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Introduccion

Es importante conocer las caracteristicas normales de una radiografia sin
importar el tipo de ésta. Ya que nos ayudara a diferenciar entre lo normal y lo

anormal.

Hoy en dia en la practica general del odontdlogo, se presentan pacientes con
lesiones 6seas de tipo benignas las cuales afectan comiunmente la maxila y

la mandibula.

En éstas lesiones 6seas como las fibro-6seas y cemento-6seas y trastornos,
podemos encontrar anomalias de tipo infeccioso, quistico, neoplasias
benignas y malignas, asi como fendémenos considerados trastornos del
desarrollo. Estas lesiones son un verdadero reto para el profesional, porque
la mayoria de ellas ocasiona cambios en la estructura normal del hueso
maxilar y mandibular y también cambios morfolégicos de los dientes

adyacentes a la lesion.

Estas patologias pueden complicar el tratamiento a realizar por el cual acude
el paciente; o simplemente tomar una decisidn erronea que conlleve a una

falla en el tratamiento y prondstico de la lesion.

Estas lesiones casi siempre son asintomaticasde crecimiento lento y por lo
general, el profesional las localiza en el examen clinico y radiografico de

rutina.

El Cirujano Dentista debe estar preparado para diferenciarlos de cualquier

otra patologia con la que se llegase a confundir.

Para establecer el diagndstico definitivo es imprescindible contar con
antecedentes clinicos, radiograficos e histoldégicos completos y hasta con la

evolucion de la lesion en algunos de los casos.




Dentro de estas lesiones existe un grupo interesante y enigmatico de
patologias que tienen en particularidad trastornos que afectan a los huesos.
Estas son llamadas lesiones fibro-6seas, mejor conocidas como

enfermedades displasicas.

En las enfermedades displasicas tratadas, el tejido 6seo normal es sustituido
por un tejido fibro-celular, el cual produce material calcificado que puede ser
hueso metaplasico o un material parecido al cemento radicular de los

dientes.

El objetivo de esta tesina es presentar los conceptos generales y las
caracteristicas clinicas radiograficas e histolégicas de estas lesiones fibro-
Oseas, con el propodsito de que el lector o profesional de la salud diferencié
entre una y otra lesioén, pues son a veces muy similares radiograficamente y
podrian confundirlas y dar un diagnostico errbneo y por lo tanto el

tratamiento no seria el adecuado.

Algunas de las enfermedades displasica se potencializan considerablemente
y es factible que puedan evolucionar con malignidad por eso la importancia
de conocerlas y poder identificarlas sobre todo en una imagen de primera

intension para realizar el diagnéstico oportuno.
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Generalidades de las Alteraciones del Crecimiento Celular

Cuando existe una lesion en las células el tejido trata de repararse de
manera que pueda adaptarse a las condiciones propicias para continuar
existiendo. Las lesiones celulares activan una serie de acontecimientos que
contienen el dafio celular y el tejido puede tomar otra forma.Si las lesiones
celulares continuan estimulan la regeneracion del epitelio produciendo
factores de crecimiento y citosinas que inducen la proliferaciéon de

fibroblastos y la sintesis de colageno.

La regeneracion de la célula permite la recuperacion completa del tejido
dafado o lesionado; y en la reparacién se pueden recuperar algunas de las
estructuras originales pero se producen alteraciones estructurales; lo que

puede llamarse enfermedad.

Fig.1.Division celular

Febiger, M. Ash Jr. Lea. Oral Pathology.6th edition. Interamericana. 1992. Pp. 132-140




Es importante conocer los cambios en las células para poder distinguir el tipo
de alteracion celular y diferenciar las lesiones que trataremos mas adelante,
ya que estas lesiones pueden representar trastornos del desarrollo, lesiones

reactivas (displasias) o neoplasias.

El odontdlogo juega un papel muy importante en la deteccion, diagndstico y
tratamiento de estas lesiones, pero debera conocer sus
caracteristicasclinicas, radiograficas e histologicas de lesiones  para

distinguirlas y prevenir cambios malignos.

1.1. Displasia

Se le llama displasia a un crecimiento celular desordenado. Se caracteriza
por cambios en las células; estas se encuentran perturbadas por variaciones
en el tamano, forma e hipercromasia de los nucleos y cambios que incluyen
perdida de uniformidad de las células individuales asi como de su orientacién

arquitectural.

La displasia es un reacomodo anormal de las células con finalidad de

adaptacion.

Cuando los cambios de las células ya son demasiados afectan el espesor del
epitelio, la lesion continua pero esta limitada por la membrana basal. Una vez
que las células tumorales rompen la membrana basal, se dice que el tumor

es invasivo.

Los cambios displasicos se encuentran unidos a las neoplasias. Pero la
displasia no necesariamente progresa a cancer. Los cambios leves a
moderados de displasia que no afectan a todo el espesor del epitelio pueden

ser reversibles con la eliminaciéon de las causas incitantes.




Una displasia puede indicar que las células se encuentran en una fase de
evolucion temprana hacia la transformacion en una neoplasia es decir; es un

cambio preneoplasico o precanceroso y se tiene que estar monitoreando.

Fig. 2. Células normales y sus cambios.

Febiger, M. Ash Jr. Lea. Oral Pathology.6th edition. Interamericana. 1992. Pp. 132-140.

1.2. Metaplasia

Se define como la sustitucion de un grupo celular por otro tipo celular, se
realiza una sustitucion por células con mayor capacidad de sobrevivir; éste
cambio puede ser reversible. La metaplasia casi siempre se encuentra
asociada con una lesién, una reparacion o una regeneracion. Se trata de una
respuesta a una lesion persistente y puede considerarse un mecanismo de
adaptacion. Asi el tipo celular por el que se sustituye es mas susceptible a un

cambio en el entorno.



http://es.wikipedia.org/wiki/Neoplasia

La exposicion continua de los factores que causan la metaplasia predispone

ala transformacion cancerosa del epitelio metaplasico.

| v

Células normales Células metaplasicas

Fig. 3. Cambio de tejido normal.

Porth C. M. Fisiopatologia. 32 edicién. Espafa: Editorial. WolterKluwer Heath.2011.PP.33.

1.3. Neoplasia

La palabra neoplasia significa un crecimiento nuevo. El significado mas
acercado de neoplasia que tenemos fue dicho por el oncdélogo Willis y
menciona que la neoplasia es; “Una masa anormal de tejido cuyo crecimiento
excede y esta descoordinado con el de los tejidos normales y persiste de la
misma forma excesiva después de cesar los estimulos que cesaron el

cambio”.!

Oncos= tumor
La oncologia significa estudio de las neoplasias o tumores.

Todas las neoplasias poseen dos importantes componentes que son el

parénquima(formado por células transformadas o neoplasicas) y el estroma

Porth C. M.Fisiopatologia. 32 edicidn. Espafia: Editorial. Wolter Kluwer Heath.2011.PP.137




de sostén (formado por vasos sanguineos y tejido conjuntivo que procede del
huésped por lo que no es neoplasico).

El comportamiento bioldgico y el nombre que recibe cada neoplasia viene
determinado por el parénquima mientras que la irrigacion y el mantenimiento

del crecimiento de las células parenquimatosas lo aporta el estroma.

Fig.4 Células normales

Fig.5. Células neoplasicas

http://www.umm.edu/graphics/images/es/17034.jpg.

1.3.1. Neoplasia benigna

Una neoplasia benigna se compone de células bien diferenciadas que se
parecen a los tejidos de origen, sus caracteristicas microscopicas vy
macroscopicas se consideran relativamente inocentes, esto significa que
estara localizado que no puede propagarse a otras localizaciones y es
susceptible de extirpacidn quirdrgica local. El crecimiento de éstos tumores

es lento y progresivo y puede experimentar pausa o regresion.

Las neoplasias benignas crecen por expansion y no tienen capacidad para

infiltrar o invadir ni producir metastasis a distancia.




El paciente casi siempre sobrevive. Aunque también los tumores benignos
pueden producir masas no localizadas y en ocasiones son responsables de

una grave enfermedad.
1.3.2. Neoplasia Maligna

Las neoplasias malignas son llamadascancer. Se dice que es Maligno por
que indica que la lesion puede invadir y destruir las estructuras que se
encuentran cerca y diseminarse a lugares distantes (metastasis) para causar

la muerte.

La diferencia entre los tumores benignos y malignos son las caracteristicas
de las células tumorales, la velocidad de crecimiento, la invasion local y la

capacidad para producir metastasis.

Fig. 6. Células de tejido benigno y maligno

Febiger, M. Ash Jr. Lea. Oral Pathology.6th edition. Interamericana. 1992. Pp. 132-140.




1.3.2. Metastasis

La metastasis describe el desarrollo de un tumor secundario de un sitio
distante del tumor primario.?Esto quiere decir que hay una diseminacion de
las células neoplasicas a otro tejido sano del cuerpo y también produce

neoplasia.

Si la neoplasia tiene un crecimiento mas rapido es mas facil que produzca

metastasis. Las neoplasias benignas no tienen metastasis.

En la actualidad aproximadamente el 30% de los individuos con un

diagnostico de neoplasia se manifiestan con metastasis.

Fig. 7. Metastasis de las Células

Febiger, M. Ash Jr. Lea. Oral Pathology.6th edition. Interamericana. 1992. Pp. 132-140.

*Porth C. M.Fisiopatologia. 32 edicidn. Espafia: Editorial. Wolter Kluwer Heath.2011.PP.137




Cuanto mayor sea el tamano del tumor primitivo mayor capacidad de

metastasis. Esto no se cumple siempre por lo que hay muchas excepciones.

Los tumores malignos pueden migrar de tres formas diferentes:

1. Siembra de las cavidades corporales - Se produce cuando un tumor
invade una cavidad corporal.

2. Propagacion linfatica - En este tipo se depende mucho de la localizacion
del tumor inicial y de las vias linfaticas que haya en esa region.

Las células pueden infiltrar todos los ganglios hasta alcanzar el
compartimento vascular, es decir, en ocasiones las células pueden atravesar
conductos linfaticos de los ganglios cercanos para llegar a otros mas lejanos
y asi producir metastasis.

3. Propagacion hematdgena - Es mucho mas dificil infiltrarse en arterias que
en venas. Los implantes secundarios suelen encontrarse en los pulmones y

en el higado cuando se da este tipo de migracion.

Las células se adaptan a los cambios del ambiente interno, al igual que el
organismo se adapta a los cambios externos todo esto con la finalidad de
tener un equilibrio en el cuerpo o por lo menos a estar alerta para lo que el

organismo disponga.

En muchos casos es facil diagnosticar si las neoplasias son malignas o
benignas debido aque existen rasgos ya prestablecidos.

Es muy importante poder localizar el cancer en su fase primaria ya que se
diagnostica en una etapa temprana y su tratamiento seria mas eficaz y asi

se evitaria la muerte del paciente.
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Lesiones Fibro-6seas Benignas

(LFOB)

Las lesiones fibro-6seas son patologias en las cuales el hueso normal es
remplazado. Se sustituye la arquitectura 6sea normal por un tejido fibroso
celular (compuesto de fibras colagenas y fibroblastos) que produce material
calcificado que puede ser hueso metaplasico y/o un material calcificado

similar al cemento radicular.

Son lesiones no neoplasicas que aparecen en maxila o mandibula. Las
Lesiones Fibro-6seas son de aspecto microscopico muy semejante, pero de
comportamiento, tratamiento y prondstico muy diferentes. El diagndstico
diferencial, debera entonces completarse con la informacion clinica y

radiologica.
Las lesiones Fibro-0seas que trataremos a continuacién seran:

Displasia Fibrosa

Displasia Fibrosa Monostética

Displasia Fibrosa Poliostética tipo Jaffe

Displasia Fibrosa Poliostética tipo Albright (Sindrome Mc Cune Albright)
Lesiones Cemento-Oseas

Displasia cemento-6sea periapical o focal

Displasia cemento-6sea florida

Lesiones a Células Gigantes

Querubismo

Osteitis deformante




2.1. Displasia Fibrosa(DF)

Es una enfermedad que tiene una lesion osteofibrosa, no neoplasica que se
caracteriza por el remplazo progresivo del hueso trabecular normal por tejido
fibroblastico, compuesto por fibroblastos, colageno y una porcion variable de

material calcificado, alterando el tamafo y forma al hueso normal.

Un defectogenético asociado con la proteina Gsa parece estar asociado

eneste proceso.

Al crecer los elementos fibroblasticos provocan una destrucciéon de las
trabéculas 6seas por mecanismos normales de reabsorcidén y el remplazo

de la médula 6sea.

El tejido fibro-6seo resultante esta mal formado y se observa como una
estructura inadecuada. La afeccién se encuentra en nifios y adultos jévenes.
Pero la displasia fibrosa poliostética es mas frecuente en el sexo femenino.

La lesidn es asintomatica y la mayoria de las veces unilateral.

Puede afectar a uno o a varios huesos. Cuando se presenta en un solo
hueso es llamada displasia fibrosa monostética y cuando se presenta en
varios huesos se le denomina displasia fibrosa poliostética, esta se
caracteriza por la presencia de pigmentaciones cutaneas y disfunciones

endocrinas.

Las lesiones de displasia fibrosa se diagnostican en la primera o segunda
década de la vida, siendo el engrosamiento del hueso maxilar y mandibular

la manifestacion mas sobresaliente.’

3RaspaII G .Tumores de cara boca, cabeza y cuello.22 edicidn. Barcelona Espafia: Editorial Masson,
2000.Pp. 256.




Fig. 8. Displasia fibrosa

Raspall G.Tumores de cara boca, cabeza y cuello.2? edicion. Barcelona Espafia: Editorial. Masson, 2000. Pp.262.

El nombre dado a la displasia fibrosa fue originalmente destinado para
indicar un crecimiento displasico resultante de la actividad perturbada de
células mesenquimatosas o un defecto en el control de la actividad celular

Osea.

Mutaciones del gen que codifica GNAS | para la subunidad alfa de una
proteina de senalizacion transmembranal G (Gsa) parecen estar presentes
en la displasia fibrosa.’Esta alteraciéon genética puede afectar al final de la
proliferacion y diferenciacion de fibroblastos u osteoclastos que componen

estas lesiones.

También se ha mencionado que los tumores surgen por la interrupcion de la
maduracién del tejido mesenquimatoso en la etapa de diferenciacion del

hueso esponjoso.

4Regezi S.Oral Ptathology.6th edition.Missouri: El Sevier. 2012.Pp.297




Otra hipotesis menciona que es una reaccion anormal del hueso en un

episodio traumatico localizado.
2.1.1. Caracteristicas Clinicas

Esta enfermedad comunmente se presenta asintomatica con un crecimiento

lento en los huesos involucrados.

La maxila tiene mayor afectacion que la de la mandibula, se observa

agrandamiento de la fosa canina y hay prominencia de la apodfisis cigomatica.

Las lesiones grandes pueden producir ptosis y exoftalmos y obliterar el seno

maxilar, afectando los margenes infraorbitarios y los huesos malares.®

El crecimiento expansivo produce una deformacién de la anatomia del hueso
maxilar con adelgazamiento y expansion de las corticales también podemos

detectar las piezas dentarias desplazadas de su lugar.

Fig. 9. Displasia fibrosa afectacion ésea

Alfaro L. Atlas de patologia de los maxilares.12 edicion. .Madrid: Editorial. Ripano.2011. Pp.270.

5RaspaII Guillermo .Tumores de cara boca, cabeza y cuello.22 edicién. Barcelona Espafia: Editorial.
Masson, 2000. Pp.256




Las lesiones pueden extenderse y afectar el seno maxilar, region del hueso
cigomatico, hueso esfenoides y piso de la orbita. En esta forma de
enfermedad donde participan varios huesos se ha referido como displasia

fibrosa craneofacial.

En la mandibula el sitio mas comun de la lesidn ocurre en la porcion del

cuerpo del hueso.

El crecimiento lento y progresivo de la mandibula a menudo produce
expansion de la placa cortical bucal, casi siempre como tumefaccion y en

raras ocasiones ataca los bordes lingual o palatino.

Fig.10. Displasia fibrosa en el maxilar derecho

Bagan S.J.Medicina bucal.1? edicion. Espafia: editorial. Masson. 2008.Pp.263.

Desde el punto de vista clinico para el odontélogo estas lesiones

osteofibrosas pueden variar desde areas extensas desfigurantes, hasta




pequenas areas asintomaticas descubiertas en el curso de un examen

radiolégico de rutina.

Fig. 11. Displasia fibrosa en maxilar izquierdo

Bagan S.J. Medicina bucal.1? edicion. Espafia: editorial. Masson. 2008.Pp.263

2.1.2. Caracteristicas radioldgicas

Cuando la proliferacion del tejido fibroso provoca la destruccion de las
trabéculas Oseas, en la fase de osteolisis, se podra observar una zona
radiolucida, esta zona es dificil de localizar por que la etapa dura poco

tiempo.

Ya en una etapa mas avanzada comienzan a observarse en la estructura
interna de la lesion areas radiopacas debido al depdsito de sales de calcicas

que le confieren un aspecto de “vidrio esmerilado” o “cascara de naranja”.




Esta caracteristica de la imagen se puede apreciar mejor en una radiografia

intraoral.

Fig. 12. Radiografia dentoalveolar“Vidrio esmerilado o lechoso”

Alfaro L. Atlas de patologia de los maxilares.1? edicién.Madrid: Editorial. Ripano.2011. Pp. 264.

Fig. 13. Radiografia dentoalveolar‘cascara de naranja”

Alfaro L. Atlas de patologia de los maxilares.1? ediciéon. Madrid: Editorial. Ripano.2011. Pp. 264.




En las imagenes también puede observarse un aspecto radiotransparente y

radiopaco moteado.

Fig. 14. Radiografia dentoalveolar

Alfaro L. Atlas de patologia de los maxilares.1? edicion. Madrid: Editorial. Ripano.2011. Pp. 264.

Otras caracteristicas radiograficas incluyen una imagen con aspecto de
“‘huella digital” (Fig. 15) y el desplazamiento hacia arriba del conducto

mandibular en las lesiones mandibulares.

Fig. 15. Radiografia dentoalveolar

Alfaro L. Atlas de patologia de los maxilares.1? edicién. Madrid: Editorial. Ripano.2011. Pp. 264.




El proceso displasico no posee bordes bien definidos y parece unirse con el
hueso adyacente sin poder observar una linea de marcacién clara entre la

lesién y el hueso adyacente.

Fig. 16. Radiografiaoclusalhemimandibular derecha

Alfaro L. Atlas de patologia de los maxilares.12 ediciéon. Madrid: Editorial. Ripano.2011. Pp. 264y 266

El arco dental generalmente se mantiene a pesar del desplazamiento de los
dientes, esto provoca maloclusion, y puede ocurrir interferencia con la

erupcion de los dientes (Fig. 17).




Aveces las piezas dentarias erupcionadas pueden presentar reabsorcion
radicular las corticales pueden aparecer adelgazadas y raras veces
destruidas.

Las lesionesde displasiafibrosa también pueden aparecer

comoradiolucidezunilocularomultilocular, sobre todo en los huesos largos.

Fig. 17. Radiografia panoramica. Displasia Fibrosa en mandibula.

Alfaro L. Atlas de patologia de los maxilares.1? edicion.Madrid: Editorial. Ripano.2011. Pp.26.




2.1.3. Caracteristicas Histolégicas

El tejido fibroblastico ahora es osteogénico, con la formacion de trabéculas
de reticulares, en donde hay un esqueleto conectivo desordenado de las
fibras colagenas .Se trata de trabéculas éseas de tipo reticular , que quedan
incluidas dentro de la lesion fibroblastica y no tienden a entrar en contacto
con las zonas de las trabéculas normales. Por lo tanto estas trabéculas no

son funcionales en el hueso.

Trabéculas Irregulares

Tejido Conjuntivo fibroso

Fig. 18. Corte histoldgico. Displasia Fibrosa. Hay tejido fibroso y predominan las trabéculas

neoformadas.

Regezi S. Oral Pathology. 6th edition. Missouri: El Sevier. 2012. Pp. 298.
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El tejido neoformado produce un nivel variable de destruccion o&sea
(osteolisis). En una etapa final aumentando las trabéculas éseas llega a
constituirse una red trabecular que tiende a fusionarse entre si. Las

trabéculas 6seas adoptan formas irregulares.

Trabéculaslrregulares

Fig. 19. Corte histoldgico. Displasia Fibrosa. Etapa avanzada en donde predominan las

trabéculas que se unen entre si reparando de esta manera la estructura del hueso.

Regezi S. Oral Ptathology.6th edition.Missouri: El Sevier. 2012. Pp. 298

También en el nuevo tejido predomina el hueso esponjoso aparentemente.
En una lesion de displasia fibrosa madura se puede encontrar hueso laminar.
Debemos tomar en cuenta que las caracteristicas microscopicas de la

displasia fibrosa comparten muchos rasgos con los del fibroma osificante.




2.1.4. Diagnéstico Diferencial

» Fibroma Osificante juvenil. Es una neoplasia benigna local. Las
radiografias muestran imagenes mixtas pero bien delimitadas.

» Osteomielitis Esclerosarte Difusa. Simula a veces el aspecto
radiografico.

» Osteosarcoma.Es una neoplasia indiferenciada, existe un incremento
de osteoclastos, es decir de las células destructoras del tejido 6seo,
que son las que proliferan produciendo destruccion y necrosis 6sea.
Radiograficamente se observan imagenes de areas radiollcidas con
radiopacas, lo cual se denomina imagenes en "rayos de sol", lo que

indica que hay una neoformacion de hueso.
2.1.5. Tratamiento

Las lesiones se tratan cuando estan interfiriendo con la vision, la respiracion,
la masticacion o el habla. Algunos autores mencionan que los meédicos
sefalan que la osteoplastia quirurgica de la lesidn la hara pasar de un estado

quiescente a uno mas agresivo y esto producira mayor deformacion.

Es importante tomar biopsias de las lesiones por que otras enfermedades

mas serias pueden parecerse clinica y radiograficamente.

La mayoria de las lesiones no necesita tratamiento hasta que llegan a una
edad adulta y alli se valora el grado de mejoria estética que pueda lograrse

mediante la cirugia.

Las lesiones no deberan tratarse mediante radioterapia intentando detener el
crecimiento ya que la lesion se puede potencializar y evolucionar de forma

maligna en un futuro.



http://es.wikipedia.org/wiki/Osteoclastos

2.2. Displasia fibrosa Monostética (DFM)

Lesion benigna de crecimiento limitado no encapsulado que se caracteriza

por la sustitucion de tejido fibroso en lugar del hueso normal.

Se le llama monostética porque el proceso de la displasia fibrosa ocurre solo
en un hueso del cuerpo. La lesion también es asintomatica y es mas comun
que la forma poliostética. Representa el 70% de los casos.Afectando por
igual a nifos y nifias estabilizandose tras el cierre del cartilago del

crecimiento.

Esta displasia se descubre de modo casual y puede producir dolor, fractura o
diferencia de longitud en las extremidades.La displasia monostética no

evoluciona ala displasia poliostética.

Fig. 20. Displasia fibrosa Monostética. Aspecto clinico de una lesién en mandibula.

Servicio de Diagnostico Histopatolégico. DEPel, F.O




2.2.1. Caracteristicas Clinicas

Las lesiones se parecen alas de displasia fibrosa. Se presenta una
expansion de las corticales que es asintomatica y puede llegar a haber

movilidad de los dientes.

2.2.2. Caracteristicas Radioldgicas

Las imagenes se pueden observar mixtas radiopacas y radiolucidas como
“bolas de algoddn”. También las lesiones se unen con el hueso adyacente.Se

puede observar la expansion y el adelgazamiento de las tablas corticales.

Fig. 21. Radiografia panoramica. Muestra expansién masiva de la mandibula

Servicio de Diagndstico Histopatolégico. DEPel, F.O.
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2.2.3. Caracteristicas Histologicas

El tejido contiene algunas areas en las que predomina el tejido conjuntivo

fibroso y otras areas con hueso metaplasico inmaduro.

2.2.4. Tratamiento

En esta enfermedad se puede realizar cirugias para extirpar las lesiones mas

pequenas y detener el progreso de las mas grandes con un tratamiento
conservador.




2.3. Displasia Fibrosa Poliostética (DFP)

Se caracteriza por la presencia de lesiones expansivas en multiples huesos.

El paciente tendra un aspecto diferente estéticamente.

Las lesiones Oseas de la enfermedad pueden estar confinadas en area

craneofacial o distribuidas difusamente por todo el cuerpo.

Algunas veces ésta enfermedad puede tener disfunciones endocrinas y
supone el 27% de todos los casos. Puede seguir avanzando en la edad

adulta.

Existe una afectacion craneofacial en la mitad de los pacientes con otros

huesos afectados.

La Displasia Fibrosa Poliostética puede ser tipo Jaffe o tipo Albright
(Sindrome Mc Cune Albright).

Fig. 22. Displasia fibrosa Poliostética. Son evidentes las lesiones en todos los cuadrantes.

Philip S. J. Patologia oral y maxilofacial.2? edicion. Espafia. El Sevier.2005.Pp.102




2.3.1. Caracteristicas Clinicas
Los huesos afectados en orden son las vertebras, mandibula, cubito, radio,

peroné, costillas, humero, tibia, huesos del craneo, fémur (Fig.23).

Fig.23 Displasia fibrosa poliostética afectando huesos del brazo.

Raspall G. Tumores de cara boca, cabeza y cuello. 22 edicion. Barcelona Espafna: Masson 2000.Pp. 263




Esta enfermedad tiene tendencia a afectar la cintura escapular y la pélvica

con deformidades marcadas y estas lesiones pueden incapacitar al paciente.

Cuando la displasia fibrosa poliostética se encuentra asociada a
pigmentacién cutdnea con manchas color café con leche y adenopatias se le

denomina sindrome de Mc-Cune-Albright y representa el 3% de los casos.

Fig.24 Pigmentacion cuténea. (DFP)

Raspall G. Tumores de cara boca, cabeza y cuello. 22 edicion. Barcelona Espafia: Masson 2000.Pp. 263

Las endocrinopatias incluyen precocidad sexual, hipertiroidismo, adenomas
hipofisarios que secretan hormonas del crecimiento e hiperplasia suprarrenal
primaria. La gravedad de las manifestaciones en el sindrome de depende del

numero y del tipo de célula la productora de la mutacion en el gen GNAS.®

6Robbins, Kumar, Cotran. Patologia estructural y funcional.82.edicion .El Sevier. Espafia: 2010.Pp.1231




Como ya se menciono6 una de las manifestaciones clinicas, la mas frecuente
es la precocidad sexual que afecta con mas frecuencia alas nifias que
consiste en hemorragia vaginal prematura, desarrollo de la mama y aparicion

de vello axilar y pubico.

Las lesiones Oseas suelen ser unilaterales pero también pueden ser
bilaterales, y la pigmentacion de la piel casi siempre es de un mismo lado
(Fig. 24). Estas maculas cutaneas son grandes, oscuras a café con leche con
bordes serpiginosos irregulares (costa de Maine), y se localizan

principalmente en el cuello, térax, espalda, hombro y region pélvica.
Afortunadamente el sindrome de Mc-Cune-Albright es raro.

El sindrome de Jaffe-Lichtensteinse caracteriza por lesiones multiples de

displasia fibrosa en hueso y pigmentacion cutanea solamente.
2.3.2. CaracteristicasHistologicas

Este es idéntico al de displasia fibrosa monostética ya mencionada con

anterioridad.
2.3.3. Tratamiento

Es imposible tratar todas las lesiones y eliminar todas las manchas en

pacientes con sindrome de Mc-Cune-Allbright.

El tratamiento quirurgico se basa solamente en curar trastornos funcionales.Y
asi como en la displasia fibrosa a veces es posible la cirugia estética para

mejorar el aspecto del paciente.




Capitulo Il

Lesiones Cemento-Oseas

Estas displasias cementarias son lesiones benignas de maxila y mandibula,
estrechamente asociadas con los apices de los dientes que posiblemente
derivan del ligamento periodontal y que se caracterizan por el remplazo del
hueso normal por tejido fibroso que produce una cantidad variable de hueso

y/o cemento.

Estas lesiones no dan signos ni sintomas.

Fig.25.Corte histolégico que muestra calcificaciones esféricas (cementiculos) y osteocitos en

tejido conjuntivo fibroso.
Philip S. J. Patologia oral y maxilofacial.2? edicion. Espafia. El Sevier.2005.Pp.102




3.1. Displasia cementaria periapical (DCP)

También llamada displasia 0sea periapical. Es una patologia displasica que
afecta el tejido periapical de uno o mas dientes en la cual el hueso y medula
normales son remplazados por lesiones de tejido conjuntivo celular, con un
potencial limitado. Después de un proceso de maduracion termina con la
formacion de nodulos intradseosmultiples, densos y

calcificados(Esclerdticos).
3.1.1. CaracteristicasClinicas

La DCP se presenta casi exclusivamente en la zona anterior de la mandibula
bajo los apices de los incisivos inferiores, las piezas dentarias siguen con
vitalidad pulpar (Fig.26).

Se presenta con mayor frecuencia en mujeres en la 3% y 42 década.

La mayoria de los casos se descubren en un examen radiografico de rutina.

No presenta sintomas ni alteraciones visibles externas del hueso afectado.

La DCP no expande las corticales vestibular o lingual.

Fig.26. Radiografiapanoramica. Displasia Osea Periapical en zona anterior de la mandibula.

Bagan S.J. Medicina bucal.1? edicion. Espafia: editorial. Medicina Bucal. S.L. 2008.Pp.264




3.1.2. CaracteristicasRadiolégicas

La DCP tiene 3 caracteristicas radiograficas que corresponden a las etapas

desde la formacion inicial hasta la maduracion.
Las etapas son osteolitica, cementoblastica y madura.
Etapa osteolitica

En esta etapa se pueden observar imagenes radiolucidas bien definidas en
el apice de uno o mas dientes (Fig.27). Estas imagenes rodean el apice y
suelen ser de confundidas con una lesion periapical inflamatoria de origen

pulpar.
Los dientes pueden estar excentos de caries y de restauraciones.

Antes de llevar a cabo un tratamiento endoddntico o de extraccion se debe

realizar una evaluacion pulpar de los dientes.

Fig.27.Imagen y Radiografia dentoalveolar deincisivosinferiores en fase osteolitica de

displasia ésea periapical.

Philip S. J. Patologia oral y maxilofacial.2? edicion. Esparia. El Sevier.2005.Pp.102




Etapa cementoblastica

En esta etapa se observa un borde delimitado por imagenes radiolucidas que

contienen depdsitos nodulares radiopacos (Fig.28).

Fig.28. Imagen y Radiografia dentoalveolar deincisivosinferiores en fase osteoblastica de

displasia 6sea periapical.

Philip S. J. Patologia oral y maxilofacial.2? edicion. Espafia. El Sevier.2005.Pp.102




Etapa madura

Las lesiones son imagenes radiopacas densas y bien definidas que
presentan nodulos. La membrana periodontal puede verse separando la
lesion del diente. Cada nddulo radiopaco tiene una zona radiolucida delgada

alrededor de su periferia separa al hueso circundante y de los dientes

vecinos (Fig.29).

Fig.29. Imagen y Radiografia dentoalveolar deincisivosinferiores en fase osteoblastica de

displasia ésea periapical.

Philip S. J. Patologia oral y maxilofacial.2® edicion. Espafia. El Sevier.2005.Pp.102




3.1.3. CaracteristicasHistolégicas

Etapa osteolitica

Consiste en la sustitucion del hueso trabecular normal por tejido conjuntivo
celular con estructuras calcificadas de tamafio muy pequefio para ser

observadas radiograficamente.’

Calcificaciones Tejido conjuntivo celular

Fig.30. Corte histolégico. Etapa osteolitica de Displasia Osea Periapical. Contiene
principalmente tejido conjuntivo con calcificaciones muy pequefias para ser detectadas en

las radiografias.

Philip S. J. Patologia oral y maxilofacial.2® edicion. Espafia. El Sevier.2005.Pp.102

7Philip S. J. Patologia oral y maxilofacial.2? edicion. Espafia: El Sevier .2005.Pp. 94




Etapa cementoblastica

También tiene tejido conjuntivo pero presenta una mezcla de calcificaciones

esféricas y depdsitos de osteoide y hueso mineralizado de forma irregular.

Estas estructuras calcificadas y mineralizadas estan rodeadas por

osteoblastos que contienen osteocitos.

Tejido conjuntivo celular Calcificaciones esféricas e irregulares

Fig.31. Corte histoldgico. Etapa osteoblastica de Displasia Osea Periapical. Contiene mezcla
de calcificaciones esféricas y de forma irregular, suficientemente grandes para ser visibles

en las radiografias.

Philip S. J. Patologia oral y maxilofacial.2? edicion. Espafa. El Sevier.2005.Pp.102




Etapa madura

El tejido de esta etapa se forma por calcificaciones esféricas coalescentes y

hueso mineralizado esclerotico con escaso tejido conjuntivo.

Calcificaciones Tejido conjuntivo celular

Fig.32.Corte histolégico. Etapa madura de Displasia Osea Periapical. Contiene

calcificaciones coalecentes o hueso denso con muy poco tejido conjuntivo.

Robbins, Kumar, Cotran. Patologia estructural y funcional.82.edicion .El Sevier. Espafia .2010.Pp.97




3.1.4. Diagnéstico Diferencial

» Granuloma y quiste periapical.Si la lesion tiene un tamafio menor a un

centimetro el diagndstico radiolégico sera "lesion radiolucida periapical
compatible con granuloma". Si la lesién es mayor a un cm se sugiere
el diagnostico de quiste radicular. Pero debe tenerse presente que es
perfectamente posible que se presenten lesiones de menos de un cm

que corresponden a quistes, y granulomas que midan mas de 1cm.

Hipercementdsis. corresponde a una reaccion defensiva de los tejido
periapicales caracterizada por una marcada formacion de cemento
radicular. Se presenta con mayor frecuencia en personas de edad
media o avanzada y el factor que la desencadena puede ser una

inflamacion pulpar o periapical cronica.

Cementoblastoma.Es  un  tumor odontogénico de  origen
mesenquimatico. Afecta la raiz de los dientes permanentes
erupcionados y en algunos casos los dientes deciduos. La lesion
crece lentamente y puede causar dolor a la palpacién, expansion de la

cortical bucal y en la mayoria de los casos es asintomatica

3.1.5. Tratamiento

Hecho el diagndstico de displasia no se necesita tratamiento posterior.




3.2. Displasia Cementaria Florida (DCF)

También es llamada cementomasgigantiformes. Es una forma de DCP mas

extensa. Puede aparecer en un cuadrante o en todos los cuadrantes.

Se ha relacionado con osteomielitis cronica de los maxilares y se piensa en

un origen inflamatorio.
3.2.1. Caracteristicas Clinicas

Esta displasia tiene incidencia en mujeres de raza negra pero se han
encontrado lesiones en mujeres de otros grupos étnicos. Es rara en varones.
Los pacientes experimentaran dolor o molestia si las areas afectadas
resultan infectadas secundariamente como consecuencia de infeccidn

después de una extraccion.

A veces en los pacientes desdentados los ndédulos escleréticos densos
atraviesan la superficie por que no se reabsorben ala misma velocidad que
en el hueso alveolar vascularizado. Esto causa grandes molestias y actuan
como puerta de entrada para las bacterias que pueden causar osteomielitis

aguda.

Fig.33.Displasia cemento ésea florida

Bagan S. J. Medicina bucal.1? edicion. Espafia. Editorial. Medicina Oral. S.L. 2008.Pp.265.




3.2.2. Caracteristicas Radiolégicas

El aspecto radiografico de DCF se forma por lesiones intrabseas multiples,
radiolucidas y radiopacas. Las lesiones estan distribuidas de forma difusa y
las imagenes son radiopacas nodulares que parecen “nubes o bolas de
algodon” (fig.34).

Las lesiones ocupan la totalidad del hueso y se encuentran desde la cresta

alveolar hasta el borde inferir de la mandibula.

Fig.34. Radiografia panoramica. Muestra imagenes de

“nubes o bolas de algodon”.

Servicio de Diagndstico Histopatologico. DEPel, F.O.




3.2.3. CaracteristicasHistolégicas

Como ya mencionamos el tejido afectado esta conformado de tejido
conjuntivo celular que contiene calcificaciones esféricas pequefias y grandes
y ndédulos prominentes de hueso duro. Una zona de tejido conjuntivo es la
que separa las lesiones del hueso circundante y a veces puede llegarse a

observar como una zona de quiste éseo traumatico (hemorragico).

Tejido conjuntivo celular Estructuras calcificadas esféricas

Fig.35.Corte histoldgico. Consiste en un tejido conjuntivo que contiene estructuras

calcificadas esféricas e irregulares.

Servicio de Diagnéstico Histopatoldgico. DEPel, F.O.




3.2.4. Diagnéstico Diferencial

» Osteomielitis. Es un proceso inflamatorio agudo o crénico de los
espacios medulares o corticales del hueso, que se extiende mas alla

del sitio inicial de desenvolvimiento.

» Osteomielitis esclerosante difusa. Se presenta radiograficamente
como una lesién radiopaca difusa adyacente a los dientes, que puede

ser multifocal.

» Enfermedad de paget. Sera descrita mas adelante.

3.2.5. Tratamiento

Estas lesiones no tienen tratamiento solamente que lleguen a infectarse y
produzcan osteomielitis de la zona. Asi el tratamiento de esta seria

desbridamiento, drenaje y antibioticos.




Capitulo IV
Lesiones a Células Gigantes
4.1. Querubismo

El Querubismo es una lesion osteofibrosa benigna que afecta los huesos
de la cara, la lesion remplaza al hueso por matriz fibrosa y hueso inmaduro
que ocasiona un desarrollo anormal de la maxila o la mandibula, este
crecimiento es asintomatico y esto da un aspecto de cara redondeada por lo

que se asemeja a un querubin de ahi su nombre.

El nombre fue propuesto por Jones en 1993 pues intento describir a 3
hermanos con agrandamiento de mandibulas y mejillas, miradas dirigidas
hacia arriba, cuyo rostro redondo y simétrico le parecieron a los querubines

del arte renacentista.®

Esta enfermedad es rara, es autosdbmica dominante, aparece en la infancia y
se caracteriza por una progresiva proliferacion ésea, ocasionada por el
funcionamiento anormal de osteoblastos y osteoclastos durante el
remodelamiento 6seo; esta patologia afecta la mayoria de los huesos de la
cara, pero es mas frecuente en la mandibula.

El 100% esfrecuente en hombres y en mujeres oscila de un 50 al 75%. La
enfermedad inicia alrededor del tercer a cuarto afio de la vida hasta la

adolescencia.

El volumen facial aumentado se observa por el exagerado crecimiento de los
ganglios sub-mandibulares. En la mayoria de los casos el crecimiento se

detiene al final de laadolescencia, asi el aspecto tipico del Querubismo

8Regezi S. Oral Pathology. 6th edition.Missouri: El Sevier. 2012. Pp. 298




desaparece, alrededor de los 20 afios las lesiones residuales no son

reconocibles.

Fig.36. Querubismo.Los rasgos faciales se asemejan a un querubin, debido al aumento de la
parte posterior de la mandibula.

Bagan S.J.Medicina bucal.12 edicion. Espania: editorial. Masson.2008.Pp.269

4.1.1. Caracteristicas clinicas

Las lesiones se inician en la nifez temprana expandiéndo los huesos de la
maxila y mandibula de manera lenta, las regiones mas afectadas son el
angulo de la mandibula, la rama ascendente, la region retromolar y la parte
posterior del maxilar superior. El trastorno también puede dafar el proceso
coronoides, pero por lo general respeta los condilos.

La afectacion casi siempre solo se presenta en el maxilar inferior y con gran
frecuencia la expansion del hueso es bilateral, aunque también puede ser
unilateral.

Se observa un crecimiento simétrico, asintomatico de la regién posterior de
la mandibula y expande el reborde alveolar y la rama ascendente; que
ocasionan dificultad al masticar, hablar y deglutir. Clinicamente dentro de

boca, se puede palpar una tumefaccion dura e indolora en la regién afectada.




En la maxila puede haber lesion a nivel del piso de las orbitas y en la pared
anterior del seno maxilar. La presion sobre la orbita da lugar a una
prominencia esclerdtica y un aspecto de que los ojos estan hacia arriba. La
lesion del maxilar causa mayor deformacion.

Se observa exfoliacion prematura de la denticion primaria y erupcion
ectopica. Los dientes permanentes pueden sufrir malformaciones los
afectados con mayor frecuencia son los molares inferiores.

Es comun la linfadenopatia submandibular y cervical superior. La inteligencia
no se altera.

La concentracion de fosfatasa alcalina en los examenes de laboratorio puede

aparecer elevada. °

4.1.2. Caracteristicas Radioldgicas

El aspecto radiografico lo componen imagenes radiolucidas en los huesos
que presentan crecimiento y expansion.Los dientes erupcionados y los no
erupcionados se desplazan con frecuencia se encuentran distribuidos al azar
por las arcadas (Fig. 37).

Se localizan imagenes bilaterales radiotransparentes con tabiques internos
radiopacos que le dan un aspecto multilocular, que asignan una apariencia
similar a la “pompas o burbujas de jabdén” los bordes se distinguen
perfectamente y se encuentran divididos por trabéculas 6seas (fig.38).

En la mandibula se localiza expansién y adelgazamiento de la cortical con
perforacion ocasional; también puede haber desplazamiento del conducto
alveolar inferior pero sin afectarlo.

A veces en las imagenes se pueden observar resorciones radiculares.

La destruccion del maxilar es variada, afectan en ocasiones a maxila y

mandibula de forma bilateral. Otras veces solo afecta a la mandibula

’ Ragezi S. Patologia Bucal. 3ra edicion. Philadelphia: Mc Graw Hill Interamericana.2000.Pp. 431




unilateral o bilateralmente, preferentemente en la rama horizontal y
ascendente casi siempre respetando el condilo.
Se desarrolla con menos frecuencia en el maxilar superior en la zona de la

tuberosidad. Existen casos con agenesia dentaria y varios dientes retenidos.

Fig.37. Radiografia panoramica paciente con Querubismo, se hace evidente la alineacion
anormal de las piezas erupcionadas y no erupcionadas, ausencia de piezas dentales y
dientes flotantes.

Servicio de Diagnéstico Histopatologico. DEPel, F.O.

Fig.38.Radiografia panoramica paciente con Querubismo, imagenes radiopacas de aspecto

multilocular parecidos a “pompas de jabon”.




4.1.3. Caracteristicas Histoldgicas

En una imagen histoldgica de querubismo, se aprecia un tejido fiboroso muy
vascularizado a menudo dispuesto en un patrén en espiral. Se localizan un
gran numero de fibroblastos y células gigantes multinucleadas con nucleos y
nucléolos prominentes asi como también colagena perivascular que se

considera patognomonico del Querubismo.

Fig. 39. Corte histologico de la lesidon que contiene tejido con células gigantes, con escaso
tejido fibroso y formacion de hueso.

Servicio de Diagnéstico Histopatoldgico. DEPel, F.O.




4.1.4.

Diagnéstico Diferencial

Displasia fibrosa. Ya mencionada antes.

Granuloma de células gigantes.Es una lesion reactiva que se origina a
partir del periostio o de la membrana periodontal tras una irritacion o

trauma cronico local.

Osteosarcoma. Es una neoplasia indiferenciada, existe un incremento
de osteoclastos, es decir de las células destructoras del tejido 6seo,

que son las que proliferan produciendo destruccién y necrosis 6sea.

Radiograficamente se observan imagenes de areas radiolucidas con

radiopacas, lo cual se denomina imagenes en "rayos de sol", lo que indica

que hay una neoformacion de hueso.

>

Fibroma osificante juvenil. Es una neoplasia benigna local.las
radiografias muestran imagenes mixtas pero bien delimitadas. Los
signos clinicos, radiograficos deben considerarse en conjunto para

diferenciar estos procesos.

Osteoma fibroso. Son tumores benignos que forman hueso y se
encuentran casi exclusivamente en el esqueleto craneofacial. La
imagen del osteoma es la de una lesion radiopaca claramente
delimitada que se origina en un hueso. El borde puede ser lobulado o
irregular. El osteoma fibroso se ve menos denso en la Radiografia y

puede ser confundido con un quiste.

Quiste Odontogénico. Se originan del componente epitelial del aparato

odontogénico o de sus restos celulares que quedan atrapados



http://es.wikipedia.org/wiki/Osteoclastos

dentrodel hueso o en el tejido gingival que cubre a los maxilares. Se

clasifican como lesiones del desarrollo o de tipo inflamatorio.

» Hiperparatiroidismo.Es un trastorno en el cual las glandulas

paratiroides del cuello producen demasiada hormona paratiroidea.

4.1.5. Tratamiento

La intervencion quirurgica debe basarse en la conservacion del lenguaje y el
funcionamiento. Recordando que la enfermedad es autolimitante y tiene
después de un periodo rapido de expansion, regresién y remodelacién que
ocurren después de la pubertad, entonces la cirugiano puede ser planeada
antes.

La evidencia radiografica no desaparece.

Las lesiones de la maxila son mas graves y a menudo plantean riesgos

anatomicos.




Capitulo V

Trastornos Metabodlicos

Los huesos son sensibles a trastornos fisiolégicos y genéticos que puedan

conducir a alteraciones de su estructura y su contenido mineral.

Los huesos proporcionan estructura, sostén y determinan el tamafno corporal
a la anatomia del cuerpo, sus funciones son reservorios de minerales
metabdlicos esenciales asi como el alojamiento de tejidos para produccién
de la sangre y células inmunitarias.El hueso nunca esta en repososino que
constantemente remodela y distribuye sus reservas minerales. La formacion
y la destruccién (resorcion) de hueso en el esqueleto adulto estan
equilibradas por un proceso denominado acoplamiento.

Para llevar a cabo esas funciones las células O6seas y sus precursoras

reaccionan ante la influencia de hormonas y otras sustancias reguladoras.

5.1. Enfermedad de Paget

También llamada osteitis deformante porque hace referencia a la inflamacion
del hueso y la deformacién secundaria, debe su nombre a Sir James Paget
quién en 1876 la describié por primera vez. Después de la osteoporosis, es
el trastorno 6seo mas frecuente en los paises de nuestro entorno. La
incidencia de la enfermedad aumenta con la edad y rara vez aparece antes
de los 40 afios.

Esta enfermedad es muy frecuente en paises como Francia, Australia,

Alemania, Inglaterra, E.U. y es poco frecuente en China, Japén y Africa.

Los huesos mas afectados son: columna vertebral, fémur, craneo, pelvis y

esternon.




I YOI NN § )
=

La enfermedad puede ser monostotica en un 15% o poliostética en el resto
de los casos.
La causa de la enfermedad sigue siendo desconocida pero se sospecha de
factores genéticos y ambientales.
Esta enfermedad Gsea presenta tres fases:
|. Fase osteolitica inicial; esta es una fase de resorcion de hueso.
[I. Fase osteoclastica — osteoblastica mixta; esta fase vascular se
presenta con reparacion osteoblasticaaleatoria, en esta se
presentan sintomas que obligan al paciente a solicitar atencion.
lll. Fase osteoesclerdtica inactiva de desgaste; la cual tiene lugar la
mineralizacion de la matriz ésea depositada anteriormente, con
disminucion de la celularidad y vascularidad de total de las

lesiones.

Fig.40.Representacion de la enfermedad de paget que muestra las 3 fases en la evolucién

de la enfermedad.

Robbins, Kumar, Cotran. Patologia estructural y funcional.82.edicion .El Sevier. Espafia: 2010.Pp.1231




5.1.1. Caracteristicas Clinicas

Esta enfermedad ocurre en personas adultas mayores de 50 afios. Esta
enfermedad muestra predileccion por el sexo masculino en proporcion de 3 a
2.

Casi la mayoria de los casos afectan la maxila y mandibula y suele ser
bilateral y simétrica. La lesion es 2 veces mas frecuente en la maxila que en
mandibula. En esta enfermedad hay crecimiento de los huesos maxilares y el

craneo.

Fig.41.Enfermedad de paget afectando el maxilar superior.
Regezi S. Oral Ptathology.6th edition.Missouri: El Sevier. 2012. Pp.

Al principio el paciente puede sentir dolor 6seo profundo y continuo y se
observa deformacion de los huesos. El paciente también puede padecer
cefalea, trastornos auditivos o visuales paralisis facial, vértigo y adinamia.

Estos sintomas se atribuyen al estrechamiento de los agujeros ya que se

comprime los elementos vasculares y nerviosos.




Alrededor del 20% de las lesiones son asintomaticas y la enfermedad se
diagnostica de una manera accidental en un examen de laboratorio de rutina
o en estudios radiograficos.

Es normal que los pacientes que usan proétesis total se quejen del mal
funcionamiento de ésta, pues la maxila crece progresivamente y va
ocasionando un desajuste de la prétesis (fig.42). Al continuar el crecimiento
el reborde alveolar se ensancha y se aplana la boveda palatina.

A veces el crecimiento de la maxila o mandibula puede dificultar el cierre de

los labios.

Fig.42.Enfermedad de paget con severa afectacién mandibular obsérvese la evidente

deformidad mandibular que manifiesta la protesis que llevaba el paciente.
Bagan S.J.Medicina bucal.1? edicién. Espafia: editorial. Masson.2008. Pp.273




En la fase osteolitica se ve aumentado en el estudio de laboratorio la
hidroxiprolina en orina y en sangre los niveles de fosfatasa acida. En las
fases osteoblasticas existe un aumento de fosfatasas alcalinas y en la fase

esclerotica los niveles pueden estar normales.

5.1.2. Caracteristicas Radioldgicas

Se observa imagenes mixtas radiolucidas y otras radiopacas
adquiriéendose una forma de “copos de algodon” (fig.43), éste patrén de
cambios 6seos mandibulares se puede relacionar con hipercementosis de las
raices dentales (fig.44) y perdida de la lamina dura, obliteracion del espacio

del ligamento periodontal, y resorcion de las raices (fig.45).

Fig.43.Radiografia Lateral, Enfermedad de Paget, muestra hueso de aspecto similar a

“copos de algodon”.

Cecaotti. L. E. El diagndstico en clinica estomatolégica. 12 edicién Buenos Aires. Editorial Panamericana. 2007.
Pp.473.




Fig.44 Radiografia dentoalveolar. Enfermedad de Paget asociada a hipercementosis.
Regezi S. Oral Ptathology.6th edition. Missouri: El Sevier. 2012. Pp.348

Fig.45 Radiografia dentoalveolar. Enfermedad de Paget asociada a resorcion radicular.
Regezi S. Oral Ptathology.6th edition. Missouri: El Sevier. 2012. Pp. 348




La gammagrafia no remplaza a la radiografias pero nos podria ayudar a
detectar zonas de lesiones incipientes para evaluar el grado de actividad

celular de todas las lesiones.

Fig.46 Gammagrafia.Enfermedad de Paget, incrementos notables en mandibula.
Philip S. J. Patologia oral y maxilofacial.2? edicion. Esparia. El Sevier.2005.Pp.108

El examen diagndstico de la tomografia computarizada puede ser de ayuda

para delimitar la lesion y completar el estudio radiografico.




5.1.3. Caracteristicas Histoldgicas

En la fase inicial de resorcion se aprecia el tejido conectivo denso y
vascularizado. En la segunda fase se puede observar una mezcla de
osteolisis y oseogénesis. A esta fase se le reconoce por un patrén histolégico
conocido, llamado mosaico (Fig.47), debido a la forma irregular de hueso con
un gran numero de lineas ceméntales o reversas. Y por ultimo en la fase
esclerdtica hay una disminucion de la fase osteoclastica y un incremento de

la funcidn osteoblastica.

Fig. 47. Corte histoldgico patrén en “mosaico” del hueso laminar caracteristica enfermedad

de paget.

http://patologiaa.110mb.com/fotos/373.jpg
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5.1.4.

Diagnéstico Diferencial

Osteitis fibrosa quistica. Es un trastorno esquelético causado por un
exceso de hormona paratiroidea. La radiografia muestra huesos

extremadamente delgados, que a menudo se inclinan o fracturan.

Osteoporosis.Es una enfermedad que disminuye la cantidad de
minerales en el hueso, perdiendo fuerza la parte de hueso trabecular y
reduciéndose la zona cortical por un defecto en la absorcién del calcio

producido al parecer por falta de manganeso.

Osteomalacia. Es el reblandecimiento de los huesos debido a una
falta de vitamina D o a un problema con la capacidad del cuerpo para

descomponer y usar esta vitamina.

Mieloma multiple. Es un tipo de cancer de la médula ésea, en el que
existe una proliferacion anormal de células plasmaticas. El diagndstico
debe realizarse mediante analisis general de sangre y orina, y puncién

o biopsia de la médula ésea.

Carcinoma metastasico. Es cancer que se ha diseminado de su lugar

de origen a otras partes del cuerpo.
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5.1.5. Tratamiento

Los casos donde se hace necesario el tratamiento son aquellos que
presentan deformidades, pacientes asintomaticos pero con huesos
comprometidos, en especial cuando los cambios progresan con rapidez, todo

ello para prevenir el riesgo de fracturas.

Y también en los pacientes que presentan sintomas, como compresion
neural, dolor continuo en los huesos, deformidades, repeticién de fracturas o

hipercalciuria.

Se debe preguntar al paciente si hay dolor intenso para tratar con
analgésicos. El uso de la calcitonina y los bifosfonatos es el tratamiento de
eleccion, ya que bloquean la actividad de los osteoclastos y estimulan la

apoptosis de estos.

En la actualidad se espera utilizar los de tercera generacion, mas potentes y
absorcién por via intravenosa. Sin embargo ninguno de los dos cura la

enfermedad, solo controlan el proceso.

Entre las complicaciones que se pueden derivar de la enfermedad de Paget
esta, como la mas grave, un tipo de cancer de hueso llamado osteosarcoma
y que afecta a un reducido porcentaje de afectados(1%). Su prondstico es
muy desfavorable, ya que la cirugia no suele tener buenos resultados vy, por

otro lado, la quimioterapia no es efectiva en este tipo de cancer.

Otras complicaciones de la enfermedad de Paget son las fracturas éseas,
sordera, deformidades, paraplejia, estendsis de la columna o insuficiencia

cardiaca.




Conclusiones

Las enfermedades displasicas son lesiones benignas que afectan los
huesos entre ellos la maxila y la mandibula. Esto es un gran reto para el
odontdlogo en su practica general ya que la probabilidad de encontrar éstas

lesiones es alta.

Siempre el profesional debe tomar en cuenta que para el diagnéstico preciso
y correcto de estas lesiones fibro-6seas benignas, se debe realizar una
buena historia cinica, asi como los estudios radiograficos identificando las
caracteristicas radiograficas de estas lesiones para poder diagnosticarlas y

comprobarlas con el estudio histologico.

El estudio de estas lesiones amplia el conocimiento del profesional para
diferenciar éstas lesiones fibro-6seas benignas y no confundirlas con otra
patologia incluso maligna. Ya que muchas veces se alarma al paciente de

que tiene una lesién maligna y en realidad no lo es.

De esta manera con todo lo realizado se podra planear de manera adecuada

los tratamientos requeridos por los pacientes.
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