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Remisión espontánea de histiocitosis
de células de Langerhans unifocal de
la mandíbula
Delgado-Azañero W, Concha-Cusihuallpa H, Calderón-Ubaqui V. Remisión espontánea de
histiocitosis de células de Langerhans unifocal de la mandíbula. Rev Estomatol Herediana. 2008;
18(1):35-43.

RESUMEN
La histiocitosis de células de Langerhans, denominada originalmente histiocitosis X, comprende
un grupo de desórdenes caracterizados por la proliferación anormal de este tipo de células
acompañadas con abundante cantidad de esosinófilos. La enfermedad puede afectar cualquier
estructura u órgano del cuerpo ya sea en forma localizada denominada granuloma eosinófilo o en
formas sistémicamente diseminadas que dependiendo de la magnitud de las lesiones y edad del
paciente reciben el nombre de enfermedad de Hand- Schuller-Christian o Letterer-Siwe. En este
trabajo se presenta un caso de histiocitosis de células de Langerhans unifocal en una niña de 8
años de edad que había producido fractura patológica a nivel del cuerpo mandibular. La lesión se
resolvió espontáneamente después de haber tomado una biopsia para diagnóstico y haber fijada
la fractura. No se realizó ningún tratamiento adicional. Se presentan las características clínicas
y radiográficas iniciales, la histología e inmunopatología de diagnóstico y los hallazgos a los 190
días de control.

Palabras clave: HISTIOCITOSIS DE CÉLULAS DE LANGERHANS / GRANULOMA
EOSINÓFILO / ENFERMEDADES MAXILOMANDIBULARES.

Spontaneous remission of unifocal Langerhans cell histiocytosis of the manbible
ABSTRACT
Langerhans'cell histiocytosis, formely known as histiocytosis X, comprises a group of disorders
that implies an abnormal proliferation of these kind of cells and usually a massive aggregation
of eosinophils. It affects any site and organ of the body, either as an isolated lesion, named
eosinophilic granuloma, which is a localized form, or as a widespread systemic disease that
correspond to Hand- Schuller-Christian and Letterer-Siwe diseases. We report a case of
Langerhans?cell histiocytosis localized in the mandible of an 8-year-old girl which produced
fracture of this bone. The lesion resolved spontaneously after a diagnostic biopsy and stabilization
of the fracture No additional treatment was provided. The initial clinical and radiographic
features, the histopathology and immunopatholy of the lesion and the evolution control after
190 days follow up of the case are presented.

Key words: LANGERHANS-CELL HISTIOCYTOSIS / EOSINOPHILIC GRANULOMA / JAW
DISEASES.
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Introducción
La histiocitosis de células de

Langerhans es una entidad infrecuen-
te cuya patogénesis se desconoce,
está caracterizada por la proliferación
local o diseminada de células
dendríticas denominadas células de
Langerhans, las cuales se originan y
se encuentran normalmente en la
médula ósea y también en el epitelio
de la piel y de las mucosas incluyendo
las encías (1). La célula de Langerhans
pertenece al sistema fagocítico
mononuclear pero es distinto al
histiocito ya que su función es proce-
sar y presentar antígenos, por lo tanto
es parte del sistema inmunológico. Al
estudio ultraestructural esta célula
muestra gránulos intracitoplasmáticos
específicos denominados gránulos de
Birbeck, al examen de microscopía de
luz su morfología muestra una célula

de citoplasma amplio y pálido con nú-
cleo lobulado e indentado, en la
inmunohistoquímica se observa reac-
ción positiva para antígeno S-100 y
CD1a (2).

El desorden dependiente de la cé-
lula de Langerhans se denomina
histiocitosis de células de Langerhans,
la cual puede comprometer virtual-
mente cualquier sitio u órgano del
cuerpo como lesión aislada o como
enfermedad sistémica diseminada.
Esta enfermedad fue originalmente
denominada Histiocitosis X, término
introducido por Lichtenstein en 1953,
quien propuso que las enfermedades
Letterer-Siwe, Hand Schüller
Christian y granuloma eosinofílico eran
diferentes manifestaciones de un mis-
mo proceso patológico (3). A partir del
año 1985, el término histiocitosis de
células de Langerhans (HCL) ha re-

emplazado prácticamente al de
histiocitosis X.

Actualmente algunos autores uti-
lizan la siguiente clasificación: 1. For-
ma crónica localizada de HCL, en la
cual existe lesión ósea unifocal o
multifocal denominada granuloma
eosinofílico (GE); 2. Forma crónica
diseminada que corresponde a la en-
fermedad de Hand Schüller Christian
en la cual se encuentra diabetes insí-
pida (poliurea), exoftalmia y compro-
miso visceral y óseo; 3. Forma dise-
minada aguda que corresponde a la
enfermedad de Letterer-Siwe, la cual
es considerada un proceso agresivo y
grave que afecta principalmente a in-
fantes de dos a tres años de vida y en
donde se encuentra numerosas lesio-
nes óseas, alteraciones cutáneas tipo
eczema seborreica, hepatoespleno-
megalia, anemia y linfadenopatía.
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De las tres formas señaladas, el
granuloma eosinofilico es la lesión
benigna más común estimándose que
representa entre el 50 al 70% de to-
dos los casos de HCL (4,5). El GE
ocurre más frecuentemente en niños,
habiéndose señalado que aproxima-
damente el 75% de todos los pacien-
tes son menores de 20 años de edad.
Se manifiesta con lesiones óseas soli-
tarias o múltiples que afectan princi-
palmente los huesos planos como las
costillas, las vértebras y los huesos del
cráneo. El compromiso a nivel de las
epífisis de los huesos largos es muy
raro (6). Algunos autores han señala-
do que en pacientes menores de 20
años de edad los huesos maxilares son
sitios frecuentes de manifestación de
esta enfermedad (7). En la región de
la cabeza se han reportado casos de
GE en el hueso temporal (8-11), en el
hueso occipital (2) en la región de la
órbita ocular (13, 14) en el esfenoides
(15); en la región del oído se han re-
portado casos que semejaban cuadros
de otomastoiditis ( 16), también se han
descrito casos de dolor cervical por la
presencia de granuloma eosinofílico a
nivel de vértebras cervicales (17,18).

En la boca se han reportado casos
con compromiso exclusivamente de
la mucosa oral (19), pero el mayor nú-
mero corresponde a los huesos maxi-
lares con una o más lesiones distribui-
das en uno o ambos maxilares, siendo
el inferior el más afectado, donde ge-
neralmente las lesiones están ubica-
das a nivel de premolares, molares y
ángulo mandibular. En pocos casos se
han reportado lesiones a nivel del cón-
dilo mandibular (20). Las lesiones de
los maxilares pueden corresponder a
una enfermedad unifocal o puede ser
parte de un compromiso multifocal,
donde además existen lesiones en
otros huesos del cuerpo.

En los maxilares los síntomas más
frecuentes son la presencia de una o
varias masas palpables blandas que

surgen del hueso con o sin dolor, de-
formación y desplazamiento de las
tablas óseas corticales, aflojamiento
de dientes, alvéolos postextracción
que no cicatrizan, hiperplasia gingival
con sagrado y ulceración. Ocasional-
mente la evolución de la lesión ósea
conduce a una fractura patológica (21-
24 ).

Desde el punto de vista
radiográfico las lesiones de los maxi-
lares aparecen como una o varias
imágenes radiolúcidas no
corticalizadas, mal definidas. Cuando
existe destrucción del reborde alveolar
el hueso parece excavado, en cambio
cuando existe destrucción parcial del
hueso alrededor de los dientes puede
confundirse con cuadros de
periodontitis. En los casos donde la
destrucción ósea alveolar es comple-
ta, los dientes aparecen como " flo-
tando en el aire" (25).Las alteracio-
nes radiográficas no son
patognomónicas y pueden confundir-
se con tumores óseos, cuadros de
osteomielitis, tumores odontogénicos,
granulomas de células gigantes y
fibromas osificantes (26).

En un intento por correlacionar el
cuadro clínico con la alteración
radiográfica, Li y colaboradores (26)
analizaron 20 casos de GE de los
maxilares llegando a proponer que de
acuerdo al sitio donde se desarrollan
las lesiones pueden ser clasificadas en
tres tipos:
- Tipo I o alveolar: las lesiones están

confinadas al hueso alveolar.
- Tipo II o intraóseo: las lesiones es-

tán localizadas en el interior del hue-
so, fuera de la zona alveolar.

- Tipo III o mixto: las lesiones com-
prometen el interior y la zona
alveolar de hueso.

En la lesiones Tipo I o alveolar el
paciente presenta dolor y movilidad de
dientes, asociado con síntomas de
enfermedad periodontal como son
sangrado, hinchazón y ulceración de

las encías, radiográficamente se ob-
serva destrucción del hueso alveolar
en forma similar a la reabsorción ósea
de la periodontitis. En la lesión severa
el hueso de soporte de los dientes está
perdido, produciéndose desplazamien-
to de los dientes involucrados dando
una imagen radiográfica de diente flo-
tando.

En la lesión Tipo II o intraósea el
síntoma más común es hinchazón con
o sin dolor de la zona ósea compro-
metida. Radiográficamente se obser-
va una lesión central destructiva de
apariencia agresiva, con expansión de
tablas óseas, reacción periostal,
osteolisis difusa que sugiere tumor
maligno u osteomielitis. En algunos
casos pueden observarse imágenes
quísticas y multiquísticas.

En la lesión Tipo III o mixta se ob-
servan una mezcla de síntomas y cam-
bios radiográficos señalados para la
lesión Tipo I y II. Radiográficamente
no se puede establecer en qué tipo se
originó la lesión.

En el examen histológico las lesio-
nes óseas se caracterizan por la pre-
sencia de una infiltración difusa de cé-
lulas mononucleares grandes, de lími-
tes no bien definidos, de citoplasma
pálido, con un núcleo vesicular
indentado o redondeado. Entremez-
clados con estas células parecidas a
histiocitos, existen eosinófilos en can-
tidades variables. También se obser-
van plasmocitos, linfocitos y células
gigantes multinucleadas y con frecuen-
cia existen áreas de necrosis y hemo-
rragia (25). Debido a que las células
de Langerhans en preparados
histológicos de rutina pueden fácil-
mente confundirse con histiocitos,
para su confirmación es necesaria la
identificación de los gránulos de
Birbeck en el citoplasma de las célu-
las por medio de microscopía electró-
nica o por inmunohistoquímica utilizan-
do la proteina S-100 o anticuerpos
contra CD-1a .

Remisión espontánea de histiocitosis de células ....
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La HCL localizada (granuloma
esosinofilico localizado) tiene un cur-
so clínico generalmente benigno y en
muchos casos se resuelve espontá-
neamente en periodos de meses a años
después de haber sido sometida a una
biopsia de diagnóstico. Las lesiones
grandes, dolorosas, con riesgo de frac-
tura han sido controladas empírica-
mente con quimioterapia, curetajes
quirúrgicos conservadores, radiotera-
pia a bajas dosis e inyecciones
intralesionales de corticosteroides (27,
28). La radioterapia, si bien controla
el dolor, no produce remisión comple-
ta de las lesiones.

En relación con la quimioterapia
se han utilizado por un lado
inmunomoduladores y por otro lado
drogas citotóxicas habiéndose obteni-
do resultados variables con el uso de
2-deoxicoformin, etoposide,
vinblastina, mercaptopurina,
metrotrexate, prednisolona, interferon
e interleucina (23). En cambio, en le-
siones solitarias se han reportado, ex-
celentes resultados después de inyec-
ciones intralesionales de triancinolona
(22) y con una sola inyección de
metilprednisolona (28). Todavía no se
conoce la forma como actúa la
corticoterapia, no se sabe si el
esteroide suprime la proliferación de

las CL, de los linfocitos T, de los
esosinófillosos o por el contrario esti-
mula la osteogénesis.

En la literatura se encuentran va-
rios reportes de remisión espontánea
de HCL , incluyendo la enfermedad
de Letterer-Siwe. Los reportes de ca-
sos de los maxilares que han remitido
espontáneamente son muy escasos,
correspondiendo la mayoría de repor-
tes a lesiones que se han desarrollado
en otros huesos. En el año 1991 se
reportó un caso bifocal que compro-
metía la mandíbula y la maxila que
regresionó espontáneamente después
de la biopsia y de extracciones denta-
les (29).En el año 2001 se reportó un
caso a nivel de la mandíbula (30), en
el año 2004 tres casos, uno corres-
pondiente al maxilar superior y dos a
la mandíbula (31) y en el año 2005 se
reportó un caso con lesiones en la
mandíbula y en la mucosa palatina, en
donde estas últimas regresionaron
espontáneamente. (32)

El objetivo de este trabajo es re-
portar un caso de HCL unifocal loca-
lizado en el cuerpo de la mandíbula
que remitió espontáneamente después
de la toma de una biopsia con fines de
diagnóstico.

Reporte del caso

Paciente niña de 8 años de edad refe-
rida al servicio de Medicina y Patolo-
gía Oral y Maxilofacial de la Facultad
de Estomatología de la UPCH por "in-
flamación de la encía" del cuarto cua-
drante, acompañada de dolor a nivel
mandibular que se incrementaba du-
rante la masticación. La enfermedad
se había iniciado hace dos meses con
dolor, movilidad de la pieza 46 y apa-
rentemente con secreción purulenta,
por lo que la paciente recibió
antibióticos por dos semanas y luego
le extrajeron el diente. Durante la
anamnesis no se encontró anteceden-
tes personales ni familiares de impor-
tancia y la revisión de aparatos y sis-
temas no evidenció alteraciones.
Examen clínico
El examen clínico general mostraba
una niña en aparente buen estado de
salud que presentaba asimetría facial
por un abultamiento de la mandíbula
que se extendía desde la región
parasinfisiaria derecha hasta cerca del
ángulo del maxilar (Fig.1).
Intraoralmente se observaba un tumor
de consistencia blanda que reempla-
zaba la tabla vestibular extendiéndo-
se desde la pieza 84 hasta la 47, a la
palpación se evidenciaba crepitación
en el fondo del surco. La mucosa apa-
recía enrojecida y en la zona de la pie-

Fig. 1. Abultamiento de la zona parasinfisiaria y cuerpo de la man-
díbula derecha.

Fig. 2. Tumor que ocupa el fondo del surco vestibular cubierto
por mucosa eritematosa. Alvéolo no cicatrizado de la pieza 46.
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za 46 se observaba una úlcera corres-
pondiente al alveolo no cicatrizado
(Fig.2). La exploración del cuerpo
mandibular indicaba la presencia de
una fractura patológica a nivel de la
pieza 46. Durante la manipulación de
los tejidos, la niña manifestaba dolor.
También se detectaron 3 adenopatías
submaxilares bilaterales de 1cm. de
diámetro que fueron consideradas de
carácter inflamatorio.
Estudio radiográfico

La radiografía panorámica (Fig.3)
mostraba una extensa imagen
radiolúcida que ocupaba toda la altu-
ra del cuerpo mandibular extendién-
dose desde de la pieza 43 hasta la cara

mesial de la pieza 47, el borde óseo
basal estaba adelgazado y los gérme-
nes dentarios de las piezas 43, 44 y 45
se observaban sin criptas óseas, igual-
mente en la radiografía periapical se
observaba desaparición del hueso
alveolar de la pieza 85 (Fig.4).

En la radiografía oclusal se obser-
vaba un marcado adelgazamiento de
las corticales vestibular y lingual, con
zonas de pérdida de hueso, que evi-
denciaba la presencia de fractura pa-
tológica, también se podía distinguir
radiolucideces con patrón de madera
apolillada (Fig.5). Estos cambios
radiográficos eran compatibles con una
neoplasia maligna.

Otros estudios
La gammagrafía con Tc 99 mos-

tró hipercaptación de esta sustancia a
nivel del cuerpo mandibular derecho
(Fig.6), el resto del esqueleto estaba
normal lo que descartaba una patolo-
gía multifocal. Los estudios para glu-
cosa, calcio, fósforo inorgánico,
fosfatasa alcalina, paratohormona,
cortisol basal y cortisol 60' post ACTH
mostraron valores normales, tampo-
co se encontraron alteraciones en el
hemograma.
Estudio histopatológico

En la biopsia obtenida de la lesión
se observaban mantos de células
mononucleares de citoplasma amplio

Fig. 5. Vista de la lesión en radiografía oclusal. Nótese las
perforaciónes de las tablas vestibular y  lingual que corresponden a
la fractura patológica.

Fig. 6. Gammagrafía ósea donde se observa hipercaptación
de la sustancia radioactiva  en el cuerpo del maxilar.

Fig. 3. Imagen radiolúcida no corticalizada del cuerpo del maxilar.
Adelgazamiento de  la cortical basal y ausencia de criptas óseas de
43,44 y 45.

Fig. 4. Detalles de la imagen radiolúcida vista en una radiografía
periapical. Nótese la  ausencia de hueso alveolar de la pieza 85.
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y claro con núcleo indentado o en for-
ma de grano de café, entremezcladas
con abundante cantidad de la
eosinófilos y células gigantes
multinucleadas (Fig.7). También se dis-
tinguían linfocitos, células plasmáticas
y escasos polimorfonucleares. En al-
gunas áreas existía abundante canti-
dad de células gigantes multinucleadas
dentro de un estroma muy
vascularizado similar al cuadro
histológico del granuloma central de
células gigantes (Fig. 8). El estudio
inmunohistoquímico mostró marcada
reacción positiva para proteina S-100

a nivel del núcleo y del citoplasma de
las células mononucleares (Fig. 9) pero
no en las células gigantes
multinucleadas ( Fig.10).
Diagnóstico

El resultado del estudio histológico
e inmunohistoquímico más los cam-
bios óseos observados en las radio-
grafías y gammagrafía estableció el
diagnóstico definitivo de histiocitosis
de células de Langerhans unifocal
localizadoen el maxilar inferior dere-
cho.
Evolución

A partir del día de la toma de la

biopsia el paciente recibió
antibióticoterapia como medida pre-
ventiva contra infección, consistente
en amoxicilina 500mg cada 8 horas
durante 10 días, además de ibuprofeno
200mg cada 8 horas supeditado a la
presencia de dolor.En la tercera se-
mana se observó una reducción noto-
ria de la tumefacción del cuerpo
mandibular derecho pero persistía la
movilidad de los fragmentos óseos
correspondientes a la fractura
mandibular. Para entonces ya se ha-
bía establecido el diagnóstico definiti-
vo y se decidió esperar una remisión

Fig. 7. Células monocucleares de citoplasma claro, límites no defi-
nidos y núcleo  indentado (C.deLangerhans),entremezcladas con
abundante cantidad de eosinólilos. H&E. 400X.

Fig. 8. Células de Langerhans, esosinófilos y numerosas células
gigantes  multinucleadas. H&E. 400X.

Fig. 9. Reacción positiva en el citoplasma y núcleo de las células
de Langerhans a la  proteína S-100. 400X.

Fig. 10. Numerosas células gigantes multinucleadas, con reacción
negativa para S-100. Inmunoreacción positiva para las células de
Langerhans. 400X.
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espontánea de la lesión, procediéndose
únicamente a realizar fijación
intermaxilar con tornillos y alambre,
que inmovilizó la mandíbula y permi-
tió mantener la oclusión dental esta-
ble. Nuevamente de indicó 500 mg de
amoxicilina durante 10 días.En las si-
guientes semanas la disminución de
la tumefacción vestibular era marca-
da y la consistencia, inicialmente blan-
da, ahora mostraba dureza, el dolor
había disminuido progresivamente. A
los 21 días de la fijación intermaxilar
se comprobó una disminución consi-
derable de la movilidad de los segmen-
tos fracturados, decidiéndose liberar
la fijación intermaxilar dejando a la

paciente con apertura bucal funcio-
nal. Durante todo el tratamiento la pa-
ciente recibió complemento nutricional
a base de concentrados proteicos.

El control radiográfico a las cua-
tro semanas mostraba inicio de rege-
neración ósea a nivel de la lesión cen-
tral, basal mandibular, criptas óseas de
los gérmenes dentales y en la cortical
lingual y vestibular

Control a los 190 días después de
la toma de la biopsia.

En el examen clínico se encontró
una notable disminución de la defor-
mación del cuerpo mandibular, la mu-
cosa vestibular aparecía normal y el
alveolo había cicatrizado (Figs. 11 y

12). En las radiografías se observaba
una evidente regeneración ósea en
toda la lesión incluyendo a la basal
mandibular y a las corticales vestibular
y lingual, pero el grosor de estas ta-
blas faltaba completarse. Las criptas
óseas de los gérmenes dentales de la
piezas 43, 44 y 45 se habían recupe-
rado y estos dientes se encontraban
en proceso de erupción normal; la
fractura mandibular estaba completa-
mente consolidada (Fig.13 y 14)

En la actualidad la paciente se en-
cuentra asintomática, en buen estado
general, sus funciones vitales están
normales, la oclusión dental está con-
servada y continua bajo control clíni-

Fig. 11. Control a los 190 días. Se distingue una ligera deformación
de la zona parasinfisiaria.

Fig. 12. Control a los 190 días. Surco vestibular normal, el alveolo
de la pieza 46 esta cicatrizado.

Fig. 13. Control a los 190 días: marcada neoformación ósea que ha
reemplazado la lesión del cuerpo del maxilar y recuperado las crip-
tas óseas de 43,44 y 45.

Fig. 14. Control a los 190 días, la rx oclusal muestra reparación de
la fractura, corticales vestibular y lingual con signos de neoformación
y remodelado óseo.
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co y radiográfico periódico.

Discusión
La histiocitosis de células de

Langerhans es una enfermededad
producida por la proliferación clonal
de las células de Langerhans, afecta
cualquier órgano o estructura del cuer-
po humano manifestándose de diver-
sas formas, siendo tres los principales
cuadros clínicos: 1. Histiocitosis de
células de Langerhans localizada, don-
de puede existir lesión ósea unifocal o
multifocal denominada granuloma
eosinofílico; 2. Forma crónica disemi-
nada o enfermedad de Hand-Schüller-
Christian en la cual se encuentra dia-
betes insípida (poliurea), exoftalmia y
compromiso visceral y óseo y 3. For-
ma diseminada aguda o enfermedad
de Letterer-Siwe, cuyo curso es agre-
sivo y grave, afecta principalmente a
infantes de dos a tres años de vida y
se manifiesta con lesiones óseas nu-
merosas, alteraciones cutáneas tipo
eczema seborreica,
hepatoesplenomagalia, anemia y
linfadenopatía.

Como se ha señalado, en la región
maxilofacial la enfermedad puede
manifestarse con una amplia gama de
cuadros clínicos y las imágenes
radiográficas de las lesiones óseas de
los huesos maxilares corresponden a
áreas osteolíticas de diverso tamaño,
forma y ubicación que en ningún caso
se pueden considerar patognomónicas
de HCL.

Cuando se establece el diagnósti-
co de histiocitosis de células de
Langerhans en cualquier zona anató-
mica del cuerpo es fundamental reali-
zar en el paciente un estudio
radiográfico y gammagráfico óseo
completo que determinará si se trata
de una lesión unifocal o multifocal.
Estos resultados unidos a la edad del
paciente, ubicación de las lesiones y
al grado de compromiso de las estruc-
turas u órganos involucrados determi-

nará el tipo de tratamiento.
En los casos que exista compro-

miso múltiple de órganos y huesos el
tratamiento estará a cargo del
oncólogo y en los casos de pacientes
niños del pediatra y del oncólogo. En
el caso de HCL localizado, denomi-
nado granuloma eosinofílico unifocal,
las lesiones óseas son solitarias y el
tratamiento puede ser curetaje óseo,
infiltraciones intralesionales de
corticoides, biopsia y curetaje o sim-
plemente biopsia para diagnóstico y
observación de la evolución de la le-
sión. El uso de la radioterapia está
confinado a lesiones ubicadas en ór-
ganos vitales (33). Es importante se-
ñalar que remisión espontánea de la
enfermedad se ha reportado no sola-
mente en lesiones unifocales sino tam-
bién en casos multifocales (34)

En el presente caso el estudio
radiográfico y la gammagrafía ósea,
demostraron que se trataba de una
lesión única ubicada a nivel del cuer-
po del maxilar inferior. Si se aplica la
clasificación de Li et al. (26), el cua-
dro clínico y radiográfico correspon-
de al Tipo III o mixto, es decir, existe
destrucción del hueso alveolar y de la
parte central de la mandíbula, compli-
cada con fractura patológica.

El diagnóstico se estableció me-
diante estudio histológico de una biop-
sia obtenida de la lesión ósea, donde
las coloraciones de rutina mostraban
cambios morfológicos típicos atribui-
dos a histiocitosis de células de
Langerhans, por otro lado la identifi-
cación de estas células fue posible por
su fuerte reactividad a la proteína S-
100 (Fig. 9). Es interesante destacar
la abundante cantidad de células gi-
gantes presentes en la lesión que pudo
llevar a confundirla con un granuloma
central de células gigantes, en este
sentido es importante señalar que fue
de gran ayuda la inmunohistoquímica
ya que éstas células no son reactivas
a S-100, destacandose nítidamente

entre las células de Langerhans
(Fig.10 ).

El estudio radiográfico de control
realizado a los 190 días demostró la
gran regeneración ósea que se pro-
dujo espontáneamente en todas las
parte de la lesión, incluyendo la
neoformación de las criptas óseas de
los gérmenes dentales, así como el
remodelado del hueso que condujo a
la recuperación de la morfología de
las tablas óseas, también es importante
resaltar que el proceso de erupción
dental no sufrió alteración notándose
el desarrollo de los gérmenes y la
reabsorción de las raíces de los dien-
tes decíduos (Fig. 13).

La rápida neoformación ósea que
se observó en este caso incluyendo la
consolidación de la fractura patológi-
ca probablemente se debió a la edad
de la paciente y a la fijación
intermaxilar, por otro lado, no sabe-
mos si la antibióticoterapia y la ingesta
de concentrados proteínicos en la dieta
influenciaron en la excelente evolu-
ción de la lesión.

La remisión espontánea de HCL
ha sido reportado en casos que han
afectado diversos huesos del cuerpo,
los reportes de casos a nivel de los
maxilares son escasos (29-32), en to-
dos ellos la regeneración ósea se pro-
dujo después de la toma de biopsias
de diagnóstico. Por otro lado es im-
portante señalar que remisión espon-
tánea de la enfermedad se ha repor-
tado no solamente en lesiones
unifocales sino también en casos
multifocales (34).

La regresión espontánea de las le-
siones óseas de HCL es un fenóme-
no biológico que por ahora no tiene
una explicación. Se ha sugerido que
las células que componen la lesión se
encuentran en estado de inmadurez y
que posiblemente el trauma produci-
do por la biopsia o el curetaje inducen
la maduración celular, resultando en
la resolución de la enfermedad (31).
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El hecho que en la lesión, además
de células de Langerhans, que son
procesadoras de antígenos, existen
eosinófilos, células gigantes
multinucleadas, neutrófilos y peque-
ños linfocitos, sugiere que posiblemen-
te se trata de una lesión reactiva a un
antígeno desconocido, incluyendo par-
tículas virales y por lo tanto la biopsia
o el curetaje óseo estimularía una res-
puesta inflamatoria que conduce a la
regresión de la lesión como conse-
cuencia del fenómeno de reparación
de los tejidos. Por otro lado, todavía
no se conocen todas las funciones que
tienen los eosinófilos, células que se
encuentran en otra lesión que también
cura espontáneamente como es la úl-
cera eosinofílica (35).

Probablemente un mejor entendi-
miento de la función de cada una de
las células presentes en las lesiones
de HCL pueda explicar en el futuro la
remisión espontánea de estas lesiones,
así como otras características del com-
portamiento biológico de esta infre-
cuente entidad.

Finalmente, este reporte contribu-
ye con un caso más al concepto ac-
tualmente en boga que la HCL locali-
zada es una entidad que definitivamen-
te cura espontáneamente y por lo tan-
to, una conducta conservadora es el
tratamiento correcto.
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