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INTRODUCCION.

Ei problema mas frecuente en la praciica clinica es el diagndstico diferencial
de lesiones de diferente naturaleza ya sea reactiva, inflamatona, infecciosas,
guisticas o neoplasicas. A través de los afios se ha reflexionado y mejorado los
diferentes sistemas para llegar a diagnosticar tas lesiones; tanto dlinica,

radiografica e histopatoidgicamente.

Debido a diversas circunstancias vy en algunos momentos especificos nes
enfrentamos con pacientes que cursan alguna enfermedad con determinados
signos v sintomas. Para estos casos el razonamiento de las teorias acerca de ia

eticlogia y patogenia de las enfermadades es pertinente para un buen diagnéstico,

Ei enfoque que se realizd en este frabaic fue presentar una sene de
entidades en las cuales la presentacién clinica, radiografica e histopatolégica es
simitar; asi, sin duda ia confroniacion inicial con ios conceptos basicos de estas
enfermedades se irate guizd con mayor eficacia. Pero una vez esiudiados estos
conceptios basicos debemos mejorar, a través de los conocimientos, para dar un
diagnostico diferencial aceptable v congruente. Las enfermedades se analizan
segiin estos rasgos y se enumeran los distintos pardmetros clinicos utilizados para

diferenciarias de entre otras lesiones de signos vy siniomas parecidos.

Las caracteristicas histopatologicas se tratan en detalle a causa de que se
encuentran celulas gigantes multinucleadas que poseen caracteristicas simiiares,
v manos frecuentemente las que tienen en si yna propiedad con la que se les
pamite diferenciarias. Junto a este concepio, se suma la realizacion de exdmenes
de laboratorio para determinar st la imagen microscépica esta relacionada con

alglin defecto o enfermedad subctinica. Para estos casos siempre deben de tener

i



presente el papel fundamental de la biopsia incisional ¢ excisional para la
confirmacidn diagndstica.
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ANTECEDENTES

Cooper A. en 1818 fue el primero en presentar la descripcidn de tumores
gue pueden estar asociados con células gigantes. En 1845 Lebert H. publicd la
primera descripcion microscopica de células gigantes presentes en estos tumores;
&l se refirid a ellas como células madres. Robin C. en 1849 descnbié con més
detalle las células gigantes encontradas en tumores centrales y las refirié como
plaguetas multinucteadas . Sir James Paget en 1854 sugeria el término mieloide
para este tumor, asumiendo que estas células multinucleadas que caracterizan al
fumor eran las mismas celulas encontradas en la meédula de un hueso joven.
Nelaton E en su publicacién de 1880 fue el pnmero en establecer que un
diagnéstico y plan de tratamiento preciso resulta imposible sin un andlisis
microscopico ¥ el prondstico depende de una completa excision y cauterizacion.
También fue & primero en intentar clasificar los tumores con base a los resultados
de microscopio. En 1864 Virchow R. evidencid gque fuera de jas células
muliinucleadas también se encontraban en tejido patoldgicos no asociados a
hueso y que por lo tanto ninguno de estos era exacto el nombre de tumores
mieloides; en su lugar introdujo el término de tumor de células gigantes
Bloodgood J. C. en 1912 enfatizo las caracteristicas benignas que acompatian a
esta lesion y promovio el uso del término de tumor de células gigantes en lugar de
sarcoma de células gigantes.

Muchos reportes aprobaron la explicacion de la naturaleza basica de estas
lesiones. Mallory F. B. en 1911 observd la presencia de células gigantes como una
reaccion a cuerpe extrafio en area de cambio retrograda. Barrie G. y Lubarsch O.
consideraron a estas lesiones como granuiomas reparativos posthemarragicos.
Konjetzny G. E. experimentalmente demostré hemarragia intramedular ta cual

“causo una reaccidn de procesos proliferatives similares a aguellas presenies en
lesiones de células gigantes. Ewing J. en 1922, Bloodgood 4. C. en 1923, y



Geschickter D F. vy Copeland M M. en 1930 consideraron estas lasiones como
neoplasicas.

En 1840 Jaffe H L., Lichtenstein L. y Poriis, R intentaron aclarar aige de ta
confusién definiendo v clasificando los tumores Oseos verdaderos de céiulas
gigantes y fos separaron de los granulomas reparativos. También diferenciaron
estas neoplasias y procesos inflamatorics de ofras lesiones que pueden contener
células gigantes, tales como fibroma osteogénico de hueso, displasia fibrosa,
condrosarcoma, condromixoma de hueso y tumores pardos del
hiperparatiroidismo’.

En 1954 Bernier JL., y Canh L.R. dividen estas lesiones dependiendo de su
localizacion anatdmica, sugiriendo el término de granuloma reparative de céluias
gigantes central y periférico. Mas tarde, en 1859, Austin realiza un estudio clinico e
histoldgico de estas dos lesiones, y concluye que éstas son histopatoldgicamente
similares; que la diferenciacion sdlo se puede realizar evaluando el aspecio dseo
de la lesién radiograficamente vy, durante el acto quirdrgico, encuenira gue la
mayoria de los granulomas periféricos solo presenian erosion superficial del
hueso, pero en algunos casos la destruccion dsea es tan evidente que podria
considerarse como granuloma central. Histolégicamente comparan los granulomas
reparativos con el tumor verdadero, y encuentran gue el fumor presenta mayor
cantidad de células gigantes, con mayor nimero de niicleos v mitosis. La colagena
y la formacion de osteoide era mas evidente en los granulomas reparativos que en
el fumor.

Hutter RV.P. en 1862, clasifica los tumores verdaderos de células
gigantes en benignos, limitrofes y malignos, excluyendo los de los maxilares; los
cuales considera solo como granulomas reparafivos. En 1872 Eversole L.R.
clasifica el granuloma periférico de células gigantes como una lesion reactiva.

En 1870 Dahlin D.C. menciona que un tumor verdadero debe presentar una
masa sélida de ceéluias ovoides y fusiformes con grén cantidad de células
gigantes, donde podemos encontrar hipercromatismo, figuras mitéticas, zonas de

4



= T
@.%@
UNARE
] .

morragia, necrosis y formacidn quistica. En 1874 Abrams B menciona que
mque es claro que fa gran mayoria de las lesiones de células gigantes de
andibula son completamente benignas, ocasionalmente pueden presentar un
>mportamiento  agresivo y  probablemente se pueden considerar como
ardaderas neoplasias; y que en generai, las células grganies de las lesiones en
Uesos fargos son mas grandes y tienen mas ndcleos que las lesiones de los
1axilares, por lo que podrian considerarse como lesiones diferentes. Proponian
Jue todas ias lesiones gue prasentaran células gigantes, en las cuaies el producto
le longitud y anchura medida en milimetros excediera los 1500 y que presentaran
nas de 20 nacleos, el diagndstico de tumores de células giganies podria ser
considerado aclarando que el nimero de estas deberia de ser significativo.

En 1987, Ficarra G. realizd un estudio entre fesiones de granulomas
cenirales agresivogs y no agresivos midiendo el nimero de células gigantes,
cantidad de nicleos, tamafio y area, por medio de un estudio citoméirico basado
en morfometria computarizada. Encontrd una diferenciz estadistica de 0.05 entre
los parametros considerados. En su opinion los granulomas con comportamiento
agresivo deben ser definidos como granuiomas de células gigantes agresivos, ya
que €sios no muesiran todos los criterios establecidos por Dahilin en 1970 como

para considerarios verdaderos tumores.?



HISTOGENESIS DE CELULAS GIGANTES.

i a histogénesis de los tumores de células gigantes y la naturaleza exacta
de la vanada poblacion celular es atin desconocida. Ultraestructuralmente, el
citoplasma de células mononucieares contienen reticulo edoplasmatico rugoso,
moderado niimero de mitocondrias, pocos cuerpos parecidos a lisosomas vy
ocasionaimenie multiples vacuolas con lipidos. El citoplasma de las células
gigantes multinucleadas contiene numerosas mitocondrias, pocos lisosomas y
reticulc endoplasmico rugoso disperso vy parece originarse de las células
mononucieares. Ocasionalmente se presenian inclusiones intranucleares virales
filamentosas con una morfologia idéntica a ia que se presenta en ia enfermedad
bsea de Paget. A diferencia de las inclusiones observadas en los osteoclastes de
la enfermedad de Paget v en tumores de células gigantes que se originan en el
inicio de Iz misma, éstas inclusiones intranucleares se pueden encontrar sdle
después de un prolongadc y cuidadoso reconocimiento de un gran nlimerc de
células. La ultraestructura es de poca ayuda para aclarar varios dilemas
relacionados con el origen de los tumores de células gigantes. Sin embargo se
piensa gue las células mononucleares tienen semejanzas uliraestructurales con
las células de linaje histioctiico, de la linea del macréfage, o ambos. De hecho
algunas células mononucleares expresan el receplor para el fragmento
cristalizable de ia inmunoglobulina G y para antigenos de diferenciacién asociados
a una linea de monocitos-macrofagos. Las células mononucleares y las gigantes
multinucleadas, son ademas positivas para a,-antitripsina. La otra poblacién mayor
de células mononucleares en tumores de células gigantes no expresan antigenos
de linea menocitica, es fueremente positivo para fosfatasa acida resistente al
fartrato y expresa recepiores de paratohormmona y de calcitoning, indicando que
las célujas expearimentan diferenciacion a osteoclastos. Estas células también son
funcicnalmente dependientes z paratchormonas y calcitoninag e incrementa su
nivel de adenosin monofosfato ciclico en exposicidn a estas hormenas. También

6



podemos enconirar poblacién infermedia de células mononucleares expresando
caracteristicas fenotipicas de lineas de monocito-macrofage y osteociastos Las
células de tipo monocite-macréfago na profiferan bien in vive y usualmente son
eliminadas rapidamente desde su fejido de cultive. En contraste las células
osieoclasios proliferan ben en tejidos de culivo, formande células gigantes
multinucleadas Por eso se cree-que lo anterior puede representar un verdadero
componente neoplasico del tumor de células gigantes, probablemente criginado
de precursores inmaduros de monocito-macréfage. En resumen fas células de los
tumores de células gigantes tienen caracieristicas fenolipicas de macréfagos v
osteoblastos.

Se sabe poco sobre los factores locales que determinan comportamiento
agresivo, recurrencia y potencial de metastasis de tumor de células gigantes
convencionales. Mediciones de ploidia de DNA muestran que una alta proporcién
de estas iesiones son aneuploide. Esto no corresponde con la conducta clinica de
la lesidén y no se puede usar comeo un factor exacto para predecir recurrencia o
metéstasis pulmonar. La mayoria de tumores de células gigantes muesira
‘aberraciones cromosdmicas al azar o de clonacién, con fusién telomeérica siendo
esta la anomalidad mas importante. Se sugirid que esta se puede relacionar con
una conducta agresiva iocal, un allo indice de recurrencia o un potencisl
metastasico de un fumor de células gigantes convencional. Esta observacion esta
basada e el analisis de un ntimero {imtado de casos y su verdadero valor clinico

resta por ser dilucidado.
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Fig.1 Aspecio de diversas céluias giganies gue aparecen en circunstancias
normales y patologicas.
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LESIONES DONDE SE OBSERVAN CELULAS GIGANTES.
GRANULOMA PERIFERICO DE CELULAS GIGANTES

Eticlogia,
Es una reaccidn hiperpiasica de tgjido conective a la lesion de los tefidos

gingivales. Representa una respuesta reparadora exuberanie a traumatismo o

irritacion cronica.®

Caracteristicas clinicas.

Se presenta como un aumento de volumen, roja o azul, de base ancha que
mide aproximadamente 1 cm. de diametro, v es asintomético. La Clcera
secundaria por traumatismo puede conferir a las lesiones una zona focal amarilla
por formacién de un codgulo de fibrina sobre la dlcera. Se presenta en la encia, en
el area entre primer molar permanente y los incisivos °

Presenta predileccion por las mujeres en una relacion de 2:1, aparece entre
la iercera y cuarta década de ia vida, si bien se encuentra también en nifios

pequencs y personas de la tercera edad ®

figs. 2 y 3. Granuloma periférico de células gigantes.



Caracteristicas radiograficas.
Si aparece en un borde edéntulo se puede identificar un area radiolicida
superficial cabiciforme. Cuando se presenta en zona dentada , puede revelar

destruccion superficial del margen alveotar o de la cresta del hueso interdentaric.®

Histopatologia.

Abundantes células gigantes multinucleadas dispersas por toda la masa
lobulada del tefido granular vy eritrocitos extravasados. A menudo se pueden
observar islotes de hueso metaplasico. Se encuentra un niGmero variable de

células inflamatorias crénicas y hay neutrofilos en la base de fas ulceras.”

Fig. 4. Histopatologia del Granuloma periférica de células gigantes

Diagnéstico diferencial

Es indistinguible clinicamente de un granuloma pidgeno. Aunque es mas
probable que un granuloma periférico de células gigantes induzca resorcidn de
huesc gue un granuloma pidgeno. Microscdpicamente es idéntico al granuloma
central de células giganies o intradsgo, pero éste deriva del tejido medular de

maxilar y mandibula; sus caracteristicas clinicas los distinguen.®

10



Tratamiento
Se realiza reseccion quirdrgica.

locales o imtanies®.

También es necesario eliminar factores

i1
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GRANULOMA CENTRAL DE CELULAS GIGANTES

tticlogia y patogenia

Puede asumirse gue e proceso constituye una reaccidn reparadora a una
hemorragia o inflamacién deniro del hueso. La mayoria de los investigadores 1a
consideran reactiva. 8Sin embargo en la mayoria no es posible identificar
traumatismo o inflamacién previes. Ofros autores creen gue es una anormalidad
relacionada con ¢l tumor de céulas giganies de huesos largos. Una tercera teofia
postuta que puede representar una anomalia del desarrolio relacionada con el
guisie fseo ancurismatice. La evidencia experimental sugiere gue las ceélulas
gigantes multinucleadas pueden derivarse de las células mononucleares
estromales similares a micfibroblasios u osteoclasios migranies. Quienes
sostienen un origen de osteoclasios piensan que estos tumores tal vez supongan
una interaccion entre ogteoblastos y células gigantes como parte de una reaccion

reactiva >

Caracteristicas clinicas

Es poco frecuente, predomina en nifios y adultos idvenes menores de 30
afios.® Presenta predileccion por [as mujeres en relacién de 2:1. Se presenta en
maxilar y mayormente en mandibula; en casos aislados en huesos de la cara y
huesos pequefios de mano y pie. Tiende a dafiar ia mandibula por delante de
molares, ¥ en ocasiones atraviesa la linea media. Genera una expansién o
tumefaccion dolorosa. Las placas corticales se adelgazan; sin embargo, la
perforacidn  con expansién con extension a tejidos Dlandos es rara. Los
granulomas centrales de células giganies agresivos pueden provocar dolor y

algunas veces crecimientc répido, reabsorcidn radicular v perforan hueso corticat.®

i2



Fig. 5. Granuloma central de células gigantes.

Caracteristicas radiograficas

Se observa como un area radiolicida uni o multilocular. Bordes
relativamente bien delimitados y margen ondulado.® En una radiegrafia oclusal
presentan a menudo ausencia de hueso coriical ¥y comdnmente se observa

desplazamiento de los dientes asociados.®

Fig. 8. Area radicllcida del granuloma central de células giganies
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Histopatologia

Consiste en una proliferacién de fibroblastos fusiformes en un estroma con
cantidad variable de colagena, gran ndmero de conductos vasculares pequefios
con células gigantes a su alrededor y homogéneamente dispersos. A menudo se
notan macréfagoes cargados de hemosiderina y también eritrocitos extravasados.®
En lesiones mas agresivas la poblacion de células gigantes mononucieadas y
multinucleadas es mas denso con menos fefido fibroso. Los focos de

necformacién ésea se ponen de manifiesto por el ostecide v el hueso reticular.®

Fig. 7. Histopatologia del granuloma centrai de células gigantes.

Diagnéstico diferencial

Radiograficamente debe diferenciarse del mixoma odontogénico,

1 e =

gueratoguiste odontogénico, quiste dsec aneurismatice v procesos quisticos en la
mandibula puesto que algunos granulomas de céiulas gigantes pueden ser
unilocuiares.®

El aspecto histopatolégico es similar a la lesion de células gigantes
relacionados con hiperparatiroidismo se deben diferenciar con pruebas
bioquimicas. En el hiperparatircidismo incrementa el caicio y fosfatasa alcalina y
disminucién del fosfato; con el granuloma central de células gigantes puede
esperar una quimica incrementada. Clinica e histopafolégicamente es similar al

tumor Osec de células gigantes, aunque examinando cuidadosaments permite

14



digtinguirlo, ya que el tumor 0sea de células gigantes se considera raro en
mandibula y maxila.®

Tratamientio y prondstico

El raspado de la masa tumoral seguido por extirpacion de los bordes 6seos
periféricos se acompafa de un buen prondstico y baja tasa de recurrencia. En
algunos casos requiere de terapéutica endodéntica prequirtrgica o exiraccion de
los dientes afectados.®

Recientes revisiones de informes con gran nimerc de pacientes indican
que cuanto mas ioven es el paciente mayor sera la recidiva. A veces es necesaria
la reseccién en blogue debido al iamafio, a la preseniacion inicial 0 a la

localizacion anatémica de ia lesion.®

15



QUISTE OSEC ANEURISMATICO.

Se clasifica como pseudoquisie por gue radiograficamente es swnilar a

guiste, pero en la histopatologia ne se encuentra epitelio.5

Etiologia

Se considera en general un proceso reactive. Con frecuencia se reconoce
una lesibn primaria et e hueso no relacionada que al parecer inicia una
malformacidn vascular. Contiene grandes espacios llenos de sangre , separados

por bandas de tejido fibroso, la sangre fluve 2 niveles de presién demasiado bajo.®
Caracteristicas clinicas

Se presenia en las primeras tres décadas de la vida. Su incidencia maxima
se registra entre 10 y 19 afios. Las lesiones son tumefacciones difusas firmes que
producen deformidad de la cara y maloclusién.® En casi fa mitad de los casos se
describe dolor, en la auscuitacion no se escucha soplo v en la palpacion se puede
identificar crepitacién. Crece con rapidez y existe una ligera predileccion por las
mujeres,>®

Fig. 8. Quiste gseo aneurismético.
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Caracteristicas radiograficas
Consiste en una zona radiolicida fusiforme con cortical adelgazada o
erosionada; en general puede ser unilocufar, A menudo los dientes estan

desplazados y las raices reabsorbidas. Algunas muestran trabeculado tenue >

Histopatolegia

Consiste en un estroma de fejido conectivo fibroso que contiene un nimero
variable de células gigantes multinucleadas, ademas de espacios sanguinecs
sinusoides revestides de fibroblastos y macrdfagos. En el tejido situado entre tos
sinusocides se encuentran células gigantes multinucleadas, fibroblastos |, eritrocitos
extravasados y hemosiderina. Con frecuencia también se desarrolia ta formacion

de hueso nuevo reactive.>®

Fig. 9. Histopatologia del quiste dseo aneurismatico.

Diagnéstico diferencial
Radiograficaments e! queratoquiste odontdgeno se diferencia por involucrar
la corona del diente. Histopatoldgicamente y clinicamente del granuloma central

de células giganies por la expansion z iefido blando éste no presenta espacios
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sanguineos sinusoides El fibroma amelobiastico histopatologicamente presents
epitelio.

Tratamiento

La excisidn ¢ raspado con crioterapia suplementaria, es el tratamiento de
eleccion.®
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QUERUBISMO

Es el nombre de fa lesion ostecfibrosa benigna que se considera hereditana

COMO un rasgo autosémico dominante.’

Eticlogia
Como posible causa se a sugerido la alteracion del mesénquima durante el
desarrollo embrionario del hueso maxilar como resultado de menor axigenacion

secundaria a fibrosis perivascuiar.”

Caracteristicas clinicas

Comienza desde los 2 afios de edad hasta la pubertad. Puede variar desde
una tumefaccién posterior dificiimente distinguible en un solo maxilar hasta una
notable expansion por delante y deirds de ambos maxilares. Dentro de ia boca se
puede palpar una tumefaccidn dura e indolora en la region afectada, que
ocasionan dificultad al masticar, hablar y deglutir. Las regiones mas afectadas son
&l angulo, rama ascendente y regidn retromotar de la mandibula v parte posterior

de la maxilar, también puede dafar la apdfisis coronoides.®

En &! maxilar hay lesiones del piso de la orbita y pared intema del seno. La
presion de la orbita da lugar a que las pupilas estén dirigidas hacia arriba. Dando
un aspecto angelical recordando los querubines del arte romanico. Este proceso
puede afectar ios cuairo cuadrantes. Puede observarse caida prematura de la
denticién primaria v los permanentes pueden sufrir malformaciones los mas
dafados son segundo y tercer molar y por lo fanic maloclusiones. La
linfadenopatia submandibular y cervical superior son comunes, en particutas de
ganglios linfaticos submandibulares cede después de los cinco afios.®

L.a concentracién de calsio y fésfore en suerc es normal pero la fosfatasa

alcalina puede elevarse ®
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Las lesiones siguen aumentando hasta la pubertad en cuyo momento se

estahiliza. Suele aparecer con mas frecuencia en hombres en una relacién de
2158

Fig. 10. Querubismo. A. Paciente pediatrico con aumento de volumen bilateral,

asintomatico. B. El mismo paciente, 10 afios después.

Caracteristicas Radiogréficas

Sor placas radiolGcidas multiloculares con expansion masiva. En la radiografia
oclusal del maxilar es posible reconocer imagenes como de burbujas de jabon.
Los dientes no erupcionados se distribuyen al azar en las arcadas. Cuando la

lesion madura, las estructuras son mas radioopacas.®

Fig. 11. Oriopantomografia de paciente con querubismo
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Histopatologia

Presenta un estroma fibroso muy vascularizado. En su primera etapa
contiene gran numeroe de células gigantes multinucleadas con escasa presencia
de tejido fibroso y formacion de hueso; en lesiones maduras muestra gran
cantidad de tejido fibroso y aumento de tejide dseo Aungue no siempre se

presenta, el manguito de colagena perivascular se considera paiognomonico de
guerubismo.®

Fig. 12. Histopatologia de querubismo

Diagnoéstico diferencial
Los rasgos dlinicos v  radiograficos son patognomonicos cuando su

tendencia es familiar. Debe realizarse biopsia si no puede demosirarse una
tendencia familiar.

Histopatologicamente durante la primera etapa los tejidos son idénticos a

los tumores benignos de células gigantes {queratoquiste odontogénico mltiple). 7
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Tratamiento

No se recomienda la intervencidn quirtrgica durante la ninez, dado que el
frastormo es avtolimitade v 12 regresidn tiene lugar después de la puberiad, con
resolucion bastante buena a fos 30 afips. La intervencion quirrgica debe basarse

en mejorar la funcién y satisfacer consideraciones estéticas.®’
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OSTEOBLASTOMA

La mayoria de los autores la considera coma una verdadera neoplasia de
hueso.® Es una lesion fibro-6sea central y bien deiimitada que crece con lentitud,
muchas veces no da sintomas v se radica con preferencia en los maxilares, en los
cuales, a causa de su gran tamafio, puede causar dolor, tumefaccion o parestesia.
Si no se trata, el tumor puede adquirir proporciones enormes y conferir a la cura
un aspecto gratesco ™.

Eticlogia

Hasta el momento su eticlogia es desconocida. Los informes de regresion
de las malformaciones después de biopsia o traiamiento incompleto llevaron a
algunos aspecialistas a postular que esta lesion es un proceso reactivo inusual en
el hueso.’

Caracteristicas clinicas

Aparece con mayor frecuencia en vériebras y huesos largos del cuerpo y
afecta con menor regularidad cabeza y cuello. Se han comunicado anomalias
originadas en la médula dsea y periostio.®

Se presenta en su mayoria enire la segunda y tercera década de la vida.
Los hombres lo padece en una proporcion de 2:1.°

El dolor intenso es un sintoma muy comin. La {umefaccién localizada
puede preseniarse sola o acompafiada de dolor, ya que este se origina por la
expansion de la corteza del hueso. No se observa movilidad de los dienies

adyacentes y ta duracion de los signos y sintomas varia de semanas a afios.”
Caracteristicas radiclogicas

En la radiografia es evidente una zona radiolucida cenfral bien definida

rodeada de una zona de mayor radicopacidad, la cual es mayer de 2 cm.®
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Histopatologia

Traheculado irregular de hueso osteoide e inmadure en una red vascular
prominente. Las trabéculas dseas muestran gran variedad de calcificacion y
remodelacion del tejido dseo. Varias capas de osteoblastios edemafizados
hipercromaticos revisten las trabéculas dseas. Una caracteristica adicional es la

innumerable presencia de céluias gigantes multinucleadas dispersas.’

Fig. 13. Histopatologia de osteoblastoma.

Diagndstico diferencial

El osteoma osteoide es similar clinica y radiografica e histologica con el
ostecblastoma. Su distincién es el tamafio este es menar de Zem. . El dolor reguiar
nocturno y la reaccion esclerdtica periférica del hueso son mas comunes en el
osteoma ostecide. E! cementoma puede diferenciarse porque se origina y se
fusiona a la superficie de una raiz dental.

ias miltiples capas del osieoblastos edematizados que revisten las
frabéculas ¢seas y la actividad osteoblastica prominente, sirven para distinguir ef
osteoblastoma de iz displasia fibrosa.
Los ostecohlastos grandes e hipercromaticos observados en el osteoblasioma

deben distinguirse de las células malignas del osteosarcoma.’
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Tratamiento v prondstics

La excisién guirtirgica, como raspade o reseccion local es practicamente

curativa. Sila lesion recidiva se recomienda la resecion en blogue para erradicarla.
La recurrencia es muy rara. >’
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OSTECMA OSTEOIDE

Etiologia y patogenia
Por lo general se considera una verdadera iesion neoplasica aungue su

imitado potencial de crecimiento sugiere un trastorno reactivo poco habitual.®

Caracteristicas clinicas

Es una iesién rara de hueso, se presenta en la segunda década de la vida;
preponderancia definida por el sexo mascuiino en 2:1, se origina comdnmente en
el fémur v la tibia. También puede afectar la mandibula 6 maxilar v i0s defecios
bucales son rares.

E! dolor es el principal sintoma que se describe como intermitente, sordo ¥
vago. Muchas veces empecra durante la noche v suele aliviarse con aspirina, con
et tlempo puede ser mas intenso; éste sinfoma se vincula con la prostaglandina,
puesto gue se ha demostrado una mayor conceniracion de prostaglanding E; en el
tejido.®

Caracteristicas radicgrafica
Presanta un area radioliicida peguefna v ovaide con un gentre denso opaco

gue ne excede de los 2 cm. maximo v 0.5 em minimo®

Diagndstlico diferencial
La ausencia de células inflamatorias y fibrosis en las muesiras de biopsia
del osteosarcoma pueden establecer la diferencia entre los dos procesos.’

Fratzmisnto y pronéstico

Se frata con remocién quirlirgica conservadora, con rara recurencia.

Existen casos de regresion por fratamiento incompleto.®

26



L %Q‘Y(
e

FIBROMA OSIFICANTE JUVENIL ACTIVO

Eticiogia

Es una variante mas destructiva del fibroma cemenio-osificante.®

Caracteristicas clinicas

Se presenta en nifios y adultos jovenes, afecta mas a menudo ios senos
paranasaies y fos huesos periorbitales, causa exoftalmos, proptosis, sinusitis y
sintomas nasales.’

Fig 14. Radidgaﬁ del oa osificante juvenil activo

Histopatolegia

Algunos investigadores han tratado de aclarar las caracteristicas
rmicroscopicas del fibroma juvenil osificante. La presencia de bandas celulares
ostecides irregularmente mineralizados vy revestidos por osteoblastos

edematizados multinucleados se han descrito como rasgos de esta neoplasia.>®
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Fig.15 y 16. Histopatologia de fibroma osificante juvenil activo

Caracteristicas radiograficas

Esta presenta areas radiollcidas circunscritas o mezcladas.®

Diagnoéstico diferencial.

E! fibroma osificanie v la displasia fibrosa, poseen caracteristicas clinicas,
radiograficas y microscopicas similares. El signo mas atil para diferenciarios es el
aspecto radiografico y clinico; el fibroma osificanie es bien circunscrito y la
facilidad para separarlo del hueso nommal es ofra de sus caracierisiicas. Ef
osteoblastoma y osteoma osteoide se manifiestan en un grupo de edad
ligeramente mas joven y con frecuencia se caracteriza por dolor. Ademés en estas
lesiones las trabéculas estdn bordeadas por abundantes osteoblastos
edematizados, también es evidente un nido central. El cementoblastoma puede
presentar un cuadro clinico y radicgrafico similar, sin embargo, ésta lesidn se
encuentra fusionada 2 la raiz de! diente afectado. *

En ocasiones es necesario distinguir fibroma osificante de osteomielitis
focal esclerosante. A menudo se encuentra una fuente de inflamacidn, muchas

veces acompafiada de dolor, hiperestesia, tumefaccion ¢ Iinfadencpatia5
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Tratamiento

Extirpacion quirlrgica con una extensién que depende del tamafic y de la
localizacidn de la lesidn concreta las lesiones se han exiupado con éxito
mediante legrado, excision, local y reseccion en blogue ®
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TUMOR VERDADERC DE CELULAS GIGANTES

Se considera una verdadera neoplasia que se presenta c¢on mayor
frecuencia en huesos largos sobre todo en la regidon de la articulacidon de las

rodilias. Muestra una alta gama de evoluciones benignas hasta malignas.

Etiologia
Puede onginarse en ceélulas mesenguimatosas ndiferenciadas que posen

algunos rasgos de macréfagos.

Caracteristicas clinicas

Aungue raras veces aparecen 2n la cabeza y el cuello pueden aparecer en
maxilares, esfenoides, etmoides v temporal. Se presenian entre la segunda y
cuaria década de la vida: debido a la progresién bioidgica de la lesién, presenta
caracteristicas clinicas diversas. Las variantes benignas presentan algunas veces
crecimiento lento y expansién del hueso, practicamente idéntice a un granuloma
de células gigantes. Los variantes agresivos pueden crecer con rapidez y causar

dolor o parestesia.

Caracteristicas radiograficas
Zona radiollicida multilocular bordes relativamente definidos y pueden

presentar margen ondulado.

Histopatologia

Existe un gran nimero de células muitinucieadas. Varios estudios sugieren
que las células gigantes son de mayor tamaiio y contienen mas nicieos que ias
células gigantes del granuloma ceniral de células gigantes., También contienen
ocasionalmente células inflamatorias y areas de necrosis; aunque muestran una

relativa ausencia de hemorragia v deposito de hemosiderina. AlGn asi hay
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formacién de osteocide con menor frecuencia que en ei granuloma de células
gigantes

Fig. 17 Histopatologia del Tumor verdadero de células gigantes.

Diagndsiico diferencial
Cen el granuloma central de células gigantes, hiperparatiroidismo, guiste

dseo aneurismatico y guerubismo.

Tratamiento

E! de eleccign es ia remaocion quirlirgica, con mayor tendencia a recurrir. Se
ha documentado la aparicion de una verdadera iesion ndiscutiblemente
neopldsica de cdiulas gigantes en los maxilares en ef caso de un paciente joven
con una lesidn central maligna de células gigantes gue murid con evidencia

radiografica de metastasis pulmonar.®
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ENFERMEDAD DE PAGET

Etiologia

Es una enfermedad cranica de evolucién lenta.®

Caracteristicas cfinicas

Se encuentra entre la cuarta y quinta década de la vida, muestra una
predileccion por los varones en una proporcion de 3:2 en individuos de
ascendencia europea.’

Los sitios mas afectados son la columna vertebral, craneo, pelvis y esternén
y puede estar confinada a un sélo hueso (moncstética) o en varios huesos
(poliostética). Es comun el crecimiento de los maxilares y el craneo.5®

Al desarrollares en el créneo se ven invadidas las foraminas (agujeros},
llevando a neuropatias craneales tales como ceguera, sordera, paralisis facial,
vértigo y adinamia. De los maxilares el superior es el mas afectado que puede
presentar afectacion total o pascial, con aumento de tamafio difuso o umoral, ia
que a su vez lleva a formacion de diastemas y los dientes pueden desarrollar una
hipercementosis. Los pacientes con protesis total pueden quejarse de mala
adaptacion.®’

Los examenes de laboratoric pueden ser importanies ya que podemos
encontrar niveles séricos de fosfatasa alcalina elevada, se cree que es por ia
actividad intensa osteoblastica . Los valores normales son de 63 UL, en
pacientes con distribucion poliostética es de 1.00C a 5.000 UKL y en lesiones
monositdticas es de 200 a 500 UKL, Los valares de calcio y fosfato en suerc son
normales. La magnitud de fa lesién ésea puede correlacionarse con et incremento

de la concentracion de calcio e hidroxiprolina ¢
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Caracteristicas radiograficas
Se observan areas radioopacas conocidas como copos de algodon. La
gammagrafia muestra incremenios en la captacion de isdtopos (manchas

callentes) en mandibulas, vértebras y clavicula.”®

Fig. 18. Radicgrafia fateral de craneo con enfermedad de Faget

Diagnostico diferencial

La displasia fibrosa y el hiperparatiroidismo pueden mosirar rasgos
radiogréficos similares, las pnmera se ve en personas jovenes y esta restingida a
unh cuadrante y el segundo no fogra expandir et hueso, y se caracieriza por un

elevado calcio sérico.”

Histopatoiogia

Al Inicio de 1a resorcién es evidente ia actividad osteoclastica aleatoria del
hueso. Los osteoclastos contiene gran numero de nlcleos. Hay tefido conectivo
denso v vascularizado; 2 menudo observamos aposicion directa respecto de las
espiculas de hueso erosionado, sustituyendo al hueso reabsorbido. La segunda
fase representa una mezcla dindmica de osteolisis y osteogénesis. Se desarrolia
un patrén de mosaicos por formacion iregular de hueso con gran numerc de
lineas de mcremento o reversas y por Giimo la fase ssclerotica disminueion de la

actividad osteodlastica e incramento de la fusidn osteqbiastica.®
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Fig. 19. Histopatologia, enfermedad de Paget

Tratamiento

No se dispone de tratamiento efectivo. El uso de calcitonina o bifesfonato
inhiben la reabsorcion ésea Ei tratamiento no detiene &l proceso, pero hace
considerablemente mas grueso y produce hueso mas robusto y menos fragil El
uso de analgésicos para controlar et dolar.®®
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HIPERPARATIRO[DISMO

Eticlogia

Puede ser causado principalmente por la secrecion excesiva de hormona
paratiroidea (HPT) que se debe muy frecuentemente a la presencia de unc o mas
adenomas de la glandula paratiroides En algunos casos la glandula puede estar
reaccionando a otras alteraciones, como el aumento de secrecién de un
mecamsmo compensader Ei hiperparatiroidismo secundario en donde la pérdida
crébnica de ion fosfato circutante es debida a la lesidn de los tabulos renales
distates °

Con menor frecuencia los pacientes pueden tener una hiperpiasia idiopatica
de las cuatro gléndulas paratiroides, ésta enfermedad es de tipo hereditario
autosdmica dominante mapeada sobre el cromosoma 1q21-g31, sitic del tumor
HRPT-2 (fumor pardo).”

Caracteristicas clinicas

Se presenta en pacientes mayores de 60 afios se encuentra en 1:500 vy
1:1000 hombres. Los sintomas iniciales son fatiga, debilidad, nausea, anorexia,
poliuria, sed, depresion y estrefiimiento. Muchas veces refieren cefalea y dolor de
huesos. El componente renal incluye la presencia de célculos o rara vez,
nefrocalcinosis. Los frastornos 6seos son desmineralizacion significativa con
sustitucion fibrosa, esto tiene gran importancia en el maxilar y mandibula. Las
manifestaciones digestivas son Glcera péptica por el incremento de acido gastrico,
pepsina y concantracion de gasirina en suefo. Las manifestaciones neurcidgicas
s& hacen evidentes cuando la conceniracion de calcio en suero es superiora 16 o
17 mg./ 100 m| como depresidn y pérdida de la memoria. Como manifestaciones
bucales puede ocurrir la pérdida de dientes.>®
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Caracteristicas radiolégicas
Aparecen areas radiclicidas uni o multlocular, con desaparicion del
frabeculado,y calcificacidon completa de camara pulpar. En huesos largos las

Imagenas son similares a guistes °

Histopatologia

Consiste en aumenio de la actividad osteocclasticas, adelgazamiento del
hueso trabecular y zonas anchas de osieoide bordeado por osteoblastos actives.
Tambien se advierte una acumulacién de hemosiderina y eritrocitos exiravasados.
Como resultado, los tejidos pueden aparecer con un color marrdn rojizo lo gue
explica el termino de tumer marrén. El aspecto microscdpico de las lesiones es

idéntico al granuloma central de células gigantes.™®

Fig. 20. Histopaiologia del hiperparatiroidismo

Diagnostico diferencial

El tumor pardo del hiperparatiroidismo es clinica, radiografica vy
microscanicamente semejante al granutoma central de células gigantes. Por ésta
razén debe de evaluarse el comporiamiento quimico de huese. E! calcio sérico
esta elevado, el fosforo descendido y la fosfatasa alcalina se encuentra dentro de

los imites normales.’
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Tratamiento

l.a cirugia puede ser cuando se deben a hiperplasias o neopiasias de la
glandula paratiroides En formas mas leves de la enfermedad si el paciente es
mavor de 50 afios y no hay pérdida o&sea progresiva se pueden iratar con
suplemento de fosfato en ia dieta En otros pacientes la administracion de vitamina

D les beneficlan, perc deben ser aplicada cuidadosamente ®
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TUBERCULOSIS

Eticlogia

Es una infeccion granulomatosa crénica de los pulmones causada por
Mycobacterium fubercufosis ia cual se propaga por mindsculas gotas en la
atmbsfera que transporta el microorganismo hasta los espacios agreas del

pulmaén ®

Caracteristicas clinica

Se han enconirado lesiones orales en un 3.5% de los pacientes con
tuberculosis sistémica Los pacientes inmunocomprometidos tienen una incidencia
mas alta de lesiones bucales. Las enfermedades reactivas pueden preseniar
fiebre de poca intensidad, sudores nocturnos, maiestar y pérdida de peso, con e}
avance de la enfermedad aparecen fos, hemoptisis y dolores toraxicas e

La lesién bucal es una Ulcera cronica con bordes indurados o una
tumefaccion dolorosa situada en amigdalas o en otras areas ricas de tejido linfoide
de la parte posterior de la cavidad bucal y nasofaringe, v en los ganglios linfaticos
cervicales de ta region . La Ulcera situada en amigdalas causan aveces disfagia y
cambios de voz. También se pueden encontrar lesiones intraGseas que pueden
presentar una osteomielitis cronica gue finalmente fistuliza v produce secuestros

osa0s.®®

Fig. 21. Tubercuiosis con manifestacién en lengua.
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Histopatologia

La caracteristica microscépica de esia lesion son los granulomas que
presentan un foco necrdtico central rodeado de céluias mononucleares y células
gigantes multinucleadas de Langhans (sus nicleos se disinbuyen airededor del
citoplasma) E! granuloma suele estar rodeado por una capa de bnfocitos y tejide

fibroso. Las lesiones quiescentes pueden mostrar éreas de calcificacion
distrofica *®

Fig. 22. Histopatologia de tuberculosis

Diagnostico diferencial

La tleera crénica indurada debe hacer pensar en sifilis primaria y micosis
profunda. Procesos no infecciosos son carcincma de células escamosas y Ulcera
traumatica cronica. También debe de inclurse aftas mayores aungue un

antecedente de enfermedad recurrente ayuda a distinguir esta enfermedad de las
otras.”
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Tratamiento
Para evitar el desarrollo de cepas resistenies se combinan dos farmacos,

isoniazida y nfampicina. Ef tratamiento se extiende a lo largo de 18 a 24 meses ®
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LEPRA {enfermedad de Hansen)

Es una enfermedad granulomatosa, relatvamente comin en el sureste de
Asia, Sudameérica e India. Es causado por un bacilo acidorresistente
Mycobacterium leprae La transrmision de la enfermedad requiere de contacto
frecuente directo con el indwiduo. Se cree gue otro posible mode de transmisién

es la inoculacion de ias vias respiratorias.®

Caracteristicas clinicas

Se conoce una cantidad de formas diferentes de lepra; log dos tipos
principales son €l lepromatose y el neural Las lesiones lepromatosas se
caracterizan por la formacién de nodulos cutdneos que se desarrolian durante
periodos prolongados. Suelen estar precedidos en las fases iniciales por maculas
y papulas. Los nédulos pueden aparecer en cualguier zona cutdnea y pueden ser
muy desfigurantes. La forma neural se caractenza por erupciones maculares y
pérdida de! sentido del tacto y de sensaciones dolorosas asi como de parélisis
muscular.®

Las lesiones bucales consisten por [o general, en peguefas masas de
aspecto tumoral {lepramas) gue aparecen en la lengua, labios o paladar duro
Estos nodulos tienen {endencia a romperse y a formar una Ulcera. Asi mismo se a

descrito movilidad dental e hiperplasia gingival.®

Histopatologia

Se observa una reaccién nflamatoria granulomatosa en (a cual predominan
macrofagos y células gigantes muitinucieadas. También infiltracion de nervios por
célutas inflamatorias mononucieares. Dentro de los macrdfagos pueden
encontrarse bacllos acidorresistentes que se demuestran mejor con ia tincidn de

Fite. En la forma lepromatosa los organismos sen mas intensos.”
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Diagnostico diferencial.
Con {a leishmaniasis cutdnea difusa. Comienza iambién como un nodulo
cutdneo inico, aungue continGa disemindndose por iodo el cuerpo, con un

aspecto parecido a los nédulos de la lepra lepromatosa. Estas lesiones na sufren

ulceracion.
Tratamiento

Es quimioterapico. Los farmacos suministrados con mas frecuencia incluyen

dapsona, rifampicina, clofacimina y talidomida *
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CONCLUSIONES

Es importante hacer {a histona clinica de cada pacente para obtener datos
relevantes sobre las enfermedades que presenta Debido a la gran variedad de
lesiones debe realizarse, como rutina a todo paciente una exploracion minuciosa
de la cavidad bucal; cualquier agrandamiento deberd de palparse para valorar su
consistencia, determinar color, forma, bordaes, tamafo, superficie, base, tiempo de
evolucion vy estudiar todos ios sintomas presentes para asi poder hacer el

diagndstico diferenciat.

Et diagndstico diferencial es un método eficaz gue aprecia el significado de
todos las posibles entidades gue podemos encontrar y desarrolla ia habilidad de!
gjercicio diario de la profesion, evitando retrasos o apresuramientos mnecesarios
en el fratamiento v pruebas de laboratorio que no se requieren. Ademas es posible

un enfogue mas integral para ef tratamiento
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GLOSARIO

Autosémico: cualguier Cromosoma que no Sea Un Cromesoma saxual,

Calcinosis Estado caraclerizado por la deposicion de sales de calcio en

focos noduiares en tejidos no perienecientes a visceras parenguimatosas.
Crepitacion : Crepito 6seo; sensacidn que se aprecia al poner la mano
scbre el sitic de una fractura cuando los extremos rofos de huesos se mueven, ¢
sobre un tejido donde hay gangrena gasecsa.
Crioterapia Uso del frio en el fratamiento de los enfermedades

Espiculas Cuerpo pequerio en forma de aguja.

Estroma soporte de un érgano animal gue consiste generalimente de tejido

conjuntivo

Exoftalmos: Caracierizado por prominencia del globo ocular.

Granuiomatosa: Que presenta caracteristicas de un granufoma.

Hemoptisis: Hemorragia bronguial o puimaonar

Hiperplasia: Aumento del nimero de células en un tejido u drgano.

Inocufacidn introduccidn en el organismo del agente causante de una

enfermedad.
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Linfoide. relativo at sistema linfatico

Lobulada Divididos en iobules (subdivisiones de &rganocs)

Metaplasico. transformacion anormal de un tejido adulto diferenciado de

yna clase en un tejido diferenciado de ofro tipo.

Miofibroblastos . fibrobiastos que han desarrollado aigunas caracteristicas
funcionales y estructurales {(como la presencia de micfilamentos) de células de
musculo liso

Neoformacién formacion de una neoplasia

Proptosis. Desplazamiento anterior de cualquier érganao

Quiescentes; En reposo o inactivo

Sérico: Relativo al suero ¢ derivado de este.

en los igjidos de un drganc (como el higado).
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