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LESIONES FIBRO-OSEAS BENIGNAS DE LOS MAXILARES: DISPLASIA FI
BROSA MONOSTOTICA ( REVISION DE 29 CASOS ). 

I N T R O D U e C ION • 

Desde 1937, Albright ( 2 ) Y colaboradores describieron 

un síndrome caracterizado por osteitis fibrosa diseminada, á-

reas de pigmentación de la piel y en las mujeres, disfunción 

endócrina con pubertad precoz, denominándolo displasia fibro-

sa. 

Posteriormente Lichtenstein y Jaffe ( 24 ), acuñaron el 

término de displasia fibrosa poliostótica considerando sólo -

las lesiones óseas con o sin los otros elementos del síndrome 

originalmente descri~Q. Se ha reconocido una forma monostóti-

ca de la entidad, que aunque histológicamente es igual a la -

forma poliostótica, ambos p~ocesos son diferentes tanto c1íni 

ca como radiológicamente. 

Por otra parte, se han descrito otros tipos de lesiones 

ÓSeas craneofaciales, que siendo diferentes tienden a caUsar 

confusión y cO:1.troversia. Es así que ;""aldron y cols., ( 47 ) 

las describen como caracterizadas por el reemplazo de la arqui 

tectura ósea normal por tejido fibroso benigno, conteniendo di 

versa cantidad de material mineralizado. 

C8mo menc~onUlT\OS. 1(.: termin810gía y clasificación de es-

tos procesos son muy con!~s~s y contrc~crtida~; así. ~lgunos -
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investigadores han usado el término de displasia fibrosa para 

todas las entidades fibra-óseas conocida~, ( 9,19,28,33,40 ). 

Sin embargo, la tendencia actual ha sido hacia la división en 

entidades diferentes, considerando que alteraciones tales co

mo fibroma osificante, osteoma fibroso, cementoma, granuloma 

de células gigantes, osteítis fibrosa local, osteofib~ma y -

enfermedad fibroquística localizada, son reconocidas éomo le

siones separadas dentro del grupo de procesos fibra-óseos ( 5, 

11.11.22.47 ). 

Por otra parte, en cuanto a la displasia fibrosa, ecns! 

deramos que la clasificación propuesta por Beleval y Schnei -

der ( 3 ) parece ser la más sencilla, motivo por el c~al la -

exponemos: 

TIPO I ó MONOSTATlCA: Una o varias lesiones confinadas 

a un solo hueso. 

TIPO II ó POLIOSTOTlCA: Múltiples lesiones en más de un 

solo hueso pero con tendencia a la distribución unilateral. 

TIPO III Ó DISEMINADA: Lesiones múltiples localizadas -

en cualquier parte del esqueleto, con frecuencia unilaterales 

y ocasionalmente acompañadas por manifestaciones extraesquel~ 

t~cas (pubertad precoz~ pigmentación cut.ánea, alteraciones 

tempranas en el desarrollo esquel&t~co. alteraciones enc.ócri

na~. etc. ). 

Entr~ los grupos cst~d~ados. la variallt~ ~ono~t6tica es 



la más frecuente, afectando fundamentalmente a los maxilares. 

Así Gross y Montgomery ( 15 ) mencionan una relación de 40:1 

para la forma monostótica, y Waldron r cols. ( 47 ), ferieren 

una predilección de 13:9 para el maxilar en relación a la ma~ 

díbula, afectando frecuentemente seno maxilar, piso orbitario 

y malar. 

Ahora bien, tomando en consideración el sitio de locali 

zación del fibroma osificante y que aún es referido por mu 

ches investigadores como sinónimo de displasia fibrosa monos

tótica de les maxilares basados en estudios clínicos, radiol~ 

3. 

gicos e histológicos de Boysen y cols. 4 ), y Waldron y cols. 

( 47 )~ la diferencia entre la displasia fibrosa y el fibroma 

osificante será particularmente enfatizada en el presente tra 

bajo. 

La etiología de las le siones es, hasta la actualidad, -

desconocida. Lichtenstein y Jaffe ( 24 ). al igual que smith 

( 39 ) han referido que estas lesiones implican un desarrollo 

anormal del tej ido conectivo (Harnartoma).pero muchas lesiones 

del tejido fibroso, no cumplen con esta definición. Por otra 

parte. es raro que se encuentre un verdadero hamartoma de teji 

do fibroso en los maxilares. ya que el diagnóstico de displa -

s~a fibrosa Se basa en los cambios del tejido Óseo vistos en la 

lesl.ón. 

Bengald ( 1 ), lla sugcr1do que la displasia fibros~ r0 -
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presenta la secuela a una hemorragia en el hueso (hematoma i~ 

traóseo) que sufre la reparac~ón incompleta por tejido fibro

so, mezclado con tejido óseo' .. Sin emb,argo, si solo el tejido 

fibroso participara en esta reparación incompleta, sugeriría 

la formación de un fibroma osteogénico. Si no ocurre la repa

ración del hematoma intraóseo, se forma un quiste, pero si la 

reparación es completa, resultará hueso normal. Por otra par

te, no en todos los casos reportados en la literatura se reve 

la la historia de trauma o lesión de los maxilares como ante

cedente a las ~anifestaciones. 

Changus y Schlumberger ( 6,33 ), consideran que las le

siones en cuestión, representan una respuesta reparativa ine~ 

pecífica e hiperplasia exagerada de osteoblastos a estímulos 

desconocidos. 

Se ha mencionado también, que estas entidades están rel~ 

cionadas con alguna disfunción embriológica ocurrida durante 

la osificación intramembranosa, la cual se puede manifestar -

años más tarde, en una o varias de las ~reas de los huesos era 

neofaciales. 

Chatterjee ( 7 ), reporta una variedad de displasia fi -

brosa masiva del maxilar, manifestada en el padre y sus dos -

~i)os por lo que considera un poslble factor hereditario. Por 

otra parte, otros autores { 23 }, han especulado que las le -

':1.0ncs Eil:ro-óscas de los :r'.axllarcs pudieran rcprcscntnr cst~ 
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díos diferentes en la evolución de un mismo proceso patológi-

co. 

De acuerdo con la mayoría de los investigadores~ estos 

padecimientos tienen una predomi~ancia,por el sexo femenino -

de 3:1 según Grass y Montgomery ( 15 ). Sin embargo, otros au 

tores, manifiestan que la distribución es casi igual para am

bos sexos ( 47 ). 

Las lesiones usualmente apareCen en la infancia, aunque 

pueden hacerse ostensibles clínicamente hasta la adolescencia 

y aún en la vida adulta. Ramsey y cols. ( 29 J, en una serie 

de 47 pacientes con lesiones fibra-óseas craneofaciales, rep~r 

t5 que el 83 % presentaron sintomatología en las dos primeras 

décadas de la vida, siendo su paciente más jóven de 3 años y 

el de mayor edad de 73 años. Boysen y cols. ( 4 ). en revi 

sión de 15 casos revela inicio de la sintomatología en pacie~ 

tes con promedio de 8 a 27 años para la displa5ia fibrosa y -

de 11 a 63 años para el fibroma osificante considerando que -

esta última entidad se ~resenta en etapas más tardías de la -

vida. entre la tercera y cuarta décadas. como ha sido susten

tado por Dam]anov-Macnza y otros autores ( 10,17.23.27.47 ). 

El maxilar es el sitio más frecuentemente involucrado -

por la ¿isplasi;::¡, fibrosa y la mandíbula por el fibro::-,.3. :)sifl-

cante. Así Georgiade ¡ Cols. ( 12 ). ~enciona~ e:~ un~ Ser1Q _ 

de 34 p2Clcntc~ que la lcsió~ se loc~lizó r~ el 70 er: el -, 



xilar, 20 % en la mandíbula y ellO % restante, afectando las 

regiones etmoidal y orbitaria. Ward y cols. ( 48 ), en sus s~ 

ries encuentran' al maxilar COmo sitio de afección pr~ar~a de 

la·displasia fibrosa en el 70 a 75 %, al igual que waldron y 

Giansanti ( 47 ), 10 encuentran en el 60 % en su revisión de 

22 casos. Sin embargo, otros investigadores, la minoría pató

logos orales u odontólogos, encuentran en algunas series, pr~ 

dominancia de la localización mandibular hasta en un 53 %. 

El fibroma osificante por su parte, casi exclusivamente 

ha sido descrito en los huesos faciales, siendo la mandíbula 

6. 

más frecuentemente involucrada que el maxilar, (11,17,23,47 ) .. 

Ambas lesiones, son generalmente de crecimiento lento, 

asintomáticos en su mayoría y su crecimiento parece disminuir 

después de la adolescenci2'.~ aunque Smith y cols. ( 39 ), re -

fieren en una serie que en niños pequeños, la lesión siguió 

un patrón óe crecimiento rápido. 

Las lesiones cuando son múltiples, generalmente tienden 

a ser unilaterales y en el ca~o de la displasia fibrosa, se -

extienden en forma d~=usa al hueso maxilar, borde alveolar, -

pared interna del antro apareciendo en la fosa nasal correspo~ 

d~ente, laberinto etmoidal, piso de órb~ta, y a veces hasta -

esfenoides y base ce cráneo. Se ha descrito también, aunque -

co:! rareza, en la apófisis ;r,Zl.stoidcs ( 21,33,37,46 ). En cua!!. 

c:o al 1::"!.;:;-2-:""~ cSJ.fic;):-:::.c, lu s«J.ndíbulv., como ha s~do mencion.9. 
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do, es fundamentalmente la zona afectada y de ella las local! 

zaciones premolar y molar con alteración dentaria, son las 

predominantes. 

Las características clínicas de ambas tumoraciones, 

se presentan como aumento progresivo e insidioso de volumen -

de la cara causando asimetría facial, habitualmente indolora, 

aunque en la serie reportada por Boysen y cols. ( 4 ), reve -

lan corno síntoma predominante el dolor. otros síntomas repor-
~'. 

tados, incluyen cefalea secundaria a proceso ~inusal por obs-

trucción del ostium de los mismos, epistaxis, rinorrea ante -

rior y posterior, diplopía, epifora, estenosis u obstrucción 

nasal, pr0ptosis ocular y anosmia. El exámen muestra edema de 

la región nasogeniana, expansión frecuentemente fusiforme, li 

sa, del borde alveolar o hueso maxilar o mandibular adyacente, 

sin alteraciones en la mucosa de los mismos; también ha sido 

reportada la malpos~ción de los dientes involucrados. Las ca-

racterísticas de pigmentación cutánea y pubertad precoz, así 

como las alteraciones en la marcha, ~o suelen presentarse en 

estos padecimientos, aunque Harris y cols. ( 16 ). sugieren -

que la pigMentación de la piel puede ser ostensible según re-

portan en uno de sus casos. 

!...os hallazgos de labo:r-ator~o son ine.::pccíficos, au~ 

que en lcsloncs de crcci~~ento ~uy uCt1vC, W~rd : 48 : sugiere 
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lina séricas, sin que e110 sea una característica patognomóni

ca de las lesiones. 

El estudio radiológico de las lesiones se han mencio 

nado que sólo proporciona orientación diagnóstica; sin embargo, 

parece existir ,diferencias radiológicas de la displasia fibro

sa y fibroma osificante, después de que el estudio histopatol~ 

gico ha demostrado la naturaleza fibra-ósea de ellas. (4.37. 

47). Así Waldron y colaboradores ( 47 ) en una revisión de -

22 casos, manifiestan que en todos los casos, los bordes de 

las lesiones fueron difíciles de definir, presentaron aparien

cia quística o estuvieron bien circunscritas como suele encon

trarse en otro tipo de lesiones fibra-óseas. La apariencia cl~ 

sica de la displasia fibrosa, de imágen de "vidrio despu1ido" 

o "cascarón de naranja" estuvo presente en 16 de su serie; en 

4 casos, encontraron un patrón mixto de focos de radiolucidez 

y radioopacidad densa, imágen que ha sido descrita como un pa

trón de ·'humo". Por otra parte, Langdon y Rapidis ( 23 ) en u

na revisión de 39 casos de lesiones fibro-óseas de los maxila

res de las cuales 19 correspondieron a fibroma osificante, en

contraron que todos los ca~os presentaron le~iones bien locali 

zadas, variando el grado de calcif~cación_ 

De aCUerdo con ellos. Boysen, y cols. 4 }, en una 

revisión de 15 c~sos concluyeron que aunque todas las lesiones 

0.ncontradas presentaron las mism;)'$ c;).ractcristicas histomoJ"fo-
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lógicas, los casos de displasia fibrosa ( cinco de ellos ). 

radiológicarnente presentaron márgenes difusos~ mientras que 

l?s lesiones catalogadas como fibroma o,sificante ( d·iez casos ). 

ostentaron límites bien definidos. 

El diagnóstico suele establecerse en base al estudio -

histomorfológico de las lesiones. Los hallazgos en ambos casOs, 

según los autores revisados consisten en trabéculas óseas mal -

distribuídas que pueden presentar semicalcificación y están se

paradas por teJido fibroso. Microscópicamente el tejido óseO p~ 

rece más bien entretej ido que laminar. Sin emba,rgo, Damjanov. -

Maenza y ools. ( 10 ), en un estudio ultraestructural de casos 

de fibroma osificante manifiestan que si bien esta entidad pre

senta la mayoría de los datos obtenidos en la displasia fibrosa. 

presenta una característica básica y es la formación de islas -

de cuerpos parecidos a psammoma en un estroma altamente celular 

que contiene numerosos osteoblastos. motiva por el cual esta e~ 

tidad ha sido considerada por algunos. cano "localmente agresi

va" y con tendencia mayor a recurrir. En la revisión de Boysen 

y cols. ( 4 ). la única característica distintiva entre estas -

lesiones. fue la presencia de estructura~ calcificadas esferoi

dales con actividad osteoblástica moderada. en el fibroma osifi 

cante. schlumbergcr y cols. ( 33 ). cons~dcran que la única di

ferencia entre l~s entidades en cuest~ón estriba. en la presen

cia de estructurus de trabéculas esféricas en los casos de fi -

9. 
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broma osificante, mientras que en la displasia fibrosa las tr~ 

béculas son más alargadas ( samant, Agarwal y cols. ( 3 7 ) , , . 

Schmmaman, Smith y Ackerman ( 35 ) en una revisión de 35 

casos mencionan que en la displasia fibrosa. las trabéculas 

persisten como un defecto de maduración ósea sin presentar rna-

duración hacia hueso laminar como sucede en el fibroma osifi -

cante donde dicho tejido laminar se encuentra dispuesto en lí-

neas paralelas y escarchadas por osteoblastos con actividad. 

Esto también ha sido propuesto por Hammer y cols. ( 17 J, Reea 

y cols. ( 30 ), sin embargo, algunos autores ( 4,47) han encon 

trado alguna formación ósea laminar y escarchamiento osteoblá~ 

tico en lesiones que por otra parte. reúnen los criterios clí-

nicos y radiológicos ( fundamentalmente estos últimos )~ de 

displasia fibrosa~ y no consideran justificado la eliminación 

de esta entidad~ en lesiones con los parámetros antes mencion~ 

dos. 

En cuanto al tratamiento~ en ambos tipos de lesiones es 

quirúrgico. Las lesiones pequeñas deber ser totalmente ext~rp~ 

das. Debido al crecimiento relativamente lento y poca tenden -

cia a recurrir en estas lesiones, la resección parc~al de las 

grandes lesiones para meJor~r l~ ~par~enc~~ física del pac~en-

te, parece ser el maneJo dc elección • .sin ~mb"rgo, Schow. ca -

,('"1 Y 1'~lsan ( 36 ), en Sil rcvl!c 1011 elc' L1DrOm,\ osificiJ.ntC', con 
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tamaño, nO puede ser llevada a cabo, una cirugía más radical pu~, 

de ser necesaria. 

Karja y Rasanen ( 20 ), reportaron buen efecto con ACTH y.:; 

oxifentubazona en un caso de displasia fibrosa, sin que exista -

mayor reporte al respecto. En relación con otros esquemas de ma

nejo como la radioterapia, ha sido acuerdo universal que está 

conr.r.aindicada por su clara posibilidad de transformación malig

na de la lesión ( displasia fibrosa ),{Huvos y cols. ( 18 ), Ta

nner y cols _ ( 44 ) ). 

La transformación maligna espontánea de la displasia fibrQ 

sa ha sido reportada ( 18,34,45 J, manifestando que ésta; debe -

ser sospechada cuando el crecimiento rápido de la lesión ocurre. 

NO se ha reportado la transformación maligna en el fibroma osifi 

cante. 
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M A TER I AL. 

Se revisaron 29 expedientes de pacientes con lesiones fi

bra-óseas benignas de los maxilares de los servicios de otorri

nOlaringología y Broncoesofagología y Cirugía Bucodentomaxilar 

del Hospital de Pediatría del Centro Médico Nacional del Seguro 

Social, en el período comprendido entre los años d0 1964 Y 1981, 

en relación al sexo, edad, antecedente traumático, edad de ini

cio, localización,caracterÍ5ticas radiológicas e histológicas, 

diagnóstico, tratamiento y evolución de las lesiones. 

R E S U L T A D O S . 

De los 29 pacientes estudiados, 16 fueron del sexo mascu-

lino ( 55 % j Y 13 del femenino ( 45 % j. 

SEXO 

Masculino 

F~menino 

TABLA 1 

No. 

16 

13 

29 

% 

55 

45 

100 

La edad de los pac~entes estuvo comprendida entre los 13 -

:',,(."scs '! 16 año~_. siendo más frecuente de lo!'.:: 11 el los 16 arlO:;::, -
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TABLA II 

EDAD No. % 

1 "- 5 años 3 10 

6 -10 afio s 11 37 

11 -16 años 15 53 

TOTAL 29 100 

Ninguno de los pacientes reportó antecedentes heredo fa .. ); 

l~res de lesiones fibra-óseas de los maxilares, les2o~es po 

liustóticas :ni ;..anifestaciones clínicas del síndrome descrito 

por Albright ( lesiones poliostóticas, pigmentación cutánea y 

pubertad prec"oz en las mujeres ) _ En cuatro pacientes se obtu

vo el antecedente de traumátismo sobre la región afectada. 

La localización de la lesión fue en el maxilar en 24 pa

cientes ( 82 % ) Y en la mandíbula en 5 pacientes ( 18 % ). 

TABLA 111 

LOCALIZACION DE U\ LES ION 

NO. % 

:'la:-:ilar 24 82 

'!Clnc.:íb',lla 5 18 

T()':';,r, .? ') 
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La edad de inicio aparente de la lesión. fue a los 9 me -

ses para el menor y a los 15 años para el mayor, con un tiempo 

de evolución del padecimiento de 3 m~ses corno mínimo y 12 años 

como máximo, con un promedio general de 3 años y medio. 

En cuanto a las manifestaciones clínicas, el síntoma más 

constante en 23 pacientes 79.3 % ) fue el aumento progresivo 

de volumen, indoloro. de la región geniana produciendo asime -

tría facial. otros síntomas referidos fueron obstrucción nasal. 

epistaxis y dolor en la región malar. 

~a exploración física reveló en 23 pacientes, tumoración 

dura. fija a planos profundos. indolora. sin cambios en la piel. 

en cara anterior del maxilar, con extensión hacia antro. hueso 

:-.~:;.lar. reborde orbitario y reborde alveolar. En dos de los pa -

cientes se encontró proptosis ocular, en dos la tumoración se 

visualizaba a través de la cavidad nasal ipsilateral y en dos 

pacientes se encontró tumor ación pequeña en el reborde alveolo

mandíbular I comprometiendo pr~nc~palmente regione s premolar y -

molar, sin alteraciones observadas en la mucosa de revestimien

to. El tamaño de las les~or'.es varió considerublcmente, encontr~ 

(lOSe co:,::o promedios entre 4 y 8 C')'~., y el despl;J.zZlmiento dent.0.. 

rio , si", ~.ovil~dn¿ de los :;l~sn'os, fue ocasl.onalmcnte observado. 



15. 

589 m ul mI. en los otros dos pacientes, teniendo como valores 

normales entre 250 y 350 ID vi mI., según la técnica empleada -

en nuestro Hospital. 

Los hallazgos radiológicos de senos paranasales se enco~ 

traron en 26 casos ( 23 de localización maxilar y 3 de locali

zación mandíbular ) con límite difuso, mostrando lesiones escl~ 

rosas, con opacidad homogénea, borrando las estructuras afect~ 

das, sin cambios osteolíticos y con o sin destrucción ósea. En 

uno de los casos ( de localización maxilar ), se encontró un -

patrón de imágen quística, y en dos casos de localización man

díbular las lesiones se encontraron delimitadas. ovoiceas, con 

zonas de osteolisls y con levantamiento de periostio ( cuerpo, 

ángulo y ra~a ascendente ). 

Slinicamente se estableció el diagnó~tico de displasia -

fibrosa ~n 16 pacientes ( 55 % ) I un caso se diagnóstico como 

tumor de células gigantes, y el resto fue diagnosticado como 

masa ocupativa de los max~lares sin especificación especial. 

El estudio histopatológico de lós lesiones reveló trabé

culas óseas mal distribuidas, separadas por tejido f~broso c~~ 

espículas de calc1fic~ci6n a~sladas y algunas c&lulas gigantes 

sin presencia de hueso laminar con act~v~dad osteobl~st~ca a9~ 

rente. diagno~tJ.c.:<indose todos lo!O: C<lSOS en for~a ¿efinitJ."~¡ CQ 

mo UJspl<ls~u fibr8~'1 ~"'):'~O~L.¿t"--,= ... c,~ Jos :n~);':ll~!res_ :.::.1 ::r-,' ... -.--_, 
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en 28 de ellos ( 96.5 % ). resección parcial de la lesión ya 

que uno de los pacientes rehusó el tratamiento quirúrgico, a -

bandonando su atención en nuestro servicio. 

En cuanto a recidiva de la lesión ésta se presentó en 9 

pacientes, de los cuales, en 7 fue en forma moderada por lQ 

cual se practicó reintervención de la lesió~, y en dos casos, 

la recidiva es hasta el momento, en forma leye por lo cual se 

mantienen en observación periódica. 

Cabe hacer notar que dos pacientes presentaron un patrón 

ue actividad tumoral en forma muy agresiva, con localización -

intranasal de la lesión. 

Uno de 13 meseS de edad, fue sometido a resección de la 

lesión fuera de ~uestra Unidad, presentando recidiva dos sema

nas después. El otro de 6 años de edad, se le practicó resec -

ción de la lesión en nuestro servicio. presentando recidiva en 

tres ocasiones en un periodo de 6 meses. 

Ninguno de los pacientes fue sometido a radioterapia. 

En ninguno de los ~~tudios h~stopatológicos Se observó -

degeneración mulign~ de la lesión. 
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COMENTARIO. 

Las lesiones fibra-óseas benignas son de interés para el 

otorrinolaringólogo particularmente las formas de displasia fi 

brasa .:::onostótica y el fibroma osificante ya que el sitio de -

localización más frecuente de las lesiones es el maxilar y la 

mandíbula respectivamente, causando problemas tales como abs 

trucción de vías aéreas, obstrucción del ostiurn de los senos 

paranasales y deformidad facial. 

:::::-~ nuestra revisión, encontramo's una distribuc~ón casi i 

gual de acuerdo al sexo, aunque con ligera predominancia del 

masculi:-.o. diferente a lo reportado ?or la mayoría de los autQ 

res ero la literatura. una predominancia por el sexo femenií"1.o, 

s~n tener una explicación a este hecho. 

En relación con la edad de los pacientes, debemos seña -

lar que en nuestro Hospital sólo se admiten' hasta los 16 años 

de edad, lo que explica la falta de edades más avanzadas en el 

pre~ente est~dio. En cuanto a la presencia de la lesión a eda

des muy tempranas de la vida como s:.lcedió en uno de nuestros -

pac~entes ~ los 9 meses de edad. sólo encontramos como poslblc 

caus<.l. desencadcnantc al traumatisr:¡o ..:;ooro la región afectadü -

5~n que esto ~()a concl~yc~tc. Est~ t~~i~l¿~ fue o~scrv~do en --

,_ . ,l ~ , 
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de acuerdo con los reportes en la literatura~ sugiriéndose como 

una explicación de ésto, el hecho de que los maxilares tienen -

un crecimiento más rápido durante la pubertad~ 

Las manifestaciones clínicas son similares a las observa-

das por la mayoría de los autores~ LOS síntomas son vagos y no 

característicos para hacer un diagnóstico preciso, por lo que -

los hallqzgos radiológicos nos ayudarán a establecer éste, des

pués de que el estudio histopatolágLco establezca la naturaleza 

fibro-ósea de la lesión. Al respecto, las lesiones fibra-óseas 

han sido frecuentemente divididas en las últimas décadas. de a

cuerdo a su densidad y estructura radiológica ( 5,8,26,32 ). 

De acueroo con EVersole y colaboradores ( 11 ), y otros ( 4,10, 

23.35.36.37,47 ), consideramos que la demarcación radiológica -

es una característ~ca importante. en un intento por separar la 

disFlasia fibrosa del fibroma osificante. Así, el fibroma osifi 

cante presenta un límite de demarcació~, con frecuen~ia con un 

patrón en forma de "cascarón de huevo". y un borde lítico; mie.!}. 

tras que la displasia fibrosa, parece f~sionarse con el hueso -

vecino y no presenta limite de demarcación precisa. El punto cri 

tico de difcrenc~ación histológica, se relaciona a ::>i debe o no 

existir formación ó:o:ea laminar con actividad osteoblástica en -

l~ disp1asia fib~~sa conO sucede on el fibroma osificante. Así 

30 ) en Lln.1 f'cr:"c de ci~psi;),s de tres cU.sos seguidos por 

t.:J0ClO de 10 .. 'IH):", con:;;;idcr0 ,1\10 1<:1 dispL.\::::i~l fibrosa represe.!:!. 
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que las lesiones en las que se encuentra transformación ósea la

minar, no deberían ser diagnósticadas como displas~a fibrosa~ E~ 

te criterio ha sido también adoptado por Spjut y sus asociados 

( 42 ), aunq~e ellos notaron que la ~ransformación laminar oca 

sional puede ser vista y que esto no debería retractar el diag 

nóstico de displasia fibrosa, si los otros criterios son llena 

dos. Por otra parte, Harris, Dudley y Barry ( 16 ), notaron que 

las lesiones craneofaciale~ de displasia fibrosa tienden a demo~ 

trar una mayor proporción de hueso que tejido fibroso, con una 

tendencia definida hacia la formación ósea laminar y líneas ce 

mentoides. De acuerdo con Waldron y Giansanti ( 47 l, y'otros --

4, 11, 23,27,36 ), creemos que en el terreno his~opatológlco, 

a pesar de lo expuesto por Darn)ancv y colaborado'res ( 10 ) en un 

estudio ~ltraestructural de un caso de fibroma osificante, es di 

ficil establecer una diferenciación clara el1tre las dos entida -

des, a no ser la delimitación radiológica tomada en considera -

ción en años recientes y las caracter~ticas clínicas de las le

siones. En nuestra revisión, no encon, ra!7',QS la presencia (1e trans 

formación ósea lamlnar ni activida~ ostcoblástlC~. Radlológica 

mente, sólo en dos casos de locallzación ~,andíbular. las lesio 

nes se encontr~ron delimitadas y co~ zon~s de ostuolis~s. Si a -

cept;J,ramos lltcrcJ.l:r.cnte el criter';";:") CXPLlQS:"O por Heca 
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clínicas y radiológicas, dentro del grv~,de fibroma osificante. , 
Respecto a los dos pacientes en que la lesión mostró un p~ 

trón de crecimiento rápido, Smith ( 39 ) considera tres tipos de 

displasia fibrosa del maxilar de acuerdo a $U crecimiento: El 

primero o displasia f~rosa activa~ está ~;acterizada por una 

w.atríz de tejido conectivo ,altamente- qel~ar, conteniendo numer~ 

sas cél~las fusiformes llenas y estelares con importantes figu -

ras mitóticas y'notable formación de ·colágena intracelular. Las 

fibras de tejido conectivo pueden o no present&rse en espirales. 

Este tipo de displa~ia fibrosa activa es visto usualmente en ni-

ños pequeños y es el tipo m~s predominante. El segundo tipo es 

el silencioso y potencialmente activo, en el cual, las células -

del tejido conectivo se encuentran men06 ~lenas, puede haber al-

guna o ninguna formación mitótica apareciendo el teJido más mad~ 

ro y consecuentemente menos activo. Esta lesión puede no entrar 

en la fase activa de proliferación y permanecer sin actividad tQ 

da la vida o evolucionar al tercer tipo. Es~e segundo tipo es 

visto en niños mayores y adolescentes. El tercer tipo es el ina~ 

tivo. el cual puede mostrar ausencia completa de tejido fibroso, 

o el que se encuentra es e~caso y en forma de hueso. Esta lesión 

puede progresar hacia la dege~eración mixomatosa con ausencia --

completa de hueso. La matriz del ,t~jido conectivo puede degene -

rQr al grado que hay~ sólo alg~~as células y las fibras sean fi-

0~~larcs. S1n parecerse al ~eJi¿~ concct~vo de los dos primeros 
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En el diagnóstico diferencial de la displa_sia fibrosa del 

maxilar, aparte ,de las consideraciones hechas en cuanto al fi -

broma osificante r debemos mencionar ,otras lesiones fib:J:'o-óseas 

que también afectan a los maxilares. El fibroma óseo traumático 

u 9steofibroma es la lesión más común del maxilar y fue ante -

riormente referida como fibroma osificante; ocurre a cualquier 

edad y con frecuencia puede ser más doloroso que la displasia -

fibrosa. Su crecimiento es lento# pero el hallazgo clínico más 

importante, sin considerar la edad dffipaciente, es el anteced~ 

te de traumatismo sobre la región afectada. 

El granuloma central de reparación de células gi~antes es 

el resultado de una lesión del maxilar, es de carácter repara 

dor y no neoplásico. Puede existir problema diagnóstico entre 

él y el tumor de células gigantes. El tejido fibroso en esta 1~ 

sión es más fibrilar estando los fibroblástos y fibrocitos dis

persos en toda la matríz. 

Las histiocitosis son un grupo de enfermedades caracteri

zadas por hiperplasia granulomatosa d~l sistema reticuloendote

lial. que pueden causar defectos en los huesos membranosos. en 

forma de sacClbocados múltiples. En una de sus formas, el granu

loma eosinófilo. las lesiones óseas solitarias pueden aparecer 

en el ma::o.l<:lr o la mandíbul<:l pero c:-:pande la cortical ósea. Mi

croscópic,J,r.,cnte la proll.fút"",J.ción Ul~ :.¡ 1 stl.ocitos es el hallazgo 

~ : J'. 's ~.lxil,J,res son rcl~ 
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más frecuentes, ( 39 ). 

El cementorna gigante~ afecta la mandíbula usualmente en 

su porción periapical anterior, fo~a una masa bien d~finida -

radiológicamente y puede formar una masa de tejido fibroso 

denso siffiilar al fibroma osificante, pero se distingue de él 

porque es PAS positivo, se tiñe de rojo c~n el tricromo de M~ 

sscn, y pOlariza en la misma forma que el hueso laminar, exceE 

to que sUs líneas son más delgadas, no hay actividad asteo -

blástica y ninguna laguna está presente. 

El hiperparatiroidismo primario es una enfermedad cróni 

ca, progresiva que afecta al esqueleto en su totalidad. HistQ 

lógicamente el hueso compacto es reemplazado por hueso espon

joso mal formado, el cual puede o no estar calcificado. Hay -

cambios importantes en los niveles de calcio sérico; los qui~ 

tes y el tejido fibroso pro1iferativo, se encuentran en todos 

los huesos. 

La hiperostosis cortical infantil o sxndrome de Si1ver

man-Caffey, es una alteración probablemente hereditaria en for 

ma autosómica dominante y afecta habitualmente niños en edades 

muy tempranas de lu vida entre los 2 y 5 meses de edad, evolu

cionando con edema doloroso, bilateral, sobre la rama ascenden 

te de l¡), mandíbula." otros 1¡ucsos pueden estar afectados tales 

como clLlvícu!o.. oster¡-,ón y huesos lw.rgos" Clásicamente 01 do -

lar, fiebre e lrrit~lJ)iL1C,,(l so:, CO~,lln(-'~; y pucuen precede)." ;,1.1 ,--
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ciadas a esta entidad incluyen trombocitopenia, asimetría faclal 

persistente, derrame pleural y exoftalmos aSQciado con altera 

ción orbitaria. ~or regla general, ~a enfermedad desaparece a 

los 2 0'3 años de edad con o sin deformidad· ósea, aunque puede -

observarse recidiva durante la adolescencia:: Radiográficamente. 

se aprecia engrosamiento del periostio y nueva formación ósea. 

Es. una enfermedad por si misma limitada y la cirugía no está in

dicada. La corticoterapia reduce las manifestaciones sistémicas 

pero no acelera la resolución de las lesiones ó~eas y es dada só 

lo en caso de lesiones extensas o enfermedad recurrente. 

La enfermedad de Paget es una entidad sistémica frecuent~ 

me~te asintomática. Los huesos principalmente afectados son el -

sacro, pelvis, vértebras lumbares y el fémur. El cráneo está in

volucrado en cerca del 50 % de los casos, y la mandíbula en el -

15 % más frecuente que la maxila con afección dentaria. Radiogr~ 

ficamente, la característica depende del estadío de la enferme -

dad siendo inicialmente radiolúcida y poster~ormente radiopaca. 

Microscópicamente. la trabécula ósea presenta un patrón de mosai 

co de líneas fescon@adas, prominentes y numero~as áreas de reab

sorción ósea. La m6dula es reemplazada por estroma de tGj~do co

nectivo fibroso esponjoso. 

En cuanto ~l t~~t~~!cnto. considoramo8 ~uc la r~sccclÓ~ -

: ~ ¡ .,,,, 
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do a su estroma aparente altamente celular con numerosQs,Qsteo

blastos, ha sido catalogado por algunos como localmente agresi

vo ( Reed y Hagy, JOhnson, citados por' Schow ( 36 ) ). En los 

niños pequeños con la variedad activa, es recomendable un proc~ 

dimiento quirúrgico mucho más extenso, ya que las recidivas son 

más frecuentes, lo cual hemos podido comprob'ar en dos pacientes 

de nuestra serie. 

El criterio quirúrgico que hemos seguido es el de rese -

car el mayor volumen posible de la lesión, ya que hemos observ~ 

do que en aquellos casos en los cuales la evolución clínica es 

mayor, con gran extensión de la lesión, existe deformidad de la 

órb~ta con proptos~s y/o diplopia por desplazamiento del globo 

ocular~ consideramos que de esta manera, evitamos el crecimien

to hacia la órbita y permitirnos que el contenido o~bitario se -

desplace hacia el seno maxilar. Con ello, 7J.ue'stra intención en 

algunos casos, no es la extirpación tQtal del pro CE:.SO, s:ino el 

permitir que éste no altere otras: estructuras vecinas, mejoran

do por otra parte, la aparienc~a física de los pacientes. 

La radioterapia para ambas entidades no es recomendada. 

ya qUe su benefic~o no ~a s~do establecido y se han reportado -

casos de degcncruc~ón maligna en la displasia fibrosa, despuós 

de SU uso ( 18,14 ). 

" .:. J.,; :1., • 
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lo que deben ser detectados tempranamente. 

e o N e L u S ION E S . 

1.- La displasia fibrosa monostótica de los maxilares es una l~ 

sión diferente de la displasia fibrosa poliostótica. 

2.- El fibroma osificante por sus características clínicas y r~ 

dialógicas debe ser considerado como una entidad diferente 

de la displasia fibrosa. 

3.- Debido a su localización más frecuente ( maxilar para la 

displasia fibrosa y mandíbula para el fibroma osificante 

y por las repercusiones sobre el macizo craneofacial que 

pueden llegar a ocasionar, estas entidades son de interés -

particular para el Otorrinolaringólogo. 

4.- La etiología de las lesiones hasta el momento, no ha sido -

aclarada. 

5.- Las entidades se distribuyen casi igual para ambos sexos, en 

oposición a lo reportado en la liter~tura. 

6.- Las lesiones son más frecuentes en los adolescentes. 

7.- Las manifestac~ones clínico-radiológicas nos ofrecen orien

tación diagnóstica de las lesiones. 

8.- El estudio histopatológico sólo nos demuestra la naturaleza 

;:J.Dro-ÓSe<l de lo.s l::-siones, pero ~a.6la el momento no pcrl1'.i-

le h~ccr un~ ¿ifcrc'nci,lción clar~ entre las entidades ~n --
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9.- Se consideran tres tipos de displasia fibrosa de los maxila

res, según su crecimiento: Activo, silencioso o potencialme~ 

te activo e inactivo, con características histopatológicas -

definidas para cada una de ellas. 

10.- El tipo activo con lesión de crecimiento rápido es observado 

frecuentemente €n niños pequeños, como fue presentado en dos 

ce ~uestros 9acientes. 

11.- El tratamiento de elección de ambos tipos de lesiones es el 

quirúrgico. El tiempo y extensión del procedimiento quirúrgi 

ca ¿~be ser cuidadosamente planeado. Las lesiones pequeñas 

pueden ser totalmente removidas, debiendo hacer una resec -

ción parcial y 10 más extensa posible en las grandes lesio 

nes y en aquellas con patrón de crecimiento rápido, ya que -

las recidivas SOn más frecuentes en escos casos; intentando 

con ello por otra parte, prevenir que el crecimiento progre

S1VO de las lesiones, altere la función de estructuras veci-

nas. 

12.- La radioterapia está contraindica,la en este tipo de lesiones 

por su clara tendencia, reportada en la literatura, a la 1n

ducc1ón de transformación maligna. 

13.- En nuestra serie de pacientes, no se observó degeneración ma 

11gna de las lesiones en el estudio histopatológico. 
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Una breve revisión de las lesiones fibra-óseas benignas 

craneofaciales es proporcionada y 29 casas con hallazgos cli 

nicos, radiológicos e histopatológicos de displas.ia fibrosa 

v fib~o~a osificante de los maxilares es presentada en el -

presente trabajo elaborado en los Servicios de,Otorrinolari~ 

gOlogía y Bucodentomaxilar del' Hospital de Pediatría del Ce,!! 

tro Médico Nacional del Instituto Mexicano del Seguro social. 

en un grupo de pacientes menores de 16 años de edad. 

Se trata de entidades diferentes a la displasia fibrosa 

sistémica, q~e al iqual que en éste, su etiología no ha sido 

aclarada. Su ¿ist~ibución fue casi igual para ambos sexos, -

?resentándcse co~ ~ayor frecuencia en los adolescentes y ob

servándose alg~nas veces, lesiones de crecimiento muy activo 

cuando se presenta en niños pequeños, como fue evidente en -

dos pacientes de nuestra serie. La revisión clínica reveló -

al maxilar como sitio predominante de afección en los casos 

de displasi~ fibrosa y a la mandíbula en los casos de fibro

~a os~ficante. LOS estudios radiológicos revelaron en 27 ca

sos de displas~a fibrosa, márgenes difusos mientras que el -

diagnóstico de flbroma os~ficante es sugerido en dos casos -

con lesiones dc~arcad~s r~ciológicamcntc . 

... :,bOs tipo:.> de lcsloncs prc~cnt;)ron l.:!s mismas caracte-

27, 
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fícil establecer una diferenciación clara entre estas entidades. 

El tratamiento fue la resección quirúrgica de la lesión en 

28 pacientes. ya que uno lo rechazó y abandonó su atención e~ -

nuestro servicio. Se presentó recidiva en 9 de nuestros pacie~ 

tes. Ninguno de los pacientes fue sometido a radioterapia. En 

ninguno de los es~udios histopatológicos se reportó degeneración 

maligna de la lesión. 
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FIG. 1 

Proyección de waters en la que se ob
serva opacidad difusa del seno maxi -
lar izquierdo con engrosamiento mode
rado de la rama ascendente del maxi -
lar. 



FIG. 2 

La misma proyección en otro caso, con o
pacidad difusa más acentuada con engros~ 
IT\l.en'co y expansión de las paredes ante -
rior y lutcral del antro maxilar derecho 
con extensi6n a la rama ascendente del -
ffiuxilar y al zigomu. 



FIG. 3 

Tomograma en proyección de caldwell del 
caso anterior en el que se hace más Os
tensible el proceso fibro-óseo al seno 
maxilar derecho con pobre marginación -
de la lesión. 



FIGS. 4 Y 5. Tomogramas en dos casos en los que se observan la ocupac~on completa de~' 
seno maxilar izquierdo con densidad homogéna de la lesión, con engrosa -
miento y expansión de la rama ascendente del maxilar y arco zigomático. 



FIG. 1 Se observan espículas óseas rodeadas e infiltra 
das por abundantes fibroblastos y tejido 'colág~ 
no. Tinción: H.E. 250 x. 
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FIG. 3 Panorámica en donde existen abundantes espí
culas óseas rodeadas y ahogadas parcialmente 
por fibroblastos y tejido conjuntivo. Tin 
ción: Tricró~co de Masson. 100 x. 
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