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INTRODUCC ION 

Lo escaso que resulta encontrar dentro de la profesión

odontolbgica pacientes afectados por lesiones con relación a celu -

las plasmáticas es quizá, lo que reviste especial interes en el pr~ 

sente trabajo. 

Dando una vista a la literatura cientifica, pasada y 

presente, se puede decir que las neoplasias de células plaamáticas

tienen un tanto amplio el espectro de sus manifes·taciones. Este PU.!!, 

de variar de el más raro tumor solitario de celulas plasmáticas de

tejido blando o hueso hasta el más generalizado, siempre fonna fa -

tal de mieloma m~ltiple. 

La intención de revisar lo relacionado a este tipo de -

lesiones, es la de concientizar acerca de la importancia que revi~

te el contar con un juicio clínico siempre pendiente de todas las -

posibilidades de diagnbstico, al afrentar las situaciones que las -

personas como pacientes plantean. 

En 1949, Stout y Kenney, en sus revisiones de tumores -

de células plasmáticas, reportaron 15 lesiones que estaban dentro y 

alrededor del seno maxilar. 

Otros autores describieroa lesiones de c~lulas plasm! -

ticas del maxilar incluyendo a Dolin y Dewer en 1956, Hellwig en 

1943, Ewing y Poote en 19521 y webb y asociados en 1962. 

Bruce y Royer, en 1953, describieron involucración de -

la mand~bula en su estudio de 17 casos en donde uno involucra el 

maxilar y tres involucran ambos maxilar y mand1bula. Christopherson 

y ~iller en su estudio de 52 casos, reporto soio un caso invoiucl'a!!. 
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do la mandibUJ.a, con evolución de tres aílos 6 mas. 

La situación inicialmente planteada se esclarece, se 

comprueba con lo anterior que decididamente es un padecimiento de -

rara aparición, pero de desagradable desarroL1.o cuando ee·di prese!!_

te. El desarrollo de este trabajo nos involucra dentro del conoc! -

miento de lesiones de la médula bsea y especialmente de la lesibn -

de mieloma múltiple conocida como plasmocitoma. 



EMBRIOLOGIA: 

CAPITULO I 

El!BRIOLOGIA, HISTOLOGIA Y ANAT<l.l.IA 

DE LOS MAXILARES. 

Para el final de la cuarta semana, el centro de las -

estructuras faciales en desarrollo está fonnado por una depresi6n

ectodhrmica, llamada estomodeo. 

Los procesos o ap6fisis mandibulares se advierten cau

dalmante al estomodeo, los procesos maxilares, lateralmente. 

Durante la quinta semana aparecen dos pliegues de cre

cimi~nto rli.pido, los procesos nasolateral y nasomediano, que r~: -

dean a la placoda nasal, la cual fonna el suelo de una depreei6n,

la fosita nasal. Los procesos nasomedianos originarán las porci~ -

nes medias de nariz, labio superior, maxilar, y todo el paladar -

primario. 

Mientras tanto, los procesos maxilares se acercan a 

los procesos nasomedianos y nasolaterales, pero estlUl separados de 

los mismos por surcos definidos. El cart1lago del primer arco b~ 

quial o arco mandibular consiste en una porcibn ventral, el proc~

so mandibular o cartilago de Meckel, una porci6n dorsal y pequefia, 

llamada proceso maxilar. El maxilar inferior se forma secundaria -

mente por osificaci6n intramenbranosa del tejido mesodérmico que -

rodea al cartilago de Meckel, una parte del cart1lago de Meckel 

sufre una transformaci6n fibrosa y origina el ligamento esfenomaxi 

lar.(~) 

Desarrollo de la ap6fisis alveolar.- Casi al finalizar 



el segundo mes de vida fetal, tanto el maxilar superior como el in 

ferior forman un surco que se abre hacia la superficie de la cavi

dad bucal. hl este surco estful contenidos los g~:nnenes dentarios,

que incluyen tambien los nervios y los vasos alveolares. Paulatin~ 

mente se desarrollan tabiques bseos entre los gbrmenes dentarios -

vecinos, y mucho tiempo después el canal ~andibular primitivo se 

separa de las criptas dentarias por medio de una placa horizontal

de hueso. La apbfisis alveolar se desarrolla fmicamente durante la 

erupcibn de los dientes, durante el crecimiento, parte de la ap~ -

fisis alveolar se incorpora gradualmente en el cuerpo del maxilar

superior y del inferior, mientras que crece a ritmo bastante r~pl

do en sus bordes libres. 

La estructura de la apbfisis se define como aquella 

parte del maxilar superior e inferior que forma y sostiene los 8!,

veblos de los dientes. Se distinguen dos partes de la ap6fisis -8!,

veolar. ~a primera est~ formada por una llunina delgada de hueso, -

que rodea la raiz del diente, y proporciona fijacibn a las fibras

principales del ligamento periodontal. La segunda parte es la que

rodea la raiz del diente, y proporciona apoyo al alveblo, y es de

nominado hueso alveolar.(11) 

El maxilar superior se fonna en la prolongacibn max! -

lar del arco mandibular, aparece inicialmente como osificacibn me~ 

branosa, pero es afectado por la presencia de cartilago secund~ -

rio. La osificacibn se inicia un poco m~s tarde que en la mand1b~

la. El. centro de osificacibn inicialmente aparece en una banda de

tejido fibrocelular y est~ situado en el angulo que forman los dos 

nervios y se extiende, hacia la premaxila. 

A pesar de que el maxilar superior ya muestra todos 

los elementos adultos desde la etapa media del desarrollo hay V!_ -
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rías diferencias entre el hueso del adulto con el del reci&n naci

do entre las que destaca el tamano tan pequeño del seno aéreo maxi 

lar y el aspecto esponjoso de su hueso. El seno aéreo maxilar du -

rante el nacimiento forma una pequeña depresi6n. 

La premaxila se forma en la zona de uni6n de las apbfi 

sis frontonasal y maxilar. Por lo general la premaxila inicia su -

osificaci6n antes que el maxilar superior mediante dos centros, 

uno de ellos es el responsable de la formación de la mayor masa 

del üueso y es el primero que aparece, cerca de la superficie ex -

terna de la capsula nasal. La porci6n pala tina del centro de osifi 

caci6n premaxilar primitivo recibe la unibn del centro paraseptal

o infravomeriano que aparece aproximadamente hacia el final de la

décima semana. La sutura entre la premaxila y el maxilar superior

aún 6 e. puede observar despu~s del nacimiento y se extiende desde -

la regi6n del agujero incisivo, por delante, hasta la prolongaci6n 

alveolar. 

El maxilar inferior hace su aparici6n como estructura

bila teral en la sexta semana de la vida fetal en forma ó.e una pla

ca delgada de hueso. La mayor parte del cartilago de Meckel desap~ 

rece sin contribuir, a la formaci6n del hueso de la mandibula. Al

nacer consta de dos mitades unidas a nivel de la einfisis mentoni~ 

na por un tejido fibroso. r.as ramas son cortas, tle manera que cada 

cóndilo se encuentra casi al mis~o nivel del borde superior de. la

sinfisis, Durante el primer año se produce la unibn 6sea. A medida 

que el sujeto se acerca al per1odo adulto el cuerpo del maxilar -

aumenta de profundirlad, las ramas se largan y el lmgulo dis1;;inuye

al paso que el agujero mentoniano adopta gradualmente una posici6n 

equidistante entre los bordes superior e inferior en la vejez, si

el hueso se ve ·desprovisto de dientes, todo el borde experimenta -

una resorci6n, El principal tronco nervioso se origina en relaci6n 
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directa con él a nivel de su tercio dorsal con el intennedio. En -

este punto se divide en los nervios lingual y dentario inferior -

después de haber originado sus otras ramas. 

HISTOLOGIA: 

El hueso está constituido principalmente por substancia 

intercelular y sus células, que viven en lagunas pequehas dentro -

de la substancia intercelular, sitio en que se denominan osteoci -

tos. La superficie externa libre del hueso estA cubierta con una -

menbrana llamada periostio. El periostio tiene dos capas principa

les, una externa y otra interna. La externa no es muy gruesa y es

tá constituida por tejido conectivo denso d8 distribucibn irregu. -

lar que contiene algunos fibroblastos, esta capa se denomina capa

fibrosa y, la capa m!s profunda del periostio contiene células os

te5genas; la capa que las contiene se denomina capa ostebgena. Las 

células oste6genas son células aplanadas y fusifo~nes, sin morfol~ 

g1a descriptiva, pero de gran potencialidad. El hueso tiende a cr!_ 

cer por el mecanismo de crecimiento de aposici6n. Primero, para 

que el hueso crezca por el mecanismo de aposici6n deben proliferar 

las células ostebgenas de la capa profunda del periostio. A conti

nuaci5n, los que·est~ más cerca de la superficie 6sea se diferen

cian en lo que denominan osteoblastos. <) 

Loa osteoblastos son c~lulas que sintetizan la part~ o~ 

gfu¡ica (col~geno y glucoprote1nas) de la matriz baea. Se diaponen

siempre en las superficies 6seas, lado a lado, en una disposici6n

que recuerda un epitelio simple. Figu.ra I 

Cuando están en intensa actividad aint~tica, son cuboi

des, con citoplasma muy baebfilo; pero en estado poco activo se 

vuelven aplanados i la basofilis citopl~smatica disminuye. Poseen 



Figura ¡, 



prolongaciones citoplasmá~icas que se fijan a las de los osteobla~ 

tos vecinos. Estas prolongaciones se hacen más evidentes cuando un 

osteoblasto está envuelto por la matriz, ya que son responsables -

de la formacibn de los canaliculos que salen de las lagunas. (12) .. 

Una vez aprisionado por la matriz recién sintétizada, -

el osteoplasto pasa a ser llamado osteocito. La matriz se deposita 

alrededor del cuerpo de la célula y de sus prolongaciones, forman

do asi las lagunas y canaliculos, respectivamente. 

Los osteoblastos en fase de sintesis muestran las cara~ 

teristicas ultraestructurales de las células productoras de prote

inas, con reticulo endoplasmAtico rugoso y aparato de Golgi desa -

rrollados. Son células polarizadas, cuya secresibn se elimina por

la extremidad de la célula en contacto con el hueso. El núcleo, 

que es grande y claro en el osteoblasto activo, se sitúa en la ex

tremidad de la célula-alejada de la matriz ósea adyacente a los o~ 

teoblastos activos, que no est~ a<m calcificada, recibe el nombre 

de sustancia osteoide o preósca. En los osteoblastos activos se -

han observado gr~ulos citoplasmáticos. (I3) 

Los osteocitos son osteoblastos que han permanecido i!'!, 

cluidos en la matriz ósea. Tienen un citoplasma d~bilmente basbfi 

lo , y pueden observarse en su interior gotitas de grasa, algo de 

glucogeno y granules finos semejantes a los que se encuentran en -

los osteoblastos. Figura II 

Con frecuncia se observa contraccibn de los osteocitos 

en la preparaci6n, pero puede deducirse su configuracibn normal -

de la forma de la laguna que ocupan. 

Prolongaciones citoplasm~ticas finas de los osteocitos 
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se extienden a cierta distancia en los conductillos y salen de 

las lagunas. Ui el hueso en formacibn las prolongaciones osteociti 

cas se extienden más del limite mencionado, hay contiguidad direc

ta (¿ero no continuidad) con los osteocitos adyacentes. En el hue

so maduro, casi no hay extenci6n de las prolongaciones, pero ios -

conáuctillos siguen sirviendo como una 'via para el intercambio de

metabolitos ~ntre la corriente sanguinea y los osteocitos. (13) 

Los osteoclasoos son células globulosas, gigantes, mó

viles, que contienen de seis a cincuenta' núcleos o más, y que ap~ 

recen en las superficies 6seas cuando hay resorci6n del tejido. -

Frecuentemente los osteoclastos se sitúan en depresiones de la m~ 

triz, las lagunas de Howship. Tienen citoplasma granuloso, algy -

nas veces aon vacuolas, débilmente bas6filo en los osteoclastos -

-~6venes y acidpfilo en los maduros. Los osteoclastos contienen n~. 

merosos lisosomas, dando, por lo tanto, reaccibn histoquimica PQ

sitiva para fosfatasa ácida. Las micrografias electr6nicas mue~ -

tran que la superí'icie de los .osteoclastos en contacto con la ma

triz 6sea presenta prolongaciones vellosas irregulares, La may~ -

ria de estas prolongaciones, además de awnentar la superficie del 

osteoclasto, forman escotaduras donde pequeñas particulas pueden

quedar retenidas con facilidad, Particulas conteniendo calcio fu~ 

ron encontradas en estas escotaduras ci toplasmáticas y también en 

va.cuelas. Entre las proyecciones ci toplasmáticas de los osteocla_!!. 

tos se han observado fibrillas colágenas en desintegracibn, pero -

no en el interior de su citoplasma. (I2) 

La matriz 6sea es la substancia intercelular del hueso 

tiene aspecto hom6geno, pero tiene estructura ordenada. La por 

ci6n orgánica, ~ue incluye más o menos 35 por roo, principalmente 

está in te grada por fibras 01 teocolli.genas semejan tes a las fibras -

colágenas del tejido conectivo laxo. Estas fibras son difíciles -
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de observar en preparaciones corrientes, pero pueden visualizarse

con m~todos especiales. 1stán unidas por una substancia especial -

de cemento que consiste principalmente en mucopólisacáridos áci -

dos. El componente inorg!Ulico se localiza sblo en el cemento inter 

fibrilar e implica más b menos el 65 por cien del peso del hueso.

Los minerales se encuentran principalmente en forma de cristales -

de fosfato de calcio con estructura de apatita, Las la[¡\lnas y co~

ductillos estfui borde~dos por una capa de cemento orgfillico especi;

al que difiere del resto de la substancia intercelular por su fal

ta de fibrillas. 

La matriz 6sea est~ dispuesta en forma caracteristica -

en capas b lb.minas de tres a siete micras de espesor. Las lfuninas

provienen del depbsi to ri tmico y uniforme de la matriz. Las fibras 

de cualquier llunina tienen situacibn paralela entre s1 y orient~ -

cibn espiral. (13) 

La asociación de hidroxiapatita con fibras colágenas es 

responsable de la dureza y resistencia caracteristica del tejido -

bseo. Después de la remoción del calcio, los huesos mantienen su -

fonna intacta, pero se vuelven tan flexibles como los tendones, La 

destruccibn de la parte orgfillica, que es principalmente colAgena,

puede hacerse por medio de incineraci~n, que tambi~n deja al hueso 

con su fonna intacta, pero tan quebradizo que dificilmente puede -

ser manipulado sin partirse. 

El tejido 6seo es uno de los mas resistentes y r1gidos

del cuerpo humano, Como tejido especializado en soportar presiones 

sigue al cart1lago, tanto en la ontogén~sis como en la filogbnesis 

Como constituyente principal del esqueleto, sirve de soporte para

las partes blandas y protege brganos vitales, como los contenidos

en las cajas craneana y tarácica y el conducto raquideo, Aloja y -
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protege la médula bsea, formadora de las células de la sangre. 

Además de estas funciones, proporciona apoyo a los músculos esqu~ 

léticos, transformando sus contraáciones en movimientos útiles, y 

constituye un sistema de palanca que incrementa las fuerzas gen~

radas en la contraccibn muscular. (12) 

ANAT&.IA: 

.El maxilar inferior es un hueso impar, que forma parte

del tercio inferior de la cara; se divide generalmente en dos Pª!:

tes una parte media o cuerpo y dos extremos laterales o ramas, una 

derecha y otra izquierda, su cuerpo es horizontal y tiene forma de 

herradura; es la única procibn movible del esqueleto facial gr~ -

cias a una doble articulacibn que lo coneeta con la zona media del 

cuerpo, a nivel de las cavidades glenoideas de los temporales; al~ 

ja las piezas dentarias y forma con el hueso hioides el esqueleto

del piso de la bo~a. Figura III • 

.El cuerpo es rectangular, m~s alto que ancho y con fo!"" 

ma de U o herradura abierta hacia atr~s, sus ramas son llamadas 

tambibn algunas veces ramas ascendentes, por su direcci6n son casi 

verticales en el adulto y muy oblicuas hacia atrlis en el reci~n n~ 

cido; que se unen al cuerpo femando un fulgulo que se llama fulgulo 

del maxilar, y sus ramas terminan hacia arriba por dos eminencias, 

la ap6fisis coronoides y el cbndilo; este está destinado a artic~

larse con la cavidad glenoidea del temporal, y a fomar la artic~

laci6n de la mand1bula ó temporomandibular, se consideran dos po~ 

ciones¡ la inferior ybasal o basilar y la superior o apófisis a~ -

veolar,(3) La primera se continúa sin linea de demarcaci6n con las 

ramas ascendentes; en cambio la apbfisis alveolar se desvia liger~ 

mente hacia adentro, quedando entre esta y el borde anterior de la 

rama una superficie bsea acanalada. La porci6n basilar es densa y-
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contiene el paquete neurovascular y provista de inserciones muscu-

lares. (6) El borde inferior del cuerpo y el borde posterior de la 

rama se encuentran en el ángulo del maxilar inferior o gonion • .En

la linea media y cerca de ella, la superficie del cuerpo se eleva

en una prominencia triangular, la protuberancia men toniana o men -

t6n, conocido tambi~n como tub~rculo mentoniano. (3) En la porci6n 

superior se encuentra la ap6fisis alveolar de dos lfuninas 6seas 

compactas; la tabla alveolar externa y la interna; estas dos t~ -

blas estan unidas entre si por los tabiques radiales interdentar~

os y, en la regi6n molar, por los interradiculares, que forman los 

alveolos de los dientes. (6) Figura IV 

Las ramas ascendentes del maxilar inferior de direcci6n 

casi perpendicular, se continúa hacia adelante con el borde alveo

lar y la base; hacia atrás termina en el ángulo del maxilar en pl~ 

no inferior y por arriba pre sen ta dos prominencias,; de ellas, la -

m~s aguda en forma de pico es la ap6fisis coronoides, para inser -

ci6n del músculo temporal; ia posterior es el c6ndilo del maxilar

que se proyecta hacia arriba, atr!s y adentro; hacia arriba queda.

el cóndilo propiamente dicho, que interviene en la articulaci6n 

temporomandibuiar. (4) Figura V 

La cara posterior del cuerpo del maxilar presenta en la 

linea media cuatro pequeñas eminencias designadas con el nombre de 

ap6fisis geni. Dispuestas dos a dos y presentan inserci6n, las s~

periores, a los músculos genioglosos, y las inferiores a los músc~ 

los genihioideos. La superficie interna del hueso estA dividida en 

una zona ánterosuperior y en otra p6steroinferior por la linea m!
lohiodea, cresta de direcci6n diagonal que cruza el cuerpo del hu,! 

so' haci~ abajo y hacia adelante y presta inserci6n al músculo m!_ -

lohiodeo. Por su proximidad a las dos grandes glándulas salivales, 

las partes anteriores de las zonas anterosuperior y posteroinferi-
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or, reciben el nombre de fosa sublingual y fosa submaxilar. En el-

ángulo del maxilar, se encuentran en las caras interna y externa -

asperezas de origen muscular, que sirven; la externa, para el mús

culo masetero y la interna, para el pterigoideo interno. (4) 

Hacia su extremo superior, la rama ascendente del maxi

lar está dividida por la escotadura maseterina o siGIDOidea, de fo~ 

ma semicircular, en las dos ap6fisis condiloi.des y coronoides. La

apófisis condiloides soporta por su extremo superior el cóndilo 

del maxilar, formación cilindrica, cuyo eje longitudinal está di~

puesto de manera que forma con el del lado opuesto un fuigulo abier 

to hacia adelante. (3) 

La apófisis coronoides es una prolongación en forma de

leng\'.leta puntiaguda, cuyo borde posterior, cbncavo, se continúa ~

con la escotadura sigmoidea, en tanto que su borde anterior de la~ 

r-a.llla ascendente, y luego con la linea oblicua externa. Casi just~

mente en el punto medio de la superficie interna de la rama ascen

dente se encuentra el orificio de entrada al conducto dentario in

ferior. Hacia adelante y abajo est~ limitado por un borde agudo, -

elevado en forma de pico óseo de altura variable; es la espina de

Spix. En la semicircunferencia posteroinferior del orificio ~omie!!_ 

za un surco estrecho, muy pronunciado, que, dirigi~ndose hacia ab~ 

jo y adelante, se borra poco a poco por debajo de la extremidad S)! 

perior de la linea milohiodea.-:En ~l se aloja el nervio milohiodeo 

del cual toma su nombre el citado surco. En el lado interno de la

apófisis coronoides y casi en su v~rtice se inicia una cresta de -

origen muscular, que se hace más pronunciada a medida que descie~

de. Al llegar aproximadamente al extremo posterior del reborde al

veolar, se incurva hacia adelante y se divide en dos ramas, 'conti

nuadas respectivamente con los labios interno y externo del mismo. 

Bsta cresta, que sirve de i.nserción al tendón de la parte profunda 
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del músculo temporal, recibe el nombre de cresta del temporal, y -

sus dos ramas denominadas, inte:rna y externa, dejan entre si una -

pequeña zona triangular y desigual, el trigono retromo~ar, que teE 

mina por delante en el borde posterior del alv~olo, corresponde a

la muela del juicio. Entre la cresta temporal y el borde anterior

de la rama ascendente del maxilar, la superficie del hu.eso se d~ -

prime por fonnar la fosa retromolar. ~sta fosa se continúa hacia -

abajo con un surco superficial, situado entre el extremo posterior 

del borde alveolar y la linea ablicua exte:rna. Una segunda cresta, 

situada en la superficie interna de la rama ascendente, arranca 

del polo interno del c6ndilo, sigue por la cara interna del cuello 

en direcci6n hacia ebajo y adelante, pasa junto al reborde ante:· -

rior del orificio del conducto dentario inferior, se fusiona lue~o 

con la cresta temporal en el punto en que ~ste se bifurca, fonnan

do con ella otra elevaci6n común, y tennina, finalmente en el lu·

gar de comienzo de la linea milohiodea. (4) 

La cara anterior pres en ta en su parte media una linea -

vertical, indicio de la soldadura de las dos mitades del hueso; 

llfunase sínfisis mentoneana. Esta linea, unas veces salientes y 

otras, por el contrario, deprimidas en forma se surco, tennina por 

abajo en una eminencia piramidal. De ca.da lado de la eminencia me!!. 

toneana parte una saliente, la linea oblicua externa a terminar en 

el borde anterior de la rama, prestando insercibn a los músculos -

triangular de los labios, cuadrado de la barba y cutáneo. Un poco

por encima de esta linea, y aproximadamente a nivel del segundo 

premolar, se encuentra un orificio circular, el agujero mentoneano 

por el cual pasan el nervio y los vasos mentoneanos~ l6) 

El maxilar superior es un hueso p2r que fonna la mayo_E

parte del macizo facial. A su alrrededor se articulan todos los o

tros huesos de la cara. Bstá situado por debajo del frontal y del 
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etmoides y por delante ae la ap6fisis pteri.goides del esienoides .

Presenta en su interior una gran cavidad neumática, el seno maxi -

lar, ampliaci6n de las !osas nasales con las que se comunica. (I) 

El maxilar su:1erior con tribuye a la formaci6n de l.as fE_ 

sas orbitaria, nasal, pterigomaxilar y cogomática, y de la b6veda

palatina. Por su reborde inferior presta iwplantaci6n a las piezas 

dentarias superiores, raz6n por la cual su estudio nos merece esp~ 

cial atenci6n. (3) 

Consta este hueso de un cuerpo central, excavado en el

adulto por el seno maxilar, y de cuatro prolongaciones de complic~ 

da conformaci6n, unidas al primero. De las prolongaciones, sirve -

la frontal o ap6fisis ascendentes, dirigida hacia arriba, para la

uni6n con el hueso frontal¡ la cigom~tica o malar, que alarga el -

~gulo lateral del cuerpo del hueso, une a este con el hueso malar 

la .Palatina 6 llunina horizontal, se articula con la del lado opue~ 

to y forma la parte principal de la b6veda del paladar; finalment~ 

la prolongaci6n alveolar, dirigida hacia abajo, es portadora de 

los dientes. (6) Figura VI 

El cuerpo del maxilar puede ser descrito como una piz!

mide de tres caras, con su base hacia la cavidad nasal. Se ubica -

en un eje casi horizontal, con el vértice alargado hacia la ap6f!

sis piramidal. Los tres lados de la pirlunide son: Una cara sup.e 

rior u orbitaria que forma la mayor parte del piso de la orbita;

una cara anteroexterna o malar que forma parte del esqueleto del -

carrillo, y una cara posteroexterna o subtemporal vuelta hacia la

fosa subtemporal. La base tiene un reborde constituido por la ap6-

fisis alveolar que aloja la hilera de dientes. (3) Figura VII 

La superficie in terna o ne.~ñl del cuerpo del maxilar -



Pigura vr. 



Pigura vn. 
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contiene, en su parte posterior, el hiato del seno maxilar, grande 

e irregular, que conduce al seno maxilar. Por detrás de esta aber

tura, se encuentra la unión con la porción vertical del hueso pal~ 

tino. ( I) 

La superficie orbitaria es triangular y ligeramente en

declive hacia afuera y adelante. Su borde interno es afilado y se

une en su parte anterior con el hueso lagrimal y, en su parte po~

terior, con la lámina papiracea del hueso etmoides. La parte exte_!'. 

na del borde anterior de la superficie orbitaria es irregular y se 

continúa lateralmente en la superficie triangular ae sutura de la

apófisis piramidal. Toda esta á~ea sirve para la unión con el hue

so maxilar. (I) 

La súperficie anterolateral del cuerpo del IIRXilar for

ma el esqueleto.ae la parte anterior de la mejilla y, por lo tanto 

se denomina superficie malar. Hacia aden~ro la superficie malar se 

extiende hasta el borde, la nb~rtura piriforme; en la lin~a media, 

el hueso se proyecta hacia adelante en el borde inferior de la 

abertura como una espina que forma, con la correspondiente pr.Q., .. 

yección del hueso contra lateral, la espina nasal anterior. La 

parte exteina de la superficie, que se continúa en la apófisis pi

ramidal es cóncava. Esta concA.vidad, la fosa canina, es de profun

didad variable y tiene cerca de su ángulo superointerno al-agujero 

del conducto i.nfraorbitario, a este agujero se le encúentra por d~ 

bajo del limite entre las partes lisa e irregular del borde ante -

rior de la superficie orbitaria. (3) 

La superficie posterior del cuerpo del maxilar, la cara 

subtemporal, es parte de la pared anterior de la tosa subtemporalr 

~sta· superficie es convexa en su parte interna mayor; la parte e~

terna se continúa en la superficie concpva posterior de la apóf~ -
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sis piramidal, La convexidad posterior del cuerpo del maxilar se -

llama tuberocidad del maxilar. (9) 

La ap6fisis alveolar, consta de dos láminhs 6seas apr~

ximadarnen te paralelas que se unen para formar una pequeña promine!!_ 

cia irregular, el tubérculo alveolar. La lámina alveolar lateral o 

externa se continúa hacia arriba con las caras anteroexterna y po~ 

teroexterna del cuerpo del maxilar; la lámina alveolar interna se

can tinúa en la ap6fisis pala tina y detrás del extremo posterior de 

es ta (¡l tima en la cara nasal del cuerpo del maxilar. El surco e~ -

tre ambas láminas alveolares está dividido por láminas 6seas radi~ 

les para formar los alvéolos de los-dientes, Estos tabiques inter

alveolares o interdentarios conectan las lá!llinas alveolares exter

na e interna. Los alvéolos de los dientes multirradiculares están 

divididos por tabiques interradiculares. (9) 

La b6veda pala tina se en cu entra 1 imitada lateralmente 

por los rebordes alveolares y hacia atrás por el borde posterior -

de la lámina horizontal del pala tino. Por detrás de los incisivos

cen trales, se identifica el agujero palatino anterior, el cual co~ 

tinúa por el conducto del mismo nombre, para tenninar en el piso -

de cada fosa nasal a los lados del tabique. Da paso al nervio nas~ 

palatino y a los vasos esfenopalatinos internos. hn el extremo po~ 

terior, a nivel del plano distal del tercer molar y por dentro del 

reborde alveolar, encontramos el agujero palatino posterior y los 

agujeros palatinos accesorios, que se continúan por conductos ver

ticalmen te ascendentes y u.es embocan en la fosa pteriogomaxilar, 

Por el primero p~san el nervio palatino anterior y la arteria pal!!:_ 

tina superior, y por los accesorios los nervios palatinos medio y

posterior. La supt::rficie de la b6veci.a palatina es sumamente rugosa 

para la 1mpla.ntaci6n de la mucosa bucal. (9) 



CAPITULO II 

CONSIDERACIONES BREVBS SOBRE LOS TUMORES 

MALIGNOS OSEOS DE LOS MAXILARES. 

Los sarcomas osteogénicos se originan en células pr~ 

ductoras de hueso. Estos tumores sumamente malignos son raros y 

suelen presentarse en niuos durante periodos de crecimiento acti -

vo. 

Como matriz de los sarcomas ostebgenos sirve el tejido

mesenquim~tico, todavia indiferenciado, del periostio y del endos• 

tio, que en los casos de crecimiento normal y en ~quellos otros de 

un crecimiento no muy grande hace levantarse la parte correspo~ -

diente del hueso y del cartilago. Asi se encuentra siempre en los

sarcomas ostebgenos, junto a proliferaciones puramente celulares,

diferenciaciones bseas del tipo de trabeculas osteoides descalcifi 

cadas o de trabéculas óseas calcificadas, asi como formaciones ca! 

tilaginosas, predominando precisamente el tejido mucoso precartil! 

ginoso, que puede mostrar todas las transiciones hasta ·el tejido -

cartilaginoso normal. Los sarcomas ostebgenos pueden dividirse en

dos o cuatro puntos: El mixocondrosarcoma y el sarcoma osteobl~sti 

co esclerosante de origen peribstico periférico, y el sarcoma co~

droblastico y sarcoma osteol1 tic o de' origen central, de cart1lago

epifisiario o de endostio.(27) 

La variedad peribstica es muy maligna y se caracteriza

por una gran cantidad de hueso nuevo depositado en forma de lrunina 

radiales; por otra parte puede ocasionar simplemente una extensa -

p~rdida de substancia de hueso.(17) 

Proceden en un principio del periostio, se hallan situ! 
·' 
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dos primeramenoe bajo la corteza bsea, que producen su arrosibn 

en la fase precoz. Comprimiendo hacia afuera les capas externas de 

el periostio, ricas en fibras, se produce una tumefacci6n dura e -

indolora en sus comienzos. Las trabéculas 6seas diri~idas en senti 

do radial hacia la cortical antigua, neoformadas en el sarcoma, 

producen en la radiografia una estructura particular, el denomina

do efecto de rayos solares. (27) 

EL crecimiento progresivo produce una destruccibn del -

hueso bastante rápida, encorvando primeramente el tumor el perios

tio cada vez más y hacia fuera hasta que lo rompe y se infiltra ea 

tonces de un modo creciente en las partes bland~s limitantes. Si -

la proliferacibn del sarcoma penetra en el interior de los maxila

res produce una neoformaci6n 6sea tumoral de gran volúmen, aparee~ 

rá entonces engrosado el hueso radiolbgicamente. Si, por el contr! 

rio, faltan las diferenciaciones osteoblásticas caracterizará e~ -

tonces la destrucci6n bsea a la radiografia. (28) 

La expansibn del tumor en el interior del maxilar y la

destrucci6n de una estructura justifica los grandes dolores y la ~ 

flojedad de los dientes. Los sarcomas ostebgenos de los maxilares

producen metástasis, como los sarcomas de los huesos largos, lB.!!_ -

zluldolas precozmente a la corriente ssngu1nea y llegando a establ! 

cerse sobre todo en los pulmones. Los ganglios linfáticos regiona

les quedan libres, por regla general. (28) 

La variedad end6stica se origina con frecuencia en la -

rama horizontal del hueso y es posible confundir dicho estado con

la osteomielitis cr6nica, especialmente si nos basamos con exceso

en el aspecto radiolbgico. En los casos dudosos se practicará sie!!!. 

pre una biopsia para confirmar el diagnbstico. Puede recurrirse a

la resecibn de la mitad del maxilar o tratar el caso mediante T.! -
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dioterapia proflUlda. Raras veces se ven dep6sitos sarcomatosos se

cundarios en el maxilar inferior. Ofrecen el aspecto de masas du -

ras que, examinadas a rayos X aparecen a menudo con imágenes. La -

neoplasia fonna una masa negro-azulada, que crece a partir de la -

superficie interna o exte:rna de la rama horizontal. Histol6gicamea 

te el tumor es muy celular, de estructura sarcoruatosa con predomi

nio de las células fusifonnes. (I5) 

Aproximadamente el 6.5~ de todos los osteosarcomas tie

nen su origen en los maxilares. La localizacibn maxilar inferior ·• 

es aproximadamente dos veces más frecuente que la maxilar superior 

y las mujeres afectadas parecen presentar con más frecuencia el "t!! 
mor en el maxilar inferior. En la mayoria ae los tumores del maxi

lar inferior se encuentran zonas de destrucci6n ~in aumento de la

densidad o con ~l. :Eh los del maxilar superior puede haber un pro

ceso osteolitico o, al contrario, el tumor puede ser mfis radiopaco. 

Cuando hay lesi6n antral se observa una nebulosidad del seno. (24) 

Durante los estadios iniciales se ha notado un ensanch~ 

miento simbtrico del espacio periodontal alrededor de uno o más di 

entes._Hay destrucci6n del hueso y el tumor se extiende más allá -

de los limites normales del hueso. Algunos de los tumores son pr1!!, 

cipalmente fibrosos cartilaginosos y a veces hay espiculas radian

tes de hueso neoplásico extra6seo. (25) 

Su evoluci6n es en caso de residiva, está es local en -

la mayoria de los casos, las metástasis linfáticas regionales y 

pulmonares 6 metástasis a distancia no son frecuentes. Los sarc~ -

mas osteogénicos del maxilar inferior tienen mejor pronbstico que

los del maxilar superior. Tiene gran importancia para el tratamiea 

to de estos tumores una exc6resis local amplia y radical. Las m~ -

tástasis linfáticas son raras y no está indicada una diseccibn pr~ 



27 

filáctica de los ganglios. La irradiaci6n influye poco o nada en -

su crecimiento. 

Diagn6stico diferencial. Hay que tener en cuenta el fi

brosarcoma, cindrisarcima, displasia fibrosa y granUloma de célu -

las gigantes. El condrosarcoma es un tumor compuesto enteramente -

por cart1lago maligno y el fibrosarcoma es un tumor fibroblástico

maligno primariamente. En ninguno de los dos.hay osteoide maligzio. 

La displasia fibrosa puede ser celular y superficialmente semejan

te al sarcoma osteogénico, pero hay ausencia de anaplasia nuclear. 

(24). 

El reticulosarcoma 6seo afecta primordialmente a la 

gente joven. Bntre la mitad y las tres cuartas partes de los tumo 

res conocidos se han dado en pacientes de menos üe 40 anos de e -

dad. El foco primario se encuentra en un solo hueso que es en la

pelvis y·los huesos largos, son sus localizaciones habituales ai'.m 

cuando a veces pueden estar afectados los maxilares, las vértebras 

y el craneo. Las manifestaciones iniciales son dolor y tumefaccibn. 

Puede existir entumecimiento de los labios y caida de los dientes. 

La tumefacci6n es dolorosa a la presión. (24) 

La biopsia del hueso debe mostrar una imagen histopato-

16gica de reticu.Losarcoma. Además las lesio~es metastásicas de los 

ganglios linfáticos han de ser secundarios a la lesi6n 6sea prima

ria. Las radiografías no muestran signo& patognbmicos. Existe des

trucci6n 6sea sin osteogénesis. Se considera que el tumor es de o

rigen medular y al crecer de~truye la médula y la cortical. Son 

muy frecuentes las fracturas patol6gicas. El ttwor es radiosensi -

ble. (20) 

El fibrosarcoma del hueso es un tumor fibroblático pri -
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mariamente maligno que no exhibe tendencia a formar tumor osteoide

o hueso en su crecimiento local o metástasis. En la mayoría de los

casos, el origen es desconocido, pero algunas veces se forma un fi

brosarcoma maxilar en un fibroma ameloblástico 6 en una lesibn dis

piásica fibrosa que ha sido irradiada. El fibrosarcoma de los maxi-

.lares es bastante raro •. (24) 

En el exámen cl1nico se suele anotar una masa que es fr! 

cuentemente dura, dolorosa y sensible a la palpacibn y puede estar

cubierta por mucosa o ulcerada. Suele haber fijacibn e inmoviliz~ -

ci6n. Se localiza más a menudo en el maxilar inferior que en el su

perior y la mayoria de los pacientes tienen una edad que oscila en

tre 20 y 50 años. No hay preferencia por uno u otro sexo. (24) 

Radiográficamente no existe ningún signo espécifico que

diferencie al fibrosarcoma de otros tumores maxilares. En algunos -

casos hay destruccibn del hueso y eroci6n de las raices de los die~ 

tes, pero también puede haber tumores grandes con poco o ningún C9!!). 

bio radiográfico. (24) 

En su patol6gia, las c~lulas malignas fusiformes con nú

cleos largos estfui casi siempre dispuestos de forma ordenada, es d~ 

cir, en fasciculos. La produccibn de colágeno es variable, pero en

los tumores más diferenciados está dispuesto de fonna ordenada. 

En su evolucibn este tumor es radiorresistente. La reci

diva local es bastante frecuente, sobre todo después de la extirpa

cibn quirúrgica limitada. En su estadio existen indicios de una em

bolizaci6n vascular hacia los pulmones en pacientes con fibrosarco

ma de las extremidades. (24) 

Los tumores metástásicos de la cavidad bucal, son mucho-
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más frecuentes en el esqueleto 6seo de la cavidad bucal, es decir-

en el maxilar y en la mandíbula, que en las partes blandas. Estos -

tumores son relativamente raros. Al menos el número de casos es ne-· -
quelio. Sin embargo esto puede ser debido a que la metlstasis se pr! 

senta tardiamente en la enfermedad maligna ya que raras veces se ra 

diografia todo el esqueleto. De ahi que las met~stasis de los maxi

lares, de ordinario, solo se reconocen cuando producen abultamiento 

u otros sintomas. Hay casos en que la met~stasis del maxilar es el

principal sintoma que mueve al paciente a buscar alivio, y el ciI'!:,

jano de la boca tiene entonces la oportunidad de dirigir la búsqu!

da del tumor primario; a los tumores se les define por criterio. P! 

ralos tumores primarios múltiples como sigue: l) Cada tumor debe -

presentar un cuadro de diferente malignidad; 2) Cada tumor debe te

ner distinto lugar; 3) Debe excluirse la posibilidad de que un tu -

mor sea metlstasis de ~tro.(24) 

Patogenia. El. transporte de las c~lulas del tumor puede 

efectuarse por los canales linfhticos. Generalmente, la v1a de e! -

tensibn es la corriente sanguinea. Las c~lulas del tumor entran en

el hueso por la arteria nutricia y llegan al hueso espomjoso. Aqui

se desarrollan lesiones secundarias, que se difunden en los esp.!:_ -

cios medulares o fonnan grandes nbdulos que destrozan al hueso. La

actividad osteolitica y osteocllstica producen notables alteraci~ -

nes macroscbpicas. Con frecuencia el neoplasma encuentra puntos de

salida en los agujeros naturales; pero tambi~n puede perforar la l! 

.. mina cortical del hueso e invadir el tejido peri6stico y los tej! -

dos de la cara. Los tumores secundarios de los huesos generalmente

producen dolores de carácter reumatoide; pero causas otras manife~

taciones neurolbgicas como dolor irradiado o adormecido del tejido

inervado por tal o cual nervio; esto es especialmente en los maxil! 

res. Los dolores se agravan progresivamente y puede haber fractura

en los huesos muy daíiados. La respuesta orgánica varia grandemente, 
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al fin sobreviene la anemia secundaria, el paciente pierde peso, -

aparece albfunina en la orina y se hallan cuerpos de Bence-Jones. -

Se forman metástasis en diversos 6rganos que coexisten con las m~

tástasis 6seas. Con frecuencia las lesiones met~stasicas del hueso 

producen sin.tomas antes de que se descubra el tumor primario; en -

tales casos es importante diferenciar los tumores.(24) 

.Ei1 las personas de más de 40 anos son más frecuentes 

los tumores bseos secundarios, es decir, metástasicos que los pri

marios. Fundamentalmente todo tumor maligno puede producir metást~ 

sis en el esqueleto • .Ei1 general las met~stasis presentan el mismo

grado de diferenciaci6n que el tumor primario. Las metástasis ~ 

seas de los individuos de edad son, por lo com<ui, metástasis carci 

nomatosas; en los jovenes y en los niños, met~stasis sarcomatosas

(especialmente del sarcoma de Edwing) y metástasis de los tumores

del simp~tico, gliomas de la retina o tumores cong~nitos mixtos de 

los riñones.(27) 

El. condrosarcoma constituye sblo 7,6 por ciento de los

·tumores bseos malignos, pero debe señalarse que en los informes de 

cura de neoplasias primarias malignas de los huesos, aproximadame~ 

te 50 por cien son condrosarcomas. Aa1, pues, estas neoplasias son 

suceptibles de extirpaci6n quirllrgica y curacibn. Tienden a ocurri 

en sujetos algo mayores, con predominio en varones en la proporci,

bn de tres a uno. (23) 

Se originan en tejidos cartilaginosos benignos; por 

ello pueden presentarse como lesiones encondromatosas intramedulare 

o como tumores que nacen en la periferia del hueso, probablemente -

en una exostosis cartilaginosa. r.~uchos provienen de una lesibn car

tilaginosa benigna de la enfermedad de Ol.lier. Es~os sarcomas a me

nudo son muy voluminosos.(23) 
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Desde el punto de vista histolbgico, a veces es dificil 

el diagnbstico diferencial entre el condrosarcoma con algo de osi

ficaci~n y los sarcomas osteog~nos que presentan abundante matriz

cartilaginosa. En general el condrosarcoma se presenta como un e!!.'"'· 

condroma atipico, m~s celular, con islotes de matriz cartilaginosa 

hialina madura, entremesclados con otras áreas donde el cartilago

está m{il desarrollado y posee c~lulas anaplásticas atípicas. La s! 

paracibn entre el cartilago y el tejido blando adyacente es poco -

definido; el estroma circundante puede ser atípico y sarcomatoso.

El. hueso que pueda apreciarse parece ser endocondral, lo cual dis

tinga a estos tumores de la produccibn osteoblástica del sarcoma -

ostebgeno. (23) 

El tratamiento de estos casos plantea uno de los probl! 

mas quirúrgicos más difíciles. Se ha observado, si no se intervi!

ne, que los condrosarcomas pueden seguir creciendo lentamente y 

permanecer localmente invasores durante años. Sin embargo, cuando

se ha practicado la extirpacibn quirúrgica incompleta ocurre reci

diva local, crecimiento más rápido y mayor predisposicibn a las m! 

tástasis. Con el tiempo, hay diseminacibn hematbgena a brganos al! 

jados aunque generalmente despu~s de un lapso prolongado. Cuando -

.se practica la extirpacibn adecuada, el pronbstico es muy bueno; -

en general, se logran m~s curaciones en el condrosarcoma que en 

cualquier otra forma de tumor maligno primario de los huesos.(23) 

El sarcoma de Edwing es el tumor al que se refiere la -

designacibn de endotelioma difuso hay grandes controversias acerca 

de su histog~nesis. Es un tumor maligno primario que tiene su ori

gen en la m~dula bsea. Aunque aparece a cualquier edad, es más fr! 

cuente en la segunda d~cada, y casi el 90 por ciento ocurren en s~ 

jetos de menos de 30 años ue edad. Es más frecuente en hombres que 

en mujeres. Sin embargo, la lesibn es muy rara y, en consecuencia, 
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mucho menos frecuente que los sarcomas oste6genos. Los tumores sue

len nacer en focos unicéntricos en un hueé>Oi a veces hay lesiones -

m(ütiples. Es caracteristico que, para la etapa en que se obtiene -

una muestra anatomopatolbgica, el tumor abarque grandes áreas de 

hueso, incluso toda la cavidad medular. Se presenta' como un tejido

blando, gris, con frecuencia quistico, que ha causado erosibn y a -

menudo expancibn de la corteza • .lm el tejido neoplásico son frecue~ 

tes-la hemorragias y la·necrosis. La corteza puede ser perforada y

despu~s ocurre ex~ancib~ subperiostica difusa, incluso penetracibn

en tejidos blandos. Lstas neoplasias crecen rápidamente y a oenudo

producen masas carnosas voluminosas que se palpan fácilmente en los 

tejidos blandos. (22) 

U1 su aspecto clinico el hueso suele ser doloroso, sena! 

ble a la palpacibn e hinchado, y a menudo existe sensaci6n de calor 

en la regi6n correspondiente. Las metástasis son frecuentes, sobre

todo en otros huesos y también en los ganglios linfáticos y pulm~ -

nes. La frecuencia de metástasis lejanas ha sugerido un posible Q._~ 

rigen mul tic~ntrico. Hay localizacibn maxilar aproximadamente en 

IOfo de los pacientes, pero es muy raro que el tumor primario esté -

localizado en los maxilares. El maxilar inferior se afecta con más

frecuencia que el maxilar superior. El sintoma principal es el do -

lor que frecuentemente está asociado con una tumefaccibn de rápido

desarrollo •. Los tumores maxilares superiores tienden a comprimir el 

seno maxilar y se ha registrado anestesia del labio y mentbn en un

paciente con tumor en el maxilar inferior, (27) 

Las radiografias muestran destrucci6n del hueso y un a~

pec to semejante al de la osteomielitis. La dilataci6n de la corteza 

y fo:rmaci6n subsiguiente de nuevo hueso subperi6stico puede resul -

tar en una imagen de "piel de cebolla" con esp1culas verticales. l'h 

su aspecto patol6gico, el tejido neoplásico se ve macrosc6pica.mente 
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celular y blando, careciendo de una estroma fibrosa evidente, pero

con tabiques de tejido fibroso entre columnas de tejido tumoral. 

Tiene color gris blanco o gris rojo y son frecuentes las zonas de 

necrosis y hemorragia que dan a su superficie un aspecto centell8!!,

te. Microsc6picamente, el tumor está fonnado de hojas o cordones de 

c61Ul.as estrechamente aglomeradas con citoplasma y bordes citoplá~

mátícos difusos y núcleos redondos u ovoides de forma y tinci6n un! 

formes, con cromatina esparcida. Pueden sobresalir varios nucléolos 

y en'algunos casos los núcleos son picn6ticos. Característicamente,. 

hay focos de células tumorales separadas por tabiques vasculares fi 
brosos y las células .tumorales tienden a disponerse alrrededor de -

los vasos en forma de rosa. (27) 

La identificaci6n positiva resulta. en ocaci6n dificil a

causa de la semejanza de su aspecto con el sarcoma de células reti

culares, neoplasis metástasicas en el hueso como el neurosarcoma, -

tumor de· Burkit, sarcoma indiferenciado de células redondas y carci 

noma indiferenciado. El pron6stico en el tumor de Edwing es muy de!!_ 

favorable. (27) 

En cuento a su aspecto histol6gico, los tumores son muy

indiferenciados y consisten en láminas de pequefias células redondas 

ovales o fusifonnea, en las que se destacan principalmente los n~ -

cleos y el citoplasma es poco notable. Los núcleos tienden a ser -

·bastante uniformes en tamaho y forma, y las im&genes mit6ticas son

abundantes; es caracteristico no observar cblulas gigantes tumor~ -

les ni pleomorfismo. (27) 

El cuadro histol6gico puede ser modificado por grandes -

~reas de necrosis por infarto ( el tumor de crecimiento rápido exc~ 

de de su riego sanguíneo), de manera que en muchas lesiones las c~

lUlas viables indemnes ·se observan en cordones o masa alrrededor de 

1 

' ( 
( 

1 
1 
l 
! 
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los vasos sanguineos, con necrosis de áreas más alejadas. Esta ind! 

ferenciaci6n dificulta estimar el tipo celular de origen. Adem~s, ~ 

debe recalcarse que, considerando lo anterior, no debe diagnostica~ 

se sarcoma de Edwing sin pensar en la posibilidad de que la lesi6n

corresponda a met~stasis de carsinoma, sarcoma o neuroblastoma ind! 

ferenciados. (22) 



CAPITULO III 

TUMORES OSEOS HE!r!ATOPOYETICOS 

A) G.&l'ERALIDADES 
B) PLASMOOITO!iA 

GENERALIDADES: 

Resulta de importancia 16gica el describir con acierto

todo lo relacionado a los tumores de c~lulas hamatopoy~ticas de 

los huesos, término que usa Spouge en su tratado sobre enfenned~ -

des de los maxilares; la importancia es, porque el agregado princ,i 

pal de este trabajo resulta ser una afecci6n que pertenece a este

grupo de trastornos.(19) 

La proliferaci6n neoplásica de tejido hematopoyético -

puede traer como resultado tumores localizados 6 la aparici6n de -

grandes números de células en el torrente sangu1neo, cuyo proceso, 

recibe el nombre de leucemia.(19) 

La leucemia es una enfermedad en la que existe una pr~ -

liferaci6n más 6 menos desenfrenada de leucocitos, muchos de los -

cuales no llegan a la madurez.(24) 

ID. grupo de tumores denominados linfomas consiste en pr.5?_ 

liferaci6n localizada de células que normalmente son halladas en el 

tejido linfoide. (19) 

Los linfomas constituyen un grupo de neoplasias de gr~

do variable de malignidad, que se originan de células básicas del

te j ido linfoide; los linfocitos y las células reticulares en cual

quiera de sus fases evolutivas.(23) 
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El sisteraa linforrcticular consta de componentes linf,9_ -

ci tic os y reticulocndoteliales que se originan a partir de las cél~ 

las mesenQuimatosas primitivas existentes no s6lo en el tejido lin

foide, sino te.mbién en la mayoría de los tejidos del cuerpo. Los ~ 

mores originados a partir de dllulas linfocí ticas 6 reticuloendot.s.

liales están in te erados por células que se hnn desarrollado siguie:l 

do cualquiera de las dos lineas de diferenciación 6 ambas a la vez 

Existen tumores de tipos citológicos puros, así como algtmos en los 

que existen tanto elementos linfocíticos como reticulares. El grupo 

de tumores se conoce comun:nente como el de los linfomas malienos. -

Se utilizan criterios histologicos para diferenciarlos ya que ti~ -

nen diferentes cursos clínicos y distintos pronósticos. r.os .Princi

pales son los siguientes: 

l. Linfoma folicular, en el cual se conserva la arqui -

tectura folicular durante la mayor parte de la ·cnfennedad. 

2. Liníosarcoma, en el cual la difcrenciacibn ha seguido 

la linea linfocitica. 

3, Reticulosarco¡;¡a 1 en el que la diferenciación se ha -

producido siguiendo la linea reticular. 

4. mfer:nedad de HodBkin, en la que se hnn diferencia<lo

las células reticulares del tronco común.(24} 

Existen ocasiones no muy raras en donde se descubren al
teraciones con formas histol6gicas intermeu.ias, transición de un t.;!;, 

· po celular a otro en el curso de la enfermedad y enorme libe r·e.ci6n

de células neopl~sicas especio.lmente linfocitos, a la sangre perifi 

rica, idcnti.ficandose entonces la enfor:nedad coffio leucemia linfoci

tico.. (19) 

Co::ao lo menciona S'!louge, pueden estos tumores estar com -

puestos de ae;r1;gados de ·linfocitos y sus precursores, o reticuloci 
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tos que se asemejan a las grandes células mononucleares sn.nguineas

y son las responsables de la formación red de sostén fibrilar en 

los ganglios linfáticos. De acuerdo con el carácter benigno o mali~ 

no de la lesión, células individuales pueden reproducir fielmente el 

tejido de que se origina o, alternativamente, pueden presentar los 

estigmas citolbgicos aceptados para un proceso maligno.(19) 

Con lo anterior se ha tratado de dilusidar lo que se r!

laciona al origen y composición histológica de los principales y r! 

presentativos tumores de c~lulas hematopoyéticas, mlls sin ·embargo,

cabe aeregar lo que menciona en su tratado de patologia el Dr. R.2, -

bbins; con respecto a caracteristicas que comparten este tipo de ~ 

mores, (22) 

· l. Si bien pueden nacer en un ganglio aislado b un grupo 

ganglionar, tienden a difundirse y atacar cadenas m<il tiples, y con

el tiempo suelen afectar bazo, .higado y otros tejidos. Se desconoce 

si esta generalización.corresponde a diseminación metast~tica de un 

foco ·primario, 6 bien a origen mul ticén trico, 

2, Bstas enfe~~edades se comportan como otras formas de

cáncer y causan pérdida progresiva de peso y agotamiento, con dis!

minaci6n creciente del tejido linfomatoso en toda la economia, que

p~r !ütimo causa la muerte por caquexia cancerosa, anemia o enferme 

dades interocurrentes, 

3, rr.uchos linfomas se complican por la aparicH>n en ete_--: 

pa tardia, de un cuadro leucémico en la sangre circulante.(22) 

Lu enfermedad de Hodekin es sistémica, letal, caracter.:!:_

zada por un indoloro au;f.ento de los ganglios linfáticos y sistema -

reticuloendotolifll, Las·lesiones 6seas pueden en el 10 él '34;pori -
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ciento de los casos. ~u incidencia m~xima se da en la segunda y 

tercera u&cada de la vida y los hombres son afectados más a menudo 

que las rnujeres.(2) 

Histo16gicrunente se divide en los tipos paragranulomat~ 

so, granulo~atoso y sarco~atoso. El común denominador de los tres

son las cflulas gigantes de Reed-Ste:rnberg. 

Las adenopat1as cervicales pueden ser la primera mani -

festaci6n. Las manifestaciones bucales consisten principalmente en 

tumoraciones de las partes blandas de la mucosa oral 6 una acentu~ 

da atrofia de las papilas linguales, aleunas veces asociada a ulc~ 

raci6n. 

La afecci6n 6sea de los maxilares es muy rara; casi 

siempre se halla en el inferior. 

Los cambios radiogrbficos son idénticos a los causados

por otras lesiones malignas 6 por osteomielitis. 

Las caracteristicas histolbgicas son c~lulas binucle~ -

das denominadas de Reed-Sternberg, proliferaci6n de células paree! 

das a las reticulares y linfocitos con grados variables de madurez 

A menudo es dificil distinguir entre linfocitos inmaduros y c{¡l"!:!_ ·· 

las reticulares. Los eosin6filos no están siempre presentes.(2) 

El tumor de Burkitt, descrito por el mismo en 1958, se 

ha definiúo como una neoplasia m?.1igna del sist;ema hematopoy{¡tico y 

más esp€!cilicamente, se le ha designado come lil1foma maligno, indi

ferenciado, tipo Burkitt. 

Además de Africa tropical, que contribuye con el 95~ de 
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los casos, también es bastante común en Nueva Guinea. 

La máxima incidencia del tumor es entre los tres y ocho

aiios • .Es rnpidamente mortal, y el fallecimiento ocurre en unos seis 

meses. Puede metastatizar a cualquier 6rguno. Poco más o menos los

maxilaros se afectan en el 50 1~ de los pacientes y es común la lesi;

bn de más de un cuadrante. El primer sieno es la movilidad de los -

dientes. Los primeros dientes son los más comúnmente afectados. La

twnoraci6n externa en la cara se hace visible cuando el tumor inv~-

. de las partes blandas a travfs de los alvéolos dentarios, por infi!. 

traci6n alrrededor de los dientes en desarroJ.lo o por perí'oraci6n

de la cortical. l2) 

Hadiográficamente los cambios son osteol1ticos, Uno de -

J.os si¡:¡nos m{is proceses, c:i la pérdida de continuidad de la lámina

dura de los dien·~E;;s. Otro es la pr&sencia de nwnerosas pequefias ' -

~reas de radiotransparencia. ¡,;ás adelante se observan erandes des -

trucciones multiloculares. 

Histol6gicmntmte el t"UDor muestra una mon6tona hipertr~

fia de cC:llulas linforreticulares con ai ta actividad mi t6tica. il'.acr.§. 

fagos con abunllante citoplasma claro que contienen c6lulas tumora -

les 6 c6lulas de desecho, se encuentren siempre uniforurnmente eo:pa!: 

cidas por todo el tlll!lor y ocasionan el caracteristico cielo estre -

lle.do, (2) 

Con lo que respecta al linfosarcoma; este puede origjnar 

se a partir de linfocitos caduros o de linfoblastos. La enfermedad

sie;ue un curso más benigno, si esto se puede considerar as1, que el 

reticulom1rcoma; este Último ya descrito anterionnente no sensible

de los eunglios linfáticos cervicales profw1dos, (7) 
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Puede haber f2.ringi tis, pero de ordi.".lario E:l co¿üen~o no 

hay otros signos y sintomas generales. 

El 35fa de los linfosarcomas son extragnnglionares, y el 

tubo gastrointestinal es el lugar de ori8en ru{is frecuente en este-

grupo, al{;Unas de. es tas lesiones se originan en las amigdalas, mUC.2, 

sa bucal, el suelo de la boca y en otres zonas de la Ilasofarint,;e. 

En los Últimos periodos puede haber una leucemia linfocitica. (7) 

Con respecto al linfoma folicular, este ful con.siderado

inicialmente como una neoplasia benigna de los elementos del tejido 

linfoide. 

h'Versole describe el linfoma primario del hueso; ente se 

orieina de las células precursoras linfoides de la médula 6sea. 

En el pasado esta fonna de tumor fué denominada sarcomª-

de c~lulas reticulares del hueso. Pueden verse involucrados inicia!, 

mente los maxilares o las lesiones maxilares pueden acompañar a tll

mores 6seos de otros sitios. 

Hadiográficar.ente, el hueso medular muestra acentuada 

destrucci6n o simpler.ien te una pllrdicla del trabeculado, con márg~ .. -

nes mal definidos. La e~:pansi6n cortical o la perforaci6n a menudo

es demostrable radiográfioamente. (2I) 

PLASl.\OJI·.ra:A: 

Plas:noci toma de:Jigna un tumor constituido por c6lulas -

plasmáticas maduras o mas bien diferenciadas. Esta variante de neo

plasia por lo reeulo.r ataca focos múltiples en los huesos y en esta 

forma se llama L~icloma !l'.61 tiJ?le, ~ otras oceciones, mucho menos 
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frecuentes, la neoplm1ia de células pll!smáticas nace en tejido li!2_

foide y en estas circunstancias se llama plasmocitoma. Se acepta en 

general que las lesiones 6seas y de tejidos blandos son sGncillame!l 

te cuadros variables de orieen de una neoplasia generalizada de c~

lulas plasmáticas, y que con el tiem_;:,o el tumor se diseminara ~r 

afectara tejidos óseos y extra6seos. m pequeiio número de estos ca

sos avanzados, las células plasmáticas llegan a la sangre y prod~ -

cer! complicaciones leucémicas de diversas globulinas anormales. (2~ 

El origen primario en tejidos blandos es mucho menos 

frecuente que el 6seo. Una localizaci6n frecuente en el primero de

los casos, es el tejido linfoide de natwfaringe, bucofuringe y tej.?:_ 

dos vecinon. Sin embargo, la diseminaci6n de lesiones mielomatosas

múl tiples de hueso·a ganglios adyacentes no es rara y puede remedar 

plasmocitoma primario ~anglionar. Los sitios atacados estltn moder~

damente aumentados de volúmen, pero por lo demás no tinen caract~ -

r1sticas macroscópicas peculiares. Desde el punto de vista histol6-

gico1 se presentan nidos, masa o láminas dC células plasmáticas 

adultas más o menos caracteristicos. (2I) De vez en cuando se fo~ -

man células plasmáticas multinucleadus que guardan semejanza supe.!"" 

ficial con las de Reed Sternberg. Sin embargo, el citoplasma de e~

tas c6lulas es bas6filo y, si bien puede haber uno o varios núcleos 

· suelen ser redondos y tienen una distribuci6n de la cromatina cara~ 

teristica agrupada en cará~~la de reloj. Por lo regular se identif! 

can halos perinucleares, incluso en es toD tipos celulares más en~ -

pllisticos, (22) 

Los trastornos de c6lulas plasmáticas abarcan un amplio

espectro de cuadros cl1nicos desde lesiones de tejidos blandos, p~

sando por tumores 6seon llasta U.iscrasias sangu1neas. Los plasmocit.Q 

mas primarios de tejidos blandos tiende a ocurrir en sasofaringe y

tejidos adyacentes, pero pueJen presentarse en cualquier zona de t!;, 
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jido linfoide. Si!JUen un curso varia.lile. Algw1os pacientes sobrevi

ven muchos a.Los con cnfermeuad eanglionar localiza.la; en otros la -

diseminaci6n progresa rapiclnmen te, aparecen· células plasmáticas tae. 

bién son interesantes por~ue las células tumorales elaboran protei

nas anormales. Las lesiones de tejidos blandos y 6seoa.s, en algwios 

casos de leucemia, se acompaiiasn de producci6n de proteosas de Be!:!_

ce-Jones que se excretan por la orina. (22) 

MIELOi,!A A PLASLlOOITOS: 

Las lesiones individuales del mieloma a plasmocitos e~ -

tán compuestas ae conglomerados de plasmoci tos anaren temen te nonnn . -
les, proliferando en un área circunscrita en el interior del huesoT 

Son dos las categorü1s reconocidas clinicamente: el mieloma solit~

rio y el mieloma mÚltiple, es posible que ellas representen, rcspc~ 

tivrunente, una forma benigna y una maligna de la misma enfermedad.-

(I9). 

Mieloma Solitario: Es raro y s6lo afecta a un hueso, con 

un foco único in tra6seo de proliferaci6n de células plasmáticas en 

Histol6gicnmente, el mieloma solitario consiste de un 

gran número de plasmoci tos que han proliferado en gr~uo tal que han 

formado una napa continua. La lesi6n perm8nece localizada y cuando

afecta a la mandibula se manifiesta preferentemente en la pnrte po~ 

terior con su potencial hematopoyético original. m raras ocaciones 

el proceso puede involucrar los tcji<los blandos de la regi6n bucal. 

Precuentcmeute hay ausencia de s1ntomas, y muy a menudo el lirea es

der.cubiGrta durante exár.ienes radiol6gicos de rutina, estas lesiones 

se parecen a las del tumor central de cblulas gigantes o amelobla~ 

toma, ocacionalmentc puede haber dolor, tumefacci611 y has·ta frac~

.rau patol6gica. (24.) 
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Se desconoce la causa de esta prolifcraci6n localizada -

del plasmocitos. Una ves descubierta cualquier lesi6n que se ajusta 

a este cua~ro histol6gico, uno debe mantenerse cautelODO antes de -

llegar al diagn6stico final del mieloma a plasmocitos. Ocacionalme~ 

te se instalan luego lesiones similares en otros huesos y la enfe_::

medad degenera en la forma mÚl tiple que lleva consigo un pron6stico 

considerable~ente malo. Por lo tanto, después de descubierta una l~ 

si6n de este tipo debe reservarse todo juicio durante un periodo de 

dos 6 trf;!s aifos del diagn6stico definHivo final de mieloma soli t~

rio. (I9) 

1.-.ieloma L:Úl tiple: se. le puede llamar tambi~n, mieloma de 

células plasl!IÓ.tico.s, es una neo?lasifl. maligna, que generalmente 8 e

orig1na en nur.ierosos puntos de la médula 6sea del esqueleto. Sus ci 

lulas caracteristicas se asemejan a las células plasmliticas, y se -

cree que se originan de las células reticulocndoteliales.de la méd~ 

la 6sea. Su actividad, continua y progresiva, provoca la oste6lisis 

y, cuando por consiguiente, la aparici6n de radiotransparencias en

el húeso. Aún cuundo cualquier hu,eso del sistema esquel6tico puede

estar afectado más a menudo son: vértebras, costillas, cráneo, pe!_

vis y fémur. Los maxilares pueden resultar también afectados; la -

mandibula, m6.s frecuentemente que el ma>:ilar superior. Sus locali;:~ 

ciones favoritas son: la parte posterior del cuerpo, el fuigulo y la 

rama ascendente. Esta multiplicidad podria representar ya sea una -

tumoraci6n primaria del tipo multicéntrico, que se observa ocaci.2, -

· nalmente en las neoplasias malignas, o bién podria ser el resultado 

de met~stasis 6seas intra.medulares ampliamente diseminadas a partir 

de un único foco primario original. (7) 

Rasgos clinicos y radiográficos: Es una altcraci6n ne2_ -

plásica 6sea maligna de las c6lulas plasmáticas inmuno&lobulinoc~ -

cretrunes. Probablementé represente una lcsi6n maligna multic~ntri-
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ca como ya lo 1:1Cncionamos. Las inmunoglobulinns, generalmente de -

una clase única, se detectan en el suero. La proteina de Bence-J·~ 

nes, que presenta fragoentos globulinicos, se detecta a menudo cn

la orina. Cuando est& conprometido el maxilar, sus s1ntomas prim~

rios pueden li::ii tarse a neuralgir.s y a dolor b sensibiliciad uel 

maxilar, de locali:::acitln difusa y de carácter no especifico. Oc~. -

sionalmente, el paciente r.e qucj~ de un vago dolor de muelas, no -

ílicil de explicar por su trastorno odontog6nico. A menudo las le -

siones 6seas avanzim, se descubren sienas clinicos adicionales y -

mlis espec1ficos, wi agrandamiento o defonnidad de la región i1apl;!;_

cada, bajo la forma de una protuberancia bien redondeada y dura c~ 

mo el hueso, que puede ser el punto en donde se sienta dolor contl 

nuo, o el que motive una palpación dolorosa; o el aflojmniento dc

uno t> más dientes, hecho no facil de explicar por una infeccitin l'~ 

riapical o una periodontitis. Otro s1.ntoma y de particuls.r impo¿;: -

tancia es la parestesia o entwnecimicnto del·labio b de un.se~ne~

to de la piel, cerca del mentbn ó en lll ... :&1 una de los casos seíi!!

lados por Thoma, hab1.a gran elevación del paladar con esfacelo de

los tejidos y un cuadro clinico compatible con el carcinoma.(16) 

Radiogr~ficrunente aparecen tipicas áreas radiotrn.nsp~ -

rentes en sacabocados, circulares y ovalados, sin relaci6n perif2,

rico.. sobre todo cuando est6. implicado el crtineo. Las lesiones sc

sit~an comúnmente en el hngulo b la base del maxilar inferior; cs

caracter1stico que su cortical estl:l siempre perfo.rada, pero nunca

se observa la expe.nsi6n.{2) 

Caracter1sticas anatomopatológicas: Las c~lulas tumor~

les estbn dispuestas en campos con ~uy poco eotroma conectivo. Las 

clllulas var1an de fonna y tamaiio. Algunas son pequeíias con un nQ;, -

cleo obscuro y 'Poco citoplasma y parecen linfocitos. Otras son ma

yore.::s con el nucleo en. situacitln exclmtrica y cromo.tino. dispuesta 
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de forma raúial, lo cuál las asemeja a las cHulas plasmáticas ma -

duras. Son frecuentes las gr2.Ildes cblulas binucleares. Los núcleos

presentan uno o mas nucleblos. Se observan habitualmente mitosis y

existen a menudo cuerpos de Russel. (24) 

Una sospecha de mieloma mültiple de los maxilares, bas~

da en los datos radiográficos b cl1nicos, obliga a practicar de i!!_

mediato metodos adicionales de investigaci6n. Los datos obtenidos -

de la historia del paciente pueden reforzar la sospecha del dentis

ta.Corao el mieloma mÚl tiple es unas dos veces más frecuentes en los 

hombres que en las mujeres as1 como en las personas de edad que en

los jovenes, estos factores deberán ser tenidos en cuenta. Un ints_

rrogatorio sobre la presencia de signos y s1ntomas cl1nicos simil~

res a los del maxilar, pero en otros puntos .del cuerpo constituye -

un est1mulo adicional para más amplia investigaci6n y referencia(7) 

Sin embargo, un diagn6stico concluyente de mieloma mülti 

ple no puede basarse en los datos previr,JJJente descritos. Es neces~;p 

rio el estudio del esqueleto en particular de las v6rtebras, crru1eo 

y pelvis. La existencia de lesiones similares en estos puntos hace

m&s verosimil la sospecha. 

Los exfunenes de laboratorio útiles pura establecer un 

diagn6stico, incluyen; el estudio electroferbtico de las proteinas

del plasma, el cual puede revelar un aumento homog6neo de la glob~ 

lina y¡ las investigaciones sobre la orina, que pcnniten descubrir

la proteina de Bence-Jones, que existe en más del 60 por cien·to de

los pacientes de mielo:na, y el exti.roen microscl>pico del frotis de la 

m6duln 6sea para descubrir c~lulas plasm~ticas no maduras, existen

tes en la m6dula 6sea de pacientes de mieloma.{7) 

El exámen de una muestra de biopsia de una lesi6n sosp~-
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chosa ó el estudio de la médula 6sea obtenida por aspiración son -

esenciales para un diaen6stico concluyente. 

Histologicai;iente, la lesión se caracteriza por hojas o

capas de células del tipo de las células plasm~ticas, estrcch8r.len

te agrupadas y con escasa cantidad de estroma intercelular.(?) 

:a:i el diagnóstico diferencial, las radiolucidencias en -

sacabocados tipicas bien definidas del mieloma pueden encontrarse

también en el carcinoma metast~sico diseminado y el linfoma prim~

rio de hueso. Los queratoquistes m<i.l.tiples deben incluirse eii el -

diagnóstico diferencial radiog~~fico. 1iJ. exrunen microscópico es n! 

ces~rio para llegar a un diagnbstico dcfinitivo.(3l) 

El tratamiento del mieloma m<i.J.tiple deber~ una vez d!

ngnosticado ser instituido por el oncblogo. El mieloma l!lfiltiple -

tiene un pronóstico grave, con .una sobrevida de 3 aiios. La intr_~ -

duccibn de citost~ticos, como el Alkerarn, ha dado como resultado -

una notable prolongacibn de la vida.(2) 

:a:i un reporte de la bibliografía, por la extensi6n y lo 

calizaci6n de la lesibn, la radioterapia fué instituida como la m! 
jor forma de tratamiento, tratandose de una lesibn de ma..-v;ilar m1p~ 

rior que involucraba seno maxilar.(18) 

De acuerdo a Christophei·son y l.'.iller, el mieloma m<i.J. ti

ple se caracteriza por sus múltiples focos de origen más bien que

de origen solitario y subsecuente met~stasis. Estos tumores dicen

qdem~s que el verdadero tumor solitario de c~lulas plasmáticas p~

rece menos apto. a d.iseminarse y que el tratamiento de la lesión es 

unuru.mente dc:;-arrollado por una vh ó curso favorable. Zl tumor S2_ 

litario de cblulas plasn~ticas ha denostrado ser de un mejor pr~a-
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nbstico que el mieloma múltiple. 

La literatura sin embar50 1 trunbién cita muchos casos de 

tumores solitarios de c&lulan planm~tico.s que eventualmente progr2_ 

sail a Wla form~ diseminada, Estos casos, sin embargo, tienen un ro~ 

jor pronbotico que aquellos de mieloma múltiple. En estos casos, -

hay un prolongado pe:riodo de latencia entre la lesibn solitaria y

el mielowa múltiple, con un progreso mucho m~s lento de la enferm.!;. 

dad, Un pronbstico menos favorable es evidente en tumores de cél!!_

las plasm~ticas en el seno maxilar en co~paracibn de otros citomas 

de la cabe3a y el cuello. 

El diagn6stico del tumor solitario de célulao plasm~ti

cas es uno de los m~s dif1ciles de hacer a menos que todos los d~

tos de diagn6stico sean considera~os. Una consideracibn muy impor

tante de tomar en cuenta son las ca.ro.cter1sticas radiolllgicas, cll 

nicas, histolf>gicas asi como bioqu1micas de la lesi6n. De gran i!)l,

portancia en el diagnf>stico de la verdadera lesibn soliteria son -

frecuontos estudios do la mt:dula Osca, radiograf1as, estudio ele~

troforético de prote1nas, y especialmente un largo periodo de o.2_ -

servaci5n. 

El tratamiento de la lesi6n solitaria comurunente consis 

te en cirugia b irradiacibn 6 combinacibn de los dos. (18) 



CASO CLD!ICO 

Se presenta a consulta a la seccibn de cirug1a bucal 

del hospital Rambn Garibay de la Universidad Autbnoma de Guadalaj~

ra, el d1a 3 de Enero de 1985, una persona del sexo masculino de 42 

anos de edad, que mide 1.70 mts. y pesa 72 kgs., casado, de ocup~ -

cibn agricultor, proveniente de una población del norte del estado

de Jalisco, !l que presenta un visible aumento de volfunen en la mej! 

lla izquierda de su cara. 

se recibe al paciente y se procede a realizar historia

cl1nica que arroja los siguientes resultados; se trata de un ind! -

viduo de tes moreno claro; de compleAibn robusta; de pelo cestano,

escaso pero bi'en implc.n tado, 

Ecl la revisibn de aparatos y sistemas aparecen los s! -

guientes datos; refiere el paciente molestias intestinales que atr! 

buye a su incapacidad de masticar adecuadamente los alimentos; hema 

temesis que coincide con una extracción dental; disnea que aumenta

por las noches al acostarse; refiere haber perdido 20 kgs. de peso

nproximndamente en tres meses, 

Ecl la historia del problema relata lo siguiente; Niega

operaciones y traumatismos en la zona, refiere que el padecimiento

comenz6 con dolor en regibn submaxilar izquierda a nivel de é.ngulo

mandibular hace m~s de tres meses, seguido por parestesia del labio 

inferior del lado izquierdo; el dolor continuó hasta llegar a COE:, -

prender la hemimandibula izquierda en su totalidad, acompafíandose -

de inflomacibn gingivnl que el paciente descr~be como que la enc1a

le iba n reventar; Semanas después no refiere cuantas siente despl~ 

zam:i.en to de piezas dentarias, Recurre a focul ta tivo que recomienda-
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. extraccibn de pieza dentaria conjtj.ntamente a terapia antimicrobi!! -

na; ol aumento de vol fimen continúa y recurre de nuevo a ayu_da odou_

tol bgica, esto último 20 d1as antes de acudir al hospital, en esta-

0.l.tima visita le practican una extraccibn dentaria con parte de la

tumoracibn con lo que se observa un crecimiento m~s acelerado de la 

leoibn. 

En el ex~men :illtraoral se encuentra una gingivitis gen~ 

ralizada, lengua saburral, -lesiones cariosas múltiples pero ninguna 

de grado inportante, runigdalas y faringe con inf'lamaci6n, la mucosa 

palatina se observa normal, el piso do la boca del lado izquierdo -

se encuentra afectado por la les16n, as1 como la regi6n molar, la : 

regibn retromolar y el vest1bulo bucal del mismo lado. 

DespuQa de revisar el historial del paciente se solio!~ 

tan estudios de laboratorio y gabinete consistentes en: Biometr1a -

hem~tica, tipificacibn de grupo sangu1neo, tiempo de sangrado y co~ 

gulaci~n, tiempo de protrombina, tiempo parcial de tromboplastina,

exlunen general de orina, qu1mioa sangu1nea y radiograf1as panorfun.!_

ca (ortopa.ntomograf1a), anteroposterior y lateral de crAneo. 

En la biometr1a hemática los valores se encuentran deE,i 

tro de los rangos no:nnal.es ~ excepcibn de un aumento notable de le~ 

cocitos. Los demás estudios de laboratorio no revelaron tampoco n~

da a.normal. 

~ÚogtÚicam~nt~·.se ·obsel."'la una. zona de escasa radi.2_ -

opadidad que comprende el cuerp..° mandibular izquierdo con l1mita -

anterior hasta el segundo premolar y limite posterior hasta el fuil5.!i 

lo mandibular, hacia arriba. afectada tambilm la rama ascendente ha~ 

ta la apbfisis coronoides. 
i~· ':'.. ~~ :~ 

.. ""' 'r'.~n::· 
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D1 base a lo anteriormente descrito se decide practicar 

biopsia para establecer un diagnóstico real de la lesibn, dicha 

biopsia se realiza bajo anestesia local. 

El reporte realizado por el histopat~logo, reporta que

el fragmento que se envio para su estudio corresponde a un Amel~ -

blastoma, por lo que se decide practicar hemimand1bulectomia ia 

quierda previa valoracion del paciente por el cuerpo de M~dicos 

Anestesiolbgos del hospital Ramón Garibay. 

Se inicia con asepsia y antisepsia de la zona, para pr~ 

seguir con la colocaci6n de los c~pos estériles; ya re9.lizado lo -

anterior se delinea el trazo de la incisión con verde brillante y -

se p1·actica una incisi6n submandibular a lo largo de la hemimandib~ 

la izquierda; se procede posterior a la incisibn a la disección por 

planos hasta abordar la tumoraci6n cuyo aspecto· clinico no .corre.!!_•l

ponde a lo descrito en el reporte histopatol6gico de la biopsia, 

por lo que se decide tomar y enviar una muestra de tejido para que

so efec·tue una biopsia tra.nsopera toria que es reportada como una -

muestra de tejido con inflamacibn crbnica de ganglios linf~ticos y

un fragmen.to de músculo estriado. 

Se procede a la secci6n de la mandíbula y a la coloc! -

ci6n posterior de un alambre de Xishner; se sutura por planos y al

final se coloca un apbsito de gasa para proteger la.herida facial. 

se indica en el postoperatorio el mantenimiento de una

v1a permeable, zonda nasog~strica, aposito de hielo sobre la zona -

operada y la administración de penicilina s6dica cristalina cada 4-

horas y media lunpula do nubain cada 6 horas durante su permanencia

hospi talaria que fue de tres d1as. 
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La terap1a antimivrobiana se manti~ne despu~s de la sa

lida del paciente del hospital, utiliz1.uldose penicilina proca1nica

por v1a jntramuscular durante 10 d1as más. 

:En el estudio histopatológico final se encuentran datos 

sugestivos de una lesion de mieloma m{ll.tiple, por lo que se decide

obtener para su estudio una muestra de m~dula ósea y realizar una -

separaci6n electrofor~tica de prote1nas plasm~ticas (metodo do Bi~

ret), en la que se concluye el estudio compatible con disprotein! -

mia de la variedad alfa l, dado unicamente en pacientes con lesi,2_ -

nea de mieloma múltiple. 

A.L llegar al final del diagn6stico de el '(ütimo estudio 

hiatopatolbgico se deriva al paciente para su tratamiento de radio-

6 quimioterapia seg(m deciaion del onc6logo. 



CONCLUSJ.ONES 

Se confinna la opinión de establecer un juicio cl1nico

J.O mtis certero posible para poder brindar asi mismo el mejor trat~

micnto posib.J.e. 

oe recomienda para la ve.loracibn correcta de este tipo

de pacientes, la colaboración de un hematólogo y no solo de un hi~

topatblogo, pues ambos en conjunto nos guiaran más firmemente al 

diagn~stico correcto de este tipo de padecimiento. 

Stevcn Moriconi y Laurence D. Popowich citan en su P!!, -

blicaci6n ya sefinalada anteriormente, que el tratamiento de este t.!, 

po de lesiones solitarias de mieloma múltiple (plasmocitoma), coa

eiste en cirug1a ó irradiación b combinacibn de ambos. 

Se considera que el diagnóstico tard1o de la verdadcra

naturaleza de la lesión,. no impidió que el tratamiento pennitiera -

al paciente obtener una mejor oportunidad para alimentarse,y de esa 

manera obtener una mejoria de su estado fisico; lo que no justifica 

el fallo de la biopsia preoperatoria. 

La perspectiva de vida de personas afectadas por lesiE,

nes. de este tipo no es muy amplia. El seguimiento de el caso no fu$ 

posible, ya que el paciente decide regresar a su lugar de origen. 

Se considera que la mejor opción de tratamiento de este 

tipo de lesiones, debe estar en manbs de un oncólogo y un hematol2_ .. 

go. 

El papel que la odontologia juega en el diagnóstico de

este y de otro tipo de ne.oplasias orales es determinante en la opor_ 
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. tunidad de las p~rsonas afectadas de recibir la mejor y más rápida

atención. 
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