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RESUMEN

La reabsorcion radicular externa (RRE) es un proceso
fisiologico en la denticién temporal, y muy frecuente en la
denticion permanente; se relaciona con fuerzas oclusales ina
decuadas, patologia periodontal, microtraumatismos, etc.
Frecuentemente se producen reabsorciones radiculares que
no pueden atribuirse a ninguna causa, etiquetéandose de idio-
paticas (RREI). Estudios epidemiolégicos expresan que tan
solo e 5% de las RRE pueden ser atribuidas a alguna causa
especifica.

Presentamos tres casos de RREI con diferente grado de
afectacién que coexiste con una hipercalciurialeve y antece-
dentes de nefrolitiasis.

L a hipercalciuria normoca cémica es idiopética en la mayo-
riadelos casosy tiene un carécter familiar, sendo su prevalen-
ciadeentred 20y & 40/1.000 en adultos. Existe unaformade
hipercal ciuria asociadaa nefrolitiasi s relacionada con unamuta-
cién del gen CLCNS5, que cursa con proteinuria de bajo peso
molecular, aunque dicha mutacién no ha podido encontrarse de
forma uniforme en la mayoria de los casos de hipercalciuria
idiopatica

La peculiaridad de | os casos que presentamos es |la coexis-
tenciadelaRREI con hipercalciurianormocalcémicay nefro-

[ Recibido: 04/11/01.  Aceptado: 10/02/02. |

| Received: 04/11/01.  Accepted: 10/02/02. |

32

litiasis, lo que debe de orientarnos a profundizar en la posible
asociacion de estas tres situaciones clinicas.

Palabras clave: reabsorcion radicular externa, hipercal-
ciuria

INTRODUCCION

La reabsorcién radicular es un proceso fisiolégico en la
denticién temporal: parece estar estimulada por fuerzas gene-
radas por la propia erupcion de los dientes permanentes, €l
aumento de las fuerzas de masticacion implicitas en el proce-
so de crecimiento y la presencia de un potencial de reabsor-
cion inherente a la estructura de los dientes primarios (1). Es
muy frecuente en la denticion permanente, en relacion con
fuerzas oclusales inadecuadas, patologia periodontal, micro-
traumatismos, etc.

Se puede hablar de dos tipos diferenciados de reabsorcion
radicular en funcién de su locaizacién: la reabsorcion radi-
cular interna (RRI) y la externa (RRE). La primera es conse-
cuencia de un proceso inflamatorio crénico de larga duracion
en el tgjido pulpar cuyo origen hay que buscarlo en caries o
traumatismos (2, 3), mientras que la segunda puede ir asocia-
da a trauma mecanico (agudo o crénico), fuerzas inadecuadas
efectuadas sobre los dientes, impactaciones dentarias (gene-
ralmente ocasi onadas por anomalias eruptivas en la posicion),
reimplantes, anquilosis, quistes, tumores o procesos inflama-
torios de origen pulpar o periodontal, blanqueamiento dental,
etc (4). En todos estos casos afecta a un diente o grupo de
dientes préximos, mientras que en otros casos, como ocurre
en las producidas por radiaciones ionizantes (5), las asociadas
a algunas enfermedades sistémicas en relacion con ateracio-
nes del metabolismo fosfo-calcico (hipofosfatemia, hipo e
hiperparatiroidismo), en trastornos endocrinos (6), en la
enfermedad de Paget, en enfermedades renales, osteogénesis
imperfecta (7, 8), con el uso de narcéticos intravenosos (9) o
en la forma idiopética, afecta a todos o0 a la mayoria de los
dientes sin que haya relacion de proximidad de unos con
otros.

La RRE puede afectar & tercio apical, a tercio medio o d
tercio coronal del diente, y puede ser: superficial o profunda
(20), esta Ultima puede ser inflamatoria o asociada a anquilo-
sis, también Ilamada de sustitucion (11-14).

Por o que respecta a su epidemiologia, las formas externas
son las mas frecuentes. Estudios realizados en adultos de
diferentes edades mediante radiologia demuestran agin
grado de RRE apical en el 100% de los casos (15), de las que
sblo & 5% pudieron atribuirse a una causa concreta. Otros
autores (16) expresan una prevalencia de la enfermedad de
entre e 75y & 86% de los adultos. En 179 casos evaluados
por Stafen'y Slamm s6lo 19 presentaron afectacién de mas de
un diente, en 17 casos se vieron afectados dos dientes y en
dos casos 3 dientes (17). En cuanto alalocalizacion, no exis-
te acuerdo entre los diferentes autores aunque parece existir
un ligero predominio de afectacion de la arcada maxilar fren-
tealamandibular, y esinferior a dos milimetros en la mayo-
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ria de los casos. Por otra parte, no hay diferencias en cuanto
al sexo (18).

El término reabsorcion radicular externaidiopética (RREI)
fue acufiado por Belanger y Coke (8) como aquella situacién
en laque se ha descartado cualquier otra causa, yasealocal o
sistémica, como origen de lamisma. El primer caso fue publi-
cado en 1930 por Muller y Roni (19); con posterioridad se
han descrito otros casos con diferente grado de extension (20-
24). Si bien, como se ha comentado anteriormente, cierto
grado de reabsorcion apical no atribuible a ninguna causa
puede detectarse en la gran mayoria de la poblacién adulta,
existen casos en los que la agresividad y la progresion del
proceso, puede conducir a la pérdida total o parcia de los
dientes permanentes (7, 8). Esta forma de reabsorcion radicu-
lar puede tener un carécter familiar, pudiendo ir asociada ala
pérdidatempranadelos dientes de los antecesores del caso en
estudio y pudiendo detectarse en hermanos de edad similar.

Las formas clinicas de la RREI no difieren de las de etio-
logia conocida y en general constituyen un hallazgo radiol 6-
gico casual en una exploracion de rutina, excepto en casos de
gran agresividad y en fases muy avanzadas del proceso, en las
gue podemos encontrarnos con signos clinicos de afectacion
pulpar e incluso con movilidad del diente. Las formas
amplias de RRE cervical pueden manifestarse como cambios
de coloracion en lacoronadel diente, lacual adquiere un tono
rosado caracteristico; en fases muy avanzadas pueden condu-
cir aunafractura coronal (9).

En lareabsorcion con anquilosis |os hallazgos histopatol 6-
gicos corresponden a &reas lacunares de destruccion de los
tgjidos mineralizados de laraiz, los cuales son sustituidos por
un infiltrado inflamatorio crénico inespecifico con areas de
regeneracion 6seo-cementaria, uniendo laraiz a hueso alveo-
lar con la consiguiente desaparicion del espacio periodontal .
En las reabsorciones de tipo inflamatorio, no existe proceso
de neoformacion de tejido mineralizado (25, 26).

Por lo que respecta a tratamiento de la RREI hay que
resaltar que no existe experiencia documentada en este senti-
do, proponiéndose la extirpacion de la pulpay la colocacion
de hidroxido de calcio con € fin de inducir un cierre apical,
seguida con posterioridad de un sellado con gutapercha (8).

El mecanismo intimo de la reabsorcién obedece aun incre-
mento de la actividad osteoclastica por alguna causa, lo cua
produce un descenso de pH entre 3y 4,5. Con un pH en torno
a5 Ginferior se incrementa la solubilidad de la hidroxiapati-
ta, ocasionandose la reabsorcion radicular (27, 28). Los fac-
tores sistémicos que regulan la actividad osteoclastica son: la
parathormona (PTH), la 1,25-dihdroxivitamina D y la calci-
tonina (29, 30). Los factores locales, son: €l factor estimula-
dor de colonias de macrofagos, lasinterleucinas 1,6y 11y €
factor afa de necrosis tumoral. Estos factores son segregados
por las células inflamatorias (macréfagos, polimorfonuclea-
resy linfocitos) y por los osteoblastos como resultado de la
accion bacteriana, de los productos de degradacion tisular y
de las mismas citocinas (31, 32). Estos procesos, bien estu-
diados en el hueso, ocurren de forma muy similar en laraiz
del diente, donde las células responsables de lareabsorcion se
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Fig. 1.

Reabsorcion apical en: 1.6, 1.5,1.4,1.2, 24,25, 2.6, 3.7, 3.6, 3.5,
45, 46,47

Apical resorptionin: 1.6, 1.5, 1.4, 1.2, 2.4, 2.5, 2.6, 3.7, 3.6, 3.5, 45, 4.6, 4.7.

conocen como odontoclastos 0 cementoclastos, smilares a
los osteoclastos, aunque con menor nimero de nicleos (33,
34).

A continuacion presentamos tres casos clinicos de reab-
sorcion radicular, con diferente grado de agresividad, que fue-
ron descubiertos como hallazgo casual, y que combinaban la
reabsorcion radicular con antecedentes de célicos nefriticos y
un incremento de los niveles de calcio en orina de 24 horas.

CASOSCLINICOS

Caso 1l

Se trata de una mujer de 18 afios de edad, sana, alaque se
le efectud una ortopantomografia durante una exploracion
rutinaria. La paciente era portadora de mdiltiples restauracio-
nes en laboca e incluso un tratamiento de conductos efectua-
do en e primer premolar maxilar izquierdo. Dicha radiogra-
fia revel 6 signos de reabsorcién apical en multiples dientes
como se muestra en la Figura 1. Ante estos hallazgos, se pre-
gunt6 a la paciente sobre antecedentes familiares similares o
de pérdida dentaria temprana de sus progenitores, los cuales
fueron negativos. Asimismo se le pregunté por antecedentes
personales de enfermedades sistémicas, refiriendo como
unico antecedente haber sufrido un colico nefritico. Tampoco
hubo antecedentes de tratamientos ortodéncicos o peridonta-
les. Se efectud un andlisis oclusal en el cua no se revelaron
interferencias intermaxilares patol égicas ni facetas de desgas-
te, la exploracion periodontal fue normal y la higiene de la
paciente era aceptable. Ante laausencia de factoreslocales, se
procedio a efectuar un andlisis general en €l que se evaluaron:
hemograma, determinacion de calcio, fésforo, fosfatasa alca
lina, proteina C reactiva, factor reumatoide, ANA, hormonas
tiroideas, parathormona y creatinina que resultaron ser nor-
males. Se efectuaron radiografias de calotay de huesos largos
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Fig. 2.
Reabsorcion cervical en: 1.2, 1.1, 2.2, 4.5, 4.4, 4,3, 4.2.

Cervical resorptionin: 1.2, 1.1,2.2,4.5,4.4,4,3,4.2.

gue no mostraron ningun signo patol 6gico. Asimismo se rea-
lizaron mediciones en orinade creatininay de hidroxiprolina,
gue se encontraban entre los limites habituales, y € calcio en
orina de 24 horas que resulté estar ligeramente aumentado
(378 mg/24 horas frente a parametros de referencia de entre
100 y 300 mg/24h). La evolucion clinica de la paciente ha
sido buena, no presentando ninguna sintomatol ogia dentariaa
lo largo de los 5 afios de seguimiento, motivo por e cua se
optd por no efectuar ningun tipo de tratamiento dental.

Caso 2

Corresponde a una mujer de 43 afios de edad, que acude a
la consulta de urgencias por dolor agudo en e 1.2. En la
exploracion radiol 6gica se aprecid una RRE cervical en dicho
diente con afectacion pulpar. Como antecedentes personales
de interés solamente refiri6 célicos nefriticos por litiasis renal
en dos ocasiones. Tras efectuar un estudio radioldgico com-
pleto de la boca, se apreci6 reabsorcion en € incisivo lateral
maxilar contralateral menos extensay que no producia mani-
festaciones clinicas; e mencionado diente presentaba una
vitalidad pulpar normal. Asimismo comenzaban a verse areas
incipientes de reabsorcion cervical en otros dientes de las
arcadas maxilar y mandibular (Figura 2) que eran también
vitales y tampoco mostraban sintomatologia. La paciente no
refirié antecedentes de tratamiento ortodoncico ni periodon-
tal. Sele efectud un estudio analitico idéntico a de la pacien-
te anterior que fue normal. En orina se determiné la creatini-
nay la hidroxiprolina, que fueron normales, y el calcio en
orina de 24 horas que aparecio6 ligeramente aumentado (400
mg/24 h).

El diente fue tratado mediante extirpacién pulpar y colo-
cacion de hidréxido de calcio durante tres meses y posterior-
mente se efectud un tratamiento de conductos y restauracion
de la cavidad producida por la reabsorcion con resinas com-
puestas; la evolucién a lo largo de 4 afios ha sido favorable
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para dicho diente. Las restantes zonas de reabsorcion obser-
vadas no muestran signos de avance ni sintomatologia.

Caso 3

Se trata de un varon de 25 afios de edad, sano, sin antece-
dentes patol dgicos de interés, salvo frecuentes cdlicos nefriti-
cos por litiasis renal. Acude a la consulta por molestias erup-
tivas dependientes del 3.8 y se le efectlia una ortopantomo-
grafia, observandose éreas de reabsorcién apica en los pre-
molares superiores de forma bilateral, que no provocan nin-
gun tipo de sintomatologia clinica, asi como en los segundos
premolares inferiores, observandose un claro acortamiento de
las raices de los dientes antes mencionados con respecto alos
demés (Figura 3). El andlisis oclusal no muestra interferen-
cias intermaxilares, ni facetas de desgaste. Tampoco referia
tratamiento periodontal previo, y presentaba una higiene
correcta. El estudio analitico en sangre fue normal, mostran-
dose, como en los casos anteriores una ligera elevacion del
calcio en orina de 24 horas (370 mg/24h). Dado que €l
paciente no presentd ninguna sintomatologia dentaria a 1o
largo de los 2 afios de seguimiento, no se le efectud trata-
miento odontol dgico alguno.

DISCUSION

Ante la presencia de un caso de reabsorciones radiculares
multiples, empezamos €l protocolo diagnéstico descartando
los factores locales que pueden conducir a una RRE ya
comentados en la introduccidn; todos ellos fueron descarta-
dos en los casos presentados. Asi mismo se descartaron enfer-
medades sistémicas que cursan con ateraciones del metabo-
lismo fosfo-célcico (35-37) como € hiper o el hipoparatiroi-
dismo, hipofosfatemia, sarcoidosis (como enfermedad cau-
sante en ocasiones de hipercalciuria), enfermedad de Paget y
osteogénesis imperfecta, por no encontrar ningun signo clini-
co ni radioldgico indicativo de las mismas. Ningin dato cli-
nico ni analitico nos orienté a sospechar la presencia de una
colagenopatia, aunque sus formas muy poco severas pueden
cursar con hipercalciuria leve. Tampoco se encontraron datos
orientativos que nos hicieran pensar en una enfermedad renal
grave del tipo del sindrome nefrético. Los pacientes no con-
sumian narcéticos de ningun tipo. El Gnico dato comin a
todos nuestros pacientes fue un hipercalciuria moderada y
antecedentes de litiasis rend.

La acidosis tubular renal (ATR) es una de las causas de
hipercalciuria, asociada a litiasis renal. En ella la excrecion
renal de écidos esta reducida sin que se produzca reduccién
del filtrado glomerular. Se produce una acidosis hipercloré-
mica como consecuencia de la excesiva reabsorcion de cloru-
ros anivel renal. Se establecen cuatro tipos de ATR, los tipos
1y 2 son hereditarias, € tipo 3 es unamezcla de las otras dos
y € tipo 4 es adquirida y se asocia a un hipoal dosteronismo
hiporreninémico o0 a una escasa respuesta tubular alos mine-
ralcorticoides circulantes. Las formas congénitas van asocia-
das a raquitismo, retrasos del crecimiento o talla baja; cuan-
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Fig. 3a.
Reabsorcion apical en 3a: 1.5, 1.4.

Apical resorptionin 3a: 1.5, 1.4.

Fig. 3b.
Reabsorcion apical en: 3b: 2.5, 2.4.

Apical resorptionin: 3b: 2.5, 2.4.

Fig. 3c.
Reabsorcidn apical en: 3c: 3.5.

Apical resorptionin: 3c: 3.5.

do se desarrollaen laedad adulta produce osteomal acia; todas
estas situaciones fueron descartadas en nuestros pacientes. La
forma adquirida tiene como causas més habituales la nefro-
patia diabética y la nefroesclerosis por hipertension, factores
también descartados en nuestros pacientes (38, 39).

La hipercalciuria normocal cémica es idiopética en la mayo-
riade los casos y tiene un caracter familiar, siendo su prevalen-
ciadeentre e 20 y el 40/1.000 en adultos. Puede ser de tres
tipos: (a) Debida a una hiperabsorcion intestina de calcio que
provoca una hipercal cemia postprandial transitoria que suprime
lasecrecion de PTH, lostibulos renales se ven privados del esti-
mulo normal para reabsorber calcio a la vez que aumenta la
carga filtrada de calcio. (b) En otros pacientes la reabsorcion
tubular de calcio es defectuosa y se produce un hiperparatiroi-
dismo secundario alas pérdidas urinarias de ca cio; esto aumen-
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Fig. 3d.
Reabsorcion apical en: 3d: 4.5.
Apical resorption in: 3d: 4.5.

talasintesis de 1,25-dihidroxivitamina Ds, lo cua produce una
hiperabsorcién de calcio anive intestind. (c) Por Gltimo, puede
deberseaunfdloen € filtrado tubular rena (40, 41). Existeuna
formararade hipercaciuriaasociada a nefralitiasis, relacionada
con unamutacion del gen CLCNS, que cursacon proteinuriade
bao peso molecular, aunque dicha mutacion no ha podido
detectarse de forma uniforme en la mayoria de los casos de
hipercaciuriaidiopética (42).

Si bien hoy por hoy no podemos incluir a nuestros pacien-
tes dentro de ninguno de los trastornos comentados, pensa-
mos que la asociacion en los tres casos de litiasis rena e
hipercal ciuria debe de orientarnos a profundizar en una posi-
ble asociacion sindrémica, no descrita hasta ahora, entre la
hipercal ciuria normocal cémicaidiopética, lanefrolitiasisy la
reabsorcion radicular externa.
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|diopathic external root resorption
associated to hypercalciria

SUMMARY

Although external root resorption (ERR) is a physiological
processin deciduous dentition, it is very infrequent in perma-
nent dentition — where the phenomenon is related to the exis-
tence of inadequate occlusal forces, periodontal pathology
and microtraumatisms, etc. However, in many cases root
resorption cannot be attributed to any concrete cause; such
cases are defined as idiopathic external root resorption
(IERR). Epidemiological studies have found that the underl-
ying cause can only be established in 5% of all ERR.

The present study describes three cases of IERR with diffe-
rent degrees of involvement and associated to mild calciuria
and a history of nephrolithiasis.

Hypercalciuria with normal blood calcium levels is
usually idiopathic and exhibits a familial trait, with a preva-
lence of 20-40 cases per 1,000 individuals in adults. A form
of hypercalciuria associated to nephrolithiasis with a muta-
tion of the CLCN5 gene has been identified, involving low
molecular weight proteinuria — though this mutation has not
been uniformly demonstrated in most cases of idiopathic
hypercalciuria.

The peculiarity of the cases described in the present study
isattributable to the coexistence of |ERR with normocal cemic
hypercalciuria and nephrolithiasis — thus pointing to the need
for in-depth evaluation of the possible association of these
three clinical situations.

Key words: external root resorption, hypercalciuria.

INTRODUCTION

External root resorption (ERR) is a physiological process
in deciduous dentition, apparently stimulated by forces gene-
rated during eruption of the permanent teeth, the increasing
masticatory forces that characterize the growth process, and
the existence of a resorption potential inherent to the structu-
re of the primary teeth (1). In contrast, ERR is very infrequent
in permanent dentition, where it has been related to inade-
quate occlusal forces, periodontal pathology and microtrau-
matisms, etc.

Two types of root resorption can be distinguished in terms
of localization: internal root resorption (IRR) and external
root resorption (ERR). The former is a consequence of chro-
nic inflammation of the pulp tissue — the origin being caries
or trauma (2, 3). While ERR can be associated to mechanical
trauma (acute or chronic), inadequate forces applied to the
teeth, retained teeth (usually attributable to positional erupti-
ve anomalies), reimplantations, ankylosis, cysts, tumors or
inflammatory processes of pulp or periodontal origin, and
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tooth whitening or bleaching processes (4). In all such cases
a tooth or group of neighboring teeth is affected. Whereasin
other situations such as resorption caused by ionizing radia-
tion (5), certain systemic disorders related with alterationsin
calcium-phosphorus metabolism (hypophosphatemia, hypo-
and hyperparathyroidism), endocrine disorders (6), Paget’'s
disease, renal pathology, osteogenesis imperfecta (7, 8),
intravenous narcotics (9) and idiopathic conditions, most or
all of the teeth can be affected — with no proximity relations-
hip among them.

ERR can affect the apical, middle or coronal third of the
tooth, and can be either superficial or deep (10). The latter
presentation can in turn be inflammatory or associated to
ankylosis (also known as substitutive resorption) (11-14).

In epidemiological terms, external resorption is the most
frequent presentation. Radiological studies in adults of diffe-
rent ages show some degree of apical ERR in 100% of cases
(15), of which only 5% can be attributed to some concrete
cause. Other authors (16) have reported a prevalence of 75-
86% in adults. In 179 cases evaluated by Stafen and Samm,
only 19 showed involvement of more than one tooth, while
two teeth were affected in 17 cases, and three teeth in two
cases (17). Discrepancy exists in the literature regarding the
localization of these lesions — though a slight predominance
of the maxillary over the mandibular arch appears to exist,
and involvement isless than 2 mmin most cases. No differen-
ces in terms of patient sex have been reported (18).

Theterm* idiopathic external root resorption” (IERR) was
introduced by Belanger and Coke (8) in reference to those
situations where no underlying cause is identifiable (either
local or systemic). The first such case was published in 1930
by Muller and Roni (19). Other cases with variable degrees
of involvement have been described since then (20-24).
Although as has been mentioned above a certain degree of
apical resorption not attributable to any concrete cause can
be detected in most adults, in some cases the aggressivity and
progression of the condition can lead to partial or total loss
of the permanent teeth (7, 8). This form of root resor ption can
exhibit a familial trait and may be associated to early loss of
the predecessors of the affected teeth, with the detection of
similar lesions in siblings of similar age.

Theclinical forms of IERR are no different to those of ERR
of known etiology. And in general the lesions constitute
casual X-ray findings in the context of routine explorations -
with the exception of highly aggressive and advanced presen-
tations where clinical signsin the form of pul p involvement or
even tooth mobility can be observed. Extensive cervical ERR
can manifest as color changes of the crown, which acquires a
characteristically pinkish tone, while very advanced lesions
can lead to coronal fracture (9).

In cases of resorption with ankylosis, the histopathological
findings comprise lacunar zones corresponding to minerali-
zed root tissue destruction, with replacement by a nonspecific
chronic inflammatory infiltrate, associated to areas of bony-
cement regeneration and joining of the root to the alveolar
bone — with the resulting loss of the periodontal space. In
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inflammatory-type resorptions, no mineralized tissue neofor-
mation is observed (25, 26).

No documented experience exists concerning the treatment
of IERR. In such patients pulp excision is advocated, with the
placement of calcium hydroxide to induce apical sealing,
followed by gutta-percha sealing (8).

The intimate mechanism of resorption involves an increa-
se in osteoclast activity for some reason, with a resulting pH
drop of between 3 and 4.5. At pH 5 or less, hydroxyapatite
solubility increases and root resorption occurs (27, 28). The
systemic factors regulating osteoclast activity are parathyroid
hormone (PTH), 1,25-dihydroxy vitamin D: and calcitonin
(29, 30), while the local factors comprise macrophage stimu-
lating factor, interleukins 1, 6 and 11, and tumor necrosis fac-
tor (TNF). These factors are secreted by the inflammatory
cells (macrophages, polymorphonuclear cells and lymphocy-
tes) and osteoblasts as a result of bacterial action, the effect
of tissue degradation products, and intrinsic cytokine action
(31, 32). These processes have been well studied in bone, and
arevery similar at dental root level, where the cells responsi-
ble for resorption are called odontoclasts or cementoclasts.
These cells are similar to osteoclasts, though they contain
fewer nuclei (33, 34).

The present study describes three cases of root resorption
of variable aggressivity that constituted casual findings, and
which were associated to a history of renal colic and increa-
sed 24-hour urine calcium levels.

CLINICAL CASES

Casel

A healthy 18-year-old woman was subjected to an ortho-
pantomographic study during a routine exploration. The
patient had multiple in-mouth restorations as well as root
canal treatment of the upper left first premolar. The X-ray
study revealed signs of apical resorption affecting multiple
teeth (Figure 1). The patient referred no similar situationsin
her family or early loss of the predecessor teeth. The only
referred systemic antecedent was renal colic. She had not
received previous orthodontic or periodontal treatments. An
occlusal analysis revealed no pathological intermaxillary
interferences or worn surfaces. The periodontal exploration
proved normal, and oral hygiene was acceptable. In view of
the absence of local factors, a general study was made com-
prising a complete blood count and the determination of cal-
cium, phosphorus, alkaline phosphatase, C-reactive protein,
rheumatoid factor, antinuclear antibodies, thyroid hormones,
parathyroid hormone and creatinine — with normal valuesin
all cases. Skull and long bone X-rays showed no pathological
alterations. Urine creatinine and hydroxyproline were both
within the normal range, though 24-hour urine calcium was
dightly increased (378 mg/24 hours; normal range 100-300
mg/24 hours). The clinical course has been favorable, with no
dental symptoms during the 5-year follow-up period.
Consequently, no dental treatment of any kind was decided.

37

Case?2

A 43-year-old woman reported to the emergency service
with acute pain affecting 1.2. The X-ray study revealed cervi-
cal ERR of this tooth, with pulp involvement. The only perso-
nal antecedents of interest were two episodes of renal colic
attributable to kidney stones. A complete radiological study of
the oral cavity revealed less extensive resorption of the con-
tralateral upper lateral incisor, without clinical manifesta-
tions. This tooth presented normal pulp vitality. On the other
hand, incipient areas of cervical resorption were identified in
other teeth of both jaws (Figure 2); these teeth likewise retai-
ned their vitality and produced no clinical manifestations.
The patient referred no prior orthodontic or periodontic tre-
atment. The same laboratory parameters as in the previous
patient were determined — with normal values in all cases.
Urine creatinine and hydroxyproline proved normal, while
24-hour urine calcium was dlightly increased (400 mg/24
hours).

The tooth was subjected to pulp removal with calcium
hydroxide placement for three months, followed by root canal
treatment and restoration of the resorption-induced cavity
using composite resins. The course of this tooth has been
favorable during the four-year follow-up period. The remai-
ning resorption zones have shown no symptoms or evidence
of progression in this time.

Case3

A healthy 25-year-old male without antecedents of interest
other than frequent renal colic episodes attributable to kidney
stones presented with 3.8-dependent eruptive discomfort.
Orthopantomography revealed areas of apical resorption
affecting both the upper premolars bilaterally, with no clini-
cal manifestations, and the lower second premolars — with a
clear shortening of the roots of the above mentioned teeth
compared with the rest (Figure 3). Occlusal analysis revealed
no intermaxillary interferences or worn surfaces. The patient
referred no previous periodontal treatment, and oral hygiene
was correct. The blood tests were normal, with a dight incre-
asein 24-hour urine calcium (370 mg/24 hours), asin the two
previous cases. Snce the patient showed no dental symptoms
in the course of two years of follow-up, no dental treatment
was provided.

DISCUSSION

In the event of multiple root resorptions, the diagnostic
procedure should focus on the exclusion of the above mentio-
ned local factors that might lead to ERR. All such factors
were discarded in our three patients, along with systemic
disorders associated with phosphorus-calcium metabolic
alterations (35-37) such as hypo- or hypoparathyroidism,
hypophosphatemia, sarcoidosis (as an occasional cause of
hypercalciuria), Paget's disease and osteogenesis imperfecta
—since no clinical or radiological evidence was obtained in
this sense. No clinical or laboratory findings suggested the
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existence of collagen disease, though very mild presentations
of the latter can involve mild hypercalciuria. Moreover, no
data suggestive of severe nephrotic syndrome-type renal fai-
lure were recorded, and none of the patients consumed nar-
catics of any kind. Indeed, the only factor common to all three
patients was the presence of moderate hypercalciuria and a
history of renal lithiasis.

Renal Tubular Acidosis (RTA) is one of the possible causes
of hypercalciuria, in association with renal lithiasis. In such
situations kidney acid secretion is depressed without any con-
comitant reduction in glomerular filtration. Hyperchloremic
acidosis results as a conseguence of excessive chloride
resorption at renal level. Four types of RTA have been defi-
ned: types 1 and 2 are hereditary, while type 3 is a combina-
tion of the other two variants and type 4 is acquired — with
associated hyporeninemic hypoaldosteronism or a scant
tubular response to circulating mineralocorticoids. The con-
genital forms are associated with rickets and delayed or stun-
ted growth. When seen in adulthood, these disorders produce
osteomalacia. All these situations were discarded in our
patients. The most common causes underlying acquired RTA
are diabetic nephropathy and hypertension-related nephros-
clerosis; these factors were likewise ruled out in our series
(38, 39).

Hypercalciuria with normal blood calcium levels is
usually idiopathic and exhibits a familial trait, with a preva-
lence of 20-40 cases per 1,000 individuals in adults. Three
variants have been described: (a) The existence of intestinal
calcium hyperabsorption, with the induction of transient
postprandial hypercalcemia that in turn suppresses PTH
secretion. As a result, the renal tubuli are deprived of the nor-

mal calcium-reabsorption stimulus, and filtered calcium
therefore increases. (b) In other patients, calcium tubular
reabsorption is defective and hyperparathyroidism results
secondary to the calcium losses in urine. Thisin turn increa-
ses the synthesis of 1,25-dihydroxy vitamin Ds, which leadsto
calcium hyperabsorption at bowel level. (c) Lastly, hypercal-
ciuria with normocalcemia can be attributable to defective
renal tubular filtration (40, 41). A rare form of hypercalciu-
ria associated to nephrolithiasis has been identified and rela-
ted to mutation of the CLCN5 gene. This condition involves
low molecular weight proteinuria — though the mutation has
not been uniformly demonstrated in most cases of idiopathic
hypercalciuria (42).

Although it is presently not possible to include our patients
in any of the above mentioned disease categories, we consi-
der that the presence in all three cases of renal lithiasis and
hypercalciuria points to the existence of a possible syndromic
association not previously described between idiopathic nor-
mocal cemic hypercalciuria, nephrolithiasis and external root
resorption.
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