un siglo. En superficies
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lisas, especialmente las proximales, ademads de die-
ta, funcion y mecanismos de limpieza, una gran
cantidad de factores interfieren en las relaciones
entre morfologia y caries, como son forma y condi-
cion del margen gingival de la papila, proximidad
entre los dientes, ancho del espacio interdental,
grado de movilidad dentaria y otros. En contraste
con esta compleja situacion la interrelacion entre la
morfologia dentaria y la resistencia a la caries es
mas accesible en las fisuras oclusales. Las piezas
dentartas humanas poseen gran variedad de morfo-
logia, existiendo hasta 17 tipos de fisuras (Kraus y
Fure 1953),

Porciones planas de surcos o fisuras formadas
por la unién de las paredes bajo el amplio dngulo
de 90° -70° son poco susceptibles a desarrollar
lesiones de caries, en las inferiores a 70°. Las lesio-
nes de caries en surcos presentan las mayores dreas
de desmineralizacion a ambos lados de la entrada
del surco de la parte mas angosta, alcanzando la
unidén esmalte-dentina en diferentes puntos,

La diversidad de fisuras oclusales, segin su
marfologia es posible clasificarlas en 5 tipos: (Konig
1963, Gustafson y Sundstrom 1975)

1. Tipo V: es amplia en la cima y se adelgaza gra-
dualmente hacia la profundidad. Se encuentra
en el 34% de los surcos. Este tipo de surco es
mas plano que los otros. La lesion de caries
generalmente comienza en el fondo

2. Tipo U: conserva el mismo ancho desde la cima
hacia abajo. Se encuentra en un 14% de los
surcos. Generalmente son de mediana profun-
didad. La lesion de caries se inicia en la mitad
inferior del surco.

3. Tipo I extremadamente angosto, Se encuentra en
un 19% de los surcos. La lesion de caries
comienza en la parte superior del surco. Pre-
sentan la mayor incidencia de lesiones de
caries.

4. Tipo IK: tiene la angostura extrema asociada a
una gran amplitud hacia la base. Se encuentra
en un 26% de los surcos. La lesion de caries
empieza en la parte mds externa de la fisura.

5. Otros tipos. Se encuentra en un 7% de los sur-
Cos.

Se debe agregar que la incorporacion del flior
en la dieta de la poblacién ha significado que el
esmalte dentario sea mas resistente al ataque de la
caries. Observandose que la progresion de ésta en
dentina oclusal se presenta mds agresiva, llegando
a constituir una nueva modalidad clinica denomi-
nada en la literatura como caries hipocritas, ocultas
o sindrome de flGor, para describir este escenario
diferente al tradicional, por la dificultad de recono-
cer la magnitud del dafio en dentina sélo por la
inspeccion visual o tactil, siendo la radiografia bite
wing el soporte diagnéstico para estas situaciones.
(Lussi 1993, McComb 2001) (ver capitulo 7)

La técnica clinica empleada tradicionalmente
para la deteccion de las lesiones es el método que
efectta el sondeo superficial de la zona sospechosa
con sonda de caries. El uso de la sonda de caries
aporta escasa Informacion diagnostica, especial-
mente si se consideran las caracteristicas de su
extremo activo, la morfologia de las fisuras y la
presion ejercida. El diagndstico de caries en una
fisura estd basada en la retencion de la sonda, y
esto es variable entre los clinicos, ademas del tipo
anatomico de la fisura (Lussi 1993, Ekstrand y cols.
1987). Debido a que la progresion de la mayoria de
las lesiones es lenta, es posible que se pueda danar
el esmalte de las lesiones no cavitadas por el uso de
la sonda. Esto, unido a la posibilidad que estas le-
siones se puedan remineralizar hace pensar en que
el uso de la sonda en el examen de rutina no es
recomendable, ya que la simple presion ejercida
puede producir la cavitacion de la lesién de esmal-
te (Bader 1993). Adicionalmente puede ser consi-
derada una fuente de transmision de microorganis-
mos cariogénicos de un sitio a otro, Actualmente,
aparece cuestionado su uso como herramienta diag-
nostica (Chan 1993, Lussi 1993, McComb 2001,
Downer 1989). Junto a la radiograffa de técnica Bite
Wing el examen visual muestra mayor sensibilidad
que ambas técnicas por separado (Lussi 1993). La
Radiografia Bite wing, usada para la deteccion de
caries proximales, es también Gtil para el reconoci-
miento de caries oclusales dentinarias (Richardson
y cols. 1996, Poorterman y cols 2000).

= El método visual consiste en limpiar y secar el
silio & examinar y observar con buena luz. (Meneg-
him y cols. 2003) y complementada con el uso de
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lupas de bajo aumento (Forgie y cols. 2002) Este
meétodo es usado ampliamente en el Reino Unido y
ha sido validado en numerosos estudios que lo
hacen preferible al metodo tactil, por las razones
antenormentg expuestas. (Downer 1989)

Consenso sobre diagnostico de caries - NIH

El Instituto Nacional de Salud de los EEUU
(NIH} ha senalado que nuevas tecnologias se han
estado desarrollando para el diagnéstico precoz de
las caries proximales, ellas incluyen la radiografia
digital (ver capitulo 2) que mejora el diagnéstico.
También se ha propuesto la penetracién de colo-
rante, que necesita mas desarrollo para su aplica-
cion clinica. (Angmar-Mansson & Bosch 1993) La
transiluminacion con fibra éptica, imdgenes de ul-
trasonido, de conductividad eléctrica, cuantificacion
con laser fluorescencia, son tecnologias que cuan-
tifican cambios en las caracteristicas fisicas del es-
malte relacionado con la desmineralizacién y su
aplicacion se onienta basicamente a surcos, fisuras
y caras libres,

Nuevos Métodos para el Diagnéstico.
Laser Fluorescencia

El afo 1982 Bjelkhagen y posteriormente el
ano 1987 Angmar-Mansson observaron que cuan-
do una luz laser de 488 nm se proyectaba sobre
lesiones de caries incipientes o lesiones bien de-
finidas en esmalte, y se aplicaba un filtro amarillo
para observar la fluorescencia de la luz reflejada,
se apreciaban dreas oscuras en contraste con el
esmalte sano que se presentaba mucho mas lumi-
noso. Estos conocimientos fueron la base para el
desarrollo de la técnica de liser fluorescencia,
como métoda de deteccion precoz de caries (Bjel-

hhagen y cols. 1982, Animar-Mansson y cols

1987),
Histologicamente cuando el esmalte es desmi-
neralizado, aparecen poros que son ocupados por

| liquidos o saliva, produciendo la disminucién del
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paso de la luz, modificando su absorcion por uni-
dad de volumen, la intensidad de la fluorescencia
disminuye en las dreas desmineralizadas que apare-
cerdn mas oscuras que el esmalte sano. (Bjelhhagen
y cols. 1982)

La primera aplicacién clinica de laser fluores-
cencia como método para la deteccién y también
para la cuantificacion de la pérdida temprana de
minerales en los dientes la realiza De Josselin de
Jong y cols., demostrando su eficiencia, alta sensi-
bilidad v gran reproducibilidad (De Josselin 1995).
La pieza dentaria es iluminada con una luz azul-
verde de una longitud de onda de 488nm desde un
ion laser argdn (Pine y Bosch 1996, Angmar-Mans-
son 2001, Tam y McComb 2001).

El uso de fluorescencia cuantitativa inducida
por laser ha sido considerado como la herramienta
que ademas de reducir el tiempo de examen para
la investigacion clinica de las caries, también pre-
senta mejoras objetivas sobre los métodos conven-
cionales para la realizacién de estudios epidemio-
I6gicos, mostrando que adicionalmente provee re-
troalimentacion visual y cuantitativa a los pacien-
tes. (Angmar-Mansson 2001)

La tecnologia de laser fluorescencia ha sido
utilizada para detectar caries en superficies lisas,
no siendo demostrada su eficiencia en caries oclu-
sales, (Ferreira y cols 1998)

Recientemente un nuevo equipo basado en
la medicién de la fluorescencia esta disponible co-
mercialmente, Diagnodent (Kavo Dental Gmbh
Vertriebsgesellschaft Bismarckring 39 D-88396 Bi-
berach - Alemania) emite ondas de longitud de
655nm que son transportadas por fibra optica a la
superficie del diente. La luz reflejada es captada
por la misma fibra éptica y absorbida tanto por la
materia orgdnica como inorgdnica y reemitida
como fluorescencia dentro del espectro infrarrojo.
De acuerdo con la desmineralizacién de los teji-
dos dentarios, el equipo le asigna un valor numé-
rico. Este sistema se puede calibrar en forma stan-
dard o en referencia a porciones de diente sano

(Xi-Qi y cols 2001, Stookey y cols. 2001, Tam y
cols. 2001)
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Figura 4.36 Se observa la luz que incide sobre el dien-
te, el que se expresa como fluorescencia en la pantalla
digital del instrumento. (Fotograffa gentileza Dr. Jorge
CGarat G,)

Interpretacion de Diagnodent

Tabla de relacion entre rango de valores entre-
gados por diagnodent con la actividad clinica reco-
mendada por el fabricante

0 - 15 Ninguna actividad

5 - 30 Realizar actividades preventivas
10 - 30 Sellantes y prevencion
25 - 30 Sellantes, prevencidn, Preparacion cavitaria
30 - 99 Preparacién Cavitaria,

Diversos autores han demostrado alta repro-
ductividad, buena correlacion histolégica y mode-

rada sensibilidad y especificidad, pudiendo ser una
buena ayuda clinica complementaria. La fluorescen-
cia representa una efectiva herramienta para el diag-
nostico preciso de piezas aparentemente sanas,
mejores que los medios tradicionales y que la con-
ductividad eléctrica. Los valores de sensibilidad
oscilan entre 76% - 84% vy especificidad de 79% -
87%. Su uso se recomienda como segunda opinion
en sitios dudosos después del examen visual vy tactil

acucioso, (Lussi 2001)

Las desventajas de este método radican en que
no hay discriminacion entre caries activas y deteni-
das, defectos de esmalte, caries secundarias asocia-
das a obturaciones metilicas y costo del equipo
(Angmar-Masson y cols. 1987).

Simmonsen y cols. después de evaluar el sis-
tema de fluorescencia en fisuras In Vitro por medio
de la lectura con DiagnoDent de 74 sitios oclusa-
les, encontraron que solo 3 mediciones fueron fal-
SOSs negativos, y 4 sitios fueron falsos positivos, es-
tos dltimos, posteriormente se comprobé histologi-
camente que fueron negativos (Simmonsen y cols.
2002),

El método de fluorescencia también informa
talso positivo en caso de depdsitos duros sobre los
dientes, pigmentaciones superficiales y comunica-
ciones pulpares, situaciones que no confunden al
clinico experto pero cuestionarian el método en
alumnos que se inician en el manejo de la caries,
sin el debido entrenamiento. Adicionalmente en la
docencia, es una excelente herramienta para el
reconocimiento de la caries cuando se presentan
dudas durante su eliminacién. La desmineralizacion
detectada por este método no discrimina lampoco
si su origen es infeccioso o no infeccioso, situacio-
nes que no le permiten por si solo ser una herra-
mienta diagndstica, sino complementaria de otras
metodologias (Lussi y cols 2001).

Sin embargo la bibliografia ha planteado una
duda no aclarada que pareciera alterar las medicio-
nes con fluorescencia, al afirmar que la desnatura-
lizacion de proteinas o los cambios de estructura
de uno o mas componentes resultan en un incre-
mento de la fluorescencia, como se detecté al uti-
lizar formalina neutral al 10% para fijar los tejidos
de los surcos adamantinos (Xie-Qi 2001)
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C Deery (1995) sugiere que los examinadores
identifican lesiones de caries bajo los sellantes,
pero estos tienden a subestimar la severidad com-
parado con piezas dentarias no selladas a través
del examen clinico. Por lo tanto el examen visual
debiera complementarse con otros métodos diag-
nosticos, cuando se presentan lesiones de caries
bajo sellantes transparentes. En un estudio efec-
tuado por (Urzda y cols 2005) se demostré que en
piezas dentarias sin sellantes el método diagnosti-
co de Diagnodent presentd una sensibilidad del
62% vy especificidad del 94%, luego de aplicar
sellantes transparentes, la sensibilidad bajo al 58%
y la especificidad subié al 97%, este aumento se
pudo explicar porque la presencia del sellante
transparente interfiere con la lectura del Diagno-
dent. Otros estudios demuestran que la presencia
de un sellante transparente no afecta las medicio-
nes realizadas por diagnodent (Takamori 2001 y
Anttonen 2003)

En lesiones incipientes de esmalte la técnica
de diagnastico laser fluorescencia mostrd su mejor
comportamiento en lesiones D3, es decir cuando
comprometian el tercio mas profundo del esmalte y
su menor rendimiento lo obtuvo cuando la lesion
cariosa comprendia D1 (superficial). Sin embargo
esta técnica presentd mejor sensibilidad y especifi-
cidad que el obtenido con luz polarizada y con la
medicion de micro dureza superficial. (Mendes y
cols. 2005)

Conductividad Eléctrica

La conductividad Eléctrica se basa en la de-
teccion del aumento de ésta en la pieza dentaria
comao resultado de la disminucién de la mineraliza-
ci6n. La conductividad eléctrica de una pieza den-
taria es baja debido a la composicién del esmalte.
Cuando se presentan hipomineralizaciones la con-
ductividad aumenta, probablemente por incremen-
to de la presencia de agua en los espacios dejados
por la pérdida de minerales.

Existen dos tipos de instrumentos para medir
la conductividad eléctrica de la caries, uno incor-
pora una sonda con un flujo de aire coaxial mi-

diéndose la resistencia del diente cuando éste es
tocado por la punta de la sonda. El segunda tipo
de instrumento posee una sonda que se ubica en
la superficie oclusal previamente secada con aire
y se llama Caries Meter. (Huysmans y cols. 1988,
Tam y McComb 2001). La superficie dentaria a
medir se cubre con un gel conductor y mediante
el uso de una sonda se realiza la medicion. La
sensibilidad de este método alcanza valores de
70% y especificidad de 85%, es decir, ain perma-
necerian 15 % de falsos positivos, La aplicacion
del conductor puede representar una dificultad
técnica en el caso de los nifnos. Su mayor utilidad
se ha observado en lesiones fisurales y su rendi-
miento equivale al de la radiografia convencional
(Huysmans y cols. 1988). Este método ha mostra-
do ser mejor predictor de caries oclusal que la
transiluminacién con fibra éptica y que el parame-
tro coloracién de los surcos.

El otro sistema diagnostico, actualmente en in-
vestigacion, disenado para la evaluacion precoz de
caries oclusales es el Monitor Electrénico de Ca-
ries, que se basa en el mismo principio del aumen-
to de la conductividad eléctrica por la pérdida de
minerales y también es necesario el uso de un
medio conductor para realizar las lecturas. (Huys-
mans y cols 1988, Ashley y cols 1998, Ashley 2000,
Tam y cols. 2001)

Fibra Optica de Transiluminacién (FOTI).

Ha sido usada como un apoyo al examen cli-
nico de caries proximales de las piezas posteriores
Y presenta ciertas ventajas respecto a la radiografia
bite wing, Sin embargo no puede diagnosticar ca-
ries secundarias. Comparada con métodos conven-
cionales de iluminacion y examen clinico, FOTI
detecta més lesiones (Angmar-Mansson y cols. 1987,
Downer 1989)

Este método consiste en aplicar a través de una
fibra éptica un haz de luz que usado durante una
Inspeccion visual permite reconocer cambios de
coloracién en la estructura dentaria. La base de FOT!
como técnica para detectar caries radica en que la
lesidn de caries tiene un bajo indice de transmision
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de luz, asi la lesion se ve como un punto oscuro.
(Pine y Bosch 1996) Tales cambios de coloracion
segun sea el caso pueden asociarse a presencia de
caries, restauraciones preexistentes 6 depdsitos
duros. Se describe que este método visual mejora-
do, permite reconocer mas sitios lesionados que
solo la inspeccion visual pura, sobre todo en las
caras proximales. Estas pueden diagnosticarse con
una sonda de luz posicionada en la encia bajo el
margen cervical de la lesion, donde la luz pasa a
través de las estructuras produciéndose en el drea
cariada una sombra oscura sobre la superficie oclu-
sal. (Angmar-Mansson 1987) Comparado con la
radiografia de aleta de mordida presenta una sensi-
bilidad significativamente menor en la deteccion de
caries dentinaria proximal (Vaarkamp y cols 2000,
Davis y cols. 2001, Cortes 2000)

Luz Ultravioleta (UV)

Para mejorar el contraste 6ptico entre la re-
gion cariada y el tejido sano circundante, puede
usarse la luz ultravioleta, La fluorescencia natural
del esmalte dentario visto bajo la luz UV decrece
en areas con menor contenido mineral como en las
lesiones de caries, desmineralizacion artificial o
delectos del desarrollo.

Las lesiones de caries se visualizan como dreas
oscuras, contra un fondo fluorescente en superfi-
cies lisas de las piezas dentarias. Este método es
mas sensible que la simple inspeccion visual y tic-
til. Sin embargo se deben tomar medidas de protec-
cién contra la radiacién UV por parte del odonté-
logo y del paciente. La especificidad genera proble-
mas no resueltos adn, ya que la luz UV no distin-
gue entre lesiones de caries y lesiones del desarro-
llo. (Angmar-Mansson y Bosch 1987)

Dispersion de Luz (Light Scattering)

La severidad de la lesién puede ser cuantifi-
cada mediante una microradiografia, pero este pro-
cedimiento requiere la destruccion de la pieza den-
taria. Un método Gptico no invasivo en desarrollo,

es el basado en la dispersion de la luz que sufre en
los cristales de esmalte en relacion al ambiente
circundante, Esto ocurre porque las particulas
minerales remanentes estin embebidas en agua
dentro de la lesién. El aumento de la dispersion
puede ser cuantificado usando tecnologia de fibra
optica, desarrollindose un instrumento llamado
Monitor éptico de caries. La mancha blanca es
usada como base de medicion ptica. Los fotones
ingresan al tejido en estudio y son dispersados y
absorbidos.

Las ventajas de esta técnica radican en que
facilita la cuantificacién, correlaciona bien con
métodos establecidos para aplicaciones clinicas y
su principal limitacion es que sélo es posible utili-
zar en superficies lisas libres. (Pine y Bosch 1996,
Angmar-Mansson y Bosch 1987)

DIFOTI

Para mejorar el método FOTI se ha desarrolla-
do un nuevo método, la imagen digital de la tran-
siluminacién con fibra éptica (DIFOTI).

En el DIFOTI la imagen es grabada con una
cdmara digital CCD (Charge Couple Device) en
forma instantdnea y enviada a un computador para
el andlisis por medio de algoritmos especificos. (Sch-
neiderman 1997, Young 2002)

Las condiciones de iluminacién e imagen son
controladas y repetibles. Asi, las imdgenes exactas
son digitalmente procesadas para ayudar al clinico
en la deteccion de la lesion,

En un estudio in vitro, donde se comparé el
método DIFOTI con el rendimiento de la imagen
radiogréfica, los resultados sugieren el potencial de
DIFOTI como una nueva herramienta para la detec-
cién de lesiones de caries tempranas cercanas a la
superficie del diente, Los valores de sensibilidad fue-
ron significativamente mayores para el DIFOTI com-
parados con la imagen radiogréifica de caries proxi-
males, oclusales y de superficies libres, mientras que
la especificidad fue levemente mas baja. Este méto-
do requiere mayor desarrollo para intentar incorpo-
rarse a la practica clinica.
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Tabla 4.6
Valores de sensibilidad y especificidad para DIFOTI
comparada con otros medios diagnastico para lesiones de caries oclusal, {Scheneiderman y cols. 1983)

 Tecnica Sensibilidad Especificidad

Proximal (96 superficies, total caries:55)

Rayos X 0.21 0.91

DIFOTI 0.56 0.76

Oclusal (25 superficies, total caries:10)

Rayos X 0.18 0.98

DIFOTI 0.67 0.87

caras libres (48 superficies; total caries:28)

Rayos X 0.04 0.96

DIFOT] 0.43 0.87

Radicular (96 superficies, total caries:23)

Rayos X 0.34 (.85

DIFOTI 0.38 0.84

Otras Herramientas Diagnésticas en Desarrollo

Terahertz Pulse Imaging (TPI)

EI'TPI es una técnica de imagenologia relativa-
mente nueva que ha sido demostrada en aplicacio-
nes bioldgicas y no biolGgicas, Los esquemas de
deteccion usan s6lo micro-watts de radiacion de un
tipo que es no ionizante. Debido a que los niveles
de exposicion de este sistema son de menor mag-
nitud que los niveles de exposicion que ocurren
naturalmente, este sistema seria mds seguro que
aquellos que utilizan rayos X. Diferente a las radio-
grafias es que TP también entrega un espectro de
diferentes secuencias para cada pixel medido. Esto
entrega la posibilidad de usar este espectro para
diagnéstico, mds alld de la simple medida de los
niveles de mineralizacion.

Muchos materiales presentan absorciones de
resonancia a frecuencias terahertz, dejando una
“huella espectral” que puede ser usada para iden-

tificar el material. Esto permite que la forma de pulso
en el tiempo, lo cual permite la generacion del

espectro, la determinacién de las propiedades cla-
ves del material y asi la determinacidn de los atri-
butos diagndsticos claves.

Existen 2 modalidades de TPI; por transmisién
y por reflexion.

Crawley D. y cols. en estudios preliminares,
demostraron esta nueva técnica para imagenologia
de las lesiones de caries, usando pulsos no ionizan-
tes de radiacion terahertz, presenta resolucién del
orden de 10 um. Usando TPI, se detectaron caries
en etapas muy tempranas en varias secciones del
esmalte de los dientes, por medio de imagenes tri-
dimensionales de los tejidos dentarios. Actualmen-
te TPl es un sistema de alto costo y se encuentra en

etapas de desarrollo (Smye y cols. 2001, Crawley y
cols 2003 a, by).

Microscopio de Imagen por pH

Recientemente una técnica de analisis que
utiliza mediziones de los valores de pH ha sido
introducida a la Odontologia. Es un método que
utiliza un microscopio de imagen de pH (SCHEM
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100, Horiba Ltda, Japan). La preparacion para el
SCHEM 100 no requiere la destruccion de muestras
por disolucion, es de observacion directa. El andli-
sis de pH actualmente In Vitro, se realiza por un
proceso simplificado, de muestras sélidas coloca-
das en un sensor semiconductor de silicona con
caracteristicas de fotocorrientes. Los valores de
dentina cariada e intacta han sido investigados vi-
sual y cuantitativamente. Se ha reportado que la
dentina cariada indica menor pH que la dentina
intacta. Los cambios en los valores de pH en lesio-
nes de caries activas y detenidas fueron evaluadas
con SCHEM 100 y comparados por observacion
directa usando solucion detectora de caries. El
SCHEM 100 fue capaz de distinguir entre caries
activas y detenidas.

La validez y reproducibilidad de este método
de analisis por pH requiere investigaciones futuras
y su exactitud debe ser comparada con métodos
diagndstico representativo de deteccion de caries,
tal como el examen radiogrifico (Hiraishi 2003,
Nikaido y cols. 2004).

Tabla 4.7
Tabla comparativa del rendimiento clinico de nuevos
métodos diagnosticos (De Castro 2003)

Puntos Superficies  Caras

y fisuras proximales  libres
Luz UV ? 4 +
Fluorescencia Liser K H 4
Foti { + ¢
Visual B + +
Tictil + & +
Radiografias - + -
Dispersion de Luz ? . ++

CONCLUSIONES

Sabido es que las lesiones de caries dental
presentan dificultades diagnosticas, especialmente
asociadas a la variabilidad de su localizacion ana-
tomica, a la frecuente ubicacion en zonas ocultas
adyacentes a restauraciones, como también su de-
teccion temprana, en etapas incipientes.

La aplicacién de maltiples modalidades diag-
nosticas ha mejorado la sensibilidad y la especifici-
dad de la deteccion en todos los sitios, elevando la
eficiencia del diagnéstico precoz de las lesiones
precoces de caries

Nuevas metodologias diagnésticas intentan
detectar en etapas tempranas los sitios donde sélo
existe desmineralizacion, es decir, antes que se
produzca la cavitacion de las superficies dentarias.
El diagnéstico de lesiones de caries no cavitadas
permite al clinico y al paciente, implementar opor-
tunamente los procesos que conduzcan a detener
y/o revertir aquellas lesiones antes de su cavitacion,
Ante esta nueva realidad de la Odontologia, proba-
blemente, se modificaran los objetivos, procedi-
mientos diagnasticos y terapéuticos usados en Ca-
riologia, cambiando la forma de ejercer la Opera-
toria Dental.

De la observacion y andlisis del conjunto de
parametros clinicos, como cambios de color, de
dureza superficial, de rugosidad superficial, la pre-
sencia de opacidades o microfracturas, o en denti-
na la deteccién de lesiones secas o himedas, pre-
sencia de biofilm en la superficie de la lesion, per-
miten al clinico notable disminucién de los falsos
diagnésticos.

La calibracion clinica para la deteccion pre-
coz de lesiones debe estar orientada a lesiones no
cavitadas, por medio del uso de técnicas diagnos-
ticas que incluyan dientes completamente limpios,
con adecuada iluminacién, complementado con el
uso de lupas y/o transiluminacion y eventualmente
la separacion de los dientes, destinado a incremen-

tar la sensibilidad y especificidad del examen clini-
co.
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Capitulo 5

Histologia de la caries del esmalte

PROF, DR, ALEIANDRO OYARZUN D,

Caracteristicas Estructurales del Esmalte

El esmalte maduro es un tejido altamente mi-
neralizado compuesto de aproximadamente un 96%
de mineral, un 1% de material orgdnico y de un 3%
de agua. El componente inorganico del esmalte es
un fosfato de calcio cristalino sustituido con iones
carbonato (hidroxiapatita = Ca, (PO ) (OH),) el cual
se organiza en cristales de 50 nm de ancho y 25 nm
de grosor, La longitud real de los cristales de hi-
droxiapatita no se conoce con precision, Se piensa
que ellos pueden extenderse en forma ininterrum-
pida desde el limite amelodentinario hasta la super-
ficie del esmalte. Observaciones realizadas con mi-
croscopia electronica de alta resolucion demues-
tran que los cristales estin conformados por subu-
nidades trapezoidales repetidas (celdillas unitarias
de moléculas de hidroxiapatita) las cuales se orga-
nizan en relacion con una linea oscura central (Fi-
gura 5.1). La naturaleza de esta linea oscura en el
centro del cristal ha sido motivo de controversia.
Sin embargo estudios cristalogréficos sugieren que
esta estructura esta compuesta por fosfato octacdl-
cico, el cual forma el sustrato inicial sobre el cual
las moléculas de hidroxiapatita se ensamblan du-
rante la amelogénesis (Simmer y Fincham 1995,
Aoba 1996, Marchall 1981).

Los cristales se distribuyen en el espacio para
conformar las unidades organizacionales bésicas
del esmalte: los bastones, prismas o esmalte pris-
maitico y el esmalte interprismatico o sustancia in-
terprismatica. En el prisma, los cristales se dispo-
nen en haces para conformar estructuras de 4 a 5
mm de didmetro que se extienden desde la denti-

na hasta la superficie del tejido. Los cristales de
hidroxiapatita son dispuestos principalmente con
su eje longitudinal (eje ¢) paralelo al eje longitudi-
nal del prisma. La separacién existente entre un
cristal y otro (espacio intercristalino) es de 5 nm
aproximadamente. El esmalte interprismatico ro-
dea completamente al prisma y los cristales se
disponen con una desviacion que oscila entre 40°
a 60° en relacién con el eje del prisma e incluso
pueden disponerse perpendiculares a éste, La in-
terfase entre el esmalte prismatico y el interpris-
matico esta delimitada por un espacio pequenio
que contiene principalmente material orgdnico y
que se CONOCE COMO espacio interprismatico o vai-
na del prisma. Las dimensiones fisicas del espacio
interprismatico no son conocidas con certeza. Se
ha estimado que el grosor de esta estructura oscila
entre 5 y 150 nm, lo que implica que no deberia
observarse en un microscopio de luz convencio-
nal. En un corte histolégico de esmalte, el espacio
interprismitico es claramente visible y aparente-
mente alcanza dimensiones superiores a 150 nm;
esto se ha interpretado como un artefacto Gptico
observable en cortes mineralizados por desgaste
de grosares considerables (Simmer y Fincham 1995,
Marchall 1981, Nanci 2003).

Textos cldsicos de Histologia describen al pris-
ma en un corte transversal como una estructura
hexagonal o con farma de ojo de cerradura o paleta
de ping-pong. Sin embargo en la actualidad se can-
cibe al prisma del esmalte como una estructura ci-
lindrica incluida en esmalte interprismatico, la que
al corte transversal presenta una forma circular
(Nanci 2003). (Figura 5.2 y Figura 5.3)
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El mineral del esmalte dental es considerado
como birrefringente, La birretringencia o doble re-
fraccion es una propiedad de ciertos cuerpos de
desdoblar un rayo de luz incidente en dos rayos
linealmente polarizados de manera perpendicular
entre si y con distinto indice de refraccion. Cuando
un tejido que contiene espacios, como el esmalte,
&5 embebido en un medio con un indice de refrac-
cidn diferente al del tejido analizado, dos factores
son responsables de la birrefringencia cuando es
observado con luz polarizada: el primero de estos
lactores se conoce como birrefrgencia intrinseca
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del tejido, el cual en el caso del esmalte es negativo
en relacion con los prismas. Esta birrefringencia
Intrinseca o negativa es un efecto directo de la luz
polarizada debido a un ordenamiento regular de
los cristales de hidroxiapatita dentro del esmalte El
segunda de los factores se conoce como birrefrin-
gencia de forma la cual es el resultado de un medio
de diferente indice de refraccion al medio que nor
malmente ocupa los espacios dentro del esmalte,
Esta birrefringencia es positiva en relacion con los
prismas y la cantidad de ésta depende del volumen

relativo de los espacios presentes en ol tejido v de
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la diterencia entre el indice de refraccién del es
malte y del medio que ocupa los espacios. Cuando
esta diferencia aumenta la birrefringencia posiliva
también aumenta (Darling v cols, 1961). (Figura 5.4)

La disolucion de la fase mineral durante el ini-
cio y progresion de una lesion cariosa permite la
creacion de espacios (poros) en la estructura del
esmalte los cuales son ocupados principalmente por
agua y material orgdnico de distinta naturaleza, Los
cambios en la porosidad de una lesion de esmalte
constituyen un evento que tiene gran importancia
clinica. En primer lugar explica la razon por la cual
una lesion de caries del esmalte adquiere semiolé-
gicamente el aspecto de una lesiéon de mancha blan-
ca y en segundo lugar explica por qué un dentista
utilizando inspeccion visual y una jeringa de aire
podria determinar la profundidad relativa de la le-
sion en el espesor del esmalte. La lesion que es
detectada salo después de un secado prolijo de la
superficie esta probablemente confinada al esmalte
externo, mientras que si una lesion es visible sobre
una superficie himeda lo mas probable es que la

desmineralizacion comprometa todo el espesor del
esmalte alcanzando el limite amelodentinario y
comprometiendo la dentina subyacente (Kidd y Fe-
jerskov 2004),

El esmalte dental tiene un indice de refraccion
de 1,62, El aumenta de la porosidad del tejido per-
mite un aumento del contenido de agua (indice de
refraccion de 1,33) en el espesor de la lesion. La
diferencia entre ¢l indice de refraccion entre el es-
malte v el agua afecta la dispersion de la luz lo que
permite observar cambios en la opacidad del tejido
afectado respecto del normal. Si el clinico seca la
superficie del diente examinado, el aire con un in-
dice de refraccion de 1,0 reemplaza al agua. La
diferencia entre el indice de refraccion del esmalte
v el aire es mucho mayor que entre los indices de
refraccion entre el esmalte y el agua. Esto significa
que una lesion es mucho mas obvia a la inspeccién
visual lo que invariablemente permite realizar un

diagnéstico de una lesién de esmalte temprana o
muy superficial, (Darling y cols. 1961, Kidd y Fejer-
skov 2004).

birrefringencia birrefringencia

negativa positiva

Figura 5.4
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Cuando el esmalte dental es observado con

Iz transmitida embebido en quinolina (indice de
relraccion de 1.62) o en xilol - balsamo de Canada
es posible observar con detalle algunas caracteris-
ticas histologicas de éste, tales como la estriaciones
transversales, lineas incrementales o espacios inter-
prismaticos. Cuando el mismo tejido es observado
embebido en agua (indice de refraccion de 1.33)
estas estructuras no son aparentes, En condiciones
de normalidad, el esmalte contiene aproximada-
mente un 0.1% de espacios los que son accesibles
a pequenas moléculas, tales como el agua pero no
a moléculas de elevado peso molecular, tales como
la quinolina o el xilol - balsamo de Canada. De este

mado los espacios del esmalte no son llenados por

moléculas grandes y permanecen llenos de aire; lo

que otorga cierta opacidad al tejido, permitiendo

entre otras cosas, la buena resolucién de la morfo-

logia del tejido cuando es observado con luz trans-

mitida (Darling y cols. 1961).

La técnica mas utilizada para estudiar los cam-
bios estructurales asociados a las lesiones de caries
del esmalte ha sido la microscopia de luz polariza-
da asociada con distintos medios de montaje (agua,
quinolina, xilol, 2-cloronaftaleno), sobre cortes mi-
neralizados y desgastados de dientes (Darling y cols.
1961, Kidd y Fejerskov 2004, Robinson y cols.
2000). Un tejido profundamente desmineralizado o
altamente poroso, embebido en quinolina, presen-
tard una birrefringencia negativa cuando es analiza-
do con microscopia de luz polarizada y presentari
una birrefringencia positiva cuando es embebido en
agua. La importancia de esta técnica es que ha
permitido asociar los cambios en la porosidad es-
tructural del tejido con la semiologia clinica de las
lesiones y con los complejos fenémenos fisicoqui-
micos asociados con la formacion de una lesién de
esmalte. Un leve incremento en la porosidad del
tejido conduce a un cambio en las propiedades
opticas del esmalte de tal forma que éste se vuelve
menos translicido, lo que clinicamente se detecta
coma una opacidad blanquecina o lesién de man-
cha blanca (Kidd y Fejerskov 2004, Robinson y cols
2000, Thylstrup y cols. 1994),

Es importante mencionar que técnicas de ma-
yor utilidad clinica que el andlisis histolégico tales
como el examen radiogrdfico, la fluorescencia laser

cuantitativa y la resistencia eléctrica tienen su fun-
damento en el aumento de la porosidad del esmalte
afectado (Kidd y Fejerskov 2004).

Histopatologia de una Lesion de Esmalte

Cuando se examinan microscopicamente cor-
tes de dientes desgastados, una lesion (con un vo-
lumen de poro que excede el 1%) de una superficie
lisa es de forma conica con su vértice orientado
hacia el limite amelodentinario. Las zonas histol6-
gicas de una lesion de esmalte estin estrechamente
asociadas con cambios en la porosidad.

Zona Translacida:

Corresponde al primer cambio visible de una
lesion del esmalte. Es el frente de avance de la le-
sion cariosa y en ella se manifiestan los primeros
signos de pérdida de mineral (1% - 2%). Estd com-
puesta por un pequeiio mimero de grandes poros los
que admiten en su interior moléculas de elevado
peso molecular como la quinolina o el 2-cloronaf-
taleno las que tienen el mismo indice de refraccion
del esmalte. Esta situacién permite observar esta
zona como translicida. La transicién entre la zona
translicida y el esmalte sano es mantenida por un
proceso dindmico. Mientras la pérdida de mineral
ha sido documentada, la pérdida de matriz orgdni-
ca no ha sido demostrada (Darling 1961, Robinson
y cols 2000). La zona translicida de una lesién ca-
riosa cuando se observa embebida en quinolina o
en xilol - bilsamo de Canada se detecta totalmente
transparente, diferenciandose del esmalte sano y de
la zona oscura adyacente a la inspeccion con luz
transmitida y presenta una birrefringencia negativa
cuando se utiliza luz polarizada, Cuando los cortes
se observan embebidos en agua, la zona transldci-
da es mis dificil de definir, no se detecta birrefrin-
gencia positiva dado que los espacios son ocupa-
dos por un medio de indice de refraccion similar al
del esmalte. Esta zona transliicida es inconstante y
no se detecta en todos los especimenes estudiados
(Darling y cols 1961).
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Zona Oscura:

A continuacion de la zona translicida desde
la profundidad de la lesion hacia la superficie se
localiza la zona oscura. Esta zona se observa de
color caié o negro cuando el espécimen se observa
con luz transmitida y es positivamente birrefringen-
te cuando los especimenes son embebidos en qui-
nolina o xilol-balsamo de Canada y analizados con
luz polarizada (5). Esta zona ademas de contener
los grandes poros de la zona translicida presenta
ademads poros mds pequenios los cuales no admiten al
medio de montaje utilizado. Los poros pequenos
adicionales aumentan la porosidad total de esta
zona al 5 = 10% (Robinson y cols. 2000). La causa
de la aparicion de estos nuevos pequenos poros no
es totalmente conocida, sin embargo algunos inves-
tigadores sugieren que este evento se deberia a la
oclusion se algunos de los grandes poros observa-
dos en la zona translicida debido a una reprecipi-
tacion de mineral. Se ha propuesto que esta situa-
cion representa algun tipo de remineralizacion acu-
nandose el concepto de un proceso reparativo na-
tural (Robinson y cols. 2000).

Recientemente se ha sugerido que la oclusion
de los grandes poros podria deberse a una redistri-
bucion del material orgdnico o a una acumulacion
de proteinas exdgenas. La extraccién de proteinas
de cortes de dientes con lesiones de esmalte mues-
tra una disminucion de entre un 37% a un 92% en
el ancho de la zona oscura. Estos experimentos cla-
ramente demuestran que la oclusion de los poros
submicroscépicos por material orgdnico determinan
las propiedades Gpticas de la zona oscura. Dado lo
anterior el material organico en esta localizacion
podria influenciar los procesos de desmineraliza-
cién —remineralizacion (Shellis y cols. 2002),

Cuerpo de la Lesion:

En una lesion de mancha blanca, el cuerpo de
la lesion ocupa la mayor parte del tejido afectado. Se
localiza entre la zona oscura y la superficie del es-
malte. La observacion microscopica con luz transmi-
tida permite detectar facilmente en el cuerpo de la
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lesion las lineas incrementales y las estriaciones trans-
versales de los prismas del esmalte las que se en-
cuentran acrecentadas respecto del esmalte normal
adyacente, Esta zona se detecta negativamente birre-
fringente embebida en quinolina y positivamente
birrefringente cuando se examina en agua. Esta ob-
servacion sugiere que el cuerpo de la lesion presenta
una gran pérdida de mineral, elevando el indice de
porosidad aproximadamente desde un 25% a un
50% en el centro de la lesion (Darling y cols. 1961,
Robinson y cols 2000). El gran aumento de la poro-
sidad involucra finalmente el colapso de la microes-
tructura del esmalte afectado, lo que clinicamente
podria manifestarse en cavitacion de la lesion,

Zona Superficial:

En una lesion de mancha blanca, un evento
morfolégico destacado es la presencia de una zona
superficial relativamente intacta que cubre la zona
de desmineralizacion subsuperficial. Presenta un
grosor variable que fluctia entre 20 a 100 mm. La
zona superficial, a la inspeccion visual o con bajos
aumentos, aparece relativamente intacta. Sin em-
bargo, la porosidad de esta zona es aproximada-
mente de 1%-5%, o es de entre 10 a 50 veces mas
porosa comparada con el esmalte sano adyacente,
persistiendo morfolégicamente hasta que la cavita-
cion ocurre (Darling y cols. 1961, Robinson y cols
2000y,

La formacion de esta zona superficial es con-
troversial y varias hipétesis se han propuesto para
tal efecto. La aparente preservacion de la zona su-
perficial sugiere que esta es menos susceptible al
ataque dcido. Esta contiene una alta concentra-
cion de flior, el cual estabiliza la hidroxiapatita y
bajos niveles de carbonato y magnesio. La pene-
tracion de acidos en zonas profundas disuelve el
mineral el cual se redeposita en la zona superficial
la que continuamente acumula flior. Al argumen-
to que iones de flior endégenos estabilizan la
superficie, se suma la evidencia de la captura de
factores estabilizantes desde el biofilm. Desde esta
perspectiva, algunos componentes entre los que se
incluye el fldor, se adsorben o difunden a la super-
ficie desde la interfase placa bacteriana-saliva es-
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tabilizando el esmalte facilitando la formacion de
la zona superficial (Kidd y Fejerskov 2004, Robin-
son y cols 20009,

La presencia de material organico, de origen
salwal, sobre o dentro de la superficie del esmalte
st ha propuesto ademds como un factor que contri-
buye a la formacion de la zona superficial redu-
ciendo la pérdida de mineral o actuando como una
barrera permeable selectiva. Experimentos realiza-
dos in vitro han demostrado que existe una mayor
captacion de jones de calcio cuando el material
organico de la superficie es removido, Esto sugiere
que el material proteico localizado en la superficie
puede enlentecer la difusion de 1ones facilitando la
precipitacion en esta region, Se ha sugerido ademas
que proteinas ricas en prolina y etaterinas de origen
salival podrian tener un rol inhibitorio, previniendo
la desmineralizacion superficial (Kidd y Fejerskov
2004, Robinson y cols. 2000)

La zona superficial presenta una birrefringen-
cia positiva cuando el corte se embebe en quino-
lina y una birrefringencia negativa cuando el corte
se embebe en agua. (Figura 5.5, Figura 5.6 y Figu-
ra 5.7)

Desmineralizacion = Remineralizacion

Una lesidn de caries dental no se desarrolla en
ausencia de placa microbiana, pero la presencia de
ésta no es una condicion suficiente para que se
manifieste una lesion en el esmalte o la dentina,
Durante mucho tiempo, la lesion de caries dental
se concebia como un proceso irreversible lo que
producia una permanente pérdida de mineral con-
duciendo finalmente a la formacién de una cavi-
dad. Sin embargo, en la actualidad una lesion ca-
riosa clinicamente detectable o no detectable, co-
rresponde a la acumulacion de numerosos episo-
dios de desmineralizacion - remineralizacion en
lugar de un proceso desmineralizante unidireccio-

croorganismos. Estos dcidos difunden a través de
la pelicula a la superficie dentaria produciéndose
como resultado una desmineralizacion parcial de
la estructura. Los iones disueltos desde el cuerpo
de la lesion difunden tanto externa como interna-
mente llegando a ser reprecipitados en la zona
superficial o en la zona oscura, en el frente de
avance de la lesion, En un periodo de tiempo, si la
tasa de desmineralizacion es mayor que la tasa de
remineralizacion el resultado es la pérdida neta de
mineral con la consiguiente formacion de una
cavidad. Contrariamente, si la tasa de reminerali-
zacion (crecimiento cristalino a partir de superfi-
cies cristalinas preexistentes) excede la tasa de
transporte de iones fuera de la superficie dentaria,
la zona superficial puede ser mantenida y cons-
tantemente renovada (Aoba 2004). Considerando
que el biofilm siempre se estd formando, siempre
estd presente y siempre estd metabélicamente ac-
tivo, se ha sugerido que el proceso carioso podria
ser un fendémeno natural, Esto significa que el pro-
ceso no puede ser prevenido, pero puede ser con-
trolado de tal forma que el desarrollo de una le-
sion cariosa nunca pueda manifestarse clinicamen-
te. (Kidd y Fejerskov 2004)

Experimentos clisicos realizados in vivo en
los cuales se permitia el crecimiento ininterrumpi-
do del biofilm sobre la superficie dentaria en rela-
cién con bandas de ortodoncia cementadas, han
permitido estudiar las reacciones del esmalte den-
tal en funcién del tiempo, Las observaciones de-
terminaron que después de 7 dias de crecimiento
no interrumpido del biofilm no se detectaron cam-
bios clinicos evidentes en la superficie del esmalte
atn cuando el espécimen fue cuidadosamente
secado con aire. Un andlisis cuantitativo de 1o
distribucion de la porosidad detecté que los 15
mm mis extermnos permanecen menos porosos que
el esmalte subsuperficial. Las lesiones en los dien-
tes estudiados comenzaron a hacerse visibles cli-
nicamente, luego de secar la superficie, s6lo des-
pués de 2, 3 y 4 semanas lo que se manifesté como
la aparicion de manchas blancas opacas (Holmen
y cols. 1985). La remocion de las bandas de orto-
doncia y la interrupcién del crecimiento del bio-
film por técnicas de higiene oral convencional (o
profesional), en ausencia de flior en el agua de
bebida y en pastas dentales, permitié observar que
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la apariencia blanca de la superficie disminuye
aumentando [a dureza y el brillo de la lesién asi
como una disminucion de la porosidad del tejido
(Holmen y cols. 1987). Estos experimentos cldsi-
cos han permitido aseverar que existe una estre-
cha relacion biofilm - superficie dentaria y mas
importante adan, desde una perspectiva clinica, es
que la interrupcion de la formacion del biofilm
detiene la progresion de la lesion (Kidd y Fejers-
kov 2004). Un dato importante de mencionar es
que durante el proceso de detencion de una lesion
activa del esmalte, el que generalmente se realiza
mediante remocion mecanica del biofilm, la pér-
dida del color blanco se debe, entre otras cosas, a
una atricion o desgaste de la superficie producida
por el cepillado el que remueve esmalte superfi-
cial afectado por el ataque dcido (Thylstrup y cols
1994, Haikel y cols. 1983).

Clinicamente una lesién detenida puede ser
abservada como una mancha que presenta una co-
loracién variable, desde el amarillo al café oscuro.
Microscapicamente, se ha observado que lesiones
detenidas muestran un agrandamiento de la zona
oscura y una disminucion de la porosidad. Sin em-
bargo, aunque la superficie llega ser mas dura y
brillante que una lesion de mancha blanca, la le-
sion sigue siendo opaca en la profundidad dado
que algin grado de porosidad subsuperficial per-
manece en el tiempo (Colmen y cols, 1987, Kidd
1983), (Figura 5.8)

Imagenes de la superficie de lesiones de man-
cha blanca y de lesiones detenidas de color café,
obtenidas con microscopio electrénico de barrido,
determinaron que no existe un patrén estructural ca-
racteristico en relacion con la actividad de la lesién.
Es asi como luego de incubar las lesiones de color
café en hipoclorito de sodio al 10%, éstas fueron
macroscopicamente similares a las lesiones de man-
cha blanca. Esta evidencia permiti6 sugerir que
ambos tipos de lesiones se diferencian por la presen-
cia de tinciones exdgenas o a algan material organi-
€0 de origen salival o microbiano. Se confirmé ade-
mis que no existen diferencias estructurales entre
porales y en dientes permanentes (Haikel y cols,

1983).

g

Cambios Ultraestucturales en el Esmalte

Estudios histologicos preliminares, los que uti-
lizando impregnacion con sales metdlicas, determi-
naron que durante el inicio y progresion de una
lesion de caries del esmalte, la primera estructura
afectada fue el espacio interprismadtico o vaina del
prisma; posteriormente el prisma comienza a ser
disuelto desde su periferia hacia el centro. El esmal-
te interprismatico fue poco afectado (Coolidge y
Jeffries 1961). Microradiogrédficamente se pudo co-
rroborar que la desmineralizacién ocurre primera-
mente en la periferia de los prismas, siendo las es-
triaciones transversales y las lineas incrementales
(estrias de Retzius) un factor importante para la di-
fusion de la desmineralizacién hacia el centro del
prisma y hacia la profundidad del esmalte, El es-
malte interprismatico fue la Gltima estructura en ser
afectada (Jeffries 1961).

La observacién con microscopia electrénica
de barrido de la superficie de lesiones activas y
detenidas no cavitadas, en dientes temporales y
permanentes, ha demostrado que el patrén de pe-
riquematies estd conservado, con algin grado de
acentuacion, y microperforaciones de diametros
variables {8 a 20 mm) pudieron ser detectadas. La
caracteristica estructural mas destacada en la su-
perficie de las lesiones fue el patron prismatico
de destruccién: se detecté un ensanchamiento del
espacio interprismatico o vaina del prisma y pos-
teriormente la disolucion del centro del prisma.
El esmalte interprismético estaba poco afectado.
La relativa conservacién de ésta estructura confi-
ri6 a las imdgenes un aspecto de criteres poligo-
nales o en forma de panal de abejas. En cortes
transversales, se localizé una zona superficial
relativamente intacta de entre 10 a 30 mm de
grosor. Sin embargo, los espacios interprismati-
cos de ésta zona superficial estaban claramente
ensanchados (0.30 a 1mm de grosor) conectando
la superficie con el cuerpo de la lesion subsuper
ficial. En el cuerpo de la lesion los prismas esta-
b_an\completameme destruidos permaneciendo ol
esmalte interprismatico menos afectado (Haikel y
cols 1983, Frank 1990)



Figura 5.8
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Un analisis de la zona superficial relativamen-
te intacta, utilizando grandes aumentos, demostro
que existe un agrandamiento de los espacios in-
tercristalinos en combinacion con una completa di-
solucion de los cristales de hidroxiapatita. Estas ob-
servaciones han permitido aseverar que la disolu-
cion de la periferia de los cristales y el agranda-
miento de los espacios intercristalinos representa la
reaccion inicial entre el biofilm y la superficie del
esmalte, lo que puede ser detectado como cambios
en la porosidad con microscopia de luz polarizada.
Dado lo anterior, es razonable considerar a los es-
pacios intercristalinos como la via de difusion mas
importante, lo que permite la entrada y salida de
ones y moléculas en el esmalte, especialmente
durante las etapas iniciales de formacion de la le-
sion (Holmen 1985},

La reactividad del esmalte dental a la disolu-
cion por dcidos esta fuertemente modulada por la
orientacion de los cristales de hidroxiapatita, tanto
en el esmalte prismdtico como en el esmalte inter-
prismatico. Estudios preliminares han determinado
que cuando el ataque dcido es paralelo al eje lon-
gitudinal del prisma, éste es fuertemente afectado
observindose el clasico patrén de disolucion poli-
gonal semejante a un panal de abejas. Este evento
morfologico esta dado principalmente por la con-
servacion relativamente intacta del esmalte interpris-
matico. Cuando el ataque es perpendicular al eje
longitudinal del prisma, la estructura mas afectada
es el esmalte interprismatico, permaneciendo el es-
malte prismitico moderadamente intacto. En una
lesion cariosa ambos tipos de ataque coexisten: el
ataque paralelo determina la desmineralizacion en
profundidad desde la superficie y el ataque perpen-
dicular ocurre principalmente en las zonas laterales
de la lesion lo que permite la expansién lateral de
la desmineralizacion. La reactividad diferencial del
esmalte dental a la disolucién dcida se fundamenta
en la ordenacion espacial de los cristales. Lo ante-
rior permite inferir que los cristales son mds facil-
mente atacados cuando el agente desmineralizante
penetra en relacion con su eje ¢ (Sharpe 1967), (Fi-
gura 5.9)

Estudios realizados con microscopia electréni-
ca de transmision de alta resolucion han permitido

~demostrar que la desmineralizacion o disolucién de
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los cristales de hidroxiapatita en una lesion de es-
malte puede ser de dos tipos: a) disolucion perifé-
rica del cristal, la cual al remover las celdillas uni-
tarias de hidroxiapatita le confiere al cristal una
forma aserrada y b) disolucion central, en la cual el
cristal presenta perforaciones centrales, permane-
ciendo la periferia inalterada. Se ha observado que
las perforaciones centrales progresan y coalescen a
lo largo de la linea oscura central y se ha propuesto
que esta estructura es mas resistente a la disolucion
acida, En estados avanzados de destruccion crista-
lina se detecta una gran perforacion central que in-
volucra la desaparicion de la linea oscura y las cel-
dillas unitarias asociadas a ésta. Independientemen-
te de la morfologia del cristal afectado, se ha pro-
puesto que la disolucion comienza en sitios en los
cuales la organizacion de la red cristalina es defec-
twosa. La disolucion completa de los cristales invo-
lucra un agrandamiento de los espacios intercrista-
linos (Yanagisawa y Miake 2003, Tohda y cols.
1987). (Figura 5.10)

La remineralizacion del esmalte dental ocurre
tanto en condiciones fisiolégicas como patolégicas.
En una lesion cariosa del esmalte la remineraliza-
cién puede restaurar primeramente los cristales par-
cialmente disueltos. Es asi como la adicion de nue-
vas celdillas unitarias de hidroxiapatita pueden re-
parar tanto las modificaciones periféricas como las
alteraciones centrales del cristal. En ambos casos
las nuevas redes cristalinas estan conectadas imper-
fectamente al cristal original (Yanagisawa y Miake
2003).

En una lesién de mancha blanca puede ocurrir
también la formacién de nuevos cristales en todas
las zonas histol6gicas. Generalmente estos cristales
nuevos son mds pequenos que los originales y no
presentan la linea oscura central lo que implica que
la nucleacion cristalina en torno a una linea central
de fosfato octacdlcico solo ocurre a través de |a
participacién directa del ameloblasto durante la
amelogénesis. Se ha demostrado la presencia de
otras modalidades de fosfato de calcio en la repa-
racion de lesiones de esmalte, tales como whitloc-
kita y brushita (Yanagisawa y Miake 2003)

Finalmente la remineralizacion del esmalte
afectado involucra el crecimiento de los cristales
originales no afectados por la disolucién. n esta
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situacion, nuevas redes cristalinas de celdillas uni-
tarias de hidroxiapatita se adicionan a las caras
laterales del cristal. Es frecuente observar en una
lesion de esmalte la fusion de cristales originales
entre si, la fusion de cristales neoformados con
cristales originales y la fusion de cristales neofor-
mados entre si (Yanagisawa y Miake 2003),

Invasion Bacteriana

A pesar de la profusion de estudios existentes
en la literatura odontolégica relacionados con la
patogenesis de una lesion de mancha blanca, la
presencia de microorganismos en el cuerpo de la
lesion cariosa no ha sido suficientemente docu-
mentada, Estudios ultraestructurales realizados en
la década de los anos ‘60 demostraron que ade-
mas de la pelicula orgdnica superficial, los espa-
cios interprismdticos e intercristalinos tanto del
esmalte dental sano como del esmalte dental de
lesiones artificiales estaban ocupados por una
pelicula organica subsuperficial de aproximada-
mente 5 mm de grosor. El uso de tincion de Gram
y las microfotografias electrénicas no pudieron
demostrar la presencia de bacterias en la subsu-
perficie (Meckel 1965). En lesiones de esmalte
naturales no cavitadas, se reconfirmaron las obser-
vaciones que en los sitios de disolucion de los
cristales de hidroxiapatita, los espacios intercrista-
linos y pequenos defectos de la superficie son ocu-
pados por un material orgdnico amorfo el que fi-
sicamente toma contacto con la placa bacteriana,
Sin embargo, no de detecté la presencia de micro-

organismos en el espesor del esmalte estudiado.
(Frank y Brendel 1966)

Las investigaciones que sustentan la invasion
microbiana en el espesor del esmalte afectado son
escasos. Observaciones realizados con microscopia
electrénica de barrido en lesiones de esmalte no
cavitadas, sugieren que las bacterias penetran en la
profundidad del tejido alcanzando en algunos ca-
sos el limite amelodentinario (Brannstrom y cols.
1980). Sin embargo, esta situacién no ha podido
ser demostrada con técnicas mds resolutivas. La
invasion bacteriana es consecutiva a la completa
destruccion del esmalte prismético e interprismati-
co y ocurre en profundidad a lo largo del eje lon-
gitudinal de los prismas. Dado lo anterior, la inva-
sion de lesiones con superficies aparentemente in-
tactas o no cavitadas no ha podido ser demostrada
en estudios ultraestructurales posteriores (Frank
1990). La invasién microbiana en profundidad de
una lesian de esmalte, en presencia de superficies
aparentemente intactas, podria explicarse en parte
por la presencia en la regién de laminillas o defec-
tos estructurales que permitirian el libre acceso de
los microorganismos hacia el limite amelodentina-
rio (Walter y cols. 1998)

La presencia de un aumento considerable de
la porosidad subsuperficial y de la aparente ausen-
cia de microorganismos en el cuerpo de la lesion es
de gran importancia clinica dado que el uso indis-
criminado de una sonda de caries para la explora-
cion tactil podria producir defectos traumaticos irre-
versibles de la superficie (cavitacion), favoreciendo
la invasién bacteriana y con ello modificar la pro-
gresion de la lesion (Ekstrand y cols. 1987)
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Capitulo 6

Mecanismos de control de la enfermedad caries

PROF. DR, IVAN URZUA ARAYA

INTRODUCCION

La realizacion de restauraciones no mejora la
salud bucal de la poblacién; tan solo se limita a
reparar el dano ocasionado por la enfermedad,

Una restauracion, en realidad, constituye el
inicio de una sucesion de restauraciones, ya que su
limitada durabilidad determina su periddico reem-
plazo por restauraciones de creciente complejidad,
pudiendo llegarse incluso a la pérdida del diente
(Elderton, 1990). Paralelamente, al ponerse de ma-
nifiesto que la longevidad de una restauracion es
mayor cuanto mas reducida sea su extension, el
principio de “extension preventiva” propuesto por
Black, se reemplazé por el de “sellado para la pre-
vencion” por lo que el abordaje de las lesiones de
caries quedd restringido a retirar exclusivamente el
tejido dental afectado (Henostroza 2006).

Asi se inicid una nueva era en el tratamiento
de la caries; relegando la importancia de la restau-
racion, y dando una mayor categoria a la aplica-
cion de medidas preventivas y de control de los
factores etioldgicos de caries, destinados a evitar el
ciclo de restauracion y reemplazo de estas restau-
raciones dentales. También adquirié importancia la
interceptacion del dano en la estructura dentaria
por medio de tratamientos eminentemente conser-
vadores, conocidos como no invasivos y minima-
MENte INvasivos.

Los niveles sobre los que se puede actuar para
intentar controlar la caries como enfermedad es a
través del control de la transmision vertical del agen-

te infeccioso, reduccion del agente infeccioso y
proteccion del hospedero susceptible.

Control de la transmision vertical del agente infec-
Ccioso:

La colonizacion temprana de S. mutans en la
boca de los nifos depende de la transmisién de
estos microorganismos por parte de sus madres,

Esta evidencia proviene de estudios donde se
han aislado S.mutans de las madres y sus hijos,
mostrando idénticas caracteristicas de ADN en sus
bacterias (Berkowitz y Jordan 1975, Berkowitz y
cols.1975, Davey y Rogers 1984),

Otros estudios sugieren que tanto el tamaio
de las colonias de S.mutans como la virulencia de
estas experimentada en el nifio estd relacionada
con la de sus madres (Kohler y Brathall 1978).

Esta transmision de microorganismos se pro-
duce cuando la madre besa en la boca a su hijo,
limpia con su boca el chupete, prueba la tempe-
ratura del alimento o cuando traspasa algin ali-
mento desde su boca a la del nifio (Stanke y Urzua
1999).

El periodo de la transmisién se conoce como
“Ventana de la infectividad” que va desde los pri-
meros meses de vida del nifio hasta la erupcién de
los dltimos molares temporales. (Berkowitz 2006).

Alaluusua y Renkonen (1983) en un estudio
en nifos de 2 a 4 anos de edad encontraron que
aquellos nifios en que se establecieron S mutans
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muy precozmente, tuvieron un promedio de 10,6
superficies con lesiones de caries u obturaciones a
los 4 anos de edad, mientras que en los nifios en
que estos microorganismos no fueron detectados
hasta la misma edad, presentaron un promedio de
0.3 superficies cariadas v obturadas.

Existe una correlacion positiva entre madres
de alto riesgo cariogenico y niflos con gran canti-
dad de lesiones de caries u obturaciones.

La promocion y el tratamiento odontolégico
adecuado en las madres antes y durante el periodo
de “ventana de la infectividad” podria ser un impor-
tante mecanismo de control del desarrollo de lesio-
nes de caries en los nifos. (Kohler 1994, Aaltonen
1994, Berkowitz 2006),

Reduccion del agente infeccioso:

La reduccion de los microorganismos carioge-
nicos se puede lograr a través de métodos mecani-
cos de control de placa bacteriana (cepillado) a
través del control de la ingesta de hidratos de car-
bono, debido a que la caries es una enfermedad
infecciosa especial que requiere la incorporacién
de un sustrato externo para su desarrollo (Stanke y
Urzua 1999, Fejerskov y Kidd 2005). El mencionar
que la caries es una enfermedad relacionada con
la alimentacién, mds que una enfermedad relacio-
nada estrictamente con bacterias genera, en el pu-
blico expectativas de control mds interesantes, y
mas esperanzadoras, que el hecho de combatir dia-
riamente con un enemigo invisible y proliferante
como es la placa bacteriana. La comprension del
caricter nutricional de la caries reprioriza en los
individuos la importancia de comer “sanamente”.
(Ver Capitulo 3)

El control quimico de la placa bacteriana es
otro de los mecanismos de reduccién del agente
infeccioso. El rol de los agentes de control quimico
como parte del esquema de tratamiento de la caries
ha sido fundamental durante los Gltimos afios (Kidd
1991, Thylstrup y Fejerskov 1994, Fejerskov v Kidd
2005).

Numerosos agentes quimicos han sido evalua-
dos a la largo de los anos con relacion a su capa-

cidad para reducir o retardar la formacion de placa
bacteriana.

El uso de agentes antimicrobianos para la pro-
filaxis y tratamiento de la caries no es una idea
nueva. Miller en el ano 1890 propuso el uso de
antisépticos para destruir las bacterias o limitar su
numero y actividad.

Sin embargo existen opiniones contradictorias
frente al uso rutinario de agentes quimicos en pro-
filaxis y tratamiento de la caries.

Aquellos que estan a favor de su uso opinan
que una reduccion de la placa dental es beneficio-
so y un buen complemento del cepillado.

Los opositores al uso rutinario de estos agen-
tes argumentan que destruyen el balance ecoldgico
en la cavidad bucal, pudiendo emerger cepas bac-
terianas resistentes a ellos,

No existe una clara evidencia de que el uso
prolongado de estos agentes antimicrobianos ten-
gan efectos adversos de este tipo (Emilson 1994).

Los modos de accién en la prevencidn de for-
macién de placa de estos agentes pueden ser:

1.-Inhibir la colonizacién bacteriana

Estos efectos en la colonizacién se producen
por una interferencia en el proceso adsorcion bac-
teriana, mas que por un efecto directo sobre la
actividad microbiana.

En orden a reducir la adhesién bacteriana a la
superficie del diente se han estudiado distintos agen-
tes que modifican las caracteristicas de la superficie
del diente, pelicula y/o bacteria.

Estos agentes incluyen, polimeros aniénicos v
polimetilsiloxano los que reducen la energia super-
ficial del esmalte disminuyendo la adsorcién bacte-
riana a la superficie de éste. La aplicacion clinica
de estos agentes estd atn en etapa experimental.

2.« Inhibir el crecimiento y metabolismo bacteriano

Muchos de los antisépticos usados tienen un
efecto bactericida o bacteriostitico directo sobre
las bacterias.
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Estos se unen a la membrana celular e interfie-
ren con las funciones normales de la membrana,
como el transporte y/o permeabilidad lo que se
traduce en el paso intracelular de componentes pro-
vocando denaturacion proteica y coagulacién del
contenido citoplasmatico.

3.- Disrupcion de la placa madura

La produccion de glucanos adhesivos o gluco-
siltransferasas por parte de las bacterias es un im-
portante aspecto en la acumulacion de placa.

Por lo que se esta estudiando el uso de dextra-
nasas o mutanasas por la accion hidrolitica de estas
enzimas.

4.-Modificacion bioquimica y ecologica de la placa

La supresion prolongada del metabolismo bac-
teriano, incluso con agentes de baja potencia anti-
microbiana, afectan la bioquimica de la placa y su
ecologia.

El uso del xilitol, substituto del azdcar, es un
ejemplo de agente antimicrobiano de este tipo. (Bir-
khed 1994, Tanzer y cols. 2006)

Antimicrobianos usados en Odontologia

—_—

. Agentes oxidantes

2. Compuestos de amonio cuaternario (Cloru-
ro de cetil Piridinio)

3. Compuestos de aceites fenolicos (Aceites
esenciales)

. Sanguinarina
. Triclosan

. Xilitol

. Clorhexidina

NS S

Vehiculos utilizados para los agentes antimicro-
bianos en Odontologia

1. Colutorios

2. Dentrificos

3. Geles
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4. Barnices
5. Gomas de mascar

Clorhexidina

La clorhexidina (CHX) se ha usado como agen-
te antiplaca por mas de 15 afos en los paises de
Europa y recientemente ha sido introducido al mer-
cado de los EE.UU.

Es el agente quimioprofilactico mas estudiado
y el mas potente.

La clorhexidina una bis-biguanidina con pro-
piedades cationicas, por lo que es afin a las cargas
negativas de los polisacdridos extracelulares, de la
pelicula dental, de la mucina salival, de la mucosa
oral y los tejidos dentarios donde gracias a su pro-
piedad de sustantividad se libera en forma gradual
por periodos superiores a 6 u 8 horas después de su
aplicacion.

El efecto clinico antiplaca de la CHX es mejor
que los otros agentes con similar, 0 mejor eficacia
antimicrobiana in Vitro. Este efecto superior se debe
a la propiedad de sustantividad de la CHX, perma-
neciendo el efecto antimicrobiano por un tiempo
mayor a otros antisépticos (Fejerskov y Kidd 2005).

La CHX tiene un amplio espectro, actuando
sobre Gram -, Gram +, Facultativos, aerobios, algu-
nos anaerobios y candidas. El S. mutans es espe-
cialmente sensible a la CHX.

Dentro de los métodos probados en estudios
clinicos aislados, la reduccién mas prolongada de
5. mutans ha sido lograda con el uso de barnices
de CHX, seguida por los geles y luego por los
enjuagatorios (Sandham 1991, Marsh 1993, Emil-
son 1994),

Van Rijkom y cols. (1996) en un meta-analisis
que incluyo 24 estudios sobre el efecto inhibitorio
de caries con el uso de geles al 1% y/o el uso
regular de enjuagatarios de CHX, concluyo que exis-
te un efecto inhibitorio de caries de 46% (35%-
57%)no encontrando influencia para las variables
método de aplicacion, frecuencia de aplicacion,
riesgo de caries y régimen de fldor,
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Formas de presentacion de Clorhexidina

1. Enjuagatorios (0.1%,0.12%,0.05%)

I

. Bamices (1%

e

. Geles (0.12%-1%)

N

Tabletas
5. Seda dental

6. Desintectante de cavidades (2%

Indicaciones para el uso de barnices de clor-
hexidina

1. En Odontologia preventiva (Aplicacién a las
madres previo al periodo de ventana de la
infectividad)

2. Manejo y prevencion de caries en pacientes
de alto riesgo cariogenico.

3. En pacientes portadores de aparatologia fija
de ortodoncia.

4. En piezas pilares de prétesis fija y removi-
ble.

- En pacientes con disminucion del flujo sa-
lival.

wr

6. Zonas radiculares expuestas.
7. Pacientes con mala higiene oral

8. Pacientes con mltiples restauraciones y/o
zonas retentivas de placa bacteriana.

El clisico modelo de atencion de pacientes en
el cual se realiza un examen, un plan de tratamien-
to y se determina las restauraciones necesarias para
este paciente deja muchas veces de lado el diag-
nostico y la valoracion de los indicadores de riesgo

cariogenico.
: .imydemm\acléhdel nago» Indlvidual del pa-

CARIOLOGIA CLINICA

El clinico con un conocimiento actualizado
debe hacer que el paciente comprenda y acepte la
importancia del control de los factores etiolGgicos
necesarios para su salud asi como para un mejor
resultado que el obtenido s6lo con la restauracion
aislada de sus piezas dentarias (Fontana y Zero
2006).

Es por eso que en la primera atencion clinica
al paciente se le realiza un diagnostico integral,
dentro del cual se evaltia cada uno de los indicado-
res de riesgo de caries (Ver capitulo 3), clasificando
a los individuos en alto, moderado y bajo riesgo
cariogenico.

Tabla 6.1
Clasificacion de niesgo de caries:

Bajo Riesgo:
Paciente libre de lesiones de caries durante los Gltimos tres
anos y no presentar factores de riesgo.

Moderado Riesgo:
Menores de 6 afios:
Paciente libre de lesiones de caries durante los Giltimas tres
afos pero que presente al menos un factor de riesgo.
Mayores de 6 afios:
Una a dos lesiones de caries cavitadas primarias o secunda-
rias, durante los Gltimos tres afos.
Paciente libre de lesiones de caries durante los Gltimos tres
anos pero que presente al menos un factor de riesgo.

Alto Riesgo:

Menor de 6 niios:
Lesiones de caries durante los Gitimos tres afios, presencia de
miltiples factores de riesga de caries, bajo nivel socioecont-
mico, poca exposicion a fluor,

Mayor de 6 afios:
Tres o mas lesiones de caries cavitadas durante los Gltimos
trenﬁos,ptesendadehctmderiesgodecmcs. poca
exposicion a fluor, xerostomia,

mmywzm Ammwmmw.cnon Sclen-
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Normalmente el uso de clorhexidinag, espe-
cialmente en barniz estd indicado en individuos de
riesgo canogenico alto, con una frecuencia de apli-
cacion cada tres a seis meses.

Por lo que previo a la aplicacion del bamiz, se
debe evaluar el riesgo individual del paciente.

Protocelo de aplicacion del barniz de
clorhexidina al 1%~

* Asegurese que ¢l paciente no presente le-
stones de caries cavitadas, restauraciones
defectuosas o sarro dental.

e Profilaxis con piedra pomez fina y agua.

e Lavar y usar hilo dental para la remocion
de residuos en la zona proximal.

e Aislamiento relativo por cuadrantes.

» Secar las piezas dentales.

s Aplicacion del barniz de clorhexidina.
e Secar con aire de la jeringa triple.

* Repeticion del mismo procedimiento en el
resto de los cuadrantes.

Indicaciones al paciente:

* No cepillarse los dientes por un periodo de
24 horas y al reanudar el cepillado hacerlo
con uno nuevo para evitar la reinfeccion,
no usar hilo dental por 3 dias y no comer
por lo menos hasta una hora después de la
aplicacion del barniz,

No obstante la efectividad de la clorhexidina,
es necesario considerar los efectos colaterales de su
uso, especialmente al usar colutorios, entre estos se
puede encontrar:

1. Interferencia con el sentido del gusto y sabor
amargo, especialmente después de cierto tiem-
po de uso de la clorhexidina.

* Cervitec, Ivoclar-Vivadent.
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Tinciones en dientes, lengua y restauraciones
(especialmente resinas compuestas). La forma-
cion de estas tinciones depende de la frecuen-
cia de uso, concentracion, asociacion con
mala higiene bucal y ciertos alimentos y taba-
o,

'~

3. Lesiones descamativas de la mucosa.
Proteccion del hospedero susceptible:

Dentro de las formas de brindar proteccion al
hospedero susceptible esta la aplicacién de fluor, el
uso de sellantes de fosas y fisuras y restauraciones
preventivas conservadoras.

Fluor:

Mecanismos de accion del flitor

Es reconocido que la declinacion de las lesio-
nes de caries, a nivel mundial, se ha producido
gracias a la introduccién de los fluoruros como
elemento de control y prevencian, siendo valorada
como una de las medidas de salud publica mas
impactantes del siglo.

La efectividad anticariogenica del fluor se pro-
duce en forma sistémica, durante la formacién del
diente, y especialmente en forma topica después de
su erupcion, A nivel sistémico la reduccion de las
lesiones de caries se obtiene a través de la modifi-
cacion de los prismas adamantinos, convirtiendo
parcialmente la hidroxiapatita en fluorapatita, la
cual reduce la solubilidad del esmalte, mejora las
caracteristicas del cristal y favorece la remineraliza-
cion. Sin embargo hoy dia existe consenso en que
el principal mecanismo de accion del fluor es local
o posteruptivo, disminuyendo la desmineralizacion
y aumentando la remineralizacion. (Hellwing y Len-
non 2004, ten Cate 2004, Fejerskov v Kidd 2005,
Adair 2006)

Se entiende por remineralizacion el proceso
por el cual se madifican las estructuras duras del
diente previamente desmineralizadas, al incluirse
minerales en su interior. Esta inclusion, principal-
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mente de tluoruros, calcio y losfatos, se electia
fundamentalmente por recristalizacion y precipi-
tacion, reestructurando a los cristales, revirtiendo
asi el proceso de desmineralizacion. (Ministerio
de Salud de Chile. Departamento Odontologi-
colua)

El concepto de como los fluoruros controlan
el desarrollo de lesiones de caries ha cambiado
durante la dltima década. Mediante la evidencia
actual de los estudios clinicos v de laboratorio, se
puede concluir que el principal modo de accion
del fluor en la prevencion y control de caries es
posteruptivo, Por lo que el fluoruro quimicamente
importante, es aquel presente en forma constante
en la cavidad bucal participando en los mecanis-
mos de formacion de lesiones de caries, previnien-
do nuevas lesiones cariosas o retardando el avance
de las ya existentes. La constante presencia de con-
centraciones bajas de fluoruros en la interfase pla-
ca-esmalte provee el modo mds efectivo de remine-
ralizacion del esmalte desmineralizado. (Hellwing
y Lennon 2004, ten Cate 2004)

Los fluoruros pueden minimizar la pérdida de
minerales de la superficie del cristal de hidroxiapa-
tita y favorecer la remineralizacion por inclusion de
sales de calcio y fosfatos. Por su accion predomi-
nantemente posteruptiva, se requiere su contacto
permanente y de por vida, con el diente. Cuando la
remineralizacion se efectGa en presencia de fluoru-
ros, el cristal reconstruido es mas acido-resistente
que el esmalte original, efecto evidente aun con
bajas concentraciones de fluoruros en la interfase
acuosa que rodea a los cristales.

CARIOLOGIA CLINICA

Los fluoruros tienen efecto sobre el ciclo gli-
colitico de las bacterias bucales, reduciendo la pro-
duccion de acidos desmineralizantes e interfiriendo
con la regulacion enzimdtica del metabolismo de
los carbohidratos. Fste efecto reduce la acumula-
cion de polisacaridos intra y extracelulares impor-
tantes en los procesos de adhesion y acumulacion
de placa microbiana.

Presentaciones mds comunes en Odontologia

Pastas de dientes o cremas dentales.
Presentacion Comercial:

Tubos de crema dental de 50 a 130grs.
Indicaciones:

Liso diario:

¢ Con una frecuencia de por lo menos 2 ve-
ces al dia.

Uso terapéutico:
* Complemento en terapia remineralizadora.

* Pacientes de moderado y alto riesgo cario-
Benico,

* Pacientes que toman regularmente farma-
cos que disminuyen el flujo de saliva.

* Zonas radiculares expuestas a la cavidad
bucal.
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Enjuagatorios o colutorios. Programa individual

Presentacion: Se aplicard después de la técnica de higiene

° | derenc >
Solucion de fluoruro de sodio al 0.2%, equi- habitual, de preferencia de.noche,

valente a 910 ppm de fluor. De uso semanal., En un dosificador plastico de aproximadamen-

’ o . ! 5 ‘ dtard la solucid in diluir.
Solucion de fluoruro de sodio al 0,05%, equi- te 5 ml. se depositard la solucion, sin dilu

valente a 230 ppm de fluor. De uso diano, Hacer enjuagatorio bucal por 1 minuto, des-
pués eliminar totalmente el liquido de la boca, sin
enjuagarse con agua.

Indicaciones: S '
No ingerir alimentos, a lo menos 30 minutos

o Comunidades escolares, como medida de después del enjuagatorio.
proteccion colectiva, efectuada principal-
mente en base a programas dingidos a ba-
jar el nivel de nesgo canogenico,

» Como medida de proteccion individual, para Geles de fluoruro.

mejorar las condiciones del medio bucal, g
Presentacion:

o Adultos con riesgo cariogenico moderado o

i Fluor gel acidulado 1,23% de ion fluoruro

(12,300 ppm)

 Pacientes con exposicion radicular, Fluor gel neutro al 2% de NaF (9.000 ppm)

e Fn tratamiento remineralizador de lesiones

incipientes,
_ Indicaciones:
* Pacientes portadores de aparatos de ortodon-
cia fijos o con grandes rehabilitaciones orales. o Pacientes de riesgo cariogenico alto.
o Personas con alteraciones sistémicas o con e Individuos que no es posible otra via de
tratamientos farmacoligicos en que el flujo administracion de fluor,

salival esta disminuido.

Contraindicaciones:

Contraindicaciones: e Menores de 6 anos

* Pacientes que no controlen el reflejo de de-
glucion, En general ninos menores de seis
anos.

e Pacientes con discapacidad motora o men-
tal, 1a cual no permita una aplicacion ade-
cuada de la técnica establecida.

* En comunidades que tengan un aporte de
fluor en el agua potable en concentraciones
éptimas o elevadas, a menos que los indica-
dores epidemiologicos lo justifiquen, o que

* Pacientes con algin grado de xerostomia
(fluor gel acidulado).

el fiesgo individual indique su necesidad. Procedimiento:
Realizar la aplicacion en individuos que ha-
S mdisnientos yan ingerido alimentos en las Gltimas horas.
La frecuencia de realizacién dependera de la Seleccionar el tamano de la cubeta a utilizar,

concentracion y el riesgo cariogenico. Con riesgo de preferencia de esponja. Es importante que esta
maderado o alto se prefiere el uso diario de la so- permita que todas las superficies dentales estén en
lucion 0.05%. contacto con el gel,



Llenar la cubeta con 2 ml. de gel. Esta canti-
dad equivale a un tercio de la superficie interna de
la cubeta.

Posicionar a la persona que recibira el fluor
gel con la espalda recta y con la cabeza ligeramen-
te inclinada en 45° hacia delante.

Aplicar cada cubeta en cada hemiarcada, Es
aconsejable realizarlo con los dientes secos y en
cada arcada individualmente.

Dejar la cubeta por 4 minutos en boca.

Se debe usar siempre aspiracion de saliva
mientras la cubeta se encuentra en boca.

Retirar los excesos con gasa.

Después de que transcurra el tiempo indica-
do, instruir al individuo que debe escupir por 1
minuta los posibles excesos de fluor gel que perma-
nezcan adheridos a la mucosa.

Indicar a la persona que no ingiera liquidos o
solidos durante los préximos 30 minutos, después
de realizada la aplicacion.

CARIOLOGIA CLINICA

Barnices de fluor.

Presentacion:

Barnices con una concentracion de fluoruro
de sodio 5% (22.600 ppm) y de 0.1% de silano de
fluor (7000 ppm).

Indicaciones:

s Pacientes menores de tres anos, can caries
temprana de la ninez,

* Pacientes escolares con piezas definitivas
en erupcion, que aun no se pueden sellar.

 Pacientes con lesiones incipientes, como tra-
tamiento de remineralizacion,

* Adolescentes.

¢ Pacientes con sensibilidad cervical aumen-
tada.

* Pacientes con hiposalivacidn.

* Pacientes de riesgo cariogenico alto. (ver
tabla 6.1)

(Ministerio de Salud de Chile. Departamento Odontolo-

gico 1998, Adair 2006).

Cuadro 6.1
Factores e indicadores de riesgo cariogénico

Presencia de lesiones activas de caries,
Experiencia pasada de caries (Alto COPD/ceod)

Pacientes con alteracion, disminucin o supresion del flujo salival, sea por enfermedad sistémica o por algin tratamiento

farmacoldgico que altere la salivacion,

Alteraciones sistémicas que afecten la realizacién de una correcta higiene bucal,

Alteraciones dentarias, defectos de formacion del esmalte.
Facientes con alto ndmero de S.mutans en boca.
Pacientes sin contacto con fldor.

Control dental irregular.

Zonas radiculares expuestas.

Portadares de aparatologia fija de ortodoncia,

Deteccidn clinica y radiogrifica de 2 o mis lesiones de caries, al afo,
Pacientes que presentan lesiones de caries en dreas que cominmente no son afectadas por ellas,

Pacientes con alta ingesta de sacarosa.
Usa de biberén nocturno.

Pacientes con abundante placa bacteriana.
Factores de riesgo social y demogrifico.

(Seif 1997, Urzua y Stanke 1999, Thylstrup y Fejerskov 1994, Anusavice 2

Association Council on Scientific Affairs 2006)

001, Fejerskov y Kidd 2005, Henotroza y cols. 2005, American Dental
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Protocolo de aplicacion de barniz de fluor:

o Eliminacion de lesiones de caries cavitadas,
restauraciones defectuosas y sarro dental,

o Profilaxis.

¢ Lavado con agua a presion,

e Secado con aire

o Asslamiento relativo por cuadrantes.

o Aplicacion del barniz en todas las superfi-
cies dentarias, comenzando por lingual de
la arcada inferior

Indicactones al paciente:

o £l que sus dientes estén coloreados y/o que
no tengan brillo, se debe a que el barniz se
ha endurecido para permanecer temporal-
mente sobre sus dientes.

* El barniz serd removido paulatinamente al
cepillarse y usar seda dental.

* No tocar el barniz, déjarlo sobre sus dientes
por 3 a 4 horas.

* No ingerir alimentos solidos o liquidos ca-
lientes durante los siguientes 30 a 60 minu-
tos.

» Cepillado suave durante ese dia, minimo 4
horas después de la aplicacion del bamniz,
al dia siguiente cepillado en forma habi-
twal, idealmente con cepillo de dientes
nuevo para evitar la reinfeccion microbia-
na,

o Indicar control a los tres o los seis meses
sepin riesgo cariogenico individual,

Frecuencia de aplicacion:

La aplicacion de barniz de fluor cada seis me-
ses es efectivo en la prevencion de lesiones de
caries en denticion temporal y permanente.

En pacientes de riesgo alto la aplicacion del
barniz es cada tres a seis meses,

133

Otros agentes preventivos

Ademds del fluor existen otros productos con
accion preventiva y terapéutica para el control de
lesiones de carnies.

Dentro de estos esta Recaldent®, el cual con-
tiene Fosfopetidos de la proteina de la leche casei-
na v fosfato de calcio amorfo que combina sales
solubles de calcio y fosfato (CPP-ACP).

Otro producto que ha mostrado buenos resul-
tados en estudios clinicos es CaviStat®, que contiene
arginina bicarbonato/complejo de carbonato de cal-
cio, donde se ha visto que tiene un efecto inhibitorio
en el desarrollo y progresion de lesiones de caries,
asi como también a mostrado la capacidad de neu-
tralizar la acidez en las fisuras oclusales de molares,
lo que le confiere un efecto preventivo a ese nivel.

Dentro de las indicaciones clinicas de estos
productos estan:

o Ayudar a prevenir la desmineralizacion,

Promover la remineralizacion.

Reducir la sensibilidad dentinania,

Efecto buffer en saliva.

Sellado de tubulos dentinarios.
Manejo preventivo de superficies libres no cavitadas:

El criterio para actuar invasivamente o preven-
tivamente, no depende exclusivamente de una su-
perficie individual de un diente, sino de la evalua-
cién del paciente con un criterio de riesgo.

El esquema para el manejo de un paciente de
maderado riesgo cariogénico, respecto a una super-
ficie libre del diente, es el siguiente: régimen de
tlor apropiado, que corresponde a una aplicacion
topica semestral de un barniz de fldor.

Adicionalmente, cuando menos dos veces al
dia, el paciente debe usar durante un minuto un
dentifrico que contenga NaF, MFP o $nF2 (1000-
1500 ppm) y una vez al dia un enjuagatorio de Naf
al 0.05% (230 ppm).
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CARIOLOGIA CLINICA

Si la superficie del diente estuviese intacta, las
lesiones de caries detectadas clinica o radiogrifica-
mente no necesitaran un tratamiento restaurador;
tan sélo medidas preventivas, como las menciona-
das anteriormente, y un control periodico para ad-
vertir la efectividad de las medidas preventivas apli-
cadas.

El manejo de los pacientes de alto riesgo ca-
nogenico requiere de una serie de diferentes me-
didas preventivas y no solamente el uso de flor.
En ellos, es convemente que los esquemas de tra-
tamiento incluyan: la combinacion de la utiliza-
cion de flior con el uso de Clorhexidina, el cam-
bio de hibitos de alimentacion y la instauracion
de esquemas clinicos especificos de tratamiento
de las lesiones de caries (Stanke y Urzua 1999).
(Figura 6.6)

Sellantes de fosas y fisuras:

Superficies vestibulares y/o linguales

Segun la encuesta nacional de EEUU, la fisura
vestibular de los primeros molares inferiores per-
manentes contribuye con el 40% del total de lesio-
nes de caries que afectan dicha pieza, mientras que
la superficie palatina del primer molar maxilar con-
tribuye con el 30% (NIH, 2001).

Segun Feigal (2002), los clinicos han encon-
trado que es dificil utilizar exitosamente selladores
en las fisuras linguales y vestibulares. Las superfi-
cies linguales y vestibulares son mas dificiles de
proteger que las superficies oclusales, perdiéndose
un 30 % de los selladores de las superficies vesti-
bulares y linguales al ano.

Barrie y cols. (1990} en un estudio acerca de
la permanencia de selladores, se observé que dos
anos después de la aplicacion inicial de los sellado-
res Prisma Shield y Concise, en superficies bucales
y linguales de molares, s6lo 39% y 35% respectiva-
mente permanecieron completamente selladas (Ba-
rrie y cols, 1990). Esta proporcion fue considerable-
mente menor respecto al éxito logrado por los se-
lladores oclusales aplicados en los mismos dientes,
con un 81% y 88% respectivamente para los dos
materiales en estudio.

A pesar del alto porcentaje de pérdida anual
de los selladores y de las dificultades que afronta el
operador en estas regiones, para lograr el sellado, la
alta prevalencia de lesiones de caries que afecta
estas superficies, hace necesario sellar las piezas en
riesgo de caries.

Entre los avances alcanzados en la aplicacion
de los materiales selladores, se ha constatado que
cuando se aplica previamente un agente adhesivo se
reducen las fallas de los selladores en la superficie
vestibular y lingual de las piezas dentarias; esto puede
deberse a que la utilizacion de estos sistemas adhe-
sivos mejora el comportamiento del sellador frente
las fuerzas de flexion, que se producen 2n esta zona
del diente, por el proceso de masticacion. Por lo que
el uso de un agente adhesivo puede ser importante
para aumentar la longevidad de los sellantes en las
superficies vestibulares y/o linguales.

Superficies Oclusales

Estudios epidemiolégicos muestran que la pre-
valencia de la caries dental en la mayoria de los
paises desarrollados ha disminuido en las Gltimas
décadas; sin embargo, las lesiones de caries en
fosas y fisuras, han respondido de peor manera a
los métodos de prevencion, respecto a los usados
en las lesiones de caries en dreas proximales y en
superficies lisas, debido principalmente a que el
fluor tiene una menor accion en las zonas oclusales
de las piezas dentales posteriores,

Existe evidencia de que las lesiones de caries
oclusales constituyen hoy una proporcion creciente
del total de lesiones en los nifios. Las Gltimas evalua-
ciones sugieren que las lesiones de caries en fosas y
fisuras corresponderian a un 80% del total de lesio-
nes en pacientes jovenes de EE.UU. Las superficies
oclusales de dientes permanentes presentan 5 veces
mayor prevalencia de lesiones de caries que las su-
perficies proximales (Brown y col,1996).

Esto se sustenta en estudios diversos, entre ellos
los que observaron que en la adolescencia, la ma-
yoria de las lesiones de caries ocurren en la super-
ficie oclusal de piezas permanentes (Bohannan,
1983, Bille y col, 1986, Brunelle, 1982). £n otro
estudio, de tipo prospectivo, se encontré que a los
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5% SODIUM FLUORIDE VARNIS

aor
tec

Figura 6.2 Fluorprotector, barmiz de fluorsilano al 0, 1% (lvoclar Vivadent Schaan, Liechtenstein, Benderstrasse 2, 9494),
Figura 6.3 Paciente de 17 anos que presenta manchas blancas generalizadas de aspecto irregular, de menor minera
lizacidon v sin cavitaciones, observadas después del tratamiento de ortodoncia con aparatologia fija. La aplicacion en
hemiarcada superior zquierda de barniz de fluoruro de Na al 5% y aplicacion de Fluorsilano en hemiarcada superior
derecha, (Foto extraida de un wrabajo de investigacion donde se compara el efecto de ambos bamices), La aplicacion
de barnices de fluor tiene por objeto aumentar su bio-disponibilidad en la superficie dentania como herramienta
remineralizadora

Figura 6.4 Duraphat, barniz de fluoruro de sodio al 5%

Cervitec®

Figura 6.5 Fotoprafia de Microscopia | lectrdnica de Barrido (MEB) de la superficie del esmalte despucs de 1a aplicacion
del bamniz Duraphat, donde se observa vl deposito de globulos de Fluorato de calcio. (Flecha)

"isuhl 6.6 Paciente de alto riesgo canogemnico con multiples lestones de caries activas, £l manejo preventivo mediante
I aplicacion de bamiz de clorhexiding al 1% Cervitec-lvoclar Vivadent como parte del tratamiento permite controlar
el desarrollo de la enfermedad y aumentar la longevidad de los procedimientos restauradores posteriores

Figura 6.7 Barniz de Clorhexidina al 1% Cervited Avoclar Vivadent
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12 anos de edad la mayoria de las lesiones de
caries v las restauraciones se encontraban en la
superficie oclusal. La proporcion de dientes caria-
dos y obturados en la superficie oclusal en relacion
al total de superficies de dientes cariados y obtura-
dos decrece proporcionalmente de 83% a los 12
anos a 52% a los 21 anos. Siendo los primeros
molares responsables por el 60% de todas las su-
perticies restauradas a los 21 anos de edad (Mejare
y cols, 1998), Asi se han demostrado la alta preva-
lencia de lesiones oclusales de caries en primeros
molares permanentes y su constante incremento
hasta diez anos después de erupcionar.

La reduccion de la prevalencia de caries que
muestran los estudios epidemiologicos, en la mayo-
ria de los paises desarrollados en las décadas recien-
tes, ha sido atribuida al aumento en la disponibilidad
de los fluoruros, principalmente en los dentifricos;
sin embargo, existe evidencia que la mayoria de los
beneficios de la terapia con fluoruros han favorecido
la reduccion de caries en las superficies libres, lo
cual hace aparentar que las lesiones de caries oclu-
sales constituyan en los nifos, una proporcion cre-
ciente del total. Por otra parte, como las lesiones de
caries de fosas y fisuras han respondido en menor
proporcion a los métados preventivos de rutina que
las lesiones de superficies libres, es evidente que
para lograr su disminucion se requiere el comple-
mento con el uso de sellantes de fosas y fisuras,

El uso de selladores de fosas y fisuras es el
método mds eficaz para prevenir lesiones oclusales
de caries, siempre que se les aplique apropiadamen-
te y controle periodicamente. En otras palabras, aun
cuando podrian aplicarse en la totalidad de fosas y
fisuras, conviene circunscribirse a aquellos pacientes
de riesgo cariogenico alto o en los dientes que pre-
senten un mayor riesgo de desarrollar lesiones de
caries, En tal contexto, la planificacion del trata-
miento de lo que tradicionalmente se consideraba
un simple procedimiento sellador, ahora involucra
considerar: el riesgo individual del paciente, de la
pieza dentaria y de la superficie del diente.

~ Esto logra una mejor efectividad y una mejor
relacién costo-beneficio, cuando se utilizan los se-
Jlm*m y fisuras en aquellas situaciones de

£l riesgo de caries en fosas y fisuras continuard
durante la adultez; por consiguiente, no sélo en la
edad post eruptiva debiera usarse como el maximo
criterio para determinar si sellar o no (Henostroza 2006,

Los selladores deben ser utilizados para el tra-
tamiento de piezas dentarias con cuestionamiento
de lesiones de caries incipientes de esmalte.

El estudio realizado por Siegal (1995) demues-
tra que los selladores son un importante método de
prevencion de la caries dental, cuando se usan
idealmente en combinacién con: educacion de los
pacientes, efectiva higiene oral, utilizacion de flGor
y visitas regulares al dentista.

A pesar de que no existe la menor duda de
que los selladores son efectivos en [a prevencion de
caries en fosas y fisuras, al compararlos con otros
métodos de prevencion el uso de selladores consu-
me tiempo (entre 5 a 8 minutos) y acarrea un costo
relativo (Raadal, 1990),

En cuanto a la relacion entre el costo v el
beneficio del uso indiscriminado de selladores, se
ha advertido que el nimero de selladores que se
requiere aplicar a fin de prevenir lesiones de caries,
debe considerar que las tasas de pérdida de sella-
dores corresponden aproximadamente a un 40% a
los 2 aflos para los molares inferiores (Wendt 2001,
Barrios y cols, 2003),

En un estudio realizado a 2 grupos de pacientes,
residentes en una comunidad con agua fluorurada,
con un seguimiento de 5 afos después de la aplica-
cion de selladores en molares, bien sean sanos o con
lesiones incipientes de caries, se mostré una drastica
diferencia en la efectividad en ambos Brupos.

En los molares inicialmente diagnosticados
Como sanos, se registraron las siguientes tasas de
desarrollo de lesiones de caries: 13% en los no se-
llados y 8% en los sellados, lo que representa un
efecto protector modesto (13% vs. 8%). En los mo-
lares inicialmente diagnosticados con lesiones inci-
pientes, se alcanz6 un desarrollo de lesiones de caries
en el 52% de los no sellados, mientras que solo de
11% en los sellados, lo cual si expresa un importante
efecto protector (52% vs. 11%) (Heller y cols. 1995),

Si se analiza la baja sensibilidad y especifici-
dad de los métodos de diagnéstico de lesiones de
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caries en superficies oclusales, queda claro que
muchas lesiones no son diagnosticadas v muchas
superficies oclusales son tratadas estando sanas. Por
tal razon, probablemente una gran cantidad de le-
siones de caries incipientes de esmalte han sido
selladas durante décadas.

Incluso muchos estudios estan a favor de se-
llar lesiones de caries de esmalte incipientes; to-
mando en cuenta que los reportes indican que en
fisuras selladas las lesiones cariosas no progresan,
detienen la lesion de caries v eliminan los microor-
ganismos bajo los selladores o las restauraciones
con margenes sellados.

Cuadro 6.2
Indicaciones para selladores de fosas v fisuras

Indicaciones
Lesiones de caries activas incipientes

Paciente de alto riesgo cariogénico

Molares, premolares v cingulo de incisivos superiores con
fisuras profundas

Pacientes que no pueden realizar un correcto control de su
higiene bucal

ﬁun 6.8 Surcos de premolares profundos y 1ehidos,
donde podria existir una lesion cariosa incipiente, por s
que la realizacion de un sellador terapéutico podtia estar
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Un estudio evidencio que el uso de sellado-
res, causaba una reveladora reduccion en la viabi-
lidad de las bacterias (Going y cols. 1978); lo cual
confirmé hallazgos previos de que en algunas lesio-
nes persiste un numero limitado de microorganis-
mos cultivables, bajo los selladores; pero que su
namero es pequeno y, mientras no se hallen dispo-
nibles substratos fermentables, serdn incapaces de
continuar destruyendo la estructura dentaria (Han-
delman y cols. 1972,1976, Jeronimus y cols, 1975).
Por lo que se concluye que los selladores pueden
ser utilizados sobre lesiones oclusales de caries in-
cipientes de esmalte.

Cuadro 6.3
Contraindicaciones para selladores de fosas y fisuras

Contraindicaciones
Pacientes de bajo riesgo cariogenico con fosas no retentivas

Dientes con lesiones de canes dentinarias

Molares yfo premolares semierupcionados donde no hay
control de la humedad

Figura 6.9 Premolar inferior con correcta aplicacion de
sellante de puntos y fisuras, abordando integramente los
surcos, libre de poros y sin excesos de resina.



Cuadro 6.4
Segin Henostroza (2006)

Selecci6n de terapia en fosas y fisuras

I
B 1

l Situacion dudosa (opacldadn decoloracién)

|
Adulto Joven Radiografia
Valoracion de riesgo cariogenico Sin imagen Caries dentinaria

Alto Lesi6n esmalte Zonasospedwosa

Sellador Restauracién de resina
y,conhol con‘ sellado pmemvo
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Capitulo 7

“Lesiones de caries dentinarias profundas
y sus fundamentos para la accion clinica”

PROF, DR, IVAN UJRZUA ARAYA
DIRA. ANDREA MARINE MASSA
DRA. ALEXANDRA MUSTAKIS TRUFFELLO

INTRODUCCION

Es tundamental que el tratamiento operatorio
de las lesiones de caries se base en la valoracion de
las diferentes condiciones de cada situacion clinica
ademas de los aspectos relacionados al diseno ca-
vitarnio v la eleccion del material restaurador. El
manejo clinico v la excavacion de dentina desmi-
netalizada, necrotica e infectada se deben basar en
el conocimiento tanto de la progresion de la lesion
de caries como en la biologia del complejo pulpo
dentinario.

Los patrones de reaccion del complejo pulpo-
dentinario son totalmente diferentes en relacion a la
naturaleza de la actividad de la lesion de caries, al
comparar lesiones de progresion rapida, la estruc-
tura de la dentina terciaria formada es irregular a
diferencia de lesiones de progresion lenta o deteni-
das donde hay un aumento de la remineralizacion
de la dentina bajo la lesion de caries, formacion de
dentina peritubular altamente mineralizada con
reduccion del didmetro de los tubulos dentinarios
(Mjor 2002; Kidd 2004).

En estos términos, resulta de especial impor-
tancia el evaluar la extension y el grado de compro-
miso pulpar v relacionarlo con el manejo de lesio-
nes de caries profundas.

La decision del tratamiento de las lesiones de
canies profundas se debe basar en la ponderacion
de la informacion recolectada, que incluye los an-
tecedentes subjetivos del paciente, la valoracion del
riesgo cariogénico individual del paciente, la pro-

gresion de la lesion cariosa, el resultado de pruebas
de vitalidad pulpar, la importancia de la o las piezas
dentarias en el plan de tratamiento, su indicacion
restauradora y el estudio radiogrifico correspondien-
te,

Normalmente se describen los estados pulpa-
res en reversibles, donde es posible realizar un tra-
tamiento de caries profunda y aquellos casos donde
el dano pulpar es irreversible y no estd indicada la
realizacion de recubrimientos pulpares (Mjor 2002).

El concepto bisico en el tratamiento de la
caries profunda mediante recubrimientos pulpares,
es cambiar una lesion activa a una lesion de progre-
sion lenta, Clinicamente la dentina infectada desmi-
neralizada himeda, blanda y amarillenta se vuelve
seca, opaca, dura y menos infectada de acuerdo a
estudios clinicos y microbioldgicos. (Ricketts 2001,
Bjorndal 2002, Maltz 2002).

Seglin la Operatoria Dental tradicional, la
dentina infectada y desmineralizada (no infectada)
deberia ser completamente removida, recomendan-
dose llegar a dentina dura, para de esta forma, eli-
minar completamente el tejido supuestamente afec-
tado por la lesion de caries (Figuras 7.1, 7.2 y 7.3).

En las situaciones donde la lesion de caries es
profunda se recomendaba el uso de tinciones (fuc-
sina basica) para diferenciar entre dentina infectada
y desmineralizada no infectada, con el objeto de no
remover esta dltima en una sola sesién clinica para
evitar llegar a la cimara pulpar. Sin embargo mu-
chos estudios han reportado que esta tincion no es
capaz de discriminar el tejido infectado del tejido
afectado resblandecido. Lo que conduce a sobre-
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Figura 7.1

Figura 7.3

preparacion de los tejidos, removiendo en forma
innecesaria dentina sana. (Mjor 2002; Kidd 2004).

Por muchos afios los procedimientos destina-
dos al mantenimiento de la vitalidad del complejo
pulpodentinario en caries profundas, pero con sig-
nos clinicos reversibles, presentan escasa informa-
cién cientifica.

Por lo que el objetivo del presente capitulo es
hacer un anilisis del manejo clinico de lesiones de
caries profundas para lograr, cuando esta indicado,
la mantencién de la vitalidad del complejo pulpo-
dentiario.

CARIOLOGIA CLINICA

Figura 7.2

Figuras 7.1, 7.2 Y 7.3 Diagnostico clinico de lesion
proximal en primer molar superior, apertura cavitaria v
eliminacidn completa de la lesién,

Recubrimiento Pulpar Indirecto

El recubrimiento pulpar indirecto es aquel
que se realiza en piezas dentarias sin sintomato-
logia previa, donde la lesion de caries esta muy
proxima al tejido pulpar, en la que si se elimina
completamente la lesion de caries en una Gnica

sesion clinica se podria provocar una exposicion
pulpar.

Con este procedimiento se logra un cierre
hermético de la cavidad, se estimula la reminera-
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lizacion. conservando la vitalidad de la pieza den-
i y tavoreciendo la recuperacion biologica de
esta

Cuando la lesion de caries se extiende cercana
a la pulpa, la excavacion de la lesién en la primera
seston clinica debe eliminar completamente la den-
tina infectada de las paredes cavitarias v detenerse
en dentina tenida, del piso cavitario. Se aplica un
linner de Hidroxido de calcio sobre la dentina en su
pared pulpar y cemento provisorio en el resto de la
cavidad el que debe permanenecer durante 60 a 90
dias, luego, previo examen clinico y radiogréfico se
vuelve a abrir la cavidad para la remocion completa
de la lesion. Si durante esta segunda sesion clinica
no es posible remover toda la lesion o se perfora es
necesario derivar a endodoncia.

La dificultad con esta técnica es conocer qué
tan rapido ha sido el proceso de caries, cudnta
dentina terciaria se ha formado y conocer exacta-
mente cuando dejar de excavar para evitar la expo-
sicion pulpar.

Es por eso que en estos casos se puede utilizar
el abordaje de remocion escalonada de caries o
Stepwise en la eliminacion de la lesion, donde estos
parametros pueden ser regulados con un resultado
mas predecible (Ricketts 2001).

Excavacion Escalonada de Lesiones de Caries o
Stepwise

Se puede argumentar que en un diente con
una lesion de caries dentinaria profunda que no
presenta signos o sintomas de pulpitis, no resultaria
sensato remover en una tnica sesion clinica la le-
sion de caries profunda y arriesgarse a la exposicion
pulpar. En la mayoria de estos casos esto se puede
evitar si se adopta la remocion escalonada de la
lesién de caries o Stepwise. Este tipo de abordaje
clinico no es nuevo y ha sido sujeto de interés Gl-
timamente,

La excavacion Stepwise, descrita por Bodecker
(1939) difiere de la excavacion clisica. En esta téc-
nica clinica s6lo parte de la dentina cariada reblan-
decida es removida en la primera sesion clinica,

durante la fase aguda de la progresion de la lesion
de caries. La cavidad es restaurada en forma provi-
soria y re-abierta después del periodo de algunas
semanas. Realizandose una o mas excavaciones
posteriores previo a la restauracion definitiva.

El objetivo de este ejercicio es detener la pro-
gresion de la lesion y permitir la formacion de
dentina terciaria antes de la excavacion final, ha-
ciendo menor la posibilidad de exposicién pulpar.
Este procedimiento ha sido investigado por mas de
30 anos. Estos trabajos son evidencia importante
de las consecuencias de la aplicacién de este pro-
cedimiento clinico y de los cuales se desprenden
algunas conclusiones: (1) la tasa de éxito clinico es
alta. La exposicién pulpar usualmente se elimina
usando la técnica de stepwise y raramente hay
sintomas entre excavaciones. Las lesiones de ca-
ries usadas como control en los estudios, son usual-
mente expuestas por excavacion convencional. (2)
Los estudios reportan que aplicando esta técnica,
la dentina se presenta modificada en la re-entrada,
siendo mds seca, mds dura y mas oscura. {3) el
monitoreo microbioldgico indica reduccién sustan-
cial en la flora cultivable y modificacién de las
especies microbianas presentes en la lesién. Algu-
nos dientes aparecen estériles, pero en la mayoria
sobreviven algunos microorganismos menos paté-
genos (Going 1978, Mertz-Fairhurst y cols. 1979 y
1995, Fairbourn y cols. 1980, Weerheijm 1992,
Lekselly cols. 1996, Mjor 2001, Bjorndal 2002,
Murray y cols. 2002).

Sin embargo existen pocos estudios dirigidos
al efecto del material utilizado sobre este tipo de
procedimientos (Kidd 2004).

Estudios clinicos randomizados en lesiones de
caries dentinarias profundas para probar excavacion
stepwise versus tratamiento de eliminacion conven-
cional, mds radical, se han realizado en dientes
temporales debido a razones éticas. Los resultados
mostraron que el procedimiento de excavacion ste-
pwise fue mis exitoso que un procedimiento de
excavacion tnica y final para lesiones de progresion
rapida, en las cuales se desarrollaron pocas compli-
caciones pulpares después del tratamiento, a dife-
rencia del modelo de excavacién convencional
(Mjor 2001,Bjornal 2002).



144 CARIOLOGIA CLINICA

Figuras 7.4, 7.5, 7.6, 7.7 y 7.8 Paciente 20 afos, que Figura 7.5 Radiogralfa bitewing donde se aprecian dos
presenta lesion de carles escondida en premolar superior profundas y extensas lesiones de caries que comprome-
pieza vital, sin sintomatologia clinica, donde se observa ten gran parte de la corona del premolar superior

por translucidez un cambio de color y opacidad proximal
de la corona.

Figura 7.6 A pesar del gran compromiso dentinario por las lesiones de ¢
Figura 7.7 La remocion de la lesion de caries con cuchareta muestra de
OSCUro,

daries, no se observa cavitacion clinica.
ntina altamente desorganizada, blanda v de color

Figuras 7.8 Restauracion prov

J . isional de cemento de
oxido de zinc-eugenol.
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Uno de 1os pocos estudios que han examinado
a excavacion stepwise en dientes permanentes,
mcluye un examen con >t'guunwnln l\\llgl‘ll('ll\.ll,
hecho importante, debido a que se puede desarro-
Iar necrosis pulpar sin sintomatologia clinica. En el
estudio de seguimiento, 4 de 84 dientes examina-
dos evidenciaron necrosis pulpar entre los 3 a 4
anos, indicando una tasa de éxito de 92% (Bjorndal
19991 £l ratamiento selectivo de lesiones de caries
dentinarias profundas con un manejo de elimina-
cion de caries en lorma escalonada conduce a una
alta tasa de éxito clinico, pero requiere de un tiem-
po de dedicacion adicional por parte del clinico y
del paciente (Mjor 2002),

Bjorndal y cols. (1997, investigaron 31 dien-
tes con lesiones de caries dentinarias profundas.
En estos dientes, la remocion de la lesion de caries
se realizo en dos citas separadas, a los 6 y 12
meses. En la primera cita se reahizo el acceso a la
lesion, a la periteria de la cavidad en dentina, que
se dejo sin lesion de caries. La dentina blanda,
humeda v coloreada se dejo solo en la cara pul-
par, la cual habia mostrado estar severamente
intectada. Las cavidades se protegieron con una
capa de Hidroxido de Calcio y fueron restauradas
con cemento de vidrio ionomero y controladas
después de 6 y 12 meses. Luego de este periodo
se realizo la reapertura de la cavidad y en todo el
diente se encontré dentina mas oscura, dura y
seca. Los analisis microbiologicos también mos-
traron reduccion significativa en los microorga-
nismos cultivables en el periodo de tiempo en
que se mantuvo la restauracion provisional, La
distribucion de las especies microbianas encon-
tradas en la reapertura de la lesion, no correspon-
dian a las bacterias cariogénicas tipicas encontra-
das en las lesiones profundas, confirmando los
hallazgos clinicos de lesion detenida (Bjorndal y
Larsen 2000).

La lesion de caries dejada después de la prime-
ra excavacion se tormd menos activa, dando tiempo
para que el complejo pulpodentinario pudiera reac-
cionar, asi en la segunda excavacion se observo
menor probabilidad de exposicién pulpar (Bjordal
y cols.1997), También se ha sugerido que cambian-
do el ambiente de la cavidad de una lesion activa
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a una condicion de progresion lenta, estaria acom-
panada de formacion de dentina terciaria tubular
mas regular (Ricketts 2007).

Algunos estudios parecen mostrar que la pro-
fundidad de la primera excavacidon no es relevante
para el nivel de infeccion de la dentina blanda y
seca que se encuentra en la re-apertura, La excava-
cion final permite al Odontélogo estar mas seguro
de que no se presentard exposicion y de remover
todo el tejido dentinario remanente infectado. La
logica de esta modalidad de tratamiento de caries
dentinaria profunda es que el proceso carioso tal
vez podria continuar, aunque si lo hace es muy len-
tamente.

En relacion a lo anterior surge la siguiente
pregunta jEs necesaria la re-apertura de la cavidad?
Segun Kidd (2004), si el proceso de caries es diri-
gido directa o indirectamente por la actividad del
biofilm, el proceso podria detenerse simplemente
sellando la cavidad y la persistencia de algunos
pocos microorganismos podria ser irrelevante. Sin
embargo para Ricketts (2001) como resultado de
este procedimiento, después de sellar la lesion de
caries, la dentina cariada se vuelve seca, dura y
oscura produciendose una contraccion del tejido,
dejando espacio bajo la restauracion. Este factor
soporta la necesidad de una reapertura de la cavi-
dad.

Respecto de la técnica el éxito del stepwise es
dependiente de la integridad de la restauracion y de
su sellado por lo que los controles regulares son
esenciales.

Desde el punto de vista biologico el correcto
diagnéstico de la magmitud del compromiso infla-
matorio de la pulpo-dentina, debe ser realizado
adecuadamente por el clinico antes de la realiza-
cion de esta técnica clinica.

El uso de esta técnica mds conservadora para
la remocion de lesiones de caries en pacientes jo-
venes con lesiones muy profundas podria eliminar
la necesidad del recubrimiento directo o la endo-
doncia. Esta aproximacion es preferible a la exca-
vacion vigorosa, porque se producen menor can-
tidad de perforaciones pulpares y el sellado de la
dentina del ambiente oral promueve la detencion
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de la progresion de la lesion. El objetivo de este
procedimiento es promover la reparacion denting
ria, la esclerosis twbular v la formacion de dentina
terciaria, reduciendo la permeabilidad de la den
tina remanente, disminuyvendo v modificando los
microarganismos residuales presentes en la lesion
dada las modificaciones ocurridas en su ambiente
(Ricketts 2001; Mjor 2002, Kidd 2004)

El concepto de Dentina Infectada y sus Consecuen-
cias Clinicas

Cuando los microorganismaos invaden la den-
tina como consecuencia de una lesion de caries
el Odontoélogo tratante se encuentra frente al dile
ma de si logro eliminar completamente la dentina
infectada.

La respuesta es simple, esto no es posible,
debido a que siempre después de la total remocion

Figura 7.9

Figuras 7.9 y 7.10 Antigua restauracion de amalgama en premol
tinciones marginales, Al retirar la amalgama, se aprecia dentin

de la lesiaon de caries persisien microonsanismos

en denting sana

La dentina blanda precede a los microorganis
mos responsables de ello, Sin embargo los micros
ganismos pueden invadir los tahulos abiertos
vacios en dentina expuesta sin necesidad de desm
nerahizar el tejido, Por lo que siempre algunas bac
terias quedaran, incluso si toda la dentina blanda es
removida |\llmlHltlnulg.l!li\!nl.-\|)'.|('l,|n'l| mantener

<¢ viables bajo las restauraciones, sin causar clini

camente ningun electo.

Tal vez la apreciacion de la caries dental como
una enfermedad infecciosa, lleva al protesional a
pensar que todo el tejido infectado debe ser elimi-
nado (Fejerskov y Kidd 2003). No existe evidencia
cientitica que apoye el concepto de remover la
lesion llegando a una dentina libre de gérmenes.
(Kidd 2004),

Muchos estudios han mostrado la sobreviven
cia bacteriana en cavidades excavadas en forma

Figura 7.10

ar infedor que presenta fractura de |

d A restauracion
A durd, seca y oscura.
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incompleta después de periodos con restauracio-
nes lt'mpnmles La tendencia comun en estos es-
wchos es la reduccion marcada del crecimiento
bacteriano. Los nutrientés estan severamente dis-
minuidos y no existen datos o documentacion de
que las bacterias residuales produzcan dano. Los
microorganismos se pueden adaptar a grandes
cambios v aquellos dejados dentro de la cavidad
pueden sobrevivir, presumiblemente por nutrientes
dervados del fluido pulpar en el tejido o tal vez
del tejido en que quedaron. Un factor intrigante en
estos estudios es que en la reapertura la dentina se
encuentra mds oscura, dura y seca, No hay expli-
caciones concluyentes para estos cambios, sin
embargo se observa remineralizacion y estabiliza-
cion del pH.

Recientes estudios muestran el rol de las enzi-
mas Metaloproteinasas (MMPs) presentes en la den-
tina del hospedera en el avance y progresion de las
lesiones en dentina por lo que la inactivacion de las
MMPs podria explicar el endurecimiento del tejido
{Chaussain-Miller v cols. 2006).

Si al eliminar completamente una lesién de
caries siempre se dejan microorganismos en la
dentina de la cavidad, entonces jseria posible de-
tener el proceso de caries por un simple sellado de
la cavidad en el diente? El trabajo realizado por
Mertz-Fairhurst y cols. (1979, 1995, 1998) indica
que es posible hacer esto, El problema ha sido el
paradigma establecido en Odontologia Restaura-
dora en que no se debe dejar tejido infectado.
Ademas, se debe recardar que antes que se desa-
rroflaran las técnicas adhesivas no era posible lo-
grar un sellado adecuado de la cavidad. Y adn can
Odontologia adhesiva el sellado total no estd ga-
rantizado (Fejerskov y Kidd 2003; De Munck y cols.
2005).

Recubrimiento Pulpar Directo

£l trauma dentario, la progresion ripida de
lesiones de caries y la remocion exagerada de la
lesion de caries pueden resultar en exposicion de la
pulpa dental. En estas situaciones la técnica de

recubrimiento pulpar directo puede ser considerada
como un intento de preservar la vitalidad de la pulpa
y de estimular la produccion de una barrera calci-
ficada natural para detener la exposicion. Sin em-
bargo, la salud de la pulpa y su capacidad de cica-
frizacion dependerd de un conjunto de factores,
incluyendo los eventos de precipitacidn primarios a
la exposicion.

Después de un trauma, cuando existe previa-
mente tejido pulpar sano y por lo tanto, el diente
asintomalico sufre una fractura coronaria que invo-
lucra la pulpa, se acepta ampliamente que el recu-
brimiento pulpar directo es el tratamiento de elec-
cion, siempre que la exposicion sea pequena y que
sea tratada en las primeras 24 hrs. En esta situacion
la profundidad del dafio al tejido pulpar es pequeno
y este tejido pulpar relativamente sano tiene un
potencial considerable de reparacién, particular-
mente en dientes jGvenes con apices inmaduros y
con buen aporte sangufneo. Sin embargo, el proce-
so de caries puede llevar a cambios marcados den-
tro del complejo pulpodentinario, que pueden va-
riar considerablemente dependiendo de la severi-
dad de la lesion y la edad de la pulpa dental, por
lo que en estas situaciones se debe evaluar cuida-
dosamente la indicacion de esta técnica (Ricketts
2001).

Para que el recubrimiento pulpar directo sea
exitoso se deben considerar varios factores, como se
analiza en la tabla 7.1

Tabla 7.1
Criterios basicos para un recubrimiento pulpar
directo exitoso.

Historia Evaluacion Resultados
preoperatoria Clinicos

Sin dolor Test de vitalidad normal  Pulpa rosada

recurrente

Sin dolor Ausencia de sensibilidad  Sangramicto

espontineo 4 la percusion no exXcesivo
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En general, para aumentar la probabilidad de
exito en casos de recubrimiento pulpar directo
deben considerarse las siguientes condiciones clini-
cas:

Diagnastico pulpar previo de pulpitis reversi-
ble, piezas vitales, en las que el sangramiento sea
leve, se detenga precozmente v en forma esponti-
nea, no debe existir secrecion purulenta v el tamano
de la perforacion no ser mayor a 0.5mm. de didme-
tro. Adicionalmente el campo operatorio debe estar
aséptico y el paciente informado de las probabilida-
des del pronéstico. (Figura 7.11)

La evaluacion de la restauracion planificada
en los casos de un recubrimiento directo es de gran
importancia, cuando se efectian restauraciones
directas, como resinas compuestas 0 amalgama no
existe mayor problema, dado que se sella la cavidad
por medio de la restauracion en la misma sesion
clinica. Sin embargo si la restauracion planificada
es de tipo indirecto, esta indicada la endodoncia,
debido a que el tratamiento endodontico presenta
95 % de probabilidad de éxito, mientras los recu-
brimientos pulpares directos son muy impredeci-
bles (Christensen 1998),

Cuando se produce la perforacion “mecanica”
accidental, sin lesion de caries, presentando tejido
dentinario sano en la totalidad de la periferia, el
prongstico mejora notablemente. Concluyendo que
en general exposiciones mecinicas son buenas
candidatas para la proteccion pulpar directa.

Es importante enfatizar que mientras el tamano
de la exposicion pulpar por causa traumética no es
tan importante en el prondstico en exposiciones
pulpares. En el caso de perforacion durante la eli-
minacion de lesiones de caries, esta si debe ser
pequeda y la dentina de la periferia de la perfora-
cion debe presentarse completamente sana. En ge-
neral, existe acuerdo que a mayor tamano de una
exposicion pulpar por caries el prondstico es peor,
debido a que la pulpa esti mas inflamada, con
elevado riesgo de necrosis y/o contaminacidn bac-
teriana.

Cuando la perforacion se produce por elimina-
cion de lesion de caries se indica la endodoncia del
diente, debido al ingreso de microorganismos a la

CARIOLOGIA CLINICA

Figura 7.11 Incisivo lateral superior que presenta extensa
EXPOSIcIon pulpdar, Con sangramiento espontaneo, 4 pesas
del uso de anestésico local con vaso contrictor, situacion
clinica que contraindica la realizacion del recubrimiento
pulpar directo.

pulpa dental y porque es imposible eliminar la le-
si6n de caries sin aumentar la magnitud de la per-
foracion.

Usualmente se indica el recubrimiento pulpar
directo en pacientes jovenes, a pesar que no siem-
pre es ficil discriminar por la edad del paciente
cuando el recubrimiento directo debe ser efectua-
do, dado que existe una gran diversidad en el
estado pulpar de los distintos pacientes de una
misma edad.

El proceso de envejecimiento de los tejidos es
gradual y con el aumento de la edad el tejido pulpar
se fibrosa, con reduccion del volumen pulpar como
resultado de la formacion de dentina secundaria
fisiologica y dentina reaccional producto de estimu-
los externos como traumas, lesiones de caries o
desgaste dentario. El suplemento sanguineo a la
pulpa es critico para su salud vy su capacidad de
regeneracion. Y como esto disminuye con la edad

también lo hace la capacidad de responder frente al
recubrimiento directo.
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Finalmente la ubicacion de la exposicion es
importante ya que no deberia haber tejido pulpar
coronal a la exposicion. Exposiciones en cavidades
cervicales llevarian a la formacion de dentina reac-
cional la que restringiria el suplemento sanguineo al
tejido de ubicacion mids coronal, favoreciendo de
esta forma la necrosis. Por lo que para estas situa-
ciones clinicas se recomienda el tratamiento de
Endodoncia.

Fl recubrimiento pulpar directo usualmente
involucra la colocacion de Hidroxido de Calcio
directamente en contacto con la pulpa expuesta. A
la fecha, el Hidroxido de Calcio sigue siendo el
material de eleccion para la técnica de recubrimien-
to directo en la practica general. Sus propiedades y
modo de accion han sido revisados ampliamente.
Sin embargo, un material relativamente nuevo ha
sido investigado, es el mineral trioxido agregado
(MTA Densply, Figura 7.12). Consiste en particulas
finas hidrofilicas, que cuando se mezclan con agua
destilada resulta en un gel coloidal de pH 12,5. Este

gel solidifica en aproximadamente 4 Horas. Una
vez colocado, tiene alta resistencia compresiva
comparable al cemento IRM. Estudios clinicos y de
laboratorio han mostrado que este material es bio-
tolerable con ¢l tejido pulpar y presenta buena
capacidad de sellado (Ricketts 2001).

La tasa de éxito de los recubrimientos directos
es dificil de establecer si la exposicion es por trau-
ma o lesiones de caries. Mientras el prondstico del
diente que ha recibido un recubrimiento directo
como resultado de un trauma presenta mejor resul-
tado en el tiempo, que el que se efectud como
consecuencia de una lesion de caries. Barthel y cols.
(2000) en un estudio retrospectivo de 123 recubri-
mientos directos, solo el 37% fueron exitosos des-
pués de 5 anos y después de 10 anos el 80% habia
fallado. Estos resultados cuestionan el éxito a me-
diano vy largo plazo de los recubrimientos directos
en exposiciones como consecuencia de lesiones de
caries (Barthel y cols. 2000).

Figura 7.12
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Lestones de Caries Ocultas o Escondidas

* Estudios Epidemiologicos en paises con apli-
cacioh de programas preventivos, han mostrado la
reduccion inequivoca en la experiencia de caries en
ninos y adolescentes. Mientras la reduccion de caries
de superficies lisas ha sido considerable, esta dismi-
nucion de las lesiones de caries en las superficies
oclusales es menos marcada, por la menor accion
del flior sobre esta superficie.

Las lesiones de caries ocultas se presentan con
mayor frecuencia en las superficies oclusales de
molares y premolares, es una lesion dificil de diag-
nosticar al examen visual, porque generalmente el
esmalte no presenta una cavitacién evidente, sin
embargo las caracteristicas microbioldgicas y clini-
cas en la mayoria de los casos corresponden a una
lesion de caries dentinaria activa (Weerheijm y cols.
1992(a); Weerheijm y cols. 1992(b)). (Figura 7,13,
7.14 y 7.15)

Se ha sugerido que el flior fomenta la remine-
talizacion, retrasa la cavitacion y el esmalte tiene
mayor resistencia a la fractura y a la cavitacién, por
lo que se necesita una gran destruccién de dentina
para producir la fractura del esmalte (Ricketts y Kidd
1997).

En la radiografia, el clinico observa grandes
areas radiolticidas compatibles con dentina cariada,
mientras el esmalte parece estar clinicamente intac-
to. El término “caries oculta” fue designado para
describir estas lesiones de dentina, aparentemente
escondidas del examen visual, pero visibles en Ia
radiografia. Otros términos usados para describir este
fenomeno incluyen: “caries hipacritas” y “sindrome
de flior”. (Figuras 7.16, 7.17, 7.18 v 7.19)

El hecho de que la caries oculta exista, no
quiere decir que todas las lesiones oclusales evadan
el diagnostico. Es interesante especular si la “caries
oculta” representa una entidad clinica, diferente en
alguna forma a la lesion oclusal clinicamente detec-
table (Ricketts y Kidd 1997).

De Soez y cols. (1995} compar6 la microflora
en la dentina de una lesion de caries dentinaria
clinicamente detectable y clinicamente indetecta-
ble o lesion de caries oculta, y encontraron que la
composicion de la flora bacteriana asociada con
lesiones de caries oculta fue diferente de la lesion
clinicamente detectable. Esta diferencia en la flora
bacteriana podria sugerir una etiologia microbiana
diferente o lo mds probable, que la diferencia en la
flora bacteriana podria ser el resultado del estable-
cimiento de un microambiente distinto (Ricketts y
Kidd 1997).
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Figura 7.13 Figura 7.14

Figuras 7.13 y 7.14 Radiografias bitewing de un paciente de 17 anos de edad, que presenta mualtiples lesiones de caries
escondidas, como se visualizan en los cuatro segundos molares

Figura 7.15 muestra un tercer molar extraido, donde a pesar que el esmalte se aprecia intacto en la zona oclusal. se
observa extensa y profunda lesion de caries activa que compromete todo el espesor dentinario



-

Figura 7.16 Figura 7.17

Figuras 7.16 y 7.17 Muestran molar inferior con surcos oclusales tenidos, sin evidencia clinica de cavitacion, sin
embargo, al eliminar el esmalte oclusal se aprecia una profunda lesion de caries dentinaria

Figura 7.18 Figura 7,19

Figuras 7.18 y 7.19 Muestran la profunda destruccian dentinatia del mismo molar
y himeda, considerada como lesion dentinaria activa, Se observa en el limite 0
en denting, '

dNLETIOr, Con su superticie hlanda
amelodentinario, la extension de la lesion
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Caries Radicular: Fundamentos para la

accion clinica
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INTRODUCCION

La caries radicular se ha presentado en el
hombre desde la antigtedad, registros de pobla-
ciones prehispanicas (aproximadamente anol000
DC) muestran presencia de caries radiculares en
gran porcentaje de su poblacion adulta. (Urzua y
cols, 2005, Urzua y cols. 2006)

Estadisticamente a nivel mundial la inciden-
cia de caries en las superficies radiculares ha au-
mentado durante los Gltimas tres décadas, hecho
asociado al progresivo incremento de las expecta-
tivas v calidad de vida de la poblacion, el aumen-
to de la cantidad de piezas dentarias en boca y de
las recesiones gingivales que permiten la exposi-
cion de las superficies radiculares al medio bucal.

La cantidad de pacientes geriitricos aumen-
taron significativamente durante la segunda mitad
del siglo XX. Este hecho determinG un importante
incremento en la demanda de tratamientos Odon-
tologicos, llegando a acuiarse el término “Gero-
dontologia” como la disciplina que se dedica a su
atencion profesional. Al aumentar este grupo etd-
reo se hizo imperioso formar equipos de Salud
capaces de solucionar los problemas especificos
de este segmento poblacional y definir politicas
de Salud Oral adecuadas, Es importante conside-
rat que ademis de los problemas orales, otros fac-
tores, comu por ejemplo: las enfermedades sisté-
micas asociadas a los adultos mayores, las capa-
cidades psicomotoras alteradas, los efectos secun-
darios asociados a farmacos y sus estilos de vida,

determinan mayor complejidad en su diagnostico,
pronéstico y tratamiento. La salud oral de los pa-
cientes geridtricos en general presenta problemas
de alto impacto en la salud general, incluyendo
hechos basicos como deficiencias en el control
del biofilm, presencia de caries radiculares y au-
mento de la severidad y frecuencia de enfermeda-
des periodontales y sus secuelas (Gamonal y cols.
1998, Espinoza y cols. 2003, Saunders y cols 2005)

Epidemiologia

La distribucion actual en la poblacién Chile-
na muestra que los individuos mayores de 65 anos
representan el 7,9 % de la poblacién total, con
una expectativa de vida de 74,8 anos para los
hombres y 80,8 anos para las mujeres, estos datos
contrastados con el mismo grupo en el ano 1950,
muestra que el 4,3 % de la poblacién total era
adulta mayor; se estima que hacia el afo 2050,
éste grupo etario habrd aumentado a 21,6 %, con
una expectativa de vida de 79 anos para los hom-
bres y de 85,4 anos para las mujeres, hecho que
supone un sostenido envejecimiento de la pobla-
cion Chilena (INE 2002).

El aumento de los niveles de calidad de vida,
en términos generales, de los paises desarrollados
y de los paises en vias de desarrollo, muestran un
aumento del segmento de su poblacién adulta
mayor y sus expectativas de vida aparentemente
continuaran incrementindose en ¢l futuro.
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La evidencia de prevalencia de caries radi-
cular ICR) en los EELILY, en la encuesta nacional
de salud NHANES 11, observando los datos en la
poblacion adulta alcanza un valor de 25.1%. Se¢
puede observar que la prevalencia es mayor cuan-
do aumenta la edad, para aquellos que tenian 75
anos o mas el 55,9% presentaba una o mas lesio-
nes de caries radicular.

En relacion al género, las mujeres mostraron
menor prevalencia de CR que los hombres (23,3%
versus 27.1%). Desde un punto de vista etario los
pacientes sobre 34 anos de edad, presentan pre-
valencia de CR de aproximadamente 20% a 22%,
mientras que un paciente de 50 afos de edad
experimentaria una prevalencia de 28 a 30% de
tener una o mds CR. La prevalencia de CR entre
los afios 1988-1991 disminuyd en comparacion
con el periodo 1985-1986 (Miller 1987).

La severidad medida como el nimero pro-
medio de raices cariadas v obturadas fue de 1,2
por individuo, de las cuales el 58,3% estaban res-
tauradas. Lo que indica que la severidad se rela-
ciona positivamente con la edad.

En un estudio de examenes dentales seriados
efectuados en los EEUU durante el periodo 1988-
1991 se observo que el 22,5% de la poblacion
dentada estaban afectados por caries radiculares,
en un rango de 0,6 a 1,6 lesiones de caries radi-
culares por paciente, distribuidos en forma dife-
rente en los distintos grupos étnicos. (Winn y cols
1996).

En un estudio efectuado en los paises escan-
dinavos en la década de los afios 1980, la preva-
lencia encontrada de lesiones de caries en la raiz
con franca cavitacién entre personas de 60 o mas
anos de edad, fue de 30% a 40%. Cuando se
incluyen lesiones inactivas, recurrentes y obtura-
ciones en la zona cervical, la prevalencia en este
‘grupo fue de casi el 100%. A esta edad el prome-
dio de superficies radiculares obturadas es cerca-
no a 7 y el promedio de lesiones de caries radi-
culares activas fluctué en un rango de 0,9 a 3,4
por paciente (Fejerskov y Baelum 1993).

Otro estudio efectuado en Australia, mostré
que en la poblacién sobre 60 afos de edad se
presentaba como promedio 3,1 lesiones de caries
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radiculares por persona, cifra que aumenta en la
poblacion mayor de 70 afos en forma estadistica-

mente significativa (Slade y Spencer 1997).

En Brasil fue estudiada la incidencia de ca-
ries radicular en segmentos de poblacion de edad
mds amplio, de 35 a 44 anos y de 50 a 59 anos
de edad, observando que el 98.9% de esas po-
blaciones presentaba recesiones gingivales, v en
el 78.1% se observaron caries radiculares. El valor
promedio de indice de caries rachicular (RCI) fue
de 18,6 % para mujeres y el 13,4 % hombres, sin
diferencias por segmento de edad (Watanabe
2003).

Un estudio de incidencia de caries coronal y
radicular anual efectuado en lowa (EEUU) entre
los afos 1987-1998 en un grupo de 74 pacientes
mayores de 65 afios, controlados entre 9 y 11 afos,
se encontré como promedio 0,8 caries radiculares
anuales por paciente, aproximadamente el 43%
de ellos desarrollé nuevas lesiones de caries radi-
culares y el 93% presento nuevas lesiones de caries
coronal (Hamasha y cols.2005).

Estos datos unidos al conocimiento de que
las Caries Radiculares (CR) se presentan preferen-
temente en adultos mayores y que estos pacientes
poseen cada ano mayor nimero de piezas denta-
rias en boca, hace que la cantidad de superficies
radiculares expuestas sea cada vez mayor, incre-
mentdndose el riesgo de desarrollar nuevas lesio-
nes de caries radiculares. Las razones de este
aumento de permanencia de piezas dentarias en
boca, es la consecuencia de la aplicacion de pro-
gramas preventivos y curativos de lesiones de caries
y del mayor acceso a tratamientos periodontales
(Cautley 1993, Ravald y cols. 1994),

La tasa estimada de presentar nuevas lesio-
nes de caries en adultos ha sido analizada en el
estudio de Griffin y cols. (2004) por medio de una
revision sistematica de la incidencia de lesiones
de caries radicular, tasa de ataque e incremento
total de lesiones de caries (coronaria y radicular).
En los 9 estudios que reportaron incidencia de
lesiones de caries radicular el resumen de las
medidas igualadas fue de 23,7% (Cl= 17,1- 30,2%),
en otros 9 estudios que reportaron incremento de
lesiones de caries radicular el resumen medido
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fue 0,47 superdicies (Cl= 0,34 - 0,61). En los 7
estudios que analizaron incremento twotal de ca-
ries la citra resumen gualada fue de 1,31 super-
hcies por paciente, concluvendo que los adultos
mayores preentan alta tasa de nuevas lesiones de
caries 195% Cl= 1,01-1,61),

Existe cierto desacuerdo en la literatura en
relacion a la distribucion de las lesiones de caries
radiculares. Las CR por definicidén ocurren en la
raiz del diente. Algunos investigadores han hecho
una distincion entre CR que se originan comple-
tamente en la superficie radicular y CR que se
extienden desde la superficie coronaria a la super-
ficie radicular (Lynch y Beigthon 1994). Los in-
vestigadares clinicos estan de acuerdo en que la
CR ocurre generalmente supragingival, frecuente-
mente involucrando el limite amelo-cementario.
Pero entre 10 a 20% de las lesiones aparecen sub-
gingivalmente (Burt y cols. 1986, Stamm y cols,
1990). La localizacidén de la CR ha sido general-
mente positiva al asociarla con la edad y la rece-
sion gingival, hecho consistente con que la CR
ocurre en una ubicacion adyacente al margen gin-
gival donde se acumula el biofilm (Banting y cols.
19835, Lynch y Beighton 1994),

Con respecto a la ubicacion en la arcada, el
24 % de las caries radiculares afectan a las piezas
anteroinferiores, encontrandose mayor frecuencia
en las caras vestibulares (44 %), luego las caras
mesiales (25 %), las distales (18 %) y las linguales
(12 %) (Emilson y cols.1988).

- Pero segn Banting y cols. (1985), Fure (1997)
y Banting y cols.(2001), la CR se presenta predo-
minantemente en las superficies proximales, se-
guida por las superficies vestibulares.

Katz y cols. (1982) describié que las CR se
encuentran preferentemente en dientes mandibu-
lares posteriores (superficies vestibulares y proxi-
males, seguida por los dientes maxilares anterio-
tes (superficies proximales), los dientes maxilares
posteriores (superficies linguales y proximales), fi-
nalmente los dientes mandibulares anteriores (ves-
tibular y proximal).

Banting y cols. (1985] ha establecido que la
mayoria de las lesiones estan localizadas cerca
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del margen gingival, sin embargo segtin Ravald y
cols. (1986) ,entre paciente tratados periodontal-
mente, de 157 nuevas lesiones, el 51% de ellas
fue encontrada en el margen de las restauracio-
nes, 25% en el limite amelocementario, 7% en el
margen gingival y 17% confluyendo con otras
lesiones.

Los pacientes diabéticos son un grupo de es-
pecial interés debido a su relacion con la enfer-
medad periodontal y los patrones atipicos de la
ingesta de carbohidratos. Un estudio de 88 pa-
cientes diabéticos compensados, efectuado en la
ciudad de Boston, EEUU (Tavares y cols. 1991), se
encontrd que el promedio de superficies cervica-
les obturadas en el grupo no diabéticos era de
1,76, comparada con 0,49 en los diabéticos. Estos
datos, estadisticamente significativos demuestran
la menor incidencia de caries en pacientes diabé-
ticos compensados. En relacién al indice de CR
(Katz 1984), se determind que el grupa control
presentaba un valor de 15,2 y el grupo de pacien-
tes diabéticos un valor de 7,1. Una razonable ex-
plicacion a estas diferencias es el resultado de una
dieta restrictiva en carbohidratos para el grupo dia-
bético. Desde el ano 1977 esta descrito que existe
diferencias de salud oral cuando la diabetes se
presenta por periodos prolongados de tiempo. En
general los hallazgos para pacientes diabéticos
presentan alta tasa de pérdida de dientes cuya
causa frecuentemente es la enfermedad periodon-
tal, adicionalmente los pacientes diabéticos com-
pensados, presentan significativamente menos le-
siones incipientes de caries del esmalte (Wolf
1977).

Los estudios epidemiolégicos muestran que
la caries de superficies radiculares estd presente
en todo el mundo, la prevalencia y la inciden-
cia difieren ampliamente entre las poblaciones
en estudio, incluso entre los individuos de un
mismo grupo. Los distintos criterios diagnosti-
cos han influido sobre los datos epidemioldgi-
cos, La prevalencia de las piezas con caries y
con obturaciones en la zona radicular aumenta
con la edad.

Los mismos factores asociados a las caries
coronarias como son el biofilm, microorganis-
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mos cartogénicos, dieta, calidad y cantidad de
saliva, exposicion a fluoruros, también parecen
jugar un ral importante en el desarrollo de estas
lesiones.

Los estudios sugieren ademds que las caries
radiculares pueden ser evitables después de una
recesion gingival, pero que existen algunos pacien-
tes mds propensos al desarrollo de nuevas lesio-
nes.

De acuerdo con fo expuesto anteriormente,
la poblacion de adultos mayores son los mas afec-
tados por este tipo de lesiones, por lo que tam-
bién se considera prudente en el manejo clinico,
observar el elevado uso de farmacos tanto los de
prescripcion médica por patologias sistémicas
asociadas, generalmente cronicas en este segmen-
to etireo, como también la ingesta por autome-
dicacion y por la introduccion de la Homeopa-
tia, Fitoterapia y otras alternativas terapéuticas que
es sabido que tienen efectos secundarios que co-
bran vital importancia, por la gran cantidad de
estos que producen una disminucion del flujo
salival o que interfieren con los firmacos que se
usan en Odontologia (Ettinger 1997, Ciancio
2004).

Ultimos hallazgos estadisticos asocian la pre-
sencia de caries radiculares con la prevalencia
de enfermedad cardiaca coronaria, donde se en-
contraron en forma preliminar que las lesiones
de caries radiculares puede ser un marcador de
mortalidad en estos pacientes. Aproximadamente
el 7% de los sujetos estudiados presentaba una o
mas CR activas, y un 6% presentaba enfermedad
cardiaca coronaria. El grupo de pacientes con CR
presentt el 8,9% de enfermedad coronaria, mien-
tras que los pacientes sin CR presentaron el 5,7%
de enfermedades coronarias (Mauriello y cols.
2004). La asociacion entre mala higiene oral y
mala salud general no es clara. Se podria con-
cluir que aunque la CR puede ser un marcador
del comienzo de la declinacion fisica en los adul-
tos mayores, la conexion biolégica no es obvia,
siendo necesario mayores estudios para llegar a
conclusiones clinicamente validas (Holm-Peder-
sen y cols, 2005).

Aspectos Etiologicos

Para que se desarrollen lesiones de caries ra-
diculares es necesario que se presenten simulti-
neamente varios factores, tales como superficies
radiculares o unién amelocementaria expuesta,
biofilm sobre los dientes, dieta rica en carbohi-
dratos fermentables y tiempo (Fitzgerald y Keyes
1960), Es decir los factores primarios involucra-
dos en cualquier proceso de caries (Curzon y Pres-
ton 2004).

Las personas adultas mayores pueden presen-
tar dificultades con su motricidad fina, especial-
mente en casos de artritis reumatoidea e infarto al
miocardio, también presentan dificultades para
comprender las instrucciones o recomendaciones
sobre higiene oral. La pérdida del tono muscular
alrededor de la boca, también puede contribuir a
la retencion de alimentos y de biofilm.

Otro hecho destacado es el uso de aparatos
protésicos removibles, con deficiencias de ajuste
que contribuyen a aumentar el riesgo de lesiones
de caries en la zona radicular (Curzon y Preston
2004).

Adicionalmente se ha observado un mayor
consumo de dietas altamente cariogénicas en pa-
cientes de tercera edad, que asociados a la dismi-
nucion del flujo salival, aumentan la tasa de pro-
gresion de las lesiones de caries (Hong y cols. 2005

Una vez expuesta la superficie radicular al
medio oral, el cemento radicular (100um prome-
dio en el drea cervical) que presenta una superfi-
cie rugosa y con alto contenido de fibras coldge-
nas que se alteran en el medio bucal, dejando
abierto verdaderos canales para que se inicie la
colonizacién bacteriana.

Desde el punto de vista microbiolégico se
han identificado varios agentes bacterianos que
participarian en la formacion y evolucion de las
lesiones de caries, similares a la caries coronaria
Inicialmente en la caries radicular activa se obser-
va infiltracién bacteriana en cemento, sin desmi-
neralizacion, posteriormente el ataque de desmi-
neralizacién continda a través de los bordes del
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Figura 8.1 Figura 8.2

Figuras 8.1 y 8.2 muestran la situacion clinica, de un paciente de 56 anos, que presentaba sintomatologia clinica
dolorosa a los cambios térmicos y que se prolongaba mas alld de la duracion del estimulo. Se observa moderada
recesion gingival del tercer molar superior izquierdo con restauracion coronaria vestibular, représentando los pri-
meras factores de riesgo que junto con la dificultad para la adecuada higiene oral en la zona, especialmente en
las paredes proximales, podrian explicar la ubicacion y el desarrollo de la lesion radicular en este caso,

Figura 8.3 Figura 8.4

Figuras 8.3 y 8.4 Radiograffa bite wing y periapical del mismo paciente, donde se observa la extensa v profunda
rea radiolticida cervical radicular mesial del tercer molar, inmediata a la cdmara pulpar. La relacion de contacto
proximal de este molar con el segundo molar esta desplazada por la migracian dentaria mas alld del plano oclusal,
dada la ausencia de molar antagonista. También se visualiza la sobre proyeccion sobre la cdmara pulpar de la

restauracion de amalgama vestibular del tercer molar.
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Figura 8.5

CARICHOGIA CLINICA

Figura 8.6

Figuras 8.5 y 8.6 del mismo caso anterior, observadas después de la extraccion del tercer molar superior, donde

se visualiza la extensa y profunda lesion de carles radicular, con gran pérdida de sustancia, de limites irreaulares,

pigmentacion intrinseca oscura y consistencia blanda

cemento como también a través de las lineas in-
crementales del cemento. Los estrechos canales
del cemento, inicialmente rellenos de simples fi-
las de cocos gram positivos y bacilos han sido
encontrados en medio de zonas mineralizadas del
cementao radicular. Estos espacios se amplian pro-
gresiva y simultineamente por la desmineraliza-
cion continua de los cristales de apatita v desna-
turalizacion la matriz colagena. En las capas pro-
fundas los tabulos se encuentran esclerosados con-
teniendo a veces cristales romboidales v en las
capas superficiales la invasion bacteriana ocurre
inicialmente aan en tubos parcialmente esclerosa-
dos. El lumen tubular al igual que sus ramas late-
rales que han perdido la dentina peritubular se
encuentran rellenos con bacterias gram positivas,
una importante destruccion difusa de los cristales
de apatita se observa en la dentina Intertubular, 1a
que ain presenta la tipica banda de fibras coldge-
nas entrecruzada (Frank y cols 1989, Nyvad v
Fejerskov 1990),

Del andlisis microbiologico de las lesiones
se han aislado Streptococo Mutans, Lactobacilo aci-
défilo, algunas especies de Actinomyces como el
Vicosus y el Naeslindi y algunos hongos. £l rol de
cada uno de ellos no se encuentra aun « ompleta
mente descrito, El Actinomyces viscosus es consi-
derado como escaso productor de dcidos (acido
génico), contrariamente con lo que sucede con el
S. mutans, por lo que se estima que seria el S
mutans el iniciador de la lesion, al igual que en la
caries coronaria, los Lactobacilos podria relacio
narse con la tasa de progresion y el Actimomyces
Vicosus se vincularia con la continuacion de la
lesion,

En un estudio sobre perfiles bacterianos en
caries radicular efectuado en anc 1anos, se encon
traron 212 diferentes especies, de las cuales el 56
% no era cultivable en |a actualidad y que las
especies Streptococus mutans, Propionibacterium |

Selenomonas juegan un rol importante en la tasa
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de progresion de la cartes radicular. Tambien se
suglere que Actimomyces v non-mutans Streplococ-
cus spp estan involucrados en Lo iniciacion de la
entermedad (Preza y cols, 20075

Patogenesis de la Caries Radicular

Ante cualquier ataque acido el potencial de
destruccion sobre una superficie radicular expuesta
es mayor que sobre una superficie de esmalte
coronano, esto debido a que el pH critico del
esmalte es alrededor de 5.5, mientras que para las
superficies radiculares de cemento-dentina es
aproximadamente pH 6 (Featherstone 1994), Ini-
cialmente se pensaba que era la accion proteoli-
tica de las bactenas la que desorganizaba la den-
tina, sin embargo durapte los Gltimos afos se ha
descubierto el posible rol de las metaloproteina-
sas de origen autogeno como destructores de la
matriz colagena (Nyvad v Fejerskov 1982, Chaus-
sain-Miller y cols 2006).

Aspectos Clinicos.

Clinicamente las lesiones de caries radicula-
tes se ubican en la union amelocementaria o fran-
camente en las superficies radiculares, tradicional-
mente es definida como una lesion de contorno y
superficie irregular, de consistencia blanda y avan-
ce progresivo o rapido segtn el caso, Las caracte-
risticas de color varian desde el - Café claro -
Amarillo - Café oscuro - Negro, y la gran gama de
texturas incluye desde las superficies lisas y svaves
o de superficie dura, definidas como de avance lento
o detenidas, a superficies rugosas y blandas o de
mayor actividad.

En comparacion con la lesion de esmalte no
existe la mancha blanca asociada al inicio de la
‘caries radicular y los desordenes clinicos del dien-
te han sido arbitrariamente divididos en etapas ba-
sados en la textura superficial y profundidad del
defecto radicular (Billings y cols. 1985, Billings
1986).
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Estudios clinicos han demostrado convin-
centemente que el proceso de la caries tanto en
¢l esmalte como en la raiz de los dientes puede
ser reversible, o al menos, detenido, incluso si
la superficie de los dientes se presenta cavitada,
£l proceso reversible o de remineralizacion de-
pende probablemente del microambiente que
rodea los dientes mis que del tamano o exten-
sion de la lesion existente. Sin embargo mien-
tras el proceso de la caries puede ser interrum-
pido, la pérdida de estructura no puede ser re-
emplazada. Tanto para la caries coronal en den-
tina como para la caries radicular, se ha obser-
vado que la remineralizacion que ocurre en la
dentina incluye el depdsito de minerales mas
que la reorganizacion de la infraestructura pro-
teica (Wefel y cols. 1985).

La total detencion de la lesion, evidenciada
por la consistencia superficial dura demora nor-
malmente anos. Que estos cambios en las carac-
teristicas clinicas son verdaderos reflejos de una
lesion detenida han sido demostrados en un estu-
dio experimental de caries radicular in situ (Dodds
y cols 1993),

Las lesiones de caries incipientes radicula-
res responderian a los cambios del desafio cario-
génico en manera similar a lo descrito para el
esmalte. Sin embargo debido a las diferencias de
estructura fisica y quimica entre el esmalte y la
superficie radicular, los sintomas clinicos son di-
ferentes. Las lesiones incipientes de progresion
activa en la superficie radicular son blandas, de
color amarillento o marrén. Ademads, la mayoria
de las lesiones detenidas muestran signos de
abrasion y/o cavitacion superficial (Nyvad y cols.
1997).

Sobre la tasa de progresion sabemos que las
caries de esmalte presenta lenta tasa de progre-
sion (Capitulo 4), sin embargo la tasa de progre-
sion de la caries radicular no esta suficientemente
documentada. Su progresion es habitualmente
mayor en superficie que en profundidad. La caries
radicular es esencialmente una caries dentinaria
por lo que tradicionalmente interviene la Odonto-
logia Restauradora, antes que dicha lesién progre-
se en profundidad.



Figura 8.7

Figura 8.8

Figura 8.7 Extensa lesion de caries radicular de aspecto cronico, activa, ubicada en cervical de un segund ar
superior, extraido por perdida de soporte 0seo avanzado, en un paciente de 72 anos de edad, La lesion se ubica
en el limite amelo-cementario y compromete la cara vestibular. Como tipica CR activa, se aprecia de grat ension
y escasa profundidad, coloracion café-anaranjado, gran irregularidad superficial v consistencia superficial blanda.
Figura 8.8 Al corte transversal de la misma lesion, se aprecia la CR cavitada, con compromiso dentinario v tran
respuesta de dentina esclerdtica y reparativa a expensas de la cadmara pulpar.

Desde el punto de vista microbiolagico, las 6 rugosas, independiente del color de ellas. Se

lesiones de caries de color negro vy superficies
suaves presentan dreas donde se puede observar
gran cantidad de Lactobacilos, mientras que las
lesiones negras vy de consistencia rugosas alber-
gan ademds gran cantidad de hongos. No existi-
rian diferencias entre la cantidad 6 namero de
Streptococos Mutans aisltados de lesiones suaves

ha observado que el color en las lesiones de caries
radiculares no es indicador por si solo, de la
tividad de la lesion. Por lo que es importante s
lorar la textura de la lesion v la distancia de estas
al margen gingival.

Clinicamente las lesiones radiculares pu

den también dividirse en cavitad

a8 10

Tabla 8.1

Métodos de Diagndstico y pardmetros clinicos ¢lisicos para

la determinacion de

lesiones de caries radicular

Visual

Tactil

Color
Comtorno
Cavitacion

lextura
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das. Las lesiones cavitadas pueden presentarse
tefidas de color caié claro 6 anaranjadas, siendo
generalmente de rapida evolucion y por tanto mis
agresivas; las no cavitadas generalmente mas
oscuras incluso negras y de evolucion mds lenta,
pueden incluso rodear completamente la superfi-
cle radicular; para determinar si una lesion es

activa o no debe valorarse mediante la observa-
cién con examenes seriados en el tiempo. (Figu-
ra 8.9)

Desde el punto clinico existe acuerdo en que
es posible discriminar las lesiones de caries radi-
culares activas de las detenidas con los siguientes
signos clinicos:

Tabla 8.2
Signos Clinicos visuales y tactiles, utilizados para describir la presencia

de Caries Radicular segin diferentes investigadores.

Investigador Localizacion Visual Tactil
Hazen et al., 1973 En cualquier parte de la super- | Lesion progresiva Suave
ficie de la raiz,
Sumney et al,, 1973 En la superficie radicular deba- | Superficial, cavitacion mal defi- Reblandecido

Hix and O'Leary, 1976

Banting et al., 1980

Katz et al., 1982

dahti et al., 1983

jo de fa union del cemento con
el gsmalte, pero-sin involucrar
al esmalte

En la superficie radicular y
puede o no puede involucrar al
esmalte adyacente

En la unién cemento- esmalte
o totalmente en la superficie
radicular,

Totalmente confinado a la su-
perficie radicular o envalvien-
do ¢l esmalte socavado

Mas de la mitad de la lesion se
localiza en ¢l cemento

La mitad de la lesion se ex-
tiende apicalmente a fa union
del cemento con el esmalte.

nida, usualmente decolorada

Cavitacion mejor establecida,
decoloracion,

Discreta, decoloracion mejor de-
finida, drea blanda

Progresiva, lesion destructiva.

Lesidn

Lesion

Explorador libre insertado en
un punto con moderada pre-
sion del dedo.

Explorador entra ficilmente y
ofrece alguna resistencia al
retiro.

Blanda

Blanda

Blanda y puede penetrarse 13-
cilmente con ¢ explorador.




Tabla 8.3

Pardmetros para detinir la actividad de la carles radicular
Actividad Signos Clinicos
N Inachyy bl O temineratl i Ma 1yt ety
\ or |\ ! Uro D negne
SUEIe | \LLAVEe bhrillant
Wiro andae oo 1 wderad
LS e 00 Cutuerta de |»‘|\..
Pued R no presente wilacion
Adtiva Color narillo o cae claro
Blando o consistencia de cuero al sondaje bajo presion suave
Vistblemente cubieno de placa
Cavitacion puede o no estar presente

Figura 8.9 Paciente femenino de 76 afos de edad, que
presenta en proximal cervical del canino inferior, pér-
dida de sustancia, pigmentacion calé, de contorno irre-
gular y de superficie dura, diagnosticada clinicamente
como caries radicular detenida o de baja actividad.

Figura 8.10 Paciente de 49 afos de edad, que presenta
exposicion radicular vestibular en su primer premolar
superior, la dentina se aprecia de aspecto. hamedo
blanda y coloreada, la lesion de caries s de avance
superficial y de escasa profundidad.
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indice de Caries Radicular:

Coma método de registro clinico, Katz pro-
pone el lndice de Caries Radicular, este indice re-
laciona la superticie radicular expuesta (cualquier
superficie radicular del diente) con la existencia o
no de caries y de restauraciones y el namero de
piezas dentarias presentes en boca.

Se conoce por sus siglas en inglés RCI (Root
Caries Index) y se puede obtener por superficie o
por diente, Para este indice los criterios de diag-
nostico de una lesion de caries radicular son los
siguientes:

1. Lesiones en cualquier superficie radicular con
una cavidad franca y:

a) aspecto oscuro con cambio de color,

b) reblandecimiento con presion moderada
de un explorador.

2. Lesiones en cualquier superficie radicular sin
cavidad franca pero con aspecto 0scuro o
cambio de color y:

a) reblandecimiento con presion moderada
de un explorador que indica lesiones ac-
tivas.

b) sin la evidencia clinica de a lesion a la
~ exploracion, lesiones inactivas (Criterio en
controversia, dado que el pulido radicu-
lar, o la simple abrasion y erosién de una
lesién vestibular detenida pueden impre-
sionar como tejido sano, sin embargo hubo
anteriormente una lesion).

Para la obtenci6n del indice se requiere de la
elaboracion de un cuadro que incluye las cuatro
caras cervicales y su relacion con la patologia
presente, como se muestra a continuacian:

3
Criterio | M (mesial) | D (distal)| V (vestibularf L (lingual)
O bucal)

No R

donde:

R-N: recesion gingival presente, superficie ra-
dicular sana.

R-D: recesion gingival presente, superficie ra-
dicular cariada,

R-F: recesion gingival presente, superficie ra-
dicular obturada.

No R: sin recesion gingival en ninguna super-
ficie, sin caries radicular, sin obturacion
radicular.

M:  perdido (todo el diente, no se conside-
ran superficies perdidas aisladas),

Cuando existen cdlculos en la superficie ra-
dicular se clasifica como R«N (recesion presente,
superficie normal, asumiendo que es poco pro-
hable encontrar caries bajo el calculo). Se obtie-
ne dividiendo el ndmero de superficies o dientes
con caries radicular entre el nimero de superfi-
cies o dientes con recesion gingival, y este resul-
tado dividido entre el nimero de personas obser-
vadas, multiplicando el resultado total,

Se le critica que su aplicacion en estudios
epidemiolGgicos es lenta y que en algunos casos
pierde sensibilidad ya que puede existir raiz ex-
puesta por ejemplo en piezas con sacos periodon-
tales pero la exploracidn se ve dificultada si no
existe previamente un tratamiento peniodontal; por
tanto éste indice presenta solamente validez clini-
ca (Katz 1984, Katz 1996).
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Figura 8.11 Figura 8.12

Figura 8.11 Paciente femenino de 32 anos que presenta migracion apical de la insercion gingival, exponiendo areas
radiculares en premolar y canino superior, acompanado de perdida de sustancia radicular, pero sin pigmentaciones,
de consistencia dura y superficie regular, denominadas lesiones cervicales no cariosas (LONC) v que podrian ex-
plicarse por tendmenos fisicos, quimicos o combinacion de ambos.

Figura 8.12 Paciente femenino de 43 anos con severa LOCNC en sus caninos y premolares, En los premolares
inferiores, se observa adicionalmente pigmentacion oscura, de superficie dura v lisa, que pueden ser interpretadas
como pigmentaciones intrinsecas y lesiones de caries detenidas o simplemente pigmentaciones extrinsecas o den-
tina reparativa sub lesional.

Figura 8.13 Figura 8.14

Figura 8.13 Lesion de caries radicular ubicada en pared proximal, con compromisa del limite amelodentinario
lesion cavitada tanto en zona radicular coma coronaria, Presenc 1 de sellante de resin
atricion de extremos de cispides correspondiente a paciente de 68 anos de edad
Figura 8.14 Seccion transversal de la zona cervical del diente donde Se aprecia que la lesion ha atravesado por
completo el espesor del esmalte. Se observa gran pEmentacion intrinseca de la dentin o
reparativa lub lesional.

a en el surco o lusal v gran

a 'y presencia de denting
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Diagnostico.

El método mas coman para el diagnostico
de caries radiculares es el visual, considerandose
para este metodo parametros tales como Color,
Contorno v Superticie Cavitada, El otro método
de utilidad es el Tactil o cuidadoso sondaje de
las lesiones, entregando informacion de textura
Con el uso de estos métodos de diagnostico tra-
dictonales se alcanza habitualmente alto rendi-
miento diagnostico de caries radicular, sin em-
bargo es considerado dificil determinar el proce-
sa de caries en sus etapas iniciales, siendo mas
facil cuando la cavitacion es evidente; en oca-
siones es necesario complementar el estudio con
radiografias de aleta de mordida (Bite-Wing) para
aquellas lesiones situadas en las caras proxima-
les. La presencia de superficies dentarias obtura-
das cercanas a la union cemento dentinaria 6 en
superficies radiculares constituyen otra dificultad
diagnéstica. En general el diagnostico clinico
visual y tactil continta siendo de alta confiabili-
dad. Cabe recordar que un buen marcador de
riesgo de sufrir nuevas experiencias de lesiones
de caries de raiz, es la presencia de lesiones de
CR previas, tratadas o no, frente a estos pacien-
tes se tendrd que extremar la exploracién visual
y radiologica,

El sondaje es uno de los métodos de Diag-
ndstico usados para la deteccion de las lesiones
de caries radicular, sabido es que a nivel corona-
rio este puede provocar dafios estructurales en el
esmalte de surcos y fisuras angostas e incluso pue-
de ser un medio de transporte de microorganis-
mos de un sitio a otro; estudios “in vitro” demos-
traron que zonas radiculares sometidas a sondaje
pueden crear defectos en su superficie lo que di-
ficultaria la futura remineralizacion. El defecto
superficial de la cavitacién puede ser detectado
suavemente con el uso de la sonda de caries para
reconocer la rugosidad que indique cavitacién. El
diagnéstico clinico visual y tictil, segin Fejerskov
y cols. (1991), se basa en la valoracion de aspec-
tos fisicos como cambios de color, textura super-
ficial y presencia de placa bacteriana, utiles para
definir tanto su presencia como su actividad,
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Nuevas alternativas de tratamiento

La primera opcion de tratamiento siempre de-
bera considerar procedimientos no invasivos, en
esa perspectiva el uso de cremas dentales de alta
concentracion de fldor (5000 ppm) han demostra-
do efectividad en remineralizar lesiones incipien-
tes de caries radicular, en el estudio de Baysan y
cols.{2001) se observo que el grupo de pacientes
que uso Prevident 5000 (Colgate), el 38% de las
lesiones de caries se endurecieron después de 3
meses vy el 52 % de las lesiones se endurecieron
después de 6 meses, mientras que en el grupo que
uso pasta dental de 1.100 ppm solo el 11% y 26
% de lesiones se observaron endurecidas a los 3
v 6 meses respectivamente. En este mismo aspec-
to Fure y Lingstrom (2007) evaluaron la eficacia
de 3 tratamientos de fluoruros para detener lesio-
nes iniciales de caries radicular, se analizaron: Ca-
risolv con Duraphat, Duraphat solo, Duraphat mas
una solucion de fluoruro de estano al 8%, conclu-
yendo que todos los sistemas de fldor probados
pueden detener la progresion de la lesion durante
un ano de tratamiento.

Otra alternativa no invasiva es la terapia anti-
infecciosa con ozono, conciderada una eficaz
medida para ser aplicada a la lesion cariosa. La
terapia “anti-infecciosa” practicada actualmente
con elementos rotatorios podria ser sustituida o al
menos complementada con el uso de ozono. Lo-
grando tratamientos menos invasivo que permiti-
rian incluso, la conservacién del tejido dentario
danada de forma primaria (Beigthon y cls 1993,
Bocci 1999, Baysan y cols 2000, Abu-Naba“a et al
2002a, Abu-Naba‘a et al 2003d, Clifford 2004,
Bocci 2004, Baysan y Lynch, 2006).

Un estudio doble ciego efectuado durante
18 meses mostro que lesiones de caries radicula-
res, inicialmente de consistencia “parecida a
cuern”, en pacientes de tercera edad, se remine-
ralizaron en el 98% de los casos y las lesiones
aumentaron su dureza superficial al complemen-
tarse el tratamiento con productos para la remi-
neralizacion, en tratamientos efectuados con

ozono en periodos cada 3 meses (Baysan y Lynch
1999).
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Dado que ninguna bacteria anaerobia, virus,
protozoos u hongo pueden vivir en una atmosfera
con alta concentracion de oxigeno, todas las en-
fermedades causadas por estos agentes patogenos
son potencialmente curables mediante la accion
del ozono ilynch 2004). La exposicion a ozono
durante 10 a 20 segundos directamente sobre las
lesiones cariosas, en condiciones experimentales
reduce el nivel de microorganismos en lesiones
radiculares (Baysan y cols. 2000).

La regresion de la caries esta asociada con
varios factores dentro de los cuales se encuentra
el nivel de reduccién microbiana hecho observa-
do en los efectos oxidantes del ozono en lesiones
oclusales primarias de fisuras. El cambio de la flo-
ra microbiana a la flora comensal normal presente
en la cavidad oral, ayudaria a la remineralizacion.
Por lo que el ozono, reduciendo los metabolitos
de la flora cariogénica, generaria dos grandes efec-
tos en la lesién, primero disminuiria la formacion
de dcidos o subproductos bacterianos, disminu-
yendo la agresién a la superficie dentaria y segun-
do, la disminucién y eliminacion de los metabo-
litos bacterianos, permitiria la presencia de otro
tipo de bacterias, por lo que también provocaria
un descenso en el avance de la lesion, determi-
nando el efecto dual en el control de la caries, al
utilizar ozono. Adicionalmente se ha observado
que la saliva posee todos los elementos necesa-
rios para promover la cemineralizacién por lo que
seria solo necesario el tratamiento con ozono, sin
la aplicacién de fluor posteriormente.

También se han realizado estudios utilizando
agua ozonizada para observar los cambios en la

flora microbiana, tanto en especies relacionadas
con las dreas de endodoncia, periodoncia, fungis
orales, como también en el biofilm bacteriano y
<u formacion utilizando placa dental experimen-
tal. Para este estudio se utilizaron varias especies
de microorganismos, como S.Salivarius, S.Sanguis,
S.mutans, S.Sobrinus, A. Actinomycetemcomitans,
P.Gingivalis y Candida Albicans, entre otras. Los
resultados fueron variados, primero, se observé que
la viabilidad de S. mutans decrecio a un 58%
después de la exposicion a 0.5 mg/l de agua ozo-
nizada por 10 seg. Esta misma bacteria fue instan-
taneamente eliminada después de la aplicacion de
2 a 4mg/l. Las otras especies reaccionaron de for-
ma parecida al S. mutans después de la aplicacion
del ozono. La Unica especie que no fue comple-
tamente eliminada después de la aplicacion de
2mg/l de agua ozonizada por 120 seg: fue la
Candida Albicans (Nagayoshi M, Fukuizumi T, Ki-
tamura C, Yano J, et.al. 2004).

Estudios realizados in Vitro, enfocados a la
disminucién de microorganismos en caries radi-
culares primarias, sobre en S.mutans y S. Sobrinus
ademds de lactobacilos y actinomices demostra-
ron la rdpida inactivacién de estos microorganis-
mos por medio del ozono. Presumiblemente el
ozono destruiria los microorganismos a través de
la ruptura de sus membranas celulares. Hecho que
se podria explicar dado que el ozono es un fuerte
oxidante de la pared celular y de las membranas
citoplasmaticas de las bacterias, y que después del
dafo producido en las membranas, éstas se ha-
rian mds permeables para el paso del oxigeno al
interior de las células, induciendo su muerte (Bocci
y cols. 1993, Baysan y cols. 2000},
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Capitulo 9

Diagnostico clinico de lesiones de caries

secundarias

Pror, DR, IvAR A, MIOR
PROF, DR, GUSTAVO MONCADA
PrOF. DR, IVAN URZUA

INTRODUCCION

El termino caries primaria se refiere a una le-
sion de caries que se inicia y progresa en estructura
dental intacta y libre de restauraciones a diferencia
de los términos caries “secundaria” o “recurrente”
mas comunmente usado en los EEUU, que se refie-
ren a una lesion de caries en el margen de una
restauracion preexistente,

Es necesario hacer la diferencia con el termino
caries “residual” o “recidivante” que implica una
lesion dejada intencionalmente o inadvertidamente
durante el procedimiento de restauracion del diente
bajo la restauracion.

Las lesiones de caries secundarias son lesiones
muy comunes en la practica Odontoldgica diaria,
especialmente en dreas geogrificas de alta preva-
lencia de caries.

Estudios basados en la practica clinica han
demostrado que el reemplazo de restauraciones al-
canza entre el 50% y 80% de todo el trabajo restau-
rador realizado en la practica odontol6gica general
y la principal razén de este reemplazo de restaura-
ciones en todos los distintos tipos de materiales es
por caries secundaria.

A pesar de estos antecedentes, el tema caries
secundaria ha sido poco tratado en los textos de
Prevencion y Cariologia, por lo cual el objeto de
este capitulo es hacer una revision de la literatura y
comentar la importancia clinica del tema.

Frecuencia y Localizacion Clinica de Lesiones Se-
cundarias

Desde la época de G.V. Black (1908) se ha
estudiado este tipo de lesiones de caries, de hecho
el concepto de extension preventiva propuesto en
ese momento tenia como finalidad llevar el margen
de la restauracién a dreas de mejor acceso para la
higiene, ya que el tnico mecanismo de control de
la enfermedad caries era el control mecanico de la
placa dental. En ese tiempo, la gran cantidad de
lesiones de caries secundarias en la poblacion se
enfrentaba principalmente mediante el mejoramien-
to de las cualidades de las restauraciones y los ma-
teriales dentales, intentando evitar de esta forma el
desarrollo de lesiones secundarias en los margenes
de las restauraciones. Asi, la caries “secundaria” fue
considerada una entidad propia, es decir se consi-
derd un tipo diferente de caries, en vez de ser vista
como un simple reflejo del desarrollo de una misma
enfermedad (Konig 2004; Marthaler 2004; Fejerskov
y Kidd 2005).

Actualmente una de las principales acciones
en la prictica clinica general, en pacientes adultos
es el reemplazo de restauraciones y dentro de las
razones de reemplazo en primer lugar esta el diag-
nostico clinico de caries secundaria.

Segan Mjor (1997) y Burke y cols. (2000) en el
caso de restauraciones de amalgama entre el 51% y
57% de las causas de reemplazo corresponde al
diagnéstico de caries secundaria y para resinas com-
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puestas el diagnostico clinico de caries secundaria
corresponde entre el 35% v 47%. La localizacion
mas comun de estas lesiones es en ¢l margen gingival
de restauraciones clase Il y clase V, siendo poco
trecuente en el margen oclusal de restauraciones
clase | y Clase Il (Mjér 2005).

Algunos factores para la posible explicacion
de este fendomeno son la presencia de esmalte apris-
matico de la zona cervical y su menor grosor en
relacion al resto de la corona, que para las restau-
raciones de resinas compuestas, genera patrones
de grabado acido de menor calidad. La probable

Figura 9.1

Figura 9.1 Cavidad proximo oclusal, después de eliminar la restaur
blanda en cervical y dura en oclusal, severamente pigmentada y opaca en su pared cervical

de canes secundaria de ubicacion cervical.

Figura 9.2 La restauracion de resinas compuesta clase Il simple e
con gran pérdida de brillo del esmalte en la zona cervical vestibular, lesion bl
activa de esmalte no cavitada. Adicionalmente se observan pigment

dreas detenidas de la lesion,
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contaminacién con fluido crevicular y saliva du
rante los procedimientos de restauracion especial-
mente al no usar aislamiento absoluto, la diticultad
de una correcta inspeccion visual de la zona, difi-
cultad de adaptacion del material en la pared cer-
vical, alteracion de polimerizacion de las resinas
en presencia de humedad, dificultad del manejo
de la contraccion de polimerizacion, por mayor
distancia de la luz fotoactivadora, dificultad de
control de placa dental por parte del paciente v lo
dificil del control clinico de la zona por parte del

profesional.

Figura 9.2

acion, que muestra dentina de consistencia mixta

» IMpresionando comao lesion

n primer molar superior, presenta bordes pigmentados
. anca, que impresiona como lesion de caries
ACIONES Mas oscuras, que se podrian Interpretar como
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Filtracion Marginal y Lesiones de Caries Secundarias

La evidencia clentifica actual muestra que no
hay una relacion directa entre el tamano de la inmter
fase restauracion diente y el desarrollo de lesiones de
caries secundarias o recurrentes, excepto en aquellos
casos donde esta brecha sea mayor a 250 um (Ozer
1997) o mayor a 400um (Kidd v cols, 1995}, Por lo
que el desarrollo de lesiones secundarias no es pro-
ducto de tiltracion marginal, sino mas bien brechas
que dificultan una correcta higiene y logran atrapar
placa bacteriana que permite el desarrollo de lesio-
nes de caries, en este caso ubicada en el contomao de
una restauracion, similar a lo que sucede en el desa
rrollo de la lesion de caries primaria. Un ejemplo
clinico de que la filtracion marginal por si sola no
logra desarrollar lesiones de caries es o que ocurre
con los cracks o microfracturas que comprometen
esmalte v dentina (Mjor 20053, (Figuras 9.3, 9.4y 9.5)

Figura 9.3 Primer molar inferior, portador de restauraciones
de amalgama vestibular y mesio oclusal, sin pieza denta-
ria vecina a mesial, que presenta brecha marginal cervi-
cal, pigmentada, dura, asociada a dos posibles crack cer
vicales, de larga data, clinicamente asintomitico, sin apa-
rente lesion de caries,

Figura 9.4 Severa pigmentacion lineal de ambos incisivos
contrales de un paciente de 83 anos de edad, originada
por infiltracion, consecutiva a crack vertical del esmalte v
presencia de una brecha La superficie dentaria es dura,
no e aprecian opacidades en el esmalte de Lo periferia,
mostrando que o sola pigmentacion de brechas no es un
pardmetro por st solo para el diagnistico de lesiones

cariosas,

Figura 9.5 Crack de esmalte vestibular de primer malas
infenor en paciente de 28 anos; que presenta franca bruxo
facetas oclusales coincidentes y restauraciones oclusal y
vestibular simples, alejadas de la zona del crack, lesidn
asintomatica y no pigmentada.
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La presencia de bacterias en el margen de las
restauraciones no siempre esta asociada al desarrollo
de lesiones de caries. La cantidad de placa en el con-
torno de las restauraciones se encuentra asociada al
tipo de material de restauracidn, observandose mayor
acumulacion de placa én el contorno de las restau-
raciones de resina que las de amalgama o de vidrio
ionomero, adicionalmente no se encontraron diferen-
cias significativas en la composicion de estas placas
en lesiones de caries primarias y secundaria. (Kidd y
cols. 1993)

Diagnastico Clinico y Criterios para la Reparacion
o Reemplazo de Restauraciones con presencia de
Lesiones Secundarias

Dada su definicion los parametros clinicos uti-
lizados para el diagnéstico de lesiones de caries
secundaria son exactamente los mismos que para
lesiones de caries primarias. El diagnostico clinico
de lesiones de caries secundarias en la zona pro-
ximal o cervical debe complementarse generalmen-
te con ¢l adecuado estudio radiogrifico de la zona.
(Fotograifa 9.6)

Existe gran diferencia de criterio entre los dis-
tintos clinicos en cuanto al diagnostico oportuno de
caries secundaria, lo que puede ser resultado de la
subjetividad o el poco énfasis en la ensefanza de
este importante aspecto en las distintas escuelas
dentales (Clark y Mjor 2001).

Es importante el diagnostico diferencial entre
lesion de caries secundaria, defectos marginales y
tinciones de restauraciones, dado que una de las
principales razones para el reemplazo de restaura-
ciones es la tincion marginal diagnosticada clinica-
mente como caries secundaria (Tyas 1991- Kidd
1996).

El uso de laser fluorescencia en el diagnostico
de lesiones de caries secundarias solo debe ser usa-
do como complemento a los métodos de diagndsti-
co convencionales, (Bamzahim y cols. 2005).

Maryniuk (1990) encontrd que el 25% de los
clinicos reemplazaba restauraciones con fallas en
los mérgenes, en la creencia que bajo ellas existian

CARIOLOGIA CLINICA

d

La Figura 9.6 Mueslira dreas francamente radiolacidas, de
ubicacion cervical a restauraciones proximales, lesian de

caries secundaria distal proyectada sobre cimara pulpar a
distal en primer molar y dentinaria de mediana profundi-
dad en segundo molar tratado endodonticamente,

Figura 9.7 Extensa drea pigmentada, de dentina hlanda

pigmentacion intrinseca y con pérdida de sustancia diag
nasticada como lesion de caries radicular inmediata a la
restauracion de amalgama, asociada al uso de protesis

parcial metdlica removible inferior de un paciente de 79
anos de edad,
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CaAnes secundarias, sin embargo, no se contirmo el
diagnostico de caries bajo los nyirgenes en ninguno
de los casos estudiados, El mismo estudio mostro
que el 37% de los dentistas estimaban que era im-
portante el reemplazo de esas restauraciones por
que representaban una buena oportunidad para pre
venir la presencia de tuturas lesiones de caries. Por
lo tanto st el contlicto son solo detectos marginales
existe la posibilidad de sellar dichas brechas por
medio de sellantes de puntos v tisuras, tanto para
restauraciones de resinas compuestas como para
amalgamas. Esta actividad clinica es altamente con-
servadora de tejido dentario, eficiente, tacil de rea-

lizar, rapida v de bajo costo (Moncada v cols 2006).

Las restauraciones que presentan lesiones de
caries en sus margenes v al juicio del clinico si la
lesion presenta caracteristicas activas, podrd indicar
su cambio 0 reparacion, pero al mismao tiempo los
Odontologos deberan implementar las medidas pre-
ventivas con &l objeto de direccionar al paciente a
la categoria de bajo riesgo de caries, como parte del
plan de tratamiento. Adicionalmente el Instituto
Nacional de la Salud de los Estados Unidos (NIH)
acordo; los criterios para reemplazo de restauracio-
nes en su sesion del afo 1988, destacando que las
deficiencias de calidad de las superficies de las res-
tauraciones por si solo, no constituyen adecuada
razon para su reemplazo.

Sin embargo las restauraciones que producen
severas respuestas alérgicas deberan ser reemplaza-
das por un apropiado material alternativo. Adicio-
nalmente, las restauraciones que producen respues-
tas alérgicas leves, deberan ser observadas por el
perioda de dos semanas o mds para determinar si la
reaccion es autolimitante o se identifica otra poten-
cial causa de tal condicion inflamatoria. La respec-
tiva consulta dermatolégica debera ser realizada
cuando los alergenos no pueden ser evitados.

También existe acuerdo en cambiar las restau-
raciones cuando lo solicita el paciente, por su pro-
pia voluntad, fundado en razones de stress psicolo-
gico, pobre estética, inadecuada funcion o el clini-
co percibe riesgos para las estructuras biologicas.
Las restauraciones solo serdn removidas después que
las ventajas y desventajas de los tratamientos alter-
nativos sean explicados y aceptados por el paciente
(Anusavice 1988).
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Figura 9.8 Vista proximal de un molar seccionado en sen-

tido mesio distal. restaurado con amalgama con presencia

de tranca canes secundana en la zona ceénvical lesion

cavitada que compromete esmalte v dentina.

Figura 9.9 Vista mesio distal del mismo molar, donde se

aprecia ol cambio de color de la dentina bajo 1s lesion de
caries, de color gris, que impresiona como la respuesta
reparativa expresada como formacion de dentina esclerd-
tica, a diferencia de lo que se observa bajo la restauracion
oclusal donde no se observa denting esclerosada, en este
corte la lesion alcanza hasta cuerno pulpar superando las
barreras bioldgicas
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Causas Locales del Desarrollo de Lesiones Secunda-
rias de Caries

La primera condicion para el desarrollo de
caries secundaria, es la presencia de factores de ries-
20 fuera de control, de este hecho se desprende que
la primera medida para su control, es bajar ¢l riesgo
de desarrollar nuevas lesiones de caries, (Capitulo 3

Tradicionalmente la Operatoria Dental ha de-
finido como causas locales del desarrollo de lesio-
nes de caries secundarias, factores vinculados a la
téenica restauradora, como se analizo anteriormen-
te. (Figura 9.10)

Otra posible causa de reemplazo o reparacion
es el inadecuado contorno anatomico de las restau-
raciones, especialmente en las paredes proximales,
determina la posible pérdida de la relacion de con-
tacto con los dientes vecinos ademas de la retencion
de mayores volimenes de bio film dentario, incre-
mentando el riesgo de presencia de lesiones de ca-
ries,

La fractura de restauraciones o de tejidos den-
tarios puede determinar, dependiendo de su magni-
tud, nichos para la retencién y acumulacion de bio
film dentario que incrementan la posibilidad de ini-
ciar nuevas lesiones de caries. Una de las principa-
les ubicaciones de estas fracturas es el istmo en
restauraciones proximo oclusales de clase 11, debido
a problemas derivados de la biomecdnicos de la
preparacion cavitaria. (Sturdevant y cols, 1999) La
exposicion de esta brecha al impacto alimentario
aumenta la magnitud de la fractura, pudiendo llegar
a destruir la base cavitaria,

La ubicacion de la interfase diente-restauracion
en la relacion de contacto proximal es considerada
otra frecuente causa local del desarrollo de caries
secundaria, posiblemente ligada a pacientes con
factores de riesgo de caries. La técnica operatoria en
caso de incluir en la restauracion la pared proximal,
recomienda desplazar la union diente-restauracion
fuera de la relacion de contacto proximal con la
pieza vecina. (Sturdevant y cols. 1999)

Otro factor de riesgo presente en las restaura-
ciones con compromiso oclusal es el impacto de
cuspides antagonistas en la interfase diente-restau-

CARIOLOGIA CLINICA

Figura 9.10 Presencia de lesidn cariosa cavitada, secun-
daria a restauracion de amalgama clase V, ubicada en el
margen mesial y cervical de la restauracion, visualmente
lo en esmalte, con severd pigmentacion intrinseca del
diente, que visualmente se interpreta camao lesion de caries
de actividad baja o detenida, A mesial de la cavitacion, se
observa esmalte poroso, blanco, opaco, no cavitado, que
rodea un drea de esmalte pigmentado, que se observa
como lesion caries de esmalte de areas mixtas, activas en
la periferia y detenidas en su centro

Figura 9.13 Las alteraciones o ausencia de las relaciones
de contacto proximal constituyen otro factor de nespo de
lesion periodontal y de lesion de caries por la acumula
cion de alimentos y placa bacteriana
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Figura 9.12 Doble tractura proximo oclusal en cajon distal Figura 9.13 Restauracion proximo oclusal de amalgama

de la restauracion de amalgama del primer molar en pa de primer molar superior en paciente de 19 anos de edad,

ciente de 38 anos de edad. Se observa desplazamiento a que presenta fractura oclusal, en ¢l istmo de la restaura-
distal del raspo de fractura. La fractura de la restauracion cion

puede dar origen a filtracion bacteriana y desarrolla de s

lesion de caries, o también, la lesion de caries puede

debilitar el soporte cavitario de |y restauracion y las fuer-

z2as funcionales de la masticacion generar la fractura.

Figura 9.14 Extensa lesion de caries secundaria de esmal-
1e y dentina de ubicacion proximal, acompanado de frac.
tura del esmalte sin soporte dentinario en oclusal vesti-
bular. Podria seftalarse como causa de La lesion, en gene-
ral, el riesgo del paciente y en particular la interfase dien-
te restauracion, que aparentemente fue disenada en me-
dio de la relacion de contacto proximal.

Figura 9.15 Eliminada la obturacion de amalgama se
visualiza dentina francamente desarganizada v blanda
especialmente en el limite amelodentinario, con presen
cia pigmentaciones intrinsecas en las paredes dentarias
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racion, este trauma permanente sobre dicha brecha,
puede provocar inicialmente microfracturas gue con
el tiempo logran profundizarse, lo que sumado a un
ambiente oral de riesgo puede dar origen a lesiones
de caries.

La presencia de rugosidades superficiales como
defectos malformativos del esmalte en los bordes
cavitarios, representa otro factor predisponente a la
lesion de caries secundaria, especialmente en pare-
des de mayor dificultad para el control de la placa
bacteriana.

En conclusion, para el diagndstico de las lesio-
nes de caries en relacion con restauraciones, deno-
minadas caries secundarias, deben considerarse los
mismos pardmetros de observacion que para las le-
siones de caries primarias, dado que clinica, micro-
bioldgica ¢ histologicamente son lesiones similares
o idénticas a las caries primarias, la localizacion mas
frecuente es gingival a la restauracion, hecho que
dificulta su diagnéstico clinico y los mejores para-
metros para su diagndstico son su consistencia y
dureza superficial de la dentina o esmalte limitados
a los mdrgenes de las restauraciones (Mjor y Toffe-
netti 2000). También se ha establecido que la cavi-
tacion clinica o radiogrdfica o evidencia de desmine-
ralizacion, indicada por presencia de tejido blando
y coloreado implican la intervencién operatoria,
mientras que la presencia de deterioros marginales
por si solo no es indicativo de lesion, tanto en res-
lauraciones de amalgama como de resinas compues-
tas. (Kidds y cols 1994, Kidds y Beighton 1996).

CARKHOGIA CLINICA

Figura 9.16 Primer molar inferior de una paciente
de 19 anos de edad que presenta restauracion de
amalgama de larga data en su cara vestibular, ro-
deado de esmalte hipoplasico en sus bordes, donde
existe la probabilidad de mayor retencion de placa
bacteriana.
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Bases Preventivas y Restauradoras

La caries dental es una enfermedad que afecta a la mayor parte de la
Poblacién a nivel mundial. Avances en la investigacién han logrado
meiomdehslqndéndgaduantveltndmd\wlypobhdonahpero
tales progresos requieren del activo compromiso de los pacientes,
odontélogos y autoridades de salud pablica.

La cantidad de trabajos dedicados a la prevencién, diagnéstico y
tratamiento de la caries dental, hacen de la Cariologia el tépico mas
importante del curriculo dental, debido principalmente a que mas del
70% del tiempo utilizado por el odontélogo de prictica general involucra
I carles dental, su diagnéstico, manejo preventivo y el tratamiento
quirtirgico de fa enfermedad.

La Odontologia moderna debe necesariamente incluir los conocimientos
de lo que se denomina "Cariologia Clinica”.

La Operatoria Dental y la Cariologia no deben ser consideradas distintas
disciplinas sino como una sola gran @irea de la Odontologia ya que la
realizacion de Ias restauracionés y los tratamientos de las cavidades
requieren de un profundo conocimiento de esta prevatente enfermedad.




