Green Vardiman Black (1836-1915) es reconocido como uno de los más notables investigadores en el campo de la operatoria dental, clasificó en cinco grupos las lesiones cariosas basándose en su sitio de inicio. Donde la secuencia numérica determinaba la frecuencia de ocurrencia de cada tipo de lesión.

Clase 1: cavidades que se inician en defectos estructurales de los dientes como puntos y fisuras que se localizan en las superficies oclusales de premolares y molares, en los dos tercios de las superficies vestibulares de los molares, en las superficies linguales de los incisivos superiores y, ocasionalmente, en las superficies linguales de los molares superiores. 

Clase 2: cavidades en las superficies proximales de premolares y molares.

Clase 3: cavidades en las superficies proximales de los incisivos que no involucran la remoción y restauración del ángulo incisal.

Clase 4: cavidades en las superficies proximales de los incisivos que involucran la remoción y restauración del ángulo incisal. 

Clase 5: cavidades en los tercios gingivales —no en puntos— de las superficies bucales y linguales de los dientes.

Según Black, “en una clasificación de cavidades, la intención es agrupar en distintas clases aquellas que requieran una línea similar de tratamiento, de manera que puedan ser íntimamente asociadas”. La clasificación de Black involucraba, además de la ubicación de las lesiones, la transformación de una cavidad patológica en una terapéutica, donde para un mismo tipo de lesión podían utilizarse diferentes materiales restauradores como por ejemplo las amalgamas y las incrustaciones de oro en el sector posterior, de estos materiales a utilizar se determinaba el diseño de la cavidad.  El tratamiento de las lesiones cariosas estaba orientado según los métodos con los que se disponía en aquella época, métodos que resultaban invasivos por la cantidad de tejido sano que se eliminaba, pero con el objetivo de lograr la longevidad de las restauraciones. 

En las últimas décadas ha cambiado el enfoque del tratamiento de la caries dental tratándola como una enfermedad bacteriana e insistiendo por parte de los profesionales en la educación para la salud bucal, en la prevención sobre el control de la dieta, la incorporación del ion fluoruro y la conservación del tejido sano a partir de la aparición  de los materiales restauradores adhesivos, modificando así el concepto de la sociedad sobre la salud bucal, donde surgía un nuevo paradigma y el establecido por Black publicado en sus textos en 1908, comenzaba a manifestarse como obsoleto.

Ante estos cambios, era necesaria una nueva clasificación de las lesiones cariosas que incluyera aquellas manifestaciones incipientes que no requerían un tratamiento quirúrgico o de remoción. En 1997 Mount y Hume propusieron un nuevo sistema de clasificación que incorpora los conceptos modernos del tratamiento clínico de la caries, para ello, organizan las lesiones cariosas según dos variables: los sitios frecuentes de acumulación de placa bacteriana y su extensión o tamaño. Se definen así tres sitios de acumulación de biofilm o de erosión y abrasión: 

Zona 1: fosas, fisuras y defectos del esmalte en las superficies oclusales de los dientes posteriores u otras superficies lisas. 

Zona 2: esmalte proximal situado inmediatamente por debajo de los puntos de contacto con los dientes adyacentes. 

Zona 3: tercio gingival de la corona o, en caso de recesión gingival, raíz expuesta. 

Para todas estas lesiones, se definen distintos estadios del progreso de estas. A los cuatro estadios establecidos por Mount y Hume, Lasfarges, R. Kaleka y J.J. Louis incorporan en el 2000 un estadio inicial a esta clasificación quedando identificados cinco tamaños (Barrancos), La Federación  Dental Internacional (FDI) aceptó en el 2000 la clasificación de Mount y Hume, modificada por Lasfarges y colaboradores, como alternativa y sustituto actual a la tradicional de Black.
Tamaños de la lesiones: 

• Tamaño 0: puede detectarse una lesión incipiente que representa el estadio inicial de desmineralización, mancha blanca o erosión temprana, donde probablemente ningún tratamiento quirúrgico sea necesario. 

• Tamaño 1: superficie cavitada con mínima afectación de la dentina, donde la remineralización resulta insuficiente. 

• Tamaño 2: afectación moderada de la dentina. Una vez preparada la cavidad, el esmalte remanente está sano, adecuadamente soportado por dentina y no es probable que ceda bajo las cargas oclusales. Esto es suficientemente resistente para soportar la restauración. 

• Tamaño 3: la cavidad está más que moderadamente afectada. Lo que queda de estructura dental está debilitado, hasta el punto de que las cúspides o los bordes incisales presentan grietas o pueden llegar a ceder bajo las cargas oclusales. Hay que ampliar un poco más la cavidad para que la restauración pueda soportar lo que queda de estructura dental. 

• Tamaño 4: caries extensa, erosión o trauma con gran pérdida de estructura dental. Una cúspide o el borde incisal ha sido perdido o la superficie radicular está involucrada en dos o más superficies adyacentes. Combinando ambos parámetros, para cada sitio de lesión de caries puede establecerse un tamaño de esta.  
Cuadro 1. Representación de la clasificación propuesta por Mount y Hume, modificada luego por Lasfargues y cols. donde se puede establecer la relación entre zona y tamaño de las lesiones cariosas.
	Zonas
	Tamaño 

	
	0- sin cavitar
	1- Mínima
	2-moderado
	3- Grande
	4-Extenso

	Fosas y fisuras
	1.0
	1.1
	1.2
	1.3
	1.4

	Área proximal
	2.0
	2.1
	2.2
	2.3
	2.4

	Gingival
	3.0
	3.1
	3.2
	3.3
	3.4


El tratamiento adecuado para cada lesión depende de muchos factores que determinan el riesgo individual de cada paciente, entre los cuales pueden incluirse el estado de salud bucal, el flujo salival, los procedimientos de higiene, los hábitos alimentarios y el estilo de vida de cada paciente en particular. Sin embargo, Mount, Lasfargues y cols. describen un tratamiento probable para cada tipo de lesión sin ofrecer métodos de tratamiento o diseños cavitarios específicos, e integrando el concepto de “odontología mínimamente invasiva”, el cual se basa en la extirpación del tejido afectado para el tratamiento de la lesión, eliminando la menor cantidad posible de estructura dentaria sana.  Así mismo, establecen una relación entre superficie dentaria restaurada por un lado y remanente dentario sano por el otro, infiriendo que esta proporción influye en la longevidad del diente restaurado.
Para las lesiones de tamaño 0, probablemente no deba realizarse ningún tratamiento invasivo, solo el control de la enfermedad, seguido de remineralización. 

Las lesiones de tamaño 1, requerirán una mínima intervención restaurada con materiales relacionados con los conceptos de adhesión. Para las lesiones de tamaño 2, 3 o 4, que pueden ser tanto primarias como recidivas a partir de restauraciones previas, la decisión clínica se basará en la localización de la lesión, la posición del diente en la arcada y la carga oclusal. Seguramente se necesitará una intervención que elimine el tejido afectado y devuelva al diente su función, preservando la integridad diente-restauración.

Lesiones de zona 1 

Manifestaciones clínicas:
Las anfractuosidades que presentan las caras oclusales de los dientes posteriores favorecen la acumulación de bacterias y dificultan el diagnóstico preciso de las manifestaciones de la enfermedad. Estas superficies están sometidas a carga oclusal constante y como consecuencia, las bacterias son forzadas a introducirse en el complejo sistema de fosas y fisuras, dificultando su remoción. 

Las lesiones 1.0 se presentan en alguna fosa o fisura con una coloración marcada, o se observa esmalte desmineralizado (mancha blanca) en el fondo de aquella luego del secado, con todo el resto de la cara involucrada sin afectar. En un diagnóstico radiográfico, la radiografía bitewing no muestra radiolucidez en la dentina; apenas puede observarse una sombra en la unión amelodentinaria. El tratamiento puede focalizarse en eliminar la actividad de caries, realizar un sellador y/o monitoreo a distancia.

En las lesiones 1.1 puede observarse una microcavitación localizada a través de una coloración subyacente u opacidad del esmalte sin previo secado. La radiografía bitewing presenta una zona de radiolucidez, justo por debajo del límite amelodentinario. Muchas veces es necesaria una intervención mínima con restauración con materiales con tecnología adhesiva en la fosa afectada y realizar un sellador de fosas y fisuras en las restantes.

En las lesiones de 1.2, existe una interrupción del esmalte con opacidad o coloración grisácea subyacente que sugiere la presencia de caries en dentina. El estudio radiográfico evidencia una radiolucidez justo por debajo del límite amelodentinario que involucra el tercio más externo de la dentina subyacente. Una preparación mínimamente invasiva es el tratamiento de elección y el tratamiento preventivo en fosas y fisuras adyacentes, que muchas veces pueden estar también afectadas. En algunos casos hay que sustituir una restauración anterior defectuosa, al igual que en las lesiones 1.3.
Las lesiones 1.3 se manifiesta una franca cavidad que presenta al menos una cúspide socavada o deteriorada que puede formar una grieta en su base y requiere la protección en el diseño cavitario. En estas lesiones la radiolucidez de las imágenes radiográficas se extiende lateralmente en el límite amelodentinario por debajo de la zona afectada y en mayor profundidad, sobrepasando el tercio más externo de la dentina subyacente. 

Las lesiones 1.4 requieren un tratamiento con restauraciones indirectas para reestablecer la función de la pieza dentaria ya que, debido a la gran extensión de la lesión, algunas de las cúspides están totalmente debilitadas y deben ser incluidas en la preparación dentaria para mantener la integridad diente-restauración. El diagnóstico por imágenes es, en este caso, una herramienta fundamental para evaluar la cercanía de la lesión con respecto a la cámara pulpar.

En el surco lingual de este molar inferior se puede observar una lesión 1.1 que requiere una intervención mínimamente invasiva y una restauración con materiales adhesivos.
Lesiones de zona 2 

Manifestaciones clínicas:

Las lesiones 2.0 se presentan como una alteración en la normal translucidez del esmalte en las caras proximales de las piezas dentarias con localización apical al punto de contacto con los dientes adyacentes. Una radiografía bitewing evidencia una sombra radiolúcida confinada al esmalte. Usualmente no están bajo carga oclusal, por lo que pueden avanzar en dentina antes de cavitarse. Muchas veces, durante el examen diagnóstico, un instrumento agudo como un explorador puede perforar la superficie desmineralizada, y crear así una cavidad. Es preferible evitar el diagnóstico táctil utilizando otros métodos, radiográficos o de transiluminación, dado que, mientras no ocurra la cavitación, es posible remineralizar la superficie desmineralizada, y controlar así la lesión. 

Las lesiones 2.1 se manifiestan con una opacidad o una decoloración visible del esmalte proximal debido a una pequeña cavitación que requiere, indudablemente, intervención quirúrgica. La detección clínica es más fácil en los dientes anteriores debido al espesor de las caras involucradas. La imagen radiográfica evidencia una radiolucidez en la zona afectada que sobrepasa ligeramente el límite amelodentinario y llega al tercio más externo de la dentina subyacente. El diseño de la preparación será el mínimo que garantice la eliminación del tejido af ectado y la resistencia del reborde marginal remanente. Al respecto han sido propuestas algunas preparaciones de extensión mínima, tales como tunelizaciones horizontales, oblicuas o slots, que dependerán del criterio y habilidad del operador para realizarlas.

Las lesiones 2.2 pueden corresponder a antiguas restauraciones fallidas o lesiones nuevas donde el reborde marginal se ha debilitado o deteriorado, pero todavía el tejido remanente sano que es suficiente para soportar y garantizar el rendimiento clínico de la restauración. La radiolucidez de la imagen radiográfica ya avanzó hasta el tercio medio de la dentina subyacente. 

En las lesiones 2.3 la gran extensión de dentina afectada se evidencia como un halo grisáceo bajo el reborde marginal de los dientes posteriores, lo que anuncia su inminente colapso, o ya puede estar fracturado, y presentar una cavidad proximal con paredes libres muy socavadas y debilitamiento de las cúspides adyacentes a la lesión. El diagnóstico radiográfico manifiesta una radiolucidez en toda la altura proximal del diente, que llega al tercio interno de la dentina, y cercano a la cámara pulpar. En dientes anteriores, el ángulo incisal se encuentra socavado. 

Las lesiones 2.4 en dientes posteriores involucran la pérdida de alguna cúspide además del reborde marginal afectado y la evaluación de un tratamiento con restauraciones rígidas que soporten la estructura dentaria remanente. En el sector anterior este tipo de lesiones determina la pérdida del ángulo incisal, ya sea por el avance de la lesión o por un traumatismo. La radiolucidez se presenta en la radiografía muy próxima a la cámara pulpar.

Lesiones de zona 3 

Manifestaciones clínicas:

Las lesiones de zona 3 afectan el tercio gingival de la corona clínica o superficie radicular expuesta de cualquier diente. Pueden presentarse en las superficies libres (vestibular o lingual) o en caras proximales como consecuencia de la recesión gingival, muy por debajo de la zona de contacto, y sin relación con aquella. El examen radiográfico es poco relevante en este tipo de lesiones dado que, al ser la radiografía una imagen bidimensional, no confiere un dato adicional o complementario para la clínica. 

Las lesiones 3.0 generalmente corresponden a la pérdida de tejido dentario por causas no cariosas (abfracciones, abrasiones, erosiones). Muchas veces pueden observarse signos de desmineralización tempranos, que no requieren restauración alguna, sino el control de la causa de su formación y terapias de remineralización periódicas con fluoruros o con otros materiales.. 

En las lesiones 3.1 una microcavitación en las superficies vestibulares o linguales, sin previo secado del esmalte, o la presencia de dentina desmineralizada determina la evaluación de realizar una restauración, que dependerá de la necesidad estética y de la hipersensibilidad que se puede presentar en estos casos.
Las lesiones 3.2 pueden resultar de una restauración anterior defectuosa o de una nueva lesión. En esta última situación, representan un alto nivel de actividad cariogénica en el paciente, y todas las medidas de control de la enfermedad deben ser extremadas, además de su restauración.

En las lesiones 3.3 se incluyen aquellas localizadas en caras proximales que han surgido como caries primarias en la superficie radicular expuesta tras la recesión gingival o como recidiva cariosa a nivel del margen gingival de una restauración preexistente, por demás satisfactoria. El tratamiento incluye, además de las medidas de control de caries, la restauración de la superficie radicular, y se accede por las caras libres de la pieza dentaria.

Las lesiones 3.4 son similares a las 3.3, pero involucra dos o más superficies adyacentes del diente, con el subsiguiente riesgo de fractura coronaria.

Lesiones cervicales no cariosas

INTRODUCCIÓN 

Es importante reconocer que el desgaste dentario existe desde el origen de la humanidad. La pérdida de la estructura dentaria fisiológica en un año es de 20 a 38 µm; superados estos valores, se consideran pérdidas patológicas.La forma de elaboración de los alimentos, los hábitos de ingesta y el alto índice de estrés al que en las últimas décadas está sometido el hombre ha aumentado el grado y tipo de desgaste. Otro factor a tener en cuenta es la longevidad dental como consecuencia de la prevención y del aumento de la expectativa de vida del hombre. Diferentes estilos de vida o conductas pueden ser importantes para la etiología de la erosión dental, como por ejemplo una calidad de vida sana, con dietas altas en frutas ácidas y vegetales, excesivo consumo de bebidas deportivas, así como también un estilo de vida insalubre, el consumo de alcohol y de drogas. Los hábitos lesivos pueden ser controlados y se pueden corregir los daños que estos generan. 

Las lesiones cervicales no cariosas se clasifican en: abrasión, erosión-corrosión, abfracción y sus múltiples combinaciones.

ABRASIÓN 

Es el desgaste de la estructura dentaria causada por el frotado, raspado o pulido provenientes de objetos extraños y/o sustancias introducidas en la boca que, al contactar con los dientes, generan la pérdida de los tejidos duros a nivel del límite amelocementario (fi g. 5-1).1-3 

Localización: Se localiza en el límite amelocementario (LAC) (fi g. 5-2), más frecuentemente por vestibular y desde canino a primer molar. Los más afectados son los premolares del maxilar superior. 2-4 

Características clínicas: La abrasión presenta un contorno indefinido, con una superficie dura y pulida, a veces con grietas (fi g. 5-3A). 

• No presenta placa bacteriana ni manchas de coloración (fi g. 5-3B).

• El esmalte se ve liso, plano y brillante; la dentina expuesta se presenta extremadamente pulida. 

• La forma de la lesión es de plato amplio con márgenes no definidos, acompañada de recesión gingival. 

Es una lesión que evoluciona a través del tiempo, mientras el diente esta sometido a la acción del cepillado sin que ello involucre la edad cronológica. 

La respuesta defensiva del complejo dentinopulpar frente a la agresión que genera la abrasión se concreta en la progresiva hipercalcificación tubular y esclerosis de la dentina subyacente a la lesión, además de la formación de dentina secundaria reparativa en la región pulpar correspondiente (figs. 5-4A y B).
Características clínicas de la abrasión. Presenta un contorno indefinido con superficie dura y pulida. La dentina se presenta esclerosada. No presenta placa bacteriana ni manchas de coloración. El esmalte y la dentina se presentan extremadamente pulidos. Lesión en forma de plato con márgenes no definidos acompañada por recesión gingival. Vista de perfil, donde se manifiesta la lesión en forma de plato acompañada por recesión gingival. 

Keros J. y Barig I.5 investigaron la relación entre el desgaste dentario y el ancho del canal radicular, evaluados en sentido mesiodistal, vestibulolingual y oclusal. Se observó una significativa disminución del diámetro del canal radicular ante la presencia de abrasiones. 

La abrasión es acompañada por la recesión del margen gingival, con defectos mucogingivales o sin estos (fig. 5-5).2 Siendo la tabla ósea vestibular delgada y sin tejido esponjoso, el cepillado exagerado provoca un proceso inflamatorio no bacteriano, que da lugar a la pérdida de tejido óseo y al fácil desplazamiento del margen gingival hacia apical.

Etiología de la abrasión: Las causas de la abrasión pueden clasificarse en individuales, materiales, asociados al trabajo o profesión, y asociados a tratamientos. 

Individuales El factor más importante en la etiología de la abrasión es el cepillado con la utilización de pastas abrasivas. Se deberá tener en cuenta la técnica, fuerza, frecuencia, tiempo y localización del inicio del cepillado.4 Las lesiones suelen ser más importantes en la hemiarcada opuesta a la mano hábil utilizada por el individuo para tomar el cepillo. También puede observarse que el desgaste es más intenso en los dientes más prominentes de la arcada, como por ejemplo los caninos.

Materiales: Las pastas dentales en general están compuestas por un detergente, un abrasivo, agentes para saborizar y sustancias para facilitar su preparación. Los abrasivos que integran la composición de los dentífricos son el carbonato de calcio, el óxido de aluminio, la sílica hidratada y el bicarbonato de sodio. Dyer y Addy 6 estudiaron la abrasión por cepillado. Dichos estudios se centraron en la abrasividad de los dentífricos, ya que el cepillo por sí solo tiene poco efecto sobre el esmalte y la dentina. Habría, pues, que descartar el paradigma de que la abrasión se debe a la dureza de las cerdas, la técnica de cepillado, la duración de la fuerza y la frecuencia, para concentrarse más en la abrasividad del dentífrico. Los elementos de higiene deben utilizarse en forma más cautelosa cuando se está en presencia de dentina expuesta al medio bucal, ya que el esmalte resiste muy bien a una higiene correcta, pero la dentina expuesta presenta índices de desgaste abrasivo mayores que el del esmalte.

Asociados al trabajo o profesión: Los hábitos lesivos (como el interponer elementos entre los dientes y los labios), el polvo ambiental entre quienes trabajan con sustancias abrasivas son factores capaces de provocar abrasión (fig. 5-6). En el tercio cervical el abrasivo queda pegado y más aún si hay placa en el momento del cepillado. Juntamente con la acción de la pasta dental, esto aumenta la capacidad abrasiva de esta; por lo tanto se genera un círculo vicioso que favorece la pérdida de estructura dentaria por desgaste.

Asociados a tratamientos:

Tratamiento periodontal: El uso de técnicas de higiene bucal inadecuadas con elementos incorrectos, así como también la instrumentación excesiva por acción de reiterados raspajes y alisados radiculares, provoca la eliminación del cemento y la consecuente exposición de los túbulos dentinarios. Esto puede generar hipersensibilidad. 

Tratamiento protésico: Se producen lesiones por los retenedores de prótesis removibles dentomucosoportadas cuando se ubican los brazos retentivos de una prótesis parcial removible en un lugar inadecuado o cuando existe falta del apoyo oclusal. Ello provoca su desplazamiento hacia apical y la consiguiente pérdida de su función (fig. 5-7).13,14 

Tratamientos cosméticos Los trabajos de investigación han demostrado que la utilización de blanqueadores dentales no aumenta la susceptibilidad del esmalte al desgaste abrasivo y erosivo, independientemente del dentífrico usado. Los blanqueamientos con peróxido de carbamida al 10% no aumentan el desgaste erosivo del esmalte; sin embargo, pueden cambiar el desgaste abrasivo de la dentina.

EROSIÓN O CORROSIÓN Definición La erosión, también llamada “corrosión”, se define como la pérdida de la superficie de la estructura de las piezas dentales por acción química, ante la presencia continua, en forma prolongada y reiterada en el tiempo, de agentes desmineralizantes, especialmente ácidos y quelantes. Estos no involucran la presencia de bacterias (fig. 5-8 y recuadro 5-1).15-17

Etiología: de la erosión intervienen factores extrínsecos e intrínsecos (recuadro 5-2). 

Factores extrínsecos: Ácidos exógenos Generalmente son de procedencia ocupacional, en donde los trabajadores, al estar expuestos a la influencia de vapores ambientales, pueden presentar lesiones corrosivas. (p. ej., los que afectan a los trabajadores de fábricas de baterías (ácido sulfúrico), galvanizados, fertilizantes, industrias químicas (ácido clorhídrico), o a los enólogos). Con respecto a los enólogos, se ha comprobado que pueden llegar a catar alrededor de 30 clases de vinos diferentes por sesión, y la lesión se ubica en vestibular de incisivos superiores. Otra de las causas es la incidencia de la mala cloración de las piletas en los nadadores. Se ubica siempre en vestibular de incisivos superiores e inferiores. 

Medicamentosos: Hay evidencias que demuestran que se generan erosiones en tratamientos prolongados con vitamina C por la acción del ácido ascórbico sobre el esmalte. Más aún si el comprimido es efervescente, por la doble acción de la droga y el compuesto que genera la efervescencia. Uno potencia al otro (fig. 5-9). 

Estudios demuestran que pastillas de nitroglicerina en pacientes con angina de pecho generan lesiones erosivas por su uso prolongado. Lo mismo ocurre con el uso continuo del ácido acetilsalicílico en aquellos pacientes que tienen como hábito masticar o colocar el comprimido entre las piezas dentales y los tejidos blandos bucales.

Los diuréticos, los antidepresivos, los hipotensores, los antiheméticos, los antiparkinsonianos, los antihistamínicos, algunos tranquilizantes, los tratamientos con citostáticos (así como también la medicación utilizada para los asmáticos) actúan disminuyendo la cantidad de saliva. Por lo tanto, se ve afectada la posibilidad de remineralización y neutralización ante la presencia de un elemento ácido. 

Dietéticos Es un factor muy importante en la formación de estas lesiones. Una dieta ácida colabora en la disolución del esmalte.21 Holloway22 e Imfeld23 mencionan la importancia de las bebidas como factor erosivo, p. ej., las soft- drinks, que poseen altas concentraciones de ácido fosfórico (como bebidas colas o naranjadas gasificadas) (fig. 5-10 y recuadro 5-3). Las bebidas cola alcanzan un pH entre 2,37 y 2,81. No solo generan erosión por su bajo pH, sino que aquellas que poseen azúcar dan lugar al inicio de descalcificación por caries. Las bebidas deportivas (suplemento mineral) poseen en su composición ácido ascórbico, maleico o tartárico, con un pH similar al de los jugos de fruta, que oscila en los 3,8. En consecuencia, tienen un pH menos ácido que las bebidas cola, por lo tanto son más fáciles de neutralizar por la saliva. Si bien estas bebidas presentan un cierto grado de erosividad, habrá que tener en cuenta sus otros componentes, ya que en algunas de estas aparecen compuestos como el calcio (yogur) o el carbonato de calcio (bebidas gaseosas), que pueden llegar a disminuir su potencial erosivo (fig. 5-11). Muchos deportistas corren el riesgo de erosión cuando, para reducir la deshidratación y como consecuencia de la sequedad bucal, sostienen y succionan trozos de frutas cítricas. Ejercicios vigorosos muestran un incremento del reflujo gastroesofágico en algunos individuos, lo que trae aparejada la presencia de lesiones erosivas. El ácido cítrico es característico y predominante en los jugos; el ácido maleico es el que le sigue en importancia. Los vinagres y los vinos tienen un pH de 2,3 a 2,7, por lo tanto se convierten en sustancias altamente erosivas. Las cervezas son, de las bebidas alcohólicas, las menos erosivas ya que poseen un pH promedio de 4,3 próximo a los 5,5, a partir del cual no se produce daño al esmalte. Sí pueden provocar daño a la dentina, la cual puede verse afectada con pH de 6,8 (cuadro 5-1). La frecuencia, duración, temperatura, manera de exposición del ácido de comidas y bebidas han demostrado cómo afectan a la progresión de la erosión. Podría advertirse a los pacientes de almacenar las bebidas en el refrigerador o agregar hielo para reducir la temperatura y diluir el ácido para de esta forma disminuir el riesgo de la erosión. Es imprescindible realizar un correcto diagnóstico diferencial entre una lesión erosiva y una mancha blanca, recordando que una responde a la acción de ácidos de origen no bacteriano y la otra al ácido láctico proveniente de la placa bacteriana. Se deberá tener en cuenta que la presencia de un pH ácido de 4,2 que decididamente es erosivo interrumpe el proceso cariogénico provocado por el streptococcus mutans. Por ello es raro que la erosión y la caries vayan juntas, aunque recientes trabajos de investigación han llegado a demostrar que ambos procesos (la caries y la erosión) pueden aparecer simultáneamente en adolescentes. La erosión intraoral depende de: 

A) Bebida: • pH. • Concentración de calcio y fosfato. • Capacidad buffer. • Inhibidores. • Temperatura. 

B) Sujeto: • Conducta con la bebida (flujo de la bebida sobre el diente)

• Tejido (esmalte o dentina). 

• Factores salivales (capacidad buffer, nivel de flujo, inhibidores). • Película. 

Factores intrínsecos 

Somáticos o involuntarios 

Entre estos factores figura la presencia del jugo gástrico en boca, que puede ser por regurgitación o por vómito. El reflujo gastroesofágico es una condición fisiológica que suele estar presente en muchos individuos. Se presenta en el embarazo, el alcoholismo y las úlceras. Un alto porcentaje de la población suele tener episodios de pirosis (presencia de los vapores del ácido clorhídrico).25 La acción del ácido proveniente del reflujo es más prolongada, lenta, silenciosa y espontánea, se mezcla con la comida, y generalmente es desconocida por el paciente. El contenido del jugo gástrico que aparece en la cavidad bucal está formado por ácido hidroclorhídrico, pepsina, sales biliares y tripsina. 26,27 En la erosión, la dentina expuesta es producto de la disolución del esmalte por acción del ácido clorhídrico y de la pepsina (enzima proteolítica del jugo gástrico). La cantidad, calidad y tiempo del material corrosivo que permanece en contacto con los dientes es el causante del daño28 (fig. 5-12). La saliva, por su pH alcalino, tiende a neutralizar la acidez provocada por el reflujo. Ocasionalmente la acidez puede ser demasiado elevada, y la saliva puede ser incapaz de neutralizarla. El grado de acidez es tan alto que se ha demostrado que en el dorso de la lengua habita Helicobacter pylori, bacteria responsable de la úlcera gástrica y duodenal. En consecuencia, el ácido causa la desmineralización en las zonas donde primero contacta. 29-30 

Psicosomáticos o voluntarios 

Entre estos factores aparecen los disturbios alimentarios, como son la anorexi a y la bulimia. La bulimia (también llamada “síndrome de comer y vomitar compulsivamente”) es un desorden psiquiátrico en donde la frecuente regurgitación forzada y el vómito provocado generan la disolución ácida de las superficies dentarias expuestas, con efectos devastadores (fig. 5-13).17 La mayor incidencia se da en mujeres jóvenes, las cuales están obsesionadas por mantener su figura, comen compulsivamente y recurren al vómito para controlar el peso. Los principales efectos odontológicos de la bulimia son alteraciones de las glándulas salivales; consecuentemente hay xerostomía, decoloración y erosión en el esmalte dentario (fig. 5-14 y recuadro 5-4). Dichas lesiones se presentan siempre en caras palatinas superiores, excepto en lingual de incisivos inferiores, ya que la lengua protege dichas caras en el momento del vómito (fig. 5-15). Jarvinen,31 Scheutzel, Penaut, y Staninec 32 33 34

encontraron que no solo estaban relacionadas con la duración y frecuencia del vómito o regurgitación, sino también con los hábitos de higiene oral del paciente después de haber estado expuesto a la presencia del ácido gástrico. El odontólogo puede jugar un rol muy importante en este tipo de trastornos. Es uno de los primeros que puede llegar a diagnosticarlos ya sea por el estado del esmalte (presenta el aspecto de esmalte grabado) o por la evaluación de las restauraciones. Si la etiología de la erosión no es tratada médicamente, la pérdida de estructura dental causada por el ácido se verá acelerada y, cuando alcance la dentina, tendrá un patrón destructivo más profundo. En los trastornos de conducta alimentaria tratados por un equipo multidisciplinario desaparecen los síntomas, excepto los daños en las piezas dentarias. Los prismas del esmalte, al encontrarse en disolución, se arrastrarían más fácilmente con el cepillado, sin descontar la influencia de factores constitucionales como la naturaleza de los tejidos duros, su grado de mineralización y contenido de flúor. 

• Todo tratamiento de rehabilitación dental debe ser realizado después de inactivar la erosión. 

• Modificar la oportunidad del cepillado (nunca inmediatamente después del vómito)

• Reemplazar pastas dentales convencionales por geles fluorados, colutorios con sustancias neutralizantes del pH como el bicarbonato. • Incentivar el consumo de goma de mascar para aumentar la cantidad de saliva. Es de recalcar la importancia manifiesta de reconocer ciertas conductas habituales de estos pacientes, como la de levantarse de la mesa en forma compulsiva inmediatamente después de haber comido y retornar higienizado. La higienización será meticulosa y repetida (y perfumada) para enmascarar el olor del vómito. Los pacientes anoréxicos manifiestan menor interés que el bulímico respecto de la higiene bucal. La misma sicopatología de la anorexia afecta la distorsión de la percepción propia y de la imagen corporal. Los bulímicos y anoréxicos presentan xerostomía. En los bulímicos es ocasionada por el vómito a consecuencia del atracón, y se ha informado una importante disminución de la tasa-flujo de saliva no estimulada. En los anoréxicos aparece una deshidratación crónica por el uso de laxantes, diuréticos y ayunos prolongados y medicación anorexígena, lo que generaría una disminución del flujo salival

Los anoréxicos recurren a maniobras para atrofiar las papilas gustativas con el fin de evitar el placer de la comida, como por ejemplo la preparación de una mezcla de mostaza y jugo de limón que actúa en forma sinérgica para la erosión con la disminución de la saliva. La saliva juega un rol muy importante, ya que actúa limpiando y como buffer. Otro desorden de conducta es la rumiación, que consiste en la regurgitación forzada de comida no digerida dentro de los primeros minutos de comenzar a comer o luego de comer. La comida es nuevamente llevada a la boca o remasticada y luego tragada o expectorada. Esto se encuentra en infantes de 3-6

meses, entre el 6-10% de personas institucionalizadas mentales y el 20% de bulímicos adultos con inteligencia normal. Características clínicas La erosión posee una superficie defectuosa, suave, de aspecto ligeramente rugoso y opaco. Se presenta como una superficie aplanada, tal cual lo demuestra su perfil en impresiones con compuestos elásticos (fig. 5-16). • El esmalte se ve liso, opaco, sin decoloración, con periquematíes ausentes y con la matriz inorgánica desmineralizada (fig. 5-17). • En la dentina los ácidos débiles actúan sobre el tejido intertubular y los ácidos fuertes atacan la zona peritubular. Consecuentemente, quedan aberturas en forma de embudo (fig. 5-18). Si se analizan otras caras del diente ante la presencia del ácido, las cúspides dentarias pueden aparecen erosionadas en forma de copa o cúspide invertida o redondeadas. Donde existen restauraciones se presentan por encima de la estructura dentaria que la rodea, dando la sensación de que emergieran sobre el diente. En la literatura esta lesión es llamada “panal de abeja”. En el momento del vómito, el ácido queda dentro de esas oquedades, y la saliva es incapaz de neutralizarlo (figs. 5-19 y 5-20). El desafío ácido es mucho mayor que el desafío cariogénico porque el pH es más bajo. Véase recuadro 5-1. La formación de la película adquirida protege de la desmineralización. Las teorías sobre el efecto retardador de la película en la erosión comprenden: 

• La restricción de la difusión general de H+ y de iones minerales.

• La restricción de la difusión selectiva de aniones y cationes (membrana ion selectiva)

• Las proteínas de la película se absorben a los cristales superficiales y bloquean los sitios de disolución. El tiempo requerido para la formación de la película adquirida que provea óptima protección oscila entre 3 minutos y 24 horas. 37

ABFRACCIÓN Definición Se denomina abfracción a la “lesión en forma de cuña en el LAC (límite amelocementario) causada por fuerzas oclusales excéntricas que llevan a la flexión dental” (figs. 5-21 y 5-22 y recuadro 5-5).38,39 La sinonimia más actual corresponde a síndrome de compresión. Se define como síndrome de compresión por ser la lesión la evidencia de un conjunto de signos (pérdida de estructura dentaria en forma de cuña y la fractura y el desprendimiento reiterado de restauraciones) y de síntomas (la hipersensibilidad dentinaria, cuando la lesión está en actividad). Etiopatogenia El componente lateral o excéntrico en sentido vestibulolingual de las fuerzas oclusales que aparecen durante la parafunción provoca un arqueamiento de la corona dentaria que toma como fulcrum la región cervical. Estas fuerzas parafuncionales se concentran en el límite amelocementario, flexionan el diente y se consideran lesivas. El principio de Newton enuncia que “ante una fuerza existe una reacción en sentido opuesto, de la misma magnitud y a esta se la denomina tensión”. El diente, entonces, se opondrá a dicha fuerza con una resistencia, igual y en sentido contrario a la fuerza recibida, por lo tanto habrá tensión que se manifestará como fatiga en el tercio cervical con la flexión del diente (fig. 5-23). El tercio cervical es una zona anatómica e histológicamente desprote gida. Los factores que hacen a esta zona más vulnerable son: • El grosor del esmalte que tiene un espesor menor a 0,5 µm. • La angulación de sus prismas (de 106°). • La presencia de poros y canales que existen entre los prismas del esmalte. • Dos de los cuatro casos de Choquet: En uno de estos, el esmalte se encima sobre el cemento y en el otro la dentina queda expuesta sin ser cubierta por esmalte o cemento. La macromorfología y micromorfología del esmalte en la región cervical permite demostrar su vulnerabilidad frente a agresiones físicas y químicas. El estrés traccional en el límite amelocementario de la superficie vestibular provocaría fatiga, flexión y deformación del diente.

La dentina es más resistente a la tracción que el esmalte (51,5 vs. 10,3 Mpl),40 sin embargo, se deforma elásticamente más que el esmalte, y este se desplazaría como una unidad rígida sobre la dentina. Al ser el esmalte más delgado y poseer una especial estructura cristalina, no tolera ni la más pequeña deformación, por ello sería el primero en fracturarse.40 En el momento de la flexión se presenta una alteración de las uniones químicas de la estructura cristalina de la hidroxiapatita, microfracturas en dentina y esmalte. Las de la dentina son de una profundidad de 3 a 7 µm.41 En consecuencia penetran moléculas de la saliva que impiden la formación de nuevas uniones químicas en la estructura cristalina.

Con esta deformación que sufre el diente, comienza la pérdida de estructura dentaria donde se concentró la tensión. El resultado sería la ruptura del esmalte cervical donde es más delgado, seguido del desprendimiento de las varillas adamantinas. Spranger y cols. 42 contribuyen a la descripción de la génesis de estos defectos multifactoriales expresando que: • La capa de prismas del esmalte se adelgaza hacia el cuello. • Estos cristales son más cortos y quebradizos, y se rompen debido a la dinámica de la deformación por stress que induce a expansión, compresión y flexión lateral alternadamente. • La capa de cristales más superficiales se encuentra sometida a una flexión constante y a cargas de cizallamiento por la oclusión. Lo expresado hasta el momento tiene como resultado final la ruptura de la estructura del diente, la generación y aumento de la permeabilidad y luego la exposición de la dentina, que queda predispuesta a la erosión y a la abrasión. Por lo tanto esta hipótesis explicaría las características morfológicas de la lesión, su localización, su desarrollo, así como también las bases para su diagnóstico y tratamiento. La interacción del estrés mecánico y las reacciones químicas corrosivas se definirán como “corrosión por estrés”. 43,44 La localización del estrés migra apicalmente en la medida en que disminuye el soporte periodontal, a la vez que se hace menos lesivo. En consecuencia, la lesión es menor en dientes comprometidos que en dientes periodontalmente sanos. La reducción del soporte periodontal modifica la localización de la abfracción y la aleja del límite amelocementario.45 El rol de la carga oclusal, explicaría el posible fracaso de las restauraciones cervicales. Por lo tanto existe una fuerte y significativa correlación entre la carga y la pérdida de volumen cervical (fig. 5-24). Estudios han demostrado que el efecto de una preparación cavitaria reduce la resistencia del diente. Por ejemplo, la presencia de una amalgama oclusal incrementa el movimiento de la cúspide, por lo tanto aumenta el stress cervical y sería capaz de iniciar la pérdida de sustancia a nivel tercio cervical (fig. 5-25). La presencia de abfracciones tiene un valor diagnóstico por representar un signo de disturbio oclusal (fig. 5-26)

El desgaste del bruxismo transforma las inclinaciones cuspídeas en superficies planas, dirigiendo las fuerzas en sentido axial y minimizando la flexión dentaria. Las fuerzas paralelas al eje mayor del diente y que incidan fuera del tejido de sustentación de este serán lesivas y producirán flexión.43,44 Los dientes con movilidad no desarrollaron este tipo de lesiones ya que la propia movilidad disipa la fuerza del estrés oclusal. 43,44

El bruxismo puede generar movilidad dentaria o desgaste. Por lo tanto, si se está en presencia de un paciente bruxómano, si el diente se mueve o el diente está desgastado (atricionado), la abfracción estará muy atenuada o no estará presente (véase cap. 6). La concentración del estrés en cervical corresponde a localizaciones habituales de abfracciones vistas en situaciones clínicas. Todos estos estudios son investigaciones in vitro que no tienen en cuenta el ligamento periodontal y algunos de estos ni el hueso durante la aplicación de las cargas oclusales. Se puede afirmar que, como no se ha podido reproducir la membrana periodontal, en los trabajos publicados no se cumplen los criterios de Lilienfeld 46 basados en la evidencia experimental. Por lo tanto, solo es una lesión de experiencia basada en la clínica. La etiopatogenia de esta lesión en cuña, según Spranger, 42 es objeto de gran controversia para investigadores y clínicos. Es un concepto relativamente nuevo y no hay un consenso definitivo sobre los hechos clínicos y su mecanismo de formación. Características clínicas Clínicamente, la abfracción tiene una forma de cuña profunda con estrías y grietas, ángulos ásperos, márgenes definidos. Puede presentarse en múltiples superficies en una pieza y rara vez llegan a ser circunferenciales (véase fig. 5-26).47 Su ubicación será siempre en el límite amelocementario, como se mencionó al comienzo. Son favorecidas por el menor espesor de esmalte y los cristales son más cortos y quebradizos. 48 Puede presentarse en un grupo dentario, pero generalmente se ubica en la pieza dentaria sometida al proceso de flexión. Esta situación la muestra diferente a la abrasión y erosión que afectan a varias piezas. Puede advertirse pérdida de estructura dental en dos sitios diferentes que indican el cambio de la posición del fulcrum (fig. 5-27). Es perfectamente lógico pensar que un paciente en parafunción que provoca la sobrecarga oclusal puede pasar por períodos de reposo en su estado tensional y por lo tanto la lesión se tornará activa cuando reinicie su parafunción.

Los escalones en la abfracción representarían los diferentes períodos de actividad (fig. 5-28). La figura 5-29 muestra los escalones en el cemento. Esta imagen es por demás explicita en cuanto a la necesidad de exponer totalmente la lesión para no confundir la terminación gingival de esta con uno de los escalones. Para no caer en el fracaso de no cubrir por completo la lesión, es imprescindible recurrir a los procedimientos periodontales cuando esta presenta escalones. Si así no se hiciere la restauración, la carilla o la corona tendrían su margen gingival que formen parte de la lesión y, en consecuencia, del problema, y no de la solución. Si se observa en un microscopio, la abfracción presenta una superficie ondulada con ruptura de la estructura cristalina. Estudios realizados demuestran que: 

• La lesión puede progresar en torno de restauraciones existentes y extenderse subgingivalmente (fig. 5-30). 

• Puede estar debajo del margen de una corona (figs. 5-31 y 5-32). 

• No siempre están afectados los dientes adyacentes a la lesión. 

• Puede presentarse en bruxómanos y adultos mayores sin guía canina. • Puede generar ruptura o desprendimiento de restauraciones cervicales (fig. 5-33). 

• Rara vez se presenta en lingual o palatino (alrededor del 2%) (fig. 5-34). 

• No se presenta en dientes móviles o periodontalmente comprometidos. • No se presenta en dientes con periodonto ensanchado

• En algunas situaciones suelen aparecer abfracciones apicales a carillas a pesar de la diferente dureza de los materiales. 18 Es frecuente observar abfracciones vecinas a encías totalmente sanas (recuadro 5-6). Una característica clínica que acompaña a la abfracción es la recesión del margen gingival. En muchas ocasiones los márgenes de las abfracciones se presentan a nivel o rasantes al margen gingival. Pocas veces los márgenes son supragingivales (fig. 5-35). Estudios demuestran que el 32% de las abfracciones poseen un límite apical subgingival.52 Se puede afirmar que, cuando la lesión es subgingival , no es causada por erosión o abrasión, sino que está asociada a la flexión de la cúspide

as restauraciones y la cirugía plástica periodontal deberían ser precedidas por el control de cualquier hábito o fuerza oclusal que intervenga en forma negativa sobre el pronóstico de la lesión. Si se tiene presente que se debe respetar el espacio biológico periodontal para restauraciones tanto plásticas como rígidas, es lógico suponer que todo margen de cualquier lesión cervical no cariosa también deberá respetarlo. Este espacio existe siempre en todos los dientes con periodonto sano. Esta distancia es relativamente constante. En caso de ser invadido, se produce un mecanismo de remodelado óseo de tipo inflamatorio no bacteriano, activado por la presencia de márgenes subgingivales, que permite a los tejidos periodontales recuperar dicho espacio vital esencialmente en forma de recesión gingival. 53 Si el margen de la abfracción invade esa área disminuyendo el espacio, se provocará una reacción inflamatoria y reabsorción del margen óseo, que podría ser interpretado como un remodelado biológico para restablecer la distancia biológica Si se tiene en cuenta lo expresado anteriormente y ante la presencia de periodonto sano, es probable que el margen de las abfracciones subgingivales invadan el espacio biológico per iodont alEl hueso, al no tener tejido esponjoso y tener corticales delgadas, sufre un proceso inflamatorio no bacteriano y se desplaza fácilmente hacia apical. Se suma a ello que muchas abfracciones se dan en caninos y en premolares, los cuales poseen una cresta ósea delgada y por lo tanto se presentan las dos corticales (la periodontal y la perióstica) unidas, prácticamente sin esponjoso, lo que permite la rápida pérdida ósea. No hay que olvidar que en ocasiones existe un factor predisponente genético, como las fenestraciones y dehiscencias óseas.

La consecuencia es que el espacio biológico se recupera; la encía acompaña el remodelado óseo, y queda así expuesto el margen gingival de la abfracción Es por ello por lo que aquellas abfracciones que se presentan con el margen a nivel de la encía seguramente están transcurriendo el proceso de remodelado para que en una etapa posterior pasen a comportarse como lesiones supragingivales. La resultante es que, si pensamos que la lesión invade el espacio biológico, la aparición de la abfracción es anterior a la recesión (fig. 5-36
