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PROLOGO 

El tema a desarrollar trata de unas de-
las enfermedades del tejido fibroso de los maxila-
res llamada "DISPLASIA FIBROSA", ésta enferme-
dad afecta con más frecuencia a las hembras que 
a los varones y suele empezar en los primeros --
años de vida, aunque las manifestaciones clínicas-
pueden no hacerse evidentes hasta la adolescencia 
o en adultos jóvenes. Debe comprenderse con fa-
cilidad si se piensa que el crecimiento del tejido - 
conjuntivo intraóseo es insidioso y lento, por lo - 
que, aunque hayan transcurrido muchos años desde 
el comienzo de la enfermedad la lentitud de su cre 
cimiento puede impedir que se descubra precoz- -
mente, por lo general dicho descubrimiento es ca-
sual durante una exploración radiográfica. Sin em-
bargo cuando hay una actividad contínua y prolonga 
da, puede haber un agrandamiento y en ocasiones -
deformidad ósea. Se descubren con gran facilidad-
las características clínicas cuando los huesos fa—
ciales y sobretodo los maxilares están afectados -
en un adulto joven. La actividad de crecimiento - 
generalmente cesa en la edad adulta en el momento 
de la maduración ósea. El pronóstico de la dis--
plasia fibrosa es benigno porque no amenaza la --
vida del enfermo a veces presentan recurrencias - 
de tres a cinco años después de la extirpación. 

Para conseguir el objetivo que es cono--
cer este padecimiento es necesario abarcar y des 
cribir las diversas facetas de esta enfermedad de 
la cavidad oral de una manera completa posible, - 
asf como también organizar material descriptivo -
de tal manera que enfoque los datos de diagnóstico 
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más importantes especificando el método que puede 
usarse con eficacia para el reconocimiento de la --
misma, dicha enfermedad se presenta tal como el -
internista la encuentra, el cuadro clínico detallado, 
o sea la enfermedad junto con los signos y síntomas 
clínicos, siguiéndose de una valoración de todos los 
datos obtenidos de la historia clínica. Tomando tam 
bién en cuenta o subrayando el papel desempeñado 
por la información anamnésica en el establecimiento 
del diagnóstico de la enfermedad. 

Si se cree opon tuno se discutirán las prue 
bas y procedimientos de laboratorio considerados 
importantes y esenciales para establecer el diagnós 
tico. Se hará algo similar cuando los hallazgos ra 
diográficos, los resultados de la exploración quirúr-
gica o las consecuencias del tratamiento contribuyen 
o se crea que son necesarios para establecer un — 
diagnóstico radiográfico y quirúrgico. Se presenta-
rán casos de pacientes que han sido tratados de --
este padecimiento. 

Espero que el. tema de elección que para-
mi en lo particular es muy importante, sea de inte 
rés para mis demás compañeros odontólogos y les - 
sea útil como una información más de la gran varíe 
dad de padecimientos que afectan la cavidad oral y 
que repercuten en el funcionamiento normal del or-
ganismo del individuo que lo llegue a padecer. 

Todo el contenido total del presente tema 
y la ordenación del material descriptivo recopilado-
esta concentrado sobre todo en la identificación de -
esta enfermedad de los maxilares. 
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DE FINIC ION 

El término Displasia significa mal forma 
do o de forma alterada. De aquí que se haya ele 
gido este término para designar al trastorno óseo 
en el cual los cambios anatómicos sugieren tras--
tornos en el remodelamiento normal de hueso, con 
sustitución del hueso reabsorbido por tejido fibro - 
so y hueso mal formado y orientado. En conse --
cuencia hay aumento progresivo de volumen de la-
lesión fibrosa. Dado que la mayor parte del re--
modelamiento ocurre en hueso esponjoso intramedu 
lar, estas lesiones suelen ser centrales y estar 
cubiertas por una capa de corteza integra. 

Los huesos afectados por esta enferme--
dad presentan agrandamiento y deformaciones. 

Otra de las definiciones aceptadas es -
aquella que la describe como una alteración de las 
células óseas de tipo adulto que se caracteriza - -
por variación de volumen, forma y organización. 

De una manera estricta el término dis--
plasia significa trastorno del desarrollo; sin em—
bargo, según uso patológico se aplica a células --
epiteliales o mesenquimatosas, principalmente las 
primeras que han experimentado cambios prolifera 
tivos algo irregulares y atípicos como respuesta 
irritación o inflamación crónica. 

La Displasia Fibrosa del hueso puede lo - 
calizarse en un sólo hueso (Monostática) o en va—
rios huesos (Poliostótica). El tipo Monostótico es 
de veinte a treinta veces más frecuente que la for 
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ma Poliostótica y la frecuencia de la enfermedad en 
las mujeres es más del doble que en los hombres. 

En la forma Poliostótica el cráneo casi —
siempre está alterado pero los huesos más altera--
dos son por orden de frecuencia, el fémur tibia, pe 
roné, pelvis, húmero, radio y cúbito, aunque la - -
lesión se localiza en casi todos los huesos. 

Hay localización bilateral en aproximada—
mente la mitad de los pacientes. 

En otros capítulos se hablará más amplia 
mente de estas dos formas de Displasia. 

Cuando la displasia fibrosa ataca princi-
palmente a los huesos de la cara, pueden ocurrir - 
deformaciones graves, como es el caso de los maxi 
lares que se encuentran agrandados y deformados y 
los dientes y gérmenes dentarios estan desplazados 
con la consiguiente mala oclusión. 

En 1.a mayoría de los casos la Displasia --
Fibrosa se observa en la infancia o al principio de 
la adolescencia. Del diez al quince por ciento de -
las lesiones displásicas, estan localizadas en crá- -
neo y maxilares. El maxilar superior está lesiona 
do con más frecuencia que el inferior. 	 — 

El término leontinasis ósea es aplicado — 
con frecuencia a la Displasia Fibrosa que afecta —
principalmente al maxilar superior o a los huesos -
faciales y le dan al paciente un aspecto leonino. 
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ETIOLOGIA 

La etiologfa de la Displasia fibrosa es - - 
desconocida, aunque la mayoría de los estudios mo 
dennos sugieren un defecto de desarrollo o deten-
ción de la formación de hueso en el estadió de hue 
so fibroso. No parece ser neoplásico y no hay --
pruebas de una base genética. 

Hay signos clínicos de la displasia que in 
dican que el traumatismo local o la infección po-
drfan terminar generando esta enfermedad bajo cier 
tas condiciones aún desconocidas. 

Según el Dr. William G. Shafer, la dis-
plasia fibrosa ósea es una de las enfermedades más 
confusas del tejido óseo. 

Es una lesión de etiologfa desconocida, --
patogenia e histopatologfa incierta. 

Bajo el nombre de displasia fibrosa han - 
sido incluidos una amplia variedad de lesiones, que 
sin embargo difieren notablemente en magnitud y --
presencia de afecciones secundarias. Durante años, 
las lesiones óseas centrales que presentan rasgos - 
histopatológicos generales de fibrosis con grados va 
riables de resorción y reparación simultánea reci-
bieron diversos nombres. Desde Lichtestein en --
1938, que introdujo el término displasia fibrosa se - 
ha ido estableciendo gradualmente una clasificación 
de las diversas formas de la enfermedad; la cual, -
sin embargo no cuenta con una aceptación general, -
pues, a medida que nuestros conocimientos y expe-
riencias aumentan indudablemente se modificará o - 
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hasta desechará la totalidad del esquema. 

Los términos monostótico o poliostótico -
han sido aplicados a formas de la enfermedad en la 
que está afectado respectivamente uno o varios hue 
sos, se describen dos tipos de displasia fibrosa po 
liostótica: 

1. - Displasia Fibrosa que afecta una can-
tidad variable de huesos aunque la - - 
mayor parte del esqueleto permanece 
normal, acompañado por lesiones pig 
mentadas de piel o manchas de color 
café con leche. 

2. - Una Displasia Fibrosa aún más gra- - 
ve que afecta casi la totalidad de los 
huesos del esqueleto, con lesiones 
pigmentadas de piel y además trastor 
nos endocrinos de diversos tipos. 	- 

La Displasia Fibrosa Monostótica, forma 
en la que está atacando un solo hueso, no presenta 
lesiones estraesqueléticas como las vistas en la -
displasia fibrosa poliostótica. Sin embargo, esta -
lesión localizada induce a muchas confusiones a cau 
sa de su distribución, su variación histológica y -7  
curso clínico. 

Lichtestein opinó que la base de la Displa 
sia Fibrosa reside en una alteración de la actividad 
del mesénquima especifico para formar hueso. Sin -
embargo, Changus encontró una elevada actividad de 
fosfatasa alcalina en las células fusiformes forma--
doras de hueso en lesiones displásicas y postuló que 
ésta enfermedad era debida a una respuesta exagera 
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da de los osteoblastos de origen desconocido. 

El Dr. Stanley L. Robbins, postula que -
la displasia fibrosa requiere de la participación de-
muchos sistemas, ya que el síndrome de Albright -
sugiere algún defecto genético básico que surge en -
etapa incipiente de la embriogénesis, pero no se ha 
identificado un defecto de ésta índole. Se han pos - 
tulado, sin tener pruebas adecuadas al respecto, -
desequilibrio endócrino, trastornos de la maduración 
ósea y actividad anormal de un foco de tejido conec 
tivo mesenquimatoso. 

Dada que la mayor parte de remodelamien 
to normal de hueso ocurre en el, hueso esponjoso in 
tramedular, estas lesiones suelen ser centrales y 7  
estan cubiertas por una capa delgada de corteza ín-
tegra. 

Algunos investigadores insisten en que la 
Displasia Fibrosa Monostótica es una reacción repa 
rativa o peculiar del hueso a una serie de agresio -
nes. Es más, la mayoría opina que pese a la simi 
litud de la nomenclatura y el. aspecto histológico, la 
forma monostótica de la enfermedad no guarda rela 
ción con la forma poliostótica y que la primera no 
se transforma en la segunda. 

La etiología antes mencionada se pueden -
considerar como objeto de estudio para otras inves 
tigaciones, con el fin de llegar a comprobar y pro-
fundizar el grado de validez que tengan en cuanto a 
la determinación etiológica de la Displasia Fibrosa. 
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CLASIFICACION 

Jaffe ha indicado que estas lesiones podrían 
consistir en malformaciones semejantes o tumores -
producidos por defectos del desarrollo y caracteri—
zado por vicios de intrincación hística. 

Según el concepto actual la Displasia Fi--
brosa se clasifica en tres formas: 

1. - Monostótica o Solitaria 
2. - Poliostótica en la cual las lesiones --

múltiples tienden a la distribución uni 
lateral. 

3. - Síndrome de Albright el cual se consi-
dera como una forma más grave, en 
la que se encuentra una pigmentación 
con comitante de la piel, pubertad - -
precoz y desarrollo esquelético prema 
turo en el hueso femenino. 

En las tres formas las lesiones presentan 
una imagen histológica semejante. 

El tumor se observa más a menudo en pa 
cientes de diez a treinta años de edad, con frecuen 
cia aparece en la infancia, crece paulatinamente du 
rante el período general del desarrollo y, a veces, 
se estabiliza después de cesar éste. 

Las afecciones maxilares son escasas y -
se descubren fortuitamente al examen radiográfico. 

Es casi el doble la frecuencia en el sexo 
femenino que en el masculino. La enfermedad se - 
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observa más a menudo en el maxilar superior que - 
en la mandíbula; con mayor frecuencia es unilate-
ral, y por lo regular aparece en cuerpo mandibular 
y región molar. 

Los síntomas suelen consistir en tumefac 
ción, asimetría facial o alteración del contorno fa-:: 
cial, oclusión defectuosa de las arcadas dentarias y, 
en algunos casos, dolor de pequeña intensidad. 

El primer caso conocido de Displasia Fi-
brosa Poliostótica con lesiones cutáneas y trastor- - 
nos endocrinos fue registrado en 1922. Desde en--
tonces, se ha comunicado una considerable cantidad 
de casos, y el cuadro fue especialmente descrito --
por Albright de quien toma su eponimo el síndrome. 

En la Displasia Fibrosa Poliostótica, los -
huesos más alterados son, por orden de frecuencia, 
el fémur, tibia, peroné, pelvis, helmero, radio y -
cubito, aunque la lesión se localiza en casi todos - 
los huesos. Schlumberger 1946 estimó el orden de 
frecuencia como sigue: costillas, femur, tibia, maxi 
lar superior y bóveda craneana en orden descenden-
te de frecuencia. 

En los pacientes con la forma poliostótica 
de intensidad mediana, hay lesiones craneales en - 
aproximadamente el cincuenta por ciento. 

Una segunda opinión es aquella que divide 
a la Displasia Fibrosa Poliostótica en: 

1. - Displasia Fibrosa, que afecta una can 
tidad variable de huesos aunque la 
mayor parte del esqueleto permanece 
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normal, acompañado de manchas café 
con leche (Lesiones pigmentadas de - 
piel tipo Jaffe). 

2. - Una Displasia Fibrosa, aún más gra-
ve que afecta casi la totalidad de los 
huesos del esqueleto, con lesiones - -
pigmentadas de la piel y además, tras 
tornos endocrinos de diversos tipos - 
(Síndrome de Albright). 

El Síndrome de Albright es descrito por - 
Robbins de la manera siguiente: 

1. - Las lesiones óseas tienen tendencia a 
la distribución unilateral. 

2. - Hay zonas dispersas de pigmentación 
melanótica en la piel (manchas café -
con leche) generalmente del mismo --
lado que las lesiones óseas. 

3. Puede haber diversas endocrinopatías 
indicando generalmente pubertad pre--
coz en hembras jóvenes. Sin embar-
go, puede haber lesiones óseas polios 
tóticas en ausencia de pigmentaciones.  
cutáneas y trastornos endócrinos. 

La Displasia Fibrosa Monostótica, aunque 
menos grave que la Poliostótica, es de mayor inte-
rés para el odontólogo debido a la frecuencia con -
que afecta a los maxilares. 

Algunos investigadores difieren sobre la -
conveniencia de incluir ciertas lesiones óseas en --
este grupo, la tendencia en los últimos años ha sido 
considerar a la Displasia Fibrosa Monostótica como 
una entidad con considerables variaciones clínicas e 
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histológicas, que probablemente dependen del perío-
do o fase de la enfermedad. 

En la Displasia Fibrosa Monostótica está 
afectado un solo hueso que puede ser la maxila, la 
mandíbula o cualquier otro hueso del esqueleto. 

El tipo Monostótico es de veinte a treinta 
veces más frecuente que la forma Poliostótica y la 
frecuencia de la enfermedad en hembras es más - -
del doble que en varones. En la mayoría de los —
casos las lesiones se observan en la primera déca-
da de la vida o el comienzo de la segunda. 

El diez o el quince por ciento de las le-- 
siones Monostóticas se localizan en el cráneo y --
maxilares. 

El maxilar superior está lesionado con --
más frecuencia que el inferior. 

En ambas formas tanto Monostótica como 
Poliostótica, las lesiones óseas afectan escencialmen 
te las zonas localizadas de substitución de arquitec-
tura ósea por proliferación amplia de tejido fibroso. 

Las trabéculas óseas y esponjosas mal for 
madas y dispuestas irregularmente atraviesan este -
tej ido. 

En algunos casos hay poca formación — 
ósea, y la lesión consiste en masas sólidas de teji-
do fibroso. 

Algunos investigadores creen que la le- - 
sión solitaria es una forma incompleta de la varias 
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te poliostótica, y que con el tiempo el. paciente aca 
bará presentando lesiones múltiples. 

La lesión solitaria es mucho más frecuen 
te que la Displasia Fibrosa Poliostótica, con carac-
terísticas del síndrome de Albright sin ellas. 
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CA RACTE RISTIC AS CLINICA S 

Dentro de las características clínicas que 
nos pueden permitir orientarnos sobre un diagnósti-
co son las siguientes: 

Es más común en niños y adultos jóvenes 
que en personas mayores. Como primer signo clí-
nico de esta enfermedad, tenemos la tumefacción o 
el abultamiento indoloro del maxilar. Abarcando la 
lámina vestibular, raras veces la zona lingual; cuan_ 
do ésta enfermedad afecta a la mandíbula, a veces 
causa una excrecencia protuberante del borde infe-
rior. 

Puede haber cierta alineación irregular, -
inclinación o desplazamiento de dientes debido a la 
naturaleza progresivamente expansiva de la lesión. -
Y también puede haber sensibilidad. 

La mucosa que cubre la lesión está casi -
invariablemente intacta. 

La Displasia Fibrosa del maxilar es una -
forma especialmente seria de la enfermedad, ya -
que posee marcada predilección por presentarse en 
niños y es casi imposible de erradicar sin efectuar 
una intervención quirúrgica y mutilante. 

Estas lesiones no estan bien circunscri- - 
tas, se extienden localmente hasta abarcar el seno 
maxilar, la apófisis cigomática y el piso de la órbi 
ta y se extiende hasta la base del cráneo, una ma: 
la posición oclusal o una oclusión pronunciada y el 
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abultamiento de la fosa canina o extrema prominen-
cia de la apófisis cigomática que originan una acu-
sada deformación facial son secuelas típicas de esta 
enfermedad en el maxilar. 

En la Displasia Fibrosa Poliostótica, la -
enfermedad se manifiesta en los primeros años de -
la vida con una deformidad que es evidente, arquea 
miento o engrosamiento de los huesos largos, y - 
frecuente distribución unilateral. Su comienzo es -
insidioso aunque el síntoma esquelético más comen 
es un dolor óseo recurrente. Los huesos de la —
cara y cráneo estan afectados con frecuencia y ello 
produce una simetría obvia; también pueden estar -
atacados clavículas, huesos pélvicos, omóplatos, --
huesos largos, metacarpianos y metatarsianos. 

Debido a las intensas alteraciones óseas,-
las fracturas son complicaciones comunes de ésta -
enfermedad; pudiendo originar esto las lesiones cutá 
neas las cuales consisten en manojas melánicas irse 
gularmente pigmentadas descritas ya como manchas 
café con leche por su color pardo claro; de esto --
además los pacientes del sexo femenino pueden pre 
sentar pubertad precoz, que a veces comienza a la 
edad de dos o tres años, o aún antes. 

La hemorragia vaginal es una manifesta—
ción común. Se registraron una gran variedad de -
diversos trastornos del sistema endocrino incluidos 
los que se relacionan con hipofisis, tiroides, para -
tiroides y ovarios. También hay presencia ocasio - 
nal de mioma de tejido blando intramusculares múl-
tiples como signo estra esquelético de la Displasia 
Fibrosa Poliostótica. 
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Las manifestaciones bucales de la Displa-
sia Fibrosa Poliostótica guardan relación con el --
trastorno avanzado del tejido óseo. Una tercera — 
parte de los pacientes poliostóticos tienen lesiones 
mandibulares. 

Encontramos también expansión y deforma 
ción de maxilares y está alterado el patrón de eruE 
ción dental, debido a la pérdida del soporte normal 
de dientes en el desarrollo. Dentro de ésto los — 
trastornos endocrinos también pueden modificar la -
cronología de la erupción dentaria. 

Puede haber lesión del maxilar sin haber 
pigmentación intrabucal. 

No hay cambios significativos uniformes - 
en Ca. y Ph., séricos aunque a veces se encuentra 
elevado el nivel de fosfatasa alcalina. 

Se registró la secreción prematura de la 
hormona hipofisiaria folicular estimulante, así - - 
como un metabolismo basal moderadamente elevado. 
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CA RACTERISTICAS RADIOGRAFICAS  

Dentro de las características radiográfi- - 
cas podemos observar dilatación ósea y las lesiones 
en los huesos largos son muchas veces qufsticas y 
moteadas mientras que en los maxilares y el crá- -
neo suelen ser más densas y como vidrio esmerili-
zado, aunque algunas son radiotransparentes o mo—
teadas. 

La demarcación con el hueso normal es -
generalmente indefinida. Las lesiones del maxilar 
superior pueden extenderse hasta las líneas de su--
tura pero no las cruzan, al contrario de lo que ••• ••• 

ocurre en la enfermedad de Paget del Hueso. 

En el maxilar inferior no sucede lo mis - 
mo. En general, las lesiones óseas tienden a ser 
más densas con la edad. 

En la radiografía va a variar la imagen -
según la cantidad relativa de tejido fibroso y óseo -
presentes en la lesión y si ésta es de límites pre—
cisos, muy manifiestos o bien difusos impercepti- - 
bles. 

Algunos tumores con predominio de tejido 
fibroso tienen un aspecto qufstico y pueden ser uni-
loculares o multiloculares. En el último caso pue-
den semejar hasta cierto punto un odontoma, pero -
{se diferencia por la edad fibrosa de finas trabécu--
las óseas, asf como por la presencia de zonas cal-
cificadas y diseminadas dentro del tumor. 

Este signo se pone de manifiesto y más - 
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claramente en evidencia por la radiografía dental. -
Las lesiones de aspecto qufstico se observan con — 
más frecuencia en los pacientes jóvenes o en los — 
que datan solo de poco tiempo. 

Las lesiones con gran formación de tejido 
óseo muestran unas trabéculas más toscas de subs-
tancia calcificada densa, que les dá un aspecto mo-
teado. 

La imagen radiográfica de las lesiones --
con predominio del tejido óseo y calcificación com 
pleta, muestran un aumento uniforme de la densidad 
radiográfica. 

Las lesiones de gran tamaño que causan - 
deformidad, producen el adelgazamiento y distención 
de la corteza ósea, pero rara vez perforarán ésta -
y no suelen ocasionar neoformación perióstica de --
hueso. 

En ocasiones se puede destruir el gérmen 
dentario o impedir la erupción de los dientes ya for 
mados por las lesiones que comienzan en la infan-7  
cía. Por tal razón los signos radiográficos de age-
nesia y ausencia de erupción dentarias en la zona -
de la lesión suministran una orientación sobre la -
época aproximada en que empezó el desarrollo de -
la lesión. 

Se comprobó mediante una serie de radio-
graffas tomadas a pacientes con esta enfermedad, -
que la lesión se calcifica más a medida que aumen-
ta la edad del paciente, aunque no son raras las --
excepciones a esta regla. Por lo general las lesio—
nes óseas o mucho más calcificadas de la Dispiasia 
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Fibrosa se encuentran en los pacientes ancianos y 
en aquellos en que la lesión se presentó hace mu—
cho tiempo. 

Se puede observar que quedan bastante - -
bien circunscritas la mayoría de las lesiones y so-
bre todo las de pequeño tamaño con aspecto quími-
co o moteado. En cambio, las lesiones de densi- - 
dad radiográfica normal y uniforme y tamaño ma- - 
yor, proponen a mostrar contornos y bordes vagos. 

En algunas radiografías, principalmente -
del maxilar superior, son engañosas por lo que res 
pecta a los límites y bordes del tumor. En las ra 
diografías del seno maxilar obtenidas en posición 
de Waters causan a menudo la impresión de que la 
masa es difusa, sin bordes claros. 

La demarcación con el. hueso normal es -
generalmente indefinida. 

Dentro de las características individuales 
de la Displasia Poliostótica es que puede observar-
se radiográficamente dilatación ósea y las lesiones 
en los huesos largos son muchas veces qufsticas --
y moteadas,. mientras que su aspecto en los maxila 
res es muy variable. 

Por lo que respecta al esqueleto radiográ-
ficamente puede presentar un aspecto variable. 

Generalmente, las porciones medulares --
del hueso presentan rarefacción y trabeculado irre - 
gular, con aspecto de quiste multilocular. El hue-
so cortical suele estar adelgazado y considerable- -
mente expandido. 
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Resumiendo podemos decir que hay tres -
cuadros básicos: 

En uno de los primeros, la lesión es una 
imagen radiolucida unilocular, más bien pequeña — 
o multilocular y algo mayor, ambas son un borde -
bastante bien circunscrito que contiene una trama -
de finas trabéculas óseas. 

En el segundo, el cuadro es similar ex- - 
cepto, que el mayor trabeculado dá a la lesión un -
aspecto más opaco y tipicamente manchado. 

El tercer tipo no esta bien circunscrito, -' 
como característica, si no que se fusiona con el --
hueso normal adyacente. 

Cualquiera de los tres tipos se encuentra 
en el maxilar o en la mandíbula. 

Es de gran importancia mencionar que en 
la Displasia Fibrosa maxilo facial hay un engrosa--
miento característico de la base del cráneo. 
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VISTA RADIOGRAFICA DE LA DISPLASIA FWROSA 
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OTRO ASPECTO RADIOGRAFICO DE LA DISPLASIA 

FIBROSA 
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CA RACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS 

La Displasia Fibrosa siendo una lesión - 
fibro ósea, en cuanto a su diferenciación con otras 
lesiones pertenecientes a esta clasificación, ha sido 
a menudo discutida; lo cierto es que su imagen al -
microscopio muestra un estroma fibroso de fibroblas 
tos jóvenes que contienen hueso que ha perdido su 
naturaleza lamelar, presentando irregularidades que 
recuerdan la escritura china, por tal razón se le -
ha llamado "Imagen de Letras Chinas". 

Microscópicamente este tejido es amari—
llento o blanco grisáceo con un corte arenoso. Algu 
nas veces hay pequeños quistes que contienen un li-
quido claro o teñido de sangre. 

De tal manera estas trabéculas óseas irre 
guiares, no muestran osteoblastos en el borde, lo - 
que ha permitido a muchos investigadores diferen—
ciarlas de las del Fibroma Cemento Osificante y --
otras lesiones. Podemos encontrar espacios optica-
mente vacios que corresponderían a lesiones qufsti-
cas que se presentan en muchos de los casos y cé-
lulas de tipo osteoclasto escasas. 

Para el. diagnóstico diferencial por lo gene 
ral y desde el punto de vista histopatológico se ha-
ce con las mismas lesiones que se mencionaron. 
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DISPLASIA FIBROSA VISTA HISTOLOGICAMENTE 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Debemos considerar principalmente para -
el diagnóstico diferencial las siguientes enfermeda—
des; Osteofibroma, Fibroma Osificante y Enferme--
dad de Paget. 

O STEO FIBROMA  

El osteofibroma es una neoplasia ósea - -
central que ha causado considerables controversias 
debido a la confusión de la terminología y criterio -
de diagnóstico. Ahora se sabe que constituye una -
entidad definida, que debe ser separada de la Dis--
plasia Osea Fibrosa y de otras lesiones que no son 
neop la s ia s verdaderas. 

Hay una notable similitud entre las carac 
terísticas clínicas de lesión y las de fibroma cemen 
tificante central, tumor aceptado por muchos inves: 
tigadores como de origen odontogénico. 

Se puede apreciar similitud e incluso su—
perposición de los rasgos histológicos de estas dos 
lesiones. Por estas razones se afirmó que: 

1. - Son dos tumores benignos separados,-
de identica naturaleza con excepción de las células 
protiferantes, los osteoblastos con formación de — 
cemento en el otro. 

2. Representan simplemente dos facetas 
del mismo tumor básico. Será necesario proseguir-
las investigaciones para esclarecer la relación y el 
fibroma cementante central. 
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Características Clínicas 

El fibroma osificante se presenta a cual—
quier edad, pero es mucho más común en adultos -
jóvenes. Puede estar afectado cualquiera de los dos 
maxilares, pero hay predilección por la mandíbula. 

La lesión suele ser asintomática hasta -
que la proliferación produce una notable hinchazón y 
leve deformación; el desplazamiento de los dientes -
es un signo clínico temprano. Es un tumor de cre 
cimiento relativamente lento y puede estar presente 
por años antes de ser descubierto. Por causa del-
crecimiento lento las láminas óseas corticales y la 
mucosa o piel que las cubren estan, casi invariable 
mente intactas. 

Características Radiográficas 

El cuadro que ofrece la neoplasia es ex—
tremadamente variable, según el estadfo de la evo-
lución; pero sea cual sea su estadio de desarrollo, 
la lesión es siempre bien circunscrita y está demar 
cada del hueso circundante, a diferencia de la Dis - 
plasia Fibrosa. 

En sus estadfos incipientes, el fibroma -
osificante aparece, como una zona radiolúcida sin -
manifestaciones de radiopacidades internas. A me-
dida que el. tumor madura, hay una creciente calci-
ficación, de modo que la zona radiolCicida de man--
cha con zonas opacas hasta que por último la lesión 
aparece como una masa radiopaca relativamente uní 
forme. El desplazamiento de los dientes adyacen-
tes es común, así como la invasión de otras estruc 
turas circundantes. 
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Características Histológicas 

Podernos observar dentro de estas caracte 
rfsti.cas que la lesión se compone de muchas fibras 
colágenas entrelazadas, a veces dispuestas en haces 
circundantes, intercalados con grandes cantidades -
de fibroblastos activos en proliferación; aunque hay 
figuras mitóticas en pequeñas cantidades, raras ve-
ces hay pleomorfismo celular notable. Este tejido 
conectivo presenta en forma típica, muchos focos -
pequeños de trabéculas óseas irregulares, que tie-
nen cierta similitud con la forma de caracteres chi 
nos de la Displasia fibrosa Osea. 

A medida que la lesión madura, las islas 
de osificación aumenta en cantidad, se agrandan y -
finalmente coalascen. Esto con el probable aumen-
to de grado de calcificación, es lo que produce la -
creciente radiopacidad de la lesión en la radiogra--
fía. 

Tratamiento y Pronóstico 

La lesión debe ser remodelada excidida - 
en forma conservadora y la racidiva es rara. 

El Diagnóstico Diferencial del Osteofibro - 
ma con respecto a la Displasia Fibrosa es el si- - 
guiente: 

El osteofibroma está casi siempre bien -
circunscrito dentro de los maxilares y aparece mu-
cho más tarde en la vida que la Displasia Fibrosa. 
Radiográficamente no se distingue de la Displasia - 
Fibrosa puede madurar en un osteoma y varias le-
siones así diagnosticadas eran en realidad una osteo 
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mielitis de Garré. 

El osteofibroma tiene una estroma acid6fi 
la y las trabéculas son de naturaleza lamelar y fi:: 
brosa, en contraste con la Displasia fibrosa. 

FIBROMA OSIFICANTE. 

El Fibroma Osificante suele usarse como 
sinónimo para denotar un tumor benigno central de 
los maxilares, que consiste en tejido conectivo fi- - 
broso centro del cual se forma hueso. Entre las -
características que varían al evolucionar el tumor -
se cuentan estas: 

Proporción de fibroblastos y estroma fibri 
lar, morfología de las células y del estroma, gradó 
de osteogenesis activa y proporción de la masa - - 
ocupada por hueso. 

El hueso es algo atípico e irregularmente 
calcificado y ocupa una proporción variable de la — 
masa global. Puede presentarse como trabéculas - 
neoformadas escasas, circunscritas por tejido osteoi 
de, período al que algunos autores deniminan fibro-
ma osificante; también cabe que las trabéculas - -
óseas ocupan la porción principal de la masa etapa 
llamada osteofibroma. 

El fibroma osificante se diferencia de la -
Displasia Fibrosa por lo siguiente: 

El fibroma osificante es una lesión destruc 
tora de crecimiento activo compuesta por una mez-
cla de hueso lamelar y tejido. Sin embargo, las -
trabéculas estan tapizadas por osteoblastos gruesos 
y la estroma está compuesta de células fusiformes 
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gruesas estrechamente aglomeradas con una dis- - 
posición espiral entrelazada. La estroma es defini 
tivamente basófila. 

ENFERMEDAD OSEA DE PAGET. (Osteítis Defor-
mante) 

La enfermedad ósea de Paget es conocida 
hace muchos años, por lo menos desde la comunica 
ción original de Pa.get en 1877, pero que hasta hace 
poco ha sido considerada poco frecuente. La prác-
tica generalizada del examen radiográfico sistemáti-
co del esqueleto de pacientes hospitalizados, así — 
como la aceptación y aplicación del examen post - - 
mortem ha llevado al descubrimiento de cantidades-
relativamente grandes de casos que de otra manera 
hubieran sido comunicados. Aunque la frecuencia -
de la enfermedad es creciente, su aparente aumen-
to puede deberse sólo a las mayores probabilidades 
de descubrirlas. 

ETIOLOGIA 

La etiología de esta enfermedad es toda--
vía desconocida pese a las muchas teorías que se -
han formulado con el. correr de los años. Con res-
pecto a esto Paget creía que la enfermedad era in--
flamatoria, y su punto de vista es sostenido por - -
algunos autores posteriores. 

Por otro lado se han presentado bastantes 
pruebas que permiten confirmar la hipótesis de que 
la causa de la enfermedad es un trastorno circulato 
rio. Se sabe que en la osteítis deformante el hueso 
es excesivamente vascular, se ha sugerido que los-
vasos son similares a los aneurismas anterioveno--
sos. Hay un grupo apreciable de otras alteraciones 
vasculares que se producen concomitantemente con - 
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el. mal en una elevada proporción de pacientes, inclui 
dos un mayor gasto cardiaco, agrandamiento de co- 
razón y arteroesclerosis entre otras. 

Jaffe sugirió, hace algunos años, que la - 
causa de la enfermedad es una destrucción del me-
canismo normal de reemplazo progresivo al que es 
tá constantemente sometido el hueso y hay ciertas -
características de la enfermedad que apoyan este — 
punto de vista. 

CA RACTE RISTICA S CLINICAS 

Aparece en pacientes mayores de 40 años 
y la frecuencia aumenta en grupos cronológicos de -
más edad, pero también se ha observado en pacien 
tes o pacientes jóvenes hasta la segunda década de 
la vida. 

Dicha enfermedad ataca a los dos años, - 
con leve predominio en varones. En una serie de - 
casos se informó una tendencia hereditaria pero — 
esto podría ser causal. 

La osteítis deformante es una enfermedad 
crónica, y los síntomas aparecen lentamente. 

En ocasiones la enfermedad es descubier-
ta por accidente, pero en última instancia la mayo-
ría de pacientes se quejan de uno o más de los si --
guientes síntomas: dolor óseo, cefaleas intensas, -
sordera.(debido a la lesión de la porción petrosa — 
del. hueso temporal con compresión del nervio co—
clear en el agujero), así corno ceguera y otros — 
trastornos visuales (esto por la lesión del nervio - 
ótico en el agujero), (parálisis facial por la presión 
sobre el nervio facial), vértigo y otros trastornos - 
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menta les. 

Resulta que a veces los signos de la en--
fermedad que presenta el paciente, no siempre son 
evidentes si no hasta que la enfermedad esta avanza 
da y esto también se cumple para las lesiones de 
los maxilares. Todos estos rasgos incluyen agranda 
miento progresivo del cráneo deformaciones de co--: 
lumna, fémur y tibia (de tal manera, que el pacien 
te se torna bajo), arqueamiento de piernas, ensan--: 
chamiento y aplanamiento del pecho y curvatura de-
la columna. El paciente presenta una marcha tam-
baleante y adquiere un aspecto simiesco y su ros- - 
tro a veces se torna grotesco. Todos los huesos -
afectados son tibios al tacto debido a mayor irriga-
ción y son más frágiles con tendencia a la fractura. 
En un término patológico las fracturas son una de -
las complicaciones mas comunes de la enfermedad 
de Paget. Varias veces se ha informado que se - -
producen entre el 8 y más del 30 por ciento de to-
dos los pacientes con enfermedad. Cicatrizan de - 
una manera normal aunque el callo puede ser abun-
dante. 

Anteriormente una de las primeras quejas 
de los pacientes era la necesidad de usar sombre--
ros cada vez mas grandes, ésto debido al agranda-
miento del cráneo. Actualmente se ven algunos ca-
sos en que ésta es una de las primeras molestias o 
por lo menos puede ser confirmada al interrogarse 
al paciente. 

Con esta enfermedad puede estar atacado 
cualquier hueso del esqueleto, aunque hay una pre-
dilección por una determinada distribución de las — 
lesiones. Dicha enfermedad puede ser focal o loca 
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lizada en unos pacientes y desiminada en otros. 

Manifestaciones bucales 

Es bastante comen en la osteítis deforman 
te una lesión de maxilares. Y hay predilección de 
una afección por el maxilar que por la mandíbula. 

Encontramos que el maxilar se agranda -
en forma progresiva, el reborde alveolar se ensan-
cha y el paladar se aplana. Los dientes se aflojan 
y emigran, lo cual produce un cierto espaciamiento. 
Cuando la mandíbula es atacada, los signos son los 
mismos, pero por lo regular no tan pronunciados -
como en el maxilar. Conforme la enfermedad va -
avanzando la boca permanece abierta y expone los -
dientes porque los labios no alcanzan a cubrir el — 
maxilar agrandado. 

Algunos pacientes desdentados con próte-
sis se quejan de no poder usar sus aparatos debido 
al deficiente ajuste a causa de la expansión del ma-
xilar. Es necesario rehacer periódicamente las - -
prótesis para acomodarlas al. aumento de tamaño de 
los maxilares. 

Es muy común que cuando están afectados 
los maxilares, también hay lesiones en cráneo. --
Pero han habido algunos casos en que éste no pre-
sentaba indicios de la enfermedad. 

Características Radiográficas 

Son muy variadas las características ra--
diográfica.s de la osteítis deformarte y dependen del 
periodo en que se encontró la enfermedad. Las 1.e-- 



32 

siones destructivas pueden ser múltiples o aisladas. 
La lesión aislada en el cráneo, cuando es grande, -
suele ser denominada osteoporosis circunscrita. 

La fase osteoblástica de la osteítis defor-
rnante es la más comunmente reconocida, y su pre-
sencia es inevitable, independientemente de lesiones 
osteolfticas. Las zonas osteoblásticas que aparecen 
como opacidades en la radiografía se distribuyen en 
zonas localizadas que terminan por concluir, pero -
que igualmente presentan pequeñas zonas de diferen 
tes radiodensidad. Esto ha denominado aspecto de 
copos de algodón y se aprecia especialmente bien -
en cráneo y maxilares. 

Las radiografías de maxial se revelan fa-
ses muy incipientes de la enfermedad, aunque estos 
pueden no ser tan específicos como para ser patog-
nomónicas. 

A veces la enfermedad suele ser bilateral, 
pero puede ser o presentar signos radiográficos de 
lesiones unilaterales en maxilares especialmente al 
comienzo. Esto se asemeja en ocasiones a la os--
teomielitis esclerosamente difusa crónica. 

Van a presentar cambios radiográficos - -
los dientes y hueso adyacente, estos cambios son sig 
nificantes sugerentes de osteítis deformante. Consis 
ten característicamente en una hipercementosis bas 
tante acentuada y con frecuencia, la pérdida de una 
cortical definida alrededor de los dientes. En algu-
nos casos se observó resorción radicular, pero - -
esto a veces es raro. 
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Características Histológicas 

El aspecto microscópico del hueso en 	-
pacientes con osteítis deformante varía notablemente 
según la fase de la enfermedad. Como este mal — 
se caracteriza tanto por resorción, como por depó-
sito de hueso, es previsible ver la correspondiente 
actividad osteoclástica y osteoblástica. Estos proce 
sos coincidentes se producen al azar, independiente 
mente de pautas de esfuerzo. Como ambos esfuer-7  
zos pueden presentarse en zonas adyacentes, el. cua 
dro histológico llega a ser confuso. 

Uno de los razgos más característicos - -
es la formación de un hueso en mosaico, este tér-
mino descriptivo usado para indicar el aspecto del 
hueso que ha sido parcialmente resorbido y luego -
reparado lo cual deja líneas de reversión intensa- -
mente teñidas con hematoxilina. Estas líneas mar--
can 1.a alteración entre fases de resorción y forma-
ción; cuando se forman una y otra vez dan el aspec 
to de rompecabezas. 

El hueso puede presentar grandes cantida 
des de osteoblastos u osteoclastos, a veces una com 
binación de ambos, que tapizan las trabéculas y pue 
den encontrarse en la fase de reposo, con poca acii 
vidad celular. La médula tiende a ser fibrosa aun- 
que algunas veces es adiposa. Es común el edema 
de la médula y se observa colecciones de linfocitos. 

Cuanto más rápidamente se deposita el — 
hueso, tanto más inmaduro es y mayores son las -
cantidades osteoide. A medida que la formación --
ósea se rezaga y se alcanza la fase de reposo, el -
hueso se transforma de un tipo fibrilar en una va-- 
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riedad laminar más dura. 

La proliferación ósea e hipercementosis - 
concomitante suelen resultar en obliteración del li - 
gamento periodontal. 

Hallazgos de laboratorio 

Los niveles de calcio y fósforo séricos — 
suelen estar dentro de límites normales, atm en ca 
sos avanzados. El nivel de la fosfatasa alcalina -1  
érica pueden estar elevados, empero hasta niveles-
extremos. Los valores sobrepasan las 250 unida- -
des Bodansky, en particular en pacientes en la fase 
osteoblástica de la enfermedad, cuando hay forma-
ción rápida de hueso nuevo y cuando hay lesiones - 
poliostóticas. En realidad no hay otra enfermedad 
en el nivel de fosfatasa alcalina sea tan elevado — 
como en la enfermedad de Paget. En la forma mo-
nostótica, el nivel de fosfatasa alcalina raras veces 
excede las 50 unidades Bodansky. En la fase muy -
temprana de la enfermedad, este nivel puede no --
estar significativamente elevado, aunque es simple-
mente una cuestión de tiempo que esto ocurra. El 
nivel de fosfatasa ácida no aumenta. 

Tratamiento 

Para la osteítis deformante no hay trata—
miento específico. Se han utilizado vitaminas, hor 
monas y terapéutica radiante y se informó de la - - 
obtención de curas esporádicas, pero esto no ha — 
sido confirmado. También se ha recurrido a la ad 
ministración de fluoruros, pero aGn faltan datos so 
bre si tienen alguna importancia favorable para cor-i- 
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trotar la enfermedad. 

Pronóstico 

Esta enfermedad es crónica y lentamente 
progresiva y raras veces es la causa primaria de 
la muerte. 

Se pueden originar complicaciones reta- - 
cionadas con trastornos óseos, como fracturas pato 
lógicas, deformidades del esqueleto, y alteraciones 
auditivas y visuales antes mencionadas. La compli 
cación más grave de la osteítis deformante es la 1-
formación de osteosarcomas en una elevada propor-
ción de pacientes. 

La presencia simultánea de estas dos en-
fermedades es mucho más común que una simple — 
casualidad y hay que llegar a la conclusión de que -
la osteítis deformante predispone a la generación de 
neoplasias óseas malignas. 

En la enfermedad de Paget, las trabéculas 
óseas son lamelares y exhiben numerosas líneas - - 
muy recortadas en mosaico geográfico. 

Los osteoblastos son numerosos y la mé - 
dula es reemplazada por tejido vascular. 

En la displasia poliostótica, aunque el. ni-
vel del calcio ha sido normal en el 80% de los pa—
cientes, hay una elevación hasta niveles entre 11 mg 
y 13.8 mg/100 cm3  en el resto. 

El nivel del. fósforo está disminuido por - 
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debajo de 3.5 mg 100 cm3 en aproximadamente el -
40% de los niños con esta enfermedad y los niveles 
de fosfatasa alcalina en el suero están elevados en 
aproximadamente el 50% de los pacientes. 
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TRATAMIENTO 

El tratamiento de la Displasia Fibrosa -
de elección casi siempre es el quirúrgico. Cuando -
la lesión es pequeña y está completamente encapsu-
lada, debe efectuarse la extirpación, si es posible - 
sin producir un defecto quirúrgico demasiado grande 
o la pérdida de la continuidad ósea. Cuando la le-
sión es muy grande y los límites de la zona ósea -
invadida no permite una extirpación completa debe -
aceptarse simplemente mediante las resecciones ne 
cesarias para obtener un buen resultado estético. - 
Alrededor de veinte por ciento de las lesiones sigue 
un desarrollo después del tratamiento, excepto en -
las que se efectuó la extirpación radical. 

En la Displasia Fibrosa Poliostótica los -
casos leves pueden ser tratados quirúrgicamente; es 
imposible hacer los mismos con las formas graves, 
ya que tienden a ser progresivas. 

El tratamiento de la Displasia Fibrosa Mo 
nostótica, consiste en la eliminación quirúrgica de7  
la lesión, lamentablemente la mayor parte de lesio-
nes son demasiado grandes en el momento del dial 
nóstico como para que se eliminen sin dejar una --
gran deformidad facial, como en el caso de la man 
&bula, el debilitamiento del. hueso que favorece la - 
fractura patológica. Además muchas de las lesio-
nes, en particular, las de aspecto radiográfico de -
vidrio esmerilado o de cáscara de naranja no son -
bien circunscritas y deberfan ser ennucleadas en — 
otro bloque. 

Por esto gran parte de los casos son trata 



38 

dos simplemente mediante la eliminación conservado 
ra de 1,a porción que origina la deformación facial. 
El mejoramiento periódico del aspecto estético de--
esta manera parece más justificado que el criterio 
radical, tanto más cuando la lesión raras veces - -
amenaza la vida del paciente. 

Estos tumores tienden a sangrar con faci 
lidad después de operados y se necesitará tapona-
miento a presión y electro coagulación para contro-
lar la hemorragia. 
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IMAGEN RADIOLOGICA DE LA PROTESIS COLOCADA POST-EXTIRPACION 

DEL PROCESO TUMORAL. 
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PIEZA QUIRURGICA RESECADA 
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COMPLICACIONES 

Ya se ha dicho anteriormente que la Dis 
plasia Fibrosa de hueso es un tumor benigno de cre 
cimiento lento, el cual va a alcanzar su mayor de-
sarrollo en la segunda década de la vida. 

Se debe tener en cuenta que las radiacio-
nes en estas lesiones estan contrindicadas ya que -
puede desarrollarse un cambio maligno; sin embar-
go puede haber un cambio maligno sin radioterapia. 

La frecuencia aproximada de transforma--
ción maligna en esta enfermedad es del uno por - -
ciento. 

La radiación es de utilidad dudosa y pue-
de constituir un peligro potencial. Se sabe de mu-
chos casos en que la Displasia Fibrosa Monostótica 
experimenta una transformación maligna espontánea-
en sarcoma, por lo común un osteosarcoma, lo --
cual fue revisado por algunos investigadores y estos 
publicaron cuatro casos de sarcoma originado en --
huesos faciales y maxilares de pacientes cuyas le—
siones de displasia Fibrosa habían sido tratadas - -
por radiación, entre tres y veinticinco años atrás. 

Resulta difícil probar una relación de cau 
sa y efecto, estos cuatro casos apoyan la opinión - 
sobre sarcoma de posradiación y una vez más desta 
ca el peligro de irradiar lesiones benignas, espe- - 
cia lmente óseas. 
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CASOS REPORTADOS SEGUN ESTADISTICA 

CASO No. 1 

Sexo: Masculino 
Edad: 12 arios 
Escolaridad: Secundaria 

ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES: 

Padres, hermanos, abuelos, primos, tíos 
y colaterales sin importancia para el pa - 
decimiento actual. 

ANTECEDENTES PERSONALES  NO PATOLOGICOS: 

Sin importancia para el padecimiento ac--
tual. 

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS: 

Sin importancia para el padecimiento ac--
tual. 

PADECIMIENTO ACTUAL: 

El curso del padecimiento es asintomático 
se ignora su iniciación posiblemente de — 
tres o dos meses, aumento atribuido al — 
perfodo del desarrollo del paciente hasta -
que notaron que la mejilla izquierda era -
mayor. Actualmente presenta aumento -
de volumen en región malar izquierda po-
siblemente a expensas del maxilar de la -
zona, dura, fija, indolora a la palpación y 
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de coloración normal, la superficie intra-
oral y la piel Íntegras. 

EXPLORACION ORAL: 

Mucosas de cara interna de labios, carri-
llos, decoloración, hidratación y textura -
normal, paladar duro y blando de conforma 
ción normal, lengua y piso de la boca sil' 
patología aparente, ligero aumento de vo-
lumen y deformación del maxilar superior 
izquierdo, de un centímetro de espesor a 
nivel del antro y de la unión con el maxi 
lar, la mucosa de la zona íntegra en su 
superficie y de coloración normal, los -
dientes de la zona firmes, la región es in 
dolora y asintomática. 

DIAGNOSTICO: 

Displasia fibrosa monostótica de maxilar -
superior izquierdo. 

DATOS RADIOLOGICOS: 

1. - Placas de senos paranasales. 

Senos paranasales. Actualmente hay defor 
midad en la pirámide nasal y del maciso 
facial izquierdo. 

2.- R.X., de Huesos largos. 
Huesos largos radiográficamente normales. 

3. Waters y Hirts. 
La proyección de waters y hirts. 
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En el. presente estudio observarnos aumen 
to de volumen de las partes blandas y - 17  
opacidad total del. antro maxilar izquierdo, 
sin embargo no podemos apreciar si exis 
te destrucción de las paredes. 

El estudio muestra deformidad de la cara. 
El malar se observa denso y grande y - -
tiene asimetría de la pirámide nasal. 

EXAMENES HISTOLOGICOS: 

Descripción de los caracteres macroscópi 
cos. 

Se reciben múltiples fragmentos de teji—
do óseo y dental, el mayor de los óseos -
mide 5.5 x 1 x 0.6 cm., todos los frag--
mentos óseos son de aspecto esponjoso. 

Descripción de los caracteres microscópi 
cos. 

En uno de los cortes histológicos se ob- - 
serva el epitelio plano estratificado con li 
gera acantosis, papilomatosis, edema e - 
infiltrado inflamatorio crónico, en el res-
to se observa abundante tejido conectivo - 
laxo en remolinos con espirales óseas de 
diferentes tamaños y neoformación. 

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO: 

Displasia Fibrosa. 
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TRATAMIENTO:  

Hemimaxilectomfa izquierda y protesis 
dentaria. 

PRONOSTICO: 

Bueno para la vida y la función. 

NOTA OPERATORIA: 

Bajo anestesia general con hipotermia, e - 
intubación endotraqueal Asepsia y antisep-
sia y colocación de campos de manera-
habitual, se procedió a realizar interven-
ción ya programada. 

Se practicó infiltración de Xilocaina con - 
epinefrina en región gingivolabial izquier-
da, para prevenir hemorragia. 

Se le practico incisión horizontal con 1/2 
cm., abajo del surco gingivolabial. 

Se levantó periostio con exposición de ori 
ficio infraorbitario procediendose a practi 
car una ventana amplia sobre superficie 
anterior del maxilar, encontrándose hueso 
osteoporótico blando. 

Una vez hecha la ventana exploradora, se 
delimita topográficamente la extensión de 
tejido óseo afectado el cual abarca hueso 
malar en su totalidad, cigoma alveolar, - 
nazomaxilar, piso de órbita, paladar du--
ro, esencialmente en su tercio anterior, 
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por lo que se hace un colgajo por disec--
ción de mucosa de paladar. 

Se realiza resección de paladar duro en -
su mitad izquierda con inclusión de piezas 
dentarias, resección de proceso premaxila 
y maxila con exposición de piso nasal en-
toda su extensión, pasandose una sierra -
de Gilgy y, resección en bloque de la pa-
red nasal izquierda de porción superior -
hasta piso de órbita en donde se decide -
detenerse por encontrar hueso normal. 

Se coloca taponamiento yodoformo en bóve 
da residual, sosten de la misma con seda 
de 1 0, por medio de puntos en cruz de 
mucosa del paladar derecho con mucosa -
lateral, se realiza taponamiento nasal con 
gasa furacinada. 

El paciente termina la intervención en - -
buenas condiciones, sangrado aproximado 
1, 600 cm., c. c. 

OBSERVACIONES: 

El paciente hasta la fecha no ha presenta-
do recidiva de la tumoración. 

CASO No. 2: 

Sexo: Masculino 
Edad: 6 años 
Escolaridad: Primaria 

1973 
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ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES: 

Padres, abuelos, tíos, primos y colatera-
les sin importancia para el. padecimiento 
actual. 

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS: 

Producto del segundo embarazo, con ges—
tación de nueve meses, parto eutócico, - 
atendido con atención impfrica, lloró y -
respiró inmediatamente al nacer. 

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS: 

Sarampión a los 6 meses de edad, posi- - 
ble parasitosis y cuadros diarreicos oca - 
sionales. 

PADECIMIENTO ACTUAL: 

Lo inicia hace 4 arios y medio, con au- -
mento de volumen a nivel mandibular dere 
cho, duro, de crecimiento lento y sin ma 
nifestaciones dolorosas. La masticación - 
a podido efectuarse sin problema aparente. 
Localmente ha excepción del incremento -
de tatuarlo de la lesión no se ha percibido 
cambio alguno, aparentemente no ha habi-
do ataque al estado general ya que no se-
refieren antecedentes de fiebre, hiporexia, 
astemia o pérdida de peso. 

EXPLORACION ORAL: 

A nivel de cuerpo mandibular derecho se 
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aprecia un aumento de volumen mas o -
menos circunscrito de unos 4 cm. de diá-
metro esferoidal, sin coloración caracte—
rística. Intrabucalmente se aprecia ausen-
cia del surco vestibular inferior sin duda 
por presión de la tumoración contra las -
superficies mucosas de esa zona pero sin 
ninguna coloración o textura característica 
sugestiva. La lesión se aprecia dura, a 
expensas de tejido óseo sin resistencia --
en ningún punto ni sensación de crepita- - 
ción. 

DIAGNOSTICO: 

Displasia Fibrosa Monostótica Mandibular. 

DATOS RA DIOLO GIC OS:  

Se les solicita rayos X de mandíbula. El-
estudio radiológico nos muestra una tumo-
ración sobre rama ascendente y horizon--
tal de la mandíbula en el lado derecho, -
esta tumoración expande el hueso rechaza 
directamente hacia la línea media las pie-
zas dentarias. 

R. X. , laterales para mandíbula ambos la-
dos. 

P. A. 

Hirts. 

R. X. , de huesos largos. 
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Tórax: 

Se aprecia deformidad en porción hori- - 
zontal y ascendente derecho de la mandfbu 
la por proceso ocupativo al parecer qufsti 
co y que existe mínimo o nula travecula-17  
ción en su seno, con expansión de corti--
cal sin destruirla, desplazamiento hacia -
dentro de todas las piezas dentarias, en -
las cuales aparentemente no existe des- - 
trucción. 

Miembros pélvicos, miembros toráxico y 
tórax, dentro de lo normal. 

EXAMENES HISTOLOGICOS: 

Descripción de los caracteres microscópi-
cos. 

Las preparaciones histológicas muestran -
fragmentos de tejidos constituidos por cé-
lulas fusiformes con citoplasma eosinófilo 
núcleo alargado los cuales se disponen en 
haces que se entrecruzan en diversas di—
recciones, no hay figuras atípicas; este -
tejido circunda espfculas óseas y focos de 
calcificación; hay además en el seno del -
tejido células gigantes con 8-12 núcleos y 
tejido conjuntivo laxo así como vasos san 
guineos de pequeño tamaño. 

Descripción de los caracteres Macroscópi 
cos. 

Se recibe pieza quirúrgica producto de la 
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hemimandibulectomfa derecha,. la pieza --
mide 9 x 4. 5x4.5 cm., en la superficie 
externa la coloración es rojiza mullilobu-
lada, en borde gingival se observan cua-
tro piezas dentarias de aspecto normal y 
en la cara interna se identifican algunos -
dientes los cuales estan haciendo erupción 
del mismo hueso, éste se encuentra defor 
mado a expensas de neoformación de cre-
cimiento hacia afuera de la cara externa -
que se encuentra en consistencia petrea. A 
los cortes seriados la superficie esta limi 
tada por una delgada capa de hueso; el --
resto está formado por tejido de color -
blanquecino con consistencia blanda y as--
pecto fibroso. 

DIAGNOSTICO AN ATOMOPATOLOGICO: 

Displasia Fibrosa. 

TRATAMIENTO: 

Hemiresección de mandíbula. 

PRONOSTICO: 

Favorable para la vida y reservado para - 
la estética y función masticatoria. 

NOTA OPERATORIA: 

Bajo anestesia general por intubación 
nasotraqueal. 
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Asepsia y antisepcia y colocación de cam-
pos de la manera habitual se procedio a 
realizar la intervención ya programada. 

Se practicó una incisión siguiendo el con-
torno del borde mandibular y aproximada-
mente a 1 cm. por debajo del mismo y -
3 cm., hacia la izquierda de la linea me 
dia extendiendose hacia el ángulo mandibu 
lar derecho. Se continua la disección 
gándose la arteria y venas faciales, hasta 
llegar al cuerpo mandibular que se encon 
tro expandido hacia ambos lados, también 
se hizo desincersión del masetero y pte--
rioideos derechos. Con legra se disecó -
hasta llegar a los cuellos dentarios por - 
cara externa e interna del cuerpo mandibu 
lar. Se extrajo el incisivo central infe- -
rior izquierdo ya que a ese nivel y en di-
rección vertical se secciono todo el espe-
sor del cuerpo mandibular. Se ligaron -
Los vasos dentarios inferiores y una vez -
seccionados, se elimino la inserción del -
músculo temporal y del pterigoideo exter-
no. Desarticulando la mitad derecha sec 
cionada de la mandíbula. Se colocó un 
alambre de Kirsnner con una asa redondea 
da que ocupó la cavidad glenoidea y se -7  
contorneo según la forma del cuerpo man 
dibular. Se insertó el extremo anterior 
en una perforación hecha en la mitad iz--
quierda del cuerpo mandibular. Se suturó 
la mucosa bucal mediante puntos continuos 
de catgut crómico 3-0 y la herida externa 
se suturó por planos con puntos aislados 
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también de cat gut crómico 3-0. La piel se suturó 
con puntos aislados de dermalón 5-0. Se colocó —
dentro de la herida una canalización de penrosse. 

Durante el procedimiento se, transfundieron 450 ml. 
de sangre total, estimándose la pérdida de igual --
cantidad. 

OBSERVACIONES: 

El paciente evoluciona favorablemente a la cicatri—
zación y sin complicaciones postoperatorias. 

1977 
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CASO No. 3: 
Sexo: Femenino. 
Edad: 8 años. 
Escolaridad: Primaria. 

ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES: 

Padres, abuelos, tíos, primos y colatera-
les sin importancia para el padecimiento -
actual. 

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS: 

Producto del primer embarazo de trans - - 
curso normal, parto atendido en un medio 
hospitalario, lloró y respiró al nacer, no 
refiere cianosis ni hicteria. 

ANTECEDENTES PE  RSONALES PATOLOGICOS: 

Bronquitis y hepatitis, se le han practica-
do dos odontectomías la última se realizó 
hace dos semanas aproximadamente, sin -
ninguna complicación aparente, se niega -
antecedentes de otra índole patológica. 

PADECIMIENTO ACTUAL:  

Refiere el padre de la paciente que hace -
aproximadamente un mes observaron au- -
mento de volumen en la región submaxilar 
derecha de consistencia dura que no pre—
sentaba dolor a la palpación, relata el pa 
dre que desde su descubrimiento no ha --
habido crecimiento, únicamente han obser 
vado desviación de los incisivos inferiores 
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hacia un lado, informa que hace un mes -
le fue extraído órgano dentario en la zona 
donde presentaba aumento de volumen este 
fue extraído por haber presentado absceso 
mismo que desapareció al practicarle la - 
odontoectomía. Sigue presentando el au--
mento de volumen de consistencia dura en 
la región derecha de la mandíbula y se ex 
tiende hasta el piso de la boca. 

EXPLORACION ORAL: 

Se observa aumento de volumen en mandí-
bula del lado derecho que abarca desde --
molares del lado correspondiente hasta re 
gión incisiva casi en su totalidad, por ves 
tibular el aumento se hace más pronuncia 
do a nivel de premolares y por lingual el 
aumento se prolonga hasta abarcar casi -
en su totalidad el piso de la boca del lado 
derecho, el aumento en su totalidad es de 
consistencia dura y presenta desviación de 
incisivos inferiores. 

DIAGNOSTICO: 

Displasia Fibrosa Monostótica de la Man-
díbula. 

DATOS RADIOLOGICOS: 

R. X. de cara y de cráneo. A.P. y late - 
ral con técnica de mandíbula. Se corro--
bora la existencia de tumoración de la -
mandíbula en la región paramentoniana, de 
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tipo expansivo, limitado por las corticales 
de los bordes superior e inferior, multilo 
culada y circunscrita por moderada escle 
rosis, dando imagen radiolucida; a luxado 
los órganos dentario inferiores, no hay -
calcificaciones en su interior, niveles hi - 
droaéreos, ni órganos dentarios. 

La tumoración de la mandíbula es radioló 
gicamente benigna. 

EXAMENES HISTOLOGICOS: 

Descripción de los Caracteres Macroscó-
picos. 

Para el estudio transoperatorio se reciben 
varios fragmentos irregulares de tejido --
rosado blanquecino, miden en conjunto - - 
2x1x0.2, cm. Fue reportado como benil 
no. 

Descripción de los Caracteres Microscópi 
cos. 

Se trata de una neoformación a base de - 
tejido conjuntivo como abundante forma—
ción de hueso travecular, con escaso car 
tflago y numerosas calcificaciones, le - 
acompaña también buen número de células 
gigantes multinucleadas. 

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO: 

Imagen compatible con displasia fibrosa 
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TRATAMIENTO: 

Resección parcial de la mandíbula. 

PRONOSTICO: 

Favorable para la vida y reservado para -
la estética y función masticatoria. 

NOTA OPERATORIA: 

Bajo anestesia general por intubación 
nasotraqueal. 

Asepcia y antisepcia de la región y coloca 
ción de campos de la forma habitual se - 
procedió a realizar la intervención ya pro 
gramada. 

Se infiltra Xilocarna con epinefrina en el -
área mentoniana y tejidos blandos con el-
fin de prevenir hemorragia. Pasando 5 mi 
nutos se incide a nivel de cuellos denta- - 
ríos contorneados de malar a primeros —
molares inferiores. 
Con legra separamos colgajo mucoperios -
tico hasta descubrir tejido tumoral, el - -
cual se encuentra en todo el espesor de -
la ma.ndibula a excepción de pequeña Eran 
ja ósea a nivel del borde cervical. 

Se extirpa tumor y se legra la cavidad tu 
moral respetando en cuanto fuera posible 
tejido óseo, el cual en el período final de 
la operación se fractura a nivel mentonia 
no pero decidimos nuevamente respetar --
este tejido. 
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Se coloca alambre de tipo Gilmer para -
mantener cerrada la boca y que posible- -
mente osifique a nivel mandibular. 

Se dejó contorneado el mentón lo cual es 
importantísimo ya que de extirpar en blo-
que la porción mentoniana significa proble 
mas de forma estética. 

OBSERVACIONES: 

La paciente evoluciona favorablemente a -
la cicatrización y no tenido recidiva. 

1978 
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CASO No. 4: 

Sexo: Masculino. 
Edad: 7 arios 
Escolaridad: Primaria. 

ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES: 

Padres, hermanos, dos, primos, abuelos 
y colaterales sin importancia para el pa - 
decimiento actual. 

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS: 

Producto del sexto embarazo de curso - -
normal con atención médica natal y prena 
tal, lloró y respiró espontáneamente, 
presentó cianosis, convulsiones, hemorra-
gia, hictericia, se ignora peso de naci- - 
miento. 

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS: 

Cuadro de diarreas pasajeras ocasional- -
mente, cuadros febriles ocasionales proba 
blemente por faringitis, controlados con 7-7  
penicilina. Traumatismos, quirúrgicos, - 
transfuncionales y alérgicos negativos. 

PADECIMIENTO ACTUAL: 

Aumento de volumen en región geneana y 
geneana y mejilla izquierda apareció - -
aproximadamente hace dos meses, sin - -
causa aparente que fue progresando hasta 
la casi totalidad de h.emicara izquierda -- 
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acompañada de dolor importante. Desde en 
tonces ha ido progresando hasta la actuar1 
dad, aumentando también y persistiendo 
el dolor. 

EXPLO RACION: 

A nivel de la región geniana izquierda se 
encuentra tumoración de aproximadamente 
un centímetro de diámetro, duro y doloro 
so a la palpación y presión y que está fi: 
jo a planos profundos. Existe además li-
gero aumento de volumen en la mejilla --
del mismo lado, por el lado de la mucosa 
bucal solo se aprecia discretamente hiper 
temia a ese nivel. 

DIAGNOSTICO: 

Displasia Fibrosa del Maxilar izquierdo. 

DATOS RADIOLOGICOS: 

R. X. de Cráneo, A.P. y lateral izquierda 
y en posición para senos paranasales. 

El estudio radiológico demuestra opacidad 
del seno maxilar izquierdo con una ima- -
gen irregularmente circular de aproxima-
damente 2x2 cm., superpuesta en el bor-
de externo del antro, de apariencia ósea 
y densidad casi uniforme puesto que se — 
alcanza a ver algo de radiotransparencia 
en su interior. Tórax radiológicamente --
normal. 

EXAMENES HISTOLOGICOS: 
Descripción de los Caracteres Microscópi 
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cos. En los diversos cortes estudiados - 
se identifican estructuras que correspon--
den a hueso el cual muestra extensas - -
áreas de infiltración y substitución por te 
jido conjuntivo fibroso con marcada pron.:: 
feración de vasos capilares y focos de in-
flamación a base de linfocitos, monocitos, 
y células plasmáticas, en algunas zonas -
se observan células gigantes que corres--
ponden a osteoblastos. 

Descripción de los Caracteres Macroscópi 
cos. 
Se reciben 4 fragmentos de tejido de as--
pecto óseo. Tres de ellos escamosos de -
aproximadamente 1.5x.1.5x5 cm., de diá-
metro. El cuarto de forma ovoide irregu-
lar de 2.5x2x2, cm., de color café, su-- • 
perficie lobulada y bastante irregular. Al 
corte muestra menor consistencia y una -
coloración rosada. 

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO: 
Displasia Fibrosa. 

TRATAMIENTO: 
Maxilectomfa parcial izquierda. 

PRONOSTICO: 

Favorable para la vida y reservado para -
la estética y la función masticatoria. 

NOTA OPERATORIA: 
Bajo anestesia general por intubación con- 
hipotermta. 
Asepcia y antisepcia y colocación de cam- 
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pos de la manera habitual se procedio a -
realizar intervención ya programada. 

Se practicó incisión por rinotomfa lateral 
izquierda y en Z en el labio superior has 
ta hueso. 
Con legras adecuadas se separó periostio 
con cincel y cucharillas, se extirpo por -
completo el maxilar superior izquierdo. 

Con disector y legra se disecó la mucosa 
del paladar duro y blando izquierdo. 

Se dejaron los incisivos. 

Se suturó por planos, en la piel se suturó 
con dermalón y la mucosa del paladar con 
cat gut crómico 0-0. 
Se dejo taponamiento con gasa yodo-forma 
da y cloramenicol-hidrocortisona, dejando 
el extremo proximal por la fosa nasal iz-
quierda. 

Sangrado aproximadamente 800 ml. 
OBSERVACIONES:  

El paciente evoluciona favorablemente a -
la cicatrización y no tiene complicaciones 
post-operatoria. 

1971 
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CASO No. 5 

Sexo: Masculino. 
Edad: 13 años. 

ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES: 

Padres, abuelos, tíos primos y colatera--
les sin importancia para el. padecimiento 
actual. 

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS: 

Producto de gesta III de curso normal, -
controlada médicamente, peso al nacer --
3.700 Kg. 

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS:  

Se le extirpó quir(irgicamente en su clíni-
ca de una tumuración descrita como póli—
po nasal hace tres meses. 

PADECIMIENTO ACTUAL: 

Presenta tumoración en la fosa nasal dere 
cha la cual fue extirpado quirúrgicamente 
hace tres meses, resultado histológicamen 
te tumor de células gigantes, el cual nue 
vamente se encuentra presente en fosa na 
sal derecha, produciendo obstrucción res: 
piratoria por ese conducto. 

EXPLORACION: 
Se encuentra la mucosa de la fosa nasal -
derecha, hiperhémica y con abundante se-
creción hialino-hemático, parece apreciar 
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se una tumoración al contacto friable - -
como de lx1 cm; con base en la cara ex - 
terna de la fosa nasal derecha, haciendo - 
discreta compresión sobre la órbita del - 
lado derecho. 

DIAGNOSTICO: 

Displasia Fibrosa. 

DATOS RADIOLOGICOS: 

1. - Placa Lateral de Cráneo. 
2.- Senos Paranasales. 
3. - Hirtz. 
4. - Topograffa de Seno Maxilar Derecho. 

Se observa que la tumoración ocupa en -
su totalidad la fosa nasal derecha destru - 
yendo el tabique por un lado y por el otro 
la cara interna de la órbita introduciéndo-
se al parecer al seno maxilar derecho con 
un diámetro de dicha tumoración de apro-
ximadamente 2.5 cm., no altera el. pala—
dar óseo y al parecer también afecta los 
senos etmoidales derechos. 

EXAMEN ES  HISTOLOGICOS: 
Descripción de los caracteres microscópi 
cos. 

Se observa epitelio cilindrico alto ciliado-
que en algunos sitios se transforma en — 
cúbico rojo, por debajo del mismo existen 
acCimulo de glándulas y focos de infiltrado 
inflamatorio de tipo linfoplasmacitario, asf 
mismo se visualiza marcada proliferación 
de tejido conjuntivo fibroso que se dispone 
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en remolinos con extroma laxo y edemato 
so, se observa también extensas zonas de.  
trabéculas óseas calcificadas e infiltradas 
por la proliferación del tejido conjuntivo - 
descrito. 

Descripción de los caracteres macroscópi 
cos. 

Se reciben varios fragmentos de tejido de 
forma y superficie irregular que miden --
en conjunto 7x5x1 cm. son de color rojo -
grisáceo, consistencia blanda en su mayor 
parte, se identifica un pequeño fragmento 
de hueso. 

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO: 

Displasia Fibrosa. 

TRATAMIENTO: 

Maxilectomfa Parcial Derecha. 

PRONOSTICO: 

Favorable a la vida y reservado para la -
estética.y función masticatoria. 

NOTA OPERATORIA: 

Bajo anestesia general, previa venodisec-
ción en tobillo derecho. 
Asepcia y antisepcia y colocación de cam-
pos de manera habitual se procedió a rea 
tizar intervención ya programada. 
Se infiltró xilocaina con epinefrina al 2% 
para prevenir hemorragia. 
Se practicó incisión para rinotomia late- - 
ral derecha. 
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Se hizo despegamiento de planos blandos y 
hemostásica de vasos sangrantes. 

Se extirpó cara anterior del maxilar par-
tiendo del surco piriforme, también se --
hizo la disección de la tumoración y extir 
'melón de la misma en su totalidad, inclu 
yendo parte externa del. laberinto etmoidal 
y piso de la órbita quitando parte de su -
pared interna. 

Se hizo taponamiento de gelfoan del conte-
nido orbitario y de gasa furacinada en la 
cavidad del maxilar, sacándola por narina 
derecha. 

Se suturó por planos la herida con catgur 
y seda. 

Se puso apósito y vendaje. 
Durante el. trans-operatorio se calcula el-
sangrado en 80 ml; los cuales son restitui 
dos con sangre total. 

OBSERVACIONES: 

Después de tres años de haber sido inter 
venido sufrió traumatismo craneoencefáli - 
co, el cual le produjo recidiva de la dis-
plasia fibrosa. 

Se le vuelve a internar para intervenirlo -
nuevamente con el mismo tratamiento de -
su enfermedad pasada (Maxilectomfa par—
cial derecha. 

1975 



67 

CASO No. 6: 

Sexo: Femenino. 
Edad: 10 años 
Escolaridad: Primaria. 

ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES: 

Padres, hermanos, abuelos, tíos, primos 
y colaterales sin importancia para el pa--
decimiento actual. 

ANTECEDENTES  PERSONALES NO  PATOLOGICOS:  

Sin complicaciones durante el embarazo, -
con ruptura espontánea de membranas, --
parto espontáneo, con duración de seis ho 
ras en clínica particular, respiró y lloró—
al. nacer. 

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS: 

No ha padecido enfermedades propias de -
la infancia, niega antecedentes alérgicos,-
transfuncionales y tra unnáticos. 

PADECIMIENTO ACTUAL: 

Inicia el padecimiento hace aproximada - -
mente tres años con aumento de volumen 
localizado en maxilar izquierdo, duro, do 
loroso, inicia tratamiento con médico fa—
miliar el. cual prescribe ampicilina, apli-
cación de compresas httmedo-calientes en 
la región afectada durante cuatro meses -
sin notar mejoría. 

Se remitió al servicio de odontología, en-
donde se estableció diagnóstico de absce—
so .dentígero por lo que se le practicaron 
odontectomfa total de órganos dentarios — 
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temporales por presentar lesiones cario--
sas profundas y extensas pensando que pu 
dieran ser la causa del. absceso diagnosti-
cado. El aumento de volumen persistió. 

Se deriva al servicio de Otorrinolaringolo 
gía, donde le practicaron intervención el 
23 de abril, para efectuar escisión de --
quiste maxilar. Se envía a histopatología 
sin tener resultado hasta la fecha. Hace -
aproximadamente un año presenta residiva 
de forma aparatosa del mencionado aumen 
to de volumen. 
Actualmente existe aumento de volumen en 
región maxilar superior, duro y sumamen 
te doloroso. 

EXPLORACION ORAL: 

Se nota aumento de volumen a nivel del -
canino superior izquierdo de aproximada--
mente tres centímetros de diámetro, de -
consistencia dura de coloración igual que 
el resto de la mucosa, doloroso a la pal-
pación y de forma alargada. 

DIAGNOSTICO: 

Displasia Fibrosa del. maxilar superior --
izquierdo. 

DATOS RADIOLOGICOS: 

1. - Waters para senos maxilares. 
2.- P.A. de cráneo. 

En la proyección de waters unicamente - 
nos llama la atención que existe opacidad 
a nivel de antro-maxilar izquierdo, sin -
embargo no observamos datos que apoyen 
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el diagnóstico propuesto. En la proyec—
ción de cráneo; tampoco observamos alte-
raciones. 

EXAMEN ES HISTOLOGICOS: 

1. - Descripción de los caracteres micros 
cópicos: 
En las preparaciones examinadas se apre 
cia tejido óseo con fibrosis de la médula 
ósea, las espiculas son irregulares en — 
forma y tamaño. 

2. - Descripción de los caracteres macros 
cópicos. 
MQItiples esquirlas óseas es compactible 
con la. Displasia Fibrosa. 

TRATAMIENTO: 
Remodelación del maxilar superior. 

PRONOSTICO: 

Favorable. 

NOTA OPERATORIA: 

Bajo anestesia general por intubación naso 
traqueal. Asepsia y antisepsia y coloca—
ción de campos de la manera habitual se 
procedió a realizar intervención ya pro- - 
gramada. 

Se infiltró Xilocaina al 2% en la región a 
intervenir para prevenir hemorragia. 

Se realizó incisión sobre fondo de saco --
vestibular, de incisivo central a primer - 
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molar temporal superior izquierdo. 

Se levantó colgajo hasta nivel de agujero 
infra.orbitario. Se realizó ostiotomfa - -
con cincel y martillo y se odontectomiza -
el canino permanente. 
Se cohibe hemorragia con cara para hueso. 
Se termina la intervención suturando la — 
herida con crómico 3-0. 

OBSERVACIONES: 

La paciente regreso a los ocho meses - -
después de ser operada, presentando las -
mismas características de su enfermedad 
pasada por lo cual. se  le programa para -
realizarle resección de antromaxilar. 

1978. 
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CONCLUSIONES 

La Displasia Fibrosa es una enfermedad - 
que desde hace mucho tiempo atrás ha venido pre--
sentando serios problemas a la integridad de los te 
j idos, así como a la función masticatoria como a -
la función estética facial. 

Actualmente se cuentan con muchas inves 
Ligaciones las cuales no han aportado los conocimien 
tos suficientes para aclarar su etiología y estable-7  
cer una terapéutica de forma adecuada para la con-
servación de un buen funcionamiento de la cavidad -
oral. 

De acuerdo a las estadísticas anteriormen 
te mencionadas se puede concluir que: 

La Displasia Fibrosa es una entidad pato-
lógica que no tiene predilección por ningún sexo, va 
a ser igual tanto para el sexo masculino como para 
el sexo femenino. 

El 80% de estos trastornos óseos se pre-
sentan antes de los 10 años y un 20% se presentan-
después de los 10 años. Raramente se va a presen 
tar en la edad adulta. 

También podemos observar o deducir que 
la Displasia Fibrosa tiene predilección por la man - 
díbula que por la maxila. 

Esta enfermedad tiene un 65% de recidiva 
esto se ha observado cuando se hace la remodela—
ción ósea. 
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De tal manera el odontólogo deberá estar-
preparado tanto moralmente como científicamente y 
obligado siempre a realizar una labor positiva de -
educación dental para que de esta manera se pueda 
prolongar y mejorar su salud dental, y también así 
de una forma principal a diagnosticar y prevenir --
correctamente estos trastornos óseos ya que si de -
una manera u otra se llegara a equivocarse con el 
diagnóstico y le terapéutica se ayudará a esta enfer 
medad a deformar y destruir la cavidad oral, y es 
probable que también se provocara un trastorno --
óseo benigno sufriendo de tal forma una transforma 
ción maligna.  
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