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Historia Clinica.

Paciente: E. F., edad: 25 anos.

Antecedentes hereditarios.

Su padre fallecio por tumor maligno cerebral en
1944. Su madre, igualmente fallecida por cancer
de mama. Posee dos hermanos mayores normales
que padecen de “caries dentaria multiple”, y otro
hermano menor con boca sana, sin caries.

Antecedentes personales.

Padecio las enfermedades de la primera y se-
cunda infancia, febriles, eruptivas vy fiebre intestinal.

Habitos.

Debemos sefialar que es un respirador bucal. Pre-
senta desviacion del tabique nasal, por lo que po-
see senos maxilares mal ventilados.

Su denticion caduca fue normal en su morfologia
v en su cronologia y mecanismos de reemplazo por
los permanentes.

Al examen clinico observamos que faltan el pri-
mer molar inferior v el segundo molar inferior
derechos, que le fueron extraidos por episodios in-
flamatorios agudos a la edad de 19 y 21 aiios, res-
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pectivamente. El paciente solo recuerda que los ele-
mentos dentarios afectados presentaban movilidad,
v la zona una acentuada tumefaccion.

Actualmente, 4 afios después de la pérdida del
primer molar inferior derecho, el paciente sufre otro
episodio similar a los anteriores, localizado, esta
vez, en el primer molar superior izquierdo. No se
observa caries dentaria en dicho molar. Presenta
movilidad y un proceso de celulitis agudo con do-
lores intensos y notable tumefaccion de la cara
en la zona correspondiente. Reducido el proceso
con un tratamiento a base de antibidticos (Sigma-
micina ), se radiografia la zona afectada (fig. 1).

Esta radiografia nos revela que ¢l primer molar
presenta una camara pulpar coronaria amplia, con
sus paredes proximales muy delgadas.

Sus raices pequefias, con los caracteres de reab-
sorcion radicular. Pero, la raiz mesiovestibular,
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muestra su conducto amplio y la pared dentinoce-
mentaria muy delgada.

No se observa foco de rarefaccion en la zona
ptuadcm_ml apical de este molar, sino una calcifi-
cacién que ha seguido al proceso de reabsorcion ra-
dicular.

Descartamos, por lo tanto, que el proceso infla-
matorio agudo fuera de origen pulpoperiodéntico
apical.

La zona constituyé un foco de menor resistencia
y se fijo en ella, ya por traumatismo o por metas-
tasis séptica, el proceso séptico que motivo la visita
de nuestro paciente.

Ante la movilidad de la pieza dentaria y la pér-
dida total de las raices por reabsorcion, practica-
mos la avulsion del molar, con lo cual obtuvimos
resolucion del proceso inflamatorio agudo supurado.

Con el objeto de determinar la etiogenia y pato-
venia de la afeccion dentaria, que consideramos
clinicamente primaria y responsable del proceso in-
flamatorio supurado, y a la vez, relacionar este
episodio con los anteriores que determinaron la
pérdida del primero y segundo molar inferiores
derechos, tomamos radiografias seriadas. Ante la
observacion de que el primer molar superior v el
primer molar inferior izquierdos, presentan un cua-
dro radiografico cameral y radicular igual al del
primer molar superior derecho, pensamos que el
proceso local obedecia a una causa sistémica, dado
que los cuatro primeros molares permanentes pre-
sentaban radiogrificamente el mismo cuadro de le-
siones. Es decir, la afeccion dentaria se nos pre-
senta con caracteres simétricos y morfologicamente
iguales en dichos molares.

El estudio de la serie radiografica nos revela en
el maxilar superior, en la zona frontal de incisivos,
caninos y premolares, a estos dientes normales, aun-
que las cdmaras pulpares pueden considerarse algo
amplias (figs. 2, 3 y 4).

El hueso alveolar presenta en algunas zonas de
su esponjosa, trabéculas delgadas y cavidades me-
dulares amplias, que dan el aspecto de osteoporosis,
especia]mente a nivel de la cresta 6sea interdentaria
del incisivo lateral y el canino derechos.

La radlognfla (fig. 5) de la regién de los mo-
lares superiores izquierdos, presenta las camaras
pulpares coronarias pequefias v afectadas sus mor-
fologias, indicando una mayor actividad de la cal-
cificacion de la dentina en dichos elementos. Sus
raices v hueso alveolar, normales.

La radiografia de la figura 6, en igual forma que
la del lado opuesto, muestra la modificacion de la
camara pulpar —més reducida y andémala en su
forma— pero, si nos detenemos en el segundo mo-
lar, podemos observar una imagen radiogrifica de
reabsorcion en el 4rea cervical coronorradicular.

Asimismo, no se presenta bien definida y con-
tinua la cortical 6sea alveolar, mostrando, del lado
distal y apical, signos de reabsorci6n radicular.

- 141 -

REABSORCION DENTARIA 1DIOPATICA GENERALIZADA

Fic. 2

Fic. 3

Fic. 4



ODONTOLOGIA DE AMERICA

Fic. 5

Fic. 6

Fic. 7

Vol. IV.=No b

Fic, 9

Los dientes mandibulares de la zona frontal nos
revelan un aspecto radiografico normal (figs. 7, 8
y 9).

Sélo el segundo premolar izquierdo presenta una
vestibulo-version, y a ese nivel, la esponjosa del
hueso alveolar presenta sus trabéculas delgadas, con
cavidades medulares amplias v redondeadas, indi-
cando deficiencia en la calcificacion dsea (osteo-
porosis ). .

La radiografia de la figura 10 muestra al primer
molar mandibular izquierdo con la camara y con-
ducto mandibulares amplios v con una divergencia
de las raices similar a la que presenta el primer
molar caduco.

El segundo molar, igualmente nos muestra la am-
plitud cameral, y principalmente la de los conduc-
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tos radiculares que recuerda a la de los conductos
de un molar de reciente erupciéon. El hueso alveo-
lar de esta zona es radiogrificamente normal. El
tercer molar se presenta incluido en posicién hori-
zontal mesiodistal.

La radiografia (fig. 11) correspondiente a la re-
gion del tercer molar mandibular derecho, nos re-
vela que el proceso cicatrizal éseo postextraccion,
fue bueno y normal, aunque en la porcion margi-
nal y mesial correspondiente al primer molar, nos
muestra un foco de rarefaccion, que por la ampli-
tud de las celdillas medulares, puede considerarse
foco de reabsorcién o granulomatosis. El tercer
molar se presenta retenido en posicién oblicua me-
sioangular.

En sintesis, clinica y radiologicamente, podemos
concluir que se trata de un trastorno local de causa
sistémica, en el que por un lado y primitivamente
hubo trastorno hipoplasico en el desarrollo dentario
de los dientes afectados, dominando en el sector
de los molares, y méds gravemente en los primeros
molares permanentes. Luego el proceso de reab-
sorcion dominante, crea el estado actual de odon-
tolisis y rarefacciéon 6sea en la esponjosa alveolar,
que imprime los caracteres de “lugar de menor re-
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sistencia” tisular, que hace posible el proceso infla-
matorio agudo, como un proceso que se relaciona
con el trastorno osteodentario, sélo en cuanto dste
hace posible la penetracion bacteriana que des-
encadena la periodontitis aguda, influenciada en su
evolucion por el trauma masticatorio v la movi-
lidad del molar, debida a la pérdida producida por
el proceso de reabsorcion.

Con el objeto de confirmar nuestro diagnéstico
clinico e indagar en la etiogenia v patogenia de la |
afeccion dentaria, realizamos el estudio andtomo
¢ histopatolégico de la pieza extraida.

La figura 12 nos muestra los caracteres anato-
micos de la porcion coronaria del primer molar su-
perior derecho, lo que nos informa que su forma v
volumen son normales.

La figura 13 nos muestra el grado de reabsor-
cion radicular. La raiz distovestibular esta afectada
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hasta casi su tercio cervical. La raiz palatina, por el
proceso de reabsorcion, muestra destruidos los dos
tercios apicales de su longitud. Por tltimo, la raiz
mesiovestibular, es la de mayor longitud. El proceso
cemento-dentinoclastico se extiende desde la zona
apical hacia la cervical, vy afecta las caras internas
de las raices.

El diagndstico macroscopico es pues “reabsorcion
radicular”.

La figura 14, muestra nna radiografia de la picza
extraida, que nos permite observar la amplitud de
la camara pulpar coronaria; la delgadez de la pared
dentinaria; la amplitud del didgmetro transverso del
conducto radicular mesiovestibular v el caricter de
falta de calcificacion de dicho conducto, dado que
I superficie interna es bien lisa en la imagen ra-
diografica.

La figura 15 corresponde a una radiografia del
molar en un plano vestibulo-lingual de la cara me-
sial, y nos muestra la amplitud de la cavidad pulpar
coronaria y su continuacion hacia las dos raices del
plano radiogrifico, las que se presentan casi total-
mente reabsorbidas.

Estas dos nltimas radiografias, permiten pensar
en la existencia de dos procesos: uno hipoplasico
o falta de desarrollo que serfa primario v congé-
nito, v el otro, el de reabsorcion que seria secun-
dario en el orden cronolégico de la patogenia de
la afeccién dentaria.

Solamente el estudio histopatolgico nos podra
aclarar dichas posibilidades. Es decir, se trata de
un proceso odontologico que se inicia temprana-
mente y por lo tanto inhibe el crecimiento del tejido
dentinario por metaplasia pulpar, o bien dicho pro-
ceso actué sobre un molar afectado de hipoplasia
dentinaria congénita, previa al proceso odontolitico
v ambos independientes del proceso inflamatorio
agudo supurado periodéntico?

Estudio histopatologico del molar,

Previa fijacion en formol al 10% se realizé la
descalcificacion en acido nitrico al 5 %, se incluyé en
parafina v los cortes se colorearon con hematoxilina-
eosina, Mallory, Van Gieson e impregnacion argén-
tica. '

Analizaremos la dentina, la pulpa v el cemento,
para luego sintetizar el proceso moérbido v su pa-
togenia.

La dentina presenta dos zonas bien diferenciadas.
La mas externa de dentina primitiva tubular nor-
mal, aunque debemos senalar porciones en las que
la substancia fundamental toma més intensamente
la hematoxilina v se presenta en forma globular.
Esto revela deficiencia en la calcificacion, por lo
que consideramos un estado hipoplasico (fig. 16).

La segunda zona impresiona en una primera ob-
servacion, como dentina secundaria; pero analizada
a mayor aumento, es dado observar su caracter es-

- 144 -



Setiembre-Octubre de 1961

tructural de osteodentina. La linea limitrofe que
relaciona a ambas zonas dentinarias nos revela la
reabsorcién lacunar primitiva por accion dentino-
plastica pulpar.

Es decir, que al proceso dentinoclastico pulpar
siguio, por metaplasia, la actividad calcificadora del

REABSORCION DENTARIA IDIOPATICA GENERALIZADA

La figura 17 muestra en (1) la dentina primitiva
normal, en (2) el tejido calcificado de nueva for-
macion, producto de la actividad calcificadora de
la metaplasia pulpar, En (3) se observa el caracter
fibroplastico del tejido y su doble actividad, propia
de los tejidus osteogénicos; la reabsorcion dentina-

Fic. 17

tejido conjuntivo pulpar. Pero al sufrir la pulpa su
conversion fibrogranulomatosa, sin diferenciacion
odontoblastica secundaria, su actividad calcificado-
ra ya no produce dentina tubular, sino un tejido
calcificado de aspecto homogéneo y acidofilo, pues

Fic, 19

ria, que afecta asimismo a la osteodentina y a lu
dentina primitiva, v su actividad calcificadora gque
en (5) muestra espiculas Gseas aisladas en el seno
del tejido conjuntivo que llena toda la cavidad pul-
par del molar.

Fic. 18

se presenta mas rosado con la coloracion de hema-
toxilina-eosina. Ademas, presenta inclusiones de
tejido conjuntivo y elementos celulares que le dan
el caricter estructural de la llamada osteodentina.

La figura 16 nos muestra en (1) la dentina
primitiva normal tubular; en (2) la osteodentina,
que adquiere el significado biolégico de dentina de
reparacion que tiende a compensar la pérdida de
tejido por el proceso dentinoclastico o dentinolitico;
en (3) la conversién fibroplastica del tejido pulpar
y en (4) la actividad de reabsorcion que afecta a la
osteodentina.

Fic. 20

En (4) se pueden apreciar vasos de nueva for-
macion, y la rica estroma fibrilar del tejido que
consideramos metaplasico pulpar.

La figura 18 muestra claramente la estructura fi-
broplastica del tejido metaplasico, sus neocapilares
v su actividad calcificadora. Si bien por la técnica
histolégica se ha producido una separacion, se pue-
de apreciar en (1) la porcion apical del espolén
dentinario v en (2) la diferenciacion de células re-
dondas alineadas con actividad osteoblastica. En
(3) pueden observarse las formaciones nodulares
con un halo claro o capa osteoide, con retencion de
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Fig. 21

¢lementos fibrilares. Nos da el cuadro histologico
e mma osteofibrosis o fibroosteogénesis.
L figura 19 nos muestra otro cuadro similar al de
% Szura 17, en la que se observa en (1) la dentina
wwmal con superficie interna de reabsorcion v nue-
= apesicion de tejido calcificado metaplésico. En
s puede apreciar la osteodentina, con reabsor-
vm gm (4) v actividad calcificadora en (5). En
puede vbservarse el predominio fibroso del

Vig )

temde pulpar metaplasico.

£ gmadro fotomicrogrifico de la figura 20 nos
wwoestrs la poreion terminal apical de una de las

raioes del molar.

Fic. 22
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Observamos en (1) la formacion de un tejido
granulomatoso, que esta limitado externamente por
una capsula fibrosa correspondiente al periodonto.
Se puede apreciar su actividad dentinoclastica y
osteogenética. En (2) se puede observar el caricter
del tejido osteogenético que en forma trabecular
comprende a la pared radicular v a la vez la luz
del conducto radicular. En (3) se distingue la ac-
tividad cementogena del periodonto que hacia (1)
se continia con la capsula del granuloma. En (4)
se wbservan varios vasos sanguineos y pequenas
formaciones nodulares calcicas.

La figura 21 muestra una zona central de la cé-
mara pulpar en la que se observa la hiperplasia
fibrocapilar del tejido- pulpar metaplasico, v la
formacion de gruesas trabéculas en las que se pue-
den ver algunas porciones con reabsorcion.

La figura 22 corresponde a la zona apical de la
raiz mesiovestibular del molar. Se puede apreciar
la amplitud del foramen, determinada por la acti-
vidad dentinoclastica del tejido metaplasico, que
apicalmente en (1) se observa como esta limitado
por una capsula fibrosa que se contintia con el
periodonto en (2).

En (3) se observan las trabéculas centrales del
conducte, producidas por la pulpa metaplisica, v
en (4) se distinguen bien las paredes dentinarias
primitivas normales, con dreas de reabsorcién in-
terna. El espolon seiialado con el N° 5 es de nueva
formacién.

La figura 23 muestra la estructura del tejido con-
juntivo que llena la cavidad pulpar, la Tuz de los
conductos radiculares v los espacios intertrabecula-
res. En ¢l se pueden apreciar los haces fibrosos que
limitan esnacios celulares interfasciculares v neoca-
pilares. Predominan los elementos fibroblasticos
sobre las cé¢lulas redondas.

La figura 24, a mayor aumento, muestra claramen-
te la disposicion fascicular de los haces fibrosos,
limitando espacios celulares y los neocapilares.

_;ifg»
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La fotomicrografia de la figura 25, tomada a
mayor aumento, nos permite estudiar el parénqui-
ma celular de este tejido. En su mayoria son célu-
das redondas que en las proximidades del tejido
calcificado adquieren caracteres de células osteo-
blasticas. Se pueden distinguir fibroblastos y algunas
células redondas pequenas, que consideramos mo-
nocitos o linfocitarias. Se distingue, asimismo, la
estroma fibrilar que limita a estos focos celulares.

Sintesis,

Hemos observado que la reabsorcion es intensiva,
tanto en la porcion radicular como en la coronaria,
v el tejido reabsorbido es reemplazado por osteo-
dentina, tejido 6seo y médula fibrosa, que en el
interior del molar debemos considerarla como una
modificacion metaplisica de la pulpa dentaria, que
en las primeras etapas del desarrollo se comportd
estructural y funcionalmente normal, pues produjo
la dentina primitiva tubular normal. Es decir, que
la pulpa y parte de dentina reabsorbida fue reem-
plazada por tejido conectivo fibroso, que formo
osteodentina v tejido dseo trabecular.

REABSORCION DENTARIA IDIOPATICA GENERALIZADA

En la actualidad el caso nos ofrece el episodio
inflamatorio agudo vy periodontico y la reabsorcion
radicular y dentinaria interna, en la que la pulpa
se nos presenta convertida en una fibrosis con acti-
vidad osteogénica vy dentinoclastica. La ausencia
de células gigantes y la presencia de finisimas
fibras en las superficies de reabsorcion, nos hace
pensar en una actividad dentinolitica o halisterésica.

Tal es el cuadro clinico e histopatologico del caso.

Si tenemos presente que la lesion es generalizada
en forma simétrica en el sector de los primeros vy
segundos molares permanentes; que los terceros
molares mandibulares se presentan incluidos en po-
sicion horizontal mesiodistal; que existe a la ver
anomalia de posicion; que la dentina primitiva del
molar en su estudio histologico revela hipoplasia.
podemos concluir que un proceso morbido actuo
durante el desarrollo dentario v maxilar, creando
deficiencia en el proceso de la calcificacion v del
desarrollo maxilar, en forma de falta de sitio, por
reduccion en el crecimiento anteroposterior de los
mismos.

Pero si esto nos explica la hipoplasia v Ja anoma-
lia de posicion, no nos dice nada sobre el proceso
fibroosteogénico que se desarrolla en el interior del
molar.

El caracter general y simétrico nos confirma que
la causa es sistémica enddgena.

El cuadro histologico es muy similar al de la
osteitis fibrosa. En la figura 16 puede apreciarse la
conversion fibrosa de la dentina en (2) v el aspecto
finamente fibroso de la pulpa en (3).

Las figuras 20 v 21 nos muestran claramente la
actividad osteogénica.

Por lo tanto, clinicamente, el diagnostico de “Re-
absorcion Idiopatica Generalizada” es correcto. Pe-
ro la interpretamos como expresion objetiva del
cuadro sintomdtico. No dice mas que los tejidos
calcificados mesodermicos del diente han sufrido
una reabsorcion o una histolisis.

Mucho se aclararia el diagndstico patogénico v
aun el etiogénico si se establece, en este caso, el
sitio de iniciacién de la lesion.

La figura 20 muestra en (1) un “granuloma” cuya
capsula fibrosa esta dada por el periodonto, pues
ella se continia con este iltimo en (3), donde se
observa su actividad cementdgena. Ademas. se pue-
de observar la continnidad del sector granulomatoso
(1) con el tejido pulpar en (4) v la actividad
osteogénica en (2).

Por otra parte, observando la figura 22, que nos
ofrece una fotomicrografia de la zona apical de
una de las raices del molar, nos revela claramente
la relacion de continuidad del periodonto (2) con
la pulpa (1). La direccion de los vasos sanguineos
y los haces fibrosos argumentan, asimismo. sobre la
penetracion del proceso morbido a partir de la zona
paradencial apical.
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Por todo ello afirmamos que el diente es victima
del proceso paradencial en la unidad anatémica
“hueso alveolar”, de la que no se puede separar el
periodonto del tqldo Oseo, ni del medular o en-
dostio.

Si estudiamos la radiografia de la figura 1 es
dado observar la hiperplasia ésea que sigue a la
reabsorcién radicular, que no da lugar ni a la pre-
sencia de lagunas de rarefaccion, ni a la formacion
do fondos de saco periodontales ni al ensancha-
miento del espacio periodontal.

Esta sintesis, que tiene por base el estudio ana-
litico histopatolégico y radiografico, nos permite
concluir:

1?) Que la afeccion primaria reside en el hueso
alveolar y, por lo tanto, paradencial.

2¢) Que invade progresivamente a la pulpa den-
taria produciendo reabsorcion dentinaria interna.

3?) Que la pulpa sufre una primera fase necro-
bidtica o degenerativa la cual determina la pérdida
de la zona formativa odontoblastica que progresiva-
mente la convierte en un tejido fibroplastico cen
actividad dentinolitica y osteogénica. (Podria de-
cirse que la pulpa es reemplazada por el tejido de
invasion paradencial, pero preferimos decir, basa-
dos en la continuidad bivlogica del proceso, que la
pulpa se “convierte”, es decir, experimenta un ver-
dadero fenémeno de metaplasia en virtud del cual
su actividad calcificadora futura no formaria ya
nunca dentina.)

4) Que se trata de un proceso halisterésico pri-
mario, que llega a manifestarse hasta en la dentina,
como lo muestra la figura 16 en (1).

5?) Que la causa es enddgena es discutido, pues
no hay caries en el molar, ni sacos gingivoperiodén-
ticos marginales.

6°) Que creemos demostrado, por las fotomicro-
grafias de las figuras 20 v 22, que el proceso
dentario es el resultado de la extension progresiva
del proceso éseo-paradencial, dado que biolégica-
mente debe considerarse a la pulpa como una con-
tinuidad papilar del mesodermo periodonto-alveo-
lar. El trastorno reside en el mesodermo de la zona
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afectada, llegando en su proceso expansivo a com-
prender al periodonto y la pulpa y consecuentemen-
te al cemento y a la dentina, que son primariamente
reabsorbidos y luego patologicamente neoformados.

7¢) Por ultimo, concluimos relacionando el caso
con la enfermedad de Paget, “Osteitis Hiperplasica”,
en la que puede observarse la actividad osteoclasti-
ca y osteblastica en la porcién central y externa
de la pulpa, la que muestra a la vez su conversién
fibrosa, similar a la fibrosis medular de la enferme-
dad de Paget, y nos explica el estado inflamatorio
agudo exudativo supurado como una poussée aguda
de un estado primario de “osteosis”. En este caso
la paradentitis e¢s una osteitis fibrosa hiperplasica
alveolar.

Asi como no es conocida la etiologia de la enfer-
medad de Paget, no lo es la de la “Reabsorcion
Idiopatica Generalizada”.

Como los primeros cambios se producen en la
médula 6sea, algunos autores han interpretado este
hecho como indicativo de una afeccién o de una
lenta o débil irritacién local posibles en su etiogenia.
Pero en nuestro caso, que no se manifiesta como
deformante, el hecho de presentarse en sectores
simétricos nos obliga a pensar en la posibilidad de
carencias o disfunciones hormonales, vitaminicas,
alimentarias o disfunciones en el metabolismo cal-
cico, o en trastornos del metabolismo de los hidra-
tos de carbono, que crearia la acidosis, aumentaria
la perlneahilid'ld capilar, el exudado y la moviliza-
cion histiocitaria que evoluciona hacia la fibrosis y
la hiperplasia ésea, en el juego de la actividad
osteoclastica y osteoblastica del tejido conectivo
medular, periodéntico vy pulpar. Esto caracteriza a
la osteitis fibrosa hlpt‘.l‘p]clSl(‘d monostotica. El caso
orienta hacia un diagnéstico de fibrosis ostecogénica
u osteitis fibrosa hiperplésica que en el sector 0sco
el proceso osteogénico es manifiesto con sus perio-
dos de alternancia con la reabsorcién v en el molar
la fibrosis dentmopulpar también es manifiesta, v la
calcificacién metastasica reemplaza a la actividad
dentinogénica por ausencia de diferenciacion odon-
toblistica v hace dominante el proceso de reabsor-
cién dentinaria.
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