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RESUMEN

Debido al envejecimiento general de la poblacion, la incidencia de caries radicular esta en aumento. Las superficies radicula-
res expuestas al ambiente oral son colonizadas por una microflora compleja, esta colonizacién ocurre en las superficies de es-
malte, aun cuando las superficies radiculares parecen ser colonizadas mas fuertemente. Hay varios grupos de microorganismos
involucrados en la formacion de las caries radiculares.

Se ha sugerido que las superficies radiculares son mas vulnerables al ataque acido que las superficies de esmalte y que la
placa bacteriana puede producir un efecto desmineralizante.

El tratamiento de los sintomas y de las causas de la enfermedad deben separarse. Para controlar el desarrollo y la recurren-
cia de una enfermedad, deben tomarse medidas preventivas. La carie dental tradicionalmente ha sido tratada sintomaticamente.
Las lesiones cariosas detectadas en los dientes por un examen de rutina o debidas a una disconformidad deben ser tratadas.
El material carioso es removido, y la pérdida de substancia dental es reemplazada por una obturacién o una corona. En los dl-
timos anos, sin embargo, mas y mas interés se le ha dado al tratamiento de la causa. El tratamiento correcto de la carie dental
demanda un adecuado diagnostico. Parece que hay necesidad de registrar no solamente el nimero de cavidades sino también
su localizacién y apariencia.

También deben ser tenidos en cuenta los factores y condiciones que pueden influenciar la actividad de la enfermedad, y el
subsecuente tratamiento y prevencion.

ABSTRACT

As general population ages, the incidence of root caries increases... Root susrfaces exposed to oral environment are colo-
nized by a complex microflora resembling the one colonizing enamel surfaces, although root surfaces seem to be more heavily
colonized. Different organisms have been predominantly studied for their possible association with root-surface caries.

Likewise, root surfaces have been suggested to be more vulnerable than enamel to acid attacks. According to that, one
would expect that any exposed dental root surface covered by dental plaque, would demineralize.

Traditionally, dental caries have been symptomatically treated. Carious lesions detected by routine teeth examination or
because of disconfort, are treated by the removal of the carious material and replacing the lost tooth substance by a filling or by
a crown... In the last few years, however, more interest has been focused on prevention and early treatment of their causes.

Correct treatment of dental caries demands an adequate diagnosis. That means, there is a need to register not only de
number of cavities but their location and appearence, as well. Factors and conditions which may increase de disease activity and
the subsequent prevention and early treatment of the disease, have also to be taken into account.



Definicion de caries radicular

Las caries dentales se definen como la destruccion locali-
zada de los dientes. La destruccion de tejido en el esmalte, el
cual contiene 95% de material inorganico (hidroxiapatita), el
dano es causado principalmente por acidos organicos como
el acido lactico. Los acidos son producidos por microorganis-
mos que sobre la superficie dentaria fermentan carbohidra-
tos, particularmente azlcares.24

Las raices de los dientes de los humanos estan compues-
tas de dentina cubierta por una capa delgada de cemento. El
20% de ambos, dentina y cemento, estan compuestos por ma-
triz organica principalmente (>90%) de colageno tipo |, pero
también contiene alto porcentaje de fosfoproteinas fosfori-
ladas y proteoglucanos (Birkedal-Hansen et al. 1977; Lindhe
1984)26.

Etiologia de la caries radicular

La superficie oclusal del diente, generalmente es atacada
primero.Alli la destruccion comienza en las fisuras, donde los
microorganismos a menudo quedan atrapados. Los microor-
ganismos que colonizan la superficie lisa del diente tienen
propiedades especificas que no les permiten ser removidos
de la superficie durante la accion de limpieza por la saliva o
en la masticacion. Solo unas pocas especies de todas las en-
contradas en la cavidad oral tienen la habilidad de adherirse a
los dientes, y este grupo limitado es cariogénico.24

Cuando las superficies radiculares estan expuestas al
ambiente oral como resultado de la retraccion de la encia
marginal, las areas de retencion de placa pueden aumentar en
extension, particularmente en las grandes areas interproxi-
males y a lo largo de la unién cemento_esmalte. Las caries
radiculares son lesiones progresivas que cubren la superficie
radicular envuelta por la invasion de placa y microflora, puede
distinguirse de la abrasion, erosidn y reabsorcion idiopatica,
que pueden también afectar la superficie radicular25.

Patogénesis de la caries radicular

Las caries radiculares normalmente son vistas como una
sombra (menos de 2 mm de profundidad) no definida, blanda,
a menudo como una mancha y caracterizada por la destruc-
cion del cemento con penetracion bajo la dentina. A medida
que progresa se extiende mas circunferencialmente en exten-
sion que en profundidad25.

En los estados iniciales de la carie radicular, las bacterias
median en la desmineralizacion que ocurre en el cemento y
en la dentina. Esto es seguido por el rompimiento de fibras
colagenas dentinales. Este rompimiento del colageno esta me-
diado por enzimas bacterianas y/o por la colagenasa mama-
lian producida por el huésped. A menudo los odontoclastos
estan ausentes en la dentina, en tanto es mas comun que la
colagenasa esté en los odontoblastos. Estas proteinas neutra-
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les son secretadas como zymdgenos inactivos y son activados
comUnmente por enzimas bacterianas, incluyendo proteasas
como la tripsina presentes en la placa dental. (Vitto y Raeste
1978; Hurum et al. 1982, Dayan et al. 1983; Dumas et al. 1985;
Tjaderhance et al. 1996). Dung et al. (1995) reportaron au-
mento de la degradacién de colageno de la dentina después
de la desmineralizacion con acido lactico. El acido lactico es
un producto de la fermentacion bacteriana durante la cario-
geénesis; la reduccion en el pH puede también servir para acti-
var el zymégeno procolagenasa (Dung et al. 1999)26.

Las superficies radiculares se han encontrado mas vulne-
rables al ataque acido que el esmalte (Hoppenbrouwrs et al,
1986). El valor critico del pH para las superficies radiculares
se estima que puede ser tan alto como 6.7 vs 5.4 para las
superficies de esmalte. Esta presuncion, parece misteriosa, sin
embargo el valor del pH, al menos en superficies coronales,
fluctta alrededor de pH 6.0 a 6.8.27

Cuando el rango de secrecion salival esta reducido, las
lesiones cariosas a menudo aparecen en la unién cemento-
esmalte. En general, tales lesiones cariosas pueden ser dis-
tinguidas facilmente por la erosion o reabsorcion idiopatica,
estas lesiones, como norma tienen una base dura.

Sobre las superficies radiculares expuestas, las lesiones
cariosas a2 menudo se expanden primero a lo ancho y no
muestran limite definido. Cuando se prepara la cavidad, es
dificil obtener una forma definida de cajuela.24-25

La incidencia de caries radicular aumenta a medida que
la poblacion envejece y el edentulismo es menos prevalente
debido al aumento en la conciencia del cuidado dental,y a que
las exposiciones radiculares por recesion gingival o pérdida del
nivel de insercién, han aumentado con el envejecimiento.26

Microorganismos especificos

Algunos microorganismos son mas importantes que
otros en la patogénesis de la caries dental, son los denomi-
nados Streptococo mutans, lactobacilo y algunas especies de
Actinomyces. El S. mutans esta generalmente asociado con
el desarrollo inicial de la caries, los lactobacilos fomentan el
desarrollo de la lesion y los Actinomyces se asocian con la ca-
ries radicular.24, 27. También se han realizado observaciones
con los géneros gramnegativos Cytophaga y Capnocytopha-
ga. Las especies de Cytophaga son especialmente capaces de
colonizar las superficies radiculares y la capacidad de movi-
miento de Capnocytophaga sp hace a este organismo capaz
de invadir extensamente los tibulos de la dentina.

El lactobacilo y el S. mutans tienen la capacidad de cre-
cer y producir cantidad suficiente de acido hasta un pH bajo
cercano a 5.0.

Este nivel de pH puede presentarse en la placa dental
después de la fermentacion de azlcar a acido organico o por



la ingesta de frutas y vegetales acidos. Los valores bajos de
pH favorecen la colonizacion del S. mutans sobre la superficie
radicular. La habilidad de crecimiento y produccion de acido
en un pH bajo es de importancia definitiva en el rol de un
microorganismo para el desarrollo de caries. Lo que ha sido
demostrado en muchos estudios.24

En los ultimos anos algunas especies de la bacteria Acti-
nomyces, especialmente el actinomyces viscosus, ha sido aso-
ciado con el desarrollo de la caries radicular. Los actinomyces
son relativamente poco productores de acido. Esto significa
que rara vez inducen la caries de esmalte en animales de ex-
perimentacion y que el desarrollo de las lesiones de las su-
perficies radiculares es un proceso comparativamente lento
cuando estos microorganismos son el factor causante. 24

Factores de riesgo asociados con el desarrollo de
caries radicular

Hay ciertos dientes y superficies que son mas suscepti-
bles al desarrollo de caries radicular. Los molares son los mas
susceptibles, seguidos por los premolares, caninos e incisivos.
También se ha encontrado que los molares mandibulares son
los que mas forman caries radiculares y los incisivos mandi-
bulares los que menos.30

La caries radicular es generalmente mas prevalente y se-
vera entre hombres que entre mujeres. Tambien parece ser
un problema entre personas mayores de bajo estrato so-
cioeconomico, quienes han perdido algunos dientes, no man-
tienen una buena higiene oral y no visitan regularmente al
odontologo.30

Estudios clinicos sugieren que Unicamente aquellas su-
perficies radiculares donde la cresta del margen gingival
es apical a la unién cemento esmalte son considerados
como un riesgo para caries radicular. Al igual que la caries
coronal, la caries radicular es una enfermedad asociada
con placa microbiana. Mientras otros factores tienen un
efecto, la placa parece tener la mayor influencia sobre la
susceptibilidad de los dientes a la caries radicular. La placa
microbiana debe colonizar la superficie radicular para que
se desarrolle la caries. Hay estudios que han reportado un
incremento asociado con la edad en los niveles salivares
de Streptococo mutans y Lactobacilo. Los niveles salivares
de Streptococo mutans, lactobacilo y hongos son significa-
tivamente mas elevados en usuarios de protesis total, asi
se exacerban los niveles de bacterias formadoras de acidos
en la boca.30

Estudios recientes muestran que un alto nimero de es-
pecies de Actinomices, tanto en superficies radiculares sanas
como enfermas. La caries radicular parece ser mas prevalente
en dientes que ya han sido afectados por caries coronal.

En un estudio en adultos finlandeses las caries radiculares
fueron relacionadas con mala higiene oral. La frecuencia de
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caries de la raiz entre sujetos con caries coronal, fue tres ve-
ces mayor que en personas sanas. Otro factor de riesgo para
caries de superficie radicular en el viejo es la xerostomia. El
rango de flujo salivar disminuido por medicamentos puede
incrementar el riesgo de caries radicular.30 (Tabla I).

Tabla 1. Factores de riesgo para inducir caries
radiculares

» Mala higiene oral

* Placa microbiana

» Enfermedad periodontal

» Sexo masculino

* Caries coronal

» Habitos nutricionales

» Xerostomia

* Bajo estrato socioeconémico

o \isitas infrecuentes al r\rlnnfr'\lngn

Estrategias de prevencion

El comportamiento de la higiene oral debe ser conside-
rado un determinante mayor de la enfermedad denominada
caries radicular. La relacion entre caries e higiene oral puede
ser mas directa en caries de superficie radicular que en caries
coronal. Un estudio de Keltjens y cols. demostroé la importan-
cia de la higiene oral como una medida preventiva para caries
de superficie radicular en pacientes de tercera edad.30

El impacto de los programas de fluorizacion en la pre-
vencion y tratamiento de caries radicular es también ma-
teria de interés. Un estudio de Stamm y cols. comparé la
prevalencia de caries radicular en una comunidad fluoriza-
da naturalmente(l,6 ppm), comparada con una de sélo (0,2
ppm), se encontraron menos caries radiculares entre adultos
en la comunidad con mayor fluorizacién.30

Una buena higiene oral y mayor frecuencia de visitas al
odontologo, combinadas con la aplicacién de fluoruros, pue-
den convertir las lesiones activas de caries radicular en inac-
tivas.30

El personal odontolégico debe identificar a sus pacien-
tes de tercera edad sobre el riesgo de desarrollar lesiones
radiculares cariosas y dar un mayor énfasis a su prevencion
y tratamiento.

Aspectos epidemiolégicos

Se hace revision de la literatura sobre las
caracteristicas determinantes de caries radicular Tabla
2. Se revisan 23 estudios clinicos efectuados, 7 en
Estados Unidos, 15 en Canada y 15 en Europa, en
pacientes con un promedio de edad de 71,3 afios y se
evaluan de acuerdo con:



Takla 2. NMescripeidn de Las diferentes imvestigaciones que s= han dfecuado sobre caries denral

LLGAR ¥

CARACTERINT LA LTE P HALLASLE B
| ALTOHEES | VEIRCH Y PACIFRTES | PROSETHO 0T 1
I
i T Brutins 54 | sonposciry e sl Hl : akgu aney ol
A Gl 1951 Figan & ™ HE Ja 1] A% § eaoowy
il 4 Tl T P | [LFFLS DE% o plam
45, § et pitgmal
1 L] Dadtrteon b b n it e omen ok (TR
| CuaRi Litudesen 14 mibmreal y ey madler b L £5driian « Saneaw = = KR
i LTS 'E L Ewhmam v bocdunlle = ¢ TR -
e ileraia e comes sl
L]
A Tl k] Seand. Unsb Condepitn. pialsad B e 3] el & plaa lewn 4 e
.IMHIEH- Bakr. irmpevien B it wbl @ e H- 1 i wadisibar
L LY e weslersuchel dbainiies no pceiug 1 |
i sidadr s e |
| JCn P Wren L nigien B = Aoy palkie, SR
T Mol 10| Iﬁl:nm\q-ll.ﬂl.h
]
e e muE-amE
selblupoahoures
i Chagedl 111 i erma-de warien vadwler o L] B g
Gt Pas b Ampl T En N T A Mances
B W ST Luwmeun H
i Crmerinn wlil e oy s U E # i ey aormlskin e o
Spoctil Cow in Dwrumry | 388, TR £ o HRbE i1 eial e v remge b perarzen
TR i | O Mo e Ve KT Basinnis i wre
e owiuml A e [T
ik dalmey i U ] W luy wndorsslal wm beiw on b
Loswsi Ficw Satiiy opmndoown] dr ety e kil v 9% L4 crsrrim heeraba i indrdalm e
100 Y LT Beimm B L1 1 o p—
(L1] = gpe—— [N p——
Axi Ul Band | Gy i o s L5 - st
I, e | - Faaog i H-4 =i sshvaren horstwm
1 oo 34 rovabrwan sl s al o rmecudsma 1 ol = placs an beades
Pl s T v
i Linses faar T P ks o s o a2
s Clresr fgand. prrakanial § &rwd ot pacomi N e e T Can
1955 55 - T =T il nbriim
Mamamam T = vl ttrmil % pwibleti
TEa AR T okl
n Frasds enprreron A oo rabealn hedesr o= ceane do dne
jR12 5% LE- formpdares e cpulebe sl e [HL] upsles pubgs. * iwskpch
198 11T ASN AT g Pt 11 1 it wrbur - jTeT [t i mlr il
Vi i capign rndeale
W Lerd oS % R
% ek mn casvves w * TT
afum
[y shekne e cres skfoule
Fishons o fncidomy  cean
LILE & TEE T mmadnia e cwres reialy o IWERTR VLRRG I e BAPrRlE
Comrmmai s [y Cansld fen comnnela] raal Fl TR
sl Tralemicdogy 1998, | Loaks [ i L) e by gar on s
f o i o k]
{H Henrks Can porTEy, jeew sa e v rh ] = s B e poiees vl
faneiBe 15 W 0] | LGN 1 e ity L Ay &4
i Gl 301 viaishn s wkalinn bl St FIE S TR R g T

Riv. Cot. i Misoraisia < Vol 6 Now T - 2000

152

(S]]
-




Continuacién Tabla 2.

= e

| PUBLICACTON LUGAR T | CaRnCTERISTICA DE M EDD HALLATGOS ¥
! AL MEDICICN PACTENTES | PROMEDID COMCLUSIONES
{11 [ “Ra » mnts pan cxadonects = i |
. Cammmmng D Crsrom argss T Jc pdnimle e Jivmo o e &« A0 srves caris mslicaler Reage
| Dl 1935 | Saec catird deasal M T L1 du 8 ailew
TR+ Fure 5. AT &g e e
> b pleliis descems) enomanle |
.
| IJ' = |pabasiy Sy s el
L= 1]
I Ineubonra b oy vy el
(1 Cenadsaryy oty gl fheivial i ] & & meckloreis ¥ s reli—:
iy na Wi ks bk H:ivs s Cuidalo
| Cren flgs P S W ratmar wncs Bl 47 LS » ghimrscicnm., st § |
:1”!’..“..]”1- Wi warem peoaTOTE EUTHE S
I * e bt won sl
i Tivre rlbmamgen ¥ g B metlines il orvies it & & acrprib mabival e sdad
Hwdia irmdwuy wishena ¢ wdvl m H: 4% It B miwns Ligtad
Carips o 1908 50 188 | Fugd paerre da 60, T, A0 sl LU 5 [ 5 1w I
174 i OIE O M%
iy, T |
o Limrnhage i
ey idepiadl Sarcis Ll m—uuu e w ]
LS Limdgren . | den, whhvles ;
[ b ¢ owes b g
|
LB H] e W 40% puecras de fecoien |
s Heni e I A Prevslencii b omvilades por | G880 Lil1 DA & giagesl ho ssmnid snge e
1k Tl Lincnaiia wafr ol 1871 3 P cabr s i sann ol
Frpon 0 A8 TR Sex linikssa & cancy  Balivels |
| smeraconinadel
[ £1% !
Tuthas Pelaedic lr meshifiom pocaald P R
I D Fielareli £ i Jacidacio, Casdili 198 BE catimit shsta  comafildes @
Ceall Endlemiad 1955 10 | Schusind Hangs A8 weweking ! pihiems I pareTE o0 § e
%0 il dawran 5 moraded ds |
i T (meemd 7 Siasl] 5A [ ep———
i binki chale v ldirs coewn miimakanie 108 s e sl g o @
Speciy) Corw i Ditomy | Frhunha i pradaizidin de mbrs T S% b wwhizl
TR WY 108111 Aol sty I Mgrmaa diva (el s @ |2 B i jreliakea d -:ﬂ-l;
I wrrgval T lgeramaiie al i da
| phace 5 memmilah li e ouie da
il
Creymaniny  Thwt  wad || Pl T el g Mesuly pam li fireram mstors ol dagmarnes m
Dmﬂm Ve 14 mfh-im sinas previncis.de sanm = i prrvgimaia de garen maficol !
-3
Resmami .
LELL A Bctas cibs st Fale sl nair 4%
Ha bimikn i wabtacd b i ac w [H-0 R = mgieal 19
Iﬁ.ﬂﬂh'lmﬂ Wi | Findesdiz i wraval 2 ¥8 vilrady ﬂﬁnﬂnﬂllﬂ
: Vebuilabri bl | sobpretval sdsowupinient e ——
-% [ ———
g Carry gabicslar pom eleide o b ™ wares radicalir
CanesBis Holaguls T, wabivd & 2odios m dim He A2 ol e,
e ik T (8 o e iy
(Pl * ne hew cearelariin eniee CR. W
irt | Frmrtadio Carbaa Bclwain arew emadn & BEE o Mg & ey st aom
Vo e ST Syt PEA. cares ol Pencckea] an P53 Dacterion w G
o, TR B S

Ertama Same e & Caiino Marsano

193

prriabeanal s i e
[ TSR

wad wh b W il
mak b wann, wEcin ok bebes
profands & glehde ST

=
I A N =
wurnls flsa Ermwws o ["PH
memennan la prevaliven & TR

e gl § muaadalad

Carees caddculor en el ndulvo maduns



* Composicion nutricional de los pacientes estudiados:

2 estudios midieron esta caracteristica: composicion nu-
tricional en 249 pacientes estudiados y la relacionaron con la
formacion de caries radicular. Los hallazgos arrojaron que la
etiologia de la caries radicular era igual a la de caries coronal.
En el 4.2% (6 pacientes) la caries radicular era debida a la
ingesta de sucrosa y en el 2.8% (4 pacientes) era por recesion
gingival.

En otro estudio, se dio también un alto valor de riesgo
carioso a la sucrosa y se planted el riesgo carioso de la caries
radicular con polioles (sorbitol y xilitol) de chicles y dulces;
y se demostré como, con una dieta idéntica se disminuyo el
riesgo carioso con el consumo de xilitol en 195 pacientes
con respecto al sorbitol. Los polioles (sorbitos y xilitol) son
estimulantes de produccion salivall, |9

* Niveles y tipos bacterianos

Al efectuar 4 estudios en 528 pacientes se observo que
la asociacion bacteriana streptococo sobrinus + streptococo
mutans producia mayor indice de caries radicular que la aso-
ciacion entre Streptococo sobrinus + Lactobacilo en uno de
los estudios con 92 pacientes2. En otro estudio con 92 pa-
cientes se encontré que el 85% tenian experiencia de caries
radicular. Los hombres presentaban mayor secrecion salival y
mayor indice de placa dento-bacteriana, pero el pH en hom-
bres y mujeres era similar. El mayor componente bacteriano
esta entre lactobacilo y streptococo mutans.8, 15

En 148 pacientes y luego de 5 afos de seguimiento ob-
servaron que la secrecién salival disminuia y el nimero de
bacterias cariogénicas para caries radicular aumentaba con
la edad|5.

En 196 pacientes se observo una correlacion directa en-
tre caries radicular y microorganismos, aun cuando no hubo
correlacién entre caries radicular y flujo salival.22

Por enfermedad sistémica y tratados con medicamentos

En 4 estudios para un total de 855 pacientes, y 2 es-
tudios con 650 pacientes encontraron correlacion directa
entre enfermedad sistémica y caries radicular por disminu-
cion en el estado dental (tratados con drogas psicoticas y
cardiovasculares).16,22.2 estudios con 205 pacientes no en-
contraron correlacién directa entre enfermedad sistémica y
caries radicular.3, 6

¢ Por raza

En 4 estudios con 1.575 pacientes, 2 de ellos con 702
pacientes concluyeron que los pacientes con mayor indice
de caries radicular fueron los negros no hispanos, seguido
de hispanos; luego blancos México-americanos y por ultimo
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blancos e hispanos. Hubo mayor porcentaje de dientes trata-
dos por caries radicular en blancos 52% y negros 39%4-5.

Dos estudios con 873 pacientes encontraron mayor ries-
go carioso de caries radicular en pacientes negros por mayor
pobreza y mala atencion y también se encontré que hombres
afro-americanos de areas rurales y pobres tenian mayor inci-
dencia de caries radicularl2, |0

* Por edad y sexo

En siete estudios, para un total de 8.697 pacientes se
pudo concluir que con la mayor edad se aumentan los niveles
de placa, el numero de bacterias y de caries radicular nuevas,
en 5 anos aumenté 615, disminuyo la secrecion salival y en
general aumento el indice de caries radicular (ICR)3, |1, 13-
17.

Con respecto al sexo, en 2 estudios con 8.000 pacientes
se encontré mayor ICR en pacientes hombres 35%, que en
mujeres.22

Hubo un estudio con 85 pacientes que no lograron co-
rrelacionar directamente el sexo, la edad y el ICR (Tabla 3).

Tabla 3. Caracteristicas etiologicas determinantes de
caries radicular

» Composicién nutricional

* Niveles y tipos bacterianos
+ Condicion sistémica

* Raza

» Edad, sexo

+ Uniformidad diagnostica

+ Condicién salival

* Imagen oral

* Tipo poblacional: * Urbano
* Rural

* Cuidado dental

* Nivel educativo

* Recesion gingival

* Estado periodontal

* Tipo de protesis

Conclusiones

Basados en la revisién de la literatura, se puede concluir
que la enfermedad de la caries radicular, es una entidad de
etiologia multifactorial. Se hace énfasis en la patogenia de la
enfermedad, los grupos bacterianos involucrados en su apa-



ricion, un analisis de algunos estudios representativos de la
epidemiologia de esta enfermedad, resaltando hallazgos de-
pendientes de variables como edad, sexo, raza, enfermedad
sistémica, etc; y queda abierta la propuesta de hacer este tipo
de estudios en nuestro medio, conformando un grupo mul-
tidisciplinario con médicos, bacteridlogos, nutricionistas, epi-
demidlogos y odontdlogos con los que se pueda definir para
Colombia, los alcances reales de esta patologia en nuestros
pacientes adultos y ancianos, y se puedan establecer progra-
mas tanto preventivos como curativos.
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