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I N T R O D U C C I 0 N 

Con los adelantos en el campo de la Medicina, Pa-

tología Genética y en general en todas las ramas bio 

lógicas, incluyendo la Odontología, se han venido a in 

vestigar una serie de patologías que nos facilitan en-

tender día a día la forma en que interactúan y el gra.7 

do en que afectan a las diferentes estructuras del or-

ganismo En el caso particular de las patologías óseas 

en los maxilares, el odontólogo no debe estar ajeno a 

sus manifestaciones, puesto que si bien no son tan fre 

Puentes como se piensa, si es uno de los profesionis--

tas que debería estar preparado para el diagnóstico o-

portuno de éstas, reconociendo las posibilidades de --

trntamiento y prevención para que en forma multidisci-

plinuria se puedan dar las mejores posibilidades u és-

tes PnPiontes, 

Las patologías óseas maxilares no son bien conoci 

das por el odontólogo y han llegado a ser hasia adena$ 

u su práctica diaria, y no por el hecho do ser extra-

ordinariamente raras, sino porque muchas voces pasan - 

inadvertidas por ignorancia del cuadro do la OnrOPMQ--

dad o por ol mal diagnóstico clintce y radiográfico, y 

aún más importante porque muchos do ()atoo puoloutes no 

tlonen la debida información y no están concioutu$ do 

la trnseendencta dol problema oral on relación a sus . 

demás trastornos sistómicos que llegan a sor tan 
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grandes y basta incompatibles con [u vida, que las al-

teraciones odontológicas se dan tan despreciables'que 

se ignoran hasta por el mismo módico, sin tomarse en -

cuenta que un problema oral puede ser tan primordial y 

determinante basta para la misma vida del paciente. 

Sin embargo, con el advenimiento de nuevos conocimien-

tos en los medios de diagnóstico y tratamiento, y en -

general las nuevas tendencias de la Medicina, es prac-

ticamente un deber de cada odontólogo el tener presen-

te las posibilidades de tratar éste tipo Je patologías. 

El fin perseguido en la presentación de ésta te--

sis consiste en mostrar un panorama general (In el que 

se comprendan las diversas manifestaciones clínicas y 

radtogr4ficas de las patologías quo afectan a los maxi 

laves, pura lue el odontólogo se oriente hacia lo que 

puede o no hacer por sus pacientes. 
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FUNDAMENTACLQN DEL TEMA 

La patología oral os 1U ciencia mós impertante so-

»re la cual fundar el diagnóstico, tratamiento y pre-

vención de enfermedades oral9s. 

Hasta hace poco la Odontología se limitaba al --

diagnóstico y tratamiento de las enfermedades de les - 

dientes y construcción de prótesis, sin teoer una 	- 

sión verdadera do la enorme importancia que desempeña 

la patología general en las enfermedades orales. 

Todo Cirujano Dentista debe poseer un amplio cono 

cimiento de la Pulologia oral y su amplia gom.i de re- . 

PePeUelulles en el campo. 

Así encontramos que los trastornos óseos un maxl— 

lurus que tienen determinante imoortnneia un la Odonto 

logia, son realmenw poco estudiado% debido 	su coro- 

Inundad y baja frecuencia,  

Pretendemos ea nuestro estadio ¡ilustrar con clort—

Oad los aspectos clínicos y rndlogrtlflcos de todas --

winollos alteraciones quo do una rurmu u otro reir,Ireu,-

ten en  cuYldnd oral, Y (Pie Por tanto Mo1'0e0n 01 tino,. 

Pé$ ticl, 0$1,0Matól4go y el estudiante con el t'ir de 01 

pilar su capacidad do Ilagnóstico, 



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Los trastornos óseos que afectan a los maxilares 

han sido poco estudiados para lograr establecer un - 

diagnóstico clínico y radiográfico oportuno. 

Como grupo, éstas enfermedades pueden aparecer a 

cualquier edad, es decir están al momento de nacer y o 

tras se pueden presentar desde la infancia hasta la e-

dad avanzada. Todas ellas son influidas por factores -

intrínsecos y extrínsecos, tanto para su formación co-

mo para su desarrollo contenidos en mayor grado en ni-

veles socioeconómicos bajos donde se acentuan los pro-

blemas educacionales, nutricionales, ambientales,etc. 

Cl hueso es un tejido calcificado denso, afecta-

do por diversas enfermedades que lo incitan a reaccio-

nar dinámicamente. Algunas do ellas atacan a más de un 

sólo hueso y siguen un patrón de herencia aunque hay -

casos en que éste patrón no se desarrolla. 

Cl maxilar y la mandíbula no se excluyen y sufren 

las enfermedades eslueléticas variando sólo en que la 

disposieián dental llega muchas voces a producir modi-

f19antones óseas como respuesta u la alteración prima- 

rio, 

Enfocamos en nuestro trabajo las osteopatías más 

comunes que comprenden un grupo do enfermedades genera 

liOadao y locales y que con relativa rrocuonctu prosoa 

ton mantrostocionoo on moxilarom y »totuma apático, 



O BJETIVOS 

Analizar las características clínicas y radiográfi-

cas de las alteraciones óseas más frecuentes en los ma 

Ampliar los conocimientos sobre las patologías óseas 

en los maxilares. 

Comprender la importancia del diagnóstico de las al

terationes óseas más frecuentes en.  maxilares. 

- Crear una unificación de criterios diagnósticos so-

bre las alteraciones óseas maxilares. 

Comprender las repercucienes que dan óstas patologí-

as en el sistema gnático. 



RIPOTESIS DE TRABAJO 

Un profundo conocimiento de los Trastornos Oseos 

que afectan a los Maxilares, dará como resultado un -

buen diagnóstico clínico y radiográfico, y conducirá a 

una limitación oportuna brindando un pronóstico alenta 

dor. 



M A T-  E 11 I A L 

povisión Bibliográfica 

Libros 

Revistas 

METODO 

Descriptivo 

Su objetivo central os obtener un panorama  Preci-

so de la magnitud del Problema y derivar elemontes do 

juicio pare estructurar estrategias oPerativast cono 

ciando las variables que se asocian, 

La técnica metodológiea que se Ilevaró u  cabo  soy- 

r4 la síntesis bibliegrórien y  bomoregrdfiea actualiza 

da quo nos popmittr4 obtonnr infermaoidu do  interés  y 

conocer distintos  andlisis teóricos y enfoquen concop 

tullíos Pnra In oongonnclAn dol estudio, 
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TEJIDO OSE0 

pistologia 

Para la formación de hueso, se encuentran las eó-

lulas encargadas 'llamadas osteoblestos. 
En un punto central de la zona en que se formará 

hese, se desarrollaw.ciertas células mesenlulmatosas 

que onnectau sus salientes citoplasmáticas y se dife 
rancian en osteoblpstos¡ secretando una substancia in- 

▪ tercelular de hueso alrededorAó sus cuerpos celulares' 

y sus salientes, de modo que quedan rodeadas por la 

sOstancia interceluinr eriOnica de hueso. Esta subs. 

• tancia orgánica se fragua y calcifica, quedando atreve 

sada por caaaliculos que conectan les lagunas en las 

lue se eneu7ntran les osleohlastos, que se convertiran 

en osteocitos al ser:rodeados'por la substancia inter.7 
calUlar, Estos sepan actives durante un perfodo !aove 

('OVenes)$ 

La mayor parto do hueso se forma capa por capa en 

las superficies u partir de osteoblastos clec so sepul-

tan a si mismos con In substancia Intornclular quo  so-

erutan, Los canaliculos alrededor do sus salientes y 

que so oltionden basta lb superficie do Pudo cana nue-

va do hueso, permito que el líquido tisulur (100 viene 

(100(10  100  enPlInves lleve substancias nutritivas 

cita las cólulas (Mi hueso, 

La substbleln Intorcolular consiste On 0nenst Pn 

des onmooncntom fundomontollhonto 	 1)110 
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co y otro inorgánico. La substancia intercelular se co 

noca a menudo como matriz ósea que rodea a los osteoci 

tos. El 77% de la substancia ósea es inorgánica, el 

resto es orgánica. El material orgánico es en un 39% - 

colágena, también formada por los osteoblastos, pero a 

demás contiene mucopolisacáridos sulfatados, algunas 

glucoproteínas y otros materiales. 

La osificación puede ocurrir bajo condiciones me-

tabólicas anormales de calciollsin acompañarse de cal-

cificación, formandose hueso no calcificado o-tejido - 

osteoide diferene al calcificado. El término osifica-

ción se aplica a los osteoblastos que evolucionan y so 

cretas la substancia intercelular orgánica única del 

hueso. El término calcificación se refiere a la preci-

pitación de sales de calcio en un tejido (no siempre ó 

seo o cartilaginoso), 

Después de calcificado el hueso por completo, el 

único mecanismo por el quo se puede extraer el calcio 

consisto también en retirar la substancia intercelular 

orgánica. A ésto proceso se le conoce como resorción - 

ósea, y es un fenómeno tan común on el organismo como 

la formación óeoa, 

La resorción ósea ocurre en las sunorficies do 

las estructuras óseas y es modindn por granelen «nulas 

multinucloados llamadas ostOoclamtos, 

En la calcificación, el mineral quo so deposita 

un el hueso os transnortade y pasa desde los capilares 



lo 

hasta el líquido tisular, de modo que el material di--

suelto.en éste, se puede depositar en el hueso. 

Los osteoblastos u osteoc.itos son esenciales para 

que so calcifique la matriz, que tiene en sí misma, - 

tendencia física o química a calcificarse en condicio-

nes en las que otros componentes de tejido no lo harí-

an. 

Wells mostró que el cartílago no calcificado muer 

to, se calcificaría al ser transplantado y con acceso 

a liquido tisular. También se llegó a demostrar que la 

calcificación iría adelante aún a falta de células vi-

vas, y además que el hueso y cartílagos muertos conti-

nuarían calcificandose si se le añade a las soluciones 

enzima do fosfatasa alcalina. Esto se refuerza por la 

formaciion de fosfatasa alcalina de los condroblastos 

btportróficos al calcificarse el cartílago, o de la e-

levada producción do fosfatasa alcalina de ostoohlas--

tos en la reparación do alguna fractura que so denota 

en el aumento on sangre. Así, hay una clara relación - 

entro 14 formación local do fosfatasa alcalina y la --

calcificación do In substancia intorcolular orgánica - 

de cartílago y hueso, De ahí In creencia do quo los os 

toohlaotos y ostoocitos jOVOIMS juegan un papel impar-

tanto un la calcificnción al formar foofataon alcalina, 

El mineral- con ol que está imprognada la matrío 

ósea► un el 110000  m►uduro y calcificado por comploto, uo 

t4 hijo in formo de cristales do hidroxinputitn, 



puestos como agujas, bastones o tubos de 30 X 600 	y 

distribuidos linealmente entre fibras de colágena o 

dentro de ellas. 

La unica manera en que puede crecer el hueso es -

por la producción de hueso nuevo en una de sus sunerfi' 

cies, Pero si sólo esto pasara, el hueso nunca sería 

la estructura tubular hueca que tiene al terminar su -

crecimiento, porque, su cavidad modular sería del mismo 

tamaño de la del hueso del feto, De ahí que para que 

éste se convierta en hueso tubular, deben operar de ma 

nora simultánea dos fenómenos de superficie: debe aña-

dirse hueso nuevo u su superficie exterior, y el hueso 

viejo debe reabsorberso desde su superficie Interior, 

de modo quo ésta aumente de diámetro en Proporción con 

la anchura total. por lo tanto, la resorción es tan im 

portante como la forMación de hueso nuevo, en lo que at 

crecimiento respecta. 

Existen dos rormas de tejido óseo; 

1. Unesco esponjoso constItuldo por My s 

ns, 

2, Hueso compuetel quo es  denso Y lrmu. 

'latos tipos de huesos ;ü; porosos, Y su di í'.rren»» 

cia radien ou; ol tejido comuncto tlene Mínos espelos 

so oncuoutrd siempre un el exterior del hueso; mien- 

irnos que el tejido espoujoso tiono ctaModos mayores y 

soluelones de untiouldod mds delgadas, oueoIlardndoso 

ou el interior del hueso, 
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La cantidad relativa de éstas dos clases de teji-

do varía en los diferentes huesos del esqueleto, y has 

ta un las mismas partes de un mismo hueso, según La ne 

cesidad de fuerza o ligereza a la que estén sujntos. 

El hueso está cubierto por una membrana llamada - 

perióstio (excepto en sus extremos cartilaginosos), 

formada por una capa externa de tejido conjuntivo y u-

na capa interna de fibras finas .;tie forman mallas den-
sas. En los huesos jóvenes, el perióstio es grueso, 

vascular y está adherido a los cartílagos epifisiarios 

Conforme el hueso madura, el periostio se adelgaza y -

se vuelve menos vascularizado. En cambio, los igiesos 

están muy va,zeularizados, y ésto se realiza a través 

de los conductos do Volkman, en los cuales entran y sa 

len gran cantidad de vasos sanguíneos. LOS vasrs san--

guineos provenientes del wriéstio se dirigen hacia el 

sistema de conductos haver3ianos, alrededor de los eua 

les están dispuestaá las laminillas y entre ellas, dis 

tribuidas en forma de circulas, se encuentran las la--

gUnas que contienen las celulas óseas, 

La médula del cuerpo de un hueso largo se nutro 

por una arteria gruesa (o varias) denominada arteria - 

mcdular o nutricia rpv:' entra al hueso por el agidero 

nutricio, situado casi siempre a In mitad de ti alári-

sis y perfora al hose compacto en dirección ohlícua, 

Manda ramificaciones hacia arriba y hacia abajo, que 

30 subdividen en la médula y penetran n1 tojido óseo ,,, 
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adyacente. Las terminaciones de éstos vasos se amisto-

mosan con las arterias de los tejidos compacto y espo* 

jos°, y así es como toda la substancia ósea es nutrida 

por los vasos sanguíneos intercomunicantes. 

Los Motes nerviosos acompañan a las arterias ha 

ala el interior del. hueso, formando un plexo alrededor 

de los vasos sanguineos. Estas fibras nerviosas com- 

prenden fibras aferentes mlulínicas y fibras autónomas 

no mielinizadas. 

Embriología 

Al comenzar el segundo mes de vida fetal, se ini- 

cia la osificación encontrandose el embrión proforma 

do de cartilagos y membranas. Por lo tanto, existen -- 

dos tipos de osificación: 

1.-Intramembranosa 

2.-Intracartilaginosa o endocondral. 

Osificación intracartilaginosa.- La mayor parte -

del esqueleto se desarrolla como resultado de osifica-

ción endocondral, que desarrolla un proceso específico. 

Las células mesenqulmatosas dol núcleo central so sopa 

ron y diferencian Un condroeitos que pronto desarro—

llan modulas cartilaginosos. Kn el moséngnimn Pcrifórl 

co, ésta diferenciación produce el pertcondrio) forma 

do por dos capas! una externa que forma coltlgona y por 

lo tanto tejido conectiva, y otra interna que no se (1i 

reman y so llama capa condrégena del pericondrio, 

hos condrocites croen y se hipertrofian, secretando - 
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fosfatasa alcalina que calcifica la substancia interco 

lujar y provoca la muerte de éstas células al disminu-

ir su nutrición. Aún en crecimiento cartilaginoso por 

aposición, la aparición de capilares en la capa condró 

gong dol pericondrio hace que aparezca un patrón de di 

ferenclación en el que los condroblastos y condrocitos 

se vuelven osteoblastos y osteocitos, y la capa exter-

na o pericondrlo se transforma en periostio. En la ca-

pa interna del cartílago sucede lo mismo, debido qui-

zás, al aporte de oxígeno a través de los capilares.A1 

gunas células do la capa interna del periostio se di-

ferenclan en condroblastos y forman cartílago en casos 

de fractura. En donde existen capilares, se diferenci-

an en eateoblastos, formando hueso. 

Conforme el cartílago calcificado comienza a de-

sintegrarso en su parto media, las células osteógenas 

y capilares so mueven desde esa capa interna del pe- 

riostio hacia la parto media, constituyendo un centre 

do calcificación desde el cual empieza la formación - 

do hueso. 

Osificación intramombranosa.- Es la causante --

principal do la formación do la mayor parte do los -

huesos dei Mimo, 

COMO el hueso quo so forma on membranas no tiene 

cartilago quo lo permito 91 crecimiento intorstioiato 

In manera un que crecen 1001  huesos del crímoo un ox-

tensión es distinta do la manera un quo lo hacen los 
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huesos del cartílago. 

Las zonas en que se desarrollan éstos huesos son' 

ocupadas primero por mosénquima. La osificación intra-

membranosa se inicia cuando un acómulo de células me- , 

senquimatosas se diferencían on osteoblabtos. Los si-

tios en los que aparecen por primera vez los acúmulos 

de osteoblastos son los centros de osificación. Suele 

haber dos por cada hueso de la bóveda craneana. 

La proliferación do ostóoblastos y su diferencia-

ción a osteocitos con su respectiva subStancia interce 

lUlar forman haces de hueso llamados espiculas, que 

bien desarrolladas se irradian desde el centro de osi-

rioaeienl denominandose  tranéeulaa óseas. Estas unidas 

entre sí, forman el hueso espeejosol 	cuando l
a 1°8- 

t4oela ósea substituye  lee espacios intortrabeculares 

Y Re oenViePte en característica Prodomlueule del tedi 

de, so  ateo que ésto os hueso eemPuote 0  dense. 
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MAXILAR SUPERIOR E INFERIOR 

Los huesos de la cara se dividen en dos porcio--

nes: La superior, integrada por 13 huesos, doce da e-

llos dispuestos en pares a un lado y otro del plano sa 

gital; mientras el otro es impar y coincide con este 

plano. Los huesos pares son: maxilares superiores, ma-

lares, unguis, cornetes inferiores, huesos propios de 

la nariz y palatinos. El impar es el vómer. 

La porción inferior de la cara está integrada úni 

camente por el maxilar inferior. 

Maxilar Superior 

Está representado por dos huesos homólogos, el ma 

xilar propio y la premaxila. La premaxila es un hueso 

separado en la mayoría de los animales, porta los inci 

sivos y forma la porción anterior dal paladar duro y - 

el borde de la abertura pirtformo, La composición del 

maxilar superior humano por ol promaxilar y maxilar os 

tá indicada por la fisura incisiva, oxtendiondose des-

de el forámch incisivo hasta el alveolo del canino, 

01. maxilar superior tiento 5 centros do osiricn--

ción que aparecen al final del segundo mos do vida fe-

tal, y son los siguiontest extorno o malar, orbitoau,. 

sal, anterolaferlor o nasal, totornoinforlor o palati-

no y el fumador de tu pieza Incisivas situado antro - 

los centros nasales y Manto del palatino, 
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Este hueso forma la mayor parte de la porción su-

perior y su forma se aproxima a la cuadrangular, sien-

do aplanada de fuera a adentro. Está constituído por -

dos caras, cuatro bordes, cuatro ángulos y una cavidad 

o seno maxilar. 

Caras: 

Cara interna. En su parte inferior destaca una sa 

liente horizontal llamada apófisis palatina. ES mas o 

menos plana y su cara superior lisa forma parte del pi 

so nasal, mientras la inferior es rugosa y forma parte 

de la bóveda palatina. Su borde externo está unido al 

resto del maxilar; el borde anterior forma la espina - 

nasal; y el posterior se une con la porción horizontal 

del palatino. Por detrás de la espina nasal se haya el 

conducto palatino anterior, por el que pasa ol nervio 

esfenopalatino inferior y una rama de la arteria esfe-

nopalatina. En su parte superior se ve articulado con 

la rama vertical del palatino y por delante de ésta se 

encuentra un gran orificio, el seno maxilar. Por delan 

te del orificio del seno, existe un canal vertical o 

nasal que se limita al frente por la apórisis asconden 

te del maxilar superior que sale del 4ngulo anterosupo 

rior del hueso, Motu apófisis tiene en su cara interna 

In cresta turbinal inferior que se articula con el col 

neto inferior; por encima su balo la cresta turbina' 

superior que me articulo con el cornete medio, 

Cara externa, ten su porte anterior y por encima 
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de la implantación do incisivos so obsprva la foseta 

mirtiforme que se limita posteriormente.por la giba ca 

Por.dotrós de ésta se encuentra la apófisis Pira:  

m1dal cuya base se une con el resto del hueáo; su vér-

ticp rugoso so articula con el' hueso Maar; su cara su 

inripr u orbitaria (14O:.forMaparte del piso orbital 

llOva'un capal aateropostorior o conducto suhorbitario. 

En su cara anterior se abre éste conducto en el aguje-

ro suborbitario. Entre éste orificio y la giba canina 

se localiza la fosa canina. 1)e la pared inferior del.- 

canal suborbitario salen unos conductos excavados en -

el hueso que terminan en los alveolos del canino e in-

cisivos y son los conductos dentarios anteriores; por 

último, la cara Posterior do la apófisis Piramidal co-

rresponde por dentro a la tuberosidad del maxilar y 

Por fuera  o in fosa cigomática. Contiono diversos ori-

riOasi los agujeros dentarios  posteriores, donde Pa-

san los nervios dontnrior p3steriores y las arterias 

aivoolares! 

Bor0Osi 

nordo mitortior ►  Por abajo prew.Inte la Pnrio anta" 

PtOP do la apófisis palatina y la espina nasal anta-

Mor, Per arriba reme el evirtelo ontorlor do Jils fo-

sas montos, 

~do Posterior. Es redondeado y forma La tuboro. 

Wad d'U ~lar, Su parto sup9vior recita) in 

sis orbitaria dol palatino y forma parto do In fosa -. 
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pterigomaxilar. En su parte baja rugosa, se articula - 

con la;:apófisip piraMidal del palatino y la anterior `. 

del 	Esta articulación contiene al conduc- 

to i palatino posterior por donde pusa el nervio palati-

no anterior, 

nordesuperior. Forma el límite interno de la pa-

red inferior de la órbita 5r.so:articulit con el únguis 

Por delante, y por detrás con la:APOrisis orbitaria 

del palatinó, Presenta somiceldillas que se completan 

al articularse con Óstos. 

Bordo inferior o alveolar. Contiene los alveolos. 

dentarios cuyo vórtice perforado da paso al paquete 

vaseillonorvioáo do los' dientes. Estos alveolos' se '1111'..' 

llan'separados por tabili91 4s098 o  alWisis later490-

t4riop, 

4104748 :' 

PPOIPPO cuatro ángulos: 2.13nporloel y 2 iofQrto 

ros,  

Estructural 

La apóLisis palatina, la base do lo upórhils as-. 

condonto Y el borde alveolar cotón torMados por tejido 

csPonjuso; el resto  del holm so  constituyo do tojido 

comporte,  

00 01 centro del hueso hay una cavidad denominada 

sopo maxilar o antro da. HigM0111/$  un  rerma do Ptédmidt3  

condrungulor do hose interna y vórtice externo, 
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Maxilar Inferior 

Hace su aparición como estructura bilateral., en la 
sexta semana do vida retal en forma de una placa dolga 

da de hueso, lateral y a cierta distancia en relación. 

al  cartílago de Meckel, que es un bastón cilíndrico de 

91rtilago. Ldmayor parte de éste cartílago desaparece 

sin. contribuir a la formación del hueso de la' mandíbu-

la que so desarrolla alrededor por osificación intim-- 

membranosa, Solamente en una P2quefia parte a cierta 

distancia de la línea media, ocurre osificación ond07- 

cendral. Aquí el cartilago ae calcifica y es thstruide 
. 	' 	 . 

por copdroclastos, substituido por tejido conjuntivo y 

después por hueso. Durante toda la vida fetal, el maxi 

lar inferior es, un hueso par. Los maxilares inferiores -•  

están unidos en la linea  media  Per fibrocartílago a ni 

vol de la sínfisis mandibular. 01 cartílago de la sín-

fisis no se drriva del cartílago de Meekul, sin° se di 

furencia a partir del tejido conjuntivo de la linea mc 

dia. Za él se desarrolian peluurios lumses irregulares 

conocidos como 'así culosmeataninnoT, y al final del. 

Primer año su fusionan con el cuerpo del'maxilar•' Al 

mismo tiempo, los dos mitades del maxilar inferior so 

unen modinnto la ostriOa01Ón dul fibrocartílago sinfi,-

otartn,  

Ent' ' los 30 Y 40 días alaroóón solo centros d  

111 1  antead!, mondtbutor, y san: El centro tnrortor ón al 

bordo maxil.039 Cuatro incliotva a los lados dp lo Ift9a 
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media; centro suplementario del agujero montoniano; 

centro condileo para el cóndilo; centro coronoideo pa-

ra la apófisis coronoides; y centro de la espina de --

Splx. 

En la vida extrauterina, a los tres meses aproxi-

madamente se soldan los dos huesos mandibulares, for--

mandose uno sólo, dividido en un cuerpo y dos ramas. 

Cuerpo: 

Tiene forma de herradura con su concavidad hacia 

atrás. Tiene dos caras y dos bordes: 

Cara anterior. En su línea media tiene una cresta 

vertical llamada sínfisis mentoniana, que es la solda 

dura de los dos huesos. !lacia afuera y atrás (bilate—

ralmente) se encuentra el agujero mentniano de donde 

salen el ~VIO y ~Os d31 mismo nombre. Más atrás se 

encuentra la linda oblicua externa, que parte del bor-

de anterior do la rama vertical, y termina en el borde 

inferior del hueso; en ésta línea se insertan los mús-

culos triangular do los labios, cutáneo del cuello y -

cuadrado do la barba. 

Cara posterior, Tiene cuatro tubérculos cerca de 

la linea media llamados apófisis geni# Los dos saPorl2 

rus  Ins9r11111 01  WisOalo lonlogloso y los des infarlo,.. 

roo a loo'gonihioideos, Mn el bordo anterior do In PO-

MO VOrtiO01, so encuentra la linea oblicua extorna o 

milobtotdoni dando su insorta ol mascolo mtlobtoidoo, 

Por fuera do la inW1010 goal y abvlom h In Upen 0— 
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blicua se encuentra la feseta sublingual, que aloja a 

la glándula sublingual; y más afuera y abajo se encuen 

tra otra roseta más grande llamada roseta submaxilar, 

que aloja a la glándula submaxilar. 

Borde inferior. Tiene dos Losetas digástricas don 

de se inserta el mismo músculo. 

Borde superior o alveolar. Presenta una serie de 

alveolos dentarios. 

Bordes anteriores y posteriores. En ellos se inser 

tan los ligamentos coronarlos de los dientes. 

Ramas: 

Son dos, aplanadas transversalmente y.de forma --

cuadrangular. Su plano es vertical y su eje mayor oblí 

cuo. Tiene dos caras y cuatro bordes: 

Cara externa. En su parte inferior es rugosa y --

allí se inserta el músculo masetero. 

Cara interna, En su parte media y hada la mitad 

do su línea diagonal, so encuentra el orificio superior 

del conducto dentario inferior donde pasan nervios y %. 

vasos del mismo normhre, Después hay una saliente tri-

angular o espina de spix donde so inserta 01 ligamento 

osfonomaxilar, l'acta adentro y abajo esta el canal mi-

iohioideo dende se aloja el nervio y vasos milohloldo- 

001 	la parte inferior y posterior do la cara intor- 

no, existen varias ruzosidades donde so inserta el mas 

pulo plorisoldoe in tem. 

Borde anterior, Oblicuo huela ahaJo y Adelanto,  

4~-immar-mádii 
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Forma un pequeño cuma con bordes divergentes. Este --

borde forma el lado externo de la hendidura vestibulo* 

oigomátien. 

Borde posterior. Es liso y obtuso. Guarda reln---

ción con la glándula tiroidea. 

Borde superior. Posee la escotadura sigmoidea si 

tunda entre los dos gruesos salientes; la apófisis co-

ronoides por delante y el cóndilo del maxilar inferior 

por detrás. 

Borde inferior. Se continúa con el bordo inferior 

del cuerpo. Por detrás se uno con el borde posterior y 

forma el ángulo del maxilar inferior o gonion. 

Estrnoturnt 

Está formado de tejido esponjoso, cubierto por u-

na gruesa capa de tejido compacto, adelgazandose a ni-

vel del cóndilo, 
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AGNATIA 

Definición 

Defecto congénito raro, caracterizado por la au-- 

soncia del maxilar superior o inferior. 

Etiología 

Defecto del desarrollo (congénito). 

Características Clínicas 

Puede haber falta de formación del arco mandibu--

lar, así como de la apófisis maxilar y premaxila. Fre-

cuentemente falta el orificio bucal (astomía) y la len 

gua. A veces no hay comunicación con la faringe. 

Se asocia con la sinotia o fusión de las orejas - 

en la unión de la línea media, normalmente ocupada por 

la mandíbula; con pie equinovaro, malformaciones vascu 

larca y transposición de vísceras. 

Características Radiográficas 

Es dudoso qae exista 14 falta absoluta en la man-

díbula, pero su tamaño está tan disminuido, que la sin 

Tisis rarris veces se extiende por delante del bordo --

posterior del paladar duro, 

Hay agenesia del do lulo de la rama y del córultlo 

do la mandibula, pudiendo ser bilateral, Puede haber a 

Kenesia de las apófisis maxtbros o tic la premaxila. 
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MICROGNATIA 

Definición 

Maxilai pequeño, ya sea superior o inferior. 

Etiología 

Puedo ser congénita o adquirida. La congénita es 

desconocida, aunque se ha visto que puede seguir un pa 

trón hereditario dominante autosómico. La:a0quirida, 

pnede'ser por secuelas de traumatismos,; infecciones, 

artritis reumatoidev otc., y so debe fundamontalipento 

A la faita de centros de crecimiento condilarow,::y 

Vacas a 14 falta de cOndilos. Esta última es dé origen 

l'esnatal debido aun trastorno en la zona de la apilen 

Inclán mandthillar. 

Características clínicas 

La microguatia del maxilar superior so debe fre—

cuentemente a una deficiencia en la,  zona Premaxilar. 

Estos pacientes tienen ol tercio medio de la cara ro--

traílla, y un mal desarrollo do las estructuras nasales 

Y nasoforingeas,  

La mierognatia maxilar so asocia con: disostosis 

cráneo-facial, norocofalosindactilia, sindrome caVactll 

rizado por oXicofalta, sindaciilla de manos y pies, y 

lPisomin 21 (mongolismo), 

len ln micrognntin mand Maro existo roiraslón 

dol monión )  acentuación del ángulo mandibular barbi—

lla dofictenie y maloclosión olaso 111. Lo agenesia w* 
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conciliar produce micrognatia mandibular verdadera asi 

como la anquilosis articular causada por trauma o inn--

feeción de la mastoides, oído medio oda la misma arti 

culación. Esto se debe a la afección de los Centros de 

crecimiento mandibulares. 

La Mierognntia mandibular so asocia con: Síndrome 

de aglosia-adactilia, artromiodisplasia congénita, ana 

nisma con cabeza de pájaro, síndrome de Turnar (XO), - 

trisomía 113 1 niberenloomin idiopdtica,  Pigenesin renal, 

Olsostosis mandbulo-facial, síndrome de Robín, progo- 

río síndrome orofneiodigítell 09nlomendieelodiseefn-

ID! Pon hiPotrieosist dislansin oenloenrionlovertebrol. 
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MACROGNATIA 

Definición 

:Wuna anomalía en la qUe los maxilares'son anor7 

malmente grandes., acempañada proporcionalmente por un 

aumento dó tamaño general del esqueleto. 

aiología 

No se sabe con corteza, auque el prognatismo pue-

de de4erse a una disparidad entre el tamaño del maxi—

lar superior o inferior. 

Características Clínicas 

Puede haber protrusión mandibular o prognatismo, 

y los factores que pueden influir son: aumento de la 

altura de la rama lo cual forma un ángulo monos pronun 

ciado con el cuerpo de la mandíbula; aumento de longi. 

tud del cuerpo de la mandíbula; aumento del ángulo go- , 

niall ubicación anterior de la fosa glenoidea; disminu 

eidn de longitud del maxilar superior; localizad-6n --

Posterior de la mandíbula con relación al cráneo; bar-

billa Prominente Y variantes do los perfiles blandos,  

Se puede asociar con la enfermedad de Pagot en --

donde existo un aumento de tamaño del cráneo y ~Un,. 

res así como con la acromegalia (agrandamiento prOgre.-

01-1/0 de la mandíbula) y  la leentiasis (Soca (displasia 

fibrosa en la que hay agrandamiento de maxilar supo., 
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Características Radiográficas 

Agrandamiento de maxilares con marcado prognatis-

mo en los casos de afección •iand:ibuiar. 

Tratamiento 

Quirúrgico (ostectomia o resección mandibular 
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HENDIDURA MANDIMAR Y MAXILAR 

Definición 

En ól maxilar supórior es una falta defusión -7  

del: proceso nasal central con los laterales. 

En mandíbula es un defecto de` desarrollo origina-

do por ia falta de desarrollo de la cópula impar que -

truco entre los procesos Mandibulareá pares primarios' 

para rormar.el arco mandibular o por Una: peráistonciu 

01 surco central de los tres surcos evanescentes que 

aPareeen .00 el.  proceso, mandibular del embrión de 5 mm 

10sta 6 mm y que desaparecen normalmente al llegar al 

estadio le 10 mm hasta 16 mm. 

Etiología 

tal parecer no existe una base genética para el de 

snrrollo de éstas anomalías y no so sabe  con certeza 

su etiología. 

Características Clínicas 

La l'alta de unión completa do los procesos maxl 

lar y mandibular Produce macrosiomfa) o sea una boca 

normalmente ancha► 

En ol maxilar superior la hendidura so presenta 

entro las estructuras  derivadas do los mismos Procesos 

y puodo sor unilateral o bilateral. En la mayoría do - 

los vasos so presenta con ínhlo hendido a partir' del - 

borde inferior do la ~talan nasal a un indo do In 11-

non medio a trovó» dei hueso maxilar y dol propuso al- 
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veolar, llegando hasta la región del foramen incisivo. 

La fusión epitelial se realiza, pero ésta pared no es 

perforada por el mesodermo, abriendose la unión epite-

lial (entre la sexta y séptima semana intrauterina). 

La relación del maxilar hendido con los dientes y 

hueso varia. A veces el hueco es entre premaxila y ma-

xila, al lado del segundo incisivo. Rara vez se encuen 

tra en medio del mismo diente. Puede haber ausencia --

del segundo Incisivo o hallarse hasta dientes supernu-

merarios. 

En la mandíbula, la profundidad y extensión de la 

hendidura varía de la siguiente manera: involucrando ú 

nieamente labio sin penetrar a hueso; puede haber an--

quiloglosia; frecuentemente hay hundimiento completo -

de la mandíbula, lengua y parte del cuello llegando --

basta hueso hioides, pudiendo quedar algunas veces li-

bre la lengua. 

Las partes esqueléticas y dientes se desarrollan 

después de la unión de los procesos faciales y por lo 

tanto se forman en un tejido uniforme sin relación con 

la localiZación exacta tic los límites entre los anti—

guos procesos, 



PALADAR HENDEDO 

Derinición 

Es un derecto del desarrollo que se caracteriza - 

por in Falta (le fusión normal de las protuberancias pa 

latinas con el tabique nasal debido ct la ausencia de - 

tuerzas, interrerenclas de la lengua o disparidad de -

tamaño;de las Partes arectadas. 

Etiología 

Se debe a un factor genético, aunque inrluyen Tac 

LOPUS lates como dericiencias nutricionales, enrermedn 

des infecciosas y traumatismos en el embarazo. Puede - 

ser hereditario. 

características Clínicas 

Puede existir una falta (lo unión total o inCluso, 

Uno ile 108 PPOCCSOS palatinos puede unirse con el tabi 

(lile nasal Pero no con el opuesto. Esto su realiza tul-

Les del torcer mes, iniciandose la unión desde la re - 

Kión anterior hasta In posterior, y variando el buceo 

de mi() su falta de unión total_ hasta úvula escotada 

bífida' La hendidura puede abarcar paladar duro Y Han 

do o únicamente blando Cuando charca  Paladar duro, su 

Oldlende huela ¿tic ltantcl u través de reborde alveolar y 

del labio, produciendese una del labio, PehoNle y pala 

dar ,  oxistionde gran solución ile continuidad en tia bó- 

veda palatina 0011 abertura directo ha( 	la 	( tl n 

sol 



caso pueda haber una musa excrecente de tejido Formoda 

del proceso nasal medio. 

Puede existir defecto del habla y perturbaciones 

psicológicas. 

Características RadiográFicas 

A veces hay Falta de la porción premaxilar del --

hueso pr'oduci.e►tdose un verdadero derecto de la linea 

medit► pudiendose desviar hacia los lados. 

Hay alteraciones dentales con malFormaclones et► 

las zonas donde Ia►sa In Fisura. Son Frecuentes los 

dientes supernumerarios. 

Tratamiento 

La eirujin ilega a corregir la patología en la ma 

yorlu de (os casos. Esta se deberá realizar después de 

los IS meses de edad, en donde habrá menos peligro de 

interFerencia grave sobre los centros de crecimiento. 
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En un 8416 se asocia con labio leporino y en ésto 
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TRASTORNOS OSEOS HEREDITARIOS 

Disostosis Cloido -craneal 
Disootosis Crdnoo -Facial 
DiooOtosio Wildibulo -Facial 
Eselorostoois o Hiporostooto Cortico' 
fliPovostosis Cortica/. Infantil 

Ostoltio PorormOoto 

00 tPoSénoois imperfecto 
QUorubiamo 

TOPO0 MondiOUlor 

Torus blutino 

OotooPotroshi 

Ptonodioostogio 

ProOorin 
olndromo do Borlo' 

Sindromo do Nontur 

nibitogrnfin 



DISOSTOSIS CLEIDO-CRANEAL 

Disostosis Mutacional.Sind. Schenthauer-Mario-Sainton% 

Definición 

Síndrome caracterizado por la falta de desarrollo 

y calcificación de las clavículas, deformidades del --

cráneo y a veces anomalías de tejidos óseos y dentales. 

Etiología 

So transmite como carácter dominante autosómico 

aunque aparezca espontáneamente en casi la mitad de 

los pacientes y en ambos sexos. 

Características Clínicas 

Afecta tt los huesos do origen intramembranoso como 

Cráneo, cara y clavículas, auquo también llega a afec-

tar a los huesos intracartilaginosos. 

Los clavículas son las más afectadas, observándose 

desdo defectos de calcificación hasta falta total, Es-

tos pacientos presentan movilidad exagerada (le hombros 

(pie a veces pueden tocarse en la línea media. 

Los pacientes son generalmente de estatura bajo; 

1,53 cm Promedio en hombres y 1,41 cm en mujeres Pie-

non cuello largo y hombros estrechos o inclinados por 

lo dcrIclooclo elavloularp Precuontomente presentan a-

cortamiento do los huesos do los piernas y luxación -» 

comploto do endoros, Su cráneo os broquicol'Alico can n 

bolladura frontal y parietal, dando aspecto do CUPO Re 

quilo! con ononnehomleuto do la huso do la nariz y IMP 



36 

puente duprimido. 

hoy un deficiente desarrollo del premaxilar y el - 

maxilar es pequeño. También existe-un pequeño hipodesa 

tirollo de lo mandíbula que provoca protrusión o •progna 

tismo. 

El arco del paladar es estrecho, alto y ojival, a 

veces con hendidura completa del paladar, teáldos de-

POH y blandos. 

Los dientes pueden tener formo y tamaño varloble y 

suele haber moloclusiones. También se observo una psou 

donnodencia por la tardía erupción de dientes y a ve-

ces su incluslón. Algunas veces hay hipoplasia del es-

malto ('rhoma) aunque hay quien lo niego (Burket), y - 

frecuentemente se encuentran dientes supernumerarios, 

OPluidos o no, especialmente on la zona premolar y an 

tOrior. 

piracterísticas nadiográricas 

Estos pacientes presentas escollosis, cifosis y - 

lordosis, además do una deformidld du la caja toPoeica 

Y articulación sacro-iliaca, !!uy un subdesarrollo de -

la pelvis, coxis valga y gene valgum. Ea ocaclones su 

observan 10~1011V$ do cadera. 

Es evidente el acortamiento do los huesom 1arin04 

do piernas poi. 1a osificación de him m1014818 óseas. 

EXistO un atraso 0 falta en 01 cierre do feniano-

100 y sUtaros, y so aprecia un surco por oncimo do lo 
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sutura metópiett desde el natlon hasta la sutura sagi 

tal. 

Se observa una sinostosis vertebral, así como una 

osificación incompleta de esternón y sacro huesos car 

pianos, tarsianos y deformidad de escápula. Los huesos 

lagrimal y cigomático están subdesarrollados. 

El maxilar superior es pequeño, así como los senos 

nasales accesorios subdesarrollados, pudiendo faltar - 

por completo. En la mandíbula se, aprecia una falta de 

fusión en la sínfisis. 

Alrededor de los dientes incluidos se aprecian la 

formación de quistes que producen destrucción ósea Y 

fracturas patológicas, Hay geminación y dilaceración 

de raíces en dientes incluidos, Estas raíces son cor--

tas y delgadas, presentando escasez de cemento, Con --

frecuencia aparecen dientes supernumerarios inclUidos 

o no, 

litstelógieamente existe una falta de osificación - 

en la sinfisis de huesos y en algunas ()encimaos hay hi 

PoPlasin dental (algunos autores lo niegan). En las li 

»0411  do sutura existen centros de osificación secunda-

n y formación do huesos Wormianos, Tambión se agro- 

clan los huesos mastoidos no ~matizados 

La playleula os apiósica en el extremo anormal, 

presentandese un reemplazo do hueso Por tejido eonjun 

tivO fibroso, 

Hay una ausencia o escnseZ de cemento 	lular an 
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raíces de dientes permanentes y temporales, así como - 

el anclaje de fibras periodontales en éstos dientes. 

Pronóstico y Tratamiento 

No hay tratamiento específico. Si los dientes pri-

marios se carian, es preciso restaurarlos, pues la ex-

tracción no induce la erupción de los permanentes. En 

caso de anodoncia parcial se puede colocar una próte--

sis que sirve de estímulo para la resorción de tejidos 

interpuestos que pueden llegar a permitir la erupción 

de los clientes incluidos. 

Diagnóstico Diferencial 

Cretinismo, Disostosis Cráneo-Facial y Osteogéne-- 

sis Imperfecta. 
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DISOSTOSIS CRANEO-FACIAL 

Enfermedad de Crouzon 
	• 

Definición 

Síndrome caracterizado por deformidades del cráneo, 

malformaciones faciales, alteraciones oculares y otras 

anomalías. Es una rara enfermedad de la infancia inte-

grada por acrocefalia, nariz en forma de pico, hipopla 

sia del maxilar superior, brevedad del labio superior 

y protrusión del inferior, hipertelorismo, exoftalmia 

y estrabismo externo. 

Etiología 

Sigue una pauta hereditaria dominante autosómica 

con variable expresividad. 

Características Clínicas 

Los primeros síntomas notorios son el aumento de 

la distancia interpupilar y ligero exoftalmo. El hiper 

tolorismo, estrabismo diverkente y la atrofia óptica 

son frecuentes' A veces hay neuritis óptica y hasta co 

guoru, 

El cráneo suele sur alto (oxicofálico), en forma 

do cópula debido al aumento do la Presión intraeraneal 

y calcificación procáo do algunas suturas crnnunios 

(coronan sagital y lamboidon), migue la fontonela an 

torior permanezco ancha y abierta' tu región frontal 

sc bullo prominente con un Munido antoroposierior que 

sobresale de lo eminencia frontal sobrepasando la na-- 
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ríz (defecto frontal. triangular). 

Existe un Subdesarrollo y aplanamiento de la cara 

media o esfenocefalia y el ángulo facial es exagerado, 

la nariz tiene forMa de pico de, loro y en:algunos ca-

Sopljay retardo Mental. 

Se observa papiledema y la espina bífida y oculta. 

La 44Voda.palatina es alta y aveces flsurada.. DAY 

poplasla .del maXilar suPerior queoriginappegnatisMo 
- 	- 	- 

mandibular pese.a que la-mandíbula se forme normalmen-

te..  

Cl arco dental figura una °V°  y los dientes supe-

riores se hallan apretados. 

Caracteristicas Dadiegráficaé 

Cl esqueleto se encuentra normalt  sin embargo en - 

el maxilar superior hay  mareada hiPoPlasia. Las Sutu—

ras craneales se observan obliteradas  y  la fontanela 

anterior abierta, 

Pronóstico y Trliamionto 

Raras veces so observan complicaciones graves, sal 

vo e» el Aspecto estático de la cabeza y cráneo, 

No hay tratamiento especifico,  

Diagnóstico Diferencial 

DisestosiS Cleido Craboall diroronciOadoso por In 

rctOnción do dientes temporales con inclusión do los » 

Pormanonies y alteraciones un 10 clavicola• 

OxicornlIa y Qr0noosinestoets, 
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DISOSTOSIS MANDIBULO-FACIAL 

Síndrome de Treacher Collins; Franceschetti 

Definición 

Síndrome caracterizado por anomalías del ojo, ta-

les como oblicuidad antimongoloide de los párpados, co 

loboma de párpados inferiores y ausencia de pestañas, 

anormalidades del oído externo y medio e hipoplasia --

mandibular. 

Etiología 

Parece ser heredado como carácter dominante autosó 

mico con penetráncia incompleta y expresividad varia-

ble. Algunos autores opinan que lo origina un desarro-

llo incorrecto de la distribución de la sangre o una 

malformación de la arteria cstapódica. 

Características Clínicas 

Se observan fisuras palpehrales inclinadas lateral 

mente hacia abajo (antimongoloide), y coloboma en el 

tercio extorno del párpado inferior incluso a Veces el 

superior. Hay deformación del pabellón auricular y au-

sencia del conducto auditivo externo y anormalidades - 

dontro do la hendidura del oído medio. Existen vesti—

gios auriculares y fístulas ciegas entre el trago y el 

ángulo dol orificio bucal, flay macrostomia• 

El Paciento sumo ja cara de pos y tiene un creci—

miento atípico do polo sobro todo u nivel de patillas, 

Puede haber anomalías osquolettcas asociadas como hipo 
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plasia de huesos faciales, especialmente de malares y 

mandíbula bilateralmente. 

El ángulo de la mandíbula os anormalmente obtuso y 

el cuerpo mandibular en su superficie inferiorl(región 

ardagoniul) muy cóncavo. El paladar es alto y hendido 

en el 40% de los eases.ilay frecuente maloclusión den—

tal e hipoplasia dentaria con separación o desplaza--

miento dentarios. 

Características Radiográficas 

Existe un subdesarrollo simétrico de, los cuerpos - 

de ambos malares pudiendo haber agenesia de éstos hue-

sos y de los palatinos así como falta de fusión de ar-

cos cigomátieos. 

Hay hipogenesia y a veces agenesia mandibular, así 

Como hendidura palatina y subdesarrollo de senos para 

nasales Mastoides infantil y esclerótica, 

Se observa una falta de huesecillos 001 ()ido, la - 

0010a y  deficiencia del aparato vostibalar+ La bóveda 

del cráneo es normal, 

Pronóstico y Tratamiento 

No hay tratamiento y su pronóstico es buenos ya 

que 01 periodo do vida do *mies pacientes es normal  

Dinonóstico pirare:Dela 

plsoIasla ocutoouriculovortebral o sindromo do Gol 



ESCLEROSTOSIS E HIPEROSTOSIS CORTICAL 

Síndrome de Van Duchem 

Definición 

Síndrome caracterizado por una osteoesclerosis ge 

neralizada con hiperostosis de la bóveda craneal, maxi 

lar inferior y clavículas combinada con sindactilia y 

otras anormalidades de los dedos. 

Etiología 

Es heredado como caracter recesivo autosómico. 

Características Clínicas 

Primeramente hay sordera sensorineural en la pri-

mera infancia  y luego Puede haber parálisis del nervio 

facial unilateral, con duración de muchos años. Existe 

atrofia óptica con reducción do campos visuales y nnin 

namiento de las órbitas, lo mismo quo estrabismo con—

vergente, histagmo o cxortalmo can hiportolorismo ocu-

lar. 

Las Pacientes tienen frente emptnadat raíz nasal 
 

ancho y Pinnn con aumento de in cliconferencin ernneul. 

Frecuentemente se queja de cefalea crónica, Su peso y 

estatura eerParni son  normales. 

Presentan disminución do la función Kensarlai de) 

nervio trigémino. So 0 	l'ya sindactilia cutánea asimó 

rica do loa dedos indico y medio do  ltln  manos* unas 

dIsPitioicas un osos dudas y varlabio sindactiiiti en dl 

00 00 los pican 



La mandlbulacOtá COSanchada y cuadrada con PrOg-  

natisMo. Al estudio de laboratorio se, encuentra la íos 

(atusa alcalina elevada de:un 50% a un 250% de lonor.T. 

Características Radiográficas 

Hay ensanchamiento y engrosamiento de las elavfeu 

las, costillas, escápulas y pelvis, debido a la hihe-,-

rostosis cortical; y un aumento de la denSidad y defi-

ciencia de modelamiento diafisiarlo de los huesos tubu 

La bóveda craneana .y base del cráneo están engrió-

sudas y las tablas externas e internas no se distin—

guen. El agujero acústico interno y  conducto óptico se  

encuentran estrechados, 

l cuerpo de la mandíbula también está engrosad° 

y prognótiCo con el ángulo abierto, Hay poca araccióh 

do las ramas maadlbalaros, 

astológicamento, la estructura óSca en la lesión 

suelo estar bien formada,  No hay signo do actividad os 

teehldstica y cstecclástica inusitada, 

Diagnóstico Diferencial 

Ostoaporosis bonigna tardía (00clorosis Matati- 

siarin Y do la base del crila00) y  la HiPeroatosis sopo 

raliOadao 
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HIPEROSTOSIS CORTICAL INFANTIL 

Sínd. de Caffey-Silverman; Enf. de Caffey; Sínd. Smitb 

Definición 

Síndrome caracterizado por una hiperplasia de hue 

so subperióstico sobre el cual aparece una tumefacción 

variable de los tejidos blandos y a veces una discro—

mia cutánea de color carnoso; hay hiperostosis del vór 

tice craneal, mano, clavículas, escápulas, costillas y 

huesos largos de las extremidades. Los huesos más afee 

tados son el maxilar inferior y las clavículas. 

Etiología 

Se cree que es heredada como carácter dominante - 

autosómico, aunque no hay un acuerdo general con ésta, 

pues se ha sugerido; a) que puede ser una osteodisgene 

sia consecuente a un defecto focal en la irrigación de 

la zona; b) que es una anomalía heredada de las arte--

riolas que irrigan la zona afectada y que causan hipoT. 

Xia que a la vez produce necrosis focal de tejidos 

blandos suprayacentes y proliferación perióstica y; c) 

que os un fenómeno alérgico que causa inflamación y e-

dema por elevación perióstica y posterior depósito de 

calcio, 

Características Clínicas 

Aparee° en niños menores de d meses y con frecuen 

cía mayor que 10 que se cree, lía sido comprobada en el 

foto o can ¡no primeras horno du Vida, 
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Hay hiperostosis de diversos huesos esqueléticos, 

pero los huesos más afectados son la clavícula y la --

mandíbula. En ésta última hay tumefacción bilateral en 

la que puede hacerse obvia la hinchazón facial. Puede 

haber alteración en otros huesos como la bóveda cra---

neal, el omóplato, costillas y huesos tubulares de ex-

tremidades y metatarsianos. Las tumefacciones son sen-

sibles y abarcan músculos profundos, hallándose tam---

Wa en cuero cabelludo, cura, cuello, tórax y extremi 

dudes, con frecuentes remisiones y exacerbaciones. 

La aparición clinica de tumefacciones en tejidos 

blandos, procede a lesiones óseas pero en algunas se-

manas los cambios óseos se haeen evidentes. Las altera 

ciones en otros huesos son similares, Se pueden afee--

ter 01 Fémur, húmero y peroné. 

Se hallan zonas firmes, musculosas y dolorosas --

que ocasionan pseudoparálisis de extremidades, enroje-

ejmiento y aumento de calor, hIperirritabtlidad, disfa 

gin y Pleuresta, 

Ma la maudibula también se afecta ol ángulo y la 

rama, incluso Ifflos de desaparecida la enfermedad. Fre-

eneldos maleelusienes sin hiliapinsta adamantina* 

earaeteristieas Radiográficos 

Puedo ser Hui 0 bilateral, Pero es miSm común la - 

última, Hay engrosamiento y esclerosis do la corteza - 

debido a un pertústio en proliferaelún ne iVa junte UPO 
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con una nueva formación ósea en Las zonas afectadas. 

En cuanto a estudio de Laboratorio, se denota ano 

mla, loucocitosis, aumento de la velocidad do sedimen-

tación, monocItosis y aumento de la fosfatasa alcalina 

sóri ca. 

Tratamiento y Pronóstico 

Las manlresinciones benignas ceden sin tratamien-

to en semanas o meses. En edad adulta huy cambios resi 

duales esqueléticos. La patología sigue un curso benig 

no, 
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OSTEITIS DEFORMANTE 

Enfermedad Osca de Pagel 

Definición 

Enfermedad crónica con sintomatología lenta, ca-

racterizada por una resorción ósea y ablandamiento de 

hueso, seguida do aposición simultánea de matríz os--

teoide mal calcificada, acompañada de fibrosis impor--

tante. Presenta dos variantes; monostótica o localiza-

da y poliostótica o generalizada. 

Etiología 

So transmite cono caracter dominante autosómico, 

siendo frecuente en hombres y más grave en mujeres. Se• 

gún Shafor puede deberse a un trastorno circulatorio y 

Jafo afirma quu lo ocaciona una destrucción del meca--

nisMo normal de reemplazo de hueso. 

Características Clínicas 

Aparece despuós de los 40 años y ocasionalmente 

después de los 20, siendo más frecuente en hombros, 

Los huesos aumentan de tamaño, SO tornan ligeros, 

blandos y porosos, como pan seco. Lo cubola os grande, 

el pocho hundido y dorso encorvado, aspecto simiesco ,

con piernas dobladas y brazos largos, Hay hipertrofia 

e incurvomlento do huesos largos sobre todo un rómur y 

tibia, con eroeimionto y doformidodos do huesos planos 

Los huesos m4s afectados son el silero, pelvis, vório--

brns lomboros, y los aptos moneiOnados, 

Ro oocnootron eiromooliosis y lordosis vprtobrol, 
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y fracturas patológicas por fragilidad ósea. 

Los huesos afectados están tibios al tacto debido 

al aumento de irrigación que puede funcionar como fís-

tulas arterovenosas que conducen a hipertrofia cardia-

ca y a veces insuficiencia con!!:estiva. 

Los pacientes sufren de cefalea, dolor racial ata 

pico, sordera (por la lesión de la porción netrosa del 

hueso temporal con presión del hueso coclear en el agu 

joro). hay pérdida de la visión dada la obliteración - 

de los agujeros de los nervios craneales. Puede haber 

estrías anginoldes, parálisis facial (por la presión -

al nervio facial), vertigo y debilidad y a veces tras-

tornos mentales con marcha tambaleante. 

Existo alteración de maxilares con agrandamiento 

progresivo quo impostvilita llevar prótesis y se da ma 

ynr alrededor de la tuberosidad maxilar. También hay -

ensanchamiento del reborde alveolar, hlnercementosis -

dentaria y pérdida do la cortical dentaria. llay aplana 

miento dol paladar y el paciente se presenta con la bo 

ea abierta y exposición dentaria. Su arco dental es --

grande y lo Mucoso maxilar es distendida con visibili-

dad do capilares linos, 

Ms freononie 01 aflojamiento y emigración denta—

ria con separación, por la rarefacción del hueso alveo 

lar de soporte' Huy resorción radicular irregular y ex 

como de calcificación palpar, hns ~indos suelen '- 

OOP dolorosas 	eicotr~Oo dotletonto, seguid 	o 
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racionalmente de osteomielitis. 

Se encuentran degeneraciones osteosarcomatosas y 

tumores de células gigantes en maxilares, y cálculos - 

salivales. 

Al estudio de laboratorio se encuentra elevado la 

fosfatasa alcalina en suero y niveles cálcicos y de -- 

fósforo normales. 

Características Radiográficos . 

Uno de los primeros signos es la osteoporosis cir 

cunscrita de cráneo, razón por la cual se presentan 

neuralgias o sensaciones molestas vagas de los huesos 

afectados. En el estadio inicial u osteolitico hay au- 

Mento de la densidad ósea (aumento de radiotr3nsparen- 

eta), observándose aspecto de vidrio esmerilado sobre 

todo alrededor de las raíces de tos dientes. Todos los 

huesos afectados so caracterizan por aumento de caree- 

ter rodlolúcldo. 

Hay 00810arición de la lámina dura y puede obser- 

varse lo resorción radicular, 

En estadios avanzados, el depósito de hueso escle 

Posada compacto puede producir un dibujo de placas 

rregularos como "copos de aillodánu por in formación de 

hueso promoturo, ostoni. tico con fibras gruesas en 

trabóculas discontinuas, 1.s loe son remplazadas por 

trahóculas gruesas con imágenes lamieres dusaptjeuld. 

ros, os docta', un mosaico con densidad y lineas de ce- 

Malo, Los zoos de mity01,  densidad, j'Un() CO4 las de 
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menor, son las que dan el aspecto de copos de algodón. 

En maxilares también existirán zonas mal defini-T 

das de osteoporosis con pérdida de trabeculado normal 

y aparición de actividad osteoblástica irregular, y re 

ducción del tamaño de los senos maxilares por osteoes-

clorosis. Los signos radiográficos van n estar varian-

do según el estadio en que se encuentre la enfermedad 

y debido a las diferentes actividades óseas presentes. 

Pronóstico y Tratamiento 

Esta enfermedad es pocas veces causa primaria de 

muerte y la complicaCión más grave es la formación de 

osteosarcomas, en una frecuencia elevada. No existe --

tratamiento especifico. 

Diagnóstico Diferencial 

Displasia fibrosa de hueso; hiperparatiroidismo 

Primario con lesiones óseas; osteomielitis subaguda; 

osteomielitis esclerosante; osteofibroma; osteosarcema 

y otras displasias diseminadas como el carcinima metas 

tásico y mioloma múltiple, 
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OSTEOCENESISIMPERFECTA 

Fragilidad ósea;  Sind, de lobstein o Vander loeve 

Definición 

Es:una enfermedad familiar poco frecuente caracto 

rizada por una síntesis defectuosa de tejido conecti--

vO, ineluyendo matriz ósea es decir uná,especie de - 

:pOteoPorosie congénita o formación de huesointramem--1, 

branoso hipoplásico por ausencia de actividad osteo---

blástica normal. Es un defecto en la síntesis de cola-

Sena. 

Oticlogia 

Suele transmitirse como carácter hereditario domi 

Culata autcsómico y a veces, aunque menos frecuento, co 

MO carácter recesivo autosómico. Algunos autores la.--

consideran congénita y se ha comprobado uno de cada 3 

Casos presentan anamnesis familiar. 

COrootorísticas Clínicas 

Existe fragilidad de las Partes esqueléticas y do 

roiffillIdos dobido a fracturas recientes, viejas y no - 

consolidadas, LOS huesos largos so doblan sobre todo 

un piernas, y hay frecuentes fracturas subperióstions 

de la dillfisio, cifoseeliesto y tórax en embudo► So Qa 

contra» reacciones eléctricas anormales en músculos y 

wrnn tendencia n huorragin capilar sin discracias san 

guineas, 

Las cseteróileas son claros o asidos, hay  morder 
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y a veces cataratas, colohoma y embriotoxón. Las arti-

culaciones son laxas. 

Está estrechamente vinculada con la dentinogéne--

sis imperfecta que es la lesión más'leve que afecta te 

jidos mesenquimatosos (dentina opalescente'heredita--T 

ria). 

Los dientes deciduos están afectados con osteogó-

nesis imperfecta en el 80% de los casos, pero los per-

manentes sólo en un 35%. Tanto esmalte como capa exter 

pa de la dentina son normales. Esta dentina está inten 

samente laminada y tiene una estructura irregular con 

pocos tóbulos. 

Clasificación 

Existen dos formas: 

a) Precóz o congénita (puede ser de carácter recesivo), 

Es un trastorno grave quo afecta al feto o al lactante 

y que debido a las múltiples fracturas que presentan -

sobreviven poco tiempo. 

b) Tardía u osteopsatírosis (carácter dominante), Es .T 

un trastorno monos grave debido a que el esqueleto no 

es tan débil y las fracturas que se producen son ~ah 

te los primeros años do edad cuando el niño es Más ac-

tivo, 

Precóz o Congénita 

Ml feto puede morir in útero, presentando múlti--

Pies fracturas, micromelia y tamaño desproporcionado - 
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do la cabeza. El cráneo es una especie de saco membra-

nas° con pocas zonas de osificación, y si el niño so—

brevivo, existe un relleno gradual con huesos Wormia--

nos separados, más tarde los huesos temporales y'occi-

pital se abomban dando al cráneo forma de hongo. 

Las fracturas posnatales, cuando el niño sobrevi-

ve, producen una rápida formación del callo que es sus 

tituido por hueso de baja calidad, por lo que se do---

blan y fracturan con gran facilidad. Sus ojos son pro 

minentes y generalmente presentan cuello corto. 

Tardía u Osteopsatirosis 

Hay anamnesis de fracturas múltiples y luxaciones 

por traumas pequeños debido a la flacidez de ligamen--

tos y músculos. Hay disminución de la estatura debido 

al doblamiento del fémur y el efecto do las fracturas. 

También existe alargamiento anteroposterior del cráneo 

ensanchamiento de la bóveda craneal, persistiendo --

los huesos wormianos en zona occipital, Las fracturas 

se producen hasta varios años después del nacimiento y 

la tendencia a ellas desaparece pasada la pubertad (os 

teepsatirosis). 

Gl azél de la esclerótica disminuye y la osteoes-

eIorosis aumunta. La sordera so presenta con poca rre-

~Meta. 

Histo16gleamente 

Extste ulr defecto del mosónqutmo y do sus dor¡vn- 
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dos: el groeor está disminuido por el trastorno en la 

formación del hueso perióstico. Los trastornos del- tel 

jido mesodérmico (calcificados), son evidentes, pero - 

cada uno puede aparecer independientemente. También e-

xiste una acumulación de osteocitos por la falta de ma 

triz interpuesta. 

Laboratorio 

En general las cifras son noPmales, sólo en casos 

muy intensos hay hipercalcemia o hipofosfatemia. El me 

tabolismo óseo es tres veces mayor al normal. 

Tratamiento 

No se conoce tratamiento eficáz. En la tardía se 

previenen deformidades Por ortopedia. Se recomienda --

buena nutrición y buen tratamiento de las fractUras. 
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QUERUBISMO 

Enf. Multilocular Familiar de Maxilares; Displasia fi-
brosa Maxilar Familiar; Displasia Fibrosa Juvenil Dise 

minada; Enf. Quística Multilecular Familiar; Displasia 

Fibrosa Dereditaria, etc. 

Definición 

Anomalía genética del hueso localizada general--

mente:en,lOsmaxilares. 

Etiología 

Cs heredada como carácter,dominante. autosórilico - 

aunque se ha llegado a pensar en una posible 

ción del desarrollo. 

Características Clínicas 

Esta enfermedad es más frecuente en varones aun--

que se dice que no hay predisposición ligado al sexo. 

01 individuo es normal al nacer, pero entro  103  2 y  4 

anos aparece una hinchazón mandibular bilateral (nunca 

antes do los 18 meses), El tamaño de los maxilares au-

menta róPldamento hasta los 7 anos adluirleado el niño 

aspecto queruhinicei ésta se estanca y a veces es re--

grehiva en la Pabortad, 

La alteración del suelo do la órbita y el dormito. 

samionto hacia arriba del globo con axPosición de loo 

hordeS de la esclerótica son comunas, Existen lesiones 

en las costillas, húmero, y huesos carplanes, aunque 

son Pece.frocuellies, y durante la faseractiva 40  la ea  

formedad su hinchan los ganMlios linfóticos submx110- 
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res con linfadenitis.crónica regional y fibrosis. Tam- 

biéh hay marcada precosidad sexual y somática. 	• 

Los focos esqueléticos de rarefacción son unilate 

ralos y en cuanto a maxilares generalmente se afecta -

sólo a la mandíbula. Ambos maxilares se encuentran fir 

mes y duros. 

Puede haber limitación en la movilidad maxilar y 

dificultad para hablar, deglutir, masticar y respirar. 

El remplazamiento fibroso del hueso desplaza los dien-

tes desiduos de, la mandíbula, cayéndose prematuramente 

hasta los 3 años. Los permanentes suelen ser defectuo-

sos, ausentes, desplazados o incluidos, además de que 

no hay formación de terceros molares. 

Luego de los 7 años el proceso se detiene hasta - 

la pubertad, cuando mejoran las facies, las lesiones -

maxilares son las que disminuyen, y sin embargo en el 

maxilar inferior se hayan hasta los 20 años. Por lo ge 

neral el tejido afectado se observa blando y fibroso, 

pardo o rojizo dando sensación de fibras o granos con 

zonas hemorrágicas, 

Wsten igualmente pigmentaciones en la piel, so-

bre todo en lesiones amplias y en pacientes con puber-

tad preoóz; se reportó un caso do lesiones cutáneas 

Pigmentadas como la displasin fibrosa Poilastótica, 

(Multar), 

Características Radiográficas 

Existe notable dilatación ma)dibular simétrica y 
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radiotransparenclas multiloculadas nítidamente defini-, 

das, y. atravezadas por tabiques óseos desde molares 

hasta el ángulo mandibular y rama, y hasta apófisis co 

ronoides, nunca en cóndilo. En ovaciones se llega u a-

preciar afectada lo sínfisis, pero nunca toda la mandi 

bula. 

La corteza es delgada o no existe. En el maxilar 

superior la tuberosidad y el antro también .3stán afec-

tados pero menos que la mandíbula. La destrucción es - 

bilateral y extensa del hueso de uno o varios maxila—

res con expansión y puede haber perforación de la cor-

tical. 

Hay falta de detalles trabecutapes en la zona a—

fectada y se pueden apreciar quistes de tamaño varia—

ble debido a las licuaciones de tejido conectivo, heme 

rragla o degeneración por transtornos de irrigación de 

bid() a la fibrosis; no hay alteración de la lámina du-

ra do los alveolos, 

Los di...lates se ven flotando como cavidades quisti 

(las y su onctiontran defectuosos, ausentes o incluidos. 

A los estudios de laboratorio, los valores de quí 

Mica sanguinen son normales y e veces le resfaluse 

calima su eleva en lo (nona activo, Es exigido roan .--

OOP biopsia ósea paro eourtrmar el diagnóstico, 

Trotamtooto 

Después do la pubertad su aconseja la corrección 
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quirúrgica por estética, no en niños para no afectar — 

el desarrollo; y está contraindicada la radioterapia.' 



60 

TORUS MANDIBULAR 

DefiniCión 

Una o varias exostosis o salientes óseas que apa-

recen sobre la superficie lingual y raras veces vesti-

bular de la mandíbula. 

Etiología 

,Es heredada como carácter dominante autosómico. 

Características Clínicas 

Tiene su frecuencia aproximada del 7.75%. Su for-

ma es variada pudiendo ser única o lobulada. A veces - 

es grande de tal forma que interfiere con el habla. Se 

aprecia más en razas esquimales. Su incidencia no dife 

roncía sexo, aunque según sorket es más frecuente en 

mujeres en relación de 2:1. 

Su Crecimiento es demasiado lento, tardandose a__ 

Pr9xiMadnmente 15  Qftes en notarso. Hay quien dice que 

comienza despule cíe los30 a0089 raramente antes. Sue-

le ser bilateral en el 80% de los  casos, pero no situó- 

trieo. Os asintemótiee salvo una lesión o irritación - 

de la mucosa que lo cubre llogandoso a producir Oca --

ras crónicas, No hay acuerdo sobre au relación do ocu-

rrencia con el torus Palatino, Y oto embargosJ.so 

piensa que le hoy con trastornos generales como el cut 

°tomo do MIMO y  «oro  tan un 00%).  Tiene  ab origen 

por encima do la 1f1104 milohioidaa. 
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Características Radiográficas 

Con frecuencia es visible en radiografías periapi 

cales' observándose por encima de la línea milohioidea 

y extendiendose en la mayoría de los casos desde el ca 

nino hasta el primer molar. 

Tratamiento 

Eliminación quirúrgica cuando interfiere con la e 

laboración de prótesis. Si son Pequeños so pueden de--

lar sin que existan consecuencias. 
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TORUS PALATINO 

Definición 

Excrecencia ósea convexa, de crecimiento lento y 

con base aplanada en la sutura media palatina de la su 

porticie bucal del paladar duro. 

Éttelegía 

Se transmite como carácter dominante-  autosómico o 

1.igada al cromosoma X. 

Características Clínicas 

Aparece después de,  la pubertad, raramente en ni--

nos. Su frequencia aumenta con la edad y se presenta -

más en mujeres, y en razas do esqimales y lapones. Su 

crecimiento es lento y tarda hasta 15 años en eviden—

ciarse. Se presenta aproximadamente en un 20% do la - 

población (Ourket) siendo plano en el  84% de ellos. 

Tiene diversas formas: plana,.nodular, fusiforme 

y lebeler,  y se Piensa que es debido al crecimiento de 

las apófisis palatinas. ocupa los dos tercios posterio 

ros del paladar  duro sobre la linea media, y llega a a 

restar el habla o interferir en la construcción de una 

prótesis ~tal cuando os muy lobulaclo. A voces suelo 

sor traumatizado, causando úlceras crónicas que tardan 

on sanar, 

Puedo haber hipertrofia de glándulas salivales p2 

latinas, dando aspecto granuloso. otras voces hoy ni. 

porquorntosto o leucopinsia del muceporióstio, So croo 
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que tiene relación con carcinomas de mama y útero. 

Características Radiográficas 

Posee una corteza de hueso compacto y duro, y una 

área central de hueso esponjoso a veces con médula gra 

sosa.. 

Pronóstico y Tratamiento 

Es una lesión benigna que nunca se transforma en 

maligna. Su tratamiento será quirúrgico sólo si inter-

fiere con la fonación y construcción protésiea. 
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OSTEOPETROSIS 

Enf. de Alber-SchUnberg; Enf. Marmórea; 

Osteoesclerosis Frágil. 

Definición 

Enfermedad caracterizada por una falta de absor--

ción de la esponjosa primaria por el mesónquima vascu-

lar; ésto da un aumento de densidad y crecimiento exa-

gerado en el que no se distingue radiográficamente el 

hueso cortical y esponjoso, y hay desaparición de la - 

cavidad medular, 

Etiología 

Trastorno hereditario poco frecuente con dos mo—

dos do transmición: Recesiva autosómica o maligna y Do 

minante autosómica o benigna. 

Caracteristicas Clínicas y Radiográficas 

osteopetrosis Recesiva Autosómica o Maligna: 

'S la forma más grave y se caracteriza por un nu-

monto en la densidad do todos los huesos y las compli-

caciones de la falta de absorción do la esponjosa y  su 

persistencias anemia, hopatoosplognomegalla (dado que 

los ganglios linfáticos, el ligado y bazo realizan la 

hematopoyosis), amaurosis, sordera, parálisis fucial y 

ostoomioltds, En más del SOSO os asintomática, 

MI proceso esclerótica es difuso y también abarca 

*mino los huesos, Los huesos afectados se aplanan, se 

dilatan y su tornan densos, afoctandoso 1gualmcntc opi 
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risis, diárisis y metárisis, y sin distinguirse entre 

hueso cortica] y esponjoso. Sin embargo su crecimiento 

es normal. 

Hay crecimiento exagerado del hueso cortical com-

pacto haciendo disminuir el calibre de cavidad medular 

y por tanto la hematopoyesis. 

El cráneo está engrosado y denso (base y bóveda). 

La frente es protuberante, los huesos mastoides y se--

nos paranasai.os están mal alineados. Los huesos facia-

les se encuentran más densos de lo normal y hay fre—

cuente atrofia óptica por la presión del hueso sobre -

venas ópticas al igual que un nistagmo frecuente. Nay 

parálisis facial y es debida a la presión del hueso --

denso sobre el séptimo par craneal, en el 75% de los - 

casos. 

No hay acortamiento o deformidad de Jos huesos, - 

por lo quo éstos sujetos tienen talla normal. Sin em—

bargo se aprecia ensanchamiento en las espfeulas óseas 

esponjosas y solidez cortical. A veces se encuentra - 

cartílago entro las láminas macizas, lo que sugiere --

que no hubo resorción normal durante la calcificación, 

Suelen existir fracturas con esfuerzos mínimos, 

La substitución do la médula ósea se manifiesta - 

Por anemia y otras características clinicas como paró-

lisio de nervios craneales como ya dijimos, o hidroce-

falia, 

En maxilares puede compliCorse con ostoondolitis 
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Atirante las extracciones dentales por la falta de irri 

widiónsanguinea. Frecuentemente se ha encontrado aplá. 

lía dental permanente o'éstos dientes so :hallan altera 

dos secundariamente por lu falta de resorción ósea, y 

son propensos a caries. También haydetención de forma 

dión de raicei3; éstas raíces no se notan radiográfica-

mente al confundirse con el hueso maxilar. 

Esta esteopetrosis se:  diVide en neonatal o congé-

nita, que se presenta al nacimiento o in útero y se ca 

racterizo por intensa anemia, ictericia, hepatoeSpleg7  

Opmegalia y falta de desarrollo; e infantil en la que 

casi siempre nace muerto el niño o muere algunos días: 

después. Cnanto antes so presenta es más gravo, y los, 

enfermos no viven más do 20 años.: 

OstooPotrosis Dominante Antosómica o Benigna: 

Existe desde el nacimiento pero se descubre hasta-

la segunda infancia o edad adulta, y es compatible con 

la Vida normal. ¡'regresa lentamente , aunque menos que 

la maligna; también se sufro de fracturas frecuentes y 

Múltiples, seguidas de dolor, 

flonordmonte se descubre mediante radiografías o 

por un familiar afectado. Se desarrolla sin manifesta-

ciones; excepto la radioPacidad del cráneo. Lo densi—

dad numentu en los extremos dinfistarios do huesos lar 

800 oxtondiondoso 	opifisis y cavidad modular, 

No está asociada can anemia, hepatoosplegnom010-0. 
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lia, amaurosis, sordera o retraso mental. La calcifica 

ción es normal al igual que el cierre epifisiario y -" 

las lesiones óseas son similares a la forma recesiva, 

tanto en intensidad como en extensión. 

Existe una falta de remodelamiento en fémur y ti-

bia, y casi todos los huesos acaban alterados. En vér 

tebras hay calcificación superior e inferior y dan for 

ma de emparedado con una banda semilunar de más densi-

dad paralela a la cresta ilíaca, 

Hay engrosamiento de la base de cráneo, con pro-

liferación ósea en apófisis clinoides anterior y poste 

rior. Los senos acaban por desaparecer. La bóveda cra-

neal aumenta en densidad con desaparición del diploe, 

poro la cabeza no se agranda clínicamente. 

También hay parálisis de nervios craneales (ópti-

co y facial) y se complica con osteomielitis. Los maxi 

lores también son afectados mostrandose muy densos. --

Los dientes propensos a caries y radtográficamente sus 

ralees no so distinguen, Hoy retraso de erupción deci-

dna. 

Al estudio do laboratorio se encuentra que: los o 

ritrepitos llegan hasta 1000 4, el calcio y fósforo 

so encuentran normales y la fosfatnsn alcalino sérion 

aumentada sólo en la benigna, 

Tratamiento 

No hay tratamiento especifico efectivo, 
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PICNODTSOSTOSIS 

Sínd. de Maroteaux-Lamy 

Definición 

Síndrome de enanismo, osteopetrosis, agenesia par 

clal de falanges terminales de manos y pies, anomalías 

craneales como persistencia de fontanelas y falta de 

cierre de suturas, abolladura frontal y occipital e hi 

poplasia del ángulo mandibular. 

Etiología 

Existe un tipo de herencia autosómica recesiva. 

Características Clínicas 

La estatura de los pacientes afectados es reduci-

da, entre 1.35 y 1.50 mts., debido a extremidades cor-

tas, y sin embargo el tronco no está afectado. La cabe 

'.a parece grande dado el abombamiento frontal y occipi 

tal, con mentón retraído, y frecuentemente se encuen+,,  

tra exoftalmos y alteraciones cornéales graves. 

El tórax parece estrecho y son frecuentes los sig 

nos de fracturas en huesos largos pero menos frecuen—

tes quo en la ostecsóncsis imperfecta, 

Los huesos faciales generalmente son subdesarro—

llados con pregnaitsm0 mandibular como alteración pa--

Lognomónica, Os notable y constante la ausencia del ól.  

1010  mandtbulnr (Pntegnomónica) y in ausencia congéni-

ta do dientes o promature erupción pon maloplusión don 

tal, El paladar so presenta con surca 
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Características Radlográficas 

Las falanges están reducidas y ensanchadas en mal 

nos y píos. La mayoría, de las suturas y fontanelas es-

tán abiertas, especialmente en la parte occipital, don 

de hay defecto3 óseos. 

Los huesos de la bóveda Son delgados y densos, --

sin dibujos diploicos y con frecuencia se encuentran - 

huesos Wormlanos. El vértice de la cabeza es aplanado. 

Ilay hIpoplasia o falta de senos paranasales, en espe—

cial frontales, y aumento de op'tcidad en todos los hue 

sem sobre todo en huesos largos celémna vertebral y  - 

base craneal. 

Como decíamos, las falanges terminales son hipa--

Plésicas y Presentan fragmentación de las cabezas y  --

conservación de bases con estrechamiento de sus pan- 

Laso extremos. 

El extreme aeremial de 14 clavicula es hiPaPlési-

ce y  en algunos cases se ha encontrado esPondilosis de 

la Vértebra lumbar 

Hay ausencia del ángulo mantibutar bilateral y --

148 humos  fue1nlos son subdesarrollados con radiePaci 

d" guuerol que tulgluru ostoopotrosts, 

Dlognóstice Diferencial 

Osteopeiresis.En la Picnotisestes s no baY anemia 

Intenso ni el cuadro os complicado Por amaUrosis. 

lisos sis cleido-osaneale  dada laa oborturn da tiou 
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taras y fontanelas. En la picnodisostosis no está alto 

rada:la plavicula y no Os transmitida como dominante - 

aatesáMica, 

'Acrostálisis!  Esta prestnta reducción do estatu,,i 

rIlisirgs1131 b4lrocofIli47.4MPresián bacilar, hueses 

Wormianes t. 'atiSentia de senos froptalts y fusión de apó 

tisis espinosas de vártehras PerVicales. Las falanges 
• , 	:: 	• 	" 	. 	. 	, 	,.• 

-:,OStán'acortadas-y duelen ton parestoaila apófisis - 

:alyoblar os atrófica porO no hay ausünciU'de ángulo 

Mandibalar, adOfflás se hereda como carácter dominante 

autonómico. 
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P lt O G 	:r A 

131ad. de nntebinsonT-Gilford. 

Definición 

Es una combinación de enanismo, inmadurez, seudo--

senilidad. 

Presenta un estado do edad avanzada, y éstos pa—

cientes mueren por una enfermedad coronaria a la segun 

da década por hipermetabolismo. 

Etiología 

Es hereditaria, transmitida como carácter recesi- 

vo autosómico. 

Características Clínicas 

Se presenta en ambos sexos, y se manifiesta por -

un crecimiento normal el primer dio de vida, dotenien-

dese al alcanzar los 10 años de edad aproximadamente, 

Después hay pérdida de cabello, reemplazado por una pe 

lusa hellosa que da aspecto de pájaro recién salido 

del cascarón, y so pierden las cojas y postafias, 

La piel es delgada, atréfica y Pigmentada, la voz 

os elevada y aguda. A los 10 anos tiene la estatura de 

un nino de tres anos, y sin embargo la Inteligencia os 

normal o superior a la normal, Tienen CUP4 penuria, 

con caboza de aspecto hidrocofdlico al tenor una abo—

lladura frontal y parietal. Las venas ostia dilatadas 

en el cuero cabolludo y sus orejas sun uuquuños sin 11 

bulos, nom la nariz delgada y en forma do pico, El 
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tórax es estrecho y abombado. Estos pacientes también 

sufren, sordera y huy flexión de sus rodillas adquirlen 

do posición de cabalgar, generalmente con pérdida de -

músculo y tejido subcutáneo. 

Refieren arterioesclerosis precoz e intensa, y a 

los 7 años ya hay ataques anginosos y accidentes car--

diovasculares. La muerte llega casi siempre alrededor 

de los 16 años. 

Como peculiaridad agregada, sus uñas son delgadas 

y amarillas, frágiles y artróficas o ausentes. 

Características Radiográficas 

Los huesos son delgados y osteoporóticos, las fa-

langes terminales son cortas y puntiagudas. Las articu 

lociones de las extremidades son pequeñas, engrosadas 

y con extensión limitada debido a la fibrosis periarti 

colar, 

La bóveda craneana os delgada, la foutanela ante 

rior está abierta y u voces huy ausencia de seno. 4 Fron 

talas, El nourocránoo es normal en 'minan° y oonftgura-

ctón, 

Los cinviculns si existen BOO cortas, Ray runa 

do desarrollo de la cara central e hiponlasla mundth4-

lar. 01 maxilar es pequeño por lo rine existe apreta—

miento dental, falta de dentadura y con forma irrogo--

10r, Puede haber retrase en la erupción o retención de 

divinos, Loa dientes presuntos están tenidos do nmari- 



11(ymnrvón: y con niteraclonos putpares' senítós, 

1,014 kléndutas sübmaxlInres son prominentós y álmw 

lan un moutón done, 

Pralló$11c0 y Tratamitntó 

No hay tratamjento espo«fillo para ésta enferme-7, 

dad, sólo procódimientos rolaltVos para conservar las 

funclolics wüngrales: 
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SINDROME DE HURLER 

MPS 1; Mueopolisacaridosis 1; Gargolismo. 

Definición 

Síndrome en el que se ha encontrado una deficien-

cia de alfa hialoronidasa lisosómica que probablemente 

bloquea la catabolia del mucopolisacárido originando - 

su acumulación en las células de la economía, princi--

palmenie las del sistema reticuloondotelial, Afecta --

tanto esqueleto como tejidos blandos. 

Etiología 

Es heredado como rasgo recesivo autosómico. 

Características Clínicas 

Se caracteriza por una excresión elevada de muco-

Polisacáridos por la orina y excesiva acumulación de 

condroitín sulfato n y heparitínsulrato en tejidos y - 

órganos en donde so encontraban normalmente, Se cuiden 

cía a los dos primeros años de vida, avanza en la pri 

mora infancia y adolescencia y termina con la muerto 

altos de la pubertad (10 arios), 

El bazo, hígado, ganglios linfáticos y médula ó—

sea son los más afectados, y en menor grado lo están - 

las células aadotaliales y fibrobrastos en todo el ---

onorPoo 

Los pacientes prosentan trastornos mentalos pro»., 

grosivosl padecen toquomta del miocardio con infarto o 

Insuficiencia cardiaca y afección do válvulas, So ab-- 
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servan deformidades esquelétitas en extremidades,  

nos, pies y vértebras lumbares. 

Las características faciales son muy típicas: 

fronto prominente, nariz ancha en silla de montar-, 11.-

pertplorismo párpados abultados con cejas espesas, la 

bios gruesos lengua grande, boca abierta y'Tespira 

piép'ruidosa por congestión-. 

Las manifostatiOnes-clásicaS SO:4 enturbamionte 

corneal progrosivo y la:hipatopsplegnomegalia:.qUo pro- . 

duce Protrusión del abdomon Estos pacientes presentan 

cuello corto y anomalías dé la columna que también son 

típícuo. Las contructuras en flexión dan como roáulta7. 

49.1A apariencia do manos en garra, y son generalmente 

pacientes do  talla  Poq4c10  por cifosis Preeát 

tamaño de  la cabeza y 4ccióncs con hábitop':7'T 

corporales simiescos don ::..lpactente aspecto de- gárgo-

141) de ahí el nombro 09 14411/0/l$M0. Está  9991141cado 

qen lOrdora 

.89 nota un acortamiento y ensanchamiento manctibú  

lar 900 goniones prominentes, una diSOncis latorgonia 

no amplia y distancia del arco enPerior a in normal, 

lo mismo quo do rama a rama lo que origina la típica 

eePereeión de dientes,  Estos son pequeitess ospaciados 

Y de forma anormal, Hoy retardo en la erupción y eXiss. 

te hiporplasla gingival aunque no como ruego  constante 

por factores locales como la ralla de higiene o respim 

raelón bucal,  00 han encontrado lesionas glitgivalos 
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milares a laAlbromatos-ls gingival. Frecuentemente apa 

rece una lenguadó gran 'tamaño. 

paractcristicas Radlogr4ficas 

Exlst.en deformldades esqueléticas, agrandamiento 

oraneal; alargamiento yénsanchamiento de huesos de'ex 

tremidades.:y diStorción do huesos de manos, pies: byvór 

tebras lumbares. Hay zonas de destruCción ósea locali 

zadas en maxilares que representan folicaloshipeplá 

picos con acitmulos motacromáticospor mucópolisacári7  

dos. 

OistollgiOamoato 

Hay excesiva acumulación cerebral de gangliósidos 

en algunos pacientes, quo explica el trastorno mental 

Progr9livo. 

Durante ol transporte  do  macromoléculas de mucopo 

lisac4ridos a travez de la sangre, éstas son captadas 

por htetleeit" de les vasos sanguíneos,  Produciendo - 

placas subendotoliáles que pueden originar isquemia 

del miocardio con infarto o  insuficiencia cardiacal a-

fectando las válvulas, ¡a distonción de células fagot)! 

tioaa con mucoPolisacáridos en hígado y bazo provQoa 

01 •aumento do volumen un  ambos. La acumulación do ós--

toa (Mllas do almaconamiunto un la médula ósea, /4,0(12 

ca dotermldadca eaquolOtieast Particularmente agranda-

mlopto do chino°, onsanchamionto y alargamionto do hu2 

áos do axtrumidados, distorclán do huesos do manos y - 
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pies, deformidades de las dos primeras vértebras lumba • 

res. 

En todos los lugares afectados, las células de al 

macenamiento están distendidas en forma monstruosa y - 

vacuoladas por mucopolisacáridos. Los fibroblastos a—

fectados tienen aspecto de célula "gargólica" célula 

de Hurler. 

Laboratorio 

Elgvádo nivel de mucopolisacáridos por la orina y 

gránulos motacromáticos o cuerpos de Reilly en el cito 

plasma de linfocitos circulantes, o leucocitos de san-

gre o médula ósea. 
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SÍNDROME DE HUNTER 

MPS II 

Definición 

Es una variante leve del Síndrome de Hurler, en - 

la que so almacenan los mismos mucopolisacáridos. 

Etiología 

Es heredada como carácter recesivo ligado al sexo 

(cromosoma X). 

Características Clínicas 

Es más leve y menos común; el paciente vive más -

tiempo. En éste síndrome no hay participación de los o 

jos y éstos pacientes no presentan giblesidades ni 

trastornos mentales (ésto según Robbins, porque Thoma 

afirma que sí lo hay y Nelson nos dice que es lento y 

progresivo). 

A menudo hay sordera uunqu3 puede ser progresiva. 

Este síndrome se caracteriza por una grotesca de-

formidad esquelética, y hepatoesplegnomegalia y anoma-

lías cardíacas. Los pacientes son de estatura baja, ca 

bezo grande y facciones engrosadas, Existen facies con 

hipertelorismo, párpados gruesos, pnente nasal plano, 

nariz chata, lengua prominente, boca abierta, cuello -

corto y ancho, y labios gruesos. 

Existen eontracturas un flexión (manos en garra), 

caderas y rodillas, gunu valgum, pie plano y ,joroba to 

r4eten hada o columna vertebral un Forma do ()sonido do 
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galo sentado. 

Ducalmente, la encía y apófisis alveolar se alar 

gin al segundo uño de edad. El maxilar inferior es cor 

to sobresaliendo los goniocies anormalmente separados; 

la rama es corta y estrecha,y los molares se encuen—,--

tran distoanguiados. Los dientes son pequeños, cortos, 

enclavijados y espaciados. Existe retardo en la crup--

ción. 

Características Radiográficas 

Las alteraciones esqueléticas son menos intensas 

que en MPS 1. Los bordes supraorbitarios son prominen-

tes, la silla turca se observa en forma de zapato con 

apófisis clinoides posteriores empinadas y a veces a—

grandadas. En huesos largos, los hallazgos aparecen an 

tes, a veces a los (3 meses de vida. 

Los huesos tubulares, como los metacarpianos, - 

muestran falta de tabulación normal y los huesos de --

las extremidades inferiores permanecen menos afectados 

que los superiores. Los metacarpianos son cortos y an-

chos con falanges distales flextonadas. Las vértebras 

tienen ramadán de picos o htpoplasia tOracolUmbar. 

Las costIllos aparecen ospatalndes y el cinturón 

toPiSeico os hipoplésIco y elevado, Los eóndlles candi-

bularos son pequeños o ausenten, remplazados por Una 

RUPOPftete Pleno 0  Inclinada, y lo escotadura mandtb4-

lar es irrogular o hendtda, 11 maxilar institor os cor 

tu y ancho, sobreeolloodo los goniones• lira romo os Por 
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ta y estrecha. 

Son frecuentes las zonas localizadas do destruc--

ción ósea designadas como "quistes dentígeros" y se no 

tan ya a los 3 años, limitándose a regiones del segun-

do molar tempolar y molares inferiores permanentes. --

Son encorvadas y bien definidas, menos frecuentes en - 

el maxilar superior y cuando se presentan son más pc--

queños; Thoma afirma que son depósitos de condritín --

sulfato 13, 

- Laboratorio 

Se encuentran grandes cantidades excretadas de 

condritin sulfato 13 y heparitín sulfato, por la orina. 

Pronóstico para MPS 1 y MPS II 

Se ha vislumbrado una esperanza. Considerando que 

el producto almacenado, mucopolisacáridos, es normal y 

que sólo se acumula por bloqueo de su utilización o ca 

tabolia por ausencia de una enzima, la alfa L hialuro-

nidaza lisosómica, se ha intentado proporcionar la en-

zoma necesaria purificada con plasma y leucocitos nor-

malos que poseen complemento enzimatico normal, So ha 

logrado cierto honoficio y so tiene fó nue las enfermo 

dados por almaconamionto se controlen algún día, 

por lo pronto su diagnóstico queda confirmado por 

In observación do gr4nulos metacrom4tteos o cuerpos do 

Roilly on leUcocitos do sangro o médula ósea, 
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DISPLASIA FIBROSA 

DefiniCión 

Enfermedad del tejido óseo de histopatología in-- 

cierta. 

Etiología 

Es desconocida, aunque estudios modernos sugieren 

un defecto del desarrollo o detención en la formación 

de hueso; no es neoplasica ni congénita. Reside en una 

alteración de la actividad del mesénquima específico 

para formar hueso. 

Clasificación 

a) Tipo Jaffe o Monostótica y 

b) sind, de Albright McCune o Poliostótica 

características Clínicas y Radiográficas 

pisplasia Fibrosa Tipo Jaffe o Monostótica: 

la displasia fibrosa quo afecta a uno o varios 

huesos, aunque la mayor parte del esqueleto esta nor—

mal, Se acompaña de lesiones pigmentadas en piel y mu-

cosa oral, Es localizada, 30 veces más frecuente que - 

la poliostótipa y menos grave. Se presenta con igual -

frecuencia en nombres y  mujeres. Es más común en niños 

y adultos jóvenes y se encuentra II% más en cráneo y 

m Olores, 

Afecta considerablemente los maxilares comenzando 

con una tumefacción indolora en maxilar superior abur- 
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cundo lámina vestibular y raras veces la lingual. En - 

la mandíbula, aunque menos frecuente, causa una excreA 

concia protuberante del borde inferior. Hay desplaza--

miento, inclinación y maloclusión dental dada la expan 

sión de la lesión y conformo avanza se nota sensibili-

dad. La mucosa que cubre la lesión está intacta. 

En el maxilar se manifiesta en forma seria, no es 

circunscrita, es local su extensión. Puede abarcar el 

seno maxilar, apófisis cigomática, piso de la órbita y 

a veces baso del cráneo. También hay maloclusión y - 

gran abultamiento de la fosa canina con prominencia de 

la apófisis cigomática. 

Algunos autores piensan quo ésta displasia es una 

variante de la poliostótica. Los huesos más afectados 

son: costillas, fémur, tibia, maxilar superior y bóve-

da craneana. 

Las características radiográficas son variables, 

presentandoso tres cuadros básicos: 

a) Triasen radiolácida unilocular pequeña o multilocu--

lar algo mayor en ambos con un borde circunscrito con 

una fina trampa de trabóeulas óseas, 

b) Similar, excepto quo hay aumento de trabeculado dan 

do aspecto opaco y manchado tipicamente, 

e) Más opaco y con muchas trabóculas finas quo dan as-

pecto de vidrio esmorllado o cáscara do naranja• No os 

O bien circunscrito por su fusión con ol huaso normal 

adyacente 
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El puese cortical es delgado por su extensión y - 

raramente se perfora. Las m'ices se reabsorben y se se 

paran con posición anormal. 

Existe un angrosamiento característica de la base: 

del cráneo y en el fondo se depositan trabéculas y ma-!  

erra dé hueso membranese malformado y Carente de estrue 
tura laminar interna. La matriz osteoide está mal cir-,  

euntórita - - 

DisPlasia Fibrosa Pollostotica o Sind. do Al----

hright McCullo: 

Es una displasia más grave que afecta casi, todos 

los huesos y también se acompaña de pigmentaciones en 

piel además (le trastornos endócrinos diversos. 

Se manifiesta en Los primeros años de vida con u-

pa deformidad qua abarca arqueamiento y engrosamiento 

de los huesos largos con frecuento distribución unila-

teral o bilateral. 

Su comienzo es incidiese y doloroso recurrente, 

estabililandose al cesar el crecimiento esquelético. - 

Hay nroccián a huesos de coro Y cráneo causando  nsime-

- tría y puede alce Lar también a la claVicula l  polVis, 

hernéPlOto, huesos largos, matacarpionos y metatarsia—

nos. Huy rrucueutos rrueturas patológicas y su 000mpo. 

ña de machas meldniens eolur Pudo un  Out. Mil  las mu 

jures hay pubertad proo6o desde los dos o tras años do 

udad con hemorragias vaginales Las gidadulas inda afee 
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talas son la hipófisis, tiroides, paratiroides y ova-

rios. 

Puede asociarse con fisuras arteriovenosas funcio 

nales particularmente en las extremidades. A veces las 

lesiones poliostóticas aparecen sin pigmentaciones cu-

táneas ni trastornos endócrinos. Frecuentemente apare-

cen miomas de tejido blando intramuscular múltiples. 

El maxilar afectado tiene dureza ósea y es redon-

deado o fusiforme, produciendo asimetría facial que au 

menta gradualmente. 

En el maxilar superior está afectado el antro, y 

el crecimiento continuo provoca proptosis unilateral o 

exoftalmos y obstrucción nasal. En el inferior la zona 

más afectada es la región premolar y molar, 

Las Manifestaciones bucales guardan relación con 

el trastorno avanzado del tejido óseo en un 15%. hay -

alteración del patrón de erupción por la pérdida de so 

porte normal o por los trastornos endócrinos, hay reab 

serción radicular do dientes que se encuentran en la -

zona afectada. 

RadiogrAficamente hay variaciones, aunque las por 

clones medulares del hueso presentan rarefacción y tra 

hoculado irregular dando aspecto do quiste multilocn--

lar. Hay dilatación ósea. 

Las lesiones en huesos largos son muchas Veces 

quístieam y moteadas, La delimitación con el. hueso flor ~ 

mal es indefinida. La n'Oración so hace más densa eón 



87 

la edad. Hay falta do formación (le hueso lamelar y a--

delgazamiento y expansión de hueso cortical. 

En maxilares y cráneo las lesiones son densas y -

algunas moteadas dando aspecto de vidrio esmerilado. 

En maxilar superior puede abarcar hasta las líneas dé 

sutura pero no las cruzan; no`  sí en la mandíbula. Las 

lesiones maxilares tienden a.ser a ser más osificadas 

que las de los huesos largos y sus trabóculas son más 

gruesas. 

Macroscópicamente se observa un tejido amarillen7 

to o blanco grisáceo con corte arenoso; a veces so vea 

quistes con líquido claro o tenido en sangre. Microscó 

picamente el hueso es reemplazado por tejido fibroso - 

con trabécUtas  motaplásicas que dan aspecto de letras 

chtPas. 

En los estudios do laboratorio el calcio y el --

f6Sloro sérico son normales, aunque suelo haber eleva- . 

ciénde la fosfatasa alcalina, Hay secreción prematura 

de' hormon hiPufisiaria feliculo-estimulanto y eleva--

cié» del metabolismo basa',  

nadiogróficamente ésta enfermedad no  se distingue 

del esteeflbromal y  clínicamente se debe diferenciar - 

con o/ fibroma osittconto Juvenil y la enfermedad do - 

PIget. 

PrOnóstiee y  Tr tamlento 

Tipo 14tr0 0 Mono/440 b- Zliminnoth quirltr tea 
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de, la lesión, pero en ella se puede producir una frac-

tura patológica. Se han dado casos de transformación a 

osteosarcoma, causadas por radiaciones (no siempre). 

Sigue un curso no predesible, en ocaciones se es- 

tunca y causa destrucción y deformación ósea. 

Sínd. de Albright McCune o Poliostótica.- Puede 

tratarse quirúrgicamente en casos leves. En casos gra-

ves se utilizan sólo los rayos X aunque existe el ries 

go de producir un cambio maligno(sarcoma), que os más 

frecuente en huesos cráneo-faciales y huesos largos de 

extremidades. 

El pronóstico se da según el grado de la lesión 

ya que ambas patologías se pueden transformar a osteo-

sarcoma. 
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OSTEOPOROSIS 

Dofinición 

:Disminución del, espesor y número de trabéculas o- 

sean 	insuficiente deposición de matriz ósea por 

estoeblestos. 

Etiología 

Según Alhlglit se debe antwtódo:a :una producción 

defectuosa de la matriz ósea, mientras que los trastor 

nos del metabolismo de calcio son secundarios-. 

Puede ser prbilliva o secundaria a diversas afec7-

cienes: 

1. Trastornos endocrinos. Producen efectOs nota-7  

blps en la matriz ósea per la falta de proteínas, vita 

Mina C, ostrégenos, andrógenos y'otras:bormonas 

mides, 

En el caso do la osteoporosis posmonopéusica, el 

hiPartivoidismo causa falta do estimulación eserogéni-

011 on las astaablaistas, al igUal que sucede en la dis-

genesia ovérica l  sindrome do Cushings atrófia suPrerre 

ball acromegalia, etc, On el caso del hipertiroldismo 

Y diabetes mellitus, causan es-teePeresis por la inapro 

piada sintesis proteica; también en las deficiencias - 

do vitamina 0, hay falta de formación de matriz ósea, 

2, 01 aumento do Uh0 do esteroides antieflamato--

ries (pura el trntamionte do ortrttis rnumoteide, no--

mal  ate,) causa osteoporosis, así como 14 ternilent/ca 
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con ACTH y cortisona. El aumento de catabolismo protói 

co -produce deSintegroción de la motriz ósea e inhibiH1  

Ción de formación óseo. 

p.. Trastornes neurógepos (S.N.-  Simpático) e 

diación ósea; cansan cambios vasculares que impiden una 

oficientenntrición Ósea. 

SoOsibilidad y desuso, son causas de osteoporo 

sis ya en la senilidad, todoÉ los tejidos so atrófian, 

Compoudiondo,ol tejido óseol'odemás 49 que Oste tipo 

do pacientes tiendo : a Perder sus dioates, dandose una'  

atráfia por desuso: (Lchy do Wolff: dientes funcionales 

provocan la orientación trabecular ósca).. 

Los traumatismos provocah,frocuoatementest poo . 

pOrpois dobido'al desuso óseo o interferenciat de irri 

Loción sanguinoa sobro todo en fracturas. 

Características clínicas 

Es frecuente en ancianos y en mujeres Posm000Páe-

sicasI'manirestandese generalmente con dolores óseos y 

fracturas patológicas particularmente en columna verte 

bral y raras veces en cráneo, extremidades Y pelvis. 

No es excepcional la litiasis renal. 

Miedo sur localizada como en el caso do artritis 

crónica ovolutiva debido ala prolongOda 

ción; O generalizada, 

00 ¡Opus casos puedo obsorvarso rosorclon com—

pleta mondibular con otrófia progrosiva dol maxilar 12 
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calizada e generalizada. 

Características Radiográficas 

Radiográficamente se traduce por el aumento de --

transparencia de los huesos afectados, y eventualmente 

por una mayor visibilidad de las trabéculas óseas. Hay 

adelgazamiento de la cortical y ensanchamiento de los 

espacios y conductos de Havers en el hueso compacto; -

en la esponjosa el trabeculado óseo es reabsorbido y -

reemplazado por médula adiposa. Puede no haber altera-

ción en el contorno general del hueso alveolar, porque 

la atrófia del reborde alveolar y la osteoporosis pue-

den ocurrir independientemente. 

En los estudios de laboratorio aparecen normales 

los valores de calcio sérico, fósforo sérico y fosfata 

sa alcalina. 

Diagnóstico Diferencial 

Ostoomalacia, que es un defecto básico en el meta 

bolismo mineral y no en el formación de matriz ósea. 

nadiográficamente son casi idénticas pues en ambas hay 

reducción generalizada de la densidad ósea, Clínicamen 

te se diferencian porque en la osteomalacia hay encor-

vamiento pronunciado de los huesos afectados, 

01 diagnóstico su deberá hacer con radiografías 

cuidadosas de varios huesos, y con exámenes do labóra-

torio ya que los valores de calcio, fósforo y fosfata 

011 alcalina on suero están alterados en la ostoomala-- 



Tratamiento 

Es causal. Puede sor útil la utilización 'de andró 

gonos y estrógenos aunque nol:Ialla carencia de éstos e 

Ipmentpl. Admintstración de calOto y vitamina D. 
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RETICULOENDOTELlOSIS 

Definición 

Grupo de afecciones caracterizadas por el compro-

miso del sistema reticuloendotelial, que produce una - 

proliferación anormal, a veces tumoral de histiocitos 

que contienen cantidades variables de lípidos (histio-

cites X), y una fagocitosis de células reticuloendote-

liales. 

Etiología 

Desconocida. 

Características Clínicas Generales 

Entro las diversas funciones de las células reti-

cuioondoteliales se encuentra la fagocitosis, que no - 

solamante fagocita cuerpos extraños corpusculares, si-. 

no también productos metabólicos secundarios intraó---

seos normales y anormales. Esta función es representa-

da por los grupos do enfermedades denominadas reticulo 

ondotoliosis, caracterizadas principalmente port 

Una frecuencia considerable durante los primeros 

tres anos de vida. En la mayoría de los casos so pro--

sontan primero los cambios bucales, quo afectan hueso 

Y tejidos blondos. En tejidos blandos hay hinchazón 

úlcera y necrósis de encía, Hay dientes dolorosos y 

flojos con retraso de la cicatrización luego do las ox 

tracciones ~tales. 

La afección mas frecuente dol maxilar inferior es 



Del 

la tumefacción con dolor. Su diagnóstico se confirma -

mediante un biopsia, y con ella Se halla frecuentemen-

te una colección focal de histiecitos proliferantes en. 

forma de tumores distribuidos por diverSoS órganos y. 

-:_tediclos, especialmente el tejido:linf4tico-y médula 6-

lia. Existe fetidez de aliento. 

Características Radiográficas Generales 

Hay pérdida de hueso alveolar con desplazamiento 

o exfoliación dentaria y afección de hueso alveolar en 

la bifurcación o trifurcación. Hay huesos en esponbsa 

con zonas aisladas en socahados y es común encontrar -

zonas múltiples do anomalías óseas. 

Pronóstico y Tratamiento Generales 

El Prcaóetlee es malo pues tiende generalmente a 

extenderse a pesar do la irradiación y fármacos, El 

tratamlopto consiste en : raspado de la lesión y tera-

péutica de sostén, consistente en transfusiones, anti-

bióticos y esteroldes corticosuprarrenales, aunado a a 

no Insten() oriol estricta y extracción de dientes afec-

tados, 

Clasificación 

Retlenlecadetcliceie No  hipido (Histiocitesis X) • 4 

en ntotineltes que fogociton ftslelógieoloonte eelostn-

rol drenionto normal, 

Bnr, do LottoPoP siwo (Wotiocttomi maltsuu) 

1 , Fnf. do Hnnd Schuller chrifitinn 
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3. Granuloma Eosinéfilo de Hueso y Pulmón 

:[I. Reticuloendoteliosis Lípida. Trastorno del metabo4 

lismo lípido en donde existe fagocitosis de células re 

ticuloendoteliales. 

1. Enf. de Gaucher, y otras que no afectan a los 

maxilares por lo que no serán mencionadas. 

NOTA: Clasificación por el producto metabólico especi-

fico implicado. 

RETICULOENDOTELIOSIS NO LIPIDAS 

Enfermedad de Letterer Siwe 

Definición 

Es la variante de piel y tejidos blandos. Frecuen 

te en niños de un añó de edad o monos. 

Etiología 

Desconocida 

Características Clínicas 

Afecta por igual a hombres y mujeres durante el - 

primer año de vida y excepcionalmente en niños mayores 

y adultos, El lactante suele presentar uno o pocos nó-

dulos cutáneos duros de color rojo o párdo como picadu 

ra de insecto, Luego hay Participación cutánea genera-

l/Sada en forma do exantema maculopapuloso o nódulea - 

discretos múltiplos con ulceración, descamación y homo 

rragias, Existo linfadonopatia generalizada. 

Precuentemonto hay hopatoosplognomegalia con fe-- 
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brícula, anemia, leucopenia y trombocitopenia. Es una 

enfermedad aguda y diseminada con acumulación de his--

tiocitos en tejidos blandos. Hay pancitopenia consecu-

tiva y complicaciones secundarias como la caquexia pro 

gresiva. 

En maxilares hay afecciones y aflojamiento o exfo 

ilación de dientes deciduos. 

Características Radiográficas 

Son notorias las lesiones óseas con múltiples ra-

diotransparencias mal definidas con poca respuesta --

reactiva periférica y a veces simula osteomielitis. En 

los maxilares hay pérdida dispersa de hueso alveolo'', 

Su diagnóstico se basa en la biopsia de un ganglio lin 

fático, 

Pronóstico y Tratamiento. 

No hay tratamiento y su pronóstico es desfavora— 

ble, 

Enfermedad de Hand Schuller Christian 

Definición 

Es un trastorno cPéniee en el gue participan "— 

Otos sistemas, tejidos blandos y huesos, 

Wolegin 

Desconocido 

Cornctoristicno Clínicas 

puedo comenzar un la lactancia pero también llega 
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a afectar'a adultos. Se caracteriza por exoftaimps, 

diabetes insípida con polidipsia y poliuria dadas las` 

infiltraciones histiocílicas fortuitas de-las regiones 

hipofisLariaá, hipotalámlcas y ratrorbitrias. 

en los maxilares en más del 

se terna roja blanda y es-

ponjost4 y existe aflejaMiento:.órdida dentaria simu 

laudo infección parodontal o periapican 

Características Radiográficas 

Existan lesiones óseas radiolú,idas principalmente 

en cráneo, y es evidente una destrucción ósea más allá 

de los límites originales del ligamento poriódontab 

Las lesiones óseas en maxilar y cráneo apareced 

como defectos en socabades 1  sin esclerosis reactiva, 

llegando a perforar la corteza y tablas interior y 0* -

Orlar respectlYamente, Las iesionós en cráneo dan as-

pecto-de °cráneo geográfico". Los dientes arectedds 

dan apariencia do flotar en el espacio y la radiotrans 

paremia varia según el. ',estadio y localización de la - 

enfermedad. 

PrInlóstico 

Roservnde 

Se observan trastornos 

10% do los casos La encía 
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Granuloma Eosinófilo 

Definición 

Es la variante más benigna del grupo de reticuloen 

doteliosis no lípidas, en el cual la participación ini 

cial suele circunscribirse a un hueso o varios, sin --

signos de ataque cutáneo o viceral. 

Etiología 

Desconocida 

Características Clínicas 

Se presenta principalmente en niños mayorcitos y a 

dultos, con predominio en varones. El ataque comienza 

en los huesos del cráneo y posteriormente se afectan - 

casi todos los demás huesos del esqueleto. Existe turne 

facción de tejidos blandos en zonas afectadas y esfre 

cuente en las zonas portadoras de dientes en el maxi--

lar superior. 

Simula una enfermedad parodontal o infección peri-

apical. La tumefacción y ulceración de la encía es fro 

cuento alrededor de un diento flojo y deloroso, Las le 

nonos por exodoncias, no sanan facilmente. 

Características Radiográficas 

OXiste Una zona focal netamente circunscrita de --

dostrUcción ósea que remedo tumor, Las lesiones solita 

rias on  los espacios medulares pneden ser múltiplos y 

huy perforación do la corticat (os comón en maxilares 

y mino0), en tanto que las lesiones en huesos planos 
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tienen aspecto de sacabocado. En los huesos largos és—

tas lesiones son irregulares, lobuladas y expansibles. 

Las raíces do los clientes afectados parecen flo—

tar en tejido blando con nitidéz de los márgenes de ra 

diotransparencia. 

Su diagnóstico se basa en un exámen esquelético ge 

neral, ya que puede haber lesiones asintomáticas adi—

cionales en otros huesos. 

Tratamiento 

Legrado. 

NOTA: Las Reticuloendoteliosis no lípidas se diferen— 

Oaa'entre si por la edad al inicio de la enfermedad, 

extensión del tejido afectado y su pronóstico. 
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:RETICUWENDOTEt.TOSIS upin4s 

Enfermedad de Caucher.  

Es un,  trastorno horoditarie del metabolismo del - 

osfináolipido (un glucocil-cerehrósido) que se almace-

na en células reticuloondoteliales'que presenta una 

disteatión masiva ea todo el cuerpo, orlacipaimento en 

hígado, bazo y médula ósea._ 

Se han encontrado 3 tipos genéticos: 

- Transmtpión como carácter receáivo mendeliano.con ex 

presión clínica en la vida adulta (es el más frecuen--. 

te). 

Carácter dominante autosómico mendeliano en adultos. 

Reposivo ~Mina() con manirestacionos neurcl6Wicas 

Un 11154s#' 

Característicos Clínicas 

Estas dependen du la edad en tino niurecen 10s sin 

tomas y generalmente hay honctoesplegnemegelle, dolor 

osquoletleo y trastornos motores o invalidez, wr 1ns - 

10sionos en In méd9la ósea. Existo también debilidad, 

Pigmentaciones coléricos  omnrOlunlas, leslonos ósons 

con fracturas putolétlicas y deformación do huesos lar- 

gas* 

So oncuentra en los paciontos puncitoponln (nno. 

min o  Jeuoeponin y 1..vomhooltoponlo ocimpailodns muchas - 
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s'ecos de diabotos bomorrógica, reflejo do la lesión me 

dularWcón participación Masiva tic otro: órganos y te 

}idos como bazo, bigado, pilimón y cerebro.. 

En los maxilares hay dofectos osteóporóticos arre 

guiares con dilatación gradual y adelgazamiento de la 

cortemb• 

Hay resorción` de las ralees dontalos sobre todo 

en los molares inferlores has extracciones dentales 

produeen fuertes hemorragias. 

En niños, las características son: debilidad gene 

rail  hiportonia, retraso físico y mental, hopatoesnles 

omegalia. No hay pigmentación cutánea, pero hay gran 

afección de módulo ósea con la consiguiente pancitope-

ida Hile Produce la muerte en ol segundo ario do vida. 

Sn diagnóstico su basa on In observación frecuen-

Lo do la fosfatasa ácida del suero. 

Caracturisticas Radlográficas 

Variar, oscilando ()DUO ensanchamiento del conduc 

tó modular y adelgazamiento do la cortical Hasta 

liPlos defectos PLUM/transparentes cjrcunserltos y en, 

sunonumlouto motnrImiorlo con aspreio do motr4z do Mr-

luilmoyer ,  

Prenósiico 

EH niños os domfavorohle y en ah tos siKuu un 

largo curso progresivo, 

NOTAI has DeLiculoondotel 081$ ,!.tildas 0013 ungrupo_ do 
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enfermedades lejanamente relacionadas entre sí con ca-

racterísticas comunes como son: pronóstico malo y de - 

transmición hereditaria por un sólo gen. 

De todas éstas únicamente la enfermedad de 0au---

cher presenta manifestaciones bucales por 10 que es la 

única que mencionamos en ésto grupo. 
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OSTEOMIELITIS 

Definición 

Es una enfermedad inflamatoria do hueso y médula 

4sea:causada por: una infección piógena.* 

Etiología 

.Se desencadena con una infección por StaPhYlococ-

eus aureus y raras veces por Staphylecoccus albus, es-. 

treptecoces, noumecocos gonococos, bacilos colifermes 

y H.-  influenza°. 

Estos llegan al organismo a travós de las siguien 

tes víast 

l• Siembra bematógena. 

Extensión directa desde un foco vecino do infección 

absceso dental perinpical, absceso periedental y ar-- 

1r is  suParads). 

3. Come consecuencia de un traumatismo que deja expues 

tu  al hueso a la contaminación bacteriana (fractura a 

hiert.as lesión penetrante de tejido blondo etc,). 

Patagegia 

Primeramente hay una reacción superative en te ca 

vidnd mednior que se PrePaga en tres direcciones 

I,  Por el tojtdo esponjoso, 

NaciA afuera o hacia ndontro en dirección a la 

tozal 

1, Penetra do 14 idmina ~tient en deudo so Puedo for 

mar oxeuvaeth debajo del portóstio levnntondo esta 
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membrana por encima de hueso. La su erficie de la cor-

teza empuja al pus subperiéstico a través de los con—

ductos Haversianos y de Voikman arrancando cada vez --

más pori.óstio y provocando que el hueso se ponga más - 

isquémico. Hay formación de vasos trombosados y los ém 

bolos sépticos pueden formar abscesos piógenos en todo 

el cuerpo (osteomielitis hematégena). Las trabéculas ó 

seas pierden su irrigación sanguínea, se necrosan y se 

vuelven secuestros alrededor de los cuales se formará 

una nueva cáscara ósea llamada involucro. La reacción 

supurativa puede llegar a los tejidos blandos adyacen-

tes formando conductos fistulosos por los cuales el --

pus encuentra salida disminuyendo la gravedad de ésta 

enfermedad. 

Osteomielitis Aguda 

Características Clínicas 

`Se manifiesta como una enfermedad general y de co 

mionzo súbito acompañada dé síntomas locales como áu--

mente (le temperatura con linfadenopatia regional, a---

graallaalento y sensibilidad de glándulas salivales sub 

maxilares, tumefacción en lo zona afectado extendiendo 

Be hasta cuello, leueocitosis, rubor de piel y mucosa, 

Y dolor local intenso de carácter punsAtil. Zxiston so 

ouostrcs óseos y formación do fístulas internas o eX--

1;eraas . Con descarga do pus, Puede babor fraeturas pato 

lógicas por la debilidad ósea, Cuando afecta al nuli,. 
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lar superior, la zona de infección inicial es localiza 

da; en la mandíbula la zona lesionada es difusa y ex-T  

tendida. 

Se presenta a cualquier edad aunque existe una --

forma específica en niños lactantes,pequeños en los --

que muchas veces provoca una deformidad facial debido 

a la afección de los centros de crecimiento maxilares. 

Bucalmenteltay aflojamiento y dolor de los dien-

tes de la zona afectada con la consecuente dificultad 

o imposibilidad para comer. En afecciones mandibulares 

puede haber parestecia o anestesia del labio inferior 

por el proceso supurativo. 

Características Radiográficas 

Se manifiestan cambios después de dos o tres sema 

nas del inicio du la osteomielitis. Existe rarefacción 

irregular por la destrucción de las trabéculas de la -

esponjosa con aumento de espacios de la misma (zonas - 

radiolúcidas dispersas). Posteriormente hay formación 

de secuestres que dan aspecto moteado o apolillado ca-

racterístico, 

pronóstico y Tratamiento 

Antibioticotorapiu y drenado, En casos graves so 

realizará el desbridamiento quirúrgico do los fragmen-

tos secuestrados, 

Si el tratamiento os adecuado, la estoomiolitle 

so transforma en poriontitis do tejidos blandos o cell 
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litis. Posteriormente sana. 

Si no so trata debidamente la enfermedad entra en 

un estado crónico e incluso Putde complicarse eón una 

..PPIT14Pemil, toxemia wenfermedad andjoicle4 que pondri 

A en peligro la vida del paciente. 

Osteomielitis. Crónica 

Características Clinicas 

Puede ser una enfermedad primaria cuando los mi—, 

crorganismos subvirulentos infectan al hueso o si oxis 

te una distrofia ósea prolongada como .en la enfermedad 

de Paget o en la Osteopptrosis. También puede ser una 

enfermedad secundaria después de cualquier osteomieli-

tis aguda que no fué tratada o lo fuó de forma insufi-

ciente. 

Puede haber factores predisponentes para el desa-

rrollo do la osteomielitis crónica como: malnutrición, 

diabetes, uremia, sífilis, tuberculosis, actinomlcosis 

y radiaciones. 

Se manifiesta en formo localizada y persistente - 

por el crecimiento do mlevorgenismos un el nneso Inter-

to, en donde no existen defensas, Si la afePción os --

muy grande y no hn tenido tratamiento, la raso crónica 

os muy Prelene,ada persistiendo por varios años. Hay --

tern:telón do secuestros que quedan como involucres o 

se «Pulsan Q00 las descargas de pus ntravos de lo 

trayectos fistulesos intra o  extvanuenics# 
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Existe dolor intermitente y loYel y raras voces 

aumenta la temperatura corporal. puediendo 'o no haber 

leucocitasis. MaYOxaservaciones periódicas agudas 

pompafladas de doler intenso, tumefaccióni-y pireXia con 

duración do -1 o 4 Olas', aliviándose con lás descargas 

de pus. Después:la enfermedad vuelve a quedar en rola 

tiva  inactividad.` La formación de hueáo nuevo puede'au 
'Mentar el espesor de hueso maxilar provocando asimel+= 

tría facial. 

Rucalmente hay aflojamiento y sensibilidad:dental' 

así como dificultad, para masticar. En los lugares por 

donde so  elimina la pps, quedan múltiples cicatrices 

que a voces no curan bien. 

Características Radiográficos 

Depende del estadio. En los primeros estadios no 

huy alteraciones evidentes porque el material calcifi-

cado separado es insuficiente para tener visibilidad. 

Posteriormente las trabóculas óseas de la zona a-

fectada so adelgazan y tienen aspecto borroso perdien-

do después su continuidad. Más tarde hay zonas do des-

trucción ósea que don lugar al moteado característico 

siguiondolo la formación de secuestros do filman° y nú-

mero variable, Los secuestros aparecen más tensos que 

el hueso normal. 

bu formoeten de hueso nuevo (m40 en  uines), oper2 

ce como una sombro gris por fuera de la placa vertical. 
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Las cloacas se observan como sombras obscuras que aíra 

viezan.la opacidad, éstas penetran el involucró y per-

miten el paso de pus extra e intrabucalmente, 

pronóstico y Tratamiento 

La antibloticoterapia, el drenaje de pus y secues 

tros produce la curación espuntanca y rápida de la en-

.forMe0a0. 

Si el tratamiento es Ineficiente, la enfermedad -

se prolonga más y provoca .la. pérdida de gran parte do 

hueso. 
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QUISTE TRAUMATICO 

Quiste Oseo Solitario; Cavidad idlopática;:.Quiste Heme 

rrágico; Quiste Oseo Unicameral. 

peflnición 

Es una cavidad ósea desusada, resultante dé homo-

rragia intramedular de origen traumático 00 no experi: 

monta organizaótón y reparación normarles , y 00 revesti:: 

miento Opitelial por lo que el término 'quiste' no es 

muy adecuado, 

Itialog4 

Es desconocida, aunque se han propuesto otras teo 

rías do origen como son: tumores óseos con degenera—

ción quístieo; metabolismo cálcico anormal como en el 

do una enfermedad Paratiroiden; origen en la necrosis 

de la . módula grasa por isquemin; resultado final do 11-

11a infección erón194 de bajo  grade; osteoclasia per un 

trastorno circulatorio u causa de un traumatismo que - 

gonera un desequilibrio entre osteoclasia y reparación 

ósea, 

Curso Clintee 

La hemorragia intramedular do origen traum4tico - 

Produce roParaelón por organización del 'coagulo y for. 

mación ulterior de loiido ceuoctivo y  hoolao uuovol po 

ro una voz losienada una zona do hueso esponjoso con 

mOdula nomatopoyótica encorvada entre hfloPe 

In orgtodzoción del compilo fallo, sufriendo licuad-6n 
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lenta y posteriormente es enc9PSUladoi La fibrina del 

coagulo se reabsorbo janto con el hueso necrótico ori-

ginando una cavidad vacía en el interior del hueso. 

Características Clínicas 

El contenido del quiste es liquido o semilíquido; 

compuesto por fibrina, leucocitos y células gigantes o 

tejido.  de granulación con fragmentos do hueso nocróti-

ce. Puede haber cápsula fibrosa o no, y a veces está 

vacía. 

Es indoloro y a veces aumenta do tamaño por un e-

dema infiltrante progresivo sobre la baso do la ros- --

triPeión dol drenado venoso. Tiende a cesar al llegar 

a la capa cortical ósea. En ocaciones el trauma causal 

es 1.141 leve que el paciente no ].o recuerda; el tiempo 

entro el traumatismo y el descubrimiento del quiste va 

ría entro un mes ' y 20 años, 

Os frecuente en personas jóvenes, 18 años prome--

Ailb Y en in segunda década do vida (75% según newe). 

Os más frecuento un varones con una relación de 312 — 

contra mujeres debido 	la mayor exposición do trauma-

tismos do los hombres. 

ha Porción posterior ~dibujar es la más afecta-

do, Puro su han encontrado casos en In región incisiva  

pues un ésta zona está contenida lo médula homntoP0516-

tico un los jóvenes, sólo un el 35% do los cosos sp  ha 

observado apoinndomlento ~Mudar y se descubre por 
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exposición radiográfica sistemática. Es raro en el ma 

*llar superior. 

Las pulpas dentales en la zona afectada permane-

cen vitales. A la incisión se comprueba un líquido pa-

jizo, restes do coágulo o nada, sin membrana epitelial. 

La presión hidrostática intraquistica es muy baja. 

Características RadiográfIcas 

Se observa una zona radiolúcida de tamaño varia—

ble, levemente contorneada, a veces con un delgado bor 

de esclerótico (halo radiopaco según la antiguedad de 

la lesión), debido a la esteogénesis dependiente de la 

eroción do hueso per la presión vascular congestionada 

en la periferia. 

Varia en tamaño desde 1 cm hasta ocupar toda la -

zona molar del cuerpo mandibular y parte de la rama as 

cendente. Es raro el desplazamiento dental y la lámina 

dura está intacta. Suele observarse per encima del con 

dueto dentario inrerior. Hay resorción de trabéculas -

en la zona afectada. La radiografía panorámica es un - 

modio ofic4z de diagnóstico. 

Trntutento 

Enucleación quistica quirúrgica, La reparación ó-

sea se lleva a cabo entre 4 y 12 meses, Si es amplio, 

10e coloca viruta ósea, So cree que son lesiones autoli 

mitantos capaces do remitir espontáneamente, 
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DEFECTO OSTEOPOROTICO FOCAL DE LA 

MEDULA OSEA EN LOS MAXILARES 

Definición 

La médula hematopoyética se encuentra normalmente 

en el ángulo de la mandíbula, en la tuberosidad maxi—

lar y otras regiones, pero su presencia como defecto - 

focal radiolúcido es desusado, La médula es estimulada.  

como reacción a exigencias de mayor producción de eri-

trocitos, y ésta médula hiperplásica se extiende entre 

las trabéculas óseas adyacentes, lo cual aparece radio 

gráficamente como una osteoporosis con adelgazamiento 

de la cortical. 

Etiología 

Traumatismo, 

Características Clínicas 

El 77% de los casos se presenta en mujeres y en 

un 83% en la mandíbula. Son lesiones asintomáticas que 

se diagnostican mediante el examen radiográfico perió-

dico, y son comunes en Zonas desdentadas, lo que sugie 

re que son producto de la falta de regoneraCión ósea - 

normal después de extracciones dentarias. 

Características Radiográficos 

Tiene pretil lección por la zona de molares inferio 

Pes y aparece como una zona radlolúeida de tamaño va— 

riable (va do milímetros a centímetros o más) con una 

periferia mal definido por la falta de reactividad del 
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hueso adyacente. La médula ósea roja está normal. Las 

trabéculas son largas, delgadas irregulares y caren-.1 

tes (le una capa osteoblástica. 

El diagnóstico radiográfico en algunos casos es -

inseguro por lo que es preferible investigarlo quirúr-

gicamente. nOX ha demostrado una rosorción ósea asocia 

da a la hiperplásia modular. 

Tratamiento 

Upa vez diagnosticada, no se necesita de más tra- 

tamiento. 

Diagnóstico Diferencial 

Radiogváficamente so diferencia con: Infecciones 

dentales residuales, neoplásias y quiste traumático de 

hueso, 
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QUISTE CILIADO QUTRURGICO-DEL MAXILAR 

DofiniCiOu„ 

Es un quiste de implantación, ervel cual. el °pita 

lie del seno maxilar queda atrapadO en la línea do en-. 

tracia quirúrgica al seno, proMerando hasta conformar: 

una. cavidad quística anatómicamente separada del seno.' 

Etiología 

So genera despuós de la penetración quirúrgica en 

el seno maxilar por lo general en una operación Cad—i 

. CoroPtcristicas Clínicas 

La mayoría de los casos su presenta en pacienteá 

e edad media o avanzada que comunmonte refieren dolor 

'illosimcifico mal localizado, sensibilidad y molestias 

un el maxilar superior. Al interrogatorio siempre se - 

1±9vola un procedimiento quirúrgico en el maxilar o en 

ol sanó do 10 a 20 años antes. 

Características Radiográficos 

Se aprecia una zona radiolucida bien definida, re 

lactonada con el heil0 maxilar o luadvirtiond010 oPoreil 

tomoute y con separación anatómica. Esto se comprueba 

Inyectando el seno con una substancia rndiopaca, El --

quiste queda vacío, 

nistotówicamente asió tapizato por opitelio elit4 

dPico 0oudoestratificado igual al del seno, su purod -, 

00 do toJido conectivo fibroso con o sita infiltrado 14 



Tratamiento 

Enucloación quistica. No tiende a recidivar. 
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RESULTADO S 

ES importante observar que el organismo humano e- 

fectúa sus diversas funciones como un todo, nunca en - 

forma aislada en sus componentes, y es por ello, que - 

al ser afectado por factores extrínsecos e intrínsecos 

las alteraciones que sufre generalmente se encuentran 

en varias de sus estructuras, órganos o sistemas.. El - 

sistéma óseo no es la excepción, y así, en cuanto a 

los trastornos que afectan a los maxilares, que son 

nuestro objeto de estudio, y en base a nuestra clasifi 

cación, hemos encontrado los siguientes hallazgos: 

Los trastornos óseos que constituyen parte de las 

enfermedades hereditarias afectan en forma importante 

al organismo en general, haciendo dudoso y muchas ve-- 

ces malo el pronóstico de éstos pacientes y casi impo- 

sible su tratamiento total. Los resultados demuestran 

que los signos más comunes son , tanto el daño al. Sis- 

tema Nervioso Central causando retraso mental, afeccio 

pes ópticas;  «teas y parálisis racial; como trastor— 

nos cardiacos y respiratorios, El esqueleto se afecta 

por debilitamiento, fracturas patológicas o grandes de 

formaciones como en el case especifico do cráneo el -- 

cual generalmente aumenta de volámon, espesor y dontn» 

dadl y los huesos do cara, al sur afoctados provocan - 

Cactus características, 

Ahora, los Maxilares su encuentran afectados por 
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ésto tipo cle tpastornos tanto por aumento do volumen -

como por disminución o falta de desarrollo de.Sus es 

tructuras siendo 

toda. 

la mandíbula la más comunmento afee - 

Los dientes se obserVan en malposición, con,opari 

ción do dientes SupOrpumerarios o ausoncial: y existe 

retardo eruptivo en.ambas denticiones. Sus .tojidosson 

-frecuentemente afectados por hiporcomentosis, hiPppla 

sias y calcificaciones pulparos. 

Así, como se puede observar, las patologías en ma 

X4lares revisten grqn importancia en la práctiéa Profe 

sional diaria del odontólogo, y es por ello que deberá 

prepararse para lograr un oportuno diagnóstico clínico 

Y radiográfico. 
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CONCLUSIONES 

Los trastornos de maxilares forman parte (le las - 

enfermedades que afectan al sistema óseo en general, -

desde su desarrollo, su transmición genética, al ser -

adquiridas en diferentes formas dentro del útero matea 

no o a partir del nacimiento. Es decir, como parte in- 

tegrante de patologías que llegan a poner en peligro - 

la vida del paciente o hacer poco favorable un pronós-

tico, las afecciones maxilares deben ser bien conoci—

das y estudiadas por parte del Odontólogo como un inte 

granto del equipo de la Medicina Integral, ya que el -

diagnóstico oportuno le éstos trastonros guiará a una 

prevención o limitación de tan importantes síndromes y 

sus irremediables consecuencias. Síndromes que tras—

cienden de manera imprescindible en el organismo, sin 

respetar edad ni sexo, Su frecuencia os relativa ya --

que pasa inadvertida en múltiples ocasiones dificultan 

(loso un exacto control estadístico, Generalmente impo-

nen un pronóstico incierto,sobre todo 9t1 105 trOstor-

DOS Hereditarios, un ellos ol tratamiento no os espueí 

tico y consiste en hacer lo más normal posible la oxis 

toncia dol paciente, devolviéndolo Funciones y manto-. 

niondo firmes sus condiciones de vida, O hien, trata-- 

miuntos quirúrgicos 

nos dol Desarrollo;  
como en la mayoría do los tralitor- 

yrntemIontos coplicudos y que mu- 

chas vieres quodan Riera do Iras Pos11)111dados económi.. 



do la Ulflgrmación necesaria o los recursos quo 

puedan orientarla a revisiones médicas especificas. 

La copaóidod de diagnóstico por  Parte del profe--

sloullta do la Salud, cada voz su buce más importante 

n la Medicina moderna. Los avances logrados hasta In 

actualidad Pueden atribuirse en gran parto a los me--

dios:científicos y tecnológicos por  los cuales el Ocian 

tólogo oti.0110 01 "contacto' con la patología) os  de--

01r#  a tener mayor visión y mejor entendimionto a cer-

ca del objeto do atención, 
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cas de la población afectada. No nsí en los trastornos 

No Hereditarios, ya que como se ha podido observar, o/ 

tratamiento es especifico y la mayor de las veces sen-

cillo, brindando así un pronóstico alentador. 

encontrado casos en que la patología ósea 

se ha desarrollado pasando inadvertida a pesar de con-

sultas médicas u odontológicas previas, e incluso ca--

en los que no es descubierta sino hasta la autop-

sia. Esto sugiere que no se ha dado la suficiente im--

portancia al estudio del Diagnóstico Clínico y Radio- - 

grófico de entidades patológicas de maxilares o bien, 

quo hasta  la Población afectada, como es de esperarse, 
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PROPUESTAS Y RECOMENDACIONES 

A) Desarrollar programas de estudio en los que se enfa 

tico sobre el diagnóstico clínico y radiográfico de las 

patologías óseas en Maxilares. 

B) Crear programas de salud en Instituciones Públicas 

quo vayan enfocadas a la prevención,y diagnóstico opor-

tuno de los trastornos en maxilares. 

C) Será de utilidad la asesoría de un profesionista --

que pueda hacer conciencia en la población e incida en 

sus condiciones de vida con el fin de prevenir éstas al 

teraciones. 

D) Es de primordial importancia el consejo de todo un 

cuerpo de especialistas para lar las mejores posibili--

dados de prevención, diagnóstico y tratamiento a los pa 

cientos, 

0) Implementar las condiciones que rigen la vida do --

los pacientes afectados por las alteraciones noredita„-

rias un al sistema óseo y que han sido detectadas para 

así llevar un buen control do las mismas, 
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