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INTRODUCCION

En los transtornos regresivos de los tejidos den
tales estdn incluidos una gran variedad de alteraciones aue no -
necesariamente estdn relacionadas desde el punto de vista etio-

16gico o patogénico.

De las alteraciones que aqui consideraremos, --
algunas tienen relacién con el proceso general de envejecimiento
del individuo, Otras tienen origen a consecuencia de una agre -
gion a los tejidos. Otros cambios regresivos se dan tan frecuen
temente que se tienen dudas sobre si deberfan en realidad ser —

considerados patolégicos.

De las lesiones aue explicaremos, la atricion, -

abrasién y erosién, son tres procesos separados y diferentes, —

cada uno de los cuales produce la pérdida de substancia dental.

Con frecuencia, estos términos son utilizados in
distintamente, pero tal terminologia descuidada sélo sirve para
confundir el reconocimiento de la etiologia y retardar la instau

racidén del tratamiento adecuado.



CAPITULO 1

ATRICION

DEFINICION. -~ La atricién puede ser definida -~
como el desgaste fisiol6gico de los dientes como resultado del-

contacto entre estos, como en la masticacion.

Esto ocurre tnicamente en las superficies oclu~
sales, incisales y proximales de los dientes y no en otras, sal

vo que haya una relacién oclusal desusada o una maloclusion,

Este fendmeno es fisiol6gico y no patol6gico, v~
se relaciona con el proceso de envejecimiento. Cuando mayer es

la persona tanto mayor es la atricién,

La atricién comienza en el momento que se pro
duce el contacto o la oclusidn entre dientes vecinos y antagonis-

tas.

Se le ha observado en la denticién primaria y --
en la permanente, pero =8 raro ver una atricién intensa en la -

primera, porque no se conserva por un perfodo prolongado.

En ocasiones, sin embargo, los nifios pueden --



sufrir de dentinogénesis o de amelogénesis imperfectas y en las
dos enfermedades las fuerzas masticatorias normales llegan a -

producir atricién intensa.
MANIFESTACIONES CLINICAS

L.a primera manifestacién clinica de la atricién -
es la aparicion de una peguefia faceta pulida en la punta de una-

cispide 0 en un reborde, o un leve aplanamiento del borde inci-

sal,

Debido a la leve movilidad de los dientes en sus
alvedlos, manifestacién de la resilencia del ligamento parodontal,
aparecen facetas similares en puntos de contacto en las superfi-

cies proximales de las piezas.

Las facetas son planos aislados chatos o cfncavos
en las superficies dentarias., Por lo general son el producto del -
desgaste oclusal anormal que proviene de contactos dentarios pa
rafuncionales, como ¢l bruxismo, y por contactos dentarios pre-
maturos, pero también pueden ser originados por el deszaste fi-

siolégico.



El tamafio y la localizacién de las facetas va
ria, segln si son producidas por el desgaste fisiol6gico o por -

el anormal.

Por lo coman, las facetas no son sensibles a~

los cambios térmicos ni a la estimulacién té4ctil,

El #&ngulo de la faceta respecto de la superfi-

cie dentaria es de importancia potencial para el periodonto.

L.as facetas horizontales tienden a orientar --
las- fuerzas en el eje vertical de los dientes, a lo cual el perio

donto se adapta mejor.

L.as facetas inclinadas orientan las fuerzas en

direcci6n lateral y aumentan el riesgo de lesi6n periodontal.

A medida que la persona envejece y el desgas
te prosigue, hay una reduccion gradual de la altura cuspidea y el

consiguiente aplanamiento de los planos inclinados oclusales.

Segtn Robinson y col., también disminuye la -
longitud del arco dental debido a la reduccion de didmetros me -

siodistales de las piezas por la atricion proximal.



S6lo hay variaciones minimas en la dureza ~--
del esmalte dental de las diferentes personas; sin embargo, cli
nicamente se observa una apreciable variacién de los grados de

atricion,

Por lo general, los hombres presentan una -~
atricién més intensa que las mujeres de edad semejante, como -

consecuencia de la mayor fuerza masticatoria de los primeros,

Esta variacion también puede ser el resultado
de diferencias en la dureza de la dieta o de hébitos como el --=
mascar tabaco, o el bruxismo; cualquiera de ellos predispone a

la atricién més répida.

Ciertas ocupaciones, en las gue el campo ope
ratorio estd expuesto a una atmésfera de polvo abrasivo y no pue
de evitar la entrada del polvo a la boca, también son importan -

tes en la etiologia de la atrici6n intensa.

La atricién avanzada en la cual el esmalte ha
sido desgastado por completo en una zona, o més de una, a ve
ces da por resultado una coloracién amarilla o parda de la den-

tina, por accién de alimentos o tabaco.



Toda vez que no haya pérdida prematura de-

dientes la atrici6n llega a avanzar hasta el punto de la pérdida

completa de la interdigitacién cuspidea.

En algunos casos, los dientes pueden estar --
desgastados casi hasta la encfa, pero esto es muy raro, atn en

personas ancianas.

La exposicién de los tidbulos dentinales y la -
consiguiente irritacién de las prolongaciones odontobldsticas --
provoca la formacién de dentina secundaria, por dentro de la -

primaria, y sirve para proteger la pulpa de otras agresiones.

La velocidad del depésito de dentina secunda
ria, suele ser suficiente para impedir la posibilidad de la expo

sicién puipar por la atricién sola.

A veces, a medida que los dientes se van --
desgastando, quedan pequefias prolongaciones del cuerno pulpar

y quedan expuestas a la cavidad bucal.

Los mamelones de los dientes que acaban de-
hacer erupcién son desgastados rdpidamente, excepto en perso-

nas con mordida abierta anterior, poraue sus dientes anteriores



no se tocan.

En los casos avanzados, queda dentina expues
ta y parece que los dientes hubieran sido cortados transversal -
mente; Se ve una zona central mas obscura de dentina secunda-
ria, donde originalmente estaba la pulpa. Al quedar expuesta, -
Ia dentina tiende a pigmentarse de color pardo por absorcion de

desechos o por tefiirse de nicotina,



CAPITULO 1I

ABRASION

DEFINICION. ~ Es el desgaste patol6gico de~-
la substancia dental a causa de alglin proceso mecédnico anormal

no masticatorio.

La abrasion suele producirse en las superfi
cies expuestas de las ralces dentales, pero en algunas circuns-
tancias se ven en cualquier parte, como en las superficies ini -
ciales o proximales,

L.as abrasiones comienzan sobre superficies-
cementarias expuestas y no sobre el esmalte, y se extiende has

ta abarcar la dentina radicular.

Robingson afirmé que la causa més comin de
abrasién de las superficies radiculares es el uso de dentifricos-
abrasivos. Aunoue los dentifricos modernos no son lo suficiente-
como para dafiar con intensidad el esmalte sano, pueden causar
un notable desgaste del cemento y dentina si el cepillado que ve
hiculiza el dentifrico es usado en forma imprudente, en particu-

iar en sentido horizontal v no vertical.

L.a causa puede residir en diversos elementos



abrasivos y por lo general se las identifica mediante interroga-

torio cuidadoso u observacién sagaz.

En estos casos, la abrasion causada por el-
dentifrico se manifiesta como una hendidura con forma de " V
o de cufia en el lado radicular de la unién amelocementaria de-
dientes con cierta recesion gingival. El dngulo formado en la -
profundidad de la lesion, asl como en el borde de esmalte, es -

bastante agudo, y la dentina expuesta estd muy pulida.

Kitchin, Enun y Bucher comprobaron que cier
to grado de exposicion radicular es un hecho clinico comdan, y -
los dos dltimos registraron una frecuencia del 66% de abrasion-
en 1,252 pacientes examinados. El que la abrasi6n fuera miés -
comfin en el lado izquierdo de la boca de la gente diestra, y vi

ceversa, sugeria que el cepilladc inadecuade producla abrasidn,

Otras formas de abrasién menos comunes pue
den ser relacionadas con h#bitos u ocupaciones de los pacientes.
F1 habito de abrir horquillas con los dientes puede provocar la-
formaci6n de una muesca en el borde incisal de un incisivo supe
rior. Observamos muescas similares en carpinteros, zapateros-

o sastres que sostienen clavos, tachuelas o alfileres entre los -
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dientes. Los fumadores habituales de pipa pueden tener mues -

cas en los dientes, que se adaptan a la forma de la boquilla.

El uso inadecuado del hilo dental y palillos -
puede producir lesiones en la superficie radicular expuesta pro

ximal, que han de ser consideradas como una forma de abrasién.

Otro CASO CLINICO es: un paciente con pré-
tesis completa superior de dientes de porcelana puede desgas -

tar los dientes naturales que quedan en el maxilar inferior,

DIAGNOSTICO: es evidente que aunque la etio
logia de la abrasién sea variada, la patogenia es en esencia --
idéntica. La pérdida de substancia dental que ocurre de una u -
otra manera es patolégica, pero no ofrece problema de diagnGs

tico alguno.

L.a exposicién de los tdbulos dentinales y Ia -
consiguiente irritacién de las prolongaciones odontoblédsticas esti
mulan la formacién de dentina secundaria similar a la observa-
da en los casos de atrici6n. Salvo que la abrasi6n sea muy in-
tensa y de avance rapido, la velocidad de formacién de la den-
tina secundaria suele ser suficiente para proteger al diente de -

la exposicién pulpar.



CAPITULO 1II

EROSION
DEFINICION. - Se define como. una pérdida de

substancia dental por un proceso quimico aue no incluye la --~

accién bacteriana conocida.

Las lesiones lisas, gue no presentan textura-
gredosa, son més frecuentes en lag superficies vestibulares de-

los dientes, Asl mismo, se dan en superficies proximales,

La pérdida de substancia dental suele manifeg
tarse por una depresion profunda, ancha, lisa, muy pulida y -~
ahuecada de la superficie adamantina adyacente a la unién amelo
cementaria, Aungue por lo general confinada al tercio gingival de
de las superficies vestibulares de los dientes anteriores, la ero
si6n puede afectar la superficie vestibular de cualquier diente. -

Las lesiones cuya forma y tamafio son muy variables, suelen -~

abarcar varios dientes,

El ejc mayer de la zona crosionada es perpen
dicular al eje mayor del diente, Las superficies son lisas, du -

ras y pulidas, Por lo general abarcan un zrupo de dientes.

Y
b Y
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Algunos casos de erosi6n pueden avanzar has-
ta llegar a la dentina y provocar asl una respuesta de dentina -

secundaria similar a la de los casos de atrici6én y abrasi6n.

ETIOLOGIA. - En casi todos los casos la etio

logfa de esta enfermedad es desconocida.

Los trabajos de McClure y Ruzicka, de Zipkin
y McClure revelaron que la erosion estarfa relacionada con el -

contenido de citratos en la saliva,

Shulman y Robinson, sin embargo, no pudieron
correlacionar este contenido de citratos de la saliva con la pre-

sencia de erosion en el ser humano.

Asi mismo, se ha dicho que la calcificacion po
drla deberse a la acidosis local de los tejidos periodontales de-
riva de la lesi6n por oclusién traumatSgena. Como esta es tan -
comdn y la erosi6n tan rara, casi todos los autores coinciden --

en que no hay relacién entre ellas.

L.a erosién puede ser también el resultado de-

la descalcificacién de las piezas.

.
~
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En caso de vomitos crénicos, las superficies
linguales de estas, en particular en dientes anteriores, pueden-
llegar a presentar la pérdida completa del esmalte por disolu -
cién, originada por el 4cido clorhidrico géstrico. Igualmente --
pueden estar afectadas las superficies vestibulares de dientes -
de personas que ingieren grandes cantidades de bebidas muy ~--
carbonatadas o jugo de limén o que habitualmente succionan li-

mones u otras frutas cltricas.

Mannerberg observé aue el consumo excesivo
" de jugo de fruta 4cida es el factor etiol6gico inicial en muchos

casos de erosion.

La erosién dental también es un fenémeno --

bien conocido en muchas industrias gque utilizan dcidog,

Ten Bruggen Cate comunicé que, en un exa -
men de 555 obreros del 4cido, 176 ( 327, ) presentaban erosién
dental. Las diferentes industrias en las gue se utilizaban fcidos
inclufan las de enchapado, wzalvanizacion, enlatado, fabricas de -
baterias, de limpiadores sanitarivs, de municiones v bebidags --

Zaseosas, procesos de irabado, cristalerfas v fabricacion de --
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esmalte,

Se registré que el pH salival, la capacidad ~--
neutralizadora, el contenido de calcio y fésforo eran normales -
en pacientes con erosion, pero gue el nivel de mucina estabg --

elevado,

Puede notarse erosién incluso en restauraciones

colocadas en los dientes.

TRATAMIENTO. - Es dificil, porque la erosion
avanza aun después de restaurada la zopa, aungue las restaura -

ciones retardan el proceso.



CAPITULO 1V

ESCLEROSIS DENTINAL

DEFINICION. - La esclerosis de dentina pri -
maria es una alteracién regresiva de la substancia dental que se

caracteriza por la calcificacién de tdbulos dentinales.

Se origina no solo como resultado de la lesitn
de la dentina por abrasién o caries, sino también como manifes

tacién del proceso normal de envejecimiento.

Por muchos afios se ha sabido que si se exami
na un corte por desgaste con una caries dentinal muy poco pro-
funda a la luz transmitida, se ve una zona transltcida en la den
tina subyacente a la caries. Es fdcil saber que esto se debe a -
una diferencia entre el Indice de refraccién de ttibulos dentinales
escleréticos o calcificados y los normales adyacentes. Tanto ~~
Beust como Fish comprobaron gque los colorantes no penetran en
estos tdbulos dentinales y que la esclerosis es resultado de la -

edad de una caries oue avanza con lentitud,

No s¢ conoce el mecanismo exacto de la es -

clerosis dentinal o del depdsito de sales de calcio en los tibu -
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los, aungue la fuente més probable de estas es el liquido 0 ~--
" linfa dental " del interior de los tdbulos. L.a mayor minerali-
zaci6n del diente reduce la conductividad de las prolongaciones-
odontoblésticas, Ademds la esclerosis retarda el avance de la -

caries,

Hodge y McKay comprobaron que la dentina -
esclerdtica gue se halla bajo la caries es en realidad més dura
gue la dentina normal adyacente. M4s adelante, Van Huysen, --
Hodge y Warren confirmaron que la dentina esclerética estd més
calcificada que lo normal, gracias a una adaptaci6n especial de-
la t&cnica de absorcién de rayos X, en la cual se fotografiaban-
cortes de dientes por desgaste con rayos X y se media el grado

de radiopacidad en las zonas de dentina normal y escler6tica.



L

CAPITULO V

TRAYECTOS MUERTOS

Los " trayectos muertos ' de la dentina se -
ven en cortes por desgaste de los dientes y se manifiestan co -

mo una zona negra a la luz transmitida, pero como una zona --

blanca a la luz reflejada,

Este fendmeno Optico se debe a diferencias en

fndices de refraccién de tdbulos afectados y normales,

Se desconoce la naturaleza de la alteracién --
experimentada en los tdbulog afectados aunque estos no estén --
calcificados, y si son permeables a la penetracién de los colo~

rantes.,



DENTINA SECUNDARIA

L.a dentina secundaria, formada una vez con-
cluido el dep6sito de la prirnaria, se caracteriza por la morfo-

logia irregular.

Desde el punto de vista fisiolégico, se produ-
ce como parte de la respuesta del diente a estimulos correspon

dientes al proceso de envejecimiento normal.

Desde el punto de vista fisiolégico, es el re-
sultado de la esrimulacién de tGbulos dentinales y prolongaciones
odontobldsticas expuestas en una serie de circunstancias, como-
caries, abrasi6n, atrici6n, erositén, fractura dental y tallado ca

yitario,

Esta dentina, formada como respuesta a irri-

"

tacién anormal, a veces ha sido llamada dentina ' adventicia .

En aflos recientes, se ha establecido la dife -
rencia entre dentina secundaria y terciaria. Esta dltima, seg(n
Kuttler, se forma cuando los irritantes pulpares son més inten-
sos, €j., abrasidn; agresiones mecdnicas, auimicas y térmicas;

erosion; caries, tallado de cavidades, coronas y otros.



La dentina terciaria difiere de la secundaria -
en que se localiza en forma exclusiva junto a la zona irritada, -
sus tGbulos son muy irregulares, tortuosos y su cantidad es re
ducida y hasta faltan. Por el contrario Kuttler considera dentina
secundaria a la que se forma en respuesta a efectos agresivos -

leves de la funci6n biol6gica normal.

Sin embargo, el término ' dentina secundarig "
estd tan arraigado en el vocabulario de todos los odontSlogos pa
ra designar cualquier dentina que no sea la primaria, que no in
tentaremos modificar la terminologla aceptada por muchos afios,

puesto que tal cambio podria crear una confusién innecesaria.
CARACTERISTICAS CLINICAS

No hay caracteristicas clinicas especiales que
podrian ser mencionadas para determinar cuando un diente ha - -
formado dentina secundaria, aunque hay una evidente disminucién
de la gensibilidad cuando ésta es abundante, como sucede en los
ancianos, FEste tipo de dentina forma una capa adicional aislante
de tejido calcificado entre la pulpa y el proceso patolégico deter
minado que generd la respuesta dentinal. De modo oue por lo --

general la lesién pulpar sucle cxperimentar un retraso.
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Aunque la dentina secundaria se produce en -
todos los dientes, incluso en los de la denticién primaria, un -
estudio de Bevelander y Benzer indic6é que los anteriores tienen
una frecuencia més elevada de formacién de dentina secundaria

gue los molares.
CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

La dentina secundaria suele aparecer en la -
radiografia dentral si estd en una zona que no se superpone con
otro tejido calcificado, sea hueso o estructura dental. Esta for
macién de dentina secundaria puede observarse en las zonas de
los cuernos pulpares, asf como en las paredes proximales de -

dientes con caries proximal.

La disminuci6n del tamafio de la cdmara pul
par y conductos radiculares que ocurren con el avance de ia --
edad como consecuencia de la formacién de dentina secundaria-

es evidente en las radiograffas.
CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

La dentina secundaria suele ser de aspecto -

similar al de la dentina primaria, pero en cortes coloreados --
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descalcificados presenta una reaccibn tintorial diferente y puede
estar bastante bien demarcada de ella por una " linea de repo -

so "' intensamente coloreada.

Fste tipo de dentina secundaria presenta una ~
cantidad algo menor de tGbulos, aungue su trayecto no es espe -

cialmente irregular.

La dentina secundarja adventicia que se deposi
ta“comc respuesta a la irritacion es de naturaleza irregular, y-
se compone de pocos tuibulos gue pueden ser de aspecto fortuoso.
En algunos casos estos son pocos, si es gue no faltan por com-

pleto.

A veces, esta dentina secundaria se forma con
-rapidez y los odontoblastos quedan atrapados, lo cual produce un
aspecto superficial de hueso. Este tejido calcificado ha sido deno

1T

minado "' osteodentina .

Stanley vy col. han estudiado la velocidad de la
formacién dentinal de reparacitn en dientes de seres humanos --
tras el tallado de cavidades, en una cantidad de condiciones clini

cas. Encontraron que la formaci6n dentinal de reparacién era in
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significante en el primer mes posoperatorio. Entre uno y mes-
y medio, la neoformacién de dentina alcanzaba una velocidad --
méixima de alrededor de 3,5 micras por dia, Al cabo de este -

perfodo, la neoformacitn de dentina disminufa répidamente,




CAPITULO VII

.

ATROFIA RETICULAR DE LA PULPA

DEFINICION. - La atrofia reticular de la pulpa
y la vacuolizacién més separada del tejido pulpar y las células-
con frecuencia han sido descritas como alteraciones degenerati-
vas o regresivas de la pulpa, que en particular son modificacio

nes por la edad, en personas ancianas,

Se ha dicho que los dientes asl afectados no -
presentan sintomas clinicos y responden normalmente a pruebas

de” vitalidad.
HISTOLOGICAMENTE

Desde este punto de vista, se describe la ---
atrofia reticular como caracterizada por presencia de grandes ~--
espacios vacuolados en la pulpa, como una disminucion de canti-
dad de elementos celulares. Junto con estos cambios estd la de-

generacién y desaparicién de odontoblastos.

Fs muy interesante y significativo que la fija-
cién inadecuada del diente y pulpa después de la extraccién, en-

la preparacién para el corte histolégico, podria producir altera-

LR YOO
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ciones del tejido pulpar idénticas a las descritas antes.

Ahora, la mayor parte de los investigadores-
creen que esto es un artificio provocado por la aut6lisis del te-

jido pulpar no existe in vivo.



CAPITULO VIII

CALCIFICACION PULPAR

En las pulpas dentales se hallan diversas for
mas de calcificacién con tanta frecuencia que se puede pregun -
tar si su presencia representa un estado patoldgico o s6lo un —

fen6meno dentro del limite de la variacién biol6égica normal

Estas calcificaciones se localizan en cualquier
parte del tejido pulpar, aunque ciertos tipos son m&s comunes -

en la cémara pulpar, y otros en el conducto radicular.

Se han llevado s cabo una cantidad de estudios
para determinar la frecuencia real de la calcificacién pulpar, y

los resultados de estas investigaciones coinciden en lo esencial.

No hay diferencia apreciable en la frecuencia-

por sexo ni entre los diferentes dientes del arco dental.

L.as dos formas de calcificaciones pulpares son
célculos pulpares circunscritos ( dentfculos, nédulos pulpares ) -

v calcificacién difusa.

b
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CLASIFICACION

Los célculos pulpares han sido clasificados «-

en verdaderos y falsos, seglin su estructura microscépica.

Los denticulos verdaderos se componen de ma
sas localizadas en tejidos calcificados que se asemejan a la den
tina por su estructura tubular. En realidad, estos nédulos tienen
mayor similitud con la dentina secundaria que con la primaria, ~

puesto que los tdbulos son irregulares y de escasas cantidades.

Son considerablemente méds comunes en la cé-
mara pulpar que en el conducto. L.os denticulos verdaderos pue-
den ser subdivididos segin si estdn fijos a la cdmara pulpar o -

no.

Los denticulos que estdn enteramente dentro -
del tejido pulpar, y no fijos a las paredes dentinales, se deno -
minan " denticulos libres ", mientras que los que se contindan-
con las paredes dentinales llevan el nombre de " denticulos fi -

1t

jos

El dltimo tipo de calcificaci6n es algo més --

comdn que el primero. Recordemos que, aunque el dentlculo --



aparezca libre en un plano del corte que se estd observando, --
puede estar unido en otro plano. Asi, si no disponemos del ---
corte seriado de la totalidad de la pulpa dental, no es posible -

asegurar que un determinado denticulo es libre y no fijo.

Los denticulos falsos se componen de masas -
localizadas de material calcificado, y a diferencia de los verda-
deros, no presentan t(bulos dentinales. Fn cambio se componen
de capas o ldminas concéntricas depositadas alrededor de un --
nido central. 5e desconoce la naturalezs exacta de este nido, ~--
aunque Johnson y Bevelander creen que se componen de células-
todavia no identificadas, alrededor de las cuales se va depositan

do una capa de fibras reticulares que luego se calcifican.

También el denticulo falso puede ser clasifica
do en libre o fijo. A medida que el dep6sito concéntrico de ma-
terial calcificado contintia, se va acercando y por Gltimo queda-

en aposicién con la pared dentinal.

Aqul serd rodeado por dentina secundaria, y -

entonces se denomina ' denticulo intersticial ™.

Por lo general, los falsos, mds frecuentes en



- 28 - |

la cdamara pulpar que en el conducto radicular, son de mayor -
tamafio que los verdaderos. Llegan a ocupar casi toda la cidma-
ra pulpar, en tanto que los denticulos verdaderos raras veces ~

sobrepasan una fraccién de milimetros de didmetro.

Johnson y Bevelander concluyeron que no hay-
aue hacer una diferenciacién entre denticulos " verdaderos " y
" falsos ", puesto que ninguno presenta originalmente tGbulos, -
atin cuando después quedan rodeados por tejidos que los contie-

ne.

La calcificacién difusa es mds comdn en los~
conductos radiculares y se asemeja a la ’calcificaciOn vista en -
otros tejidos del organismo después de la degeneracién. Este -
tipo de calcificacién suele ser denominada ' degeneracién célci-
ca ". Su estructura corriente consta de cordones o columnas --
longitudinales desorganizadas y amorfas, paralelas a nervios y-

vasos sanguineos de la pulpa.
ETIOLOGIA

La eriologla de los diversos tipos de calcifica

ciones pulpares es desconocida. Aunque la frecuencia crece con
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la edad de la persona, no hay decidida asociacién con la irrita-
cion o la inflamacién pulpar como la originada por caries o ---

traumatismo,

Como estas calcificaciones pulpares han sido-
descritas en dientes no erupcionados, es dudoso si una pulpopa

tfa como la inflamacién tiene alguna importancia.

Stafne y Szabo intentaron correlacionar los né
dulos pulpares con las diversas enfermedades locales o genera-
les, inclulidas colelitiasig, litiasis renal, arteriosclerosis, gota,
acromegalia, osteltis deformante, hipercementosis y torus pala-
tino o mandibular. Sus datos indican que no hay relacién clara -

entre ninguna de estas enfermedades y calcificacién pulpar.

Kretschmer y Seybold comunicaron que una -~
proporcién muy elevada de cdlculos pulpares ( denticulos ) pro-
ducian colonias puras de estreptococos al ser cultivadas. Sobre
esta base, sugirieron que los microorganismos son causa de ---

calcificaciones pulpares.

Como las pulpas de los dientes afectados era-

normal, sin contar la calcificaci6én, y como es bien sabido gque-
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las bacterias pueden ser introducidas en el tejido pulpar en el-
momento de la extracci6n, es muy improbable que las bacterias
tenga alguna importancia en la formacién de estos nédulos pul -

pares.

Més recientemente, Sundell y sus colaborado
res intentaron determinar si el grado de respuesta pulpar pro -
vocado por procedimientos de fresado y los materiales de res—
tauracién eran capaces de elevar la frecuencia de nidos de c4l
culos pulpares y los célculos mismos no hallaron relacién sig-
nificativa entre los célculos o nidos pulpares y la edad o sexo-
del paciente, espesor de la dentina remanente debajo de la ca -
vidad tallada, tiempo de tallado o potencial traumético del pro

cedimiento.
SIGNIFICADO CLINICO

No se conoce del todo el significado clinico -
de la calcificacion pulpar, Fn muchas ocasiones se ha dicho aue
Ios cédlculos pulpares son causa del dolor, que varia entre la -
neuralgia pulpar leve e intensa, dolor agobiante semejante al -

del ric doloroso

Fl consenso general es aue, aunque parezca-



que los denticulos presionan los nervios pulpares, es probable

aue no sea asl.

Ahora la mayorfa de los investigadores opina
que son raras las veces, si las hay, que las piedras pulpares-
son causa de dolor dental. Por ello, es imposible defender la -
extraccién de dientes con célculos pulpares visibles radiografi-
camente, con la esperanza de aliviar el dolor dental o una neu
ralgia facial vaga. Tampoco se puede admitir la opinién de que

la presencia de los n6dulos pulpares indica infeccién pulpar.

A la luz de nuestros conocimientos actuales, -
la calcificacion pulpar es un hallazgo puramente casual, sin im
porrancia clinica. Fs posible tropezar con dificultades al extir
par la pulpa durante el tratamiento endod6ntico si hay calcifica

ciones.

Dentfculo de la Camara Pulpar

Calcificacidn dafusa de la pulpa en
el conducto radicular.



CAPITULO IX

RESORCION DENTAL

La resorcion dental ocurre en muchas circuns
tancias ademds del proceso normal vinculado con la calda de los

dientes temporales,

Las rafces de los dientes permanentes pueden
sufrir resorcién como reaccién a una cantidad de estimulos; es~
mas, se sabe la resorcién radicular de dientes permanentes se-

produce en grado leve adin en condiciones totalmente normales,

Como la resorcién de una pieza puede comen-
zar en la superficie externa ( originada como resultado de una -
reaccioén histica en el tejido periodontal o periocoronario } o en-
el interior del diente ( por una reaccién del tejido pulpar ), se-
utilizan los términos generales de " resorcién externa e interna '

para distinguir entre los dos tipos.

Las principales causas o situaciones en las --

cuales puede haber resorcién son las siguientes:
1. RESORCION EXTERNA

@) Inflamaci6n periapical
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by Reimplantacién de los dientes

¢) Tumores y quistes

d) Fuerzas mecd#nicas u oclusales excesivas
€) Retenci6n de dientes

f)  Idiop4tica

2,  RESORCION INTERNA

a) Idiopdtica

RESORCION EXTERNA

a) Resorcién asociada con inflamacién periapical.

L.a resorci6n de los tejidos dentales calcifica ~
dos se produce de la misma forma que la 6sea, y las mds de -
las veces, la presencia de osteoclastos es un rasgo sobresalien

te en las zonas de resorci6n activa.

Sefialamos que, sin embargo, hay pruebas con-
siderables que indican que los osteoclastos no serlan esenciales

para la resorcién de los tejidos calcificados.

A veces; un granuloma perispical originado -~
como resultado de la infecci6n o del trauma pulpar, causa la -

resorcién del 4dpice radicular si la lesi6n inflamatoria persiste-
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durante un perfodo suficiente de tiempo. Sin embargo, la mayor
parte de los dientes con granuloma periapical no presenta resor
cién significativa. La razén de su presencia ocasional es desco

nocida.

Por lo general, se estd de acuerdo en que la
resorcién 6sea se produce con mayor facilidad en las zonas muy
irrigadas que en las relativamente avasculares y, como el gra-
nuloma periapical es bastante vascularizado, sorprende que la -

resorcidn radicular no sea més frecuente.

Estd demostrado que el hueso se resorbe con
mayor facilidad que el tejido dental, por el hecho de que cuando
se forma el granuloma apical, el hueso siempre estd destruido,
mientras que la resorcion de la ralz dental sin p&rdida Ssea es

rara, excepto a nivel microscopico.

Los casos de granuloma apical que tienen re-
sorcién radicular se suelen observar en la radiograffa dental. -
En las faces incipientes, se observa una leve irregularidad o -
redondeamiento del #pice radicular, la cual avanza hasta conver

tirgse en una pérdida marcada de substancia dental.
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Fn un diente con tratamiento y obturacitén en-
dodonticos, pero alrededor del cual persiste la inflamaci6n pe -
riapical, puede producirse la resorcién de la rafz y finalmente-
deja a la obturaci6n del conducto sola, proyectdndose de la raiz

acortada.

Fl cuadro radiogréfico de este fenémeno es -

desusado y superficialmente parece un conducto sobreobturado.

ResorciOn Radicular
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b) Dientes reimplantados

El reimplante, o trasplante de dientes, casi-

invariablemente termina en la resorcidén intensa de la raflz.

El mecanismo no se explica tan ficilmente co
mo en ¢l caso de la inflamacion, infeccion y presion fisica, pe
ro se puede explicar mediante la posibilidad de que los dientes-
implantados actlien como cuerpos extrafios, y porque se vean --
sometidos a la resorcién, o que la lesién de la membrana peri
dental o del cemento actien como factores predisponentes de la

resorcién de las ralces.

L.a substancia dental, independientemente de -
si el conducto ha sido obturado o no, debe ser considerado um -
tejido sin vitalidad, excepto en el caso del trasplante de dientes
en desarrollo cuando es posible restablecer el aporte vascular -
del diente y mantener su vitalidad. Asi, el diente implantado es
anflogo a un injerto 6seo que actda Unicamente como armazén -
temporal v que finalmente es resorbido y reemplazado. La raiz
dental es resorbida v reemplazada por hucso, lo cual produce -
anquilosis. Si la resorcion de la ralz no ¢s completa, la anqui-

logis que sigue puede dar por resultado un diente funcional, Sin
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embargo, muchos dientes reimplantados presentan la resorcién-

completa de la rafz y se exfolian.

) Tumores y quistes.

L.a resorcién de las raifces provocada por los
tumores es similar a la vista en dientes afectados por quistes,

En muchos casos, la resorcién producida por los tumores y -=

quistes es esencialmente un fenémeno de presion.

Esto es previsible, puesto que el fen6meno -~
de la resorci6n 6sea bajo presi6n es generalmente bien conocido
y en realidad constituye el fundamento de la préctica odontol6gi-
ca.

Tanto los tumores benignos como los malignos
pueden causar regorcién radicular, aungue es més pogible que -
las lesiones benignas produzcan desplazamiento y no una destruc
cién real del hueso. En la mayor parte de los casos, entre el-
umor y ei diente hay tejido conectivo y es de este de donde pro
vienen las células, principalmente osteoclastos, que realizan la-

resorcioén radicuiar.

Esto es muy cierto para tumores epiteliales -



- 38 -

que invaden los maxilares. Se ven algunos tumores en los cuales,
histol6gicamente, las células neoplédsticas se encuentran cerca de
lag lagunas de resorci6n de la superficie de la ralz y de su ---

interior,

Los quistes causan resorcién radicular de la -
misma manera que los tumores benignos, principalmente por pre
si6n, aungue el desplazamiento de dientes es mdés comdn que la-
resorci6n. Un quiste periodontal apical originado como consecuen
cia de la infeccién pulpar puede ejercer tal presion en el dpice-
del diente afectado o en el vecino que estimula el tejido conecti-
vo intermedio, se forman los osteoclastos y comienza la resor -
cién.

Esta reaccién puede producirse en cualquier -
tipo de quiste que se expande progresivamente, pero es més co-

man cn el periodontal que en el dentigeno, primordial o fisural.

Jd) Fuerzas mecdnicas o oclusales excesivas

[.a forma habitual de fuerza mecdnici excesiva
con la que se puede vincular la resorcién radicular es la aplica-

da durante el tratamionto ortodéntico.

Se sabe hace muchos afios, por lo menos desde

ik
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el trabajo de Ketchman, que pacientes a quienes se les ha rea-
lizado un tratamiento de ortodoncia suelen presentar zonas mal
tiples de resorcion radicular, independientemente del tipo de ~-
tratamiento, es decir, tipo de aparato, o direccién y grado de-

fuerza ejercida.

En algunos pacientes esta resorcidn es leve -
y afecta solo algunos dientes; en otros llega a haber pérdida -~

de més del 50%, de la longitud radicular de casi todos los dien-

. tes.

Se desconocen las causas de esta alteracién -
extrema en condiciones similares. Becks comunicd que los trans
tornos orgénicos, entre los cuales el principal es el hipotiroi -
dismo, pueden predisponer a la resorcién radicular, en particu
lar en pacientes que se hallan en tratamiento ortodéntico. Sin -

embargo, la influencia del factor general sigue sin confirmacion.

Cuando los aparatos de ortodoncia o el trauma
oclusal ejercen fuerzas sobre el diente, es mejor que el hueso-
se resorba con mayor facilidad que el cemento. Fsta presién --
sobre cl hueso de soporte invariablemente origina destruccion, -

en especial del hueso. Suelen aparecer pequeiias lagunas en la -
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superficie del cemento, que después sc exrienden hacia la denti

na, lo cual sefiala que hay resorcion dentinal incipiente.

Es probable que la mayor parte de esta re -
sorci6n de tipo menor sea reparada proato por ¢l dep6sito de -
hueso o cemento en las lagunas irregulares, sobre todo si se -

alivian las fuerzas oclusales u ortoddnticas.

¢) Dientes retenidos

A veces, dientes completamente incluidos en-
el hueso presentan resorcién de la corona o de é&sta y la ralz.
Stafne y Austin sefialaron que aungue por lo comln esta resor—
cién comienza en la corona, la destruccién de todo el epitelio -
adamantino no es un requisito previo para el comien?o de la re
sorcién. En algunos casos solo, se destruye una cavidad limita
da de epitelio, y el tejido conectivo enira en contacic con la -~

corona y asl inicia el proceso de resorcion.

Los dientes supernumerarios retenidos, parti
cularmente los mesiodens, también estdn propensos a ser resor
bidos.

Fl cuadro radiogréafico prescntado por estos -

dientes es poco usual, en particular cuando la resorcién es en-
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la corona del diente. Frecuentemente, la destruccién irregular-
hace pensar que el diente retenido o incluido tiene caries, cosa

obviamente imposible,

Los dientes retenidos también causan la resor
cion de las raices de dientes adyacentes sin experimentarla ----
ellos mismos. Esto es muy comdn en el caso de terceros mola
res inferiores con retencién horizontal o mesioangular que pre-
sionan las rafces del segundo molar. Siempre hay tejido conec-
tivo interpuesto entre el segundo y el tercer molar, y la presitn
del dltimo activa las células de resorcién estableciendo asf el -

terreno propicio para la destruccion dental.

f) Resorcién idiopatica

Muchos investigadores han comunicado que las
rafces de dientes permanentes pueden experimentar ciertos gra-
dos de reserci6n en adultos normales, sin causa evidente alguna.

(X3

A este fenémeno se le ha aplicado el término de " resorcion ra

"

dicular idiopética ",

La frecuencia de este fenémeno no fue aprecia

da hasta el estudio de Massler y Perreault, cn el cual se com -
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probs que 301 pacientes varones y mujeres jovenes presentaban,
en su totalidad, cierto grado de resorcién radicular en cuatro -

dientes o mis, a juzgar Gnicamente por el exdmen radiogréfico.

Ademds comunicaron que el 82% de dientes de
varones y el 919 en mujeres presentaban ciertas manifestacio -
nes de resorcién. En menos de 3% de casos no habfa sefiales -

de la causa de esta anomalla.

Los dientes afectados con mayor frecuencia --
eran los premolares superiores, y los atacados en menor grado
eran incisivos y molares inferiores. Massler y Perreault sefiala
ron, empero, que este hallazgo se contradice con casi todos los
estudios conocidos, incluidos los de Becks, Stafne y Slocumb en
los cuales los incisivos centrales superiores e inferiores eran -

los afectados con mayor frecuencia.

La resorcion radicular es mucho més frecuen
te de lo que se pensaba. La mayor parte de los casos de la for
ma idiopdtica es leve. Segin los datos de Massler y Perreault,
més del 75% de los dientes presentaba una pérdida menor de 4-

mm, del fpice radicular.
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Aungue la etiologia sigue siendo desconocida,
las posibilidades son varias. La resorcién puede tener relacion
con una o més enfermedades generales. Se ha comprobado que-
una caracteristica genética que gobierna la resorcién potencial-
del hueso y substancia dental en animales, v es concebible en -

el ser humano.

Finalmente hay que considerar la posibilidad
de que la resorci6n radicular, con la consiguiente reparacién, -

no es més patoldgica que un proceso andlogo en el hueso,

-

Una forma rara de resorcion radicular idiopd
tica es la que ataca casi todos los dientes. Puede comenzar en-
la uni6én amelocementaria o méds cerca del dpice radicular, Esta
enfermedad ha sido estudiada por Kerr y col., quienes sefialaron
que estos pacientes scn normales desde el punio de vista médico.
Sin antecedentes de tratamiento de ortodoncia o irradiacién que -

expliquen el fenémeno.

Los hallazgos radiograficos en la resorcién -~
apical de las raices son de distinto grado, pero sus caréicteres-
bdsicos son similares, sobre todo, la pérdida de la forma nor -

malmente c6nica del dpex; presenta generalmente un aspecto romo o

Pra Vs
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sutilmente aplanado. A veces la terminacion de la ralz es irre
gular, con una superficie poco definida o en forma de diente ~
de sierra. Si la resorci6n estd en una fase activa, la membra_
na peridental apical y la ldmina dura no se observan, pero si -
la actividad ya ha cesado estas estructuras se identifican fdcil

mente.

Aunque la resorcién de las ralces es general
mente apical, las superficies laterales pueden afectarse a ve -
ces, Estas aparecen generalmente como rafces de contorribs -
irregulares, de superficie festoneada, o como un dentado de -~
contornos suaves. La resorci6n lateral de las raices se debe -
generalmente a quistes contiguos, dientes impactados y neopla-

sias benignas o malignas.

.-

A
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Resorcidn Radicular
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Resorcion Interna

( Hiperplasia perforante crénica de la pulpa;

granuloma interno; odontoclastoma; diente rosado )

La resorcién interna es una forma de resor -
cién dental que comienza en la parte central del diente, iniciada
en la mayor parte de casos por una hiperplasia inflamatoria pe-

culiar de la pulpa.

La causa de la inflamaci6n pulpar y la ulterior
resorcién de la substancia dental es desconocida, aunque a veces
hay una caries obvia y la correspondiente infeccién. Hasta és po
gible gue la resorci6n interna verdadera no exista, sino que sea
el resultado de una resorcién del diente e invasitn de la pulpa—

por tejido de granulacién originado en el periodonto.

Aunque el proceso resortivo puede ser inter -
mitente o incluso detenerse, se han sefialado casos en los que la
resorcién continua da lugar a la perforacién del cemento o, si -
el proceso se localiz6 en la corona, a la destrucci6n del esmal-
te. La resorcién interna se presenta cn cualquier dentici6n, aun

que generalmente ocurre en la definitiva.



La etiologia y la patogenia no estdn claras., -
Algunos casos se atribuyen a factores irritativos o traumdticos-~
que dan lugar a una inflamacién pulpar crénica con actividad de
resorci6n dental; otros, y sobre todo aquellos que se presentan
en los dientes no cariados y en los no empastados, y principal

mente en los dientes que atGn no han brotado, no tienen ung ---

etiologfa probada.
CARACTERISTICAS CLINICAS

Lia mayor parte de los casos de resorci6n ~--
interna no presenta sintomas clinicos tempranos, La primera -
manifestacién de la lesién es la aparicién de una zona de tono =~
rosado en la corona del diente, que representa el tejido pulpar-
hiperplésico y vascular que ocupa la zona socavada que se ve a
través de la substancia dental remanente que lo cubre. Fn el —
caso que la resorcibn comienza en la ralz, no hay hallazgos cli

nicos significativos.

Es raro que en un paciente determinado esté
afectado mds de un diente, aunque se han registrado casos en -
que son atacadas varias piezas. No hay predileccion especliica,

por originarse en un maxilar més que en otro, aunque no se han
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publicado series muy grandes como para justificar la extraccién
de conclusiones significativas, El diente atacado puede ser cual-
quiera, y se han comunicado casos de resorcién interna en inci

sivos, caninos, premolares y molares,
CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

Fl exdmen radiograifico proporciona la prime-
ra revelacién de lesién pulpar cuando el paciente se presenta pa
ra una revisién periédica. El diente afectado presenta una zona-
radioldcida redonda u oval en la parte central de este, corres -
pondiente a la pulpa, pero no a la superficie externa de la pie -
za, salvo que la lesi6n sea de tal duracién que haya habido una
perforacién. La perforacién completa no es un hallazgo raro si

el diente se deja sin tratar.
CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

El exdmen microscépico de un diente con re—
sorci6n interna presenta un grado variable de esta de la superfi
cie pulpar o interna de la dentina y proliferacién del tejido pul-
par que llena el defecto. La resorcién es de una variedad lacu-

nar irregular con algunos osteoclastos v " odontoclastos ™, Jde -

.!;u":..';,z
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ahf el nombre de ' odontoclastoma ', El tejido pulpar suele «--
presentar una reaccién inflamatoria crénica, pero no mucho més

que explique la causa de esta lesi6n poco frecuente.

A veces, el diente tiene periodos alternados de
resorcion y reparacién, como se manifiesta por la zonas con ag
pecto de lagunas irregulares de la dentina, ocupadas en parte, o
del todo, por dentina irregular u osteodentina, que a su vez su:
fre resorcién. A medida que esta avanza, la dentina se reduce -
 hasta convertirse en un segmento estrecho. Fl esmalte también-

es resorbido si la lesidn se halla en la porcién coronaria del --

diente.

Si estd en la raiz del diente, puede haber re;
sorcitén de denrina v cemento, gue, de no ser tratada termina en
la separacion completa de la parte apical del resto del diente, -
Cuando es perforada la superficie radicular, resulta imposible -

dererminar si la lesién comenzé " por fuera " o " por dentro .
TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

Si la lesi6n es descubierta antes de la perfora

cién de la corona o la rafz, se puede realizar el tratamiento en



dodéntico y esperar un grado bastante aceptable de éxito. Una -

vez producida la perforaci6n en diente debe de ser extraldo.

Se sabe de algunos casos en que hubo una re-
misién espontdnea de la resorci6n interns; la lesién persistia --
pero sin progresar o habia reparacién real por dep6sito de reji
do calcificado. La causa de la interrupcién brusca de la des -

truccién es tan confusa como la causa de su comienzo,



CAPITULO X

HIPF RCEMENTOSIS
( HIPERPLASIA CEMENTARIA )

DEFINICION. - La hipercementosis puede ser -
considerada como una alteracién regresiva de lés dientes que se
caracteriza por el depésito de cantidades excesivas de cemento -
en las superficies radiculares. O sea que se denota engrosamien

to notable del cemento.

Esto suele abarcar casi la totalidad de la ralz,
aungue en algunos casos la formacién de cemento es focal, s6lo

en el dpice de un diente.
ETIOLOGIA

Una variedad de circunstancias pueden favore~
cer el depdsito de cantidades excesivas de cemento. Fllas inclu
yen:

1) Alargamiento acelerado de un diente

2) Inflamacién

3) Reparacion dental vy,

4) Osteltis deformante o enfermedad de Paget



Ademds la hipercementosis de etiologfa desco-
nocida puede darse en forma generalizada, y afectar todos los -

dientes, o en forma localizada, y afectar uno solo.

La funcién dental no favorece el mayor depdsi
to de cemento en las superficies radiculares. En realidad, los -
estudios han indicado aue ¢l espesor del cemento aumenta en dien
tes sin funcién, incluidos los retenidos. Fn estos casos, se des

conoce cudl es el estimulo.,

L.a aceleracion en el alargamiento de un diente
debido a la pérdida de un antagonista va acomparfiado por hiper -
plasia del cemento, como resultado de la tendencia innata a man
tener el ancho normal del ligamento periodontal. Fsta hipercemen
tosis es mds prominente en el 4dpice radicular, aunque el depfsi
to de cemento secundario suele abarcar la totalidad de la raiz, -

disminuyendo de espesor hacia la porcién cervical del diente.

A veces la inflamacion en el 4pice del diente--
por lo comin como resultado de una infeccién pulpar, estimula--
el depdsito excesivo de cemento, Fsto no ocurre en forma direc
ta en el dpice, en la zona directamente adyacente a la zona de -

inflamacién, puesto que los cementoblastos y sus precursores di-



- 53 -

rectog de la zona se han perdido como consecuencia del proceso
inflamatorio. En cambio, el cemento se pone en la superficie -
radicular a cierta distancia del dpice, al parecer inducido por -
la reacci6on inflamatoria, 1la cual, a cierta distancia de su cen -
tro, act@a como estimulo para los cementoblastos. No es raro-

que en el 4pice de la ralz afectada haya una resorcién real de-

cemento y dentina.

Thoma y Goldman sefialaron que la inflama -~
cion periapical tiende a causar cierto incremento del brote del -
diente, y esto también favorece al depésito de cemento en el --

intento por mantener el ancho del ligamento periodontal, -

La reparacién dental no ocasiona el depSsito—
de cantidades notables de cemento secundario. Sin embargo, el-
cemento gue se forma suele ser depositado con tal rapidez aue -
parece una forma leve de hipercementosis. En ocasiones, el --
trauma oclusal produce una resorcién radicular leve. Fsta es --
reparada por cemento secundario. A veces también la fractura -
radicular es reparada por el depdsito de cemento entre los frag
mentos de la ralz, asl como en la periferia. Finalmente, los —

desgarros cementarios, desprendimientos de trozos de cemento-



de la raiz por acci6n del trauma, son reparados por cemento que
penetra en los defectos y los ocupa y finalmente se une con el -

cemento desgarrado.

La osteltis deformante, o enfermedad Ssea de-
Paget es una enfermedad esquelética generalizada que se caracte
riza por el depésito de cantidades excesivas de cemento secunda
rio en las rafces de los dientes y por la desaparicién de la 15 -
mina dura o cortical de estos, asl como también por otros ras-

gos relacionados con el hueso en si.

Aunque las alteraciones 6seas son las caracte
risticas més notables de la enfermedad, la hipercementosis gene
ralizada siempre sugierc la posibilidad de la presencia de ostei-

tis deformante,

La formacién de espiculas de cemento es una-
lesién rara que se caracteriza por la presencia de pequefias ~---
espinas o proliferaciones de cemento en la superficie radicular.
Fstas esplculas de cemento aparecen en algunos casos de trau -
ma oclusal excesivo, probablemente como consecuencia del deps

sito de cemento irregular en grupos focales de fibras del liga -

mento periodontal.
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Atn no se conoce el mecanismo exacto de la-

formacién de estas espiculas, y su significado es confuso.
CARACTFRISTICAS CLINICAS

La hipercementosis no produce signos ni sin -
tomas clinicos que indiquen su presencia. No hay aumento ni --
disminucién de la sensibilidad a la percusién salvo que haya in-
flamacion periapical, como tampoco cambios visibles del aspecto

macroscdpico in situ.

—

Cuando se extrae un diente con hipercemento-
sis, la ralz o raices, tienen un mayor didmetro que el normal-

y presentan 4dpices redondeados.
CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

En las radiografias periapicales la mayor ---
parte de casos de hipercementosis, por lo menos de un grado -
gignificativo, son distinguidos por el engrosamiento y evidente -
redondeamiento de las ralces., Fstas pierden su tipico aspecto -
" afilado " o " espigado ". Por lo general, resulta imposible --
diferenciar la dentina radicular del comento primario o secunda~

rio en las radiografias, de manera que el diagnéstico de hiperce
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mentosis se establece por la forma o el contorno de la raiz y -

no por diferencias de radiopacidad entre las estructuras dentales.

Cuando la hipercementosis aparece asociada a
infecci6n periapical, se aprecia una discontinuidad de la mem -
brana peridental v de la ldmina dura. Cuando la hipercementosis
es un hallazgo acompafiante de la enfermedad de Paget de los hue

sos, se observa a veces una pérdida completa de la l14mina dura.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

El aspecto microscépico de la hipercementosis
es caracterfstico en el sentido de que hay una cantidad excesiva-
de cemento secundario o celular depositado directamente sobre el
cemento acelular primario tipicamente delgado. La zona afectada
puede ser la totalidad de la ralz o solo una parte, en especial -

la zona apical,

El cemento secundario ha sido denominado --=-
" osteocemento " debido a su naturaleza celular y su semejanza
con el hueso. Fste cemento se dispone en capas concéntricas ca
racteristicas alrededor de la ralz y con frecuencia presenta abun

dantes llneas de reposo, indicadas por lincas paralelas a la su -
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perficie radicular, intensamente coloreadas.
TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

No hay tratamiento adecuado para los dientes-
con hipercementosis, puesto que es innocua por sf misma. En -
los casos que la produccién exagerada de cemento se debe a in-
flamaci6n de origen pulpar, es obvia la necesidad del tratamiento
primario. La extracci6én de dientes a causa de la hipercemento -
sis estd contraindicada, porque el pronéstico de estas piezas es

- excelente, en ausencia de infecci6n concomitante.

Hipercementosis



CAPITULO XI

CEMENTICULOS

DEFINICION. - Son pequeiios focos de tejido cal
cificado, no necesariamente cemento verdadero, que estin libres
en el ligamento periodontal de las zonas radiculares laterales y-

apicales.

No se conoce la causa exacta de su origen, --
pero por lo general se estd de acuerdo en que son zonas de cal-
cificacion distréficas y, por lo tanto, son ejemplos de una alte -

racién regresiva o degenerativa.

Se sabe que hay una variedad de cuerpos cal -
cificados en el ligamento periodontal, de los cuales no todos tie-
nen las caracteristicas morfolégicas del cemento. Sin embargo,

a todos se suelen denominar cementiculos. Recientemente Moskow

revis® estos diversos tipos de calcificaciones.

El modo méds comin en que se for-
man es por calcificacién de nidos de células epiteliales, es de -
cir, restos epiteliales que estdn en el ligamento periodontal co -
mo producto de alteraciones degenerativas, Estos cuerpos se =---

agrandan por el dep6sito continuado de sales de calcio en el teji-
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do conectivo circundante adyacente.

La calcificaci6n periférica continua del tejido
conectivo puede dar por resultado la unién del cementiculo y -~
hasta su inclusidn en el cemento o el hueso alveolar. El patrén
de calcificacion ofrece un aspecto de una estructura laminada -
circular. Cuando solo est& incluido en forma parcial en el ce -
mento radicular, puede conferir un contorno irregular y globular
a la superficie radicular. Estos pueden originarse en la calcifi-
“caci6n focal de tejido conectivo entre los haces de fibras de ---
Sharpey, sin un ndcleo central visible. Esta calcificacién se pro

duce como pequeiios gl6bulos redondos u ovales de sales cilcicas,

Espiculas pequefias de cemento desprendidas-—
de la superficie radicular, vale decir, desgarros cementarios o~
fragmentos de hueso desprendidos de la cortical alveolar, si es-
tdn libres en el ligamento periodontal, pueden parecer cementicu
los, en pari:icular después de haber experimentado cierto remo-

delado por resorcién y la ulterior reparacién.

Por dirimo los cementiculos se generan por cal
cificacién de capilares trombosados en el ligamento periodontal. -

Aunque todos los cementfculos se componen de material calcifica -
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do, son demasiado pequeiilos para ser vistos en las radiografias
intrabucales, pues raras veces miden méds de 0.2 a 0.3 mm. de
didmetro. Pueden formarse racimos de cementiculos, y en los -
dpices radiculares se han considerado como un cementoma, en -

particular cuando los racimos se unifican mediante el depGsito

intersticial del hueso o cemento.

L.os cementiculos no tienen importancia clini -

ca, y hasta donde es posible determinarlo, no alteran la funcidn

dental.

Cementiculos



CONCLUSIONES

Dentro de las alteraciones que hemos conside
rado en los capltulos anteriores, se ha establecido que todas -
son producto del crecimiento y envejecimiento del individuo, -~
aungue no necesariamente tengan relacién en su etiologia o pa -
togenia.

Ha quedado establecido que para el tratamien
w de algunas bastard con retirar la causa que los produjo, pe
ro no asl en otras en las cuales se hacen necesariog tratamien
tos endodonticos y hasta extracciones. En la abrasion por ejem
plo, la velocidad de formacién de la dentina secundaria suele -
ser suficiente para proteger al diente de la exposicién pulpar; -
en cambio en la erosi6n el tratamiento es dificil porque ésta -
avanza afin después de restaurada la zona, aunque ias restaura
ciones retardan el proceso.

Es de mucha importancia para el cirujano den
tista tener conocimientos de las diferentes etiologias que se pre
sentan en cada caso para hacer un buen diagnéstico y realizar el
tratamiento adecuado para cada una de ellas; ya que de lo con -

trario, serfa dificil diferenciar una alteracion de otra v se re -

tardaria la instauracisn del tratamiento adecuado.
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