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1. RESUMEN

La progresion de lesiones de caries proximales en dientes primarios es un proceso que
varia no solo entre personas sino también entre lesiones de un mismo individuo. La lesion de
caries en el diente primario se desarrolla de diferente forma con respecto al permanente,
siendo mas répida en la denticion primaria por las caracteristicas estructurales y quimicas
propias, ademas de la presencia de areas de contacto amplias en la superficie proximal. Es
fundamental complementar los métodos de inspeccion y diagnosticar previo a la cavitacion
ya que esta condicion aumenta la probabilidad de actividad y progresion de la lesion.
También debemos evaluar ciertos factores moduladores, tanto protectores y/o de riesgo
presentes en cada nifio, los que no solo influyen en la probabilidad de generar lesiones
cariosas proximales, sino que en nifios de alto riesgo cariogénico podrian provocar mayor
severidad y avance mas rapido de las mismas. Tener conocimiento sobre el tiempo de
progresion, favoreceria a la toma de decisiones para el tratamiento enfocado en la
odontologia de minima intervencion. Por lo que estd descrito en la literatura, el tiempo de
progresion de lesiones de caries proximales en la denticién primaria es variable y no es
posible definirlo ya que los estudios presentan distintas falencias metodoldgicas. El tiempo
de progresion de la lesién cariosa proximal en dientes primarios debe ser considerado como
una estimacion, y es deseable y necesario la realizacion de nuevos estudios prospectivos con

una muestra representativa y métodos diagndsticos estandarizados.

1.1 Palabras claves

Caries Dental, Diente Primario, Progresion de la Enfermedad.



2. ABSTRACT

The progression of proximal caries lesions in primary teeth is a process that varies not
only among people but also among lesions of the same person. The caries lesion in the
primary tooth develops differently from the permanent one, being faster in the primary
dentition due to its own structural and chemical characteristics besides the presence of wide
contact areas on the proximal surface. It is essential to complement the inspection and
diagnosis methods prior to cavitation since this condition increases the probability of activity
and progression of the lesion. We must also evaluate certain modulating factors, both
protective and/or risk factors from each child, which not only influence the probability of
developing proximal carious lesions, but in children with high cariogenic risk could result
greater severity and faster progression of the lesions. Knowing the progression time would
favor decision-making for treatment focused on minimal intervention dentistry. From what
Is described in the literature, the time to progression of proximal caries lesions in the primary
dentition is variable and inconclusive since the studies have different methodological
shortcomings. The time to progression of proximal carious lesion in primary teeth should be
considered as an estimate and it is desirable and necessary that new prospective studies with
a representative sample and standardized diagnostic methods are carried out.

1.2 Keywords

Dental Caries, Tooth Deciduous, Disease Progression.



3. INTRODUCCION

Los primeros afos de vida son determinantes para el desarrollo del nifio, debido a los
multiples procesos bioldgicos y ambientales a los que se ve enfrentado. Durante la infancia
puede verse afectado por la caries dental; una enfermedad cronica con una alta tasa de
prevalencia en la denticion primaria (1). Pese a que se desarrolla de manera similar en todas
las etapas del ciclo vital, se diferencia en el tiempo de progresion; siendo en la denticion
primaria un proceso mas rapido y con una gran variabilidad, por los diferentes factores que
lo afectan (2). Debido a esto es importante diagnosticar y tratar la enfermedad de caries

tempranamente para asi evitar y/o controlar la progresion de esta (3).

Hoy en dia la caries es considerada como una enfermedad ecoldgica causada por el
consumo elevado y/o frecuente de carbohidratos fermentables, lo que provoca un estado de
disbiosis en el biofilm dental (4). Este estado puede causar el aumento de la produccion de
acidos por los microorganismos del biofilm, que baja el pH del microambiente que rodea al
diente y asi resultando en una desmineralizacién del sustrato dental (5). Al mantenerse esta
condicion por un tiempo donde predomina el proceso de desmineralizacion de la estructura

dental, el resultado serd la visualizacion clinica de las lesiones cariosas (6).

La lesion de caries en la denticion primaria se desarrolla de diferente forma con respecto
a la denticién permanente, debido a que presentan caracteristicas estructurales y quimicas
propias (7). Los dientes primarios poseen mayor desorganizacion de los prismas y menor
grosor del esmalte, ademas de mayor presencia de componente organico (8), lo cual favorece
la porosidad y permeabilidad (9); mientras que la dentina presenta menor dureza y diferente
disposicion de los tubulos dentinarios favoreciendo la progresion de la lesion cariosa (10,
11). En la superficie proximal los dientes primarios presentan areas de contacto mas amplias
(12) dificultando la eliminacion del biofilm, el cual debe ser removido mediante el uso de
hilo dental. Sin embargo, la adherencia a este es baja en nifios debido a que presentan menor
destreza y requieren la colaboracion de los padres. Como consecuencia se genera una mayor

probabilidad de aparicion y progresion de lesiones cariosas proximales (13).

Las lesiones iniciales proximales cuando aln se observan clinicamente como mancha

blanca pueden remineralizarse y desaparecer clinicamente o no, dependiendo de su

3



profundidad (14). El diagnostico temprano y la evaluacion de su actividad nos genera una
oportunidad para controlar el grado de desmineralizacién asociado con su proceso de
evolucion (15). Es fundamental que los métodos de inspeccion se complementen para el
diagnostico; el método visual y tactil permite identificar cambios fisicos en la estructura
dental, mientras que la radiografia permite observar la profundidad de la lesion (16). La
deteccion de lesiones cariosas en superficies proximales es un procedimiento dificil, debido
a que las areas de contacto dificultan la inspeccion visual directa (17). En caso de sospecha
de una posible cavitacion resulta Gtil utilizar el método de separacion dentaria mediante
gomas elastoméricas, ya que permite la visualizacion directa de la superficie proximal (18).
También, segin el caso se puede complementar con algunos de los métodos no

convencionales como la transiluminacion y la fluorescencia laser.

Ademas, debemos evaluar ciertos factores moduladores protectores o de riesgo que
influyen en el proceso dindmico de desmineralizacion y remineralizacion de las estructuras
dentales (19). Los principales son la dieta, higiene, presencia de defectos de esmalte,
exposicion a fluoruros, el nivel sociocultural, econémico y educacional, entre otros (20, 21).
Estos no solo influyen en la probabilidad de generar lesiones cariosas proximales, si no
también podrian provocar una mayor severidad y avance mas rapido de las mismas en la
denticion primaria (22). Esto se desea evitar, debido a la aparicién de una posible cavitacion.
Al existir una cavidad de dificil acceso, no se puede realizar una correcta higiene,
contaminando a los tejidos dentarios y desmineralizando la dentina, lo que aumenta la

probabilidad de actividad y progresion de la lesion (23).

Finalmente, debemaos realizar un tratamiento con enfoque lo méas conservador posible,
con el objetivo de preservar y mantener la salud de los tejidos dentales (3). Las estrategias
no invasivas deben ser priorizadas para evitar realizar un tratamiento restaurador,
especialmente en superficie proximal, debido a un alto indice de fracaso en nifios (24). Sin
embargo, no existe un consenso sobre el tiempo real que tarda en progresar la lesion cariosa
proximal en estos dientes y saberlo con mas certitud contribuye para la toma de decision de
tratamiento enfocado en la odontologia de minima intervencion y personalizado para cada

paciente (25). El objetivo del presente trabajo es describir el tiempo estimado que se requiere



para que una lesion de caries proximal en diente primario progrese y se cavite, y sera

abordado mediante una revision narrativa de la literatura.



4. METODOLOGIA

El desarrollo de esta revision narrativa de la literatura se realizé mediante la busqueda
en la base de datos MEDLINE via Pubmed. La presente revision se limita solo a
publicaciones en idioma inglés y no presenta restricciones en el afio de publicacion,

manteniéndola actualizada mensualmente hasta el mes de agosto del 2021.

Para ejecutar la busqueda se utilizaron términos MeSH, “Dental Caries”, “Tooth,
Deciduous” y “Disease Progression”, en conjunto con términos libres, “Proximal Lesions” y
“Cavitated”. Se relacionaron los términos mediante operadores boleanos “AND” y “OR”,

obteniendo las siguientes formulas:

* ((“Dental Caries”[Mesh]) AND "Tooth, Deciduous”’[Mesh]) AND "Disease
Progression”[Mesh])

* ((“Deciduous tooth”[MeSH Terms]) AND (“dental caries”[MeSH Terms] AND
“Disease progression”[MeSH Terms])) AND ((“cavitated”) OR (“proximal lesions™)))

* (((“Deciduous tooth”[MeSH Terms]) AND ((“proximal lesions”) OR (“dental
caries”[MeSH Terms]))) AND ((“Disease progression”[MeSH Terms]) AND
(“cavitated”)))

Sumado a lo anterior, se realiz6 una busqueda complementaria segln temas de interés

a tratar y se buscaron las referencias manualmente en busca de fuentes adicionales.

La seleccidn inicial de los articulos se realizé mediante el analisis de titulo y resumen
para excluir articulos no relacionados con el tema. Posteriormente fueron leidos los textos
completos y discutidos por ambas partes para su seleccién. Finalmente, se reviso la calidad

de la revista en SJR (Scimago Journal & Country Rank).



5. CARACTERISTICAS DEL DIENTE PRIMARIO

El diente presenta una estructura'’y composicion bésica, en el cual los tejidos principales
que lo componen son: esmalte, dentina y pulpa. Existen algunas diferencias importantes en
la composicién de ambas denticiones (7). En cuanto a la morfologia, el diente primario es de
menor tamarfio, y en comparacion al diente permanente, posee proporcionalmente una camara
pulpar més grande en relacion a su corona, razon por la cual, los tejidos duros son de menor
espesor (26, 27). Esto altimo contribuye a que los agentes externos, como las lesiones de

caries, sobrepasen facilmente la capa externa y lleguen mas rapido al interior del diente.

En el diente primario, la formacion del esmalte ocurre en un corto tiempo, lo que se
manifiesta como una irregularidad de los cristales de hidroxiapatita, desorganizacion de los
prismas y menor grosor del esmalte (28), esto genera un compromiso mas temprano de la
dentina. Los primeros afios posteriores a la erupcién, son de especial cuidado debido a que a
diferencia de los dientes permanentes existe un bajo contenido mineral, principalmente de
calcio y fosfato (7), ademas de abundante materia organica y agua; correspondiente al
esmalte interprisméatico. En consecuencia, el diente primario posee una menor dureza,
haciendo al esmalte méas susceptible a la desmineralizacién y a la lesion de caries. La poca
mineralizacion explica el nivel de porosidad, lo que conduce a un aumento de la
permeabilidad del esmalte primario (29). Sumado a lo anterior, cabe destacar que existe
mayor cantidad de carbonato, que podria ser uno de los factores que influyen en la progresion
mas rapida de la lesion de caries en el diente primario. Sin embargo, al pasar el tiempo ocurre
un proceso de maduracion post-eruptiva por la exposicion del diente al medio oral y a la
saliva, donde existe un reemplazo de los iones de carbonato (30), esto provoca un aumento
de la mineralizacion del esmalte superficial de los dientes primarios con el tiempo (13). En
las zonas interproximales y ocasionalmente en vestibular y oclusal, se encuentra una mayor
capa de esmalte aprismatico en comparacién con el diente permanente, lo que influye

directamente en el tratamiento restaurativo (31).

Situada justo debajo del esmalte, se encuentra la dentina, ubicada desde la union
amelodentinaria hasta la pulpa, tejido con el cual forma el complejo pulpodentinario (32). En
el diente primario, la dentina presenta mayor contenido organico y la disposicion de los
tubulos es principalmente recta, a diferencia de los dientes permanentes que presentan una
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disposicion en “S”, ademas presentan una mayor permeabilidad a medida que se acercan a la
pulpa; esta apariencia estructural de los tubulos dentinarios puede ser uno de los factores que
contribuyen a la progresion mas répida de la lesion cariosa (11, 33). La dentina peritubular
encontrada en las paredes del tabulo dentinario es de mayor grosor y junto con la dentina
intertubular presentan una menor concentracion de calcio y fosfato que el diente permanente.
Lo anterior contribuye a una menor mineralizacion de la dentina, generando una menor
dureza (34) y por ende puede contribuir a la mayor velocidad del desarrollo de la lesion
cariosa (10). En la parte mas interna del diente, la pulpa reacciona frente a sustancias
irritantes mediante la deposicion de dentina terciaria al interior de los tabulos, intentando asi
aislar los agentes irritantes. La pulpa en el diente primario reacciona tempranamente frente a
una lesién proximal (35), y si esta se extiende mas alla del 50% de la dentina proximal, es
mas probable que tenga una mayor reaccion inflamatoria frente a lesiones oclusales de

profundidad similar (36).

Con respecto a las caras proximales del diente primario, se encuentran principalmente
areas de contacto anchas, planas y ubicadas més cercanas al margen gingival. Recientemente
se creo la clasificacion OXIS, la cual evalua las distintas formas de contacto que se pueden
encontrar entre los molares primarios, donde se concluye que la forma I es la mas comun,
descrita como un area de contacto recta, la cual genera un aumento del acumulo de biofilmy
por ende mayor susceptibilidad a la lesién cariosa (37). Por otro lado, existen diferencias en
la morfologia de las superficies proximales, pudiendo estas ser concavas 0 convexas Yy
generando asi 4 distintas variantes en la zona de contacto proximal, siendo la forma concava-

céncava de mayor riesgo para desarrollar futuras lesiones de caries (38).



6. DIAGNOSTICO DE LESIONES DE CARIES PROXIMALES EN DIENTE
PRIMARIO

En el diente primario, la deteccion de lesiones cariosas es compleja especialmente en
superficies proximales. La presencia de areas contacto amplias sumado a la falta de
accesibilidad y visibilidad directa, dificultan el diagnostico temprano de la lesion (39, 40), el
cual es fundamental ya que genera una oportunidad para controlar el grado de
desmineralizacion asociado con su proceso de evolucion (15). Es por esta razon que en la
practica clinica se utilizan ciertos métodos que facilitan el diagndstico, tales como el examen
visual-tactil y radiografico, y que segun el caso podrian complementarse con separacion

dentaria mediante gomas elastoméricas, transiluminacion y/o fluorescencia laser (41).

La inspeccion visual y tactil en diente primario, es un método simple y aceptable para
la mayoria de los pacientes, que busca detectar la presencia de signos clinicos de lesiones de
caries oclusales y proximales (42). Ademas, permite evaluar la actividad de la lesion, la cual
cuando se encuentra activa tiene mayor probabilidad de progresar rapidamente (43).
Idealmente se realiza con ayuda de instrumental de examen, sonda OMS, jeringa triple y
buena iluminacion (39). Con el fin de estandarizar la evaluacion y lograr mayor precision se
utiliza el Sistema Internacional de Deteccion y Evaluacion de Caries (ICDAS; por su
acronimo en inglés), que categoriza desde una lesion inicial de mancha blanca hasta una
extensa cavitada (44). En caso de sospecha de cavitacion, resulta atil el uso de separacion
temporal dentaria mediante gomas elastoméricas, que permite visualizar directamente las
superficies proximales inaccesibles y evaluar el aspecto clinico de la lesion (45). Este resulta
mas eficaz en dientes primarios debido a que son mas faciles de mover, por su menor anclaje
al hueso alveolar (46); ademas, es un método reversible y econémico. Sin embargo, requiere

de 2 citas para realizar un diagndstico y puede generar molestias en el paciente (42).

Otro método utilizado para la deteccién de lesiones cariosas proximales es la
radiografia bitewing. Esta permite identificar lesiones que no se pueden observar
clinicamente con facilidad, ademas de evaluar su profundidad y cercania con la pulpa en
dientes primarios (47). Sin embargo, corresponde solo a una estimacion del tamafio real de
la lesién cariosa (39), debido a que puede ser subestimada o sobreestimada. La radiografia

de aleta mordida es un método valioso para detectar lesiones de caries dentinarias, pero no
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es el mas sensible para lesiones cariosas incipientes, ya que no refleja los aspectos
histoldgicos de la lesion del esmalte (48). Las lesiones cariosas proximales son clasificadas
radiograficamente segun la American Dental Association (ADA) desde E1 que corresponde
al %2 externo del esmalte hasta D3 que corresponde al 1/3 interno de la dentina (45). Si bien
este examen no visualiza la cavitacion, la probabilidad aumenta a medida que la profundidad
es mayor (49). Debido a que la pelicula radiogréfica refleja la calidad y cantidad de minerales,
este examen permite realizar un seguimiento del desarrollo de la lesion cariosa proximal y
los cambios provocados por el proceso de desmineralizacion y remineralizacion a lo largo
del tiempo (50).

Algunos de los métodos no convencionales para la deteccion de lesiones cariosas
proximales son la transiluminacion y la fluorescencia laser. La transiluminacion ocupa luz
blanca para evidenciar sombras oscuras que corresponden a areas con ruptura de cristales de
esmalte en zonas con desmineralizacion (51). Por su parte el método de fluorescencia detecta
los cambios relacionados con la caries en los tejidos del diente que provocan un aumento en
la fluorescencia, a diferencia de los dientes sanos que generan poca o0 ninguna (52). Ambos
métodos tienen ventajas en comparacion con la radiografia ya que no utilizan radiacion
ionizante, las lesiones pueden ser visualizadas en tiempo real y provocan menor malestar en
el paciente (53). Sin embargo, presentan ciertas desventajas, como no cuantificar de forma
objetiva el tamafio, la profundidad, el volumen y el contenido mineral de la lesion (51).

Ninguno de los métodos anteriormente nombrados presenta sensibilidad y especificidad
adecuada por si solos para realizar un correcto diagndéstico (54). La asociacion de examenes
permite obtener una mayor precision en la deteccion de lesiones cariosas proximales en
dientes primarios (55). Ademas permite evaluar la actividad, cavitacion y profundidad de la

lesion de caries, permitiendo asi generar estrategias de tratamiento adecuadas (47).
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7. FACTORES MODULADORES DE LESIONES DE CARIES

La enfermedad de caries tiene como factor etioldgico causal el azlcar, el cual induce la
formacion de acido que finalmente es la causa de la lesion de caries (4). Este proceso puede
verse afectado por distintos factores moduladores, que pueden influir en la probabilidad de
generar lesiones cariosas y provocar un avance mas rapido de estas (19). Los factores
moduladores alteran la velocidad de las propiedades cariogénicas de la sacarosa (5) y segun
su influencia en el proceso dinamico de desmineralizacion/remineralizacion, pueden

considerarse protectores o de riesgo (19).

En los nifios, los habitos alimentarios cumplen un papel muy importante en el proceso
de la enfermedad de caries. Una dieta alta en contenido y frecuencia de carbohidratos
fermentables favorece la aparicidn y progresion de lesiones cariosas (56). Si bien la sacarosa
es el principal aztcar fermentable responsable de la caries, la combinacion con otros azlcares
y carbohidratos tales como la glucosa, fructosa, almidén, entre otros, aumenta la
cariogenicidad de esta (57). El papel de la dieta también puede verse desde una perspectiva
protectora de la caries; dentro de los alimentos que parecieran tener un efecto positivo, se
encuentran los acidos grasos insaturados y las proteinas, especialmente la caseina, presente
en la leche y la ovoalbumina, en el huevo, las cuales han demostrado en estudios in vitro
reducir la desmineralizacion del diente (58). A pesar del efecto anticaries que presentan, este
dependeré de la frecuencia y cantidad de ingesta, y del azlcar contenido en el alimento (5).

Otros factores moduladores relevantes son la higiene oral y la exposicion al fldor. Los
nifios con una higiene regular o deficiente tienen mayores probabilidades de tener lesiones
cariosas (59). El cepillado de dientes con pasta fluorada y el uso de hilo dental en las
superficies proximales, son medidas utilizadas para la correcta eliminacion del biofilm (60).
Sin embargo, en nifios la limpieza puede ser deficiente producto de la escasa destreza motora
para realizar la técnica y la anatomia retentiva del diente primario. ES por esto que es
necesario la ayuday supervision por parte de los tutores y/o padres (61). Sumado a la correcta
higiene, es necesario una constante exposicion al flior mediante la pasta dental y el agua
potable fluorada, ademas de visitas periddicas para aplicacion topica de barniz fluorado (14).
Debido a su efecto remineralizante, los fluoruros son beneficiosos en la inhibicion de la

progresion de la lesion cariosa (62).
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Existen ciertas condiciones locales que pueden influir en la susceptibilidad de la caries.
Los problemas antes, durante y después del embarazo provocan mayor riesgo de presentar
defectos de desarrollo del esmalte en dientes primarios, donde destaca principalmente la
hipomineralizacién molar (63). En esta condicion los segundos molares primarios (SMP)
pueden presentar zonas circunscritas de esmalte hipomineralizado, conocidas como
opacidades demarcadas, que pueden afectar de grado variable a uno o los 4 SMP. Estos
defectos son un importante factor de riesgo ya que las opacidades demarcadas presentan un
esmalte mas poroso, con menor contenido mineral y como tal, mas susceptible al ataque
acido, lo cual favorece su rapida desmineralizacion (64, 65). Ademas, los dientes también
pueden presentar falta de estructura dentaria (esmalte de menor espesor), como las
hipoplasias, pueden favorecer el acimulo de biofilm, dificultar la higiene oral y favorecer el

rapido avance de las lesiones de caries (66).

Las condiciones sistémicas en nifios también influyen en el riesgo de caries de manera
moderada o severa. Dentro de las que destacan alteraciones motrices que provocan mayor
dificultad para realizar un correcto cepillado e higiene interproximal (67), y el uso
prolongado de inhaladores en pacientes con asma. En este caso, los inhaladores de uso
medido y polvo seco beta agonistas generan disminucion del flujo salival y sus componentes,
los cuales tienen un papel protector importante en la accion antibacteriana y la capacidad
tampon (68). Ademaés, algunos inhaladores pueden contener carbohidratos fermentables para
que los pacientes puedan tolerar el sabor del farmaco, lo que produce un valor de pH por
debajo de 5.5, el cual es critico para la disolucién de la hidroxiapatita del esmalte (69). La
inhalacion oral frecuente de azlcar combinada con una disminucién del flujo salival y una

disminucion en el pH de la saliva pueden contribuir en la progresion de la caries.

Los factores socioecondémicos, culturales y nivel educacional de los padres también
tienen un rol importante en el proceso de la enfermedad de caries (21). Los nifios de familias
con bajos ingresos y padres de menor nivel educativo, especialmente madres analfabetas;
presentan mayor probabilidad de tener lesiones cariosas y que estas sean mas severas, ya que
poseen menor conocimiento sobre los factores asociados y un menor acceso al servicio de
salud (59, 70). EIl tipo de familia y los habitos adquiridos son determinantes para la

experiencia de caries y salud oral del nifio. Al igual que el lugar de residencia ya que algunos
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sectores de areas rurales no tienen acceso a agua potable fluorada (66). Cabe destacar que
todos los factores anteriormente nombrados pueden relacionarse y potenciarse entre si,

influyendo en el proceso dindmico de la enfermedad de caries.
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8. TIEMPO DE PROGRESION DE LA LESION CARIOSA PROXIMAL EN
DIENTE PRIMARIO Y CAVITACION

La progresion de lesiones cariosas proximales en diente primario es un proceso que
ocurre mas rapido que en el permanente. Sin embargo, en la denticion primaria, no existe
claridad sobre el tiempo real que tarda la lesion en llegar a dentina y cavitarse (2, 25, 71, 72).
Es importante diagnosticar las lesiones proximales previo a la cavitacion, ya que, debido a la
dificultad de autolimpieza y correcta higiene de esta zona, los &cidos generados por la
fermentacion de los carbohidratos favorecen la rapida degradacion del tejido adamantino y
la posterior desmineralizacion de la dentina (23). Tener conocimiento con mayor certitud
sobre el tiempo de progresion, favoreceria una oportuna toma de decisiones especialmente

cuando aplicamos un tratamiento enfocado en la odontologia de minima intervencion.

En la década de los 80 se realizaron estudios longitudinales que evaluaron la superficie
proximal de dientes primarios y la progresion de la lesion cariosa. Un estudio de 1981,
mediante radiografias bitewing con técnica estandarizada, observd que las lesiones cariosas
proximales encontradas en esmalte externo fueron las que menos progresaron en 2 afos,
siendo solo un 26% de estas las que avanzaron a dentina, en cambio las lesiones de dentina
interna fueron las que mas progresaron hacia la pulpa. Esto probablemente ocurrié por el
efecto del fluoruro diamino de plata y fluoruro de estafio aplicado, los cuales retardan la
progresion de las lesiones incipientes (73). Por el contrario, otro estudio de 1984, mediante
evaluacion clinica y radiografica (bitewing) a nifios de bajo y alto riesgo cariogénico,
menciona que la mayoria de las lesiones incipientes progresaron a dentina en 2 afios. Ademas,
observd que una lesién tarda aproximadamente 1 afio en progresar a través de la mitad externa
del esmalte y de 10 a 12 meses en que avance a través de la mitad interna. EI grupo que
presentd la progresion mas lenta correspondia justamente a quienes presentaban mayor

cantidad de exposicion a fluoruros topicos y un menor riesgo cariogénico (74).

En 1992, a partir de datos de otro estudio realizado anteriormente entre 1977 y 1985,
donde se expuso a nifios a distintas concentraciones de fluor, se evaluo la progresion de
lesiones cariosas proximales. Un examinador analizo las radiografias bitewing, que fueron
tomadas cada 12 meses con una técnica estandarizada. En 2 afios, casi el total de las lesiones

de esmalte externo habian progresado a esmalte interno en el grupo de menor concentracién
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de flor, mientras que en el de mayor concentracién progresé un poco mas de la mitad.
Ademaés, observo que de las lesiones de esmalte que debieron ser obturadas, un 27% eran de
esmalte externo y un 70% de esmalte interno; estos datos podrian ser cuestionables debido a
que no se sabe en qué momento fueron obturados y si realmente progresaron, ya que los

criterios utilizados para el tratamiento restaurativo en ese entonces no fueron reportados (75).

En 1995, otro estudio analizé mediante un examen clinico a nifios de 2,5 afios los cuales
fueron reevaluados un afio después. En el grupo de nifios con caries iniciales, un 26% de
lesiones proximales progresaron a caries cavitada versus un 65% en oclusal. Sin embargo,
no se especifico el método clinico para diagnosticar lesiones cariosas y tampoco se utilizaron
examenes radiograficos para evaluar el avance de estas, por lo que los resultados podrian
haber subestimado la real progresién de las lesiones de caries proximales. A pesar de esto, la
progresion es muy alta y puede deberse a que existia una gran proporcion de nifios
inmigrantes participantes, quienes poseen higiene bucal, exposicion al flior y habitos

alimentarios insatisfactorios (76).

Un importante estudio evaluo la superficie distal del segundo molar primario mediante
radiografias bitewing recolectadas retrospectivamente. Observo que las lesiones proximales
tardaban 5,6 afios en progresar desde una radiografia sin radiolucidez visible hasta llegar al
limite amelodentinario, y 2,2 afios desde este Ultimo hasta la dentina externa. Debido a que
los nifios incluidos en este estudio habian sido sometidos a cuidados dentales organizados y
procedimientos odontoldgicos anuales desde los 3 afios de edad; se estima que la tasa de
progresion fue mas lenta, en comparacién con los estudios anteriormente nombrados.
Idealmente, la tasa de progresion de la lesion debe estudiarse de manera prospectiva, de modo
que los criterios para el tratamiento restaurativo se puedan establecer de antemano (25).

Un ensayo clinico aleatorizado evalud clinicamente superficies proximales segun
criterios ICDAS, separacion mediante gomas elastoméricas y radiografias bitewing
estandarizadas. A los 2,5 afos, se observo que la mayor progresion ocurrid en las lesiones de
esmalte externo (94.7%), seguidas por las de esmalte interno (66.6%) y por ultimo las de
dentina (46.1%); por lo que no hubo relacién entre la profundidad de la lesion al inicio del
estudio y la progresion de la lesion. Esto podria estar relacionado con el método de

evaluacion utilizado, ya que la profundidad de las lesiones reportadas depende de la
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estandarizacion de la técnica radiografica utilizada. Ademas, para el examen final muchos
nifios abandonaron, probablemente sesgando los resultados. Al momento de evaluar la
relacion de la progresion de la lesion con el perfil de riesgo, se encontré una debil relacion,
lo que podria deberse a que sélo fueron agrupados de acuerdo al cariogram, el cual es una

herramienta de apoyo y no de diagnostico (77).

Posteriormente, un grupo de investigadores realiz6 2 estudios longitudinales evaluando
el tiempo medio de supervivencia de la lesion cariosa proximal, que corresponde al momento
en el que se espera que la mitad de los casos experimente progresion de la lesion. En el afio
2003, mediante radiografias bitewing se determiné que el tiempo medio de supervivencia
para las lesiones de esmalte externo es de 2,5 afios, para las de dentina externa es de 2,8 afios
y las lesiones de dentina media 1,4 afios; indicando que las lesiones de esmalte externo tardan
menos tiempo en progresar que las de dentina externa, pero las de dentina media progresan
mas rapido (78). Esto puede estar dado por las caracteristicas del diente primario, que
presenta una delgada capa de esmalte (7) y una mayor permeabilidad de los tubulos
dentinarios a medida que se acercan a la pulpa (33). Luego en el afio 2006, se evaluo
nuevamente el tiempo medio de supervivencia, pero esta vez solo del esmalte externo y de
acuerdo a grupos con diferentes riesgos de caries. En el grupo con indice de caries bajo el
tiempo medio de supervivencia de lesiones de esmalte externo fue de 3,9 afios y en el grupo
con indice de caries alto fue de 1,7 afios. Esto nos indica que una mayor experiencia de caries

provoca una progresion mas rapida de las lesiones de esmalte externo en el diente primario

).

Algunos autores coinciden que el tiempo de progresion desde el inicio de la lesion
cariosa proximal a dentina en dientes primarios ronda los 2 afios. Un estudio del 2017
concluyé que el tiempo de progresion de la lesion del esmalte externo al limite
amelodentinario (LAD) es de 10 meses y desde el LAD a dentina interna es de 16 meses, por
lo que el tiempo desde el inicio de la lesion hasta llegar a dentina interna es de 2.2 afios. Cabe
destacar que al ser un estudio retrospectivo no existio estandarizacion de la toma radiografica,
ya gue los nifios incluidos contaban con radiografias previas (79). Por su parte, en 2020, un
estudio clinico observo que a los 2 afios todas las lesiones que se encontraban en esmalte al

inicio del estudio progresaron a dentina, correspondiente a un 79,2% del total de la muestra
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(80). Ambos estudios mencionan que la progresion acelerada de la lesién puede explicarse
principalmente por el bajo nivel socioeconémico de la poblacion estudiada, quienes son méas
susceptibles al desarrollo de lesiones de caries, sin embargo, todavia faltan datos mas

concretos para establecer si existe tal tendencia.

Queda en evidencia que, si las lesiones cariosas proximales no son controladas, la
progresion generard un aumento en la profundidad y por ende aumentara la probabilidad de
cavitacion (81). Aquellas lesiones que se encuentran en el tercio interno de la dentina suelen
estar cavitadas en un 100%, en cambio, las limitadas al esmalte interno rara vez lo estan (46,
82). Ciertos estudios en dientes primarios demostraron que menos del 10% de todas las
lesiones de caries proximales activas clasificadas como ICDAS 1 y 2, progresaron a
cavitacion que involucraba dentina, luego de 2 afios, mientras que la mitad de las lesiones
ICDAS 3 progresan a ICDAS 5y 6, en el mismo periodo (83, 84).

El tiempo que tarda una lesion proximal en diente primario en progresar de un estado a
otro y/o cavitarse debe considerarse como una estimacion. Esto debido a que el tiempo
necesario para que una lesion progrese de un estado a otro es extremadamente variable, no
solo entre personas sino también entre lesiones de un mismo individuo. La progresion de
lesiones cariosas es mayor en grupos de riesgo cariogénico alto, ya que probablemente estos

presentan menor cantidad de factores protectores.
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9. CONSIDERACIONES FINALES

La enfermedad de caries es un problema que afecta a gran parte de la poblacion,
comenzando en la infancia y afectando a la denticion primaria. Las lesiones cariosas en nifios,
especialmente en superficie proximal, se desarrollan y progresan rapidamente debido a las
caracteristicas estructurales y quimicas propias de esta denticion y a los factores moduladores
que influyen en este proceso (7). Por lo que desde hace algunos afios se ha investigado el
tiempo de progresion de lesiones de caries proximales en la denticion primaria, obteniendo
resultados variables y no concluyentes (73, 75, 77). Las publicaciones que se han realizado
hasta el dia de hoy presentan distintas falencias; en la mayoria de los casos corresponden a
estudios retrospectivos, no siendo los méas indicados para evaluar la progresion de la lesion
cariosa (25, 79). Ademas, no existe estandarizacion en los métodos diagnosticos clinicos y
radiograficos utilizados, lo que puede generar alteracién en el analisis de los resultados y
dificultar la comparacion entre estudios (2, 74, 78) . Las poblaciones incluidas, corresponden
en su mayoria solo a nifios de bajo nivel socioecondémico, no siendo muestras representativas
(76, 80). El tiempo de progresion de la lesion cariosa proximal en dientes primarios debe ser
considerado una estimacion por la gran variabilidad entre personas y lesiones del mismo
individuo, haciendo necesario nuevos estudios prospectivos con una muestra representativa

y métodos diagnosticos estandarizados.
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