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---···· . e A . . ¡--~~~_::_Hu iJ:: OflCNTOLOGIA l guas, citados por Thoma y T1e?ke, f¡-
REABSORCION DENTARlA guran los de Bell (1829) Bndgman 

(1862) Fothergill (1899) que descri­
be su aspecto rosado, lo mismo que 
Mummery (1920), siendo esta carac­
terística "pink spots", la forma más 
saliente de su aspecto clínico. 

Y METAPLASIA 

ESTUDIO CLINICO, RADIOLOGICO, !-IISTO­
PATOLOGICO E INTERPRETACION PATOGE­
NICA DE DOS CASOS. 

**Dr. Miguel Mario Fonseca 

*Dr. Héctor Gendelman 

Las reabsorciones patológicas de 
la dentina. ért los· dientes permanen­
tes, (aunque también se describen en 
los dientes temporarios) (10) reco­
nocen dos formas principales de ori­
gen: una primera llamada periférica 

· y que se realiza a p_,§Itir del perio­
donto, y otra central, también llama­
da reabsorción interna del diente, 
granuloma pulpar interno, o reabsor­
ción idiopática, que se realiza a par­
tir de la pulpa (10-11-12). 

Bouyssou (1-11) otorga a la reab­
sorción dentinaria la siguiente loca­
lización anatómica: a) coronaria: cen 
tral y lat,eral; b) ·cervical: central y 
lateral; e~ rarular: central y late­
ral; d) ap1cal. 

En la literatura mundial se citan 
muchos casos. Entre los más anti- · 

"*Profesor adjunto de la Cátedra de Anato­
mía y Fisiología Patológicas de la Facul· 

tad de Odontología. 

*Profesor titular de la Cátedra de Anatomía 
y Fisiología Patológicas de la Facultad de 
Odontoloría. 

Muchos han sido los trabajos que 
han aparecido posteriormente, figu­
rando entre los más recientes los de 
Browne (2). Cabrini y col (3), Carca­
vallo y col (4) . 

. Puede afectar dientes bien .erup­
cionados y que realizan función mas­
ticatoria, como también dientes no 
erupcionados e impactados. (1 O} 

Los dientes anteriores son los más 
frecuentemente afectados.' Puede 
aparecer a cualquier edad, pero ge­
neralmante por encima de los cua- · 
renta años y un término medio de -
50 años(10). 

En cuanto a su etiopatogenia, se· 
dice que es de causa desconocida, 
pero se citan entre otras, las obtura­
ciones de silicato y lesiones traumá 
ticas (11). Bouyssou (1-11) cree que . 
la circulación desempeña un papel 
importante en el tejido calcificado, 
donde al ser activa, puede producir 
reabsorción. Otras causas citadas 
son: pulpitis crónicas (8), efectos de 
la pulpotomía y recubrimiento del 
muñon con hidróxido de calcio (3J, 
diatermia ( 12), pral iferaciones periü­
dontales que invaden la pulpa (1 p.., 
trastornos sistemáticos de causa des­
conocido (4), y en otros casos no se 
encontró causal para la reabsor 
ción (7). · 

16-



Figura Radiografía periapical 

Figura 2. Radiografía del incisivo extraído 

La forma central en donde el pro­
ceso se manifiesta en forma centrífu 
ga. con reabsorción dentinaria inter­
na de origen pulpar, puede llegar has­
ta el esmalte y el cemento. Su ori 
gen central en algunas circunstan­
cias puede ser discutido, ya que exis­
te la posibilidad que a través de al­
gún conducto lateral, haya existido 
una invasión de tejido de granulacjón 
proveniente del periodonto, y que, 
posteriormente, por depósitos de te· 
jidos calcificados neoformados, no se 
visualicen radiográficamente estas 

puertas de entrada. A pesar de esto 
su origen central es indiscutible, y 
varios autores muestran procesos in· 
cipientes, que seguidos radiográfica­
mente en el tiempo, han destruido to­
talmente la corona. (6-11-12). 

Puede presentarse tanto en piezas 
dentarias aisladas, co!llo también en 
piezas simétricas de la misma arca­
da y de arcadas distintas, lo que lle­
va a pensar en la posibifi.dad de una 
causa sistemática que no se puede 
precisar ( 4), lo que justificaría el 
nombre de reabsorción idiopática. 

Las formas periféricas, se mani­
fiestan sobre la dentina de las pare­
des del conducto. pudiendo respeta~ 
en algunas oportunidades a la pulpa. 
(1-2-8-10-11-12). 

DIAGNOSTICO CLINICO 
Y RADIOLOGICO 

La reabsorción .dentinaria interna 
que reabsorbe la dentina y se mani· 
fiesta como una mancha rosada, es 
observarble en estadios avanzados y 
cuando afecta dientes anteriores ( 1-
8-10-11-12). 

La radiografía periapical seriada, 
suele mostrar estas reabsorciones 
del tercio medio y cervical del con­
ducto (1-6-12) lo mismo que en la 
corona pero que no presentan ningu­
na sintomatología. En otras oportuni­
dades el dolor o la infección son ei 
motivo de consulta por el cual, radio· 
lógicamente se descubre esta le 
sión.(4). 
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Fi!:)ura 3. Imagen topográfica del cortH 
histológico. 

1) Segmento apical. Metaplasia y si!:)nJs 
de fibrosis en la pulpa. 

2) Segmento medio cmí asoecto de médula 
ósea. · 

3) Puente de hueso que separa los seg­
mentos 2 y 4. 

4) Cuerno puloar. No hay áreas de reab-
sorción. 

Figura 4 Aumento 10x 

a) Hueso haversiano 
b) Areas de reabsorción 
e) Estructura fibrosa de la pulpa 
d) Pulpa dentaria con aspectos de médula 

grasa. 
e) Travéculas óseas 

No es fácil poder determinar en 
las reabsorciones aisladas si el pro­
ceso es central o periférico, ya que 
la posterior aposición del tejido cal­
cificado. nuevamente reconstruye lz 
zona de invasión. aunque algunos au 
tares han demostrado radiológica­
mente que se puede determinar el te­
jido neoformado y, por consiguiente, 
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donde comenzó la lesión ( 1 O). 

HISTOPATOLOGIA 

Las imágenes son muy variadas, 
dependientes en gran parte de la eta­
pa en que se encuentra el proceso 
(1-10-11). Se menciona la presencia 
de un tejido de granulación muy vas­
cularizado que invade y reemplaza fa 
estructura de la pulpa (1-2-10-11). En 
contacto con las paredes de la den 
tina, podemos observar la presencia 
de dentinoclastos relacionados ·con 
las áreas de reabsorción (3 8-12). 

En los casos de metaplasia pulpar, 
es decir cuando la pulpa forma prin­
cipalmente hueso. o un tejido que se 
parece al hueso laminar yjo al ce­
mento, su estructura se transforma 
en fibrosa densa (3-4). 

Estos procesos de reabsorción y 
de aposición, se cumplen en forma 
continua, en forma alternada, o pue­
den detenerse en alguna de sus fa· 
ses (1-3-10-11). 
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Figura 5. Aumento 10x 

a) Pulpa dentaria con aspectos de médata 
ósea grasa \ 

b) Hueso haversiano 
e) Areas de reabsorción 
e) Tejido fibroso hialinizado 



Figura 6. Aumento 35x 
a) Hueso haversiano 
b) Dentina y predentina 
e) Hueso laminar 
d) Pulpa fibrosa 
el Calsificaciones en formación 

Se describe que la predentina tie­
ne una resistencia manifiesta a la 
reabsorción (3). 

La continua aposición que suele cu­
brir a las áreas de reábsorción, pue­
de determir.ar áreas en forma de mo­
saico, similares a las descriptas en 
los casos de enfermedad de Paget(4). 

MATERIAL Y METODOS 

Se estudiaron dos piezas dentarias 
con reabsorciones dentinarias con el 
siguiente método. 

1) Fijación: 48 horas en formol-al­
cohol. 

2) Descalcificación rápida con so­
lución fuerte de ácido fórmico a pre­
sión (5). 

3) ·Inclusión en parafina y cortes 
seriados. 

4) Coloración con hematoxilina de 
Hansen y eosina. 
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Reacción del ácido periódico .:le 
Schiff. 

Coloración con alcian blue. 

CASO CLINICO 1 

Paciente: M. l. - Edad: 29 años. 
Estado civil: Casado - Sexo: Mascul. 

El paciente narra que hace unos 
veinte años, sufre una caída y pega 
contra el suelo con los dientes ante­
riores, los cuales se le aflojan y se 
le salen de su lugar. El se enjuaga 
la boca, y con la mano los coloca en 
su correcta posición, observando al 
cabo de un tiempo que han endurecí· 
do, no sintiendo ninguna sintomato­
logía hasta hace unos 1 O años, don 
de, por fuertes dojores en 11 que 
presentaba una caries profunda y 
acentuada movilidad. le fue extraída 
la pieza dentaria. 

Al examen clínico, observamos 
que /1, presenta marcada movilidad 
y sirve--de anclaje desde hace 1 o años 
a un puente que restituye a __ y. En 
contacto con la corona. la encía pre· 
senta una manifiesta periodontitib 
marginal,· desprendimiento y bolsa pa: 
tológica en las cuatro caras de la 
pieza dentaria. No había dolores es­
pontáneas.. pero si a la percusión 
vertical. Los tests ,de vitalidap mani­
fiestan una disminución en su res­
puesta.' 

Haciendo controles de apertura y 
cierre de la boca, pudimos consta­
tar por palpación digital, que el puen­
te se encuentra en oclusión traumá­
tica. 
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Estudio radiológico: Fig. 1. Obser­
vamos /1 con el puente en posición 
y el conducto radicular, que se pre­
senta muy ensanchado, llegando, es­
te engrosamiento hasta las proximi­
dades del ápice, el cual presenta una 
línea radiolúcida, similar a un plnno 
de fractura, que la separa de una 
pequeña porción apical. El alvéolo ha 
desaparecido totalmente, llegando la 
zona osteolítica en el sentido apic;:¡l 
hasta ponerse en contacto con el pla­
no de fractura. 

Figura 7. Radiografía oclusal 

Figura 8. Radiografía periapical 
Se observan ,las áreas de reabsorción del es­

malte 
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El /2. presenta una marcada dila~ 
ceración radicular del tercio apical, 
en donde puede observarse un plano 
de fractura y la consolidación de las 
partes. 

La inclinación de los ápices de /1 
y /2, hacia un mismo lado, nos inCTl 
naa pensar que el traumatismo pro 
dujo la fractura de ambos, lo mismo 
que la lesión que determinó la pér­
dida de 1/. Fig. 1. 

Con anestesia local se hizo la ex­
tracción de la pieza dentaria y se 
observa al quitarle la corona, que hay 
filtraciones de saliva y la consiguien­
te decalcificación y caries de la su­
perficie del esmalte. No se observa 
una mancha rosada en su corona. 

La radiografía de la pieza invitro, 
Fig. 2, muestra en el sentidó mesio­
distal y labioginginal, un ensancha-· 
miento· del conducto pulpar especial- -
mente del tercio medio de la raíz, y 
algunas calcificaciones en su interior. 

Diagnóstico Clínico- Radiográfico: 
Reabsorción dentinaria interna. · 

Estudio Histopatológico 

Una imagen topográfica, nos per­
mite distinguir varias zonas que po­
demos describir así: 

Zona 1, Figs. 3 y 4, corresponde a 
la porción del ápice radicular en don-· 
de el conducto ha sido sustituí do rPDr , 
hueso laminar haversiano, con algu· 
nos sectores poco diferenciados, 
que tapiza las paredes de la dentina, 



-----.---------- -----·-···· ..... 

Figura 9. Aumento 35x 
a) Dentina 
b) Osteocemento 
e) Cavidades ocupadas por tejido fibroso 

hialino 

Figura 10. Aumento 45x 
a) Dentina 
b) Odontoblastos 

!a cual presenta escotaduras tipo sa­
cabocados· (áreas de reabsorción), 
de límites irregulares. Fig. 4. 

En las áreas de aposición ósea 
(metaplasia), la pulpa s u s ti tu y e 
sus elementos histológicos por una 
gran cantjdad de fibras colágenes (fi­
brosis) y regular cantidad de vasos 
para la irrigación. También se obser­
van áreas de reabsorción donde no 
están en contacto con ellas los den­
tinoclastos y son tapizados por un te­
jido conjuntivo fibroso, con signos 
de hialinización y eosinofilia. 
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Zona 2, Figs. 3 y 4. Observamos 
un gran ensanchamiento de la cáma­
ra pulpar a expensas de la disminu­
ción del espesor de la dentina. No se 
observa predentina y las áreas de 
reabsorción son recubiertas por una 
delgada capa de osteodentina u os­
teocemento de aspecto laminar. 

La pulpa presenta el aspecto de 
médula ósea grasa, con algunas tra­
béculas de hueso esponjoso y vasos 
sanguíneos. Figs. 4 y 5. 

Zona 3, Figs. 3, 5 y 6. Observamos 
un puente de hueso laminar haversia­
no bien diferenciado, en cuya perife­
ria encontramos células semejantes 
a los osteoblastos y áreas con reac­
ciones histoquímicas positivas al 
P.A.S. y al Alcian blue, que indica­
rían áreas de metabolismo activo, o 
sea en formación. 

En la dentina podemos observar 
zonas de reabsordYón que penetran 
en ella en forma "subterránea", sien­
do reemplazada en algunos sectores 
por hueso, y en otros por un tejido 
fibroso denso con signos de hialini­
zación, que en algunas zonas queda 
dentro del hueso Fig. 5. 

Figura 11. Aumento 1 Ox 
a) Pulpa fibrosa 
b) Osteocemento 
e) Areas de reabsorción. 

1 
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Figura 12. Aumento 45x 
a) Osteocemento 
b) Dentina 
e) Areas de reabsorcion 

Zona 4 Figs. 3 y 6. Corresponde a 
la porción del cuerno pulpar en cuyo 
vértice la pulpa es manifiestamente 
fibrosa y regularmente vascularizada. 
En el seno de ella podemos observar 
pequeñas calcificaciones en forma­
ción. Sobre la dentina no se observan 
signos de reabsorción, hay franjas de 
predentina y por ·dentro de ella una 
franja de cemento o hueco laminar, 
de un espesor más o menos unifor­
me, en todo el contorno de la cáma­
ra, poco osteoide, y escasos osteo-
blastos. 

Síntesis: Reabsorción dentinaria 
interna con metaplasia (formación de 
hueso) y transformación de la pulpa 
dentaria en una estructura tisular se­
mejante a la médula ósea amarilla o 
grasa. 

CASO CLINICO 2 

Paciente: S. de V. 

Edad: 75 años. 

Estado civil: casada. 

Sexo: Femenino. 

La paciente es portadora de •una 
prótesis completa superior. 

Concurre a la consulta por moles­
tias en la porción anterior del. pala­
dar, en proximidades de la papila in­
cisiva, a la vez que manifiesta no po­
der usar su prótesis por una progre­
siva falta de adaptación e incomodi­
dad a la misma. 

A la palpación digital notamos en 
profundidad y en base a la resiliencia 
de la mucosa un levantamiento duró, 
de 1 cm. aproximadamente de diáme· 
tro. 

La radiografía oclusal, muestra el 
camino superior izquierdo incluido 
con una manifiesta reabsorción den­
tinaria qüe ocupa toda la corona. 

El esmalte presenta también signos 
de reabsorción Fig. 7. La radiografía 
periapical Fig. 8, muestra la reabsor­
ción dentinaria, y en las proximida­
des de la corona un área osteolítica 
que rodea a toda la corona, presen· 
tanda una línea radioopaca de delimi­
tación que desaparece en proximidad 
del vértice de la cúspide. 

Con anestesia infiltrativa locaf. se. 
hizo la extracción de la pieza denta­
ria, la cual en vecindad de la corona, 
estaba rodeada por hueso necrótico 
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y tejido de granulación, que se po­
nía en contacto con la mucosa bucal. 

ESTUDIO HISTOPATOLOGICO 

La dentina coronaria, presenta mar­
cadas áreas de reabsorción y susti­
tución por osteocemento. Otras cavi­
dades de reabsorción se presentan 
ocupadas por un tejido fibroso hiali­
no y con signos de eosinofilia. Fig. 9. 

Una parte de la pulpa coronaria 
conserva sus rasgos morfológicos a 
pesar de fa edad de la paciente Fig. 
1 O, y así podemos observar odonto­
blastos bien diferenciados y escasg 
predentina. 

No hay signos de reabsorción. 
En la porción media del conducto 

Fig. 11, la pulpa presenta signos de 
fibrosis e hialinización. Las paredes 
de la cámara se hayan tapizadas por 
osteocemento, que cubren as1 areas 
avanzadas de reabsorción en plena 
dentina. Fig. 11 y 12. 

La Fig. 13, muestra la porción del 
ápice, donde ·las paredes dentinarias 
previamente reabsorbidas son tapiza­
das por osteocemento. La pulpa pre­
senta una transformación fibrohiali­
na con manifiesta eosinofilia. En la 
porción superior existe un espacio 
amplio que en parte es artificio de 
técnica, pero en él podemos obser­
var una porción de tejido fibroso hia­
lino, rodeado por osteocemento. Fig. 
13. 

Síntesis: 

Reabsorción dentinaria periférica, 
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con metaplasia y signos de fibrosis 
en la porción coronaria. 

Reabsorción dentinaria interna en 
el ápice, con metaplasia y signos 
de fibrosis e hialinización de la pul­
pa. 

Figura 13. Aumento 10x 
a) Areas de reabsorción dentinaria 
b) Osteocemento 
e) Tejido fibroso hialinizado 

COMENTARIOS Y DISCUSION 

En el primer caso clínico podemos 
atribuir la reabsorción dentinaria in­
terna, al traumatismo que sufriera la 
pieza dentaria en el accidente, aún 
cuando la oclusión traumática en que 
se encontraba el puente no se puede 
descartar, dado que hasta provocó la 
desaparición del alvéolo. 

La metaplasia de la pulpa al for­
mar hueso, coincide con otras des­
criptivas (3-4-12) en donde su estruc· 
tura sufre una transformación fibro­
sa, con signos de hialinización. 

Si bien no observamos dentino­
clastos, seguimos el criterio de otros 



autores para diagnosticar reabsor­
ción, basándonos en las imágenes en 
forma de sacabocados que presenta 
la dentina (3) . 

En las áreas de reabsorción, no se 
observó la presencia de predentina, 
detalle que coincide con otros auto­
res (3). 

Én el cuerno pulpar donde existe 
predentina, la dentina fue respetada 
y sobre ella se depositó osteo·cemen­
to u osteodentina del tipo laminar. 

La pulpa, de estructura parecida a 
la médula ósea,, quedó rodeada por 
hueso laminar, el que no presenta 
signos de reabsorción (ausencia de 
dentinoclastos). 

Concluímos diciendo que el proce­
so fue de origen periodontal inva­
diendo o transformando toda la pul­
pa, pero actuando en una forma gra­
dual. desde el ápice hasta el cuerno 
pul par. 

En el segundo caso clínico, tene­
mos una reabsorción del tipo perifé­
rico que ha invadido la corona de! 
canino. Radiográficamente observa­
mos, en donde el proceso penetró a 
través del esmalte, y posteriormen­
te socavó toda la corona. 

También interpretamos que un te­
jido de granulación penetró a través 
del ápice radicular y conducto, for­
mando áreas de reabsorción y depó­
sitos dít'osteocemento. 

La porción coronaria de la pulpa 
Fig. 10, que se presenta sin ninguna 
modificación en su morfología, indi­
can que éste proceso en el ápice no 
tiene relación con el que se maní 
festó en l'a ·corona. 

CONCLUSIONES 

19) Describimos dos casos clínicos 
en donde se puede atribuir su etio­
patogenia en el primer caso a un 
gran traumatismo de la pieza denta­
ria con fractura de su ápice, y en 
el segundo caso, una pieza retenida, 
que nunca erupcionó y a la vez, es 
presionada por la prótesis. 

29) Las circunstancias señaládas ' 
anteriormente colocaron a las piezas 
dentarias en las mismas condiciones 
de un injerto óseo y por consiguien· 
te, se desarrolló en él un proceso 
similar a aquéllos, y propios de la fi­
sioiogía del hueso, o sea reabsorción 
acompañada de oposición. 

39) No siempre es posible demos­
trar la faz activa de reabsorción den- · 
tinoclástica, puesto que puede ha-- -
berse detenido, pero el diagnóstico 
puede hacerse por_ la presencia de 
áreas como realizadas con sacaboca­
dos (lagunas de Howship) y que se 
encuentran tapizadas por tejido óseo 
laminar, haversiano, osteocementa 
rio, yjo fibroso hialino. 

49) En el proceso de metaplasia 
pulpar, ésta sustituye su morfología 
por un tejido fibroso que tiende <'1 

hialinizarse y presenta signos de eo­
.sinofilia. 

Los procesos y formaciones en cal 
cificación presentan osteoblastos en 
su superficie y un metabolismo acti- · 
vo, P.A.S. positivo y Alcian blue/po-
sitivo. '· 

59) La reabsorción se realiza en zo­
nas donde no existe predentina, a la 
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cual el proceso parece respetar; y 
en aquellas zonas en don~de existe. 
(os fenómenos de aposición se reali­
zan generalmente respetándola, es 
decir, sin previa reabsorción y direc­
tamente sobre ella. 

69) En los casos de reabsorciones 
dentinarias que afecta varias piezas 
dentarias en forma simétrica, debe­
mos saber diferenciarlas de algunas 
formas de displasia dentinarias como 
el "shell teeth" (9) en donde todas 
las piezas presentan un ensancha­
miento de las paredes de cámara y 
conducto. Si bien es cierto en algu­
nas formas de reabsorción periféri~ 
ca no es posible radiográficamente 
determinar con exactitud el sitio a 
través del cual penetró. el proceso, 
lo que se hace más dificultoso, aún 
cuando el conducto o la zona de inva­
sión se encuentran en un plano para­
lelo al eje de penetración del rayo. 
En los casos en que se inicia por es· 
malte, radiográficamente es obser­
vable con mucha nitidez ya- que no 
se realiza ningún depósito de tejido 
calcificado en esta brecha. 

RESUMEN 

Se realiza un comentario breve so­
bre las llamadas reabsorciones denti­
narias internas, y a la vez se presen­
tan dos casos, donde se valoran la 
etiología de ambos procesos, reali­
zando estudios histológicos e histo­
químicos con fines diagnósticos y de 
investigación. 

SUMMARY 

A short commentary about the so 
called interna! dentina! resorption 
has been made, and two cases where 
the etiology of both processes has 
been valued; histologic and histoche­
mical studies with diagnosis and in­
vestigation purposes have been per­
formed. 
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