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I. INTRODUCCION

En los seres humanos existen dos tipos de denticion: la temporal, denominada
también primaria o caduca y la permanente o definitiva. La denticién primaria sufre un

proceso de reabsorcién radicular, en cambio la denticion permanente no la presenta.

No se ha dilucidado la causa del proceso fisioldgico de reabsorcion radicular en
los dientes temporales, por el contrario, se han postulado varias teorias que podrian
explicarlo: la actividad de Osteoclastos (19,20,47) y Odontoclastos (9,29,33,39,40,47),
que aparecen con el aumento de la presion sanguinea en los tejidos que rodean la raiz
dental (16), la presion que ejerce el diente permanente en la via de erupcién
(11,16,17,18), el trauma mecanico-oclusal producto del crecimiento de las estructuras
faciales (11,16,20), los factores genéticos predeterminantes y la actividad de ciertas
enzimas que degradan el tejido dentario radicular (11,17) y que estarian también

presentes en procesos inflamatorios pulpares, como es la caries dental.

La caries dental es una de las enfermedades de mayor prevalencia e incidencia
en los niflos preescolares y escolares, causando dolor, pérdida temprana de piezas

dentales y ausentismo escolar.



Actualmente se define como una patologia transmisible, en cuyo contagio juega
un rol fundamental el Streptococcus Mutans. En paises desarrollados, en las dltimas
décadas, se ha observado una disminucion de esta patologia, no asi en los paises en
vias de desarrollo, donde la disminucién ha sido mas discreta 0 menos rapida. Estudios
recientes sugieren una disminucion en la prevalencia de caries en América Latina y el
Caribe. De acuerdo a datos entregados por el MINSAL, en el afio 1996, en Chile afecta

al 85% de los nifios entre 6 y 8 afios de edad (50).

Cuando las lesiones cariosas no son tratadas, su avance puede generar
inflamacién a nivel de la pulpa, con un infiltrado celular de caracteristicas similares al
participante en la rizalisis de piezas temporales, por lo que podrian asociarse ambos
eventos. Asi, algunos estudios realizados por Fanning (53), Obersztyn (19,21,26),
Peretz (2), Mijor (2,31) y Haralabakis (24) indican que los procesos cariosos, que
provocan una inflamacion pulpar de la pieza temporal, acelerarian el fenémeno de
reabsorcion radicular, provocando la exfoliacion prematura de la pieza temporal, con la

consecuente alteracion en la erupcion del sucesor permanente (26,55).

Debido a estas razones y, porque a nivel nacional no existen estudios al
respecto, se ha propuesto en este trabajo, determinar el efecto que los procesos
cariosos tendrian sobre la reabsorcion radicular de los molares temporales extraidos

prematuramente.



Il. MARCO TEORICO

2.1. DESARROLLO DENTARIO

Los dientes, tanto temporales como permanentes, evolucionan en un ciclo de vida
caracteristico y bien definido, compuesto de varias etapas, en el cual los cambios
histolégicos y bioquimicos estan ocurriendo progresiva y simultdneamente. Estas

etapas del desarrollo son (1,25):

1.1.1. Crecimiento
1. Iniciacion y Proliferacion
2. Diferenciacion Histologica
3. Diferenciacién Morfolégica
4. Aposicion

1.1.2. Calcificacion

1.1.3. Erupcién

1.1.4. Atricion

1.1.5. Reabsorcion o Rizélisis y Exfoliacion

En la formacion de los dientes participan dos elementos celulares fundamentales:
un epitelio de origen ectodérmico y un mesénquima, que proviene de la Cresta Neural.

Los dientes se forman por interacciones reciprocas entre el epitelio y mesénquima



subyacente. Las células ectodermales realizan funciones tales como formacion del
esmalte, estimulacion odontoblastica y determinacion de la forma coronaria y radicular.
En condiciones normales, estas células desaparecen después de realizar sus
funciones. Las células mesodermales o0 mesenquimaticas persisten en el diente y

forman la dentina, tejido pulpar, cemento, membrana periodontal y hueso alveolar (1).

2.1.1. Crecimiento

1. Iniciacion vy Proliferacion

Esta etapa es evidente durante la sexta semana de vida embrionaria, en donde se
produce la proliferacion de las células ectodérmicas en distintos sitios de la capa basal
del epitelio bucal, correspondiente al futuro Arco Dental, que se denomina la LAmina
Dental (1,25) (ver fotografia 1). En este periodo, el germen dental pasa por los estados

de Brote o Yemay Copa (25).



Fotografia 1: Durante la quinta semana de desarrollo embrionario, el epitelio
oral se engrosa a lo largo del futuro arco dental, para formar la LAmina dental.
A. Lémina Dental. B. Mesénquima
http://dentistry.ouhsc.edu/intranet-web/Courses/CELL8002/Chapterl/1.1.html

a. Estado de Brote o Yema

Estas células continlan proliferando y por crecimiento diferencial se extienden
hacia abajo en el Mesénquima, en 10 puntos por arcada, adquiriendo aspecto

envainado (8)(ver fotografia 2).

lengua

proceso palatino

botdn dental
condensacion
del mesénquima

ectomoden

epitelio de revestimiento

Fotografia 2: Germen en estado de Brote o Yema (25)


http://dentistry.ouhsc.edu/intranet-web/Courses/CELL8002/Chapter1/1.1.html

b. Estado de Copa

Entre la octava y la décima semana de vida embrionaria, la rapida proliferacién ha
continuado profundizando el Organo del Esmalte (componente epitelial que originara el
esmalte), dando el aspecto de Copa (1). En esta etapa, el 6érgano del esmalte consta
de dos capas: un epitelio de esmalte exterior y uno de esmalte interior, que
corresponde al recubrimiento de la Copa. Empieza a formarse una separacion entre
estas dos capas, con aumento de liquido intercelular, en el que hay células estrelladas,
con procesos, que hacen anastomosis con otras similares, formando el Reticulo
Estrellado, que servird mas tarde de cojin para las células generadoras del esmalte

que estan en desarrollo (1).

En esta etapa, dentro de los confines de la invaginacion en el 6rgano del
esmalte, las células mesenquimatosas estan proliferando y condensandose en una
concentracion visible de células, hasta formar la Papila Dental, que posteriormente

dara origen a la pulpa dental y a la dentina(2).

También ocurren cambios de concentraciones celulares en el tejido
mesenquimatoso que envuelve el rgano del esmalte y la papila, lo que resulta en un
tejido mas denso y més fibroso, el Saco Dental, de donde se originara el cemento,

membrana periodontal y hueso alveolar (25).



Desde este momento, se identifica el Germen Dentario, con todos sus elementos
para el desarrollo del diente completo, formado por el 6rgano del esmalte, la papila
dental (ambos de origen ectomesenquimatico) y el saco dental (de origen
mesenquimatico). Este germen dentario pasa por los periodo de Campana Inicial y

Campana Temprana (1)(ver fotografia 3).

Fotografia 3: Estado de Copa A Organo del Esmalte,
B. Lamina Dental. C. Lamina vestibular, D. Papila Dental,
E. Saco Dental.
http://dentistry.ouhsc.edu/intranet-web/Courses/CELL8002/Chapterl1/1.3.html


http://dentistry.ouhsc.edu/intranet-web/Courses/CELL8002/Chapter1/1.3.html

2. Diferenciacidon Histoldgica

A medida que el numero de células del érgano del esmalte aumenta y el 6rgano
crece progresivamente, se diferencian varias capas celulares escamosas entre el
Reticulo Estrellado y el Epitelio del Esmalte Interior, para formar el estrato intermedio,

cuya presencia es necesaria para la formacion del esmalte (1)(ver fotografia 4 ).

En esta etapa se forman brotes en la LAmina Dental, lingual al diente primario y
distal al molar primario, para la formacién de las piezas permanentes (25). Entre la
semana 14 y 18 de vida intrauterina, se habla de Campana Inicial (1)(ver fotografia

4).

reticulo estrellado

epitelio externo

estrato intermedio

epitelio interno

saco dentario

Fotografia 4: Estado de Campana Inicial
http://dentistry.ouhsc.edu/intranet-web/Courses/CELL8002/Chapterl/1.7.html


http://dentistry.ouhsc.edu/intranet-web/Courses/CELL8002/Chapter1/1.7.html

3. Diferenciacién Morfolégica

Las células del epitelio interior del 6rgano del esmalte adquieren aspecto alargado
y en forma de columna, funcionando ahora como Pre-ameloblastos, siendo capaces de
formar esmalte. Las células periféricas de la papila dental, cerca de la membrana
basal, se diferencian en células altas y en forma de columna, los Preodontoblastos,
que cuando comiencen a sintetizar dentina, se llamaran Odontoblastos (1,25)(ver
fotografia 5).

El contorno de la raiz se forma por la extensién del epitelio del esmalte, tejido
conocido como Vaina de Hertwig, dentro del tejido mesenquimatico que rodea a la
papila dental (1). En el estado de Campana Inicial, se produce la formacion del Epitelio
Reunido del Organo del Esmalte, producto de la fusion del epitelio externo e interno del

organo del esmalte, formandose el Limite Amelocementario (8)(ver fotografia 5).

epitelio externo
reticulo estrellado
estrato intermedio

epitelio interno
papila

con el externo

\k\ “.‘“tr"‘«;? -'g\t\‘.-!‘.'-\d? —

Fotografia 5: Estado de Campana Inicial. Se observa la fusién del epitelio
externo e interno del 6rgano del esmalte, dando origen al constriccion cervical.
http://dentistry.ouhsc.edu/intranet-web/Courses/CELL8002/Chapter1/1.18.html
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4. Aposicion

Los ameloblastos se mueven periféricamente desde su base y depositan en este
transito la Matriz de Esmalte, que esta calcificada sélo en un 25 a 30%, formando los
Prismas del Esmalte. Los Odontoblastos se mueven en direccion contraria a la union
amelodentinaria, generando extensiones llamadas Fibras de Tomes. Los
Odontoblastos y las Fibras de Korff forman un material no calcificado y colagenoso,

denominado predentina (1).

En el momento en que se inicia la sintesis de dentina, el germen pasa al periodo de

Campana Avanzada (8) (ver fotografia 6).

. ¥, 5
P

R T
X A IR

Fotografia 6: Estado de Campana Avanzada. A. Odontoblastos.
B. Predentina C. Ameloblastos D. Esmalte E. Dentina
http://dentistry.ouhsc.edu/intranet-web/Courses/CELL8002/Chapterl1/1.8.html



2.1.2.

Calcificacion
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La calcificacién de la dentina siempre va precedida de una capa de predentina. En

la predentina, la calcificacibn ocurre por coalescencia de glébulos de material

inorganico creado por la aposicion de cristales de apatita en la matriz colagenosa (1).

La maduracién del esmalte se inicia con la aposicion de cristales de apatita dentro

de la Matriz del Esmalte, comenzando en la unién amelodentinaria hacia la superficie

(8).

Kraus describe el siguiente orden de calcificacion de los dientes primarios (1):
1.

2.

Incisivo Central Superior
Incisivo Central Inferior
Primer Molar Superior
Primer Molar Inferior
Incisivo Lateral Superior
Incisivo Lateral Inferior
Canino Inferior

Canino Superior

Segundo Molar
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Estado de las piezas dentarias al nacer

A nivel intramaxilar ya se ha iniciado la calcificacion de la corona de los dientes
temporales y el vértice de la cuspide mesiovestibular del primer molar permanente.
Ademas se encuentran todos los gérmenes permanentes, excepto el segundo y tercer

molar (4).

2.1.3. Erupcién

La erupcion es el desplazamiento de los dientes a través del hueso y la mucosa

que los cubre, hasta emerger y lograr funcionalidad en la cavidad bucal. La perforacién

de la mucosa es, entonces, sélo un signo clinico del proceso eruptivo (3).

El proceso eruptivo se divide en varias etapas:

1. Periodo Preeruptivo

Corresponde al periodo anterior a la formacion radicular. Se observa el germen en

estado de Campana Avanzada (1).

Tempranamente, los sucesores que estan en desarrollo se encuentran en posicion

lingual y cerca del tercio superior de las coronas temporales. Al final de esta fase estan
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a la altura del apice de las piezas dentarias anteriores o entre las raices de los

molares(9).

2. Periodo Intradseo

El germen dentario se encuentra inmerso en el tejido 6seo, dentro del foliculo
dental (ver fotografia 7), el que tiene la capacidad de inducir la diferenciacion de

células clasticas. La porcién mas coronal del foliculo se denomina Via de Erupcion (3).

Fotografia 7: Germen permanente y temporal durante el periodo
intradseo. A. Pieza Temporal B. Pieza Permanente C. Hueso basal.
http://dentistry.ouhsc.edu/intranet-web/Courses/CELL8002/Chapter7/7.2.html
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3. Periodo de Penetracién Mucosa

Comienza con la formacion radicular. Justo antes que el diente rompa la barrera
mucosa, se produce la fusion del Epitelio Reducido del Esmalte (constituido por restos
del epitelio externo del érgano del esmalte, que cubrird la corona durante el proceso

eruptivo)y la Mucosa Oral (3).

En esta fase se producen los siguientes fenébmenos:

a. Las raices empiezan a formarse por proliferacion de la Vaina Radicular de

Hertwig, del tejido mesenquimatico de la papila dental y del foliculo (3).

b. EIl diente se mueve oclusalmente a través del hueso de la cripta y del tejido
conjuntivo mucoso. En este momento se fusiona el epitelio reducido del esmalte

con el epitelio bucal (3) (ver fotografia 8).

c. Erupcion dindmica: corresponde a la perforacion de la mucosa y al contacto del

diente temporal con el medio ambiente bucal (3)

d. Busqueda del oponente: este periodo requiere la maduracion del periodonto, lo
gue lleva a la organizacion fibrilar, aposicién y remodelacion osteocementaria,
ademas de la remodelacion de tejidos duros y blandos hasta completar la

formacion radicular (3)
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Fotografia 8: Germen temporal durante el proceso de penetracion mucosa.
A. Pieza Temporal B. Pieza permanente C. Epitelio Reducido del Esmalte
http://dentistry.ouhsc.edul/intranet-web/Courses/CELL8002/Chapter7/7.3.html

4. Periodo Eruptivo

La erupcion esta gatillada por una molécula que se conoce con el nombre de CSF-
1 (Colony Stimulating Factor), que se sintetiza en la médula 6sea, ademas de ser
producida por las células del foliculo dental. Esta molécula permite que los monocitos
sanguineos migren al foliculo dental, se fusionen, formen células clasticas
multinucleadas y sean las causantes, en ultima instancia, de la reabsorcion O6sea

concomitante al proceso (3) (ver fotografia 9).


http://dentistry.ouhsc.edu/intranet-web/Courses/CELL8002/Chapter7/7.3.html

16

Fotografia 9: Pieza temporal durante el periodo eruptivo. A. Pieza Temporal
B. Pieza Permanente C. Tejido seo.
http://dentistry.ouhsc.edul/intranet-web/Courses/CELL8002/Chapter7/7.4.html

5. Periodo funcional

Momento en que se produce el contacto oclusal con el antagonista, ademas incluye

diversas transformaciones en los tejidos de soporte durante la vida de la pieza (3).

A los procesos de reabsorcion fisiolégica y exfoliacion, exclusivos de las piezas

temporales, nos referiremos en otro capitulo, mas adelante.


http://dentistry.ouhsc.edu/intranet-web/Courses/CELL8002/Chapter7/7.4.html
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2.2. EVOLUCION DE LA DENTICION

2.2.1. Denticion Temporal

Denticion temporal corresponde al periodo entre la erupcién de la primera pieza
temporal, hasta la erupcion del primer molar permanente. En promedio, es desde los 6

meses de edad, hasta los 6 afios (4).

Los dientes primarios suman 20, correspondiendo a un incisivo central, un incisivo
lateral, un canino, un primer molar y un segundo molar, por cada cuadrante de la boca

(1,4).

1. Incisivos
En Chile, la erupcion de los dientes temporales es tres meses mas tardia
respecto a lo que se relata en la literatura extranjera, describiéndose las siguientes
edades (4,5):
» |ncisivos Centrales Superiores: 9-11 meses
» Incisivos Centrales Inferiores: 10-11 meses
» Incisivos Laterales Superiores: 11-17 meses

= Incisivos Laterales Inferiores: 14-19 meses
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2. Primer Molar Temporal (4,5)

=  Primer Molar Inferior: 16-21 meses

= Primer Molar Superior: 17-20 meses

3. Caninos (4,5)

Los caninos de ambas arcadas erupcionan simultaneamente entre los 20 y 24

meses.

3. Segundo Molar Temporal (4,5)

En ambas arcadas, erupcionan simultaneamente entre los 20 y 30meses.

Esquema 1: Cronologia de erupcion de la denticién temporal (3)
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2.2.2. Denticién mixta primera fase

Periodo comprendido entre la erupcién de los Primeros Molares Permanentes y los

Incisivos Permanentes, entre los 5.6 y los 9 afios (4).

Estudios realizados por docentes de la Facultad de Odontologia de la Universidad
de Chile, han concluido que las fechas de erupcién del Primer Molar varian entre

hombres y mujeres (4,7,8):

e Mujeres: 5.6 a 6 afios

e Hombres: 6.1 a 6.5 afos

El Primer Molar Inferior es el primero en erupcionar.

Los incisivos comienzan a erupcionar entre los 6 y 7 afios de edad, poco después
de establecerse la relacion de oclusiéon de los primeros molares permanentes, siendo

aproximadamente medio afios antes en las nifias (4,8).

e |ncisivo Central Inferior: 6 a 7 afos
¢ Incisivo Central Superior: 7 a 8 afios
e Incisivos Laterales Inferiores: 7 a 8 afos

e Incisivos Laterales Superiores: 8 a 8.5 afios
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2.2.3. Dentici6bn mixta sequnda fase

Se produce cuando comienza el cambio de las piezas dentarias que forman la Zona

del Sostén de Korkhaus, entre los 9y 12 afios de edad (4).

e Tabla I: Edad de erupcion de las piezas dentarias superiores en una
muestra de nifios de la Regién Metropolitana en el afio 1992 (4)

Pieza Nifios (afios) Nifias (afios)
Canino 11.7 10.7

Primer Premolar 10.3 9.7

Segundo Premolar 11.7 10.7
Segundo Molar 12.7 12.3

Espinoza y cols. “Evoluciéon de la denticién”. Ediciones de la Facultad de Odontologia , Universidad de
Chile. 1(6),2002

e Tabla I: Edad de erupcidén de las piezas dentarias inferiores en una
muestra de nifios de la Region Metropolitana en el afio 1992 (4)

Pieza ninos ninas
Canino 10.2 9.7
Primer Premolar 10.2 9.7
Segundo Premolar 11.2 10.7
Segundo Molar 12.1 11.7

Espinoza y cols. “Evolucidon de la denticién”. Ediciones de la Facultad de Odontologia , Universidad de
Chile. 1(6),2002
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2.3. ANATOMIA DE MOLARES TEMPORALES

En general, todas las piezas temporales presentan una camara pulpar amplia y
el grosor del esmalte y dentina son aproximadamente la mitad de lo que presentan los
dientes permanentes, resultando el cuerno pulpar mesiovestibular mas cerca de la
superficie externa de los molares. Los canaliculos dentinarios muestran un diametro
mas amplio y el indice de calcificacion de la denticibn decidua es menor, en
comparacion a dientes permanentes (McDonald, 1977; Finn, 1976, Issao, Guedes-

Pinto, 1981) (6).

2.3.1. Primer Molar Superior Temporal

Longitud total promedio: 15.2 mm (6)
Longitud total coronaria: 5.1 mm (6)

Raices completas: a los 2 afios post-erupcion

(6)

Fotografia 10: primer molar superior
visto desde oclusal (6)
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1. Corona
De todos los molares primarios, éste es el que mas se parece a la pieza que lo
sustituird (Primer Premolar), tanto en el diametro como en la forma. Posee tres

cuspides: dos vestibulares y una palatina (6).

La superficie oclusal presenta tres fosas: central, mesial y distal. La fosa central es
mas profunda y definida, constituyendo la base de los tres surcos primarios. Presenta
un marcado reborde vestibulogingival, que alcanza su maxima prominencia hacia la

cara mesial (6) (ver fotografia 10).

2. Raices

Son tres, claramente definidas, divergentes y puntiagudas:
la raiz Mesiovestibular, la Distovestibular y la Palatina (6). La
raiz palatina es la mas larga y ancha y se encuentra divergente

en direccién palatina (6,10,11).

Fotografia 11: Primer Molar
Superior (6)
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La raiz distovestibular es la mas corta, divergente hacia distal y vestibular (6,

10) (ver fotografia 11). La raiz mesial es larga y curvada (10). La raiz palatina y la distal

suelen estar fusionadas hasta la mitad y luego se separan en dos (10).

En general, estas raices son acintadas(10).

Tabla lll: Longitudes radiculares normales del Primer Molar Superior Temporal

Estructura Dimension (mm)
Corona 5.2
Linea cervical a 4pice de raiz mesovestibular 8.8
Linea cervical a apice de raiz distovestibular 8.2
Linea cervical a apice de raiz palatina 7.7
Linea cervical a furca vestibular 1.5
Linea cervical a furca mesial 1.6
Linea cervical a furca distal 2.1

Finn, S. “Odontologia Pediatrica”, “Morfologia de la denticiéon primaria” (1). Mediciones modificadas de
Zeisz y Nuckolls.

Cavidad pulpar

Formada por una camara pulpar y tres conductos. La
camara pulpar puede presentar tres o cuatro cuernos pulpares,
gue siguen la configuracion externa del diente, siendo el cuerno

mesiovestibular el mas prominente (6).

Fotografia 12: Examen radiografico
de Primer Molar Superior, donde se
puede observar la anatomia de la
cavidad pulpar (6).
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Las paredes radiculares de los conductos estan disefiadas en una linea de
trazo uniforme en direccion recta en los dos primeros tercios, para terminar el conducto
mesial en una curva mas acentuada que el distal (6). EI conducto mesial es
marcadamente mas largo que el distal (6) y palatino, en 2 0 3mm (12). En la raiz mesial
es factible encontrar dos conductos estrechos que terminan en uno o dos foramenes.
El conducto palatino, mas divergente que el mesial, se presenta recto o con muy
acentuada curvatura hacia vestibular, cuando el molar presenta la fusion distopalatina
de sus raices (6). Los conductos distal y palatino presentan longitudes similares (12)

(fotografia 12).

2.3.2. Seqgundo Molar Superior Temporal

Longitud total promedio: 14 mm (6)
Longitud coronaria promedio: 5 mm (6)
Raices completas: a los 18 meses post-

erupcion (6)

Fotografia 13: Cara oclusal de
Segundo Molar Superior Temporal (6)
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1. Corona

Su morfologia oclusal es similar a la del primer molar superior permanente,
pues es esencialmente un diente de cuatro cuspides, aunque una quinta cuspide se
encuentra frecuentemente en la zona mesiopalatina: la Cuspide de Carabelli. Su
configuracién es trapezoidal (ver fotografia 13). Presenta un plano cervical mucho mas

estrecho por la divergencia de sus raices bastante més acentuadas (6).

La superficie oclusal presenta tres fosas: la fosa central es grande y profunda y

es el punto de unién del surco bucal y mesial (ver fotografia 13) (6).

2. Raices

Presenta tres raices: la palatina, que es la mas fuerte y
larga, conica, con curvatura hacia vestibular(6,10), la mesial,
gue es segunda en longitud y casi el doble de ancha que la
distal y la palatina, con una ligera curva hacia distal (10) y la

distal, que es mas corta y aguzada, acintada y divergente

hacia distal (6,10) (fotografia 14).

Fotografia 14:
Segundo Molar Superior (6)
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Tabla IV: Longitudes radiculares normales del Primer Molar Superior Temporal

Estructura Dimension
(mm)

Corona 55

Linea cervical a 4pice de raiz mesovestibular 10.8

Linea cervical a apice de raiz distovestibular 9.7

Linea cervical a apice de raiz palatina 10.7

Linea cervical a furca vestibular 15

Linea cervical a furca mesial 1.9

Linea cervical a furca distal 2.9

Finn, S. “Odontologia Pediatrica”, “Morfologia de la denticiéon primaria” (1). Mediciones modificadas de
Zeisz y Nuckolls.

3. Cavidad pulpar

Esta conformada por la camara pulpar y tres conductos
radiculares. La cdmara sigue el contorno del diente, presentando
cuatro cuernos pulpares, aunque puede presentarse un quinto
hacia mesiopalatino; el cuerno mesiovestibular es el mas largo.
Los conductos radiculares inician su divergencia desde el plano

cervical. La raiz mesial, ofrece dos conductos que desembocan

en el piso de la camara (13%) (6).

Fotografia 15: Examen radiografico del
Segundo Molar Superior, donde se puede
observar la anatomia de la cabidad pulpar (16).

La raiz distal presenta un unico conducto casi paralelo al palatino, debido al

frecuente fusionamiento de las raices (6). Los conductos mesial y palatino tienen
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similares longitudes, midiendo alrededor de 2mm mas que el distal (12) (ver fotografia

15).

2.3.3. Primer Molar Inferior Temporal

Longitud total promedio: 15.8 mm (6)
Longitud coronaria promedio: 6 mm (6)
Raices completas: a los 2 afios post-

erupcion (6)

Fotografia 16: Cara oclusal de Primer
Molar Inferior (6)

1. Corona
La caracteristica principal es su margen mesial marginal superdesarrollado, lo

gue recuerda a una quinta cuspide, dando su forma romboidal (6).

Presenta un borde cervical prominente y bien desarrollado, mas pronunciado

hacia mesiovestibular, llamado Tubérculo de Zuckerkandl (6).
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Posee cuatro cuspides: mesiovestibular, distovestibular, mesiolingual y

distolingual y tres fosas: la mesial, de mediano tamafio, una fosa central, que es la mas

profunda y la fosa distal, bien superficial; todas estas fosas estdn conectadas por el

surco central (6).

2. Raices

Fotografia 17: Primer Molar
Inferior caduco (6)

Raiz distal

Posee dos raices: una mesial y una distal, muy divergentes

(ver fotografia 17).

Raiz mesial

e Es acintada, recta, presenta una ligera curva hacia
distal (10)
e Generalmente presenta dos conductos (75% de los

casos) (10)

e Es recta, divergente hacia distal, cénica, de ancho igual a la mitad de la raiz

mesial (10)

e Cuando la raiz es acintada, generalmente presenta dos conductos, aunque en

algunas ocasiones presenta uno soélo (cuando la raiz es conica) (10)
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Tabla V: Longitudes radiculares normales del Primer Molar Inferior Temporal

Estructura Dimension
(mm)

Corona 5.5

Linea cervical a apice de raiz mesial 10.5

Linea cervical a apice de raiz distal 9.9

Linea cervical a furca 1.7

Finn, S. “Odontologia Pediatrica”, “Morfologia de la denticion primaria” (1). Mediciones modificadas de
Zeisz y Nuckolls.

3. Cavidad pulpar

Contiene cuatro cuernos pulpares, siendo el
mesiovestibular el més grande. La camara pulpar se
presenta estrecha. Los conductos radiculares son tres: uno
mesiovestibular, otro mesiolingual, ambos confluyentes y el

Gltimo distal (6).

Fotografia 18: Examen radiogréafico
de Primer Molar Inferior, donde se
puede observar la anatomia de la
cavidad pulpar (6).
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2.3.4. Seqgundo Molar Inferior Temporal

Longitud total promedio: 17.5 mm (6)
Longitud coronaria prmedio: 5.7 mm (6)
Raices completas: a los 2 afios post-

erupcion (6)

Fotografia 19: Cara oclusal de
Segundo Molar Inferior (6)

1. Corona
Es de tamafio mayor al primer molar temporal y mas pequefio que el
permanente. Posee 5 cuspides: tres vestibulares y dos linguales. El borde cervical es

bien desarrollado (6).

Posee tres fosas, de las cuales la central es la més profunda y mejor definida,

las que estan unidas por el surco en forma de W elongada (6) (ver fotografia 19).



1. Raices

Fotografia 20: Segundo Molar
Inferior caduco (6)

Raiz distal

31

Posee dos raices, que se hifurcan a partir de
un tronco corto, apareciendo la raiz mesial y distal
(6) (ver fotografia 20).

Raiz mesial
e Es ancha en sentido vestibulolingual,
aplanada mesiodistalmente, acintada y recta

(6)

e Ligeramente divergente hacia mesial (10)

e De longitud mayor a la distal(22)

e Se asemeja a la mesial, excepto que no es tan larga (6).

¢ Ancha, acintada, divergente hacia distal, con curvatura hacia mesial (10)

Tabla VI: Longitudes radiculares normales del Segundo Molar Inferior Temporal

Estructura Dimension
(mm)

Corona 55

Linea cervical a apice de raiz mesial 11.6

Linea cervical a apice de raiz distal 10.5

Linea cervical a furca 1.9

Finn, S. “Odontologia Pediatrica”, “Morfologia de la denticidon primaria” (1). Mediciones modificadas de

Zeisz y Nuckolls.
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2. Camara pulpar

La camara pulpar posee cinco cuernos pulpares,
siendo los cuernos mesiales son los mas grandes. Consta
de tres conductos radiculares: dos mesiales, que presentan
un orificio comun, siendo una entrada amplia en sentido
vestibulolingual; este conducto se divide pronto en un

conducto mesiovestibular y otro mesiolingual (6).

Fotografia 21: Examen
radiografico de Primer Molar
Inferior, donde se puede
observar la anatomia de la
cavidad pulpar (16).

El otro conducto es el distal, de forma oval, amplio hasta la mitad de la raiz,

posteriormente presenta una constriccion, que en algunos dientes se ocluye (6).
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Tabla N° VII: Resumen de la Anatomia radicular de Molares caducos

Diente | N°de | Ubicacion | Caracteristicas N°de caracteristicas
raices conductos
1°MS | 3 M- D- P Frecuentemente 3 Un conducto
separadas para cada raiz
Frecuente fusién parcial
entre raicesDy P
No se observa fusion
total
2°MS | 3 M-D- P Raices separadas en |3 87%
todos los casos
4 conducto M con
dos conductos:
13%
1°MI |2 M- D Raices separadas en |4 Dos conductos
todos los casos My dos D: 75%
3 Dos conductos
My uno D: 21%
Dos conductos
3 M y uno D con
doble entrada:
4%
2°MI | 2 M- D Raices separadas en |4 Dos conductos
todos los casos Dy dos M: 96%
3 Dos conductos

My uno D: 4%

Pefaur, Silva, Larach. “Anatomia radicular en los dientes caducos y su importanciia endodéntica”. Rev
Dent Chile. 62(1):41-46. 1972 (10)
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2.4. PULPA DENTARIA

2.4.1. Constituyentes Celulares

Los elementos celulares que encontraremos en la pulpa de piezas temporales
sanas son:
o Fibroblastos
e Odontoblastos
o Células Mesengquimales
e Macroéfagos
e Linfocitos

e Natural Killer (NK)

1. Fibroblastos

Células multifuncionales, sintetizan, segregan y mantienen las fibras colagenas.
Dependiendo de su actividad funcional, pueden presentar morfologia variada: en
pulpas jévenes, su citoplasma es desarrollado, con organelos asociados con la sintesis
y secrecion de matriz, mientras que con la edad, la necesidad de sintesis disminuye y
los fibroblastos aparecen mas achatados, adoptando la forma fusiforme. Ten Cate, en
1986 demostré que los fibroblastos tienen la capacidad de ingerir y degradar colageno

cuando se les estimula adecuadamente (6).



35

Las fibras precolagenas estan dispuestas en haces ondulados, desorientados, que
recorren la sustancia fundamental de la pulpa coronal, mientras que la pulpa radicular
presenta un mayor numero de fibras colagenas, en forma de haces gruesos. La
cantidad de fibras aumenta con la edad fisiologica de la pieza, lo que se atribuye a la
mayor actividad de los fibroblastos remanentes y a la polimerizacion de pequefias

unidades de colageno pre-existente (6).

2. Odontoblastos

Células conjuntivas muy diferenciadas que se disponen en la periferia de la pulpa,
continuandose en direccion a la dentina a través de las Fibrillas de Tomes. Secreta
Fosfatasa Alcalina, estrechamente ligada con la mineralizacion. Se considera una
célula promitética fija, ya que una vez que se ha diferenciado totalmente, no puede
dividirse, por lo tanto, segiin Cohen y Burns (1993) su vida duraria lo mismo que la vida

de la pulpa (6).

Cuando la reabsorcion radicular ocurre, se constata una disminuciéon en el nimero
de odontoblastos, hasta su ausencia total. Ya en los dientes que sufren exfoliacién
fisiolégica, los odontoblastos estdn ausentes, constatdndose la presencia de

odontoclastos delimitando la camara (6).
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3. Células Mesenquimales

Células poliédricas, con abundante citoplasma y prolongaciones perféricas. Se les
encuentra particularmente en la cercania de los vasos capilares. Constituyen la reserva

de la pulpa a partir de la cual pueden derivar otras células (6).

4. Macréfagos

Consideradas células normales de la zona central de la pulpa. En estado
normal, se encarga de eliminar células muertas y material de desecho. En estado

inflamatorio, desempefian un importante rol en la eliminacion de bacterias (6).

5. Linfocitos

Estudios muestran que los Linfocitos T CD3+ son los mas abundantes (15%)

dentro de los dientes sin lesiones cariosas (13,14). lzum y cols encontraron que el

namero de LT-CD3+ aumenta como respuesta a lesiones cariosas (13).

Los LT-CD3+ constituyen dos lineas celulares, de acuerdo a sus antigenos de

superficie: aquellos que poseen el antigeno CD4+ corresponden a los LT-helper, que
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promueven la proliferacion y diferenciacion de las células inmunes, mientras que los
que poseen el antigeno de membrana CD8+ corresponden a LT-citotdxicos, que

fagocitan o bloguean la actividad de los LT-CD4+ (13,15).

Se ha reportado que la activacion de LT-CD3+ genera una proteina tipo citokina
(RANKL), responsable de la activacion de los osteoclastos durante la rizalisis, sin
embargo estudios realizados por Simsek y cols (13) no demuestran una diferencia
significativa entre la cantidad de estas células en piezas en distinto estado de

reabsorcion radicular.

Los Linfocitos B (LB) también se encuentran en pulpas de piezas temporales,
aungue en muy bajo nimero, aumentando su cantidad a medida que avanza en el
estado de rizdlisis (13). Jontell y cols. y Ojiki y cols. proponen que el aumento de LB en
la pulpa de piezas temporales se debe a que el proceso de rizdlisis actlla como una

estimulacion croénica (13).

Natural Killer (NK)

El numero de NK aumenta de manera significativa a medida que avanza el
proceso de reabsorcion radicular, lo que se explica como una respuesta proliferativa de

los NK frente a la destruccion de tejidos durante el proceso de rizoclasia (13).
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2.5. REABSORCION FISIOLOGICA DE PIEZAS TEMPORALES

2.5.1. Teorias sobre el Fendmeno de Reabsorcion Radicular en piezas temporales

1. Fendmenos Mecanicos

a. Accion Traumatica del la Corona del Permanente

El patron de reabsorcion estd altamente relacionado con la posicion del
permanente respecto a su predecesor temporal, pues la raiz mas reabsorbida es la
mas proxima al germen (11,16,17,18) (ver fotografia 22), empezando este proceso en
el area interradicular (19,20), sin embargo, muchas veces la corona del diente definitivo
se encuentra bastante separada del temporal y, en otros casos, el caduco exfolia sin

gue exista un sucesor permanente (9,21,22).

La presion del diente permanente moviliza una respuesta osteocléstica, induciendo

la reabsorcion radicular y pérdida del apoyo fibrilar en la membrana periodontal (3).

Obersztyn (19,21) observé que la enucleacion de los gérmenes permanentes en
maxilares de perros producia un retraso en la reabsorcion radicular del diente temporal,
demostrando que la presion ejercida es uno de los factores involucrados en el
recambio dentario (22,23,24). En el analisis radiografico e histologico se observa que la
reabsorcion ocurre a pesar de remover el germen; este proceso fué similar al patron

normal, pero marcadamente mas lento. La eliminacién del germen también altera la
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secuencia de reabsorcion, pues se produjo al azar en toda la superficie radicular.
Luego, se modificé la direccion de los gérmenes, para saber si es necesario el contacto
directo entre el germen y la pieza caduca o si su sola presencia genera rizalisis,
presentandose igualmente la reabsorcién, pero a una velocidad mas lenta, mientras
que la pieza permanente erupcion6é mas tempranamente. Por lo tanto, no seria el Unico
mecanismo involucrado, ya que la exfoliacion se produce aun en ausencia del germen

permanente (9,21,22).

Fotografia 22: A. Area de reabsorcion radicular, asociado
a la presencia del germen permanente
http://dentistry.ouhsc.edu/intranet-web/Courses/CELL8002/Chapter7/7.6.html


http://dentistry.ouhsc.edu/intranet-web/Courses/CELL8002/Chapter7/7.6.html
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b. Trauma Mecénico-Oclusal

Debido al crecimiento de los huesos maxilares y mdasculos, las fuerzas
masticatorias aplicadas sobre los dientes temporales aumentan, pasando de este
modo a actuar como elemento traumatico sobre la dentadura temporal, dafiando el
aparato de sostén, especialmente el Ligamento Periodontal, iniciandose la reabsorcion
radicular (16,20). La insercion epitelial se desplaza hacia el cemento radicular (17),
haciendo que la corona clinica se agrande y la raiz clinica en que estan insertas las

fibras superiores se acorte (20).

Obersztyn (19,21) asegura que existe un retraso en el proceso reabsortivo
cuando el diente deciduo es protegido de la influencia de cualquier tipo de trauma
mecanico oclusal, ya que éste ejerce una considerable influencia sobre la reabsorcion
de los dientes temporales. Para clarificar el efecto de las fuerzas oclusales generadas
por alteraciéon en la oclusién (denticion mixta, diente permanente mandibular sobre
diente temporal maxilar), realizé un estudio donde los gérmenes permanentes fueron
previamente enucleados y posteriormente se protegieron a los caducos mediante una
férula. Se observd que el proceso de rizalisis se dilatd en 5 semanas, respecto al
homadlogo no ferulizado, por lo tanto se debe tener presente el efecto que estas fuerzas

ejercen sobre la rizalisis.

Es muy probable que, tanto la accién de la corona del diente permanente, como

el aumento de las fuerzas masticatorias, influyan en el patrén y velocidad del proceso
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de exfoliacion de la pieza temporal, pues la accion local de la corona del permanente
resulta en una pérdida del tejido de sostén, disminuyendo su capacidad de soportar el

aumento de las fuerzas masticatorias, acelerando el proceso de exfoliacion.

c. Fendmenos Quimicos

La intensa irrigacion del saco dentario permite la formacion de un tejido
interpuesto entre el diente temporal y el germen permanente, en donde se produce una
reaccién acida, que estimularia la reabsorcién radicular, es decir, se produce un

fendmeno inflamatorio (16).

e. Fenémenos Bioldgicos

El germen del permanente, durante el proceso de erupcién, genera un tejido
absorbente (tejido de granulacién) (17), que por acciéon de los Cementoclastos,
manifiesta su accion de reabsorcion en el hueso, cemento y dentina. Los Osteoclastos
también participan en este proceso (20), aunque el mecanismo no esta del todo claro,
pero se cree que secretan una sustancia que disuelve los componentes organicos del
hueso. Por otra parte, la mucosa del epitelio peridentario, bajo la presion oclusal y la
masticacion, termina con la proliferacion normal de su unidon con el cemento,
interponiéndose tejido de granulacién a nivel de las raices del temporal, produciéndose

un fenémeno de cicatrizacién mucosa.
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2.5.2. Distribucion de |la Reabsorcion Radicular de acuerdo a qrupo molar

1. Primer Molar Superior

Prove, Symons y Meyers (11) indican que la rizalisis experimentada por el primer

molar superior es desigual entre las tres raices, a pesar del similar tamafio entre la

corona del primer premolar y su predecesor (tabla VIII). Esto se explica por el recorrido

gue tiene el primer premolar en el periodo pre-eruptivo, pues su desarrollo comienza

por lingual del molar temporal, avanza hasta ubicarse en el espacio interradicular,

desde donde erupciona, asi la raiz menos reabsorbida es la palatina, asociado también

a su marcada divergencia y curvatura.

Tabla VIII: Distribucién de la reabsorcién radicular fisiolégica en el Primer Molar

Superior Temporal

Raiz reabsorbida

7-8 aflos (%)

9-10 afios (%)

Mesial 125 | e
Disto-vestibular 25 ] e
Palatna |- ] e
Mesio-vestibular/ disto- | 31.25 31.88
vestibular *

Mesio-vestibular/ palatina | ----- 2.9
Disto-vestibular/ palatina | ----- 1.45
Todas ** 65 63.77

Prove, Symons y Meyers. “Physiological root resorption of primary molars” (11)

* Entre los patrones de reabsorcion desigual, la rizalisis de las raices vestibulares sin reabsorcion de la

raiz palatina es la méas comun (11).

** E| mayor porcentaje de los Primeros Molares Temporales analizados presenta risoclasia de las tres

raices (11)
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2. Seqgundo Molar Superior

El proceso de rizdlisis en el Segundo Molar Temporal generalmente se observa
de manera desigual entre las tres raices, debido a la diferencia entre el diametro
mesio-distal del molar temporal y el premolar sucesor, siendo la raiz palatina la que se

observa menos reabsorbida (11) (ver tabla 1X).

Tabla IX: Distribucién de la reabsorcién radicular fisiol6gica en el Segundo Molar
Superior Temporal

Raiz reabsorbida 7-8 afios (%) 9-10 afios (%)
Mesio-vestibular 9.3 5
Disto-vestibular 1.25 1.25

Palatina 116 | -
Mesio-vestibular/ disto- | 40.70 50

vestibular *

Mesio-vestibular/ palatina |- | -
Disto-vestibular/ palatina N e

Todas ** 44.20 43.75

Prove, Symons y Meyers. “Physiological root resorption of primary molars” (11)

* Entre los patrones de reabsorcion desigual, la ausencia de rizalisis de la raiz palatina
es lo mas coman (11).
** En los 2° MS, lo mas comun es la reabsorcion de las tres raices (11).
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3. Primer Molar Inferior

Estudios realizados por Prove, Symons y Meyers (11) determinaron que la rizélisis
del Primer Molar Inferior tiende a ser homogénea entre ambas raices, posiblemente
debido a la pequefia variacion existente entre el tamafio del molar y del premolar

sucesor (ver tabla X).

Tabla X: Distribucion de reabsorcién radiacular en los Primeros Molares

Inferiores temporales

Raiz reabsorbida 7-8 afos (%)* 9-10(%)
Mesial 13.9 7.5
Distal 3.8 4.5
Ambas * 82.3 88

Prove, Symons y Meyers. “Physiological root resorption of primary molars” (11)

* En los 1° MI temporales, lo mas comun es la reabsorcién de ambas raices (11)

* La reabsorcion de una raiz por sobre la otra es mayor en nifios de 7-8 afios (11)
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4. Sequndo Molar Inferior

Ambas raices son fuertemente curvas y divergentes y la corona del premolar
sucesor es mas pequefia, comparada a la distancia interradicular, lo que influye en el

patrén desigual de reabsorcion entre ambas raices (11) (ver tabla XI).

Tabla XI: Distribucion de reabsorcion radiacular en los Segundos Molares

Inferiores Temporales

Raiz reabsorbida 7-8 afios (%)* 9-10(%)
Mesial * 29.76 35
Distal 1.19 3.75
Ambas ** 69.05 61.25

Prove, Symons y Meyers. “Physiological root resorption of primary molars” (11)

* En la muestra, los 2° Ml temporales presentan, en general, reabsorcion de ambas
raices. Comparando los resultados con los obtenidos para los 1° MI, se observa que
éstos tienen mas reabsorcion de ambas raices (11).

** En patrones de reabsorcién desigual para el 2° MI, la raiz mesial es la mas

reabsorbida (11)
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2.5.3. Histologia del Proceso Reabsortivo Fisiolégico de Piezas Temporales

El proceso reabsortivo no es un fenébmeno continuo (11,20), sino que hay
periodos de Actividad Reabsorcional, alternadas con periodos de reposo, en donde
se manifiestan formas de Reparacién y Consolidacion (Cementogénesis), que
pueden conducir al restablecimiento de la fijaciobn periodontal de la zona (20). La
reabsorcion de los dientes primarios empieza casi tan pronto se termina de completar
la raiz (20,26,41). Para que se produzca el fenébmeno de rizoclasia, deben suceder dos
eventos: la desmineralizacion del material inorganico y el quiebre de las matrices

organicas del diente, especialmente la degradacion de las fibras colagenas (18,27).

En general, la reabsorcién radicular de molares temporales comienza en las
superficies contiguas al tabique interradicular, como consecuencia de la ubicaciéon que
toma el germen del premolar correspondiente (19,20). Rimondini y cols determinaron
que aparecen areas de reabsorciéon a nivel de la furca cuando la longitud del conducto
se encuentra entre los 7 y 10mm y se transforma en perforacién cuando la longitud del

conducto es menor a 4mm (26).

En algunas ocasiones, es posible observar una extensa reabsorcion radicular
con una orientacion y disposicion casi paralela al eje de la pieza dentaria, llegando a
desaparecer una parte considerable de la raiz, el conducto termina en forma abrupta,

mucho antes que los remanentes apicales, tomando la conformacion de canal, en vez
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de conducto, es decir, de manera asimétrica (20,24), lo que ha sido comprobado en
estudios fotograficos descriptivos, al analizar el recorrido de conos de gutapercha
dentro del conducto radicular, los que salen mucho antes que terminen los remanentes

radiculares (20).

Rimondini y cols (26) compararon el efecto de la reabsorcion radicular sobre
ambas raices de molares inferiores, obteniendo que la superficie lingual es la que
presenta rizdlisis de manera mas avanzada debido, probablemente, a la presion
ejercida por el germen permanente, ya que su erupcién se produce desde lingual a

vestibular.

Furseth (23), en un estudio microscopico, microradiogréafico y de microscopia
electronica realizado sobre dientes deciduos, observé que la reabsorcién radicular se
encuentra mas avanzada las paredes radiculares internas y en la furca, ademas de
haber lagunas reabsortivas en los conductos y en la cAmara, tomando el aspecto de un

“panal de abejas”.

1. Actividad Reabsorcional

Segun Sasaki y cols (28), existen tres etapas en la reabsorcion dentaria:

1.1 Etapa de Iniciacién

Presenta muchos fibroblastos y, ocasionalmente, macréfagos y odontoclastos en la

superficie dentinaria.
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1.2 Etapa activa de Reabsorcidn Radicular

Se observan muchos odontoclastos bien desarrollados, macréfagos,
fibroblastos, cementoblastos y neutrdfilos.

1.3 Etapa de Descanso

Hay muchas células cementoblasticas alineadas y pocos macrofagos.

2. Periodo de Reposo y Consolidacién

Sobre las lagunas reabsortivas, los cemetoblastos aponen cemento cicatrizal
(17,23,28,30,31), que corresponde a un tejido de regeneracién similar al cemento
celular (41), tanto en estructura, como en grado de mineralizacién, que se separa del

tejido subyacente, adoptando el aspecto de una Linea Reversa (ver fotografia 23).

En este periodo, los cementoblastos poseen un reticulo endoplasmico
abundante e irregular, con muchas mitocondrias. Algunos Cementoblastos quedan

embebidos en cemento, llamandose Cementocitos (41).
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Obersztyn (21) y Rolling (17) vieron que este periodo prevalece sobre el

periodo activo.

3
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Fotografia 23: A. Linea Reversa B. Cementoblastos
C. Cementocitos
http://dentistry.ouhsc.edul/intranet-web/Courses/CELL8002/Chapter7/7.8.html

Debido al proceso de rizdlisis, se encontraran una serie de elementos

asociados a las piezas temporales:

1. Tejido de Granulacion

2. Colagenasas

3. Enzimas tipo Mucopolisacaridasas

4. Osteoclastos

5. Odontoclastos

6. Células Inflamatorias

7. Mediadores quimicos


http://dentistry.ouhsc.edu/intranet-web/Courses/CELL8002/Chapter7/7.8.html
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1. Tejido de granulacion

Tejido blando dispuesto entre las raices del temporal y la corona del
permanente (9,17), también llamado Organo de reabsortivo de Tomes. Posee un denso
infiltrado inflamatorio (41), rico en vasos sanguineos, fibras y células, como los
odontoclastos (18) y, segun Sasaki (28) fibroblastos, fagocitos mononucleares
(macréfagos) y leucocitos granulares (neutréfilos), cuyo rol dentro del proceso
reabsortivo aln es desconocido, sin embargo, Ten Cate A.R. y Andreson R.D. (9)
describieron que la mayoria de los Fibroblastos del Ligamento Periodontal de piezas
temporales que se encontraban en el proceso de reabsorcién radicular, desaparecen

por apoptosis.

Los vasos sanguineos aportan nutrientes y oxigeno a las células clasticas para

mantener su actividad metabdlica (18).

Se ha demostrado que este tejido es responsable de la desmineralizacion y
degradacion de las matrices organicas de la dentina, que podria ser explicado por la

produccion de enzimas colagenoliticas (Colagenasa) (18).
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2. Colagenasa

La Colagenasa es una proteina que tiene funcion catalizadora, es decir,
enzimatica, que se sintetiza como precursor inactivo (Procolagenasa). Su activacion

implica cambios a nivel de las estructuras terciarias de estas proteinas (32).

En el fendémeno de rizélisis de las piezas temporales, esta enzima se encuentra
en el tejido de granulacion (18) y en el ligamento periodontal (27). Se ha visto que en el
frente reabsortivo decrece el contenido de Hidroxiprolina, debido a la actividad de la

Colagenasa (27).

Al comparar la presencia de Colagenasa en piezas temporales y permanentes,
se ha visto que no varian mucho en cantidad, pero si en actividad, pues estudios "In
vitro", han mostrado que la pulpa temporal, al colocarla sobre geles de colageno,
presenta una actividad colagenolitica, fenbmeno que no se produce en pulpas
permanentes, entonces se puede suponer que la funcion de la colagenasa no es
necesariamente igual en pulpa de dientes temporales que en pulpa de permanentes y
gue en el primer caso puede estar asociada a la reabsorcion fisiolégica y en el segundo

a procesos de renovacion y reparacion (32).
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Aun es desconocido el medio de activacion de las Colagenasas, pero se ha
asociado a las fuerzas producidas durante los movimientos ortodéncicos, los que
pueden compararse con la fuerza ejercida por la corona de la pieza permanente contra
el temporal precedente (27). La actividad de la Colagenasa esté regulada por proteinas
"Inhibitorias” que son glicoproteinas o proteinas catiénicas. Estudios “In vitro” han
demostrado que los fibroblastos sintetizan simultaneamente los inhibidores de la
colagenasa y la procolagenasa (32). Esto indica que la accion enzimatica, tanto desde
el punto de vista de "Regulacion"” como de "Activacion" de la colagenasa, tiene un

caracter multifactorial.

Se sabe que los genes estan regulados por otros genes (regulacién
multigénica) y por factores del medio ambiente; estos eventos hacen que el gen de la
colagenasa se exprese y, por lo tanto, se puede suponer que en la reabsorcion de los
dientes temporales esta implicada la expresion multigénica influida por factores locales
y del medio ambiente, como son las fuerzas masticatorias, la presion del germen del

permanente y procesos inflamatorios(32).

Estudios demuestran que el pH necesario para desarrollar su funcion debe ser

cercano a la neutralidad (27).

Andlisis con microscopia electronica han mostrado la presencia de estriaciones

tipicas en las fibras coldgenas en superficies de dentina en reabsorcion, lo que sugiere
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una pérdida de cristales de Hidroxiapatita (OHA) de la dentina como un paso

importante en la reabsorcién (33).

3. Enzima tipo Mucopolisacaridasas

Ya que la matriz extracelular pulpar estd compuesta, en gran parte, por
Glicosaminoglicanos, es ldgico considerar que las enzimas Mucopolisacaridasas

deberian estar presentes en el proceso de reabsorcion radicular (34).

Se ha reportado la accién de los fibroblastos dentro del ligamento periodontal,
como agentes secretores de enzimas tipo mucopolisacaridasas durante la rizalisis de

piezas temporales, en ausencia de células inflamatorias (27,34).

Como se ha notado la presencia de estas enzimas, tanto en la pulpa como en el
ligamento periodontal de piezas temporales, ambas estructuras formarian parte del
proceso de rizalisis, aunque el estimulo responsable de su actividad alun es

desconocido (34).
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4. Osteoclastos

Son células generalmente multinucleadas, diferenciadas a partir de células del
tejido conjuntivo laxo (19,20).

Baron (35) realizé un estudio que demuestra cinética y citoquimicamente, que
los precursores mononucleares de los Osteoclastos son miembros de la linea Fagocito-
Mononuclear, que se diferencian tempranamente para sintetizar, almacenar y secretar

grandes cantidades de enzimas lisosomales (30,36,37,38).

El proceso de Rizalisis procede cerca del apice, en las paredes radiculares
intenas y frente al diente permanente, disponiéndose los osteoclastos alrededor de la
raiz y sobre su superficie (ver fotografia 24), desplazando y eliminando, de esa
manera, a los cementoblastos y reemplazando al cemento por tejido conjuntivo, en
donde se situaran, comenzando un periodo de reposo, reponiéndose la raiz a un nivel

mas alto, primero el cemento y luego la dentina (43).

Los osteoclastos se estimulan por la presién ejercida por el germen permanente
(19,20). Algunos estudios han demostrado que se puede estimular su adhesion y
actividad reabsortiva in vitro, mediante el contacto con Sialoproteina de Hueso (BSP) y
con Osteopontina (OPN) (39), caracterizandose por la presencia de un borde rugoso al

contactar con la superficie a reabsorber (12).
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El mecanismo por el cual los Osteoclastos remueven las sales de calcio y
digieren la matriz organica no esta totalmente aclarado, sin embargo se supone que su
citoplasma produce una sustancia que disuelve los componentes organicos del hueso,
mientras que su contenido mineral queda liberado y es eliminado por los liquidos

organicos o fagocitados por los Macréfagos (20).

Fotografia 24: Los osteoclastos se disponen a lo largo de la
raiz de la pieza temporal, en lagunas reabsortivas.

A. Células tipo osteoclastos
http://dentistry.ouhsc.edu/intranet-web/Courses/CELL8002/Chapter7/7.7 .html

5. Odontoclastos

Son las principales células encargadas de la reabsorcion fisiologica de los
dientes deciduos, ya que reabsorben tejidos calcificados del diente, como el cemento,

dentina y esmalte (9,16,29,33,39,40). Derivan de monocitos que migran desde los


http://dentistry.ouhsc.edu/intranet-web/Courses/CELL8002/Chapter7/7.7.html
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vasos sanguineos al sitio de reabsorcion, donde se fusionan para formar el

odontoclasto multinucleado (41).

Los odontoclastos se encuentran abundantemente en los frentes reabsortivos,
dentro de sus lagunas (16,17): Lagunas de Howship (29,36,37,40,42,43), en la
predentina (17), en el tejido pulpar (17) y en la superficie del tejido de granulacion
ubicado entre las raices (18). Soskolne y cols (44) encontraron que con la progresion

del proceso reabsortivo, se observa un aumento en el nimero de Odontoclastos en la

pulpa.

Furseth (23), en 1968, reportd, a partir de observaciones micrsoscopicas de
dientes temporales, que los odontoclastos presentes en el frente reabsortivo se
caracterizan por poseer un gran numero de mitocondrias, vacuolas y ribosomas libres
(9,40), mientras que muy poco reticulo endoplasmico, ademas de producirse la
especializacion de su membrana, es decir, el desarrollo de una zona clara y borde
rugoso cuando se contactan con la predentina (superficie no mineralizada, en donde
comienza la reabsorcion) (40), produciéndose también la multinucleacién (30). Cuando
estos odontoclastos estan en contacto con la superficie dentaria, poseen un sistema de
canales intracitoplasmaticos llenos de cristales minerales, mientras que la superficie

radicular posee una zona de menor contenido mineral (23).
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Sahara (30) observo ocasionalmente odontoclastos mononucleares con zonas
claras bien desarrolladas y bordes rugosos sobre la superficie de predentina, donde
excavaron lagunas de reabsorcion, lo que sugiere que la multinucleacion no parece ser

un fendmeno indispensable.

Sahara (56) realizé un analisis de microscopia de luz y electrénica sobre los
segundos molares mandibulares deciduos de conejos de 0 a 5 dias de nacidos. Para
ello utlizé Tartrato fosfatasa acido resistente (TRAP) como marcador de Odontoclastos
y sus precursores. El dia 1 se identificaron células mononucleares TRAP-positivas en
la porcién coronal del foliculo dental. Durante este periodo, los odontoclastos poseen
muy poco reticulo endoplasmico y mitocondrias. Las células mononucleares TRAP-
positivas se observan en la superficie cementoblastica adyacente a la porcién radicular
a reabsorber. Estos odontoclastos emiten extensiones que cruzan a través de los
Cementoblastos y llegan a la superficie radicular. Entre los 3 y 5 dias postnatal,
comienzan a aumentar gradualmente el nimero de Odontoclastos TRAP-positivos. En
resumen, este estudio indicaria el rol que juega el foliculo dental y el tejido conjuntivo
adyacente al diente deciduo, en cuanto a desarrollo y activacion de los Odontoclastos

para iniciar la rizalisis.

Linsuwanont (57) analizo el rol de la Catepsina K en el proceso reabsortivo,
pues ésta se encuentra abundantemente en los Odontoclastos durante este fenémeno.

El tejido reabsortivo, que se encuentra adherido a las superficies radiculares, presenta
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una alta concentracion de odontoclastos expresando Catepsina K, en comparacion a

otros tejidos asociados a esta suerficie.

La adhesion de los Odontoclastos, activacion y consecuente reabsorcion

radicular, estéan asociadas a la expresion de varias Proteinas de la Matriz (ECM), entre

ellas la Sialoproteina de Hueso (BSP) y la Osteopontina (OPN) (16).

Oshiro y cols proponen que los odontoclastos realizan la reabsorcion dentaria a

través de los siguientes mecanismos:

a. Fase Inorganica

Descalcificacion de cristales de Hidroxiapatita (OHA) a través de la liberacion activa

de H(+), mediados por la enzima ATPasa-H(+).

b. Fase Organica

Degradacion del colageno | de la dentina, por la proteina lisosomal Catepsina Ky la

Metaloproteinasa 9 (MMP9).

Los odontoclastos incorporarian solo cristales de OHA liberados, para esto causan
una desmineralizacion parcial de la dentina en las superficies de reabsorcion,

resultando la liberacion de cristales de OHA desde la matriz, para su posterior
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reabsorcion (33) e incorporacion en sus vacuolas endociticas y lisosomas, derivadas

de invaginaciones membranosas en el borde rugoso.

Fases de Reabsorcion odontoclastica de la capa de predentina no mineralizada

Fase I: Cuando la reabsorcién radicular se acerca a su término, se observan células
multinucleadas sobre la superficie de predentina de la dentina coronal. Estas células
son pequefias y usualmente contienen dos o tres nldcleos. Se encuentran

Odontoblastos atrofiados o aplanados (15).

Fase II: Las células multinucleadas que se encuentran sobre la superficie de la
predentina aumentan en namero, tamafio y poseen mas de tres ndcleos. Producen
lagunas de reabsorcion tipicas en la capa de predentina y desaparecen los

Odontoblastos (15).

Luego de terminada la reabsorcion, los Odontoclastos muestran signos de
degeneracion, es decir, nacleos picn6éticos y numerosas vacuolas citoplasmaticas (15).
Se encuentran unidos a la superficie dentinaria s6lo por un puente citoplasmético,

mostrando una reduccion del borde rugoso.
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6. Células inflamatorias

Analisis microscopicos realizados por Chen (45) sobre piezas temporales
indican que a medida que avanza el proceso reabsortivo, el tejido pulpar es
reemplazado por un tejido conectivo con caracteristicas similares a un proceso
inflamatorio y que las fibras nerviosas sufren su degeneracion cuando se inicia la

rizalisis, por lo tanto no se puede asegurar el control nervioso de la pieza.

Sahara (42) encontr6 que el infiltrado inflamatorio en la pulpa es seguida por la
aparicion de células multinucleadas en la superficie de la predentina y algunas de esas
células inflamatorias estan en intimo contacto con los Odontoblastos. Las citoquinas,
complemento y otros factores liberados por estas células podrian causar la

degeneracién odontoblastica y estimular la diferenciacion odontoclastica.

Rolling (17) determin6 la presencia de células inflamatorias en todos los
estados de exfoliacion. Los Leucocitos Mononucleares en asociacion con

Polimorfonucleares estuvieron presentes en 13% de todos los dientes analizados.
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7. Mediadores guimicos

a. Proteinas de la Matriz: Sialoproteina de Hueso y Osteopontina

Ambas permiten la reabsorcién selectiva de raices temporales durante la
rizélisis. La Osteopontina (OPN) y su integrina aYB3, heterodimero de membrana,
presente en células como los osteoclastos y odontoclastos y que actia como receptor
de adhesion de las Proteinas de la matriz extracelular(ECM)), se han encontrado
abundantemente en sitios reabsortivos, posiblemente como sefal quimiotéctica para

reclutar células clasticas (16)

Horton y cols reportaron el depésito de Sialoproteina de Hueso (BSP) y OPN
durante los procesos reabsortivos. Bronckers y cols observaron OPN dentro de las
capas celulares adyacentes al cemento de raices en desarrollo, MacNeil y cols también
observaron la transcripcion de OPN en la superficie de cemento de raices en
formacién, por lo tanto, las Proteinas de la Matriz se asocian tanto a sitios de
regeneracion como de reabsorcion (16). Las ECM no sélo se encuentran en el
ligamento periodontal, también han sido detectados en tubulos dentinarios y tejido

pulpar (16).

La OPN y BSP poseen la secuencia proteica RGD, que se une a la integrina, lo

gue bloguea la adhesion celular, resultando en la inhibicion de los osteoclastos (31).
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Esto se confirma con los estudios de Ishikima et al, quien demostré que no hay pérdida

Osea cuando se bloguea la OPN (46).

Otro mediadores involucrados en la estimulacion de la reabsorcion radicular son
las Interleuquinas la (IL-1la) e IL-1B (38), los que se expresan en respuesta a la
interaccion entre productos bacterianos y macréfagos. La presencia de estos
mediadores determina la reabsorcion de cemento, apertura de los tubulos dentinarios,

con la consecuente comunicacion entre las células del ligamento periodontal.
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2.6. MIGRACION EPITELIAL Y EXFOLIACION

La exfoliacion dentaria es la eliminacion fisiologica de los dientes temporales,
para ser reemplazados por los permanentes, como resultado de la progresiva

reabsorcion de sus raices (3).

Una vez completada la Rizalisis, la union dentogingival migra a lo largo de la
superficie dentinaria en reabsorcion, alcanzando finalmente la superficie pulpar de la
corona (17,20,41), de forma que parte de él reviste al residuo pulpar y otra parte a la
superficie que cubre al sucesor en erupcion. El tejido pulpar es invadido por un tejido

proliferativo de granulacion (17,41).

Soskolne (44) indicé que un alto porcentaje de dientes poseen pulpas con un
infiltrado de Leucocitos Mononucleares previo a la exfoliacion, seguida de
Polimorfonucleares Neutréfilos (PMNN), lo que sugiere que estarian involucrados en el
proceso exfoliativo que, seguin Soskolne, se debe a una respuesta a una infeccion
secundaria, la cual entra via crévice gingival, una vez que la unién epitelial ya no esta

intacta.

Justo antes de la exfoliacion, el epitelio gingival migrado forma estrechos
puentes de tejido, que son los que sostienen la corona. La exfoliacion final ocurre

cuando hay ruptura de estas estrechas regiones de tejido, lo que ocurre, clinicamente,
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con muy poco sangramiento. Inmediatamente después, la parte mas baja del epitelio
plano pluriestratificado migrado cubre rdpidamente las areas de heridas causadas por

la exfoliacion (41).

2.6.1. Caracteristicas Histoldgicas de los Dientes Temporales en Exfoliacion

a. En las piezas temporales, independiente de la etapa del proceso exfoliativo en el
que se encuentren (pre-exfoliacion, durante la exfoliacion o en exfoliacién retardada),
se observan osteoclastos, odontoclastos (en menor frecuencia, debido a que acttuan de
manera mas rapida que los Osteclastos) y predentina a lo largo de toda la camara y

conductos radiculares (la predentina es el tejido mas resistente a la reabsorcion) (17).

b. En la cAmara se observa la aposicion de dentina secundaria en la zona de los

cuernos pulpares y calcificaciones, como hallazgo comun (17).

c. Al comenzar la reabsorcion radicular, se producen depdsitos dentinarios a nivel de

los conductos, que forman verdaderos tabiques (10).

d. En la mayor de la pulpa radicular se encuentran fbras colagenas (17).



65

e. En las piezas que se encuentran en la Ultima etapa previa a la exfoliacion, se
observa la proliferacion de epitelio a lo largo de la superficie radicular hacia la pulpa,

debido a la invasion de tejido de granulacion (17).

f. Se encuentra infiltrado inflamatorio, compuesto por leucocitos mononucleares y
polinucleares. Ademas de abundantes odontoclastos adyacentes a la predentina, tanto

en dientes durante su exfoliacién y aquellos con exfoliacién retardada (17,42).

g. Las piezas analizadas con exfoliacion retardada, se caracterizan por la marcada
tendencia a la aposicion de tejido duro en las lagunas reabsortivas (17,28,30,31). Sin
embargo, en los tres estados del proceso exfoliativo, se observa la reparacion de las
areas reabsorbidas, apareciendo como células embebidas en un tejido tipo cemento,

aungue su frecuencia es menor en piezas que estan en plena exfoliacion (17).

h. En el tejido pulpar no se encuentran células reabsortivas, o que hace pensar que

este tejido no tiene un rol activo en este proceso (17).
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2.7. CARIES DENTAL EN PIEZAS TEMPORALES

La caries dental corresponde a una enfermedad infectocontagiosa,
multifactorial, en donde interactian el diente susceptible, microflora cariogénica,
carbohidratos Fermentables y, tal como se ha indicado Gltimamente, el tiempo (Triada
de Keyes) (49). La conjuncion de estos factores favorece la acidificacion local del
medio, lo que produce degradacién de los hidratos de carbono de la dieta, a su vez
seguida de la destruccion progresiva del material mineralizado y proteico del

diente(69).

La caries aumenta la permeabilidad de la dentina a las bacterias orales y sus
toxinas, observandose cambios en la pulpa (inflamacién severa o necrosis) (13,50). El
proceso carioso consiste en una dindmica entre desmineralizacién y remineralizacion
en la superficie dentaria, producto del metabolismo bacteriano que, si se mantiene en
el tiempo, puede resultar en la pérdida de minerales y en la subsecuente, pero no
siempre, cavitacion (49). A menos que este proceso sea detenido con una terapia
especifica, puede llevar a la pérdida total de la corona dentaria (50). Como este
proceso toma lugar dentro de los depdsitos microbianos que cubren la superficie
dentaria de forma fisiolégica (Biofilm), se puede decir que la desmineralizacion y
posterior cavitacion es producto de un desbalance en este equilibrio dindmico entre los

minerales dentarios y el fluido de la placa (49).
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La presencia de microorganismos capaces de producir acido suficiente para
descalcificar la estructura del diente es necesaria para este proceso” En los ultimos
afos se ha implicado al Streptococcus Mutans (SM) como el principal y mas virulento
microorganismo responsable de la caries dental Existen otros microorganismos como
el Lactobacillus, Actinomyces y otros tipos de Streptococcus que también participan,

pero su rol es de menor importancia (50).

El contagio de la boca del nifio, por bacterias cariogénicas provenientes de la
saliva de los adultos, especialmente la madre, se produce principalmente al erupcionar
las piezas dentarias. Existirian periodos criticos de susceptibilidad, por lo que se ha
empleado el término "ventanas de infectividad" para graficar este momento, el que se
produciria entre los 6 y los 24 meses y entre los 6 y 11 afios del nifio, coincidiendo con
los periodos de aparicion de las piezas dentarias en la boca Se ha demostrado que
mientras mas precoz es la colonizacion de la boca del nifio por las bacterias

cariogénicas, mayor es el riesgo de tener caries en el corto plazo (50).
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2.8. CARIES Y REABSORCION RADICULAR EN PIEZAS TEMPORALES

2.8.1. Respuesta Pulpar ala Caries Dental en Piezas Temporales

Las bacterias cariogénicas, durante su multiplicacién, liberan enzimas,
productos metabdlicos, agentes quimiotacticos y componentes de su estructura celular
luego de su lisis y desintegracion. Estos productos estimulan la infiltracion leucocitaria

y, usualmente, forman abscesos (51).

El estado de inflamacion de la pulpa, se denomina Pulpitis, que puede ser
aguda o cronica, reversible o irreversible (51) y que se refiere a un término histoldgico,
mientras que su signo clinico corresponde a dolor, por lo tanto se debera hablar de

pulpalgia por pulpitis.

Seltzer y Bender (52) afirman que la presencia de caries por un tiempo
prolongado es un estimulo constante para la produccién de una respuesta inflamatoria
cronica en la pulpa dental (13,17). Sugieren que la presencia de células presentadoras
de antigeno en la pulpa coronal de dientes deciduos juega un rol importante en la

induccién de la actividad odontoclastica durante la reabsorcion radicular (13).

Frente a la caries, la dentina se protege de muchas maneras, siendo una de

ellas la formacion de dentina esclerética o de dentina reparativa, calcificaciones



69

pulpares, lo que puede terminar en una atrofia pulpar (17). Cuando la caries progresa
mas rapido que la formacién de dentina reparativa, los vasos sanguineos se dilatan y
se pueden ver células inflamatorias crénicas (Macrofagos, Plasmocitos y Linfocitos),
especialmente bajo los tdbulos dentinarios dafiados. Cuando las bacterias llegan a la
pulpa, ésta reacciona con un infiltrado inflamatorio agudo en el sitio de la exposicién,
gue se aprecia histolégicamente como un absceso pequefio en la porcién pulpar
coronal, PMNN rodeando el area y alejados de éstas, ademas de células inflamatorias
cronicas. El resto de la pulpa puede o no estar inflamada. Con el tiempo, la inflamacion
cronica afecta a mayor cantidad de tejido pulpar, pudiendo o no verse afectada la
region radicular. Finalmente, la pulpa se necrosa, ya sea parcial o totalmente,

dependiendo de si hay o no drenaje al exterior (17).

Simsek y Duruturk (13) realizaron un andlisis citométrico de la respuesta
defensiva en dientes deciduos con caries. En él describen que el nimero de LT-CD3+
aumenta a medida que avanza una lesién cariosa hacia la pulpa, lo que sugiere que
participan como parte de la linea defensiva, sin embargo, la cantidad de Linfocitos B

(LB) no aumenta de manera significativa en forma directa a la profundidad de la caries.

Considerando el infiltrado inflamatorio producto de la caries, se ha analizado la
relacion que este proceso infeccioso podria tener con la rizélisis de piezas temporales.
En un estudio radiografico realizado por Fanning (53), en donde analizé a 106 nifios y

101 nifas, quienes fueron agrupados de acuerdo a si tenian sus primeros y segundos



70

molares temporales sanos, con caries y no tratados o con caries obturadas. Los
resultados demostraron que los molares cariados de los nifios presentaba un avanzado
estado de rizalisis, nivel que era menor si la caries estaba obturada o si estaba en una
superficie coronal alejada de las raices. En las nifias se encontraron los mismos
resultados, pero con diferencias no tan notorias entre los grupos, no siendo
estadisticamente significativas. Los resultados indicaron que la reabsorcion radicular
de los molares temporales es mayor en piezas cariadas, comparandolas con molares

sanos.

Obersztyn (19,21,26) investigd la influencia de los procesos inflamatorios y
necrosis pulpar sobre la reabsorcion radicular en dientes deciduos. Para esto,
selecciond 29 perros, a los que les realizé enucleacién de los gérmenes permanentes,
para eliminar la influencia que la presién de esta pieza pudiera ejercer sobre el
fendmeno reabsortivo y las piezas temporales se protegieron de los traumas oclusales
a los que podrian ser sometidos; posteriormente obturé estas piezas temporales con
resina compuesta de autopolimerizacion, generando un proceso inflamatorio. Los
cortes histolégicos mostraron inflamacion en todas las areas de uniones epiteliales y
subepiteliales, acompafiadas de reabsorciones dentarias mas o menos intensas. Al
andlisis radiografico se observd una precipitacion en la rizélisis de las piezas
temporales (4 semanas después de obturadas), fenbmeno que ocurrié al azar, es decir,
no tuvo un orden dentro de la superficie radicular y su exfoliacén ocurri6 15 semanas

antes de la erupcioén de la pieza permanente correspondiente.
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Posteriormente, Mjor (31) plante6 que una pulpitis podria acelerar la
reabsorcién, mientras que la necrosis e inflamacién periapical tenderia a frenarla

(2,31), ya que es dificil que los Osteoclastos reabsorban el diente con necrosis pulpar.

Peretz (2) indica que la reabsorcion se puede asociar, en la mayoria de los
casos, a una hiperplasia inflamatoria de la pulpa, producto de una lesién cariosa, lo que
acelera la exfoliacion de la pieza. Para hacer esta afirmacién, se basé en el andlisis de
una nifla de 4 afios de edad, con una alteracién cardiaca, que presenta mdultiples
cavidades cariosas en sus dientes, excepto en los incisivos inferiores, asociado a la
utilizacion de biberén con liquidos azucarados y consumo de alimentos cariogénicos.
Se realiz6 la exodoncia de los primeros molares (los que se encontraban sin raices) e
incisivos superiores. El andlisis histolégico de los molares superiores revelaron la
presencia de un absceso pulpar con un denso infiltrado inflamatorio agudo, que se
limitaba a la porcién coronal, sin incluir la entrada de los conductos, ni en la porcion
periapical. Signos de reabsorcion radicular externa fueron evidentes a lo largo de los

rudimentos radiculares y se encuentrd tejido de granulacion a nivel de la furca.

Balto (38) estudi6 a ratones, cuyas piezas dentarias se dividieron en dos
grupos:
- grupo A: las pulpas fueron inoculadas con distintos microorganismos

- grupo B: grupo control.
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Se les realizé una tomografia microcomputarizada tridimensional y analisis
histologicos. En el andlisis histolégico, se vié que en el grupo A ocurren cambios
destructivos a nivel de los apices radiculares, en forma de mdultiples lagunas
reabsortivas. En contraste, el grupo B presentaba conductos con estructura uniforme.
En la reconstruccion tridimensional, las piezas del grupo experimental mostraron

longitudes radiculares claramente disminuidas en comparacion al grupo control.

Haralabakis y cols (24) determinaron, en un estudio radiografico sobre molares
temporales en proceso reabsortivo y su influencia sobre el desarrollo del permanente
sucesor, que la inflamacién pulpar causada por caries, necrosis y tratamientos
pulpares, aceleran su rizalisis. Para ello, estudié 1245 ortopantografias de nifios entre
los 6 aflos 10 meses y los 14 afios de edad, de los cuales 36 presentaban extensas
caries no tratadas, gangrena pulpar o pulpotomias, en cualquiera de los primeros
molares mandibulares (PM) y 51 que presentaban Io mismo en cualquiera de los
segundos molares mandibulares (SM). Se observé una gran desproporcién a nivel de
la reabsorcion radicular entre los molares sanos y aquellos con patologia; un 66.7% de
los PM y un 47.06% de los SM con caries 0 gangrena presentaron mayor rizalisis en
comparacion a las piezas sanas. De acuerdo a los resultados, esta influencia de la
caries se observa mas frecuentemente en los primeros molares inferiores, debido a la
més facil perforacion del piso de la camara y la posterior estimulaciéon de los

Osteoclastos.
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Tabla XII: Desproporcién en el nivel de reabsorcién entre molares mandibulares

sanos y con patologia

PM

SM

NUumero

%

NUmero

%

Molares sanos y con patologia en

el mismo nivel de reabsorcion 8 2222 25 49.02
Molares con patologia en avanzado

nivel de reabsorcion 24| 66.67 24 47.06
Molares con patologia en retardado

nivel de reabsorcion 4 1111 2 3.92
P 0.001 0.001

Haralabakis y cols, “Premature or delayed exfoliation of deciduous teeth and root resorption and

formation”, tabla n°6 (24)

Este estudio se ha realizado pensando en sus implicancias terapedticas, ya que

teniendo presente la ubicacion de la caries, se podria suponer la longitud que tendran

los conductos relacionados a ella, lo que es un punto a

considerar durante el

tratamiento y pronéstico de la pieza. Ademas, nos ha entregado datos que podrian

considerarse como longitudes de conductos normales, de acuerdo a la edad del

paciente.
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Il HIPOTESIS

La Caries Dentinaria se asocia al proceso de Reabsorcién Radicular en molares

temporales.

V. OBJETIVOS

4.1. OBJETIVO GENERAL

Determinar la influencia de la Caries Dentinaria en la Reabsorcion Radicular de

Molares Temporales.

4.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

¢ Clasificar las piezas dentarias en estudio, de acuerdo a la edad del paciente y

ubicacioén en la arcada.

e Determinar la ubicacion de la caries en la corona y su relaciéon con las raices

dentarias.
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Determinar la longitud de los conductos radiculares adyacentes y distantes a la

lesidn cariosa.

Relacionar las longitudes de los conductos con la ubicacién de la caries en la

corona.

Comparar las longitudes obtenidas para conductos relacionados con la caries y

tablas publicadas con valores normales.

Comparar las longitudes de los conductos relacionados con caries, con las
longitudes de los conductos no relacionados con caries, en la misma ubicacion,

grupo molar y etareo.
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V. MATERIAL Y METODO

5.1. Universo de Estudio

El universo a estudiar correspondi6 a molares temporales, extraidos

prematuramente por caries, de nifios de 4 a 10 afios, atendidos en distintos Servicios

de Salud de la Regién Metropolitana.

5.2. Muestra

5.2.1. Definiciéon operacional:

Conductos relacionados con caries: Conductos adyacentes a caries, es decir, que
se encuentran en la misma ubicacion que la lesion cariosa. Ejemplo, conducto mesial
de molar con caries mesial.

En los molares que presentaban caries en toda la cara oclusal, se incluian
todos los conductos que estuvieran bajo la lesién cariosa, por ejemplo conducto mesial,

distal y palatino en los molares superiores.
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Conductos no relacionados con caries: conductos distantes a la lesion cariosa, por

ejemplo, conducto distal de molar con caries mesial.

Conducto relacionado con

. Conducto no
caries

relacionado con caries

Fig 2: Esquema de conductos relacionados
y No con caries

5.2.2. Grupo en estudio

La muestra correspondié a todos los conductos radiculares relacionados con
caries de 124 Molares Temporales, tanto primeros como segundos, superiores e
inferiores, de nifios de 4 a 10 afios, extraidos prematuramente por caries, en el
Pabell6bn de Odontopediatria de la Facultad de Odontologia de la Universidad de Chile,
entre el afio 2004 y 2006 y en 4 Servicios de Salud de la Regidén Metropolitana, entre

enero y julio del afio 2006. En todos estos servicios, se realizé la exodoncia como
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atencion de urgencia o por la imposibilidad de los servicios de llevar a cabo

tratamientos restauradores posteriores.

Los servicios que participaron en el estudio son:
1. Servicio de Urgencia del Hospital Sétero del Rio
2. Hospital Roberto del Rio
3. Consultorio de Batuco

4. Consultorio Los Quillayes de La Florida

5.2.3. Grupo Control

a. Longitudes radiculares sequn Finn(1)

En la primera parte del estudio, se utiliz6 como grupo control las longitudes
radiculares de molares sanos publicadas por Finn, en base a estudios realizados por
Zeisz y Nuckolls. Estas medidas corresponden a raices de molares temporales en que
aun no hay evidencia clinica de rizalisis.

Esta publicacion no indica método de analisis de las piezas, cantidad de

muestras utilizadas ni caracteristicas étnicas de la poblacion.



Tabla I: Longitudes radiculares de molares temporales segun Finn
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Pieza Primer Molar | Segundo Molar | Primer Molar | Segundo Molar
Superior (mm) | Superior (mm) Inferior (mm) Inferior (mm)
Conductos
Mesial 8.8 10.8 10.5 11.6
Distal 8.2 9.7 9.9 10.5
Palatino 7.7 0.7 | e | e

Longitudes publicadas por Finn(1) en base a estudios realizados por Zeisz Y Nuckolls.

b. Conductos radiculares no relacionados con caries

En una segunda etapa del presente estudio, se utilizaron como grupo control

los conductos radiculares no relacionados con la lesidon cariosa de los 124 molares

temporales descritos anteriormente.

5.3. Unidad de Muestreo

Corresponde a conductos radiculares de molares temporales, extraidos

prematuramente por caries, de nifios de 4 a 10 afios, atendidos en 5 servicios de salud

de la Region Metropolitana, entre el afio 2004 y julio del 2006,
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5.4. Operacionalizacion de Variables

Las siguientes corresponden a las variables consideradas en el estudio:

e Longitud de los conductos: Variable Cuantitativa Continua
¢ Longitud de la corona: Variable Cuantitativa Continua
e Caries: Variable Cualitativa Nominal

e Edad de los niflos: Variable Cuantitativa Continua

5.5. Seleccion de la Muestra

Criterios de inclusién

e Primeros y segundos molares temporales de nifios de 4 a 10 afos, extraidos
prematuramente por caries.

¢ Niflos sanos, sin enfermedad general o sistémica.

e Molares vitales.

e Molares temporales con restauraciones.

e Molares sin gran destruccién coronaria (al menos conservar 2/3 de la corona,

que no fueron restaurados por imposibilidad del servicio de urgencia).
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Criterios de exclusion

e Molares fracturados.

e Molares tratados endodonticamente.

e Molares con gran destruccién coronaria.

¢ Molares al estado radicular.

¢ Molares con gangrena pulpar.

¢ Nifos afectados por enfermedades sistémicas.

¢ Nifios afectados por Sindromes.

5.6. Tomade la Muestra

En los servicios que ingresaron al estudio, antes mencionados, se hablo con el
Odontélogo encargado y la Asistente, entregandoles informacion respecto al objetivo

del estudio y cudles eran las caracteristicas que debian poseer las piezas dentarias.

Se les entreg6 frascos de vidrio, individuales, con alcohol al 70%. Cada frasco
deberia contener una séla pieza, indicando la nomenclatura, edad del nifio y

diagnostico.
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5.7. Instrumento de Recoleccién de la Informacién

Los longitudes obtenidas para cada pieza, se consignaron en una ficha
individual, elaborada especialmente para esta investigacion, donde ademas se incluyo,
edad del paciente, la nomenclatura de la pieza , diagndéstico y ubicacién de la caries

(ver anexo 1) .

El estudio fue realizado por un solo operador, previamente calibrado en la
Clinica de Odontopediatria de la Facultad de Odontologia de la Universidad de Chile.
La calibracion se realiz6 mediante la trepanacién de molares temporales cariados,
distinguiendo la entrada de los conductos y el limite entre canal y conducto radicular, a
través de la utilizacion de limas de endodoncia, lo que fue ratificado por dos docentes

de la catedara.

5.8. Materiales Utilizados

e Frascos de vidrio individuales

e Alcohol 70%

e Guantes, mascarillas, gorro y lentes de proteccion
e Servilletas

e Bandeja, Explorador Curvo N° 6
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e Sillon Dental del Pabellén de Odontopediaria de la Facultad de Odontologia de
la Universidad de Chile

¢ lluminacién adecuada

e Motor de alta Velocidad

e Fresas Redondas de Carbide

e Limas K, digitales, marca Maillefer, nUmero 10y 15

e Topes de goma

¢ Regla Milimetrada

o Lépiz

¢ Ficha individual para cada pieza

5.9. Método

Se analizaron 124 Molares Temporales, extraidos prematuramente por caries,

de nifilos de 4 a 10 arfios, atendidos en distintos servicios de atencién dental de la

Region Metropolitana.

La muestra fue analizada por un sélo operador, previamente calibrado en la

Clinica de Odontopediatria de la facultad de Odontologia de la Universidad de Chile.
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La trepanacion y mediciones de cada pieza, se realizd en el sillén dental del

Pabellébn de Odontopediatria de la Facultad de Odontologia de la Universidad de Chile.

Para cada pieza seleccionada, en la ficha especialmente confeccionada para

este estudio, se consignaron los siguientes datos (ver anexo 1):

e Edad del paciente:

La edad de los pacientes se consignaron en afios y meses.

e Nomenclatura de la pieza

Se utilizé la Nomenclatura por Cuadrantes de la FDI

e Diagndstico
El diagndstico de las piezas fue realizado en los Centros dentales donde se realiz6

la exodoncia. En la mayoria de los casos fue una Pulpitis Aguda.

e Ubicacion de la caries

La ubicacion de la caries se anot6 de acuerdo a las caras que incluia la lesién
cariosa.

O: cara oclusal

M: cara mesial

D: cara distal
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P: cara palatina
L: cara lingual

V: cara vestibular

Fotografia 25: pieza 7.4, de nifio de 6 afios 7 meses, con caries
oclusomesial comunicada con camara pulpar. Diagnéstico: pulpitis aguda

5.9.1. Medicién de la Corona Dental

Por medio de una lima de endodoncia con tope de goma se midi6 la longitud de la
corona dentaria, considerando desde una linea imaginaria trazada entre las mas altas

cuspides, hasta el limite cervical (C-Cu).
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Fotografia 26: medicion desde las mas altas cuspides
hasta el limite cervical de la corona.

5.9.2. Medicién de los conductos radiculares

Utilizando fresas de carbide redondas, con motor de alta velocidad, se procedi6 a

remover la caries y trepanar el molar, exponiendo la camara, conductos radiculares.

Luego, se medieron las longitudes de los conductos, utilizando también limas de
endodoncia con topes de goma, desde la misma linea imaginaria hasta el limite apical

del conducto (C-C).
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Conducto

Limite apical
del conducto

Canal

Fotografia 27: medicion desde las mas altas Fig 3: Esquema del limite apical del
Cuspides hasta el limite entre conducto y conducto radicular
canal radicular (—).

Posteriormente, se restdé la medida (C-Cu) a (C-C), obteniéndose sélo la

longitud del conducto, medida en milimetros.

En la ficha se dej6 claramente diferenciada la longitud de los conductos

relacionados topograficamente con la lesién cariosa, utilizando un lapiz destacador,

(C-C) = (C-Cu) = Longitud del conducto
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5.9.3. Andlisis de los resultados

Las longitudes de los conductos radiculares se sometieron a dos analisis:

1. Comparacion de las longitudes de los conductos radiculares relacionados con

caries y medidas de referencia, publicadas por Finn (1) para los mismos conductos en

piezas sanas

Las longitudes de los conductos relacionados con la lesi6on cariosa se
compararon con valores normales para cada pieza, obtenidos a partir de estudios

publicados por Finn(1).

Las piezas se agruparon de acuerdo a ubicacion en la hemiarcada y
localizacién de la caries. En esta etapa del estudio no se consider6 la edad de los

pacientes, pues Finn no indica las edades de los nifios ingresados al estudio.

En los conductos relacionados con la caries, se obtuvo un promedio de

longitud, que se compar6 con la medida de su homdélogo sano, publicado por Finn(1).

Esta etapa fue s6lo observacional, realizando una comparacion simple de los

promedios de cada conducto, debido a que las medidas de referencia sélo entregan
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promedios de longitud, no varianzas, por lo tanto no permiten ninguna prueba

estadistica.

2. Comparacion de las longitudes de los conductos relacionados con la caries y sus

homoélogos, en el mismo grupo molar y etdreo, no relacionado con la caries

En esta segunda etapa, los molares se agruparon de acuerdo a edad (Grupo de
4 a 6 afos 11 meses y Grupo de 7 a 10 afios 6 meses), ubicacién en la hemiarcada y

localizacién de la caries.

Para cada conducto, en cada grupo molar, se obtuvo dos mediciones: las
longitudes de los conductos relacionados con la caries y las longitudes de los

conductos no relacionados con caries.

Se compararon las longitudes de los conductos relacionados con la caries, con
los resultados de sus molares homoélogos, en la misma ubicacion y grupo molar, pero

sin caries adyacente al conducto.

Se utilizé la Prueba de Diferencia de Medias Prueba T, con un intervalo de

confianza del 90%, usando el Software SPSS.



5.1. DESCRIPCION DE LA MUESTRA

V. RESULTADOS
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La muestra quedo6 constituida por 124 molares temporales, cariados, de nifios

de 4 a 10 afos.

Las caracteristicas de la muestra se describen en las siguientes tablas:

Tabla [: Distribucion de la muestra de acuerdo a cantidad piezas por grupo molar y

edad
Molar 4 a6 afos 11 7 a 10 afios 6 Total
meses (N) meses (N) (N)
Primer Molar 16 10 26
Superior
Segundo Molar 8 16 24
Superior
Primer Molar 13 13 26
Inferior
Segundo Molar 31 17 48
Inferior
Total 68 56 124




Tabla II: Relacién de la muestra de acuerdo a edad y ubicacidn de la caries
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Edad 4 a 6 afios 11 meses [Total |7 a 10 afios 6 meses Total
D D

Caries M (OM) |(OD) |0 M (OM) |(OD) |P (OP)|O

Molar

Primer Molar Superior

(n) 2 12| 2 16 5 0 10

Segundo Molar

Superior (n) 2 5 1 8 7 1 16

Primer Molar Inferior

(n) 1 100 2| 13 12 13

Segundo Molar Inferior

(n) 8 6 17| 31 6 17

M: caries mesial; D: caries distal; O: caries oclusal




92

5.2. COMPARACION DE LAS LONGITUDES DE LOS CONDUCTOS

RADICULARES RELACIONADOS CON LA CARIES, EN NINOS DE 4 A 10 ANOS, Y

MEDIDAS DE REFERENCIA, PUBLICADAS POR FINN (1), PARA LOS MISMO

CONDUCTOS EN PIEZAS SANAS
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5.2.1. PRIMER MOLAR TEMPORAL SUPERIOR

Tabla Ill;: Comparacion de la longitud promedio de conductos relacionados con la caries

del Primer Molar Superior, de nifios de 4 a 10 afios y medidas de referencia publicadas

por Finn(1)

Conducto relacionado con la caries|Grupo en estudio (mm) Medidas de Referencia (mm) *
Promedio [Rango |n

Mesial 5.17 0-8 12 8.8

Distal 3.8 0-9 25 8.2

Palatino 4.44 0-8 18 7.7

El promedio de longitud de los conductos del grupo de Primeros Molares
Temporales Superiores estudiados correspondi6 a 5.17 mm en el Conducto Mesial, 3.8

mm en el Conducto Distal y 4.44 mm en el Conducto Palatino.

Grafico 1: Comparacion de longitudes de
conducto del Primer Molar Superior

10
E s
E O Grupo Experimental
T 6 (mm)
5 4 B Medidas publicadas*
S 2 (mm)
-
0

Mesial Distal Palatina

Conductos relacionados con la
caries

* Longitudes publicadas por Finn(1) en base a estudios realizados por Zeisz Y Nuckolls.



5.2.2. SEGUNDO MOLAR TEMPORAL SUPERIOR

Tabla IV: Comparacion de la longitud promedio de conductos relacionados con la

caries del Seqgundo Molar Superior, de nifios de 4 a 10 afios y medidas de referencia

publicadas por Finn(1)

Conducto relacionado con la caries

Grupo en estudio (mm)

Medidas de Referencia (mm) *

Promedio [Rango |n
Mesial 7 0-9 14 10.8
Distal 5.67 1-10 | 21 9.7
Palatino 6.23 0-10 | 15 10.7

Superiores trepanados correspondié a 7.0 mm en el Conducto Mesial, 5.67 mm en el

El promedio de longitud de los conductos de los Segundos Molares Temporales

Conducto Distal y 6.23 mm en el Conducto Palatino.

Longitud (mm)

Gréfico 2: Comparacion de longitudes de
conducto del Segundo Molar Superior

Mesial

Distal

Palatina

Conductos relacionados con la

caries

O Experimental (mm)

@ Medidas publlicadas*

(mm)

* Longitudes publicadas por Finn(1) en base a estudios realizados por Zeisz Y Nuckolls.
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5.2.3. PRIMER MOLAR TEMPORAL INFERIOR

Tabla V: Comparacion de la longitud promedio de conductos relacionados con la caries

del Primer Molar Inferior, de nifios de 4 a 10 afios y medidas de referencia publicadas

por Finn(1)

Conducto relacionado con la caries |Grupo en estudio (mm) |Medidas de Referencia (mm) *
Promedio [Rango |n
Mesial 45/3.5-6 |4 10.5
Distal 3.304| 0-7 24 9.9

El promedio de longitud de los conductos de los Primeros Molares Temporales
Inferiores trepanados correspondié a 4.5 mm en el Conducto Mesial y 3.304 mm en el

Conducto Distal.

Gréfico 3: Comparacion de longitudes de conducto
del Primer Molar Inferior
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*Longitudes publicadas por Finn(1) en base a estudios realizados por Zeisz Y Nuckolls.



5.2.4. SEGUNDO MOLAR TEMPORAL INFERIOR
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Tabla VI: Comparaciéon de la longitud promedio de conductos relacionados con la

caries del Seqgundo Molar Inferior, de nifios de 4 a 10 afos y medidas de referencia

publicadas por Finn(1)

Conducto relacionado con la caries |Grupo en estudio (mm) Medidas de Referencia (mm) *
Promedio |Rango |n

Mesial 7.27 0-10 39 11.6

Distal 6.64 0-10 42 10.5

El promedio de longitud de los conductos de los Primeros Molares Temporales

Inferiores trepanados correspondi6 a 7.27 mm en el Conducto Mesial y 6.64 mm en el

Conducto Distal.

= [
()] o (65}

Longitudes (mm)

o

Grafico 4: Comparacion de longitudes de
conducto del Segundo Molar Inferior

O Experimental (mm)

® Medidas publicadas*
(mm)

Mesial Distal

Conducto relacionado con la

caries

*Longitudes publicadas por Finn(1) en base a estudios realizados por Zeisz Y Nuckolls.
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5.3. COMPARACION DE LAS LONGITUDES DE LOS CONDUCTOS

RELACIONADOS CON LA CARIES Y SUS HOMOLOGOS, EN EL MISMO GRUPO

MOLAR Y ETAREO, NO RELACIONADOS CON LA CARIES
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5.3.1. PRIMER MOLAR SUPERIOR TEMPORAL EN NINOS DE 4 A 6 ANOS 11

MESES

Tabla VIII Comparacién de la longitud promedio de conductos con y sin relacién con la

caries, de Primeros Molares Superiores de nifios de 4 a 6 afios 11 meses de edad

Primer Molar Superior (4 a 6 afilos 11 meses)

Conducto Mesial Distal Palatino
Presencia de caries Si No Si No Si No
n 7 9 15 1 10 6
Longitud Promedio (mm) 5.17 7.11 4 8 3.78 | 7.83
Rango (mm) 1-7 4-10 0-9 8 0-7 7-9
P 0.165 0.08 0.006

Las longitudes promedio obtenidas para el primer molar superior de nifios de 4

a 6 anos 11 meses fue:

- Grupo no relacionado con caries: 7.11 mm el Conducto Mesial, 8 mm el conducto

Distal y 7.83 mm el conducto Palatino.

- Estas longitudes se compararon con las medidas promedio de los conductos

relacionados con la caries: 5.17 mm el Conducto Mesial, 4 mm el Conducto Distal y

3.78 mm el Conducto Palatino.

Los valores de los conductos Distal y Palatino resultaron estadisticamente

significativos (p<0.1), mientras que los resultados obtenidos para el Conducto Mesial

no son estadisticamente significativos (p>0.1).
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Gréafico 5: Comparacioén de longitudes de conducto
de Primeros Molares Superiores de nifios de 4 a 6
afios 11 meses, con y sin caries en relacion al

conducto
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5.3.2. PRIMER MOLAR SUPERIOR TEMPORAL EN NINOS DE 7 A 10 ANOS 6

MESES

Tabla VIII: Comparacién de la longitud de conductos con v sin relacién con la caries,

de Primeros Molares Superiores de nifios de 7 a 10 afios 6 meses

Primer Molar Superior ( 7 a 10 afios 6 meses)

Conducto Mesial Distal Palatino
Presencia de caries Si No Si No Si No

n 5 5 10 4 7 4
Longitud Promedio (mm) 2.25 7.2 3 7 3.86 7
Rango (mm) 0-4 7-9 0-6 6-9 0-6 6-8
P 0.005 0.037 0.067

Las longitudes promedio obtenidas para el primer molar superior de nifios de 7

a 10 afios son:

- Grupo no relacionado con caries: 7.2 mm el Conducto Mesial, 7.0 mm el conducto

Distal y 7.0 mm el conducto Palatino.

- Mientras que estas mismas longitudes en los conductos relacionados con la caries

variaron a: 2.25 mm el Conducto Mesial, 3 mm el Conducto Distal y 3.86 mm el

Conducto Palatino.

Las longitudes para los tres conductos resultaron estadisticamente significativos

(p<0.1), en relacién a sus homadlogos sin caries.
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PRIMER MOLAR SUPERIOR TEMPORAL EN NINOS DE 7 A 10 ANOS 6 MESES

Gréfico 6: Comparacion de conductos de
Primeros Molares Superiores de nifios de 7 a 10
afos, con y sin caries en relacién al conducto

O caries Si
B caries No

Longitud (mm)
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5.3.3. SEGUNDO MOLAR SUPERIOR TEMPORAL EN NINOS DE 4 A 6 ANOS 11

MESES

Tabla IX : Comparacion de la longitud de conductos con y sin relacién con la caries, de

Segundos Molares Superiores de nifios de 4 a 6 afios 11 meses de edad

Segundo Molar Superior (4 a 6 afiosl1l meses)

Conducto Mesial Distal Palatino
Presencia de caries Si No Si No Si No

n 3 5 7 3 5
Longitud Promedio (mm) 8.75 10.8 6 8.2 | 105
Rango (mm) 8-10 | 9-13 | 59 3-10 | 10-12
P 0.181 0.239 0.081

Los valores promedio resultante para los segundos molares superiores de nifios

de 4 a 6 aflos meses son:

- Grupo no relacionados con caries: 10.8 mm el conducto mesial, 7.0 mm el

conducto distal y 10.5 mm el conducto palatino.

- Mientras que las longitudes obtenidas en el Grupo de conductos relacionados con

caries son: 8.75 mm el conducto mesial, 6 mm el conducto distal y 8.2 mm el conducto

palatino.

Solo la longitud obtenida para el conducto palatino resulté estadisticamente

significativo (p<0.1), respecto a su homélogo sin caries.
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Gréfico 7: Comparacién de las longitudes de
conducto de Segundos Molares Superiores de

ninos de 4 a 6 afios 11 meses, con y sin caries en

relacion ala caries
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5.3.5. SEGUNDO MOLAR SUPERIOR TEMPORAL EN NINOS DE 7 A 10 ANOS 6

MESES

Tabla X: Comparacion de la longitud de conductos con vy sin relaciéon con la caries, de

Segundos Molares Superiores de nifios de 7 a 10 afios 6 meses

Segundo Molar Superior ( 7 a 10 afios 6

meses)

Conducto Mesial Distal Palatino
Presencia de caries Si No Si No Si No

n 11 5 13 2 12 4
Longitud Promedio (mm) 4.75 7 5 6.64 | 45 | 8.75
Rango (mm)

P 0.16 0.873 0.016

Las longitudes promedio resultantes para el segundo molar superior de nifios
de 7 a 10 afios son:
- Grupo no relacionados con caries: 7 mm el Conducto Mesial, 6.64 mm el conducto
Distal y 8.75 mm el conducto Palatino.
- Las longitudes obtenidas para el Grupo relacionado con caries son: 4.75 mm el

Conducto Mesial, 5 mm el Condducto Distal y 4.5 mm el Conducto Palatino.

Los valores obtenidos sélo para el conducto Palatino resultaron

estadisticamente significativos (p<0.1).
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SEGUNDO MOLAR SUPERIOR TEMPORAL EN NINOS DE 7 A 10 ANOS

Grafico 8: Comparacién de longitudes de
conductos de segundos Molares Superiores de
nifos de 7 a 10 afios 6 meses, con y sin caries en
relacion al conducto
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5.3.6. PRIMER MOLAR INFERIOR TEMPORAL EN NINOS DE 4 A 6 ANOS 11

MESES

Tabla XI: Comparacion de la longitud de conductos con v sin relacién con la caries, de

Primeros Molares Inferiores de nifios de 4 a 6 afios 11 meses

Primer molar inferior ( 4 a 6 afios11 meses)

Conducto Mesial Distal
Presencia de caries Si No Si No

n 2 12 13 1
Longitud Promedio (mm) 8 8.45 | 5.08 | 85
Rango (mm) 6-12 5-12 1-8 8.5
P 0.772 0.14

El promedio de las longitudes de los conductos del primer molar inferior de

ninos de 4 a 6 aflos 11 meses son:

- grupo no relacionado con caries: 8.45 mm el onducto mesial y 8.5 mm el conducto

distal.

- Estas longitudes se compararon con los valores obtenidos para los conductos

relacionados con la caries del mismo grupo molar y etareo: 8 mm el conducto mesial

y 5.08 mm el conducto distal.

Los valores de ambos conductos no resultaron estadisticamente significativos

(p>0.1).
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Grafico 9: Comparacién de longitud de conductos
de Primeros molares inferiores de nifios de 4 a 6
afos, con y sin caries en relacion al conducto
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108

Tabla Xll: Comparacion de la longitud de conductos con v sin relacion con la caries, de

Primeros Molares Inferiores de nifios de 7 a 10 afios 6 meses

Primer molar inferior ( 7 a 10 afios 6 meses)

Conducto Mesial Distal
Presencia de caries Si No Si No

n 2 11 11 1
Longitud Promedio (mm) 3.25 6.1 2.54 5.5
Rango (mm) 3-35 1-9 0-5 5.5
P 0.24 0.05

Los valores promedio de los conductos de los primeros molares temporales

inferiores de nifios de 7 a 10 afios son:

- Grupo no relacionado con caries: 6.1 mm el conducto mesial y 5.5 mm el conducto

distal.

- Estas longitudes se compararon con los valores obtenidos para los conductos

relacionados con la caries: 3.25 mm el Conducto Mesial y 2.54 mm el Conducto

Distal.

Los valores del conducto distal resultdé estadisticamente significativos (p<0.1),

mientras que el conducto mesial obtuvo resultados no estadisticamente significatvos

(p>0.1).



109

PRIMER MOLAR INFERIOR TEMPORAL EN NINOS DE 7 A 10 ANOS 6 MESES

Grafico 10: Comparacion de conductos de
Primeros Molares Inferiores de nifios de 7 a 10
afios, con y sin caries en relacion al conducto
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5.3.8. SEGUNDO MOLAR INFERIOR TEMPORAL EN NINOS DE 4 A 6 ANOS 11

MESES

Tabla Xlll: Comparacién de la longitud de conductos relacionados y no con la caries,

de Sequndos Molares Inferiores de nifios de 4 a 7 afios 11 meses de edad

Segundo Molar Inferior (4 a 6 afios 11 meses)

Conducto MV ML DV DL
Presencia de caries Si [No |Si [No Si No Si No
n 25| 6 |15 6 27 2 22 1
Longitud Promedio (mm) 7.05/7.67| 8 8.5 7.1 8.5 7 8
Rango (mm) 0-10(6-10|/3-9| 7-11 | 09 | 7-10 | 6-10 8
P 0.65 0.54 0.6 0.5

Los promedios de longitudes de los segundos molares temporales inferiores no

relacionados topograficamente con la caries en nifios de 4 a 6 afios 11 meses, son:

7.67 mm el conducto mesiovestibular, de 8.5mm el conducto mesiolingual, 8.5mm el

conducto distovestibular y 8 mm el conducto distolingual. Mientras que el Grupo

relacionado con caries obtuvo: 7.05mm el conducto mesiovestibular, 8mm el

conducto mesiolingual, 7.1mm el conducto distovestibular y 7mm el conducto

distolingual.

Los valores de todos los conductos no resultaron estadisticamente significativos

(p>0.1).
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SEGUNDO MOLAR INFERIOR TEMPORAL EN NINOS DE 4 A 6 ANOS 11 MESES
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Grafico 11: Comparacién de longitud de conductos
de Segundos Molares Inferiores de nifios de 4 a 6
afios 11 meses de edad, con y sin caries en relacion

al conducto
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5.3.9. SEGUNDO MOLAR INFERIOR TEMPORAL EN NINOS DE 7 A 10 ANOS

Tabla XIV: Comparacién de la longitud de conductos ccon v sin relacién con la caries,

de Sequndos Molares Inferiores de nifios de 7 a 10 afios 6 meses

Segundo Molar Inferior (7 a 10 afios 6 meses)

Conducto MV ML DV DL
Presencia de caries Si No |Si |[No Si No Si No
n 13 2 |10 1 15 1 12 1
Longitud Promedio (mm)| 5.08 9 (489| 7 4.93 9 5.17 6
Rango (mm) 2-8 9 |19 7 1-9 9 1-8 6
P 0.05 0.4 0.09 0.62

Los valores promedio de los conductos de los segundos molares temporales
inferiores no relacionados topograficamente con la caries, en nifios de 7 a 10 afios,
s0): 9mm el conducto mesiovestibular, 7mm el conducto mesiolingual, 9mm el
condcuto distovestibular y 6 mm el conducto distolingual. Mientras que en los
conductos relacionados con la caries son: 5.08mm el conducto mesiovestibular,
4.89mm el conducto mesiolingual, 4.93mm el conducto distovestibular y 5.17mm el

conducto distolingual.

Los valores de los conductos mesiovestibular y distovestibular resultaron
estadisticamente significativos (p<0.1), mientras que las longitudes de los conductos

mesiolingual y distolingual no fueron estadisticamente significativos (p>0.1).
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promedio de Segundos Molares Inferiores de nifios
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TABLA RESUMEN DE LAS LONGITUDES DE CONDUCTOS

Tabla XV: Longitudes de conductos con y sin relacién topogdréfica con la caries, en

ninos de 4 a 6 afos 11 meses

Pieza 1IMS 2MS IMI 2MI
Cc/C S/IC C/C S/IC c/iC S/IC Cc/C S/C
mm |n  |mm |n mm |n jmm |n mm |n jmm |n mm |n jmm |n
Conducto
Mesial 517, 7] 7.1 9/ 8.75] 3| 10.8 5 8 2| 845 12
MV 7.05| 25| 7.67
ML 8| 15| 8.7
Distal 4| 15 8 1 6| 7 7 1) 5.08 13| 85 1
DV 71| 27| 85
DL 7| 22 7
Palatino 3.78| 10| 7.8 6| 8.2| 3| 10.5 5

S/C: Conducto no relacionado topogréaficamente con la caries.
C/C: Conducto relacionado topograficamente con la caries.
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Tabla XVI: Longitudes de conductos con v sin relacién topografica con la caries, en

ninos de 7 a 10 afios 6 meses

Pieza 1MS 2MS IMI 2MI
Cc/C S/IC C/C S/C C/C S/C C/C S/C
mm mm nmm mm mm mm mm mm
Conducto
Mesial 225 5 7.2 475 11 7 2.54 2l 6.1 11
MV 7.05 13| 7.67
ML 8 10| 8.7
Distal 3| 10 7 5 13| 6.64 254 11| 5.5 1
DV 7.1 15 85
DL 7 12 7
Palatino | 3.86| 7 7 45 13| 8.75

C/C: Conducto relacionado topograficamente con la caries.
S/C: Conducto no relacionado topograficamente con la caries
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VI. DISCUSION

A nivel internacional hay muy pocos estudios que relacionen el proceso de
rizélisis fisiolégica de las piezas temporales con la caries dentinaria. En nuestro pais,
no existen publicaciones donde se analice este tema. Esta situacion hizo muy dificil
conseguir longitudes de referencia, con las que se pudieran comparar estos resultados.
Es por eso que se utiliz6 como longitudes de referencia, para cada grupo etareo, las

medidas resultantes para los conductos no relacionados con las caries.

También se debe mencionar la dificultad para conseguir las unidades de
estudio, pues son muy pocos los servicios que realizan exodoncias de piezas
temporales vitales, debido a que en la actualidad existen grandes posibilidades de

realizar tratamientos de operatoria en forma oportuna.

Cuando se compara los resultados para conductos relacionados con la caries,
con las longitudes publicadas por Finn(1), se observa que el 100% de los promedios de
los conductos radiculares estudiados presentaron longitudes menores a las publicadas,
especialmente en el primer molar inferior, donde se observé una reduccién de hasta
6.6 mm (ver tabla Il). Estos resultados confirman la publicacién de Haralabakis y cols

(24), en donde la rizélisis se presenta mas avanzada en los primeros molares
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inferiores, lo que en su opinién se debe a la més facil perforacion del piso de la camara

y la posterior estimulacién de los Odontoclastos.

El problema de esta comparacion es que las longitudes publicadas por Finn
(1) corresponde a molares de nifios menores de 6 afios, en que aln no se evidencia
clinicamente el proceso reabsortivo, mientras que el presente trabajo incluye molares
de nifios de hasta 10 afios. Ademas, las medidas entregadas por el autor corresponden
a longitudes de las raices, por lo tanto siempre presentaran diferencias respecto a los
valores obtenidos, ya que corresponden a longitudes de conductos radiculares.
También es importante destacar que la publicacién de Finn no entrega datos como
selecciébn de la muestra, nimero de piezas utilizadas, método de medicién ni
caracteristicas étnicas de la poblacion (datos entregados por Espinoza y cols indican
qgue las poblacién chilena presenta recambio dentario tardio respecto a datos
entregados por publicaciones internacionales). La publicacién que cita a Finn sélo
entrega las longitudes de las raices, sin sus varianzas, por lo tanto no se puede realizar
ningun analisis estadistico que permita conocer si las diferencias entre las longitudes

de los conductos y los aportados por Finn son estadisticamente significativos.

En esta etapa del estudio, sélo se logro observar la presencia de rizalisis en los

conductos y no el nivel de avance de acuerdo a la edad del nifio.
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Al comparar las longitudes promedio obtenidas para conductos no relacionados
topograficamente con la caries con las publicadas por Finn(1) para piezas sanas, se
observa que las diferencias son minimas en el mismo grupo etareo (nifios de hasta 6
afos), por lo que se pueden extrapolar los resultados del presente trabajo y considerar
los valores obtenidos en conductos no relacionados con la caries, como longitudes
normales para cada edad. Lamentablemente, en la publicacién no se indica el método
de recoleccion de las muestras, caracteristicas étnicas de los participantes y

calibracion de los operadores, datos que podrian explicar las diferencias encontradas.

Cuando los valores obtenidos para conductos sanos se comparan con las
longitudes de los conductos relacionados con la caries, del mismo grupo molar y
etareo, nuevamente se observan diferencias notorias entre ambos valores: en el grupo
de nifios de 4 a 6 afios 11 meses, se puede suponer que la reduccion en las longitudes
de los conductos se debe casi exclusivamente a la accién inflamatoria que produce la
caries, pues en estas edades aln no se manifiesta clinicamente, en forma evidente, el
proceso de reabsorcion fisiolégica (2). Prueba de esto es la reduccion en la longitud del
conducto palatino en ambos molares superiores, el cual presenté diferencias
estadisticamente significativas respecto a los conductos no relacionados con caries,
especialmente en el primer molar, cuyo conducto palatino disminuyé su longitud en

4.05mm (ver tabla VII).
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Si se comparan los resultados actuales con los patrones de rizdlisis fisiologica
publicadas por Prove, Symons y Meyers (11), se observa que no hay coincidencia,
pues estos autores indican que la raiz palatina es la que presenta menor rizoclasia,
debido al recorrido del germen permanente, sin embargo los resultados del estudio
muestran lo contrario, lo que nuevamente permitiria responsabilizar a la caries por la

disminucién en la longitud de conducto en este grupo etareo.

En el grupo de mayor edad, también se observaron reducciones en la longitud
de los conductos, con valores menores hasta en 4.95 mm (ver tabla Xl). Estas
diferencias no solo se pueden atribuir a la accion del proceso carioso, sino mas bien a
la adicion de otros factores a aquellos determinantes de la reabsorcion radicular
fisiol6gica (accién traumatica de la corona del permanente (11,16,17,18), trauma
mecanico-oclusal (16,17,20,21), fendbmenos quimicos (16), fenémenos biolégicos

(17,20)), que ya comenzaron a actuar en este grupo etareo (2).

Al analizar los resultados entre piezas dentarias, se observa que, igual que en
el grupo de menor edad, es el primer molar superior el que presenté mayores
diferencias entre las longitudes de los conductos con caries y sus homélogos no
relacionados con el proceso carioso (tabla V). Esto podria explicarse también por la
suma de la caries con los determinantes fisioldgicos de la reabsorcion anteriormente
nombrados, pues se sabe que el primer premolar superior es la primera pieza en

erupcionar del grupo de los premolares (4), por lo tanto la rizalisis también deberia ser
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mas rapida, lo que se aceleraria con la presencia de caries, como es el caso de los

resultados de la investigacion.

No se puede descartar la posibilidad que algunas de las piezas dentarias
pudieran presentar algun nivel de necrosis pulpar, lo que retarda la rizoclasia, pues
genera una especie de “secuestro” de la pieza dentaria, donde las células clasticas no
realizan su funcion (3,5,38), dando longitudes de conducto mayores a los presentados

por el resto de las piezas sometidas a analisis.

Por lo tanto, a pesar que todos los promedios de longitud de los conductos
relacionados con la caries se presentaron menores que los de sus homdélogos sanos,
un porcentaje de éstos resultados no fué estadisticamente significativo, asi, no se
puede asegurar que las lesiones cariosas aceleran el proceso de rizélisis en piezas
temporales, pero si se puede decir que existe una asociacién entre la caries y la
reabsorcion radicular, que se presentd, en muchos casos, como una disminucién en la

longitud de los conductos relacionados con la caries.

En resumen, este estudio revela que los conductos relacionados con caries y
sus homologos sin caries no presentan longitudes iguales, debido a que existe una
asociacion entre el proceso carioso y la rizdlisis de piezas temporales. De manera que
este estudio da un indicio que permite suponer que esta asociacion se expresa como

una aceleracion en la rizalisis, debido a que ambos procesos corresponden a
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fendbmenos inflamatorios (13,50,52) con infiltracion celular
(13,17,29,34,36,37,38,42,43,44,45,51), que se expresa clinicamente como una

disminucion en la longitud de los conductos radiculares.
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VIl. CONCLUSIONES

Los molares temporales que fueron extraidos prematuramente por caries,
presentaron mayor reabsorcion en el conducto que se encontraba en relacion
directa con la lesion cariosa , en comparacion con los conductos distantes a la

caries.

Todos los promedios de longitud de los conductos relacionados con la caries
fueron menores que las medidas de referencia publicadas por Finn, en base a

estudios realizados por Zeis y Nuckolls (1).

Esta reduccidn en las longitudes, como consecuencia de la caries, se presenta
mas avanzada en el grupo de nifios de 4 a 6 afios 11 meses, pues durante este

periodo aln no hay signos clinicos del proceso de rizoclasia fisiol6gico.

En la comparacion de las longitudes de los conductos relacionados con la
caries, con las medidas de referencia publicadas Finn, en base a estudios de
Zeis y Nuckolls (1), es el primer molar inferior la pieza que presenté mayor

rizalisis.

Al comparar las longitudes de los conductos relacionados con la lesion cariosa

y sus piezas homologas, tanto en el grupo de nifios de 4 a 6 afios 11 meses y
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de 7 a 10 afos, el primer molar superior es la pieza que present6 longitudes

mas disminuidas.

La caries se asocia al proceso de rizoclasia de las piezas temporales que, en la
mayoria de los casos, se expresé como una reduccion en las longitudes de los

conductos.



124

VIIl. SUGERENCIAS

Seria de gran utilidad realizar el mismo estudio con una muestra mayor de

piezas, lo que permitiria obtener resultados mas significativos para cada molar.

Realizar un estudio histolégico de la pulpa de los molares con caries, para
comprobar si la infiltracion inflamatoria sélo se produce en el conducto de la

misma ubicacion que el proceso carioso.

Realizar un estudio histologico de las paredes de los conductos que estan en
relacion directa con la lesion cariosa y comparar sus caracteristicas con las de

conductos sanos.

Medir las longitudes de conductos de molares cariados en un estudio
radiografico. Asi, se podrian comparar estas piezas con su homoélogo

contralateral, sano, en el mismo paciente.

Asociar al proceso de rizoclasia otros factores, como enfermedades sistémicas,

tratamientos restauradores, uso de medicamentos intraconducto.
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IX. RESUMEN

La reabsorcion radicular de piezas temporales es un proceso fisiolégico, que
determina la futura exfoliacion de estas piezas. Corresponde a un fendémeno
inflamatorio, similar al que se presenta en las caries profundas, por lo tanto, ademas de
los determinantes de la rizoclasia ya conocidos, podria sumarse el proceso carioso los
gue, en teoria, deberian potenciarse, acelerando la reabsorcion y expresandose

clinicamente como la disminucién de la longitud de los conductos.

El objetivo del presente trabajo fué determinar la influencia de la caries
dentinaria en la reabsorcion radicular de molares temporales. Para comprobarlo, se
trepand y midié la longitud de los conductos radiculares de 124 molares temporales
cariados, vitales, extraidos prematuramente, de nifios de 4 a 10 afios, de distintos
Servicios de la Regién Metropolitana, los que fueron agrupados de acuerdo a edad y
ubicacién en la arcada. Los resultados se compararon con longitudes de conductos de
piezas sanas, publicadas por Finn y con otros molares, del mismo grupo, sin caries en

relacién al conducto.

Los resultados indican que las piezas cariadas tienen longitudes de conductos
menores a las publicadas y a las de sus homologos sin caries en relacion topogréfica al

conducto, especialmente en el grupo de menor edad, que es donde mejor se puede
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distinguir la influencia de la caries, pues aun no se evidencia clinicamente el proceso

fisiol6gico de rizalisis.

Segun los resultados, se puede decir que existe una asociaciéon entre la lesién
cariosa y la rizalisis en piezas temporales, que se expresa, en algunas muestras del
estudio, como una disminucién en la longitud del conducto, mayor a la que presentan
los conductos sanos, especialmente el primer molar superior e inferior, siendo el
conducto palatino el que se observdé menos afectado por la accion inflamatoria de la

caries.
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ANEXO 1
FICHA
Edad: afos meses
Pieza: 5.4 5.5 6.4 6.5 7.4 7.5 8.4 8.5
Ubicacion de la caries:
Vestibular
Mesial Distal
Palatino o Lingual
Longitud de la | Longitud del | (C-C) — (C-Pc) | Longitud del
camara Conducto mm conducto
(C- Pc) mm (C-C) mm (F-C) mm
Raiz Mesial
Raiz Dista
Raiz Palatina
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