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INTRODUCCION 

En los transtornos regresivos de los tejidos de~ 

tales están inclurdos una gran variedad de alteraciones oue no -

necesariamente están relacionadas desde el punto de vista etio -

lógico o patogénico. 

De las alteraciones que aour consideraremos,. ... 

algunas tienen relación con el proceso general de envejecimiento 

del individuo. Otras tienen orfgen a consecuencia de una agre -

sión a los tejidos. Otros cambios regresivos se dan tan frecue~ 

temente oue se tienen dudas sobre si deberran en realidad ser -

considerados patológicos. 

De las lesiones oue explicaremost la atrición, -

abrasión y erosión; son tres procesos separados y diferentes, -

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

Con frecuencia, estos términos son utilizados i~ 

distintamente, pero tal terminologra descuidada sólo sirve para 

confundir el rc>ConocimiC"nto dE:" la Niologra y retardar la instau 

ración del tratamiento adecuado. 



CAPITULO I 

ATRtCION 

DEFINICION. - La atrición puede ser definida -

como el desgaste fisiológico de los dientes como resultado del

contacto entre estos, como en la masticación. 

Esto ocurre Cínicamente en las superficies oclu -

sales, incisales y proximales de los dientes y no en otras, sa.! 

vo que haya una relación oclusal desusada o una maloclusi6n. 

Este fenómeno es fisiológico y no patológico, y .. 

se relaciona con el proceso de envejecimiento. Cuando mayor es 

la persona tanto mayor es la atrición. 

La atrición comienza en el momento oue se pr~ 

duce el contacto o la oclusión entre dientes vecinos y antagonis-

tas. 

Se k ha observado en la dentición primaria y -

en la permanente, pero es raro ver una atrición intensa en la -

pr~mera, porque no se conserva por un período prolongado. 

En ocasiones, sin embargo1 los niños pueden 
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sufrir de dentinogénesis o de amelogénesis imperfectas y en las 

dos enfermedades las fuerzas masticatorias normales llegan a -

producir atrición intensa. 

MANIFESTACIONES CLINlCAS 

La primera manifestación clínica de la atrición .. 

es la aparición de una peaueña faceta pulida en la punta de una

cóspide o en un reborde, o un leve aplanamiento del borde inci

sa!. 

Debido a la leve movilidad de los dientes en sus 

alvf:>ólos, manifestación de la resilencia del ligamento parodontal, 

aparecen facC>tas similares en puntos de contacto en las superfi

cies proximales de las piezas. 

Las facetas son planos aislados chatos o cóncavos 

en las superficies dentarias. Por lo general son el producto del -

de>sgastc- oclusal anormal que proviene de contactos dentarios p~ 

rafuncionales, como f'l bruxismo, y por contactos dentarios pre

maturos, pero también pueden ser originados por f'.'l des~astE' fi

sioló~ko. 

j 
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El tamaño y la localizací6n de las facetas V! 

rra, según si son producidas por el desgaste fisiológico o por .. 

el anormal. 

Por lo común, las facetas no son sensibles a .. 

los cambios térmicos ni a la estimulaci6n táctil. 

El ángulo de la faceta respecto de la superfi-

cie dentaria es de importancia potencial para el periodonto. 

Las facetas horizontales tienden a orienta1~ --

las- fuerzas en el eje vertical de los dientes, a lo cual el peri'!_ 

donto se adapta mejor. 

Las facetas inclinadas orientan las fuerzas en 

dirección lateral y aumentan el riesgo de lesión periodontal. 

A medida que la persona envejece y el desga! 

te prosigue, hay una reducción gradual de la altura cusprdea y el 

consiguiente aplanamiento de los planos inclinados oclusales. 

Segan Robinson y col., también disminuye la -

longitud del arco dental debido a la reducción de diámetros me -

siodistales de las piezas por la atrición proximal • 
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Sólo hay variaciones mrnimas en la dureza --

del esmalte dental de las diferentes personas; sin embargo, el!_ 

nicamente se observa una apreciable variación de los grados de 

atrición. 

Por lo general, los hombres presentan una -

atrición más intensa que las mujeres de edad semejante, como -

consecuencia de la mayor fuerza masticatoria de los primeros. 

Esta variación también puede ser el resultado 

de diferencias en la dureza de la dieta o de hábitos como el ---

mascar tabaco, o el bruxismo; cualquiera de ellos predispone a 

la atrición más rápida. 

Ciertas ocupaciones, en las que el campo o~ 

ratorio está expuesto a una atmósfera de polvo abrasivo y no pue 
- '=le 

de evitar la entrada del polvo a la boca, también son importan -

tes en la etiologra de la atrición intensa. 

La atrición avanzada en la cual el esmalte ha 

sido desgastado por completo en una zonaJ o mAs de una, a v~ 

ces da por resultado una coloración amarilla o parda de la den

tina, por acción de alimentos o tabaco. 



... 

- 6 -

Toda vez que no haya pérdida prematura de

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

completa de la interdigitaci6n cusptdea. 

En algunos casos, los dientes pueden estar -

desgastados casi hasta la encía, pero esto es muy raro, al'.ln en 

personas ancianas. 

La exposición de los tObulos dentinales y la -

consiguiente irritaci6n de las prolongaciones odontoblásticas --

provoca la formación de dentina secundaria, por dentro de la -

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

La velocidad del depósito de dentina secund~ 

ria, suele ser suficiente para impedir la posibilidad de la exp~ 

sición puipar por ia atrición sola. 

A veces, a medida oue los dientes se van - -

desgastando, quedan pequeñas prolongaciones del cuerno pulpar 

y ouedan expuestas a la cavidad bucal. 

Los mamelones de los dientes que- acaban de

hacer erupción son desgastados rápidamente, excepto en perso-

nas con mordida abierta anterior, poroue sus dientes anteriores 
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no se tocan. 

En los casos avanzados, queda dentina expue! 

ta y parece que los dientes hubieran sido cortados transversal -

mente¡ se ve una zona central más obscura de dentina secunda

ria, donde originalmente estaba la pulpa. Al quedar expuesta, -

la dentina tiende a pigmentarse de color pardo por absorción de 

desechos o por tefiirse de nicotina. 



CAPITULO II 

ABRAS ION 

DEFINICION ... Es el desgaste patológico de .. 

la substancia dental a causa de algeln proceso mecánico anormal 

no masticatorio. 

La abrasión suele producirse en las superfJ. 

cies expuestas de las rafees dentales, pero en algunas circuns-

tancias se ven en cualquier parte, como en las superficies ini -

ciales o proximales. 

Las abrasiones comienzan sobre supc-rficies

cementarias expuestas v no sobre el esmalte, y se extiende has 
~ -

ta abarcar la dentina radicular. 

Robinson afirmó oue la causa más com'Cln de 

abrasión de las superficies radiculares es el uso de dentffricos

abrasivos. Aunoue los dentífricos modernos no son lo suficiente .. 

como para daftar con intensidad el esmalte sano, pueden causar 

un notable desgaste del cemento y dentina si el cepillado que v~ 

hiculiza el dentffrico es usado en forma imprudente, en particu-

lar én sentido horizontal y no vertical. 

La causa puede residir en diversos elementos 
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abrasivos y por lo general se las identifica mediante interroga

torio cuidadoso u observación sagaz. 

En estos casos, la abrasión causada por el

dentffrico se manifiesta como una hendidura con forma de " V 11 

o de cuña en el lado radicular de la unión amelocementaria de

dientes con cierta recesión gingival. El ángulo formado en la -

profundidad de la lesión, asr como en el borde de esmalte, es -

bastante agudo, y la dentina expuesta está muy pulida. 

Kitchin, 'Enun y Bucher comprobaron que cier 

to grado de exposición radicular es un hecho clfnico coman, y -

los dos Oltimos registraron una frecuencia del 663 de abrasión

en 1,252 pacientes examinados. El que la abrasión fuera más -

coman en el lado izquierdo de la boca de la gente diestra, y v!_ 

ceversa, sugeria aue el cepillado inadecuado producra .abrasión* 

Otras formas de abrasión menos comunes pu~ 

den ser relacionadas con hábitos u ocupaciones de los pacientes. 

Fl hábito de abrir horquillas con los dientes puede provocar la -

formación de una muesca en el borde incisal de un incisivo sup~ 

rior. Ohsc>rvnmos muC'scas similares c.•n carpinteros, zapateros

º sastres ouc 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 pr~ 

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

Otro CASO CLlNICO es: un paciente con pró

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 eti~ 

logra de la abrasión sea variada, la patogenia es en esencia -

idéntica. La pérdida de substancia dental que ocurre de una u -

otra manera es patológica, pero no ofrece problema de diagnós 

tico alguno. 

La exposición de los tóbulos dentinales y la -

consiguiente irritación de las prolongaciones odontoblásticas es~ 

mulan la formación de dentina secundaria similar a la observa

da en los casos de atrición. Salvo que la abrasión sea muy in -

tensa y de avance rápido, la velocidad de formación de la den .. 

tina secundaria suele seor suficiente para proteger al diente de -

la exposición pulpar. 



CAPITULO Ul 

F. ROS ION 

DEFINICION. - Se define como. una p~rdlda de 

substancia dental por un proceso qufmico oue no incluye la - -

acción bacteriana conocida. 

Las lesiones lisas, eme no presentan textura

gredosa, son más frecuentes en las superficies vestibulares de

los dientes. Asr mismo, se dan en superficies proximales. 

La pérdida de substancia dental suele manife~ 

tarse por una depresión profunda, ancha, lisat muy pulida y --

ahuecada de la superficie adamantina adyacente a la unión amel9_ 

cementaria. Aunque por lo general confinada al tercio gingival de 

de las superficies vestibulares de los dientes anteriores, la er~ 

sión puede afectar la superficie vestibular de cualquier diente ... 

Las lesiones cuya forma y tamaño son muy variables, suelen ... 

abarcar varios dientes. 

El eje mayor de la zona c.>rosionada es perpe!!, 

dlcult-lr al eje mayor dC'l diente. Las superficies son lisas, du -

ras y pulidas. Por lo general abarcan un ,.?;rupo de dientes. 
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Algunos casos de erosión pueden avanzar has-

ta llegar a la dentina y provocar asr una respuesta de dentina -

secundaria similar a la de los casos de atrición y abrasión. 

ETIOLOGIA. ~ En casi todos los casos la etio 

logra de esta enfermedad es desconocida . 

Los trabajos de McClure y Ruzicka, de Zipkin 

y McClure revelaron que la erosión estada 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 erosión en el ser humano. 

Asf mismo, se ha dicho que la calcificación ~ 

dr!a deberse a la acidosis local de los tejidos periodontales de-

riva de la lesión por oclusión traumatógena. Como esta es tan -

coman y la erosión tan rara, casi todos los autores coinciden - -

en Que no hay relación entre ellas. 

La erosión puede> ser también c>l resultado de-

la descalcificación de las piezas. 
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En caso de vómitos crónicos, las superficies 

linguales de estas, en particular en dientes anteriores, pueden-

llegar a presentar la pérdida completa del t>smalte por dlsolu -

ci6n, originada por el ácido clorhrdrico gástrico. Igualmente -

pueden estar afectadas las superficies vestibulares de dientes -

de personas que ingieren grandes cantidades de bebidas muy .. -

carbonatadas o jugo de limón o que habitualmente succionan li-

mones u otras frutas crtricas. 

Mannerberg observó aue el consumo excesivo 

de jugo de fruta ácida es el factor etiológico inicial en muchos 

casos de erosión. 

La erosión dental también es un fenómeno 

bien conocido en muchas industrias que utilizan ácidos. 

Ten Bruggen Cate> comunicó aue, en un exá -

men de 5:15 obreros dt-1 ácido, 176 { 32%) presentaban erosión 

dental. Las diferentes industrias en las que se utilizaban ácidos 

incluían las de E>nchapado, ¡zalvanizaci6n, enlatado, fábricas de -

baterias, de limpi~u.lores sanitarios. dt? municio11es y bC'bidas 

~aseosas. procC'sos OC> .nabado, cristalerfas y fabricación de 
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esmalte. 

Se registró que el pH salival, la. capacidad -

neutralizadora, el contenido de calcio y fósforo eran normales -

en pacientes con erosión, pero oue el nivel de mucina estaba -

elevado. 

Puede notarse erosión incluso en restauraciones 

coloca.das en los dientes. 

TRATAMIENTO. - Es difícil, porque la erosión 

avanza aun después de restaurada la zona, aunque las restaura -

ciones retardan el proceso. 



CAPITULO IV 

ESCLEROSIS DENTINAL 

DEFINICION. - La esclerosis de dentina pri -

maria es una alteración regresiva de la substancia dental aue se 

caracteriza por la calcificación de tabulos dentinales. 

Se origina no solo como resultado de la lesión 

de la dentina por abrasión o caries, sino también como manifef!_ 

tación del proceso normal de envejecimiento. 

Por muchos años se ha sabido aue si se exami 

na un corte por desgaste con una caries dentinal muy poco pro -

funda a la luz transmitida, se ve una zona transh:icida en la de~ 

tina subyacente a la caries. Es fácil saber que esto se debe a ... 

una diferencia entre el rndice de refracción de tCibulos dentinales 

escleróticos o calcificados y los normales adyacentes. Tanto -

Beust como Fish comprobaron que los colorantes no penetran en 

estos tCibulos ~ntinales y que la esclerosis es resultado de la -

edad de' una caries oue avanza con lentitud • 

. ~o se.• conoce el mecanismo exacto de la es -

clerosis dentina! o c.k>l depósito de sales de calcio en los tCibu -

• 



- 16 -

los, aunque la fuente más probable de estas es el Irquido o --

" linfa dental " del interior de los tt'.ibulos. La mayor minerali

zación del diente reduce la conductividad de las prolongaciones

odontoblásticas. Además la esclerosis retarda el avance de la -

caries. 

Hodge y McKay comprobaron que la dentina -

esclerótica que se halla bajo la caries es en realidad más dura 

que l!i dentina normal adyacente. Más adelante, Van Huysen, -

Hodge y Warren confirmaron que la dentina esclerótica está más 

calcificada que lo normal, gracias a una adaptación especial de

la técnica de absorción de rayos X, en la cual se fotografiaban .. 

cortes de dientes por desgaste con rayos X y se medra el grado 

de radiopacidad en las zonas de dentina normal y esclerótica. 



~ .. 
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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 fenómeno óptico se debe a diferencias en 

índices de refracción de tabulos afectados y normales. 

Se desconoce la naturaleza de la alteración 

experimentada en los tíibulos afectados aunque estos no están --

calcificados, y si son permeables a la penetración de los colo-

rantes. 



CAPITULO VI 

DENTINA SECUNDA RIA 

La dentina secundaria, formada una vez con

clufdo el depósito de la primaria, se caracteriza por la morfo

logía irregular. 

Desde el punto de vista fisiológico, se produ ... 

ce como parte de la respuesta del diente a estímulos correspo!!_ 

dientes al proceso de envejecimiento normal. 

Desde el punto de vista fisiológico, es el re

sultado de la estimulaci6n de túbulos dentinales y prolongaciones 

odontoblásticas expuestas en una serie de circunstancias, como

caries, abrasión, atrición, erosión, fractura dental y tallado e! 

vitario. 

Esta dentina, formada como respuesta a irri

tación anormal, n veces ha sido llamada dentina •r adventicia " 

En años recientes, se ha establecido la dife -

rencia entre dentina secundaria y terciaria. Esta mtima, según 

Kuttler, se forma cuando los irritantes pulpares son más inten

sos, ej., abrasión; agrPsioncs mecánicas, aurmicas y té-rmicas; 

eirosl6n; carie-s, tallado de cavidades, coronas y otros. 
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La dentina terciaria difiere d~ la secundaria -

en que se localiza en forma exclusiva junto a la zona ii-ritada, -

sus tObulos son muy irregulares, tortuosos y su cantidad es r~ 

ducida y hasta faltan. Por el contrario Kuttler considera dentina 

secundaria a la que se forma en respuesta a efectos agresivos -

leves de la función biológica normal. 

Sin embargo, el término " dentina secundaria " 

está tan arraigado en el vocabulario de todos los odontólogos p~ 

ra designar cualquier dentina que no sea la primaria, que no ~ 

tentaremos modificar la terminologra aceptada por muchos afias, 

puesto que tal cambio podrra crear una confUsión innecesaria. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

No hay caracterrsticas clrnicas especiales oue 

podrían ser mencionadas para determinar cuando un diente ha - -

formado dentina secundaria, aunaue hay una evidente disminución 

de la sensibilidad cuando ésta es abundante, como sucede en los 

ancianos. F.ste tipo de dentina forma una capa adicional aislante 

de teojido calcificado entre la pulpa y el proceso patológico deteE_ 

minado Que generó la rcspuc-sta uentinal. De modo Cllle' por lo 

general la lesión pulpar sUC'lc c-xperimentar un retraso. 
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Aunque la dentina secundaria se produce en -

todos los dientes, incluso en los de la dentición primaria, un -

estudio de Bevelander y Benzer indicó que los anteriores tienen 

una frecuencia más elevada de formación de dentina secundaria 

que los molares. 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS 

La dentina secundaria suele aparecer en la -

radiografía dental si está en una zona oue no se superpone con 

otro tejido calcificado, sea hueso o estructura dental. Esta for 

maci6n de dentina secundaria puede observarse en las zonas de 

los cuernos pulpares, asr como en las paredes proximales de -

dientes con caries proximal. 

La disminución del tamaño de la cámara pu!_ 

par y conductos radiculares oue ocurren con el avance de la -

edad como consecuencia de la formación de dentina secundaria

es evidente en las radiografías. 

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 reacción tintorial diferente y puede 

estar bastante bien demarcada de ella por una " línea de repo -

so " intensamente coloreada. 

Fste tipo de dentina secundaria presenta una ~ 

cantidad algo menor de tCibulos, aunque su trayecto no es espe -

cialmente irregular. 

La dentina secundaria adventicia que se depos..!, 

ta como respuesta a la irritación es de naturaleza irregular, y -

se compone de pocos tabulas Que pueden ser de aspecto tortuoso. 

En algunos casos estos son pocos, si es que 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 

minado 11 osteodentina n 

Stanley y col. han estudiado la velocidad de Ja 

formación (..Jentinal de reparación en dientes de seres humanos -

tras el tallado de cavidades, en una cantidad de condiciones dín!_ 

cas. Encontraron aue la formación dentinal de rc:>paración era in 
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significante en el primer mes posoperatorio. Entre uno y mes

Y medio, la neofotmaci6n de dentina alcanzaba una velocidad --

máxima de alrededor de 3, 5 micras por dra. Al cabo de este • 

pertodo, la neoformaci6n de dentina disminura rápidamente. 

-. f • , 
t~- ..... ~- ..¡,1#. ·- -



CAPITULO Vll 

ATROFIA RETICULAR DE LA PULPA 

DE FINICION. - La atrofia reticular de la pulpa 

y la vacuolización más 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 modificaci<!.. 

nes por la edad, en personas ancianas. 

Se ha dicho que los dientes asr afectados no -

presentan s rntomas clfnicos y responden normalmente a pruebas 

de· vitalidad. 

HISTOLOGICAMENTE 

Desde este punto de vista, se describe la ---

::itrofia reticular como caracterizada por presencia de grandes _ .. 

espacios vacuolados en la pulpa, como una disminución de canti

dad de elementos celulares. Junto con estos cambios está la de

generación y desaparición de odontoblastos. 

Fs muy interesante y significativo que la fija

ción inadecuada del diente y pulpa después de la extracción, en-

la prc::'paración para el corte histológico, podría producir altera-
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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 autólisis del te

jido pulpar no existe in vivo. 



CAPITULO VIII 

CALCIFICACION PULPAR 

En las pulpas dentales se hallan diversas for 

mas de calcificación con tanta frecuencia que se puede pregun .. 

tar si su presencia representa un estado patológico o sólo un 

fenómeno dentro del lrmite de la variación biológica normal 

Estas calcificaciones se localizan en cualquier 

parte del tejido pul par 7 aunque ciertos tipos son más comunes -

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

Se han llevado a cabo una cantidad de estudios 

para determinar la frecuencia real de la calcificación 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. 

Las dos formas de calcificaciones pulpares son 

cálculos pulpares circunscritos ( dentículos, nódulos pulpares ) -

y calcificación difusa. 

~ 
.~ ·-
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CLASIFICACION 

Los cálculos pulpares han sido clasificados .. _ 

en verdaderos y falsos, según su estructura microscópica. 

Los dentículos verdaderos se componen de m~ 

sas localizadas en tejidos calcificados que se asemejan a la del!_ 

tina por su estructura tubular. En realidad, estos nódulos tienen 

mayor similitud con la dentina secundaria que con la primaria, -

puesto que los túbulos son irregulares y de escasas cantidades. 

Son considerablemente más comunes en la cá-

mara pulpar oue en el conducto. Los dentículos verdaderos pue

den ser subdivididos segan si están fijos a la cámara pulpar o -

no. 

Los dentrculos oue están enteramente dentro -

del tejido pulpar, y no fijos a las paredes dentinales, se deno .. 

minan .. dentículos libres ··, mientras que los oue se continíian-

con las paredes dentinales llevan el nombre de ·• dentrculos fi -

:.,.
8 

.. 
JV • 

El t:lltlmo tipo de calcificación es algo más --

comOn oue el primero. Recordemos oue, aunque el dentrculo .. -
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aparezca libre en un plano del corte que se está observando, -

puede estar unido en otro plano. Asf, si no disponemos del --

corte seriado de la totalidad de la pulpa dental, no es posible -

asegurar que un determinado dentrculo es libre y no fijo. 

Los dentículos falsos se componen de masas -

localizadas de material calcificado, y a diferencia de los verda

deros 1 no presentan túbulos dentina les. En cambio se componen 

de capas o láminas concéntricas depositadas alrededor de un -

nido central. Se desconoce la naturaleza exacta de este nido, -

aunque Johnson y Bevelander creen que se componen de células

todavra no identificadas, alrededor de las cuales se va deposita!!_ 

do una capa de fibras reticulares que luego se calcifican. 

También el dentículo falso puede ser clasific! 

do en libre o fijo. A medida que el depósito concéntrico de ma

terial calcificado continaa. se va acercando y por último queda

en aposición con la pared dentina!.. 

Aquí será rodeado por dentina secundaria> y ... 

entonces se denomina • dentículo intersticial n. 

Por lo gC'Ili'.' ral, los falsos, más frecuentes en 
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la cámara pulpar que en el conducto radicular, son de mayor -

tamaño que los verdaderos. Llegan a ocupar casi toda la cáma

ra pulpar, en tanto que los dentrculos verdaderos raras veces -

sobrepasan una fracción de milrmetros de diámetro. 

Johnson y Bevelander concluyeron que no hay

oue hacer una diferenciación entre dentículos " verdaderos .. y 

" falsos ", puesto que ninguno presenta originalmente tObulos, .. 

aún cuando después quedan rodeados por tejidos que los contie

ne. 

La calcificación düusa es más comt'.in en los.

conductos radiculares y se asemeja a la calcüicaci6n vista en -

otros tejidos del organismo después de la degeneración. Este -

tipo de calcificación suele ser denominada " degeneración cálci

ca ". Su estructura corriente consta de cordones o columnas -

longitudinales desorganizadas y amorfas, paralelas a nervios y

vasos sangufneos de la pulpa. 

ETIOLOGIA 

La eriologfa de los diversos tipos de calcifiC!, . 

clones pulpares es desconocida. Aunque la frecuencia crece con 
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la edad de la persona, no hay decidida asociación con la irrita-

ción o la inflamación pulpar como la originada por caries o -- -

traumatismo, 

Como estas calcificaciones pulpares han sido-

descritas en dientes no erupcionados, es dudoso si una pulpop~ 

tra como la inflamación tiene alguna importancia. 

Stafne y Szabo intentaron correlacionar los n6 

dulos pulpares con las diversas enfermedades locales o genera

les, inclufdas colelitiasis, litiasis renal, arteriosclerosis, gota, 

acromegalia, osteítis deformante, hipercementosis y torus pala

tino o mandibular. Sus datos indican que no hay relación clara -

entre ninguna de estas enfermedades y calcificación pulpar. 

Kretschmer y Seybold comunicaron que una 

proporción muy eievada de cálculos pulpares ( dentrculos ) pro

ducían 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 calclficaci6n 7 y como es bien sabido que-
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las bacterias pueden ser introducidas en el tejido pulpar en el-

momento de la extracción, es muy improbable que las bacterias 

tenga alguna importancia en la formación de estos nódulos pul -

pares. 

Más recientemente, Sundell y sus colaborad~ 

res intentaron determinar sl el grado de respuesta pulpar pro -

vocado por procedimientos de fresado y los materiales de res

tauración eran capaces de elevar la frecuencia de nidos de cá_!. 

culos pulpares y los cálculos mismos no hallaron relación sig

nificativa entre los cálculos 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 traumático del pr~ 

cedimiento. 

SIGNIFICAOO CLINICO 

\To se conoce del todo el significado clinico -

de la calcificación pulpar. En muchas ocasiones se ha dicho oue 

los cálculos pulpares son causa del dolor, que varra entre la -

neuralgia pulpar leve e intensa, dolor agobiante semejante al -

del tic doloroso 

Fl consenso general es oue, aunaue parezca~ 
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que los dentfculos presionan los nervios pulpares, es probable 

oue no sea asr. 

Ahora la mayoría de los investigadores opina 

que son raras las veces, si las hay, oue las piedras pulpares-

son causa de dolor dental. Por ello, es imposible defender la -

extracción de dientes con cálculos pulpares visibles radiográfl-

camente, con la esperanza de aliviar el dolor dental o una ne~ 

ralgia facial vaga. Tampoco se puede admitir la opinión de que 

la presencia de los nódulos pulpares indica infección pulpar. 

A la luz de nuestros conocimientos actuales, -

la calcificación pulpar es un hallazgo puramente casualt sin i'!! 

portancia clínica. E's posible tropezar con dificultades al exti~ 

par la pulpa durante el tratamiento endod6ntico si hay calcific~ 

clones. 

Dentículo de la Cámara Pulpar 

Calcifica1ci6n difU8& de la p•ulpa en 
al condu.cto radicular. ~ 



CAPITULO IX 

RESORCION DENTAL 

La resorción dental ocurre en muchas circuns 

tancias además del proceso normal vinculado con la carda de los 

dientes temporales. 

Las rarees de los dientes permanentes pueden 

sufrir resorción como reacción a una cantidad de estímulos; es-

más, se sabe la resorción radicular de dientes permanentes se-

produce en grado leve aan en condiciones totalmente normales. 

Como la resorción de una pieza puede comen .. 

zar en la superficie externa ( originada como resultado de una -

reacción hística en el tejido periodontal o periocoronario ) o en -

el interior del diente ( por una reacción del tejido pulpar), se-

utilizan los términos generales de .. resorción externa e interna " 

para distinguir entre los dos tipos. 

Las principales causas o situaciones en las - -

cuales puede haber resorción son las siguientes; 

l. RESORCION EXTERNA 

a) Inflamación periapical 
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b) Reimplantación de los dientes 

c) Tumores y quistes 

d) Fuerzas mecánicas u oclusales excesivas 

e) Retención de dientes 

t) Idiopática 

2. RESORCION INTERNA 

a) Idiopática 

RESORCION EXTERNA 

a) Resorción asociada con inflamación periapical. 

La resorción de los tejidos dentales calcifica -

dos se produce de la misma forma que la ósea, y las más de -

las veces, la presencia de osteoclastos es un rasgo sobresalle~ 

te en las zonas de resorción activa. 

Señalamos que, sin embargo, hay pruebas con

siderables que indican que los osteoclastos no serían esenciales 

para la resorción de los tejidos calcificados. 

A vecesJ un granu!oma periapicat originado 

como resultado de la infección o del trauma pulpar, causa la -

resorción del ápice radicular si la lesión inflamatoria persiste-
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durante un perfodo suficiente de tiempo. Sin embargo1 la mayor 

parte de los dientes con granuloma periapical no presenta reso!. 

ci6n significativa. La raz6n de su presencia ocasional es dese<?_ 

nocida. 

Por lo general, se está de acuerdo en que la 

resorción ósea 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 -

resorción radicular no sea más frecuente. 

Está 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 está destrurdo, 

mientras que la resorción de la rarz dental sin pérdida ósea es 

rara, excepto a nivel microsc6plco. 

Los casos de granuloma apical que tienen re

sorción radicular se suelen observar en la radiografía dental. -

En las faces incipientes, se observa una leve irregularidad o -

redondeamiento del ápice radicular, la cual avanza hasta conver 

tlrse en una pérdida marcada de substancia dental • 
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En un diente con tratamiento y obturación en-

dodónticos, pero alrededor del cual persiste la inflamación pe -

riapical, puede producirse la resorción de la rarz y finalmente

deja a la obturación dc>l conducto sola, proyectándose de la rarz 

acortada. 

El cuadro radiográfico de este fenómeno es -

desusado y superficialmente parece un conducto sobreobturado~ 

Rc~orción Radicular 
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b) Dientes reimplantados 

El rcimplante 1 o trasplante de dientes, casi-

invariablemente termina en la resorción intensa de la rafz. 

El mecanismo no se explica tan fácilmente co 

mo en el caso de la inflamaciónt infección y presión ftsica, p<:_ 

ro se puede explicar mediante la posibilidad de que los dientes-

implantados actaen como cuerpos extraños, y porque- se vean -

sometidos a la resorción, o que la lesión de la membrana per_!. 

dental o del cemento actúen como factores predisponentes de la 

resorción de las rarees. 

La substancia dental, independientemente de -

si el conducto ha sido obturado o no, debe ser considerado un -

tejido shl vitalidad, excepto en el caso del trasplante de dientes 

en desarrollo cuando es posible restablecer el aporte vascular ... 

del diente y mantener su vitalidad. Así, el diente implantado es 

análogo a un injerto óseo que uctaa t1nicumente como armazón -

temporal y que finalmente- C'S resorbido y rcc>mplazado. La raiz 

dental es resorbida y rc>cmplazada por hueso, lo cual produce' " 

anquilosis. Si la resorción de la rarz no es completa. la anqui

losis que sigue puede dar por r('sultado un diente funcional. Sin 
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embargo, muchos dientes reimplantados presentan la resorci6n

completa de la rarz y se exfolian. 

e) Tumores y guistes. 

La resorción de las rarees provocada por los 

tumores es similar a la vista en dientes afectados por quistes. 

En muchos casos, la resorción producida por los tumores y -

quistes es esencialmente un fenómeno de presión. 

Esto es p_revlsible, puesto que el fenómeno 

de la resorción ósea bajo presión es generalmente bien conocido 

y en realidad constituye el fundamento de la práctica odontolOgi-

ca. 

Tanto los rumores benignos como los malignos 

pueden causar resorción radicular, aunque es más posible que -

las lesiones benignas produzcan desplazamiento y no una destruc 

ciOn real del hueso. En la mayor parte de los casos, entre el

tumor y el diente hay tejido conectivo y es de este de donde pr~ 

vienen las células, principalmente osteoclastos, que realizan la-

resorción radicuiar. 

Esto es muy cierto para tumores epiteliales -
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que invaden los maxilares. Se ven algunos tumores en los cuales, 

histológicamente, las células neoplásticas se encuentran cerca de 

las lagunas de rc>sorci6n de la superficie de la rarz y de su ---

interior. 

Los quistes causan resorción radicular de la -

misma manera que los tumores benignos, principalmente por pr~ 

sión, aunque el desplazamiento de dientes es más coman que la-

resorción. Un quiste periodontal apical originado como consecue~ 

cia de la infección pulpar puede ejercer tal presión c.>n el ápice-

del diente afectado o en el vecino oue estimula el tC'jido conccti .. 

vo intermedio, se forman los ostcoclastos y comienza la resor -

ción. 

Esta reacción puede producirse en cualquier -

tipo d<.> quiste que• se expande progresivamente, pero es más co

man en el periodomal que en el dentrgeno, primordial o fisural. 

d) Puerzas mecánicas o oclusalc>s excesivas 

La forma habitual de fuerza mccánic·t excesiva 

ctm la que se> puede> vincular la resorción radicular C'S la aplica-

d3 durante el tratanlic-nto orrod<'intico. 

Se> sabC' hace> muchos años, por lo menos desde 
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el trabajo de Ketchman, que pacientes a quienes se les ha rea

lizado un tratamiento de ortodoncia suelen presentar zonas mt1!_ 

tiples de resorción radicular, independientemente del tipo de -

tratamiento, es decir, tipo de aparato, o dirección y grado de

fuerza ejercida. 

En algunos pacientes esta resorción es leve -

y afecta solo algunos dientes; en otros llega a haber pérdida -

de más del 50% de la longitud radicular de casi todos los dien

tes. 

Se desconocen las causas de esta alteración -

extrema en condiciones similares. Becks comunicó que los tran! 

tornos orgánicos, entre los cuales el principal es el hipotiroi -

dismo, pueden predisponer a la resorción radicular, en partic':!_ 

lar en pacientes que se hallan en tratamiento ortod6ntico. Sin -

embargo, la influencia del factor general sigue sin confirmación. 

Cuando los aparatos de ortodoncia o el trauma 

oclusal ejercen tuerzas sobre el diente, es mejor que el hueso

se resorba con mayor facilidad que el cemento. Esta presióñ ... _ 

sobre el hueso d" soporte> invariablemente origina destrucci6n, -

en especial del hueso. Suelen aparecer pequeñas lagunas en la -

• 
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superficie del cemento, que después se extienden hacia la denti 

na, lo cual señala que hay resorción dentina! incipiente. 

Es probable que la mayor parte de esta re -

sorci6n de tipo menor sea reparada pronto por el dc·p6sito de -

hueso o cemento en las lagunas irregulares, sobre todo si se .. 

alivian las fuerzas oclusafos u ortodónticas. 

e) Dientes retenidos 

A veces, dientes completamente inclufdos en-

el hueso presentan resorción de la corona o de ésta y la rarz. 

Stafne y Austin señalaron que aunque por lo coman esta resor-

ción comienza en la corona, la destrucción de todo el enitelio -

adamantino no es un requisito previo para el comienzo de la r!:. 

sorción. En algunos casos solo, se destruye una cavidad limit! 

da de epitelio, y el tejido conectivo entra en contacto con la --

corona y asr inicia el proceso de resorción. 

Los dientes supernumerarios retenidos, part.!_ 

cularmente los mesiodens, también están propensos a ser resor 

bidos. 

F:'l cuadro radiográfico presentado por estos -

dk>ntes es poco usual, en particular cuando la resorción es en-
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la corona del diente. Frecuentemente, la destrucción irregular

hace pensar que el diente retenido o incluido tiene caries, cosa 

obviamente imposible. 

Los dientes retenidos también causan la resor 

ci6n de las rarees de dientes adyacentes sin experimentarla ---

ellos mismos. Esto es muy común en el caso de terceros mol!!_ 

res inferiores con retención horizontal o mesioangular que pre

sionan las rarees del segundo molar. Siempre hay tejido conec

tivo interpuesto entre el segundo y el tercer molar, y la presión 

del último activa las células de resorción estableciendo asr el -

terreno propicio para la destrucción dental. 

f) Resorción idiopática 

Muchos investigadores han comunicado que las 

rarees de dientes permanentes pueden eJ1.-perimentar ciertos gra

dos de reserci6n en adultos normales~ sin causa evidente alguna .. 

A este fenómeno se le ha aplicado el término de " resorción ra 

dicular idiopática " 

La frecuencia de (;>Stc fenómeno no fue apreci~ 

cfa hasta el estudio ~ Masslcr y Perrt'ault, cm el cual se com -
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probó que 301 pacientes varones y mujeres jovenes presentaban, 

en su totalidad, cierto grado de resorción radicular en cuatro -

dientes o más, a juzgar anicamente por el exámen radiográfico. 

Además comunicaron que el 823 de dientes de 

varones y el 913 en mujeres presentaban ciertas manifestacio -

nes de resorción. En menos de 33 de casos no habra señales -

de la causa de esta anomalía. 

Los dientes afectados con mayor frecuencia - .. 

eran los premolares superiores, y los atacados en menor grado 

eran incisivos y molares inferiores. Massler y Perreault señal~ 

ron, empero, que este hallazgo se contradice con casi todos los 

estudios conocidos, inclurdos los de Becks, Stafne y Slocumb en 

los cuales los incisivos centrales superiores e inferiores eran -

los afectados con mayor frecuencia. 

La resorción radicular es mucho más frecuen 

te de lo que se pensaba. La mayor parte de los casos de la fOE_ 

ma idiopática es leve. Segan los datos de Massler y Perreault, 

más del i5% de los dientes presentaba una pérdida menor de 4-

mm. del ápice radicular. 
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Aunque la etiología sigue siendo desconocida, 

las posibilidades son varias. La resorción puede tener relación 

con una o más enfermedades generales. Se ha comprobado que

una caracterfstica genética que gobierna la resorción potencial

del hueso y substancia dental en animales, y es concebible en ~ 

el ser humano. 

Finalmente hay que considerar la posibilidad 

de que la resorción radicular, con la consiguiente reparación, -

no es más patológica que un proceso análogo en el hueso. 

Una forma rara de resorción radicular idiop~ 

tica es la que ataca casi todos los dientes. Puede comenzar en

la. unión amelocementaria o más cerca del ápice radicular. Esta 

enfermedad ha sido estudiada por Kerr y col., quienes señalaron 

que estos pacientes son normales desde el punto de vista médico. 

Sin antecedentes de tratamiento de ortodoncia o irradiación que -

expliquen el fenómeno. 

Los hallazgos radiográficos en la resorción -

apical de las rarees son de distinto grado, pero sus carácteres-

básicos son similares, sobre todo, la pérdida de la forma nor -

malmente cónica del ápex; presc>nta generalmente un aspecto romo o 
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sutilmente aplanado. A veces la terminación de la raíz es irr~ 

gular, con una superficie poco definida o en forma de diente .. 

de sierra. Si la resorción está en una fase activa, la membr~ 

na peridental apical y la lámina dura no se observani pero si -

la actividad ya ha cesado estas estructuras se identifican fácil 

mente. 

Aunque la resorción de las rarees es general 

mente apical, las superficies laterales pueden afectarse a ve -

ces. Estas aparecen generalmente como rarees de contornos 

irregulares, de superficie festoneada, o como un dentado de 

contornos suaves. La resorción lateral de las rarees se debe -

genertitlmente a quistes contiguos, dientes impactados y neopla-

sias benignas o malignas. 

J
.-

. 

. 
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Resorción Radicular 

I 
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Resorción Radicular 
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Resorción Interna 

( Hiperplasia perforante crónica de la pulpa¡ 

granuloma interno; odontoclastoma¡ diente rosado) 

La resorción interna es una forma de resor -

ción 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 inflamación pulpar y la ulterior 

resorción de la substancia dental es desconocida, aunque a veces 

hay una caries obvia y la correspondiente infección. Hasta es po 

sible que la resorción interna verdadera no exista, sino que sea 

el resultado de una resorción del diente ~ invasión de la pulpa

por tejido de granulación originado en el periodonto. 

Aunque el proceso resortivo puede ser ínter -

mitente o incluso detenerse, se han señalado casos en los que la 

resorción contfnua da lugar a la perforación del cemento º• si -

el proceso se localizó en la corona, a la destrucción del esmal-

te. La resorción interna se presenta en cualquier dentición, aun 

que generalmente ocurre en la definitiva. 

- . 
-~ 
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La etiologra y la patogenia no están claras. -

Algunos casos se atribuyen a factores irritativos o traumáticos

que dan lugar a una inflamación pulpar crónica con actividad de 

resorción dental; otros, y sobre todo aquellos que se presentan 

en los dientes no cariados y en los no empastados, y principa!_ 

mente en los dientes que aan no han brotado, no tienen una --

etiologra probada. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

La mayor parte de los casos de resorción -

interna no presenta sfntomas clínicos tempranos. La primera -

manifestación de la lesión es la aparici6n de una zona de tono -

rosado en la corona del diente, que representa el tejido pulpar~ 

hiperplásico y vascular que ocupa la zona socavada que se ve a 

través de la substancia dental remanente que lo cubre. En el -

caso que la resorción comienza en la raíz, no hay hallazgos clr 

nicos significativos. 

Es raro que en un paciente determinado esté 

afectado más lle un diente, aunquf' Ae han registrado casos en -

que son atacadas varias piezas. No hay predilección especffica, 

por originarse en un maxilar más que en otro, aunque no se han 
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publicado series muy grandes como para justificar la extracción 

de conclusiones significativas. El diente atacado puede ser cual-

quiera 1 y se han comunicado casos de resorción interna en inci 

sivos, caninos, premolares y molares. 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS 

El exámen radiográfico proporciona la prime-

ra revelación de lesión pulpar cuando el paciente se presenta P! 

ra una revisión periódica'" El diente afectado presenta una zona-

radiolCicida redonda u oval en la parte central de este 1 corres -

pendiente a la pulpa, pero no a la superficie externa de la pie -

za, salvo que la lesión sea de tal duración que haya habido una 

perforación. La perforación completa no es un hallazgo raro si 

el diente se deja sin tratar. 

CA RACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

El exámen microscópico de un diente con re-

sorción interna presenta un grado variable de esta de la supcrf_!:. 

cie pulpar o interna de la dentina y proliforación del tejido pul-

par que llena el defecto. La rC'sorción es de una variedad lacu-

nar irregular con algunos ostcodastos y " odontoclastos ", Je> -
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ahr el nombre de 11 odontoclastoma ". El tejido pulpar suele ---

presentar una reacción inflamatoria crónica, pero no mucho más 

que explique la causa de esta lesión poco frecuente. 

A veces, el diente tiene períodos alternados de 

resorción y reparación, como se manifiesta por la zonas con a~ 

pecto de lagunas irregulares de la dentina, ocupadas en parte, o 

del todo, por dentina irregular u osteodentina, que a su vez su -
' 

fre resorción. A medida que esta avanza, la dentina se reduce -

h~sta convertirse en un segmento estrecho. El esmalte también -

es resorbido si la lesión se halla en la porción coronaria del - -

diente. 

Si está en la rarz del diente, puede haber re -

sorción de dentina y cemento~ aue, de no ser tratada termina en 

la separación completa de la parte apical del resto del diente. -

Cuando es perforada la superficie radicular ;J resulta imposible .. 

determinar si la lesión comenzó .. por fuera " o " por dentro ". 

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO 

Si la lesión es descubierta antes de la perfotl!., 

ción de la corona o la raíz, se puede r{>alizar el tratamiento en 
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dod6ntico y esperar un grado ~astante aceptable de éxito. Una -

vez producida la perforación en diente debe de ser extr~rdo. 

Se sabe de algunos casos en que hubo una re

misión espontánea de la resorción interna; la lesión persistía ... 

pero sin progresar o habra reparación real por depósito de tej!._ 

do calcificado. La causa de la interrupción brusca de la des -

trucci6n es tan confusa como la causa &:> su comienzo. ,. 



CAPITULO X 

HIPF RCEMENTOSIS 

( HIPERPLASIA CEMENTARIA ) 

DEFINICION. - La hipercementosis puede ser -

considerada como una alteración regresiva de los dientes que se 

caracteriza por el depósito de cantidades excesivas de cemento -

en las superficies radiculares. O sea Que se denota engrosamie!!_ 

to notable del cemento. 

Esto suele abarcar casi la totalidad de la rarz~ 

aunaue en algunos casos la formación de cemento es focal, sólo 

en el ~pice de un diente. 

ETIOLOGIA 

Una variedad de circunstancias pueden favore-

cer el depósito de cantidades excesivas de cemento. Ellas inclu 

yen: 

1) Alargamiento acelerado de un diente 

2) Inflamación 

3) Reparación dental y, 

4) Ostel'l:ls deformante o enfermedad de Paget 

·-
( 

•(' 

.... J 
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Además la hipercementosis de etiología desco

nocida puede darse en forma generalizada, y afectar todos los -

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

La función dental no favorec~ 01 mayor dcpós!_ 

to de cemento en las superficies radiculares. En realidad, los -

estudios han indicado oue (•l espesor del ccamento aumenta en die!!, 

tes sin función, inclurckw los retenidos. f'n estos casos, se des 

conoce cuál es el c>strmulo. 

La aceleración en el alargamiento de un diente 

debido a la pérdida de un antagonista va acompañado por hiper -

plasia del cemento, como resultado de la t€'ndencia innata a man 

tener el ancho normal del ligamento periodontal. F.sta hiperceme!!, 

tosis es más prominente en el ápice radicular, aunque el depósi 

to de cemento secundario suele abarcar la totalidad de la raíz, -

disminuyendo de espesor hacia la porción cervical del diente. 

A veces la inflamación e>n el ápice del diente

por lo coman como resultado de una infección pulpar, estimula -

el depósito exc~sivo de cemento. Psto no ocurre en forma dire<:_ 

ta e-n el ápic(', en la zona directamente adyacente a la zona de -

inflamación, puesto que los cementoblastos y sus precursores di-

·. ··'-:: 
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rectos 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 ápice, al parecer inducido por -

la reacción inflamatoria, la cual, a cierta distancia de su cen -

tro, actaa como E>strmulo para los cementoblastos. No es raro

que en el ápice de la rarz afectada haya una resorción real de .. 

cemento y dentina. 

Thoma y Goldman señalaron que la inflama ... ción periapical tiende a causar cierto incremento del brote del -

diente, y esto también favorece al depósito de cemento en el 

intento por mantener el ancho del ligamento periodontal. 

La reparación dental no ocasiona el depósito

de cantidades notables de cemento secundario. Sin embargo, el

cemento que se forma suele ser depositado con t:ai rapidez aue -

parece una forma leve de hipercementosis. En ocasiones, el -

trauma oclusal produce una resorción radicular leve. Esta es -

reparada por cemento secundario. A veces también la fractura -

radicular es reparada por el depósito de cemento entre los fralI_ 

mentos de la rarz, asr como en la periferia. Finalmente, los -

desgarros cementarios, desprendimientos de trozos de cemento-
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de la rarz por acción del trauma, son reparados por cemento que 

penetra en los defectos y los ocupa y finalmente se une con el -

cemento desgarrado. 

La osteítis deformante> o enfermedad ósea de

Paget es una enfermedad esquelética generalizada que se caract<:_ 

riza por el depósito de cantidades excesivas de cemento secund~ 

rio en las rarees de los dientes y por la desaparición de la lá -

mina dura o cortical de estos, asr como también por otros ras

gos relacionados con el hueso en sr. 

Aunque las alteraciones óseas son las caracre 

rrsticas más notables de la enfermedad, la hipercementosis gen~ 

rallzada siempre sugiere la posibilidad de la presencia de oster

tis deforman te. 

La formación de esprculas de cemento es una

lesi6n rara aue se caracteriza por la presencia de pequeñas --

espinas o proliferaciones de cemento en la superficie radicular. 

Fstas esprculas de cemento aparecen en algunos casos de t.rau -

ma oclusal excesivo, probablement~ como consecuencia del de~ 

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

mento ~riodontal. 
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Aún no se conoce el mecanismo exacto de la-

formación de estas esprculas, y su significado es confuso. 

CARACTFRISTICAS CLINICAS 

La hipercementosis no produce signos ni srn -

tomas clrnicos que indiquen su presencia. No hay aumento ni --

disminución de la sensibilidad a la percusión salvo que haya in-

flamación periapical, como tampoco cambios visibles del aspecto 

macroscópico in situ. 

Cuando se extrae un diente con hipercemento-

sis, la rarz o rarees, tfonen un mayor diámetro que el normal-

y presentan ápices redondeados. 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS 

En las radiograffas periapicales la mayor 

parte de casos de hipercementosis, por lo menos de un grado -

significativo, son distinguidos por c>l C'ngrosamiento y evidente -

redondeamiento de las rarees. Estas pierden su tfpico aspecto -

.. afilado .. o " espigado ". Por lo general, resulta imposible -

diferenciar la dentina radicular del ci:,•mcnto primario o secunda-

rto en las radiografras, de manera OUC" el diagnóstico de hiperc~ 
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mentosis se establece por la forma o el contorno de la raíz y -

no por diferencias de rndiopacidad c>ntre las estructuras dentales. 

Cuando la hipercementosis aparece asociada a 

infección pcriapical, se tiprccín unn discontinuidad de la mem -

brana peridental y d(' la lámina dura. Cuando la hipercementosis 

es un hallazgo acompañante> lle la enfC'rmedad de Paget de los hu.!:_ 

sos, se observa a veces una pérdida completa dcc la lámina dura. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

El aspecto microscópico de la hiperceme_ntosis 

es característico en el sentido de que hay una cantidad excesiva

de cemento secundario o celular depositado directamente sobre el 

cemento acelular primario típicamente delgado. La zona afectada 

puede ser la totalidad de la raíz o solo una parte, en especial -

la. zona apical. 

El cemento secundario ha sido denominado -- .. 

.. osteocemento .. debido a su naturaleza íX'lular y su semejanza 

con el hueso. Este cemento se dispone en capas concéntricas e! 

racterfsticas alrededor de la rafz y con frC"cuencia presenta abu!l 

dantes lrneas de rC'poso, indicadas por líneas paralelas a la su -

. ., 



- 57 -

perficie radicular, intensamente coloreadas. 

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO 

No hay tratamiento adecuado para los dientes

con hipercementosis, puesto que es innocua por sr misma. En -

los casos que la producción exagerada de cemento se debe a in

flamación de origen pulpar, es obvia la necesidad del tratamiento 

primario. La extracción de dientes a causa de la hipercemento -

sis está contraindicada, porque el pronóstico de estas piezas es 

excelente, en ausencia de infección concomitante. 

Hipercementosis 



CAPITULO XI 

CEMENTICULOS 

DEFINICION. - Son pequeños focos de tejido cal 

cificado, no necesariamente cemento verdadero, que están Ubres 

en el ligamento periodontal de las zonas radiculares laterales y

apicales. 

No se conoce la causa exacta de su orrgen, - -

pero por lo general se está de acuerdo en que son zonas de cal

cificación distr6ficas y, por lo tanto, son ejemplos de una alte -

ración 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 caracterfsticas morfológicas del cemento. Sin embargo, 

a todos se suelen denominar cementrculos. Recientemente Moskow 

revisó estos diversos tipos de calcificaciones. 

El modo más coman en que se for

man es por calcificación de nidos de células epiteliales, es de -

cir, restos epiteliales que están en el ligamento periodontal co -

mo producto de alteraciones degenerativas. Estos cuerpos se --

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

La calcificación periférica continua del tejido 

conectivo puede dar por resultado la unión del cementrculo y --

hasta su inclusión en el cemento o el hueso alveolar. El patrón 

de calcificación ofrece un aspecto de una estructura laminada -

circular. Cuando solo está inclurdo 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

cación focal de tejido conectivo entre los haces de fibras de --

Sharpey, sin un nücleo central visible. Esta calcificación se pr~ 

duce como pequeños glóbulos redondos u ovales de sales cálcicas. 

Esprculas pequefias de cemento desprendidas-

de la superficie radicular, vale decir, desgarros cementarios o -

fragmentos de hueso desprendidos de la cortical alveolar, si es-

tán libres en el ligamento periodontal, pueden parecer cementfcE 

los, en particular después de haber experimentado cierto remo-

delado por resorción y la ulterior reparación. 

Por último tos cementrculos se generan por ca! 

cificación dc> capilares trombosados en el ligamento periodonral. -

Aunque todos los cemcntrculos se componc.>n de material calcifica -

~ .. 
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do, son demasiado pequeños para ser vistos en las radiograffas 

intrabucalcs, pues raras veces miden más de 0.2 a 0.3 mm. de 

diámetro. Pueden formarse racimos de cementrculos, y en los -

ápices radiculares se han considerado como un cementoma, en -

particular cuando los racimos se unifican mediante el depósito -

intersticial del hueso o cemento. 

Los cementrculos no tienen importancia clfni -

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

dental. 

Cementiculos 
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CONCLUSIONES 

Dentro de las alteraciones que hemos consid~ 

rado en los capnulos anteriores, se ha establecido que todas -

son producto del crecimiento y envejecimiento del individuo, -

aunque no necesariamente tengan relación en su etiologra o pa -

togenia. 

Ha auedado establecido que para el tratamie~ 

to· de algunas bastará con retirar la causa que los produjo, pe_ 

ro no asr en otras en las cuales se hacen necesarios tratamien 

tos endod6nticos y hasta extracciones. En la abrasión por eje~ 

plo, la velocidad de formación de la dentina secundarla suele -

ser suficiente para proteger al diente de la exposición pulpar; -

en cambio en la erosión el tratamiento es diffcil porque ésta -

avanza at'.in después de restaurada la zona, aunque las restaura 

ciones retardan el proct'so. 

Es de mucha importancia para el cirujano de!!_ 

tista t(>ner conocimientoi:; de las diferentes etiologras que se pr~ 

g('ntan cm cada t:aso para hacer un buen diagnóstico y realizar el 

tratnmiento adecuado para cada una de C'llas; ya que de lo con .. 

rrarin, sería dificil difc>renciar una altcradón de otra y se re -

tardaria la instauracir'ln dC'l tratamiento ad<:>cuado. 
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