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INTRODUCCION

Actuaimente la mayoria de los profesionistas def area odontologica no
se dan cuenta de la imporiancia de ia denticién primaria y el papel que juega
en la formacién del arco adulto. Esta serie de drganos dentales no pueden
ser menospreciados por el profesional general, ya que el lapse entre la
eliminacion fisiclégica del diente y la erupcion del diente permanente ocurren
una serie de procesos que deben ser muy conocidos. Formacion/ erupcion
primaria / estabilidad en oclusién / resorcién radicular / exfoliacion / erupcion
permanente.

Una vez establecida la denticién primaria con la formacion completa
de sus raices comienza la resorcion, la cual es asociada a un proceso
fisiologico o patologico, que produce una pérdida de dentina, cemento o
hueso. Las células del “CLASTIC” son el tipe de célula responsabie para
todos los procesos de resorcidn de tefidos duros (osteoclastos, odontoclastos
y cementociastos). Se da resorcidon en huese, cemento, dentina, estructuras
radiculares, ligamento periodontal pero, la pulpa no participa en &l proceso.

La exfoliacion dental cansiste en la resorcion progresiva de las raices
relacionado con el movimiento eruptivo prefuncional de los dientes
permanentes. A medida qgue éstos comienzan su movimiento oclusal ejercen
presion, primero sobre fos alvedlos y después, sobre las raices. Cuando hay
ausencia de éste se da resorcion de una forma lenta pero si la hay. La
influencia de la vascularidad se ve involuctada, si aumenta acelera la
resorcion y si disminuye la retrasa (necrosis pulpar). Los traumatismos como
la intrusion, detienen el proceso porque puede convertirse en una anquilosis.
Las infecciones por caries aceleran el proceso. Los habitos perjudiciales
intervienen también en la secuencia de la resorcion.

En esta revision dividimos a la resorcion en tres tipos: FISIOLOGICA,
PATOLOGICA Y ATIPICA, para asi poder entender este proceso. La
secuencia de la resorcién va estar dada de acuerde a la salud de la

denticién primaria. Si fa denticidn permanente se desarrolla en la posicion



adecuada tendremos resorcion fisiologica. Si algun factor altera la denticion
primaria como, caries, infecciones, masticacion insuficiente, poca o ninguna
estimutacion muscular, alimentacidn blanda vy liquida, traumatismos,
entonces tendremos resorcion patologica. Si algin factor desvia la erupcion
del diente permante o &ste se desamolla de forma ectdpica, tendremos
resorcion atipica.

En lo que concierne a la alimentacion y educacidon, como el uso
indiscriminado del biberdn, el destete tempranc por aspectos fisioldgicos v
sociales, la caries por ausencia de higiene con infecciones , afectan ta
secuencia de resorcion. Acompaiiada de otros factores como musculares y
esqueléticos en la etapa de crecimiento y desarrolio.

La cronologia y secuencia de 1a resorcion ocurre entre €l lapso de la
erupcién primaria, formaciéon completa de su raiz y erupcidn del diente
permanente.

El objetivo que se pretende es, que el clinico conozca la cronologia y

secuencia de la resorcidén que es importante para evitar alteraciones a futuro.



CAPITULO
GENERALIDADES

{a denticidn primaria tiene una duracién de vida determinada en el
tiempo, debido a que su evolucidn estd sometida a los fendmenos de
resorcion y  exfoliacion, para ser finalmente reemplazada por los dientes
permanentes. Esta RESORCION resulta de la accién osteoclastica, células
que remueven las sales de calcio y digieren la matriz orgénica. La asociacion
entre las lagunas de Howship y estas células muitinucleadas es constante.

Todo diente pasa por las siguientes FASES:

1.- FORMACION: Ocurre durante el periodo intrauterino.

2.- ERUPCION: Se sittia entre los seis meses y tres afios.

3.- OCLUSION Y ESTABILIDAD: En su conjunto $6lo se presentan durante
un periodo muy breve ya que rapidamente aparecen los fenémenos de
resorcidn. (fig.1)

fig. 1
4.- RESORCION: Se define como, la pérdida de sustancia dental normal o

patologica de dentina, cemento v estructuras del proceso alveolar de los
maxilares. Empieza :
- Entre los 4-5 afios para los incisivos,
- después de los 6 afios para los molares y caninos inferiores vy
hacia los 8 afos para ios caninos superiores.




TABLA 1

. FORMACION . - -

COMPLETA DE RAICES

DIENTE ~ ERUPCION ° RESORCION ~ SUSTITUGION -

6 a7 meses aos 7 aos '
| 7 a 9 meses 2 aiios 1/2 5 afos 8 afios
-H 16 a 18 meses 3 afios 8 afios 11 afios
v 12 a 14 meses 3 afios 6 afios 10 afios
l Vv 20 a 24 meses 4 aftos 7 afios J 11 afios |

La denticién primaria comprende tres fases fisiologicas:
l.- FASE DE CRECIMIENTO Y DESARROLLO. Durante esta etapa se
forman ia corona y 1a raiz.
IL.- FASE DE MADURACION Y ESTABILIDAD. Abarca desde fa formacion
radicular completa hasta la resorcion clinicamente detectable.
.- FASE DE RESORCION. Como lo indica, se extiende durante e! periodo
de resorcién hasta la exfollacion.

Fig.2
Si se efectlia una evaluacién de estas Gltimas fases en el tiempo se
requieren dos afos para que el diente erupcionado forme completamente su

raiz. Clinicamente transcurren tres afios seis meses entre fa formacién
radicular completa y ia resorcién. Por Glitimo se requiere un periodo de



tiempo de 3 a 5 afios para que la resorcién conduzca a la expulsion del
diente, considerando a toda la denticién primaria. &
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Fig. 3
E! proceso fisiolégico de resorcién se debe principalmente a dos factores:

a) a la presioén ejercida por el permanente en desarrollo y,
b) a la presién funcional intensificada en el diente por el incremento de
fuerza y crecimiento de los miisculos de la masticacion. ¥

1.1 CELULAS QUE PARTICIPAN EN EL MECANISMO DE RESORCION

La exfoliacidon de los dientes, es el resultado de la resorcién de sus
componentes mineralizados y del tejido conectivo. !

Se mencionan celulas multinucleadas (osteociastos) en la parte externa
del foliculo del permanente, que afectan a la resorcién actuando de manera
intermitente hasta que ocurre ura destruccién completa de las rajces
logrando su exfoliacion. (323

No se sabe exactamente cémo ocurre la resorcion def tejido duro por
parte del odontoclasto. La matriz colagena de la dentina queda expuesta
durante {a resorcion y , primero se elimina el mineral y después la matriz
organica.Existe muy poca informacion de la resorcion de los tejides duros
pero, aun se sabe menos de la resorcién de la pulpa vy del ligamento

periodontal.




El proceso de resorcion del diente, es muy similar a la resorcion 6sea,
lesiones en las estructuras del diente conducen a cambios quimicos dentro
de estos tejidos, el resultado es la formacién de células gigantes
muitinucleadas , lamadas “clasts”. La célula del clastic es responsable de la
resorcion de los tejidos duros, resufta de células como macréfago y
monocitos . Colectivamente, éstas se interaccionan de una forma compleja
en una serie de eventos bioldgicos moleculares que involucran citocinas,
enzimas y hormonas que influyen a la progresién de la resorcion. 7

Los monocitos y macréfagos, junto con los osteoclastos juegan un
papel en la resorcién del hueso y del diente. Aunque el macrofago tiene una
estructura similar al osteoclasto, y como éste puede volverse también célula
multinucleada, a los macréfagos les falta una parie que se ata al susirato del
tejide duro durante la resorcidn y no crea lagunas en la superficie del
diente."”

El curso de la resorcién involucra una interaccién detallada entre fas
células inflamatorias, células de resorcion y las estructuras duras del teiido.
Las celulas importantes son los osteoclastos y odontoclastos, Es
desconocide si el osteoclasto y las células de resorcion del diente
(odontoclastos y cementoclastos) sen la misma célula.

Los odontoclastos son mas pequerios , contienen menos nicleos que
los osteoclastos y tienen poca o ninguna zona clara. Ambas células tienen
propiedades enzimaticas similares. Los modelos de resorcién son dados por
diferentes tipos de odontoclastos: MONONUCLEAR (parficipa un 4% en la
resorcion); sin embargo la mayoria de los odontoclastos el 94%, son
MULTINUCLEADOQOS ya que tienen 10 o menos nicleos, forman lagunas en
dentina; los odontociastos CLIGONUCLEARES, células con menos de cinco
nicleos también participan pero, en menor cantidad.

En la resorcidon del hueso se encuentran los osteoclastos, sus
precursores son el monocito-macrofago, tiene un lapso de vida
aproximadamente de 2 semanas. E! osteoclasto es una célula muy activa,



tiene la habilidad de moverse en los sitios de resorcion, es multinucleada
gigante de 20 a 30 nicleos, sus precurseres llegan por e} torrente sanguineo
al sitio de resorcidn, proliferan y se diferencian en osteoclastos a través de
una interaccion de célula-célula con células osteoblasticas. Se caracterizan
por una membrana especializada y zonas claras, €l tamafio de éstas es
in&lcativo de la actividad de resorcién. Los osteoclastos se encuentran en
depresiones diminutas, hoyos y ranuras irregulares, lagunas de Howship, en
cemento, dentina y hueso. 77 (fig.4)

Fig. 4 ATAQUE ABSORBENTE: los osteoclastos atacan la superficie radicular.



Fig. 5 Elinicio de resorcidn por parte de los osteociastos y en fa siguiente el avance
de la misma.

Fig.6 Anatomia de la capa de odontoblastos. Hay una proximidad entre la red
vascular terminal y los odontoblastos. Fstos mas tarde patticipan con los
odontoclastos para la resorcidn.

1.2 CLASIFICACION DE LA RESORCION
1.2.1 RESORCION FISIOLOGICA
Orientada hacia ia ‘SUSTITUCION"
- DIENTE PRIMARIO - DIENTE PERMANENTE
- PERIODONTO PRIMARIO - PERIODONTO PERMANENTE



DEFINICION

Es el proceso normal de resorcién progresiva de la denticion primaria pot

actividad odontoclastica u osteoclastica.

Fig. 7

En estos dientes el proceso es hecesario para dejar espacio a los
sucesores permanentes. La RESORCION FISIOLOGICA es un proceso
determinante en la vida dei diente, no sdlo porque conduce a ia expulsién de

éste, sino también porque modifica a las estrucfuras circundantes. Ademds
es el resultado de fa actividad de las células osteoclasticas u odontoclésticas,
que aparecen alrededor de las estructuras dentales. Su actividad de
“‘CLASTIA” estd regularmente compensada por una consofidacion y
reparacion, pero conduce, sin embargo, a la DESTRUCCION del cemento y
de la dentina ( participan los cementoclastos vy odorttoclastos) v a la
expulsion del diente. Varios factores tanto locales como generales, participan
en este proceso, cuya explicacion requiere considerar como zonas
involucradas el diente primario y sus estructuras periodontales, asi como a
ias zonas alveolares adyacentes, estructuras que suiriran cambios continuos.
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Fig. 8 {(A)Seccion bucoln de n dinte prian'o; ) diente permanente en
] erupcion.




Obersztyn, en 1963, dividid el fendmeno de resorcion en fres etapas:

a) ETAPA PRELIMINAR: Hay resorcién en las capas superficiales de la raiz
y del proceso alveolar.

b) ETAPA DE RESORCION PROPIAMENTE DICHA: Hay proliferacion
apical de la adherencia epitelial, mayor resorcion de tejidos duros y
aparecen odontociastos en la puipa.

c) ETAPA FINAL: Hay resorcion de la corona, debido a que el ligamento
periodontal penetrd hasta el esmalte y dentina ™

La RESORCION es un proceso bastante fento, al igual que la
erupcion dental es un proceso intermitente en el que alternan periodos de
resorcion activa con otros mas proiongados en gue se interrumpe aquelia
{Kronfeld, 1932, Sicher, 1962). Las fases de resorcién activa son mucho mas
breves que los periodos de reposo (Westin 1942), durante los cuales se
ponen en marcha procesos reparadores dirigidos a restablecer la insercién
periodontal en la zona de resorcion, es decir, puede haber reparacion de
hueso y cemento en areas limitadas, resultando en reinsercién dentaria; por
ese motivo, los nifios experimentan periodos de movilidad y estabilidad de
sus dientes durante ei recambio. A pesar de la progresiva reduccion de la
raiz el diente conserva un periodonto funcional, 423"

El diente continua funcionando eficientemente y la pulpa mantiene su
estructura normal a pesar de la actividad de resorcién concomitante. Una
raiz dental puede estar absorbida casi por completo y mantenerse firme en el
arco. En ocasiones podemos encontrar un diente con movilidad en una
visitay firme en la proxima. Como se menciond, estos haliazgos se deben
a la alternancia de los periodos de actividad con los de descanso. "%



1.2.2 RESORCION PATOLOGICA

Se produce por factores que alteran el proceso normal de la resorcion
radicular (erupciones ectdpicas, fuerzas ortoddnticas, resorciones intemas y
externas, enfermedades. sistémicas, factores locales).

Este tipo de rescrcion es de evolucion rapida e irreversible ya que
generalmenie esta relacionada con la pafologiz de los complejos
DENTINA-PULPAR Y PULPA-PERIODONTOC.

A) resorcién interna

B) resorcion externa

C) anquilosis

D) infrusion

E) anomalias dentales

F) factores generales

G) factores locales

1.2.3 RESORCION ATIPiCA

A) Causada por erupcion ectopica del germen permanente que altera {a guia
de erupcion obteniendo como resultado resorciones asimétricas.
B) También causada por una anquilosis

10




Fig. 10
Es caracterizada por resorcién superficial a lo largo de los aspectos

lateral v/o apical de las raices de ios dientes. No siempre es ia causa un
proceso patologico, sino la mal posicién del germen permanente con
respecto a |z raiz del diente primaric. También puede ser por trauma
(mecénico o quimico) caries, necrosis pulpar, movimientos ortoddnticos,
tumores y oclusion traumatica. {Pindborg 1970, Herd 1971, Mc Donald &
Avery 1983) "

Taylor y Peterson en 1983, mencionaron que la resorcion atipica tiene
un patrén periférico circunferencial distinto al patrén normal de resorcién.
También reportaron que el habito de dedo contribuye al desarrollo de
resorcién atipica en incisivos centrales maxilares. '

El habito de dedo y el de lengua conlleva a una falta de desarrollo
transversal del maxilar, resultando una mordida cruzada posterior, la cual
impide los movimientos laterales de la mandibula. No se llevan a cabo los
desgastes normales en dientes anteriores, comienzan a alterarse los
corredores de erupcion de los permanentes; en los dientes antetiores ocurre
una mordida abierta, no hay contactos dentales, no se da una buena funcién
muscular, no hay un estimulo, no hay desgastes por lo que se produce una
resorcién lenta y de forma atipica en ambas arcadas (fig.11). Los dientes

11




permanentes erupcionan muy despacio o pueden detenerse, Ademas, hay

un desequilibrio en el crecimiento de maxilares.

Fig. 11
Rubel en 1986, concluye que los habitos de dedo tienen un efecto

sobre el proceso normal de resorcidn en incisivos centrales maxilares en
ninos de 1-2 afios de edad y manifiesta cuatro tipos de resorcidn apicat:
a) TIPO I: Hubo un proceso circunferencial sin pérdida tofal de la longitud

radicular.
b) TIPO li: Hubo resorcién radicular externa en forma cénica con reduccion

apical.
¢) TIPO lii: Hubo resorcion redondeada det tercio apical radicular.
d) COMBINACION DEL TIPO 1Y i, '

TIPO 1 PO TIPOI
Fig. 12

12




Mortelliti et al. en 1991, estudia 1a prevalencia de resorciones radiculares
atipicas relacionadas con habitos orales, trauma y scbremordida horizontal
en 233 nifios de 42-60 meses de edad y fue de 14.2% . No hubo una
asociacion con frauma o habitos al estudiarlos individualmente pero, al
combinar ambos factores en un mismo paciente la prevalencia es de 40.0%
en comparacion con un 15.5% de pacientes sin ninguno de estos. Otro factor
de riesgo es ia sobremordida horizontal aumentada."?

Knott y O'Meara en 1967, clasifican al estado inicial de resorcién en tres
tipos: °
a)} APICAL
b) LATERAL
c) APICAL / LATERAL
(Fig. 13)

Para estados avanzados después de por lo menos de un cuarto de
resorcion, ta clasificd en dos tipos:
b) HORIZONTAL (SIMETRICA)
c) DIAGONAL (ASIMETRICA gue involucra a ambas lados de la raiz)®
(Fig. 13)

13
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CAPITULO Il
ANTECEDENTES

HISTORIA DE LA RESORCION

Por muchoe tiempo se creyd que la exfoliacion de la denticion primaria
sé debia sblo a {a presion ejercida por los dientes permanentes sobre su raiz
pero, notaron gue cuando habia ausencia congénita del permanente los
dientes también se exfoliaban.

Shapiro y Rogers en 1939 realizaron métodos experimentales para
comprobar que tan vélida era la teoria de la PRESION. Para lograrlo
removieron ios gérmenes permanentes de los caninos mandibulares de unos
gatos antes de que iniciara la resorcion de los caninos primarios, o hicieron
solo de un lado y mantuvieron el otro para un control. Tomaron radiografias
pre y postoperatorias concluyendo lo siguiente:

1) Cuando se remueve el germen en desarrolio del canino permanente del
gato , el canino de ta primera denticion si se exfolia.

2) La resorcion de la raiz primaria del Jado operado comienza mas tarde
que en el lado de control.

3) Existe una ligera evidencia radiografica gue muestra una diferencia en el
mecanismo de Tesorcion cuando se efimina el factor presién. No se sabe
por qué. 2

Cbersztyn en 1963, realizd un estudio basado en germectomias en 29
perros de 8-11 semanas de edad, en 20 perros realizan germectomias de los
incisivos ¥y caninos permanenies maxilares, 13 perros quedan en
observacion, a 4 se les colocan férulas para protegerios de las fuerzas
oclusales y a los 3 restantes se les cubre con resina autopolimerizable. A
otros 9 perros se les hace una osteoctomia bilateral o unilateral.

Concluyeron que después de la germectomia , la resorcién del diente
fue retrasada, y se liega a retrasar mas si se coloca una férula {aumenta la

actividad restauradora de la dentina secundaria y la ostecdentina). Cuando



se coloca resina (produce inflamacién) se acelera el proceso de resorcion.
Cuando se cambia la direccidn de erupcién del diente permanente con la
osteoctomia también se retrasa la resorcion.

Jenkins en 1966 dice que la caries también aumenta la resorcion radicular
y puede deberse al proceso inflamatoric que menciona Obersztyn

Graber en 1972, menciona at hipotiroidismo como un factor importante en
los patrones de resorciones radiculares, refrasa la erupcidn y saca a los
dientes permanenies de su posicion normal def arco.

Zadik et al. en 1975, realizé estudios en 123 radiografias para analizar
la resorcién radicular de los segundos molares primarios que no presentaban
sucesores permanentes. La muesira fue de 102 nifios de 11-18 afios de
edad con ausencia bilateral o unilateral congénita de segundos premolares
permanenies y présencia de los segundos molares correspondientes. Los
requisitos para esta prueba eran que, radiograficamente no presentaran
lesiones periapicales, puipotomias, tratamientos de conductos ni protesis. Se
dividio la muestra en dos grupos.

GRUPO A: 21 nifios con agenesia bilateral . Compara ambos lados del grupo
para ver si la resorcidn radicular es simétrica. Fig. 14
GRUPO B: 11 nifios con agenesia unilateral . Compara ios dos lados del
grupo para determinar la influencia de! premolar permanente sobre el grado
de resorcion. Fig. 15

Como conclusion, definid que hubo resorcion radicular en el 837% de
los segundos molares sin relacionarse con la edad ni el sexo. En los
hombres hubo un aumento de! porcentaje de resorcion conforme avanza la
edad, pero no es tan significativo. En el grupo A, los 20 nifios tuvieron el
mismo grado de resorcidn en ambos lados. En el grupo B, se vio que el

grado de resorcién no se afectd con la ausencia o presencia del permanente.



En el resto de los casos, [a resorcion fue similar 0 menor en el [ado
experimental que en el de confrol. =

La resorcién radicular ocurre aln sin la presencia del diente
permanente. (Zadik 1975, Kronfeld 1832, Fanning 1961). En este estudio y
en el de Furseth en 1968, se encontraron los dientes primarjos retenidos

mas tiempo que su edad normal.™*

Fig. 15 Agenesia bilateral

John Tomes tiene el reconocimiento de haber hecho la primera
investigacién sobre resorcidn en ia denticion primaria. Hacla la segunda
mitad del tercer afio, empieza la resorcién en los dpices de los incisivos
centrales. Esto es lo que se ha aceptado siempre (Marshall). Kronfeld
establecié que “parece ser que la resorcién de las raices no ocurre en un

17



orden establecido cronologicamente.”. Ademas, afade que “la primera
resorcién no ocurre simuitdneamente en los diferentes grupos de dientas en
fa misma dentadura; sino que, generalmente en las raices de los molares
ocurre fa resorcién antes gue las de los incisivos.” 7



CAPITULO 11l
CRONOLOGIA Y SECUENCIA DE LA RESORCION
RADICULAR

3.1 EN INCISIVOS

La resorcion fisiolégica de [os incisivos esta dada;
-DE ACUERDO A LA POSICION DEL GERMEN DEL DIENTE
PERMANENTE, LA RESORCION SERA SIMETRICA O PERPENDICULAR
AL EJE DEL DIENTE.
-0 SIMETRICA, EN BISEL, A EXPENSAS, CON MAYOR FRECUENCIA,
DE LA CARA PALATINA O LINGUAL .
-LA EVALUACION RADIOGRAFICA ES DIFICIL A CAUSA DE LAS
SUPERPOSICIONES. ¥

y

s

&
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Fig 16

Knott y O'MEARA en 1967, estudian la resorcion radicular de los
incisivos (2 mandibulares y 2 maxilares) de 145 nifios (70 nifios, 75 nifas) de
4-12 afos de edad. Se basan en estudios radiograficos, tomando en cuenta
fres estados de resorcion: INICIAL (primera evidencia de resorcion); MEDIA
(quedd la mitad de la raiz) y TRES CUARTOS (quedd una cuarta parte de

raiz). Encontraron lo siguiente: °



VALORES DE RESORCION DE LOS INCISIVOS
RESORCION INICIAL ~ RESORCION MITAD RESORCIONY  EMERGENCIA
Centrales 5.5 afios 7 afios aprox. 6.5 aflos 7 afios

Laterales 6 afios 8 meses después aprox. 7 afios 7.5 afios

1) Las medidas de resorcién son similares para ambos sexos
2) La diferencia individual en edad al inicio de la resorcién es mayor para el
incisivo central superior. 80% de los centrales varia en esta edad antes
de la edad de 4 arios y después de 6.5 afios.
3) Alos 4 afios el 95% de los nifios no mostraban resorcién
4) 50% de los dientes fueron reempiazados por sus sucesores de la
siguiente manera:
- 6 afios: incisivo central inferior
- 7 afhos: incisivo central superior y lateral inferior
- 8 afios: incisivo lateral superior,

INTERVALOS DE TIEMPO EN MESES DESDE DIFERENTES
PERIODOS DE RESORCION HASTA EMERGENCIA.

RESORCION INICIAL RESORCION MEDIA RESORCION %
Central inferior 7 meses 3 meses 2 meses
Lateral inferior 20 meses B meses
Central superior 20 meses 8 meses
Lateral superior 20 meses 11 meses 7 meses

TIPOS DE RESORCION iNICIAL




INCISIVO CENTRAL INFERIOR: 72% APICAL
INCISIVO CENTRAL Y LATERALES SUPERIORES E INFERIORES:
683% LATERAL
El 80% de las veces una resorcion inicial apical es seguida por el tipo
horizontal y la resorcion inicial iateral y lateral/apical por el tipo diagonal.’

TIPO DE RESORCION MEDIA
INCISIVO CENTRAL INFERIOR- 78 % HQRIZONTAL
INCISIVO LATERAL INFERIOR- 55% HORIZONTAL
INCISIVO CENTRAL SUPERIOR- 66% DIAGONAL
INCISIVO LATERAL SUPERIOR- 88% DIAGONAL

ORDEN DE INICIACION DE RESORCION DEL INCISIVO

Se estudia la secuencia de resorcién en 53 nihos y 50 nifias y se
encuentran 14 variaciones en secuencia de! inicio de la resorcién. Los cuatro
mas comunes fueron: °
- U1, L1, L2, U2 (27%): central superior, central inferior, lateral inferior y
lateral superior.

- L1, U1, L2, U2 (21%): central inferior, central superior, lateral inferior, |ateral
superior.

- U1, 11, U2, L2 (14%): central superior, central inferior, lateral superior,
lateral inferior.

- L1, U1, U2, L2 (7%) - central inferior, central superior, lateral superior,

lateral inferior.

U1 CENTRAL SUPERIOR
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L1: CENTRAL INFERIOR
U2: LATERAL SUPERIOR
L2: LATERAL INFERIOR

3.2 RESORCION RADICULAR EN CANINOS

O'Meara y Knott en 1969, hacen el mismo estudio anterior, pero ahora
en caninos de 116 nifios (56 nifios y 60 nifas) de 4-12 afios de edad.
Encuentran:

VALORES DE RESORCION DE LOS CANINOS EN NINOSININAS

{EDADES)
RESORCION INICIAL RESORCION MITAD RESORCION %
EMERGENCIA
Inferior B.5/7.4 afos 9.5/8.7 afios 9.9/9.1 afios 10.5/9.7 afos
Superior 8.8/7.9 10.1/85 10.4/9.8 1121108

La resorcion completa para el canino inferior es de 2.5 anos y para el
superior es de 2 afos.

Los intervalos de tiempo desde cualquier tipo de resorcién hasta la
emergencia eran menores en caninos inferiores que en superiores.

INTERVALOS DE TIEMPO DESDE RESORCION HASTA EMERGENCIA

RESORCION INICIAL RESORCION MEDIA RESORCION %
50% 2-2.5 afios 1 afic 9 meses
90% 4 afos 2 anos 17 meses
RESORCION 1NICIAL RESORCION MEDIA RESORCION %
inferior 42 meses 20 meses 14 meses

Superior 50 meses 24 meses 17 meses




TIPOS DE RESORCION
INFERIOR Y SUPERIOR 45 % APICAL
40% LATERAL
15% APICA/LATERAL
E! curso de la resorcitn de un medio procede de apical a horizontal o

de lateral a diagonal en un 70% de las veces.

Si el diente permanente esti por lingual (DIENTES INFERIORES) | ta
resorcién empieza por lingual y erupciona por lingual. i el permanente,
ademas de moverse hacia oclusal se inclina también hacia vestibular, la raiz
primaria sufre una resorcién horizontal y el permanente erupciona en la
ubicacidn del primario. En los dienies superiores, la ubicacion del
permanente es por vestibular, y erupciona de esta manera, si se inclina hacia

lingual puede erupcionar en esta posicion. zE

3.3 RESORCION RADICULAR EN MOLARES

La resorcion de las raices de los moiares por lo general comienza por
la porcion interna (bifurcacion) cuando los premolares en desarrollo incipiente
se encuentran entre ellas. A medida que los permanentes contindan su
movimiento octusal se sigue dando la resorcion y, una vez que las rafces ya
no pueden sostenerse durante las presiones funcionales el diente se pierde.

Este proceso ocurre mucho antes de que exfolien los molares y refleja
el crecimiento de los gérmenes. Sin embargo, por el crecimiento continuo de
los maxilares y el movimiento oclusal de los molares, los gérmenes de los
premolares se colocan apical a ellos. Este cambio de posicion permite que
tos premolares tengan suficiente espacio para su desarrollo y ademas alivia
la presion sobre las raices de los molares. Las areas de resorcion tempranas

son separadas por deposito de tejido cementoide {Logan y Kronfeld 1932). &
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La resercion en molares se puede dar de la siguientre manera: (FIG. 17)
1. Aexpensas de la cara interna de las raices

2. Ensanchamiento de [a luz apical

3. Disminucién de la longitud canalicutar >
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Fig. 17

Tomando en cuenta las fres fases fisioldgicas mencionadas en el
capitulo | a los molares los tenemos de la siguiente manera:
FASE | : FORMACION Y DESARROLLO
DURACION: 1 afio
FASE If : ESTABILIDAD Y MADUREZ
DURACION: 3 afos 6 meses
FASE Ill : RESORCION
DURACION: 4 afos
FUNCION: 8 ANOS 6 MESES
“Laregladelos 3, 6, 9 “ para los molares es:

- hasta los tres afios FASE I
- de los tres a los seis afios  FASE I
- después de los seis afos  FASE I



A continuacién se presenta una cronologia y secuencia aproximada de la

resorcion radicular, basada en los datos de Logah y Kronfeld, modificado por

Mc Call y Schour. ™

CRONOLOGIA Y SECUENCIA DE LA RESORCION (PROMEDIO APROXIMADC)

MAXILAR*
DIENTE ERUPCION [RAlZ EDAD DE [ERUPCION | TIEMPO
COMPLETA [INICIO DE | PERMANTE [APROX. DE
RESORCION DURACION
DE
RESORCION
A 7 ¥2 meses 1% afios 4- afios 7-8 aflos 3-4 afios
B Smeses 2 afios 4-5 afios 8-9 afios 3-5 afios
c 18 meses 3 Vaafos 8 aflos 11-12 afios 3-4 afios
D 14 meses 2 1/2afios 6 afios 10-11 afios 4-5 afios
[ 24 meses 3 afos 6 afios 10-12 afos 4-5 aflos
MANDIBULA
A & meses 1% affos 4-5 anos 6-7 afos 2-3 afos
B 7 meses 1 V2 afios 4.5 affos 7-8 afios 34 afios
C 16 meses 3 Y aflos 6 afos 910 afios 34 arfios
D 12 meses 2 Vi afos 6 afios 10-12 afios 4-6 aftos
E 20 meses 3 afios 6 afios 11-12 afios 56 afios

Fue basada de acuerdo a los datos def inicic de resorcién al inicio de erupcion dei diente
perrnanente. (tabla 1, 1*, Finn cuadro 4-1 pag. 43)

La figura 18 muestra la secuencia de la erupcion de los dientes permanentes

y de la resorcion radicular de acuerdo a la edad del paciente.

11. 3-6 ANOS
12. 6-9 ANOS
13. 9-12 ANOS
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14. 12, 15 ANOS Fig. 18
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CAPITULO IV

ETIOLOGIA
La etiologia de la resorcidn y de la exfoliacidn no es completamente
entendida. La presidn de la erupcion de los dientes permanentes se cree que
juega un mayor papel en el proceso de resorcion. Ten Cate notificé que la
resorcion local ocurrid en todos los lugares donde los dientes permanentes
contactaron con los dientes primarios. También lo sostuvo Furseth que
afirma, “la resorcidn del diente primario avanzd mas en areas apicales”. En
la opinidn de Brown ., “la presidon de los dientes permanentes produce una
liberacion de células monociticas que se fransforman en osteoclastos, [a
resorcion es alcanzada por estas células que son capaces de absorber todos

los tejidos dentales duros™. "

Otros autores afirman que hay factores involucrados en la resorcién,
puesto que ha sido observada sin dientes permanentes asi como en la
actividad de las glandulas endoécrinas, vascularizacion de los sitios de
resorcion y trauma mecanico por oclusién. '

El trauma es causa de resorcién dental. Orban menciona que 1a
resorcién traumatica es inducido por cualquier trauma oclusal o por un
proceso inflamatorio en el diente y ligamento . Las fuerzas traumaticas en
dientes debilitados causan resorcién a la condensacidon y lesionan el
ligamento  periodontal, sangran subsecuentemente, hay trombosis y
necrosis. El resultado de este trauma es un retarda de erupcién del diente
permanente. También la resorcién radicular se ve por la presencia de
tumores benighos y malignos de los maxilares. Estos tumores causan
rapidamente destruccion del diente, los quistes foliculares y los

ameloblastomas también producen resorcion 7#



Factores sistémicos son también causantes (Pescador, 1958). La
resorcidn apical espontanea se ha visto en varios trastornos endocrinos |,
pero en otros estudios no se ha encontrado relacién causal entre la resorcién
y el hipotiroidismo, hay otros que si establecen perturbaciones endocrinas.

La resorcién asociada con inflamacion se debe mas que nada a una
patologta (puede ser externa o interna). Los factores causantes locales son
las erupciones ecfdpicas de Jos dientes permanentes, infecciones
petiapicaies y de furca, traumas mecanicos, anormalidades del esmaite,
dentina y morfologia de la camara pulpar (anomalias dentales). ™®

Klimecka-Zakiewicz y Nowik sugieren que un estado inflamatorio
dental acelera la resorcidon, considerando que Kantorowicz afirma que la
retarda.’

La influencia de la pulpitis 0 gangrena pulpar del diente, asi como los
procesos apicales o periodontales intervienen en las causas de la resorcién.
En condiciones normales, en los seres humanos, ia pulpa no interviene en la
resorcidn, por lo tanto no debemos esperar ningln efecto particutar ni por su
inflamacion, ni por su gangrena. Los procesoes inflamatorios apicales de los
moiares aceleran la erupcidn de! diente permanente, esto es porque hay
pérdida dsea. Los quistes radiculares pueden conducir a traslaciones y
retardos de {a erupcién y, eventualmenie hasta ia retencidon del diente
permanente. %

En los casos en que el diente sufre una lenta resorcion es por la
ausencia dei sucesor permanente. Se ha postulado que el periodonto infantil
sufre una sobrecarga cuando persiste un diente primario en la denticién
permanente. La fuerza de la masticacién provoca probablemente la
resorcién del diente. Es evidente que los dientes con raices
proporcionalmente grandes, como los caninos y segundaos molares primarios
son mas resistentes a este tipo de resorcion. Una pulpitis preducida por
caries puede acelerar la resorcidn pero, la neciosis vy la inflamacion

periapical provocada por un traumatismo tienden a retrasar el proceso.
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4.1 - FACTORES QUE INFLUYEN EN LA RESORCION
4.1.1 INFLUENCIA DE LA VASCULARIDAD E INERVACION

Miller en 1957, altera la irrigacion sanguinea en la mandibula para ver
su efecto sobre la resorcién . Utiliza 36 conejos y 36 ratas y las divide en
grupos: en unes secciona ia arteria cardtida, en ofros el ganglio simpatico
cervicat superior y en otros secciona el nervio alveolar inferior.

Basandose en hallazgos histolégicos y radiogréficos concluye:

- Probablemente hay una relacion directa entre la actividad ostecclastica y el
grado de vascularidad en los tejidos dentailes y de soporte.

- La resorcién de los dientes de conejos se encuentra muy acelerada para
los primeros 7 dias de vida, por lo que la alteracion de la actividad
osteociastica tiene ligero o nulo efecto sobre la exfoliacién.

- Los grados de erupcidn en incisivos de ratas no parecen ser sensibles a
las alteraciones del flujo sanguineo del tejido adyacente.

- La seccidn del nervio alveolar inferior bilateral en ratas es seguida por una
erupcion acelerada del nervio mandibular permanente. ™

Heithersay definid que fa disminucion del flujo sanguineo en la pulpa
resuita por el aumento en la densidad del calcio.

Andreasen propone que la disminucidn del flujo sanguineo resulta por la
pérdida de la inhibicion parasimpatica y que es porque la respiracién
presentada dentro de las células es una razén de la calcificacion patoldgica
en la pulpa. &

Mientras que el diente permanente envejece la abertura apical se vuelve
estrecha, esto causa una disminucion en el flujo sanguineo y un aumento en
la calcificacion como reaccién de la pulpa. Mientras que la situacién es lo
contrario para la denticidn primaria, la anchura de la regidn apical aumenta

en relacidn con la resorcion radicular fisioldgica. Esto es porgue se considera
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que resulta de un aumento del flujo sanguineo en la pulpa, 1a reaccion de la

calcificacién puede volverlo débil. ®

4.1.2 OCLUSION

a) ALIMENTACION
b) MASTICACION
¢) ESTIMULACION MUSCULAR

El proceso de resorcién se ve influenciado por estos factores ya gue, una
vez que nace el nifio, éste es primero alimentado por la madre a través del
amamantamiento, si no es asi se inician una serie de problemas como, la
respiracion bucal. El lactante al presionar el pezén realiza movimientos
protrusivos y retrusives. El doctor Hotz menciona que, la alimentacidn con
biberones no estimula esos movimientos. A fravés del seno materno, el
lactante coordinga sus movimientos de deglucién con respiracién,
favoreciendo la deglucion bucal y la respiracion nasal.

lLos movimientos protrusivo y retrusivo durante el amamantamiento
favorece la diferenciacion anatémica de la mandibula permitiendo se
establezca una guia anterior que tendra como caracteristicas clinicas que el
borde incisal de los Incisivos superiorés se encuenfren en relacién con el
tercio medio y cervical de los incisivos infericres y con una sobremordida
horizontal no mayor de 2mm. Este contacto dental guiara la erupcion
completa de los demds dientes y asi se establecera en armonia y
funcionalidad la oclusion para iniciar el proceso de resorcién de una forma
horizontal-fisiol6gica y no patologica. La alimentacién es un factor que debe
ser tomado muy en cuenta ya gue una vez que s¢ tene completa la
denticién primaria inicia la masticacion acompariada con [a estimulacion

muscular Ef nifio debe ingerir alimentos duros y no siempre de consistencia
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bianda; aunque actualmente éste es el principal problema, la mayoria de las
madres alimentan a sus hijos con alimentos suaves y liquidos, lo cual no
favorece la estimulacion que requiere el hueso para mantener su integridad,
la neuromusculatura, esta disefiada para dietas duras, fibrosas y arenosas.
5i no se utiliza hay desequilibrio en el desarrollo provocando una resorcion
patoldgica o atipica y por lo tanto habré problemas en la guia de erupcion de
los dientes permanentes, éstos seguramenfe tendrédn maloclusiones. Los
alimentos de consistencia blanda no estimulan a los misculos para trabajar,
no se dan los desgastes fisioldgicos, ni hay movimientos de lateralidad.

La masticacién en esta denticidn requiere de frotamiento propioceptivo de
las caras ociusales de los dientes, lo cual repercute directamente sobre el
ligamento periodontal que se caracteriza por ser fefido conjuntive muy
vascularizado siendo muy sensible a [a presion. ¥

Los fres factores influyen a que haya éxito en la posicién de los dientes
permanentes que en el futuro seran el resultado de! buen cuidado de la
denticion primaria. (Fig. 19)

Fig. 19 Habitos perjuiiales.
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4.1.3 TRAUMATISMOS

a) Resorcién Interna
b} Resorcion Externa
¢} Anquilosis -

d} Intrusién

ta resorcidn de tipo patoldgico es una de las principales complicaciones
gue se dan sobre los dienies que han padecido lesiones sobre ias
estructuras de soporte.

Puede presentarse como una complicacién mas ¢ menos tardia de fas
iesiones del ligamento periodontal y afectar tanfo a ia denticién primaria
cotmo a ia permanente,

La resorcion del diente puede ser descrifa acordando su localizacion
(interna o externa), su distribucion (localizacion, generalidades) vy las

influencias en la denticién (prtmana permanente 0 ambas) b

Figura 20 muestra una resorcion superficial provocada porun Iraumatlsmo en la porcion
cementaria del ligamento,
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a) RESORCION INTERNA

La resorcién interna en la denticion primaria ha sido reporfada que
ocurre come resultado de yna infeccidn, inflamacion cronica en la pulpa por
caries, pulpofomias, procedimientos restauradores { hidroxido de calcio, en
el caso de recubrimientos directos en primera denticién), movimientos
ortodénticos y Herpes Zoster.™® Ademas es asociada a lesiones traumaticas,
oclusion traumética como el bruxismo e influencias hereditarias Cuando no
existe causa especifica se reporta como idiopatica.®

l.a resorcidon interna puede producic perforacion  y/o  fractura
espontanea del diente, sin embargo no siempre se pierde el diente afectado,
varips informes describen la resorcion seguido por aposicitn de tepdo

calcificado. ®
Puede presentarse bajo dos formas:

a)POR INFLAMACION
b)POR SUSTITUCION

Ambas llegan a observarse radiograficamente a las pocas semanas
del traumatisma en la camara o en e! conducto pulpar, y pueden provocar
una perforacion de la corona 0 de la raiz.

En la resorcion interna  por INFLAMACION se observa
histoldgicamente transformacion del tejido pulpar en tejido de granulacidon
con celulas giganies que provocan resorcion de las paredes dentinarias.
Radiograficamente se presenta bajo una imagen caracteristica en forma de

huevo.

La resorcion por SUSTITUCION se caracteriza histoldgicamente
porque hay metaplasia de pulpa normal a huesc poroso. Radiograficamente

existe un aumento de la camara pulpar.

o
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Investigaciones definen que la resorcidn interna sdlo es vista en un
diente con infeccién pulpar. Plackova y Bures determinaron que las pulpas
cambian en su interior en tejido de granulacion durante la resorcion radicular,
en la cual el epitelio gingival crece debajo de la corona.

Aras afirma que los odontoblastos desaparecen totalmente sélo en los
dientes primarios con la extension de la resorcién radicular y estas células
son sustituidas por los odontoclastos en 1as lagunas de Howship.?

Sahara et al, propone que estas ideas sugieren que la resorcién
interna de la camara pulpar puede ser vista sélo en los dientes con altos
niveles de resorcion. 2°

Estudios demuestran que, los dientes con elevados niveles de
resorcion  radicular, con  elevada inflamacidn pulpar y  resorcion
odontoclastica, no son resorcion fisioldgica sino patologica. ™

El diagnostico de la resorcion interna puede detectarse con mayor
seguridad por un examen histologico. Si 1a resorcion no ha roto la superficie
externa del diente se considera interna, este tipo de resorcion involucra a un
solo diente. Los dientes primarios tienen un 4% de incidencia.

En los casos en que ocurre resorcion interna por pulpectomias en que
no fue controlada la infeccion, esta resorcion continia, si se obturd con
materiales adecuados (VITAPEX), clinicamente no habra recidiva de
infeccidn pero, si no es asi, se formard absceso una vez obturado y el
prondstico no sera el esperado. El hidréxido de calcio causa resorcion interna
cuando se hacen recubrimientos directos en dientes primarios; el oxido de
zinc con endurecedor como material obturador de conductos radiculares

puede frenar la resorcion radicular normal

b) RESORCION EXTERNA

La resorcion externa de los dientes pnimarios, es un proceso
infiltrativo, ha sido reportada que ocurre en forma secundaria por trauma,
infeccidon,  enfermedad  periodontal  {penodontitis  apical), tratamiento



orfodéntico y la  intromision  del neoplasma. Ademas, ocurre
concurrentemente en las  siguientes condiciones: atrofia  hemifacial,
{Sindrome de Perry-Romberg), Osteogénesis imperfecta, enfermedad de
Paget, hipoparatiroidismo, hipofosfatemia y Sindrome de Stevens-Johnson,
Ademas ocurre en la Dentinogénesis imperfecta, Amelogénesis imperfecta,
Dysplasia dentinaria y Odontodisplasia. '

Se puede presentar igual bajo dos formas: la de SUSTITUCION vy la
INFLAMATORIA. "

POR SUSTITUCION

Llamada también de reemplazamiento o anquilosis, es de
presentacion precoz, { se ha descubierto a los cuatro meses del
traumatismo). Se manifiesta con méas frecuencia en caso de traumatismos
graves como: INTRUSION, vya que los dientes al sufrir grandes
desplazamientos se destruyen muchas células del ligamento periodontal vy
quiza también de la superficie del cementa radicular. Se dice que junto con la
lesion del ligamento pericdontal existen fracturas 6seas y que cuando éstas

estan presentes, 1as zonas de cicatrizacion invaden la superficie radicular.

La RESORCION RADICULAR INFLAMATORIA, sucle de ser de
presentacién precoz de dos ¢ tres semanas del traumatismo , y se
manifiesta como zonas de resorcién de cemento y dentina junto con
inflamacién del ligamento periodontal adyacente Si una lesion periodontal
produce resorcion radicular que llegue a exponer los tlbulos dentinarios
puede producirse por éstos una comunicacion  entre la pulpa y darse
necrosis con el periodonto, con la consiguiente inflamacion de éste

acompafiada de actividad osteoclastica.”
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Fig. 21.RESORCION INFLAMATORIA: generada por un traumatismo.

c) ANQUILOSIS:

Durante los procesos de actividad y de descanso, las Zonas de resorcion
son llenadas por cemento, cuando la reparacion es excesiva se deposita
hueso en lugar de cemento, ocurre anguilosis, unidn de cemento radicular
con hueso. Se interrumpe el proceso eruptivo del diente afectado siendo
sobrepasado por los demas, se impide o desvia la erupcién del diente
permanente o si estd debajo del plano oclusal puede comportarse como eje
de inclinacidén para estos dientes presentdndose un cuadro similar a la
pérdida prematura. =+

La anquilosis en los dientes traumatizados puede ponerse de manifiesto
clinicamente por ausencia de movilidad del diente, sonido metalico a la
percusién e infraoclusién entre el diente afectado y los adyacentes.
Radiograficamente, en una primera fase empieza a observarse desaparicion
del ligamento periodontal para hacerse ostensible [a resorcion radicular
progresiva mas tarde.?

El diente mas afectado segun diferentes autores como Krakoviak, Brearly
y Kurol es el primer molar mandibular, le sigue el segundo molar mandibular.
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Ambas denticiones estan afectadas, en su exfoliacidn (la primaria) y en su
cronclogia eruptiva (la permanente). La denticidn primaria no sufre resorcion
radicular y pueden mantenerse durante un tiempo largo en boca, los dientes
permanentes continban desarrotlandose pero, no erupcionan.

Los dientes anquilosados producen refraso en [a erupcion de los
pérmanentes 0 erupcibn ectopica de éstos, por lo que deben ser
extraidos."Z"7)

Fig. 22 Formacion de una anquilosis.

d) INTRUSION

Los traumatismos dentales que se padecen en la denticion primaria
producen con frecuencia intrusién a nivef de los incisivos. Si se da, el apice
dei incisivo choca contra el germen permanente; puede darse dilaceracién de
la corona o desplazamiento de diche germen hacia mas apical
produciéndose retraso de erupcién. La resorcién puede darse pero, de una
forma muy lenta o detenerse, en el diente se puede dar infeccién afectando
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la superficie del permanente continuando con necrosis. Esto afecta los
corredores de erupcion de los dientes permanentes.

L RELE RN

Fig. 23. Muestra de un traumatismo, dilaceracion de la corona de! diente

permanente.

4.1.4 HERENCIA
a) FACTORES GENERALES
- GRANDES SINDROMES (SINDROME DE DOWN, DISOSTOSIS
CLEIDOCRANEAL, ACONDROPLASIA (enanismo), DISPLASIA
ECTODERMICA CONGENITA, SINDROME DE GARDNER,
AMELOGENESIS IMPERFECTA)

- HORMONAS ( HIPOTIROIDISMO, HIPOPITUITARISMO)

- VITAMINAS (HIPOVITAMINOSIS D)

Estas enfermedades y sindromes generales van acompaiiados por un
retraso de erupcion dental. De todos los mencionados, los mas importanies,
tante por su frecuencia — sobre fodo en determinados entornos geograficos-,
como por su reversibilidad con el tratamiento adecuado, son Ja falta de
vitamina D y el hipofiroidismo. Algunas causas de ausencia o retraso de

resorcion son: por la falta de espacio en la arcada, desviacion de la linea

38




eruptiva  de  los permanentes, restos radiculares  persistentes,

supernumerarios, quistes o tumoraciones, %"

b) FACTORES LOCALES

- DISARMONIA DENTOMAXILAR (Habito de dedo, sobremordida

horizontal).

El desarrolio de habitos perjudiciales producen cambios en las
arcadas dentales y en la oclusion. El nifio se encuentra en crecimiento en las
diferentes dimensiones faciales, tener esos habitos evita los movimientos
|aterales que frenaran el crecimiento transversai del maxilar y por lo tanto se
dara una asimefria en las arcadas con mordidas cruzadas anterior y
posterior No habra contactos ni estimulos cclusales y se retardara el inicio
de la resorcién radicular y de la erupcion permanente. Esta buscara otra
ubicacién y cambiara su guia eruptiva resultando en una maloclusién. ¥
- POSICIONES DEFECTUOSAS {erupciones ectopicas: primeros

molares y caninos,; falta de espacio).

ERUPCION ECTOPICA: Un diente ectépico es aquel que se desarrolla fuera
de su posicion normal (frecuentes primeros molares y caninos permanentes).
Durante la erupcidn ectopica de primeros molares inferioreés hay resorcion
atipica y prematura de los segundos molares primanos que produce
migracion mesial del primer molar ocupando el espacio del segundo
premolar, disminuye la longitud de la arcada y retraso eruptivo de éste ultimo

dandose maloclusion. &

FALTA DE ESPACIOQ: Un desarrollo deficiente de las arcadas produce una
falta de espacio o una migracidon mesial de primeros melares permanentes.
Ademas causa retraso eruptivo a nivel de incisivos y caninos permanentes.

La desviacion de erupcion de cualquier diente permarente resulta en




resorcidn atipica, Esta falta de espacio puede ser ocasionada por
extracciones prematuras sin colocacion de mantenedores de espacio.

Si se ohserva falta de espacio hay que vigilar de cerca la exfoliacion y la
erupcién del permanente ¥

Fig. 24 Muestra pérFdida de espacio. En la parte superior.

- ANOMALIAS DENTALES (FORMA, NUMERO Y TAMANO)

Este tipo de factores produce un retrase eruptive de ambas
denticiones, ya que no hay resorcion radicular, se le atribuye mas a la
permanente durante el proceso de erupcion. En el caso de la fusion sélo se
da resorcion de una raiz. Es indispensable una exploracion radicgrafica para
localizar el retraso eruplivo a tiempo para realizar ias extracciones
adecuadas y asi, permitir la erupcién libre del diente permanente. ")

AGENESIAS

Aunque el proceso de resorcion es iniciado y estimulado por el diente
permanente, en los casos de agenesias de dichos dientes, el diente primario
sufre igualmente un proceso de lenta resorcién; probablemente, esto sea
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debido al hecho de que la fuerza masticatoria sobre el diente primario
produce una sobrecarga sobre su ligamento periodontal que induce a la
resorcién. Este tipo de resorcion es muy lenta y tarda muchos afios mas que
lo normal para su exfoliacion. &

No necesatiamente por ausencia del petmanente se puede producir
este tipo de resorcion, puede ser porque éste fenga mal crecimiento vy no

ejerce presién sobre el diente primario correspondiente.

Fig. 258 Muestra de agenesias, ausencia de germenes permanentes.

4.1.5 GERMEN DEL DIENTE PERMANENTE

La presion del diente  permanenie, moviliza una respuesta

osteocldstica e induce la resarcidn radicular. Esto resulta en acortamiento de
las ralces y pérdida de apoyo fibrilar en la membrana periodontal.

La resorcion radicular comienza casi tan pronto la raiz se completa,
época en que ya el germen permanente ests en vias de formacidn coronatia.
El permanente en desarrollo se encuentra por lingual y apical del primario, y
cuando comienza su erupcidén |, proporciona un fuerte estimulo para Ila
resorcion activa de [a raiz que se encuentra por delante, esto es en dientes

inferiores. En el caso de los superiores, los permanentes erupcionan por
vestibular. %
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Fig. 26 Germen del diente permanente en el proceso de resorcion.

4.1.6 CARIES

El proceso de erupcién de ios dientes permanentes es influenciado por el
estado de salud de los dientes primarios, al hablar sobre fas causas de la
pérdida de éstos, a menudo son extraidos antes de su eliminacion natural
por la CARIES y sus secuelas dolorosas. La pérdida prematura por caries
puede provocar pérdida de espacio sin previa colocacion de mantenedor de
espacio. Por este hecho se modifican no soélo las curvas de eliminacion de
los dientes primarios sino también, las curvas de erupcion de los dientes
permanentes.

Esta influencia se manifiesta casi regularmente en la erupcion de los
premolares permanentes; la razén consiste en que los molares, por su
existencia mas larga son mas atacados por caries, siendo exiraidos mas a
menudo que los dientes anteriores. Las curvas de erupcidn de los dientes
permanentes se ven afectadas ya que, sino se lleva un control de la edad de
su erupcién se presentan pérdidas de espacio, erupciones ectdpicas,
malposiciones severas y erupciones aceleradas o tetrasadas en
determinados casos. Esto se ve cuando no se colocan mantenedores de
espacio.”
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La relacidon entre las caries de los dientes y 1a resorcion de sus raices
esta muy influenciada ya que, ésta ulima en molares inferiores es mas
avanzada en aguellos dientes que tienen caries proximales, que en aquellos
gue no las tienen. Esta aceleracion de resorcion se presenta también en las
raices mesiales de los primeros molares, en las cuales la caries atacd la
superficie distal y dejo intacta la superficie mesial; donde mas se manifiesta
esto es en la raiz distal. Tambien a este respecto, habria que aclarar qué es
lo primario y qué es lo secundario,

La caries puede ser dirigida a resorciones patoldgicas de tipo:
a)PULPARES
D)PERIODONTALES
SHTERAPEUTICAS

Radiologicamente, la patologia de furca producida por caries se
manifiesta en un principio, por un ensanchamiento periodontal, que progresa
hacia una pérdida dsea en un solo lado del tabique interradicular, cuya
arquitectura dsea es indistinguible

La observacion clinica enfrenta al médico con abscesos de localizaciones
particulares, sifuados en la regidon gingival coronaria: “ABSCESOS
GINGIVALES".  Los factores capaces de suscitar esta patelogia de fa
furcacion de los molares puede subdividirse enr

a) FACTORES ANATOMICOS: canales pulpoperiodontales de la
bifurcacién ; modificaciones de la dimension y de la morfologia de las
raices y ., muy particularmente, de sus paredes relacionadas con las
zonas interradicular, permeabilidad y porosidad del suelo pulpar del
diente. (INFLAMACIONES PULPARES)

b) FACTORES PERIODONTALES. La via de infeccion puede ser también ia

via periodontal. A nivel de los molares afectados por una patolegia de



furcacion. Se observa la comelacién de los factores endoddnticos y

periodontales. ¥

¢) FACTORES ENDODONTICOS O TERAPEUTICOS. Una de los factores
etiolégicos esenciales de la patologia de la bifurcacion esta representado
por la pulpa del dienfe y sus diversas afecciones patolagicas, las cuales
suelen evolucicnar hacia una necrosis completa, asintomatica, a la cual

sigue rapidamente el absceso.

Con suma frecuencia, la infeccidén se sitta a nivel del espacio

interradicular, donde se forma en la mayor parte de los casos el granuloma.
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CAPITULO V
MODIFICACIONES DE LAS ESTRUCTURAS DENTALES
DURANTE LA RESORCION

Las modificaciones de estas zonas son muy significativas en el
proceso de resorcién, Bajo la accidon conjugada de las fuerzas eruptivas del
diente permanente y de las fuerzas masticatorias ejercidas sobre la denticion
primaria, se produce una modificacion del tejido conjuntivo interpuesto entre
jos dos drganos dentarios en un tejido de granulacion tipico, notoriamente
hiperémico, de tipo inflamatorio. Este fejido de granulacidn , de elevada
actividad osteoclastica, estd formado a la vez a partir de las zonas
alveolares y de los tejidos periodontales. Las modificaciones due se

presentan son:*

1. MODIFICACIONES DE LAS ESTRUCTURAS RADICULARES:
- longitud de las raices
- orificio apical
2 MOBDIFICACIONES DE LAS ESTRUCTURAS PERIODONTALES -
- insercién epitelial
- hueso interradicular
3. PROXIMIDAD DEL GERMEN DEL DIENTE PERMANENTE®



51 ENEL HUESO AL.VEOLAR Y CEMENTO

El cemento se parace al hueso alveolar en desarrolfo, maorfologia y
funcion. El figamento periodontal actia como una capa germinal en &i
pericementum y proporciona una fuente constante de cementoblastos. La
demanda funcional del cemento puede alterarse en situaciones raras para
formar cemento celular y acelular. La oclusion traumatica puede asociarse a
hipercementosis, °

£l desarrollo del hueso alveolar depende del depdsito de cemento en
{a superficie radicular, si por alguna causa el cemento se absorbe (trauma,
inflamacion) tambien se absorbe el huesc alveolar por falta de estimulo
funcicnal. Si se absorbe el cemento, las fibras del ligamento pericdontal
pierden su adherencia dental y por 1o tante no se transmiten los estimules al

hueso alveolar. %

Aungue el cemento es menos sensible a la resorcién que el hueso
sometidos ambos a presiones similares (en una sobrecarga de fuerzas
ortoddnticas) , la mayoria de las raices de los dientes muestran areas
localizadas de resorcidn. Los espacios producidos por la resorcidn pueden
ser ocupados por un depoésito de tejido mineralizado, es el tejido de
reparacion, simiiar al tipe de cemento celular , las celulas formadoras son
similares en su estructura a los cementoblastos. La reparacién es muy rapida
en 1a denticion primana.

En las fases de reparacion se deposita sobre la supedficie de la raiz
cemento radicular ordinario, Si jos procesos de reparacion superan por algun
motivo la resorcion, el resultado puede ser una anguilosis con la subsiguiente

infraociusion del diente.
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La letra A, indica a los osteoblastos; 1a letra B son numerosos osteocitos, 1a letra C,
indica osleoclastos. Son los tres tipos de células en el hueso alveolar.,
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Fig 31. Resorcié d

g 3 L RS

el hueso alveolar por los osteoclastos,
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5.2 EN L AS ESTRUCTURAS RADICULARES
Estas se dan a nivel de:
- Longitud de las raices

- Crificio apical

La ODONTOCLASTIA provoca el ensanchamiento del orificio apical, la
aparicion de numerosos orificios secundarios que constituyen otras tantas
vias de comunicacién puipopericdontal.

La zona interradicular representa, por excelencia, el lugar de las
modificaciones que acompafan |a resorcian. Constituida por estructuras
conjuntivas y dseas, sufre importantes reblandecimientos duranie la
permutacion dentaria y presentia un estado inflamatoric con modificaciones
del tejido conjuntive laxo en un tejido de granulacién .

Es la zona que constituye la via de propagacion preferencial de la
infeccion del diente, no sélo a causa de la fragilidad particular del suelo
pulpar, sino también por [a frecuencia de los canales pulperiodontales que se
abren iInmediatamente en la region de la furcacion .

Con frecuencia es asiento de una complicacion importante: la

patologia de la furcacion explicada anteriormente.

5.3 EN LAS ESTRUCTURAS PERIODONTALES

La migracién de la insercion epitelial hacia las regiones en vias de
resorcion es un factor bien estudiado.

Esta retirada corre paralela al  proceso  de  resorcidn,
Independientemenie de que también se consideren ofras teorias, como las
afecciones periodontales, frecuentes en el nifig, ¥
Bernick et al. en 1950, realizan una investigacidn para estudiar el

papel de la adherencia epitelial en la resorcién de la denticidn priamaria y
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encuentran que: * la adherencia epitelial prolifera apicalmente y destruye a
tas fibras, causando degeneracion y desinsercidn. Esto se acomparia por un
proceso inflamatorio que se limita a el area subepitelial y por arriba de la
zonha apical del epitelio proliferativo .

Este proceso continda hasta que el epitelio llega a la zona de

resorcion dental en la parte final de exfoliacion. ®

5.4 EN LA DENTINA

L a resorcidn de ta dentina radicular es realizada por los odontoclastos,
gue son células multinucleares que aparecen en lagunas scbre la superficie
radicular. No se observan cambios profundos en la dentina y la resercién
afecta exclusivamente la superficie. Cuando el espacio entre el sucesor
prermanente ¥ la raiz es estrecho, se ha observade un tipo de resorcion
lineal, posiblemente inducido por ef endotelio vascular. ("%

El grosor de fa dentina secundaria aumenta con la edad del diente
permanente , esto sugiere que con el inicio de la resorcion fisiologica el
depdsito de la dentina secundaria aumenta en el diente primario, aungue no
se sabe mucho sobre este {ema

Histclégicamente se ha observado que la dentina fuertemente
infectada resiste en cierta medida a la resorcion.*

Se puede chservar también la presencia de células multinucleadas en
el interior de las estruciuras de la dentina a medida que progresa el

fendmeno de resorcion.
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Fig. 32. RESORCION DE LA DENTINA. Participan los osteoclastos multinucieados
en lagunas de Howship. Los odontoclastos se diferencian en células monociticas.

5.5 MODIFICACIONES EN LA PULPA

La dltima parte del diente que se absorbe es, 1o que rodea a la pulpa;
esto demuestra que ésta tiene la menor parlicipacion en el procesc de
resorcién manteniendo su vitalidad hasta el final.

Patolégicamente la denticion primaria constituye una entidad
ampliamente abierta, ya que esta en contacto con las zonas periodontales en
reblandecimiento. A medida que avanza la resorcién, existe una invasion
progresiva por el tejido de la furcacién. *

A nivel del diente en la fase expulsiva se instaura un estado
inflamatorio. Junto con la resorcion existe una afeccién de la insercion
epitelial, y es posible establecer correlacion entre la inflamacién pulpar y la
afeccion periodontal. Se afectan sus estructuras adyacentes (dentina,

cemento, ligamento). =
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Et papel de ia pulpa durante la resorcion es pasivo y se absorbe
fisioldgicamente, rara vez hay patologia pulpar por esta resorcion.

la pulpa no participa en |a resorcién radicular. No obsiante, la
proliferacién del epitelio suele ir precedida o acompanada de la extension de
la inflamacion gingival al tejido pulpar.

La pulpa coronaria asume el caracter de un tejido de granulacién que
participa en la resorcion de la dentina en esta fase tardia.

Alexander et al , en 1980 concluyen que hay cambios especificos en
la denticion primaria antes de su exfoliacién. Cuando ya casi se ha
completado la resorcion, el tejido pulpar estd ausente y es reemplazado por
tejido de granuiacion e inflamacidén y también por epitelio gingival. Estos
componentes parecen tener una funcion protectora y retenedaora. '

En 1999 se realizé un estudio para determinar si realmente hay
cambios histoldgicos en la pulpa dental en relacion con la resorcion radicular
fisioldgica. Se ocuparon catorce caninos primarios sancs, se exirajeron, se
midio el tamario de la raiz absorbida desde la unidn amelocementaria. En los
resultados se obtuvo que, la resorcion no es la misma en tamafio pero, las
caracteristicas de la pulpa se mantuvieron iguales en todos los caninos. La
capa odontoblastica estA compuesta de células columnares en la regidn de la
pulpa coronal, células cuboidales en la parte infermedia de la raiz y células
planas en la parie apical. Esto se observo en todos los dientes, sin embarge
en la regién de la resorcion (area apical) el orden se corta, 2°

Los descubrimientos acerca de las caracteristicas de la capa
odontoblastica son iguales a las que estan definidas por las resorciones o
escasa resorcion de un diente sano, segun Hobson, Fox y Heeley, Aras y
Ergun.

Como podemos darnos cuenta, los odontoblastos muestran diferentes
morfologias en las diferentes regiones pulpares, esic es relacionado por las
funciones de las células. Se mencionan que existen focos de calcificacién en

la region cercana a apical y entre el tercio de la raiz. Hobson mostro



radiograficamente que estos focos de calcificacion son dispersos en la
corona y pulpa radicular, define que la calcificacién no es relacionada por la
cantidad de resorcién radicular.®®

Fox y Heeley mostraron que un 61% de incisivos sanos y caninos sin
resorcion radicular son mineralizados localmente en apical y entre la region
de las raices.™

Aras y Ergun definieron que un 25% de los dienies sanos la resorcion
radicular fisiolégica no excede o no supera el nivel de un tercic , estos son
focos de calcificacién en la pulpa, %

Uin estudio basado en caninos se observd que en las areas de
perforacion se cubrid con calcificaciones. Esos punios calcificados exhibieron
varios espesores, los teiidos de la pulpa debajo de estos puntos mantuvieron
vitalidad por noventa diag, la dentina reparadora se transformd en madura y
tubular cercana a las paredes de la pulpa Hay un retraso en la
transformacion de dentina reparadora en la estructura madura en donde la
resorcion fisiologica esta avanzada. Este haliazgo origina cambios
bioquimicos en la resorcion fisiolégica o puede ser causado por el aumento
de la circulacion sanguinea por la apertura apical extensa. La resorcion no
afecta la formacion de dentina reparadora pero, hay un refrase en la
maduracion.®

Actualmente, se poseen diferentes ideas acerca de los efectos del
tejido pulpar sobre Ia exfoliacién de los dientes. Los estudios en humanos
apavyan que la pulpa participa en la resorcion fisiolégicamente activa.

De lo contrario, Kronfeld en 1932 encontrd en dientes de gatos y
perros, que la pulpa toma parte activa en el proceso de resorcion . Menciona
gue se formaron osteoclastos en la pared de la cadmara pulpar Sin embargo,
¢l mantuvo que la pulpa no participd en la resorcidn en los humanos, donde
la estructura de la pulpa era normal hasta que el diente se perdia. Esto es
apoyada por Harndt 1948 y Zerosi 1965 que encontraron resorcion de

dienfes  sin resorcidn en las pulpas. Weatherell y Hargreaves 1966,



encontraron sefiales de resorcién en la superficie de la pulpa en sus dientes
estudiades particularmente en fos molares. °

Hobson supone que las alteraciones o cambios identificados en los
odonfoblastos junto con los odontoclastos, causan la resorcion total de las
raices

Aunque los focos de mineralizacidn difundidos aumentan en los
dientes permanentes con la edad, esto no es paralelo al aumento de la
resorcion radicular en los dientes primarios. Descubriendo que puede ser
explicado por la reduccion en la respuesta de calcificacion en relacion a la
resorcion radicular fisiologica *°

Es indispensable tener en cuenta todas las modificaciones (radiculares
pulpares y periodontaies) antes de plantear un diagnostico y de proponer una

terapeltica.
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CAPITULO VI
MECANISMOS DE RESORCION

La resorcion tiene lugar en el hueso y la pared externa del osteoclasto
{frontera rnizada). VSe da de dos formas: involucra la degradacién de Ia
estructura inorganica de la hidroxiapatita v la estructura organica del
colageno. Los osteoclastos activados producen un pH agrio subosteoclastico
(3.0 a 45). Un pH de 5.0 o més bajo, aumenta la solubilidad de la
hidroxiapatita dramaticamente y fa resorcidén def tejido duro puede ocurrir
Este ambiente agrio se logra principalmente a través de la accién de una
bomba del protdn polarizada muy activas contenida dentro de la estructura
rizada.

La enzima anhidrasa carbdnica il (CA Il) es especifica al osteociasto,
juega un pape! critico estableciendo el pH agrio, cataliza la conversion de
CO2 a H2CO3 que proporcicnan una fuente disponible de iones H+ que son
bombeados a 'a regién de la resorcion.

La degradacion de la matriz arganica es dada por fres grupos de
enzimas :PROTEINASAS, COLAGENASAS Y METAPROTEINASAS de la
matriz (MMPS) su pH es debajo del neutro (7.4), la familia de proteinasas de
cisteina poseen un pH agrio, estan méas cerca del borde rizado, mientras las
colagenasa son activas a la superficie del hueso absorbente, donde el pH es
mas intimo al neutral debido a la capacidad de buffer de las sales del hueso.
Lo mas reciente indica que los osteoclastos y osteoblastos son responsables
de la produccion de estas enzimas.

Las proteinasas de cisteinas son secretadas por el osieoclasto, Ia
fuente de colagenasas puede darse de dos origenes: osteociastos vy
osteoblastos. 7
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6.1 FENOMENOS DE RESORCION

Los fendmenos de resorcion, en el crecimiento y desarrolio, no son muy
notables; los siguientes hechos deben ser considerados:

1.- E! tejido de resorcidn es rico en células pero, es muy pobre- en nicleos,
2.- En oposicidn a esto, tenemas la notable riqueza de nicleos del germen y
del saco dentario

3.- Durante el proceso de resorcidn siempre hay hiperemia, sea fisiologico o
patoldgico el proceso.

4.- No se ha demostrado que sustancia especifica causa la disolucion de la
materia mineral, a fin de prepararfa para ia resorcion.

5.-Se presume que los osteoclastos y las células gigantes llevan un fiuido
que les permite efectuar la preparacidn para la resorcién.

5.- El sistema circulatorio ocupa el principal lugar en el proceso de la
resorcion.

7.- La resorcion depende en cierto grado, del saco dentario.

8.- La resorcion puede ser resultado de un trastoro tréfico, que aumenta con
el crecimiento, estableciendo en la regién de los dientes una condicion

favorable para efla. ”

6.2 REGLA DE BLACK PARA LA RESORCION
Black nos da la siguiente regla, que es segura:’
1. La resorcidon radicular [a inician ios incisivos: fos centrales, a los cuatro;

ios laterales, a los cinco.

N

Salta un diente y un ndmero, y los molares empiezan a ser absorbidos
los primeros, a los siete; los segundos, a los ocho
Salta el canino, que empieza a absorberse a los nueve afios.

: 4 ANOS D :7 ANOS

: 5 ANOS E: 8 ANOS

:9 ANOS

O & P ow
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CAPITULO VII
EXFOLIACION DENTAL

La exfoliacion es, la eliminacidn fisioldgica de los dientes primarios
para ser reemplazados por los dientes permanentes como resultado de la
resorcidn de sus raices. Las causas son.

a) Presidon del diente permanente provocande respuesta osteoclastica,
induciendo resorcidon con pérdida de apoyo fibrilar en el ligamento
periodontal.

b} Debilitamiento de los tejidos de soporie como resultade de las
modificaciones del huesc alveolar

¢) Fuerzas masticatorias aumeniadas por el mayor desarrollo muscular,
propio de ia cara en crecimiento, situacién que resulta en compresién del

ligamento periodontal y resorcion del hueso alveolar. *

Siones et al., realizaron un estudio en nifios acerca de los tiempos de
exfollacidn  primaria y de los tiempos de erupcidn de los dientes
permanentes Engontraron que los incisives y caninos superiores exfolian
mas tarde que los inferiores correspondientes y que también erupcionan mas
tarde. Los molares inferiares exfolian mas farde que los superiores y también
erupcionan mas tarde. Los dientes permanentes del lado derecho erupcionan
mas tarde que los del lado izquierdo. Los nifios tardan mas que las nifias en
exfoliar y también sus dientes permanentes erupcionan mas iarde, %

Becker et al., en 1872, determinan la proporcion de los molares y
caninos de la denticion primaria que se encueniran presentes a cieras
edades y los grados de exfoliacidn de los mismos durante un periodo de
observacion de 2 afios en 705 nifies

Encuentran: la exfoliacion en e! arco superior es dada por los caninos

y primeros molares, seguda por los segqundos molares. Esto no coincide con
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el patron de erupcidon de los dientes permanentes ya sea porque los caninos
erupcionan después de los premolares, tal vez se pierde primero por una
resorcion debida al premolar por falta de espacio ¢ porque el canine tiene
que recorrer una distancia mayor,

La exfoliacion del arco inferior es: canino, seguido por primer molar y
ségundo molar. Esta secuencia si corresponde con &l patrén de erupcion de
los dientes permanentes.

La exfoliacidon activa fue aparenie desde los siete afios de edad en los
caninos inferiores de las mujeres. 2

La exfoliacién es relativamente simétrica para los dos lados de la
baca, excepto para los segundos molares, el inferior exfolia antes de su

antagonista.

NINOS
D C E {SUPERIORES)
10 afics 10.5 afios  10.9 arios

C D E (INFERIORES)

9.5 afios 8.8 ahos 10.6 anos

NINAS
D c E (SUPERIORES)
10.1 anos 0.5 afios  10.9 afios
C D E {INFERIORES)

9 6 afios 9.8 afos 108 afios
Ripa et al., en 1982 realizaron 6184 revisiones en nifios de cinco a

guince anos de edad. Las realizan una vez al afio duranie cinco afos. Es

para describir la cronologia y secuencia de exfoliacion de la denticion
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primaria. Los resuliados son los siguientes: se hace una comparacion entre
hombres y mujeres, las nifias tienen una exfoliacidon mas temprana,
especialmente en caninos inferiores (10 meses) y una mas tardia en incisivos
superiores (1-3 meses) Hay exioliacion simétrica bilateralmente.

Generalmente los dientes inferiores exfolian antes, excepto los
segundos molares porque son igual a los superiores. La exfoliacion dental en
la mandibula es mas uniforme, en el maxiiar puede haber variaciones en la
exfoliaci6n de caninos y primer molar con més frecuencia.™

Se compara este estudic con un inglés, et de Stones en 1940, se
encuentra la misma secuencia de erupcion pero la cronologia es retrasada.

También se compara con un estudio Austraifano, de Bamard y
Hoffman en 1964-1974. Se encuentra lo contrario que en el de Stones.

NINOS (ANOS-MESES)

A B D C E
6.10 710 10.11 11.3 11.9
{SUPERIORES)
A B C D E
8.0 72 10.5 10.8 11.9
(INFERIORES)

NINAS (ANOS-MESES)

A B D C E
8.7 7.5 10.6 10.7 115
{SUPERIORES)

B C 3] E
57 6.10 9.7 102 115

(INFERIORES)

P N



Los dientes que no exfolian a su tempo y estan retenidos, pueden

ccasionar aberraciones posicionales, impactaciones palatinas y anquilosis i
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CONCLUSIONES

Es importanie conocer la cronologia y secuencia de la resorcion
radicular en dientes primarios porque, si en un momento dado detectamos
retardo de exfoliacion hay que considerar que hay problemas en la secuencia
de la resorcidn y por tanto, alteraciones en |la guia de erupcién de los dientes
permanentes.

Si el odontdlogo general no tiene conocimiento de este fendmeno no
tendra la capacidad para detectar a los factores causantes que mas tarde
puedan afectar la secuencia de la resorcion y de la erupcion de los dientes
permanentes. Una retencion prolongada de dientes primarios no es normal,
indica alteraciones en el proceso de resorcion. Muchas veces el médico no
se pone a pensar el por qué no se han exfoliado e indica a los padres gue
llegara el momento que lo hagan y que esperen a que erupcionen los dientes
permanentes. En otros casos ya estan erupcionados los pemmanentes en
malposicion y los primarios aun estan presentes. Si conocemos la cronologia
y secuencia de la resorcién podremos predeterminar la edad en que inicie,
asi como la edad de erupcion de los permanentes y darnos cuenta si lo
haran en equilibrio y armonia ¢ en malposicién. Lo ideal es que todos los
dientes tengan resorciones fisiolégicas y horizontales para que no tengan
problemas al exfoliarse; si dejamos que se den resorciones patolégicas
tendremos resorciones asimétricas y retencion de dientes primarios, lo cual
traera como consecuencia malposiciones en permanentes.

Teniendo en cuenta los factores etiologicos podremos detectar las
anomalias que perjudiquen en un momento dado la guia eruptiva de los
dientes permanentes los cuales, seran el resultado del cuidado y control de

la denticidon primaria.
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