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INTRODUCCIÓN 

Es ya indudable que un. gran nlirnero de enfermedades de 

diverso origen pueden expresarse o afectar directamente la 

cavidad oral, y aquellas que provienen o se originan a par -

tir de tejidos dentales (odontogénicas) aparecen en un por -

centaje muy alto. 

Crelmos conveniente dedicar nuestro estudio a dos de e! 

tas afecciones, los quistes y tumores odontogdnicos,. porque 

dichas lesiones ~on mas.frecuentes de lo que los profesiona­

les dedicados a esta rama (Odontologla) lleqan a imaginar y 

sin embargo no se les da la importancia que merecen, princi­

palmente cuando se encuentran en estadios iniciales. Esto es 

debido a la falta de un conocimiento profundo sobre las mis-
'-. 

mas, que pueden describirse como entidades patol6gicas pro -

vocadas por agentes o causas generalmente externas al orga 

nismo, aunque también pueden ser internas, que afectan los 

maxilares y estructuras contiguas y en algunos. casos pueden 

llegar inclusive a provocar asimetr1as faciales. 

Ya que la mayor1a de los quistes y tumores odontog~ni -

cos se descubren ocasionalmente al obtener una radiografla 

de la zona afecta~a por la cual el paciente acudi6 al consu! 

torio, se sug·iere la realizaci6n di! un estudio radiogrAfico 

completo previa historia clínica y examen bucal minuciosos 

(que ademb deber& ser realizado por. lo menos una o dos ve -
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ces por año); esto con el objeto de diagnosticar las lesio -

nes en etapas precoces y no cuando el paciente presente man! 

festaciones clínicas en ocasiones destructoras o que conduz­

can a tratamientos realmente agresivos (resecciones). 

Para poder dar un diagn6stico preciso acerca de la rar~ 

facci6n presente, es necesario cm1ocer cada una.de sus cara~ 

ter!sticaa y su posible interrelaci6n para poder realizar un 

tratamiento especifico y no uno equivocado que nos pueda 11~ 

var, aunque parezca increíble, a fatales consecuencias. 

La realizaci6n de esta tesis est4 basada en la recopil! 

ci6n de informaci6n de estudios e investigaciones relativa -

mente recientes, que datan de hace aproximadamente cinco 

años, sin dejar de revisar textos escritos hace ya varios 

años por investigadores que dedicaron gran parte de su tiem­

po al an4lisis de estas anomalías cuando observaron que su 

incidencia era cada ~ez mayor. 
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HISTORIA CLINICA 

La historia clínica es un procedimiento indispensable 

para poder establecer un buen d1agn6stico odontol6gico, esta . 
historia comprende los datos mas importan~es y necesarios de 

cada paciente. 

Para su buena elaboraci6n debemos seguir un ord~n espe-

clf ico y disponer de todo el tiempo posible para que el en -

fermo se comunique con toda libertad, ya que si realizamos 

una historia apresuradamente, las respuestas serAn vagas. 

Antes de indagar sobre el motivo de la consulta, debe -

mos conocer el nombre, edad, e.atado civil, origen y ocupa -

ci6n del paciente ya que:estos datos podrln ser titiles para 

relacionar los slntomas que· date nos refiera. 

Al recopilar los datos obtenidos del paciente podemos 

crear una proteccilSn hacia nuestra salud (si el paciente pr~ 

senta alguna enfermedad contagiosa) • y con esa informaci~n, 

en caso de algOn accidedte ocurrido en el consultorio sin 

haber conocido los antecedentes de la enfermedad que lo oca~ 

sionan, tenemos un respaldo legal. 

Es imp0rtante, cuando no se tiene experiencia en la el! 

boracilSn del interrogatorio, que se utilice un cuestionario 

impreso para facilitar y no omitir datos· importantes indis -

pensables para el diagn6stico. 

Cuando se presentan al consultorio pacientes con padec! 

miento& agu~os, el .interrogatorio puede aplazarse y efectua! 

se un tratam~ento corto que ·•e reanudara despuds de hacerse 

la histo~ia clínica y sera tan prolongado como sea necesario • 



Al realizar la interrogación debemos utilizar una term! 

nologta adecuada con el fin de obtener una respuesta corree~ 

ta. Y al formular la pregunta es importante nunca sugerir la 

respuesta. 

El ex~men interrogatorio no deber! ser muy extenso y 

con preguntas complejas pero tampoco superficial. 

La apariencia del entrevistador, los buenos modales y 

el lugar donde se lleva a cabo la entrevista, son factores 

importan.tes para obtener la informacMn que nos sea necesa -

ria. 

GUIA PARA LA HISTORIA CLINICA 

I Fecha 

Nombre 

Edad Sexo ------------ -------------
Peso 

Estado civil 

TeU!fono 

II 

Motivo de la consulta 

Estatura 

Ocupaci6n 

Direccidn 

-------------------
III 

Jbtecedentes Heredofmniliares. 

a) Madre ----------------
b) Padre ----------------

3 
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e) Hijos ___ _: ___________________ ... -_ 

d) Parientes ______________ _: _ _: ______ _ 

IV 

Altecedentes personales no patol6g1cos. 

a) Lugar de nacimiento 

b) Residencia actual _______________ · ____ _. 

c) Tipo de alimentacil5n ____________ _: _ _: __ _ 

Desayuno Comida Cena 

- - - - - - - - - - - - - - - - -· - - - ... - - - - --
- - - - - - - - - - - - - ---- - - -·- - - -- - .... 
--------- --------- ---------
--------- --------- ---------

d) .Higiene _____ ~ ___________ ·- ______ _ 

e) Es fumador? - - - - - - - f) Toma cate o t~ _____ _ 

g) Ingiere con frecuencia bebidas alcoholicas ? _____ _ 

h) Hfbitos ________________________ _ . 
Antecedentes personales patol6gicos. 

a) Ha .estado en alqGn hospital durante los dos Oltimos años? 

b) Est4 o ha estado bajo atenci~n mAdica durante los dos Qlt! 

mos años ? 

c) Ha tomado medicamento o droga durante el Ultimo año ? __ 

-- - - - -- - - - - - - - - - - - - - - - - -·- - - -
d) Es usted allrqico a la penicilina o a al94n medicamento o 

alimento 1 -----------------------
,\ ',, 
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e) Ha padecido alguna de las siguientes enfermedades, y a 

que edad ? 

Sarampi6n _________ _ Tosferina _______ _ 

Rubeola T~tanos 

Poliomielitis Varicela 

Parotiditis Viruela 

V 

Enfermedad actual 

VI 

Aparatos y sistemas. 

,Aparato digestivo· y gastrointestinal. 

Anorexia Hipo ______ -·- __ _ 

Disfagia __________ Gastritis 

Aqruras ________ . __ Ulcera 

Regurgitaciones _____ _ Erupt.os _________ _ 

Chapaleo ___ _: ____ _ Nauseas _________ _ 

V6mito Hemorragia G4strica ___ _ 

Hematemesis Colitis _________ _ 

Disenteda Diarrea _________ _ 

Estreñimiento Meteorismo _______ _ 

Heces (consistencia, color, presencia de sangre) _ ~ __ 

Hepatitis _ _ _ _ _ _ _ _ _ Ictericia ________ _ 

Cirrosis 



Aparato cardi.0vascular. 

Cianosis en uñas y labios 

Hipertensi6n arterial _ _ _ _ HipotensiOn arterial 

Taquicardia _ _ _ _ _ _ _ _ _ Bradicarpia 

Soplos _______ -·- _ _ Insuficiencia coronaria 

Oclusi6n coronaria ____ _ Dolor precordial ____ _ 

Dolor torlcico Embolias 

Infartos Disnea 

6 . 

Angina de pecho _ _ _ _ _ _ _ Arterioesclerosis ____ _ 

Piebre reUin4tica _____ _ Endocarditis bacteriana 

Aparato respiratorio. 

Disnea de esfuerzo Disnea de decflbito 

Asma 

Tos cr6nica 

Res'f riados frecuentes 

Ortopnea ________ _ 

Tos con espectoraciones __ 

Hemorragias nasales 

Flemas con sangre _ _ _ _ _ _ Inflamaci6n de tobillos 

Sinusitis - - - -.:- - - -- - Tuberculosis 

Enfisema pulmonar _ _ _ _ _ _ Bronquitis _______ _ 

Bronconewnonias 

Aparato genitourinario. 

Nttmero de micciones al dfa Poliuria ________ _ 

Nicturia Hematuria ---------- ---------Ol19uria ___ .... _____ _ 

·Dificultád al orinar 

Cistitis --i.--------

Glucosuria 

Olor y color en la orina _ 

Disuria 
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Nefritis __________ L~ttasis ren~l _____ _ 

Edema de tobillos y pSrpados _____________ _ 

Enfermedades venereas 

Estados fisiol~gicos de la mujer. 

Menstruaci~n _______ _ Duraci6n 

Dismenorrea ________ _ Menorragia _______ _ 

Metrorragia _________ Menarca ________ _ 

Menopausia ________ _ Embarazo __ ·- _____ _ 

Lactancia -------.--- Abortos ________ _ 

Partos normales ______ _ Hijos con anomalias ftsi ~ 

cas o mentales ____________________ _ 

Sistema end6crino, 

Poliuria _________ _ Polidipsia _______ _ 

Polifagia _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ P8rdida de peso ____ _ 

Intolerancia al calor ____ Irritabilidad _____ _ 

Temblor de las manos Intolerancia al frto 

Piel aspera y p&lida ___ _ Caída del pelo _ _ _ _ _ _ 

Abajamiento de la voz Debilidad 

Disminuci6n de la lfbido Aumento de la pi9mentaci6n. 
cut&nea __________ _ 

Sistema hematopoyltico. 

Coagulaci6n normal __ ~ _ _ Hemorragias ______ _ 

. Petequias _____ . __ ..:. _ _ Equimosis _______ _ 

Anemia - - -· - --- - - -- Leucemia ________ _ 
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Hemofilia Tipo de sangre _____ _ 

Transfusiones sanguineas ________________ _ 

Sistema neuromuscular. 

Artritis _________ _ Parestesia _______ _ 

Paral!sis _________ _ Convulsiones ______ _ 

Limitacidn de los movimientos _____________ _ 

Neuralgias ________ _ Temblores ________ _ 

Dolores articulares · -------------------
Luxaci6n y subluxaci6n de la mandibula 

VII 

Estado psicollSgico·del paciente 

--.----·-
\ 

1.- Datos generales. 

2.- Motivo de la consulta. 

Al preguntar eobre la molestia re! 

ponsable de la visita, el paciente describir& el motivo de la 

consulta. 

3.- Antecedentes familiares. 

Indagaremoa sobre la edad, c.ausa 

de salud o muerte de los padres y parientes aanguineos con el 

fin de ver si hay relaci6n entre lo anterior y la enfermedad 

actual. 



4.- Antecedentes personales. 

No patol6gicos.- Nos ayuda a ub! 

car al paciente en su vida pasada y actual. 

Patol6gicos.- El paciente descr! 

bir! su estado de salud anterior pues alguna alteraci6n pue­

de estar relacionada con la enfermedad actual. 

5.- Enfermedad actual. 

Al conocer el motivo de la consulta, 

continuaremos preguntando sobre ello hasta llegar a saber la 

causa· que llev6 al paciente al consultorio. 

6.- Aparatos y sistemas. 

Aparato digestivo y gastrointestinal 

·Aparato cardiovascular 

Aparato respiratorio 

Aparato genitourinario 

Sistema end6crino 

Sistema hematopoy6tico 

Sistema neuromuscular 

7.- Estado psicol6gico del paciente. 

EXAMEN BUCAL DE TEJIDOS BLANDOS ' 

9 

Deipu88 de realizar la historia cl!nica deber& conti -

nuarae,. como proce dllÍiento de rutina, con un minucioso exa -

men bucal antes de instaurar cualquier tratamiento dental. 
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De igual forma, como en la historia clínica, cuendo se 

presenta un paciente con un padecimiento. de urgencia podemos 

omitir el examen bucal para continuarlo despu~s de quitar la 

molestia. 

En un examen bucal completo debemos comenzar con la in~ 

pecci6n visual de la cabeza, cara y cuello. 

Este examen orientar& sobre el tipo y tiempo del trata­

miento que deber& ser llevado a cabo ·y sugerir& la convente~ 

cia del e111pleo de algunos exbenes especiales extras. 

Una buena iluminaci6n nos ayudara a tener un buen acce­

so a laa sonas por explorar. 

La exploraci6n de la boca deber& realizarse en forma 

ordenada y detallada de cada estructura y tejido para evitar 

omisiones. 

LABIOSi 

Con la boca cerrada se examinar&, en posici6n de 

descanso, textura, color, forma, tamaño y presencia de anor­

malidades (hiperqueratosis; herpes simplex, eto.). 

Se separan los labios con suavidad y en ambos se hace 

palpaci6n ~!digital y ·btmanual y observaremos, en la superf! 

cie interna, el color, textura, flexibilidad y firmeza de la 

mucosa labial. 

PLIEGUES ~UCOBUCALES: 

En la.misma posici6n, con la boca 

cerrada. y los labios separados exploraremos las inserciones 
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de los frenillos labiales y bucales y los orificios de sali­

da de los conductos d f la gl3ndula parótida, 

MUCOSA LABIAL Y DUCAL: 

Se examinará la mucosa de los ca­

rrillos y labios desde el fondo de saco superior hasta el i!! 

ferior para establecer la prof~ndidad del vest!bulo·y color 

y textura de la misma. 

ENCIA VESTIBULAR: 

Se· observa la posicidn del margen-gi~­

qival en relaciOn con los dientes ast como su color y textu-

ra. 

~ALADAR: 

Se solicita al paciente que ~bra la boca al 

mSximo para revisar Ovula, paladar blando, paladar duro, co­

lor y textura de la encia palatina, y posicidn del margen 

qingival en relaci6n con los dientes. 

OROFARINGE: 

Haciendo presidn con un abatelenguas hacia 

abajo y adelante en ia parte posterior de la lengua se exa -

minan visualmente las amigdalas,-el istmo de las fauces y la 

faringe. 

LENGUA: 

El examen de la lengua deberA ser visual y bidi-
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gital para explorar superficies lateral, dorso, base y punta 

utilizando una gasa para su manipulaci6n, observaremos la 

can~idad y disposici6n de las papilas, tono muscular, color 

y forma. 

PISO DE BOCA: 

Se pide al paciente que levante la lengua 

y se examinan, la inaerci6n del frenillo lingual, los orifi­

cios de ·los conductos de. las gUndulas sublinguales y sub -

maxilares, el color y textura de la encta lingual y la posi­

ci6n del margen gingival en relaci6n con los dientes. 

OCLUSION: 

Analtzár~os el cierre de la boca tanto en re­

poso como en movimientos de lateralidad, apertura y cierre. 
\ ' ' 

EXAMEN DENTAL 

Se elaborad una ficha dental gdfica en 

la cual anotaremos con detalle color y manchas de los dien -

tes ad como tamaño, fo~a, estructura y ndmero, eros:t~n, 

abrasi6n y fracturas, vitalidad, lesiones de caries, rela -

cienes de contacto y dientes ausentes. 

Dentro de este.examen incluiremos un estudio radiogra -

fico completo que conste de radiografiaa periapicales, !rite¡ 

proximales y oclusales. 

' ¡ ~ ' ' ',. 
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D E F I N I C I O N 

La palabra "quiste" se usa de acuerdo con la definici6n 

dada por la American Acaderny of Oral Pathology, es decir, es 

una lesi6n que consiste en un saco o espacio anormal (ya sea 

en los tejidos blandos o duros de la boca), que contiene una 

sustancia lfquida o semis6lida, que est! limitada por un ep! 

telio y encerrada en una c!psula de tejido conjuntivo. 

Gorlin indica que: "Un quiste verdadero es una cavidad 

tapizada por un epitelio. Puede estar situado enteramente 

dentro de tejidos blandos o prpfundamente en el hueso o bien 

localizarse sobre una superficie 6sea y producir un Srea de­

presible". 

GENERALIDADES 

Los quistes pueden manifestarse cl!nicamente a causa de . 
su expansi6n dentro del tejido en el que se encuentran, pero 

solo raras veces causan movilidad dental (a menos que su ex­

tens idn sea muy grande). Generalmente se' detecta l.a preaen -

cia de un quiste debido a una fractura patol6qica en la zona 

o porque el paciente acude al consultorio a causa de la par­

dida de un diente. 

En muchas ocasiones los quistes permanecen pequeños y 

producen poca o ninguna dilataci6n, entonces solo se podrln 

encontrar en un examen radiogr4fico de rutina. 

· Cuando un quiste se expande, estimula al. periostio y. 
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éste deposita hueso nuevo, esto se revela cltnicamente como 

una prominencia indolora, dura y suave. Si la dilataci6n co~ 

tinOa, el hueso suprayacente se adelgaza y puede fracturarse 

haciendo la mtnima presi6n. Esta pequeña lámina 6sea, si el 

quiste continOa creciendo, puede desaparecer quedando el mi! 

mo cubierto Onicamente por la mucosa bucal. Puede entonces 

descargar su contenido a la cavidad bucal para despu~s apa -

recer una infeccitSn secundaria, 

Generalmente los quistes no producen dolor a.menos que 

fatos se infecten, 

La vHalidad de loa dientes vecinos a un quiste no se 

ve afectada aun cuando su extensitSn sea muy grande o incluso 

se ha ya perdido el soporte 6seo en gran parte. Sin embargo, 

cuando loa ·quistes se han infectado, puede perderse la vita­

lidad de estos dientes adyacentes. 

En la mayorta de las im(genes radiogrSficas de quistes 

se observ~ra una zona radiolQcida redonda u oval éon m!rge -

nes radiopacos nttidos bien definidos, pero no en· todos los 

quistes se observara @ato ya que influyen f áctores como el 

tipo de quiste, localizacitSn, intensidad de destruccitSn 6aea 

o si el ,quiste esta infectado o no. De igual forma no todas 

las radiotransparencias bien definidas son quistes, ya que 

varios tumores odontog&nicos y Qtras lesiones. se observaran 

prlcticamente iguales. 

En oca.iones e1tructuraa normales como el seno maxilar 

y agujero . irien~oniano, si ·presenta. a19un.a variacic5n en s.u ta­

maño· y posicitSn, pueden confundirse con quistes,· es por esto 
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importante (cuando se tiene duda) tomar un m!nimo de dos ra­

diograf1as desde puntos diferentes. Si es necesario se toma­

rAn rad1,og~af!as oclusales y laterales extrabucales para elf 

minar cualquier duda. 

El diagn6stico de un quiste y la dife Enciaci6n entre 

el1os mismos resulta complicado. Generalmente los datos ra -

dioqrAficos, la anamnesis, el aspecto cl!nico y los signos 

observados en las pruebas de vitalidad son pruebas suficien­

tes para el diagn6stico. El examen microsc6pico. es tambi~n 

una fuente importante para la diferenciacien entre los quia-

tes. 

H I S T O L O G I A 

Los quistes odontoq8nicos, como se mencion6 anteriorme~ 

te, se caracterizan por presentar un revestimiento de origen 

epiteliai. Dicho epitelio, que prolifera, degenera y dA ori-. 
gen a qufstes deriva de la activaci6n de los restos de una 

de las siguientes fuentes, ya sea durante la formaci6n del 

diente o despuAs de Asta. 

a) L&mina dental. 

bl Organo del esmalte. 

e) Vaina de Hertwig (restos epiteliales de Malassez). 

LAMXNA D~ALI 
./ 

Entre la sexta.y septima semana de vida 
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intrauterina, las c~lulas ectod~rmicas de la capa basal del 

estomodeo anterior empiezan a dividirse produciendo un enqr2 

samiento prominente. Al continuar la actividad mit6tica, el 

epitelio crece dentro del mes~nquima adyacente, y progresa 

la parte posterior del estomodeo. Aproximadamente en una se­

mana se han establecido dos bandas anchas y s6Hdas de epit!i! 

lio, "las !Aminas dentales•, en el mesfnq•~:i.ma, formando dos 

arcos. 

La Umina dental original proporciona el tejido germine 

tivo para los ve.irite dienteá deoiduos, Proporciona tambifn 

botones dentales para loa dientes permanentes. 

La mayoda de las cUulaa epiteliales de las distintas 

1'1ninas (dental, vestibular, externa, de continuacMn, den -

tal propia y rudimentaria) 8e desintegran y desaparecen. 

Pero algunas pueden fomar acdmulos de cdlulas llamados 

perlas epiteliales que tienen la posibilidad de volverse ac­

tivos y producir tumores con aspecto de dientes y revesti -

mientoa qulsticos .• 

1, 

Lbina 

·Dental. 
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ORGANO DEL ESMALTE: 

Para la octava semana de vida embri2 

naria en los extremos de las 14rninas dentarias se forman los 

botones, diez superiores y diez inferiores. 

Las cAlulas del primordio se multiplican. El mes~nquima 

de la parte inferior del primordio se incluye profundamente 

en el germen dental formando un centro ct5nico llamado papila 

dental. 

Las fuerzas de crec:IJQientotransforman el bott5n en un 

cueX'po oon. aspecto de casquete, sus c•lulas continuan dife -

rencdndoae y con actividad mitt5tica hasta formar el t5rqano 

del esmalte con fol'llla de campana compuesta de cuatro capas. 

1,- Capa de cdlulas internas del esmalte (preameloblastos) • 

. 2.- Estrato intermedio, 

3,- Ret!culo estrellado (c6lulas.estrelladas y fisiformes). 

4.- Cflulaa externas del esmalte • 

. Las cflulas de la capa externa se welven discontinuas, 

creando por tanto aberturas para la entrada de otras cflulas 

fibrillas colSgenas y vasos san9uineos del tejido conectivo 

del saco dental que las rodea. 

La substancia intercelular del •ret!culo estrellado" ea 

apartada p.or los vasos sanguineos que avanzan. Aunque algu -

nas c8lulas de esta1area persisten y se vuelven a orientar 

para fomar perlas epiteliales, .lll mayor parte desaparece, 

Cuan.do se ha producido la cantidad adecuada de. esmalte, 

lc;>samelobla•tos completan finalmente la corona depositando . ' . . . 

una mcnbra11a or9&nica delgada no mineralizada, la cut!cula 

.:,>,'\ 
·'.'¡'··.· •••. :!: " , .... :.~·. 

·I'." 
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primaria. 

Una vez que ~sta se ha formado, los ameloblastos se 

acortan y junto con las c~lulas residuales del 6rgano del e~ 

malte constituyen el epitelio reducido del esmalte. Esta es­

tructura protege a la corona durante la erupc!6n del diente. 

Por el quinto mes de desarrollo, el 6rgano del esmalte 

pierde toda conexi6n con el epitelio bucal, aunque deben pe! 

sistir algunos restos de la !Amina dental que a veces origi­

nan quistes en et.apa ulterior de la vida •. 

• ,. .• w· 1 '• 

VAINA EPITELIAL DE HERTWIG: 

Organo 

del 

Esmalte 

La vaina epitelial·de Hert -

wiq modela la forma de las raices e ini'cia la formaci~n de 

. la dentina. 
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Se forma a partir de c~lulas internas y externas del e~ 

malte que entran en actividad mit6tica poco antes de que los 

ameloblastos, que se encuntran cerca del asa cervical, 

hayan depositado su pequeña cantidad de e~malte para el cue­

llo del diente. En consecuencia el tejido se alarga y ya no 

recibe el nombre de asa cervical sino vaina epitelial de 

Hertwig. 

En la etapa de desarrollo de la ra!z conocida como ce -

mentoq4Snesis, la vaina radicular epitelial o vaina de Hert -

wiq separa a los ameloblastos de la futura pulpa radicular 

de las c8lulas del liqamento periodontal. La contracctdn de 

la matr!• de dentina, causada por su mineralizaci6n,. da· como 

·resultado que Asta tire de la vaina radicular y por lo tanto 

la.rompa en los sitios de cálcificacidn, debido a la ruptura 

se forman aberturas por las cuales entran fibrillas y c~lu -

las desde el ligamento periódontal. Bate tejido conectivo 

que penetra en la matriz de cemento provoca en la vaina epi­

telial aislamiento de su~ ceUulas en foma de cordones que 

se conocen con el nombre de restos epiteliales de Malassez. 

RESTOS EPITELIALES DE MALASSEZ: 

Son nidos de c~lulas ep! 

teliales que se encuentran.desde el nivel cervical hasta el 

fondo del alveolo y son mas numerosos en la punta de la 

r4u. 
Estas ctlul4s pueden ser desde escamosas a cillndricas 

y contienen nGcleos que pueden ser redondos. u ovalados muy 
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prominentes debido a los pesados acanulos de cromatina .. 

Estas células contienen muchos organelos por lo cual se 

cree que pueden volverse activos y proliferar originándo ma­

sas epiteliales relacionadas en.la formaci~n de quistes y t~ 

mores. 

Vaina Epitelial deHertwiq y 

Restos Epi teUa.14'• de. Malassez 

.··,' 
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e L A s I F I e A e I o N 

Existen numerosas denominaciones para clasificar a los 

quistes de la cavidad oral. Algunas de ellas se basan en la 

localizaci6n específica del quiste, as! pues existen por 

ejemplo: El quiste periapical, quiste sutural y el quiste de 

la llnea media. 

Otra denominaci6n para los quistes se enfoca hacia la 

causa de los mismos y entonces se emplean t'rminos como qui! 

te infeccioso, traumltico y de retenci6n. 

Existe. otra forma mis para clasificarlos, fata fundada 

en el origen del componente epitelial celular y por ello 101 

quistes. pueden denominarse como quistes de desarrollo, em -

brionarios, odontog8ni~s y no odonto9'1aicos. 

Dependiendo·del contenido que en los quistes se encuen­

tre pueden emplearse nombres como quiste mucoso, hemorragico 

etc •• 

La denominaci6n que emplearemos para clasificar los 

quistes sera aquella basada en el origen del componente epi­

telial celular y específicamente nos referiremos a los quis·­

tes odontogAnicos. 

Bas&ndonos en la clasificac16n realizada por Tiecke 

desarrollaremos los quistes odontogAnicos en el siguiente 

orden: 

l.- QUISTES RADICULARES 

a) Apical 

b) Lateral 



c) Residual 

2.- QUISTES FOLICULARES O DENTIGEROS 

a) Simple o Primordial 

b) Central 

e) Lateral 

d) Residual 

QUISTE RADICULAR APICAL 

Son loa quistes bucales que se preaentan con mSs fre -

cuencia en loa maxilares1 aproximadamente en un 95t de loa 

casos. 

23 

Por lo general 1u origen·e• causa de reaccione• infla -

matorias debidas a los productos t~xicos provenientes de la 

necrosis pulpar que se produjo por agentes carioqdnicos, o 

bien, a dientes devitalizados por algGn trauma. 

Cuando es por ~ausa de infecci~n, las bacterias que pe­

netran por dsta lesi6n pueden provocar una respuesta infla -

matoria originando un granuloma en cuyo interior contiene 

restos epiteliales de malassez que despu6a se fusionan y se 

transforman en una cavidad qufatica que da lugar al quiste 

radicular. 

NinqGn otro quilte debe su existencia a una infecci6n o 

a loa productos t6xico1 de la· pulpa afectada. 

· Bl revestimiento epitelial e1camoso estratificado del 

, ,,.,, ... 
1\)úiilte ridi~ular d~riYa de loa r•1tos epiteliales ·de mal~•· ..... ,. .. ~· ..... ,~.'' .. f I 

.,:1 
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ssez del ligamento periodontal, cubierto por una c~psula de 

tejido conjuntivo fibroso moderadamente vascular. En su in -

terior contiene una sustancia grumosa, en ella est4n presen-

tes gran cantidad de cristales de colest~rol resplandecien -

tes, cAlulas gigantes de cuerpo extraño, corpdsculos de Ru -

ssell, piqmentos sanguineos, histiocitos (cAlulas espumosas) , 

linfocitos pequeñ>s, cAlulas plam!ticas , hendiduras de co -

!esterol, fibras de colaqeno que se depositan en la perite -

ria 1 su concentraci6n pro~e!nica es entre 5 .• o y 11. Ogr. por 

100 ml., con su nivel similar de suero sanquineo y una pequ! 

'ña cantidad de queratina. Dewey en 1918 encontrd cuerpos hi! 

linos de. origen he11at6qeno en el epitelio dd revestimiento. 

En ocasiones habr! macrdf agos cargados de l!pidos • 

La su~rficie mural del quiste puede ser rugosa o lisa 

seqGn su estad!o de desarrollo. 

En ocasiones puede infectarse y contener pus, fluido . 
setopurulento o sanguinopurulento; en estos casos suele ser 

tan grande la lesidn que' puede destruir completamente el hu! 

so pr~duciendo una ffstula que drena a la cavidad bucal o a 

piel, y no produce movilidad dentaria. 

Su tamaño suele ser pequeño, rió.mayor de 5 111111., pero 

puede háber variacidn y crecer hasta 2 c:nn •• Se desarrolla Smm 

por año y su crecimiento es mls rlpido en pacientes jl5venea 

que en adulto. Se presenta con mayor frecuencia en el maxi -

lar superior que en inferior y en el sector anterior, prin­

cipalmente en el incisivo lateral. Bs mls comdn en dientes 

permanentes .. que. ,.en ... temporales •.. Se 9h•!'rv11 l!lll' a~eccidn en el 
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sexo masculino que en el femeni.no y el tndice por la raza n!::! 

gra es elevado. 

Debido al parecido radiogrSfico existente entre un abs­

ceso periapical cr6nico o un granuloma y la de un quiste ap! 

cal pequeño su diferenciaci6n determina alguna dificultad. 

Aparece como una area radiol~cida esf~rica u oval deli­

mitada por bordes n!tidos bien definidos que se fusionan con 

la l!mina dura de la pieza dentaria causante de tal lesi6n. 

El tratamiento para estos quistes es la extirpacidn qu! 

rdrqica completa de todos los elementos epiteliales, para 

evitar recidiva, por medio de enucleaci6n. La extraccidn com 
plementada con un curetaje adecuado ea otra alternativa den­

tro del tratamiento. 

Si las piezas dentarias afectadas se encuentran en un 

estado de salud c?mo para mantenerlas en funcidn, se reali -

zara un tratamiento endoddntico combinado con apicectom!a. 

Debido a su contenido celular, estos quistes parecen no 

tener tendencia a malignizarse ni sufrir transformaci6n ame­

loblastomatosa que pueden producirse en otros quistes. 

De lo dicho .anteriormente se deduce que este tipo de 

quistes son de un excelente pron6stico. 

QUISTE RADICULAR LATERAL 

Es uno de los quistes odontoq6nicos relativamente raro 

pero· bien reconocido por su localizacidn. 
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su origen puede deberse a dos funciones¡ seg~n Soskolne 

y Shear el quiste puede surgir de brotes supernumerarios de 

la l&nina dental sin que primero haya una diferenciacidn del 

6rgano del esmalte, -y la otra teoria se basa en que la for -

maci6n del quiste lateral es debida a sustancias t6xicas prg 

venientes de una degeneraci6n pulpar por medio de conductos 

accesorios naturales o provocados por un tratamiento endod6u 

tico mal realizado a un lado de la ra!z. 

Stafne, siri embargo, apoya la explicacidn de la apari -

ci6n de un quiste rad_icular residual de -un diente temporal. 

Bhaskar y Laskin sugieren tambi4n que puede tener un origen 

traum,tico. 

Bas4ndonos en la primera teorla, el quiste periodontal 

lateral estar& formado ~ expensas de un diente con vitalidad 

mientras que en la segunda est4 asociado a un diente con ne­

crosis pulpar. En ambos casos los quistes se desarrollan co­

mo resultado de la estimulacidn de los restos epiteliales de 

Malassez en el ligamento periodontal. 

Se forman. directamente en el ligamento periodontal late 

ral de un diente erupcionado, se localiza dentro del hueso y 

no tiene ninguna comunicaci6n con la cavidad bucal. 

Por lo general se presenta en las zonas mesial o distal 

de la ralz, pero cuando se locali•a en la superficie vesti -

bular puede observarse· como una tumefacc16n fluctuante pequ~ 

ña de la mucosa bucal o de la papila dentaria. Alqunos estCn 

. adyacentes a la bifurcac16n de. laa raices y es tan, ya sea b~ 

cal o lin.qualmente con respecto a la pieza dentaria. Los que 
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eat&n por lingual, si se infectan, pueden ocacionar una in -

fecci6n diseminada severa hacia el espacio submandibular. 

Histol6gicamente se presenta como un saco hueco con una 

pared de tejido conectivo revestido, en la superficie inter­

na, de una capa de epitelio escamoso estratificado, este ep! 

telio contiene cAlulas individuales con citoplasma claro y 

n«Scleos pequeños. En algunos casos el epitelio forma paraqu! 

ratina u ortoqueratina. 

Algunos quistes estan recubiertos por epitel!~ escamo10 

estratificado y contiene restos de colesterol. Otros estln 

recubiertos por una membrana delgada no queratinizada de dos 

a tres cAlulas cuboideas y, en ciertos casos, puede apreciat 

se un engrosamiento de esta ml!mbrana de cAlulas cubo1deas a 

cAlulas poliAdricas. 

Las invaginaciones papilares de la pared qutstica son 

comunes. Puede haber cAlulas en la pared conectiva, pero es­

to se presenta como una reaccidn secundaria. 

Radiogr!ficamente observamos una zona radiolGcida redon 

da en aposici~n a la superficie lateral de la ra!z, es pequ~ 

ña y raras veces mayor de 1 cm. de di4metro. Puede o no ser 

bien circunscrita. 

La zona mls frecuentemente involucrada es la del canino 

y premolar, con mayor incidencia en mandibula que en maxilar 

Dentro de los casos registrados, principalmente han si­

do encontrados en adultos, pero como .la mayorta han sido re­

lativamente escasos no hay conclusio.nes eapecfficas por ·1a. 

predilecci~n del sexo. 

'I 

' : '~ ....... ---------~~ 
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En los estudios realizados sobre esta lesi6n, se ha en­

contrado que un alto porcentaje de ellas contienen c'lulas 

pigmentadas, por lo cual se piensa que tienen predileccidn 

por personas de raza negra. 

Lo m!s favorable para su tratamiento es la enucleaci6n 

por cirugta· cuidando de no dañar las raices de los dientes 

adyacentes o el hueso alveolar, y en lo posible tratar de no 

realizar la extracci6n del diente· afectado. 

Despu's del tratamiento antes mencionado.no existen re­

gistros de casos con recidiva. 

Su aspecto es similar a ·lesiones m4s graves como el am! 

loblastoma incipiente y puede, en ocaciones, semejar quistes 

foliculares, lo que constituye un problema en el diaqndsti -

,co diferencial. 

Quiste 

Radicular 

Lateral 
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QUISTE RADICULAR RESIDUAL 

El t~rmino quiste residual se aplica a aquel quiste pe­

riodontal apical que se desatiende y permanece en su lugar 

proHferando despu~s de que se extrae el diente causante de 

su desarrollo. 

Este puede aparecer tambien por las siguientes razones: 

1.- Un pequeño quiste que se desarrolla sobre un diente o 
~ 

una ratz retenida que mas tarde se extrae, sin tener conoci-

miento de la existencia del quiste, del tal modo que ~ate 

persiste y aumenta de tamaño. 

2.- Eliminaci6n incompleta de un quiste periapical o un gra-

nuloma. 

El contenido y revestimiento histol6gico del quiste re­

sidual es idAntico al del quiste radicular apical, ya aue el 

primero es secuela del segundo, o bien, es el mismo pero sin 

presencia dental. 

Generalmente esU presente en !reas desdentadas, por 

consiguiente la mayorta de sus p~seedores son pacientes adu! 

tos o ancianos. Tiene una preferencia elevada por el maxilar 

superior y menor por la mandtbula. 

Segdn Bernier la incidencia de quistes radiculares re -

siduales no apoya la teorta.que se basa en la.frecuencia de 

producci6n de quistes radiculares contra 9ranulomas dentales 

que. es de dos quistes por un granuloma. 

En ocasiones sucede la diaoluci~n de los quistes resi -

duales con sus membranas intactas o sin necesidad de .reali -
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zar algQn tratamiento quirOrgico específico para dicho quis­

te pero esta disolucidn puede tomar varios años. 

Este mecanismo de disoluci6n no está a~n claro, pero 

existen las siguientes sugerencias: 

1.- La marsupializacidn utilizando como v1a un alveolo vacio 

2.- Un proceso de reparaci6n incluyendo material atr6fico. 

3.- Por medio de la ruptura de la membrana qufstica durante 

la extraccidn. La organizaci6n del coagulo sangutneo puede 

establecer un drenaje linf&tico de la cavidad y favorece. la 

disoluci6n del quíate. 

Toller afirma que la disoluc16n por medio del dre~aje 

linfftico no es muy aceptable pues sostine que se carece de 

un acceso linfftico, lo cual es un factor importante para 

sostener la presidn expansi'va dentro del quiste. 

Como, en la mayor1a de los casos, los quistes residua -

les no sanan por alguno de las mecanismos de·disóluci6n an -

tes mencionados, la tdcnica para la eliminacidn es la misma 

empleada para quistes apicales, pero es importante preservar 

el contorno del borde desdentado. 

Puede semejar un quiste folicular simple y la diferen -

ciacidn es, en realidad, muy. dificil. Debe hacerse un diag -

n6stico preciso ya que el revestimiento de los quistes foli­

culares puede dar origen a un carcinoma de c'lulas escamosas 

lo que no sucede con los quistes residuales ya que no tienen 

esa capacidad. 

Las ra~iograffas tomadas antes de la extracci6n denta -

ria son de gran ayuda y en ellas suele hacerse el diagnds ~ 
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tico, y con un estudio histopatol6gico del material qutstico 

obtenido ~e tendrá mejor visión sobre el pronóstico. 

QUISTE PRIMORDIAL 

Resultan de la deqeneraci6n qu1stica y licuefacción del 

ret1culo estrellado del 6rqano del esmalte, o bien, ea la 

degeneración qu1atica en un estad!o anterior a aquel en el 

que se depositan esmalte o dentina calcificados. 

Seward (1963) definió los quistes primordiales como 

quistes que se desarrollan de cllulas epiteliales odonto96 -

nicas. que no han tomado parte en el desarrollo del diente. 

l<ramer (1974) tambi6n opind que los quistes primordia -

les pueden desarrollarse de varias partes del epitelio·odon­

togén ico y punt ualiz6 las dificultades . que emanan de re la -

cionar ·su origen con el 6r9ano del esmalte, Toller coincide 

con Xramer pero sostiene que los quistes primordiales deri -

van de la llmina dental indiferenciada (primordio dental), 

Soskolne y Shear apoyan la teoda propuesta por Toller. 

Tambi6n se cree que proceden del epitelio primordial de un 

cuarto molar supernumerario que no lle96 a fonnarse. 

Es ~na lesi6n comulllllente rara. En los aréhivos del Ins­

tituto de.Patologta de las Puerzas Armadas de los E.E.u.u. 
solo· existen tres ca~oa reportados en un total de aproxima -

damente el s' de todos ·loa quistes foliculares y ál rededor 

del L75' de los quistes odonto96nicos. Shear, sin embargo, 
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consider6 que forman probablemente alrededor del 10% de to -

dos los quistes de membrana epitelial de los maxilares. 

Se caracteriza por encontrarse en lugar de un diente y 

no directamente relacionado con dl. 

Su tamaño varia ampliamente pero tiene la capacidad po­

tencial para expandir hueso y desplazar.los dientes adyacen­

tes por presi6n. En ocasiones su cxtensi6n es tan grande que 

en zona de 'molares superiores llega a confundirse con el se­

no, sin embargo los observados por Bernier no exceden en ta-

maño loa 5 Cllll· dediSmetro. 

Sin duda alguna"se forman en 'pocas tempranas de la vi­

da, pero pueden no ser descubiertos hasta mucho mas tarde, 

dentro de la segunda y tercera ddcada de la vida; en oposi -

ct6n a data teoda XUley y· colaboradores confirman que la 

edad de identificaci6n de la lesi6n varia entre los cuatro, 

y ochenta y cuatro años. / 

Se presenta con igual frecuencia en ambos sexos. Afecta . 
en mayor grado a la mandfbula que al maxilar, principalmente 

en la zona de terceros molares y puede abarcar hasta el 4n -

gula.y rama ascendente. Soskolne y Shear han reportado casos 

en zona de premolares superiores e inferiores as! como en º! 

ninoa superiores. Killey sugiere .un crecimiento bastante r4-

pido en los primeros estadfoa sin embargo algunos pequeños 

quistes primordiales permanecen en au mismo tamaño por va -

rica años. 

Rara vez hay dolor, aunque puede aparecer cuando el 

quiste es grande y presiona un nervio o cuando se infecta· 
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secundariamente y es raro que presente s!ntomas destacados y 

manifestaciones cl!nicas obvias. Todos los dientes de la re­

gi6n afectada poseen vitalidad. La parestesia del labio in -

ferior no es probable salvo que el quiste se infecte o se 

produzca una .fractura patol6gica. 

La· pared del quiste consta de tejido conjuntivo fibroso 

y fasc!culos paralelos de fibras col&genas. La superficie in 

terna esta revestida de una pared intacta de epitelio esca -

: : ~~so ~stratiÚcado que suele presentar paraqueratina u orto­

queratina. Ji:'sta queratina tiene con frecuencia una superfi -

cie acanaladá. Bl epitelio var!a en grosor pero por lo gene­

ral contiene solo de cuatro a ocho c~lulas de espesor. Bn 

ocasiones se observan c~lulas inflamatorias' cr!Snicas, en su 

mayor. parte linfocitos y plasmocitos, mezclados con leucoci­

tos polimorfonucleares en la zona·subepitelial adyacente del 

tejido conectivo. Soskolne y Shear han observado que el epi-

telio presenta una capa de cUulas colturon::ires con ridcleos 

pign~ticos o vesiculares. Veinte de cada cien quistes primoE 

diales son queratinizados. En el espesor de su pared hay is­

lotes de tejido adamantino embrionario que pueden ser el nG­

cleo de desarrollo de un ameloblastoma. La presencia de que­

.ratina da una apariencia al contenido no diferente a. pus pe­

ro sin olor desagradable~ 

Radiogrlficamente se observa una reacci6n radioldcida o 

radiotransparente · redonda u ova.l bien· delimitada y en oca -

· siones. se puede ver la prcsandü éi.e un borde escler6tico. 

Está· 1esil5n puede observarse abarcando una pequeila parte o 
' ' 

la gran inayoda de, .la hemiarcada afectada hast:a el angulo y 
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la rama ascendente. 

su localizaci6n mas frecuente ea debajo de las raicea 

de piezas adyacente.a o cerca de la cresta del borde en el s! 

tio de un diente ausenie en fo:ana conq6nita. RadioqrSfica -

mente es dif!cil distinguir este quiste de un quiste reai -

dual radicular. 

El tratamiento de elecci6n es la enucleacidn completa 

c:on cureteado a fondo de hueso. Debe recordarse que cual -

. quier reato epitelial que se deje es capaz de producir re -

cidivaa, y en alqunos calós puede producir un ameloblastoma. 

Cuando la extend6n del ·quiste es muy qrande y se tema que 

al hacer la enucleaci6n produzca una fractura patoldgica, lo· 

indicado en cuanto a tratar.iinto ea lo siguientea Si no hay 

pruebas cl!nicas de ameloblaatoma, se p~~cede a abrir la ca­

vidad qu!stíca y se enuclea completamente la zona con gasa 

yodoformada, 6ata debe cambiarse frecuentemente hasta que el 

nuevo hueso ocupe su luqar. 

Ya que estos quistes tienen tendencia a originar amelo­

blastomas, una vez que han cicatrizado deben viqilarse me -

diante estud1os radiol6qicos a intervalos regulares durante 

varios años depu~s que se han extirpado. Y entonces, en caso 

de recidiva, puede diagnosticarse antes de que se convierta 

en destructivo. Cuando el quiste ha desplazado el nervio, d~ 

be tenerse cuidado de no dañado al ~xtirpar la pared del 

quiste. 

Seward i~dica el porcentiaje de recurr~ncia o recidiva 

en un 40• mientras que Pindborg y Hansen suqieren que podría 

,·,·. ,. 

.'i-. 
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ser tan alta como el 60t. 

El pron6stico es excelente si es extirpado completamen­

te. cualquier engrosamiento de la pared qu!stica puede suge­

rir alteraciones amelobl4sticas, entonces se indica la biop­

sia. 

Se puede confundir con el quiste traum!tico o cualquie­

ra de los ttimores odont~qenos as! como con ciertos tumores 

centrales de hueso. 

Quiste Prillordial 



QUISTE DENTIGERO 

El tdrmino dent1gero fue usado primeramente por Paget 

(1863) para quistes que contienen dientes y aparecen en los 

maxilares. 
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Es la lesidn mls comGn de los quistes foliculares pre -

sent&ndose en un promedio del 95• qlobal. Cuatro de cada qu! 

nientos casos presentan este tipo de quiste segGn Mourshed. 

Se forma en relaci6n con un diente permanente normal, 

pero ocasionalmente puede estar asociado a un diente. super -

numerario o a un odontoma·compuesto o complejo. Raras veces 

ataca a una pieza temporal y es muy frecuente encontrarlo 

asociado a piezas retenidas. 

Bl agrandamiento continuo del quiste antes de poder 

descubrirlo produce expansi6n de hueso con la.consiguiente 

asímetr1a facial, desplazamiento de dientes y resorci6n in -

tensa de las piezas adyacentes; produce s1ntomas de dolor si 

hay presencia de infeccidn. 

El desarrollo de las coronas de los dientes involucra -

dos en quistes dent!geros es completa y, u1ualmente, no exi! 

·te un grave 'defecto de su esmalte de superficie. La mayor!a 

de las lesiones no tienen relacidn co.n un diente no vital. 

Contienen en el. interior de la cavidad, y unida a la 

c4psula, la corona de uno o varios dientes que en ella se i~ 

sertan, la ta!z se encuentra afuera. 

Puede estar asociado con la di1ostosis cleidooraneal y 

su presencia impide la erupci~n de un diente. 
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Estos quistes tienen la capacidad potencial de tranfor­

marse en una lesi6n agresiva. En ocasiones la lesi6n es tan 

severa que puede producir destrucci6n 6sea de la rama ascen­

dente hasta la ap6fiais coronoides y c6ndilo1 el tercer mo -

lar se desplaza junto con la lesidn quedando incluso compri­

mido contra el borde inferior de la mandíbula. En el caso de 

un canino superior, la expansi6n de la zona anterior del 

maxilar puede parecer una sinusitis o una celulitis. 

Varía mucho su tamaño y a veces es sumamente grande pe­

ro la mayor1a tiene de dos a cuatro cm. de diSmetro. El cre­

cimiento en niños es r4pido y pueden observarse quistes de 

cuatro a cinco cm. de diSmetro que se han desarrollado en 

tres o cuatro años segdn Seward (1964)1 el crecimiento en 

los adultos es mucho mls lento. 

Los quistes tienen predilecci6n a afectar la zona mand! 

bular en un 70\ y el maxilar en un 30\, Las piezas que con 

mAs frecuencia se ven involucradas son los molares en un 62t 

los caninos en un 121 y la zona de premolares en 12\, el 

otro 141 se distribuye sobre las demls zonas de los maxila -

res. 

Constituyen el 341 de todos los·quistes odontog~nicos y 

el período mas comdn para el diagn6stico.es la niñez y la 

adolescencia. 

Ya que tienen predilecci6n a formarse en dientes reten! 

do1, las piezas mis afectadas 1erin el tercer molar inferior 

canino 1uperior y segundo premolar inferir. La incidencia pa 
.· . -

rece ser igual en ambos sexos. El diente correspondiente a 
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la lesi6n falta a nivel de la tumoracidn. 

Gillette y Weinmanm (1958) describieron la presencia 

histo~dgica de estos quistes refiri~ndose a· ellos cómo quis­

tes extra foliculares, t~rmino usado por Seward (1964) en su 

clasificaci6n. Bennett (1914) sugiri6 como origen de estos 

quistes, la banda dentaria fuera del foltculo. Malassez 

(1885 - 1887) reconocid que los quistes denttgeros derivan 

de los restos epiteliales del 6rgano del esmalt~. Shafe~ y 

'Hine indican que se forman por alteracidn del epitelio redu­

cido del eamalte ya que la corona del diente se ha foraado 

completamente~ Puede tambifn provenir BU origen de la pared 

del tejido conectivo del foltculo dental1 las islas del ep1-

te.lio que en ella se alojan pueden sufrir tranformaci6n qu!s 

ttca ~ proliferar. Yá transformado este epitelio se une con . 

el epitelio folicular de revestimiento formando una sola ca­

vidad que rodea la corona del diente. 

Histoldgicamente no existen claras caractertsticas mi -

croac6picas que puedan emplearse con seguridad para distin -

guir este .quiste de cualquier otro de tipo odontdgeno. Pre -

senta una pared de tejido conjuntivo delgado que consiste en 

hacei de C:Ol&geno y suele mostrar una infiltracidn leve de 

linfocitos y pla1111acitoa. Una capa de escaso espesor de epi­

telio escamoso estratificado lo tapiza. Bata su¡)erficte de 

epitelio. con frecuencia esta cubierta de una capa acanalada 

delgada de paraqueratina u ortoqueratina muy parecida a la 

qu~,pr .. entael quiate primordial. Cuando se complica con f! 
.. ,.' ' 

nomenoa inflamatorios, a~ contenido mucoÚe se agregan exud! 
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do inflamatorio, restos hem!ticos, celulares y pus, aunque 

no existe una raz~n evidente para ello. En su interior aloja 

un fluido qu!stico de color Ambar que contiene cristales de 

colesterina y restos de c'lulas epiteliales descamadas. La 

capsula qutstica no se adhiere al hueso, pero en cambio se 

inserta intimamente al nivel de la unidn amelo-cementaria. 

Mls del 31 pueden estar recubiertos por c'lulas mucosas. Los 

cuerpos hialinos pueden verse con el epitelio junto con las 

fisuras de los cristales. de colest.erol en la capsula del te­

jido conectivo. 

Radiogdficamente se observara cono una cavidad 6aea r9 

dioldcida asociada a la corona de un diente que no ha erup -

cionado. Debe tenerse.especial cuidado en no confundirlo con 

el espacio.circuncoronar~o o folicular normal ya que causan 

agrandamiento de este espacio cerca de toda o parte de la co 

rona dentaria. A veces tiene .un aspecto multUocular con los 

compartimientos unidos por una membrana qu1stica coman, pero 

en la mayorta de los casos se presenta como una lesidn Gnica 

o unilocular, Esta zona radioldcida perteneciente a un quis­

te dent1gero puede estar rodeada por una lfnea esclerdtica 

que indica la reacci6n 61iea. 

El tratamiento para estos .quistes depender& del grado 

de extensi6n o tamaño de la leaidn. Para los quistes peque -

ños la marsupializacidn es un mftodo de tratamiento satisfag 

torio, siempre que se pueda hacer una ancha abertura dentro 

del quiste1 eeta.ttcnica no ea recomendada en adultos, en 

ellos el tratamiento c.onsiatid en la enucleacidn por .ciru -
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g!a. La marsupializaci6n solo deber& efectuarse si el diente 

afectado esta en condiciones de conservarse en una oclusi6n 

normal por medio .de un desplazamiento llevado a cabo con tr! 

tamiento ortod6ntico. Si el diente se encuentra desplazado y 

es necasario sacrificarlo debe extirparse con la totalidad 

del quiste. 

Las lesiones de mayor tamaño, que producen ~na p4Srdida 

6sea considerable y adel9a1an en forma peligrosa el hueso, 

deben ser tratadas por un drenaje quirdrgico de forma que el 

procedimiento alivie la presi6n ejercida por el quiste con -

trayendo gradualmente el espacio por aposici6n perifdrica de 

huea.o nuevo. Este ea el tratamiento mas indicado para los 

quistes.de gran tamaño ya que si se intentara la enucleaci6n 

completa se expondda· al. maxilar a una . peligrosa fractura. 

Las posibilidades de recidiva son raras a menos que ha­

ya h~ido fragmentaci6n del revestimiento qutstico y queda -

ran restos cuando la remoci6n quirGrgica es incompleta. 

Existen complicaciones potenciales o lesiones mas peli­

grosas que se desarrollan a partir de un quiste dent!gero: 

1.- Puede formarse un ameloblastoma, derivado del epitelio 

odont&geno de la pare.d qu!stica. 

2.- Existe la· posibilidad de que se forme un carcinoma epi -

dermoide, derivado tambidn del epitelio. qu!~tico de revesti-

111iento o de restos de epitelio odont(Sgeno de la pared. 

3.- O bien, puede dar origen a un carcinoma mucoepidermoide 

(un tumor maligno de las g1'ndulas salivales) , que ae forma 
, 

.a partir del eP,itelto de rev~stimiento del quiste dent!gero 
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que contiene cdlulas secretorias de moco que con mayor fre -

cuencia se encuentran vinculadas a los quiste que se forman 

·en terceros molare• retenidos inferiores. 

La tendencia a la transformaci6n neoplSsica de los qui! 

tes a ameloblaatomas ea mas pronunciada en estos quistes de~ 

ttqeros. 

Stanley y Diehl encontraron que alrededor. del 17t de 

loa amelobla•toma1 procedfan de quistes dentfgeroa, 

Bn cuanto al carcinoma epidermoide se deacónoce cuales 

ion loa factore1 predi•ponente1 y.el mecaniamo de for11acidn. 

a partir de quistes dentfqeroa, pero es indi•c:iuttble que: ai~ 
. ' 

gunoa de e1to1 den origen a carcinomas epidenoidea. Gardner 

hizo una revisi6n·de veinticinco casos y encontr6 _que cinco 

de ello• provenian de quistes dent!geros. 

Finalmente, la formaci6n del carcinoma mucoepidermoide 

esta menos documentada que ia del carcinoma antes mencionado 

pero no cabe duda tambidn que algunos de estos carcinomas 

fueron originados a partir de quistes dentfgeros.· 

• 

Ctrh1 .. 
d9ri1itlf; 
incilNf"'" 

Qutate 

· Del\Ugero 
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· Qui,ste Dentlgero 

QUISTi FOLICULAR LATERAL 

Bata leai6n no se encuentra con mucha {recuencta.y, a 

diferencia del quiste dent19ero, no siempre ~st& involucrado 

a un diente retenido. 

Bl quiste pued~ tener una conexi6n tangencial con el 

diente y deaarrollar1e en el lado medio lateral eon adosa -

miento en la unidn amelocementaria, pero en un solo lado de 

la corona en directa sobre posicidn a la cavidad qufstica. 

Deapuas de la erupcidn del diente •• puede observar; en la 

unidn.cementoadamantina, la presencia.de un quiete dent!9ero 
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lateral. 

Aparecen tarde d~ntro del período de formación del die~ 

te y su expansi6n abarca la porción esponjosa del hueso. 

Se cree que se origina primeramente como un quiste den­

tfqero pequeño que se forma a un lado del diente ·deopu~s que 

una parte de la corona se· ha desarrollado y, a veces, impide. 

el desarrollo ulterior y la erupción. 

Thoma define a este quiste como aquella lesi6n que se 

desarrolla en el lado mesial o distal del diente y se dilata 
. . 

apartlndose del mismo envolviendo solo una porci6n de la co-

rona. Se desarrolla en la parte del 6r9ano del esmalte que 

persiste deapuAs de que la porcidn que esta encima de la au-
1 

perficie ocluaal se ha transformado. 

La lesidn no afecta o involucra la vitalidad del diente 

y, entonces,· solamente suelen descubrirse en exlmenea radio­

grlficos de rutina. La mayor parte de ellos no caus~n s!nto­

mas de dolor a menos que el ·quiste se infecte y puede enton­

ces confundirse con· un absceso parodontal lateral, inclusive 
. . 

en ocasiones trata de establecer un drenaje pero generalmen-

te permanecen aaintom&ticos. 

El quiste, especialmente si se encuentra en la porcidn 

distal, puede desviar la pieza. Thoma afi:rma que puede incl! 

nar el diente o desplazarlo hacia el lado afectado. 

Tfpicamente un quiste folicular l•teral ae encuentra 

asociado con un tercer molar·inferior pero Bernier 1ugiere 

que puede" afectar a cualquiera de los dientes pero que mas 

frecuentemente se preaent~ en fa reg16n anterior a causa de 



la posiciOn anatOmica de los fol1culos incisivos, 

Debido a que su crecimiento es tan lento no se tienen 

pruebas claras de que se vea afectada la erupciOn dentaria. 
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En cuanto a su histolog1a presenta l•as mismas, caracte -

rfsticas que el quiste dentígero con la cl~sica formacidn de 

paraqueratina u ortoqueratina del epitelio escamoso estrati~ 

ficado que los identifica como queratoquistes. Algunos pue -

den surgir de.restos embrionarios localizados a un lado del 

folículo dental. La geneaia del tipo lateral .ea atribuible a 

la aeparacidn del epitelio reducido del esmalte a.lo largo 

.de un lado de la corona de un diente. Be improbable la acumy 

lacidn de ifquido en el rettculo estrellado para au forma -

,, cidn. Seward (1964) afirma que la l&nina dental dura no se 
1 

dHtruye sino que peraiate cuando eata leaidn ae presenta. 

RadiogrSficamente aparece una zona radioldcida pequeña, 

aunque a veces pueden aparecer lesiones mQltiples, localiza­

das lateralmente a una ra1z dentaria. En la mayoría de los 

casos los bordes son nítidos o bien definidos como resulta -

do de la capa delgada de hueso esclert5t1co que se encuentra 

a su alrededor. 

Debe recordarse que este quiste, p0r provenir de un de2 

ttgero, tiene posibilidades de dar origen a un ameloblastana 

y requiere, por tanto, una e~tirpaciOn cuidadosa y control 

posterior. 
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QUISTE FOLICULAR RESIDUAL 

Se define a este quiste como aquella lesi6n que persis-. 

te o prolifera después de que se ha intervenido a ~ualquiera 

de las formas de quistes foliculares o dent1qeros. 

Si en cualquiera de ellos se ha efectuado una remoci6n 

quirdr9ica incompleta, los restos de los mi~mos pueden pro -

liferar, encontrAndose en zona ed,ntula, y dar origen a un 

tipo de quiste folicular residual. o bien, puede permanecer 

y localizarae en el mismo sitio despu~s de que el diente CU! 

san te de alql\n tipo de quiste folicular ha sido extrafdo. 

La proliferaci6n de c'lulae persistentes (recidiva> , 

que sµcederla en el primer caso, puede dar origen a la for -

maci6n de un quiste dendqero que se presenta como .residual, 

o en el peor de los casos deqenerar en una lesidn mls aqres! 

va que contiene c6lulas derivadas del epitelio de revesti -

miento o restos del epitelio odont69eno de la pared qutsti -

ca, como arneloblastomaa y carcinomas epidermoides. 

En el segundo caso, el quiste ya existente en la zona 

afectada, porque no fue extirpado junto con la pieza causan­

te de su formaci6n, puede aqrandarse y solamente sera descu­

bierto mediante el examen radiogrlfico de rutina. 

En ambos casos su presencia puede llevarnos a falsos 

diaqn6sticos debido a su gran parecido radi09rlfico con otro 

tipo de quistes como el radicular residual y primo~dial. 

Tiecke afirma que ea particularmente dificil separar 

hi1tol69ica y cltnicamente', en U:na zona ed6ntula, un quiste 



residual radicular de un quiste simple folicular o de un 

quiste residual folicular. 

El tratamiento para este tipo de lesiones, como los 

quistes mencionados anteriormente, consi~te en su enuclea -

c16n completa con un riguroso raspado a fondo de hueso. 

RBPORrB DE CASOS CLINICOS 

Franklin s. Weine y Lee e. Silver9lade presentaron un 

reporte c!e dos caao1 en el que, apoyando a Shaffer, dicen 

que es raro encontrar una lesi6n radiolGcida grande sobre 
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.1 una radioqrafta periapical, y que lesiones como un fibr<lllla 

peri apical, un quiste periodontal lateral, ameloblastoma, 

mieloma mGltiple y otras pueden frecuentemente enmascarar 

una lesi6n periapical que es causada por una pulpa necr~tica 

(como un·quiste periodontal apical o un 9ranuloma periapi -

cal). 

CASO 1 

Quiste residual periodontal enmascarado como un 

quiste apical periodontal, 

Se presenta al consultorio un paciente de 29 años de 

edad para que se le efectGe un tratamiento endodontico en el 

incisivo central inferior derecho. 

Edmenes cUniC:os y radioc¡r!ficos most~aron que el tnc! 
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aivo central inferior izquierdo se estaba ~erdiendo y que el 

conducto radicular del central derecho hab!a sido ya tratado 

endod6nticamente, pero el material obturador no sellaba el 

foramen, y presentaba una pr6tesis en la corona. 

Todos los dientes de la zona afectada poseian vital! -

dad. 

El paciente, diez años antes, sufri6 un accidente tra~ 

m&tico en el !rea. Poco tiempo despu@s el diente se piqment6 

y hubo·reabsorci6n mandibular de la zona. Se realizaron dre­

najes~frecuentes durante.loe siguientes meses pero nunca se 

instaur6 un tratamiento definitivo, Posteriormente el diente 

fue tratado prot:fücamentey el central izquierdo fue extra! 

do, Dos .años despu6s el paciente acud1<5 al dentista el cual 

obtuvo un estudio radiogdfico completo y eatableci6 que el 

. diente necesitaba un tratamiento de endodoncia debido a que 

obsérv6 la presencia de un absceso. Este tratamiento se rea­

lizd y se coloc6 una corona Veneer. Tiempo despu@s fue tra -

tado por otro dentista que efe.ctu6 tambi~n la toma de radio­

qrffias completa y sugiri6, debido a que el tratamiento endg 

d6ntico estaba fallando, que se llevara a cabo la apicecto -

m!a en dicho diente. El paciente refiri6 que el 4rea se hun­

dia periddicamente y que drenaba espont!neamente. Pero en 

ese momento ninguno de los dos signos se presentabá. 

Llevando a cabo el tratamiento antes mencionado, se to­

maron muestras para biopsia y se obaer~. que la lesi~n no 

tenh conexi6n con el lpice del central derecho. No obstante 

al &pice se bisel6 exactamente hasta el ajtlo donde llegaba 
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la gutapercha. Despu~s de un año se observ6 que la cicatri -

zac:i6n era casi completa. 

CASO 2 

Una mujer negra de 19 años de edad fue remitida 

para tratamiento endoddntico del incisivo central superior 

derecho. 

Exlmenes clfnicos del area mostraron que el incisivo l! 

teral izquierdo se estaba perdiendo y que el central izquie! 

do ten!a el)eidn incisa! m!s no caries. Presentaba un puente 

fijo que reemplazaba al lateral izquierdo con pilar en el C! 

nino izquierdo. Los molares y otros dientes derechos tmnbidn 

se estaban perdiendo, 

Un drenaje cr6nico con· canal hacia el seno fue locali -

zado cerca de la uni6n mucogingival distal al central iz -

quierdo. La higiene oral del paciente era pobre. 

El paciente tuvo un accidente automoviltstico tres años 

antes, el cual habta causado ~ue el lateral izquierdo se 

fracturara a nivel gingival. NingOn tratamiento fue instau -

rado en ese momento p~ro un año m!s tarde el diente fractu -

rado fue extrafdo y el puente se construy~. 

ExAmenes radioqdficos mostraron un qran !rea radiolG -

cida que parecla extenderse distalmente desde el 4pice del 

central izquierdo. Los dientes vecinos al lateral izquierdo 

preaentaban·vitalidad pulpar. 

El, central iZquierdó fue tratado endod6nUcamente sin 

embarqo, el.canal hacia seno varios dfas despu8s del trata -
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miento, segu!a abierto por lo cual se deb!a realizar en el 

paciente una cirug!a. Se efectu6 apicectom!a desde ef cen -

tral derecho hasta mesial del primer molar izquierdo sin in­

volucrar al canino. Se tom6 una muestra para biopsia. 

La cicatrizaci6n se llev6 a cabo con gran 'xito, y des­

pu~s de una revisi6n a once años, el tra.tamiento result6 ex­

celente. 

El reporte de la biopsia confirm6 que la lesidn se de -

b!a a un quiste residual. 

DISCUSION: 

En cada uno de los dos casos presentados, el 

tratamiento fue incorrecto e incompleto, llevado a .cabo por 

el op~rador sin anticipar la posibilidad de la presencia de 

un quiste residual. 

En el caso 1 no era necesario realizar el tratamiento 

endodOntico en. el central derecho pues el tratamiento reali­

zado en la zona en que permaneci6 el central izquierdo pudo 

haber llevado con el tiempo a la cicatrizaci6n. 

En el caso 2 el drenaje cr6nico del seno debta haber a! 

do trazado con un cono de gutapercha antes de llevar a cabo 

cualquier tratamiento. Esto hubiera advertido al odont6loqo 

que h lesi6n no estaba emanando del central en donde se re! · 

liz6 el tratamiento endod6ntico sino mas bien del 4rea dis -

tal del lateral extra!do. 

cuando una lesi6n peJ;iapical esta adyacente a un cliente 

y·en proximidad a un &rea eddntul~, la .posibilidad de la pr~ 
•. ·~ 



50 

sencia de un quiste reoidual entre muchas otras debe tenerse 

en cuenta antes de iniciar cualquier tratamiento endod6nt1 -

co, quirdrgico, no quirdrgico o extracci6n. 

QUISTES FOLICULARES: 

En 1982 Bruce Donoff y Walter 

Gyralnick 'realiíaron un estudio acerca de los quistes foli -

culares y dieron los siguientes resultados: 

Loe quistes foliculares se caracterizan por una propen­

si«5n de recurrcncia significativamente alta que va del 12 al 

62\, 

Aunque las· recurrencias pueden ocurrir diez o mas años 

despuds del primer tratamiento, la mayor!a lo hace dentro de 

los primeros cinco años. 

Estos quistes son marcaa biol6gicas de actividad y per­

sistente actividad epitelial. 

A pesar de asta bien reconocida tendencia a recurrir, 

no han sido expuestos nuevos tratamientos. 

Aunque la excisi6n de la mucosa suprayacente, quizl con 

la excisi6n en bloque de hueso circunvecino, es te6ricamen -

te el mejor tratamiento definitivo, su contenido hietol6gico 

hace dif!cil su completa remoci6n• Creemos que la enuclea -

ci6n agresiva y el cierre reforzado son la 111r.jor aproxima -

ci6n al tratamiento. . 

Los quistH foliculares recurren como quistes folicula­

res aunque pueden transformarse en carcinomas o ameloblas -



tomas. 

Como se ha demostrado, es aceptable el alto porcentaje 

de recurrenciae y la mlnima mortalidad, 

,, .... 
1 

51 



S2 



53 

D E F I N I C I O N 

· Se define a los tumores odontog~nicos como aquellas fo! 

maciones. neopUsicas patoll1gicas, pero no malignas que se d!! 

sarrollan como resultado de una hiperplasia de c!lulas que 

normalmente darlan origen ·a un diente o a una parte del mis- . 

mo. 

GENERALIDADES 

Todos los tumores .que describiremos son benignos y de 

origen odontOgeno. Algunos, como el ameloblastoma, pueden 

ser localmente agresivos ·y presentar repetidas recidivas. 

Ninguno llega aproducir met4stasis pero s1 una destrucciOn 

local suficiente como para ocasionar .la muerte {Tiecke), tal 

es el caso del mencionado ameloblastoma. 

Frecuentemente muestran cualidades de crecimiento sin 

restricciones, pero este crecimiento se produce lentamente. 

En los Estados Unidos los tumores odontog~nicos compre~ 

den alrededor del 91 de los tumores de la cavidad oral, si~ 

embarqo en algunas partes de Africa uno de los tumores odon­

togAnicos, el ameloblastoma por si solo, constltuye .m4s del 

251 de loa tumores de los maxilares. As! pues, la incidencia 

de este tipo de lesiones var!a con la distribuciOn geogr&fi-

·ca. 

Ha sido grande la confusiOn acerca de los tipos de .le -
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sienes que deben o no incluirse dentro de los tumores odont2 

g~nicos, de modo que creemos conveniente tener un claro pan2 

rama de los diversos grupos o condiciones patoldgicas que 

pueden dar origen a algan tipo de tumor o~ontog~nico. 

Se ha sugerido que una lesidn de esta clase puede ser 

de origen ·9en~tico, es decir, que sea una anomal1a de desa -

rrollo del aparato odontogdnico la cual ocasionar& que la 

hiperplásia tenga lugar durante el crecimiento activo o el 

periodo normal de desarrollo del tejido involucmdo, y puede 

espear•e que tal proliferaci6n cese cuando el crecimiento 

del tejido ha terminado. Ejemplos de este tipo de hiperpla -

sia incluyen a la mayoda de los odontomas compuestos y com­

plejos. 

Otra causa por la que puede acontecer un tumor odonto -

gdnico es la hiperplasia reactiva. Esta se manifiesta com6n­

mente como resultado. de una irritaci6n prolongada ,.Ccomo la 

que producir1a una inflamaci6n crdnica) en aquellos tejidos 

odonto96nicos que tienen.la capacidad de proliferar. 

En el sentido mas restringido de la palabra, un tumor · 

corresponde a una neoplasia benigna que continGa proliferan­

do en la misma man~ra anormal, sin ningOn prop6sito dtil, 

despuds que se ha eliminado cualquier causa obvia que pueda 

haberla originado. 

Se· ha señalado que el 301 .de los· tumores odonto9dnicos 

proceden de los restos epiteliales del int~rior de la pare -

des de los quistes odontog8n1cos neopUsfoos y de los quia -

tes primordiales y dent1qeros. 
• ' • , • • j: ' ¡ ·, ' ' ' • ' • ~ ' 
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como variante del origen podemos encontrar los que se 

originan en la encla adherente ya que ~sta habitualmente co9 

tiene epitelio odontogénico y a su nivel podrían desarrolla! 

se estas lesiones. 

Los tumores odontog~nicos se producen en cualquier mo -

mento durante la odontogénisis perturbada. Se ha pensado, 

tambi~n, que son causa de traumatismos, infeccil5n, mal nu -

tricidn y extracciones dentarias. 

Estos tumores producen invasidn local pero, como se me~ 

ciond anteriormente, no presentan las caracter!sticaa metas­

tlsicas de las neoplasias maliqnas. 

Debido al gran parecido en las caracterfsticas clfnicas 

de mu~hos de estos tipos de tumor, resulta dificil su dia9 ·­

n6stico diferencial. 

H IS T·O LOGIA 

Hay dos fases en la formacidn dentaria. En la primera 

etapa suceden fendmenos que van a dar origen a la calcifica­

ci6n (aposicil5nl1 ninguna parte del diente se ha formado y 

la diferenciaci6n de alineamiento celular son las transfor -

maciones mas notables. Al comienzo d~ la segunda etapa de la 

odontoglniais, los odontoblastos y ameloblastos han alcanza­

do la eapecializaci6n necesaria. para. generar su matr.iz,. 

. . Loa .tumores odontogÁnicos . se produc~n en cualquiera de 

estas dos etapu • Existen sin embargo ameloblastomas que· se 



formaron despu~s de la segunda etapa de la odontoq~nésis en 

los cuales no encontramos esmalte, gato pude deberse a dos 

causa: 
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1.- Los ameloblastos deben experimentar una diferencia­

ci6n preliminar normal para dar lugar al dep6sito de denti -

na, esa especializaci6n puede no continuar, de modo que aun 

cuando la formaci6n de dentina sea normal la de esmalte no 

se produzca1 esto puede ocurrir debido a que los ameloblas -

tos deben alcanzar un grado mucho mayor de diferenciaci6n 

para iniciar la fol'lllaci6n de esmalte que el que los odonto -

bla•tos o· cementoblastos requiere~ para generar dentina o c~ 

mento. 

2.- Que el ameloblastoma no se origine en las c~lulas 

del epitelio adamantino .interno, las cuales a causa de su 

asociaci6n con el estrato interll\edio, son las dnicas capaces 

(en el 6rgano del esmalte) de producir este tejido. 

Los procesos de proliferaci6n, organizaci6n y diferen -

ciaéi6n, as!·como la influencia inductiva de un tipo de tej! 

do sobre otro son de impórtancia primordial en la neoplasia.· 

Por lo tanto la ausencia o suprest6n de la diferenciaci6n 

permiten una proliferaci6n d eorganizada y sin impedimentos 

con el resultado de una masa tumoral de crecimiento irres -

tringido~ 

Los tumores se desarrollan a partir del epitelio que 

produce el ectodermo del aparato odontog.1nico, como la Umt­

na dental, el esmalte y loa restos epiteliales de Malaaaez . 

d~ la.vaina de Hertwig. Hay un cierto acuerdo en que loa·tu-



mores agrupados bajo el nombre de ectod~rmicos pueden ser 

considerados como verdaderas neoplasias. 
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Los tumores mixtos, que tienen componentes mesenquima -

tesos, se desarrollan a partir de los mismos orfgenes, pero 

la proliferaci6n epitelial induce a los tejidos mesenquimat2 

sos circundantes a diferenciarse y proliferar, como ocurre 

en la odontogAnesis normal. 

El hecho de que algunas de estas lesiones representen 

solo una variaci6n mtnima de la odontogdnesis normal, aun 

aquellas que representan una variacidn mayor, no indica que 

sean malignas. 

CLASIPICACION 

Se han realizado numerosas· clasificaciones de los diver 

sos tumores odontog~nicos" pero hay algunas que destacan en -

tre las demSs. La clasificaci6n m&s actual data de 1950, en 

la cual se excluye a muchas entidades previamente aceptadas 

como tumores, Astas son por ejemplo los quistes, los cuales 

no constitufan verdaderos tumores en el sentido restringido 

de la palal>ra. 

Blande-Sutton (1922) tambifn consideraba·a todas las 

malformaciones dentarias como tumores pero cabe aclarar que 

dichas malformaciones desarrolladas en la odontogAnesis 

(como la fusi6n, dislaceraci6n,. perlas adamantinas, etc.) no 

estan consideradas en ninguna claaificaciOn moderna de tumo"'.' 

·, 
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res odontog~nicos ya que son solo ligeras variaciones o des­

viaciones en la formaci6n dentaria. 

Otra forma de clasificaci6n para los tumores se basa en 

el concepto de que el diente se origina a partir de dos ca -

pas genninales y que alguna de ellas, o las dos conjuntamen­

te, dan origen (si la organizaci6n de dichas capas se viera 

alterada) a un tumor odontogAnico. 

De lo anteriormente dicho estos tumores pueden clasifi­

carse en tres grupos b4sico: 

1.- Ectod,rmicos - Si el tejido proliferativo es pura -

menteectod8rmico, y solo encontraremos tejido mesenquima -

toso como unificador o para mantener unida la lesi6n tumo -

ral. 

2.- MesenquimatOsos - En donde el mesdnquima es el te ~ 

jido agresivo y el ectodermo est& completamente ausente (pu~ 

de encontrarse este dltimo dnicamente por coincidencia) • 

J.- Mixtos o compuestos - En los que el ectodermo como 

el· mesdnquima son los elementos tumorales. 

M4s adelante se sugiri6 una nueva clasificaci6n en la 

cual los tres grupos principales originales fueron reducidos 

a dos, consistiendo simplemente de .las hiperplasias conside­

radas primordialmente epiteliales y las esencialmente meso -

ddrmicas. Un subd1visi6n del grupo epitelial. comprend16 pro­

liferaciones epiteliales con potencial inductivo asociado 

con la inducci6n de tejidos conectivos especializados como 

la dentina, y un segundo subgrupo que inclu!a proliferacio .­

nes epiteli-ales ce1n un m!nimo de potencial i~ductivo, si 11~ 
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garan a presentarlo. 

Debido a que los tumores odontogAnicos pueden producir­

se en cualquier etapa de la odontogAnesis, podría clasificar 

se a estos en : 

l.- Blandos - Aquellas lesiones tumorales que se gene -

ran durante la primera etapa de la odontog~nesis. Reciben 

ese nombre debido a que en la etapa en que se formaron no 

pueden contener tejidos dentales calcificados. 

2.- Duros o calcificados - Cuando se originan en la·se­

gunda etapa de la odontogAnesis y, por lo tanto, contienen 

dentina, cemento o esmalte, solos o combinados, formando Pa! 

te de su estructura • 

. Describiremos los tumores odontog~nicos en base a la 

clasificáci6n desarrollada por Bernier y tomada tambi~n por 

la Academia Americana de Patolog1a Oral, excluyendo al fibr2 

sarcoma odontdgeno y al sarcoma ameloblastico: e incluirenos 

al tumor epitelial calcificante. Dicha clasificaci6n es la 

siguiente: 

1,- Tumores Epiteliales 

a) Ameloblastoma 

b) Ameloblastoma acantomatoso 

c) Ameloadenoblastoma 

d) ·Melanoameloblastoma 

e) Tumor epitelial calcificante 

2.- Tumores Mesenquimatoaos 

a) Fibroma odontogdnico 

-.". l•·y 
•',\'. 



b) Mixoma odontogénico 

e) Cementoma 

d) Dentinoma 

e) Fibroma cementante 

.3.- Tumores Mixtos 

a) Fibroma amelobl4stico 

b) Odontoma 

c) Odontoma amelobl&stico 

d) Odontoma compuesto y c0111plejo 

e) Hemanqieflla amelobltstico 

f) Neurinoma amelobllstico 

MBLOBLASTOMA 
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Este tipo de tumor es el mas frecuente y agresivo de 

todos los tumores odontogdnicos comprendiendo cerca del 18\ 

de estas lesiones. Ha sido conocido con otros nombres como 

el de adamantoblástoma y adamantinoma. Este dltimo t~rmino 

no se emplea ya que no produce esmalte y, por lo tanto, la 

les16n no es adamantina o dura. 

Se caracteriza por la proliferacidn de c~lulas epite -

Hales con apariencia de anieloblastos y rettculo estrellado. 

Por lo general crece lentamente y su duracidn media an­
tes del trat~iento y de que el paciente lo note es de cinco 
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a ocho años. El tumor crece por expansi6n antes que por in -

vasi6n. El m~s frecuente y muchas.veces el dnico s!ntoma in! 

cial es la expansi6n de hueso. En la mand!bula pueden exten­

derse por delante hasta la zona mentoniana y por detr&s has­

ta la rama. En el maxilar suelen ser m~s agresivos y difu -

sos, y no es raro que invadan el antro y el suelo de la na -

riz. Los que se desarrollan en.la tuberosidad pueden exten -

derse hacia la base del.cr4neo. 

Debe decirse que la extensidn clínica y radiogr4fica de 

la lesi6n es engañosa y que la invasi6n 6sea es mucho mayor 

que la que señalan los l!mites aparentes del tumor. Cuando 

la lesi6n esta muy avanzada puede provocar en el paciente 

una asimetr!a importante y afectar la funci6n normal de la 

boca. Die~lafit cita un e.aso en su obra del tamaño de una c2 

beza de niño. 

En la mayor!a de los casos el dolor no constituye un 

rasgo importante, solamente cuando la lesi6n es muy grande 

se presentar4 dolor al realizar la palpaci6n debido a la pr~ 

sidn ejercida sobre los troncos nerviosos. Cuando invaden el 

canal mandibular pueden provocar parestesia del labio y los 

dientes del cuadrante responder!n negativamente a las prue -

bas de vitalidad pulpar. 

Cuando se pierde la cortical dsea suelen presentarse 

fracturas patolOgicas. La lesi6n puede provocar desplaza -

miento y mal oclusi6n de los dientes de la regi6n, pero los· 

dientes no afectados conservan su vitalidad. 

Clínicamente se observa como una masa dura Osea, no do-
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lorosa, de tamaño variable que aumenta la superficie! buco­

lingual del maxilar. Puede ser de superficie lisa o lobula -

da, de forma redonda u oval y est~ recubierta por una muco­

sa de color rosado normal que puede lleg;:o·.: a ulcerarse. 

Las lesiones pueden ser s6lidas o qutsticas. La qu!sti­

ca es multilocular con separaciones de delgados tabiques 

6seos y se presenta como una neoformaci6n mas antigua y fre­

cuente que· el tumor al5l ido. 

Cerca del 801 de loa ameloblastomas se presentan en man 

d1bula y el 80\ de esto se localiza en la· zona molar con el 

101 o 201 preaentandoae en la zona premolar. Rara vez afecta 

la zona de dientes anteriores. 

Cubre una amplia gama de edades con mayor incidencia a! 

rededor de los 30 años. No ·parece tener predilecci6n por una 

raza determinada pero JCeqel (1932) sostiene la opini6n de 

que atacan con mas frecuencia a personas de raza negra. En 

contradicci6n Robinson (1937) afirma que la raza blanca es 

la m4s comOnmente af ectáda. 

La diatribuci6n en ambos sexos es equitativa aunque 

Chont (1943) afirma que la incidencia en el sexo femenino· es 

m~s alta que en el masculino. 

Kane y Bernier informan que 33\ de todos los ameloblaa­

tomas est4n asociados con quistes foliculares preexistentes. 

Los ameloblastomas se originan a partir de la Umina 

dental o sus derivados (6rqano del esmalte, restos epitelia­

les o, como ya se menciono, quistes foliculares); por lo ta!! 

to estos tumores odontogAnicos se componen dnicamente de ep! 

,·':, 
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telio. 

Thoma (1934) describe al iimeloblastoma como compuesto 

por epitelio del 6rgano del esmalte ; las células de Aste pu2 

den diferenciarse en diversidad de formas que dependen, en 

cierto grado, de la evoluci6n del epitelio en la etapa de la 

formaci6n tumoral. Sugiere también que estos tumores pueden 

derivar del epitelio bucal que conserva su potencial de di -

ferenciaci6n hacia una variedad de estructuras ~ctodArmicas. 

Robinson (1937) añade que los traumatismos, ad como la 

irritacien provocada por los dientes en erupcidn, son facto­

res que tienen gran importancia en la etiologta de estos ·tu­

mores . 

. Bernier sugiere que la lesi6n se origina en los rema -

nentes de la lAmin.a dental y del epitelio amelobUstico ex -

terno o de · los tejido.a que lo preceden. Algunas les iones pu2 

den originarse por traumatismos genéticos en la porci6n del 

esmalte del fol!culo. 

La teor!a de Brocca y Malassez explica la formaci6n de 

ameloblastomas en la regi6n de terceros molares debido a las 

presiones y compresiones a que pueden estar sometidos los t2 

l!culos y gArmenes, asociadas a fen6menos irritativos infla­

matorios y la falta de espacio, esto daría la posibilidad de 

provocar fol!culos abortivos o presionar el 6rgano del es -

malte origin4ndose la hipergénesis o neoplasia amelobl4sti -

ca. 

Estas ~eaiones no présentan.c!psula a su alrededor pero 

d una cubierta de tejido conectivo coUgeno maduro que se 
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forma por remplazo fibroso del hueso circundante y se in -

corpora al tumor en vias de expansi6n. Esta fibrosis perifd­

rica hace que se desarrolle una pseudoc!psula alrededor del 

cuerpo principal de las cdlulas epitelial.es en prolifera -

·ci6n. La masa central consiste habitualmente de c@lulas es -

.trelladas que se asemejan a las del retfculo estrellado del 

drgano del esmalte y se encuentran separadas entre sf. 

Thoma.describid histoldgicamente tres posibilidades es­

tructurales de estos tumores: 

·a) La·forDI~ plexiforme con calulas muy diferenciadas forman-

do cordones revestidos de c8lulaa pr;lamlticas o cil!ndricaa. 

b) Aquella con predominio de cdlulas estrelladas del drgano 

de:l. esmalte • 

. el Aquella en que predo~inan la cdlula1 cflindricas alarga -

das ameloblAsticas. 

La vascularizacidn es variable y hay inflamaci6n secun­

daria en uri ndmero elevado de casos. Esta reacci6n parece 

estar relacionada con la localizaci6n habitual del tumor en 

la únidn del cuerpo con la rama ascendente de la mandtbula, 

donde las infecciones odont6genas son comunes. 

Sus caractertaticas radiogrlf icas son muy variables de­

pendiendo de la duracidn, lócalizacidn y extensi6n. Se obse! 

va una radiotransparencia de forma irregular, el borde o la 

periferia esta bien limitada pero a veces es difusa y mal d2 

finida. Puede observarse en forma unilocular (sdlido) o mul­

tilocular (qu!stico) separado por delgados tabique 6aeos de 

diverso grado .de densidad. Los tejidos blandos rara vez es -
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t~n invadidos. En casos de enfermedad avanzada hay un exten­

so adelgazamiento y expansi6n de las l&ninas corticales. La 

detrucciOn de la l&nina dura y del ligamento periodontal se 

encuentra en casos de resorcidn de las raices. 

El tratamiento debe decidirse, par.a cada caso indivi -

dual, entre la resecci6n quirQrqica (abarcando en muchos ca­

sos la resecc16n total o completa de la mand!bula, o de una 

parte de ella ) y la enucleacidn. Ea posible que la resec -

ciOn sea el tratamiento m&s adecu~do para evitar residivas 

aunque un tratamiento conservador bien realizado puede pro -

porcionar la misma seguridad siempre y cuando los pacientes 

se sometan a exantenes cl!nicoa y radiogrSficoa frecuentes. 

La reaecciOn del tU1110r con un amplio margen de hueso normal 

sin duda est4 indicada en aquelloi·~acient~s que han peraen­

tado varias reaidivaa. El defecto puede reconstruirse por un 

injerto inmediato.de hueso autd9eno. 

Robinson reporta un 35\ de recidivas y afirma que se d! 

be principalmente a causa de una extirpaci6n incompleta. Al­

gunos ameloblaatomas han recidivado inclusive de 10 a 15 ve­

ces despu6s del tratamiento. 
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Ameloblaatomaa 
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AMELOBLASTOMA ACANTOMATOSO 

Es una variedad morfol6gica del ameloblastoma simple. 

Las diferencias histol6qicas parecen jndicar que es una le -

s16n m!s antigua, pero en todos los deaíds sentidos son id6n­

ticos. 

El ameloblastoma acantomatoso proviene de la transfor -

maci6n del epitelio del 6r9ano del esmalte a epitelio pavi -

mentoso estratificado menos diferenciado. 

Son menos beniqnos debido a que las c6lulas que lo con! 

tituyen son mas indiferenciadas que las que se presentan en 

el ameloblastoma simple. 

Debe su nombre al hecho de que las c!lulas centrales de 

algunos de los acllmulos foliculares presentan caractertsti -

cas escamosas, incluyendo c6lulas.esp1nosas y hasta la for -

maci6n de queratina. 

No es tan raro como el melanoameloblastoma y el adeno -

ameloblastoma. 

Existe una transici6n del epitelio odontogénico alta -

mente especializado hacia c6lulas escamosas menos diferenci! 

das que se observan sobre todo en el,-centro de lós qrupoa 

celulares y rara vez en los cordones o bandas. El cambio pii!! 

de ser tan acentuado que puede conducirnos a un dia9n6stico 

equivocado de carcinoma epidermoide, pero no se conocen re -

portea de tumores anielobl&sticos acantomatoeos que .sufran a! 

quna transfor111ac1en maliqna a .menos que se hayan llevado a 
cabo tratamientos conaervadores ,· 
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Una parte o la totalidad del tumor consiste en islotes 

epiteliales compuestos de células escamosas que pueden ser 

queratinizadas y parecerse a las de un carcinoma de células 

escamosas, Se encuentran conglomerados d~ células pavimento­

sas con tendencia a formar perlas epiteliales, 

Ya que existe la posibilidad de una transformacidn ma -

ligna en este tipo de ameloblastoma, el tumor debe ser exti! 

.Pado ampliamente mediante·resecci6n local de la porci6n inv! 

dida de hueso incluyendo un amplio margen de hueso normal. 

Se crte que si no se sigue un tratamiento adecuado pue­

de transformaree en un carcinoma de células invasoras. 

AMELOADENOBLASTOMA 

Es un tipo de tumor odontogénico raro (comprende cerca 

del 3t de ellos) que se caracteriza por la formaci6n de es -

tructuras semejantes a conductos los cuales estAn revestidos 

de epitelio cil!ndrico o cuboideo. Los espacios entre los 

conductos est&n llenos de c6lulas epiteliales dispuestas de 

manera dispersa. Este aspecto es puramente superficial ya 

que cortes seriados han demostrado que las estructuras cir -

culares son esferas cerradas mSs que secciones transversales 

de conductos ciltndricoe. Esto es importante pues el tejido 

tumoral ya no puede ser éonaider~do le9et!mamente como repr! 

sentativo de una 9Undula convencional. 



Se cree que la mayor!a, si.no es que todos, proceden 

del revestimiento epitelial de quistes· foliculares. 

No es tan infiltrativo como el ameloblastoma simple y 
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se asocian a menudo con dientes que se encuentran impactados .... 

Pueden ser asintom4ticos. Su cr roimiento,es lento y su 

tamaño var!a en di4metro, Al parecer rara vez alcanza qran 

tamaño; puede medir algunos milimetros o presentarse tan 

qrande que alcance dimensiones superiores a los 7 cm, y pro­

ducir agrandamiento de la zona afectada. 

Se produce principalmente en pacientes menores de 20 

años, aproximadamente el 70t de ellos, el resto se presenta 

e~ edades que oscilan en los extremos de cinco y cin.cuenta 

años. 

El porcentaje por la predilecci6n del sexo es m&s ele -

vada en mujeres representando el 60t. Se localiza con mayor 

frecuencia en maxilar que en mand!bula en proporci~n de 2 a 

1. Es m4s comlln encontrarlo en la zona de dientes anteriores 

(en un 76t ) en ambos maxilares, el 74t de esto est4 asocia­

do ·a un diente retenido y dos tercios de ellos se localizan 

en la zona de caninos, Raras veces se encuentran hacia dis -

tal de· la zona de premolares. 

A diferencia de otros ameloblastomas date puede estar 

encapsulado, debido a esto los espacios meduláres que circu~ 

dan la lesi6n es.Un libra del tumor. El ameloadenoblaatana 

esta compuesto de un conglomerado de cdluias epite~iales con 

grandes ndcleoa bas6filoa y una cantidad moderada de cito -

.plasma, La disposici6n de estas cdlulas var!a desde capas no 
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organizadas hasta conglomerados circulares de c~lulas epite­

liales asociadas con material intercelular eosin6filo dispeE 

so, o bien pueden alcanzar un alto grado de organizaci6n en 

forma de estructuras secretoras revestidas de c~lulas alarg! 

das y conteniendo una masa s6lida de material eosinOfilo en 

su centro. Frecuentemente se observan focos dispersos de ca! 

cificaci6n, y conglomerados adyacentes a menudo se unen en -

tre si para formar masas calcificadas. 

Radiogr&f icamente se observa como una zona radioldcida 

unilocular homogenea. Puede contener focos radiopacos borro­

sos o densos que son calcificaciones dentro del tumor. Se 

observa como una lesiOn destructiva de loa maxilares que pu2 

de.o no ser circunscrita y puede encontrarse en lugar de un 

diente o bien, junto 'a qno que no ha brotado. En las lesio -

nes mayores hay expanai6n de las corticales pero no llega a 

perforarlas. Ea frecuente la separaci6n de las raices o el 

desplazamiento de los diente adyacentes¡ la resorci6n es ra-

ra. 

En su mayorfa, estos tumores han sido tratados mediante 

excisi6n quirGrgica conservadora y no se han reportado casos 

de recidiva aun en la presencia de la extracci6n mfts apresu-

rada. 

Estas. lesiones son mucho mas benignos que el ameloblas­

toma simple debido a que no es invasivo local ni tiende, co-
. .. 

mo ya se menciono a presentar tecidivaa. 
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MELANON1ELOBLASTOMA 

Es una neoplasia rara (comprende cerca de 0,71 de los 

tumores odontog~nicos) que consiste en nidos pequeños de c@­

lulas redondas que contienen melanina. 

Ha sido incluido en algunas clasificaciones de tumores 

odontog~nicos pero no se ha precisado si el origen.de sus c! 

lulas sean consideradas como· tales,. por lo tanto se han pro­

puesto cuatro teor!as distintas: 

a) Que el tumor tiene su origen en el neuroectodermo. 

b) Que ae forme del tejido precursor de la retina. 

c) Que real.Jllente sea de tejido odontog@nico. 

d) Que. se desarrolle a partir de los restos del 6rgano vo -

meriano nasal (de Jacobson) • 

Dependiendo de la aceptaci6n de dicha teor!as, se atri­

buyen a ~l diferentes denominaciones: Progonoma, tumor de 

origen embrionario retinario, tumor de origen embrionario y 

ameloblastoma pigmentado o melanoameloblastoma. 

Está lesi6n suele manifestarse en niños de muy corta 

eda~, generalmente durante los primeros seis meses de vida, 

Dichos tllll\Ores, en mls del 80% de los casos, aparecen 

en maxilar y la mayor parte de ellos en la porci6n anterior. 

El sexo femenino es el mls comGnm.ente afectado'. 

El melanoameloblastoma se presenta como una tumoraci6n 

de crecimiento relativamente rSpido en el surco alveolar 

que· levanta el labio superior del niño y le causa dificul • 

tad en la succi6n. 



72 

Debido al reducido tamaño del maxilar en los primeros 

meses de vida, el tumor da la impresidn de ser bastante ex -

tenso. La mucosa suprayacente puede estar intacta. 

Histol6gicamente es una masa tumoral no encapsulada, 

compuesta por dos tipos de cdlulas epiteliales reunidas en 

islotes y separadas por haces densos de tejido conectivo. 

Puede haber cdlulas cuboideas con abundante citoplasma iapr2 

ciso que contiene qrlnulos pardos y sus ndcleos y nucleolos 

se tiñen intensamente. Contiene tambidn cdlulas con ndcleos 

redondos intensamente bas6filos· y escaso citoplasma. Los is­

lotes del tumor pueden estar constituidos por uno o ambos t! 

pos de cllulalÍ. La mayo'da de los tumores estan rodeados por 

un halo que representa un !rea hialinizada, Presenta caract2 

res 1nf1ltrativos pero no tiende a la recidiva. No hay mito­

sis ni produce met!stasis. 

Radioqr!ficamente se observa una masa radioldcida, trr2 

qular, poco definida, con adelgazamiento y expansi6n de la 

cortfoal. 

Los dientes y los gArmenes en desarrollo cantlnmente se 

encuentran desplazados. 

El tratamiento para este tumor consiste en la extirpa -

ci6n quirdrgica conservadora local y el l~qrado, ya que la 

posibilidad de recidiva es nula o muy baja. 
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TUMOR EPITELIAL CALCIFICANTE 

El tumor epitelial calcificante es una lesi6n poco co -

mdn. Fue descubierta por primera vez en fecha relativamente 

reciente (1956) por Pindborg, por lo tanto tambi~n se le co­

. noce con el nombre de tumor de Pindborg. 

La lesi6n. se asocia, a menudo, con la corona de un die~ 

te impactado o retenido (en el SO• de los casos) y muchas de 

sus caracterlsticas cllnicas y evoluci6n son similares a las 

de los ameloblastomaa, aunque no muestre los tfpicos carac· -

teres de loa dltimos. 

Este tumor se caracteriza por la presencia de calcif ic! 

ci6n en el interior de las c~lulas t\Jmorales degeneradas, a 

veces en grandes cantidades. 

Muchas veces la lesi6n se confunde y se describe con 

los nombres de ameloblastOJlla u odontoma, por lo cual se cree 

que es m!s frecuente de lo que los reportes indican. 

Pindborg sugiere que el tumor proviene del epitelio re­

ducido del esmalte asociado a dientes no brotados. Algunos 

autores creen que su origen est& en relaci6n con c~lulas.co~ 

tenidas en el estrato intermedio. 

Se presenta casi exclusivamente en el sexo masculino y 

con mayor frecuencia aproximadamente a los 40· años o mAs • 

. Generalmente Se localiza en el maxilar inferior y la m! 

yor parte ~e 101 casos con predilecci6n en la.zona de premo­

lares y 1110lares. 

La mayoda de ellos se desarrollan en zonas centrales 
.·,' 
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de hueso, aunque se ha reportado la aparici6n de algunos tu­

mores extra6seos o de tejidos blandos (que se localizan prin 

cipalmente en la enc!a) • 

Clfnicamente se observa una hipertro1ia bien definida, 

dura, que est4 recubierta por mucosa normal. 

Histol6gicamente se compone de cdlulas epiteliales 

poliddricas, con ndcleos grandes, dispuestas en pequeños is­

lote~ con focos de calcificaci6n y formaci6n de sustancia 

hialina. En ocasiones las cdlulas se agrupan formando cordo­

nes o hileras Ca manera de adenocarcinoma). !n Cllllbos casos 

preaentan un borde celular bien delimitado. Su abundante ci­

toplasma a menudo ae llena de 11111terial eosindfilo con ten -
@ 

dencia hacia la calcififaci6n (caracterlstica de donde deri-

va au nombre), Es· c0mdn.la ~ultinucleacidn y la presencia de 

puentes intercelulares. 

Radiogr4ficamente presenta considerables variaciones. 

En ocasiones la lesidn se observa como una zona radioldcida 

difusa o circunscrita, y en otros casos se presenta como una 

zona combi~ada de radiolucidez y radiopacidad con pequeñas 

trab~culas dseas irregulares que atraviezan la zona radiold­

cida en varias direcciones. 

·oebido a que tiene caracteres invasores y una gran ten­

dencia a recidivar, el tratamiento de elecci6n para este ti­

po de lesiones consiste en la·resecci6n de la zona afectada 

abarcando un margen adecuado de tejido 6seo sano. 
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Tumor Epitelial Calcificante 

FIBROMA ODONTOGENICO 

Consiste en una proliferaci~n central de. tej.ido fibroso 

que se considera emergente ya sea, del tejido fibroao del S! 

co dentario, del primordio de la pulpa o del ligamento peri2 

dontal. Aunque.puede haber c4lulas epiteliales odontogdni -

cas, el tumor se forma del tejido mesenquimatosQ. El epite -

lio especializado todavta no presenta la reacoidn .necesaria 

para la produocidn de tejido duro o calcificado. 

El tlimor ae halla· situado en el !rea donde se desarro -
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llan los dientes y posee restos epiteliales de tipo odont6 -

qeno dentro del tejido conectivo fibroso neopl4sico. 

Representa fproximadamente el 23% de los tumores odont2 

9Anicos afectando en mayor grado a la maqdfbula, principal -

mente en la regi6n del tercer molar y canino. Afecta a ambos 

sexos por iqual y generalmente en la segunda dAcada de la v! 

da. Comrtrunente son unilaterales aunque se han reportado ca -

sos de presencia bilateral. 

Se extiende lentamente produciendo un leve agrandamien­

to de la zona y rara vez produce stntomas pero puede llegar 

a ocasionar deformidad. Casi s tempre. es ta asociado a un die9 · 

te retenido o a dientes faltantea. Se considera como una et! 

pa tardta del mixoma odonto9Anico. 

u1,tol69ica1118nte ea m\lf parecido al anterior con la di­

" ferencia de que en Aste los de~s;t.toe de coUgena son abun -

dantes. ·Se ob1erva como una masa circunscrita de tejido co -

nectivo denso o laxo en el cual estdn dispersos cordones e 
• islotes de epitelio. Las formaciones epiteliales son abunda9 

tes y sus cAlulas no imitan a los ameloblastos. En algunos 

casos la lesi6n puede experimentar calcif 1caci6n y se denorn! 

na entonces fibroma odontog6nico calcificante. Los bordes c2 

lulares son bien visibles y, a menudo, hay faaciculaci6n de 

los haces fibroaos. 

Radiogrlficarnente se observa como un Area radiolGcida 

redonda .e irregular en sus bordes, de extensi~n variable as2 

ciada con la corona de un diente lo que semeja al quiate de9 

tlqero, circunatancia que conduce a realizar diagn6sticos 

... 
·.' 
.¡. 

'. ~···. 
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equivocados • 

. Debido a que el tumor es benigno, puede extirparse f! -

cilmente realizando una remoci~n completa combinada con cur2 

taje, y solo en las lesiones extensas est4 indicada la rese~ 

ci~n. Ya que la lesi6n puede ser pequeña, no hay necesidad 

de eliminar gran cantidad de tejido y, cuando est4n .tnvolu -

erados dientes, se procede a· la extracc.t6n de estos. La masa 

tumoral eliminada es mas s~ltda que qu!atica, 

Ya que algunos tU111ores pueden recidivar con tendencia a 

la agresividad local, es necesario examinar al paciente pe -

ri~dicamente hasta que se manifieste una clara cicatrizact~n 

completa. 

No se recomienda la terapeGtica de irradiaci6n debido a 

la inmadurez del tejido y porque puede eatimularee un rlptdo 

crecimiento del tumor. 

Fibroma 

Odonto­

q41n.tco 
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MIXOMA ODONTOGENICO 

Es ún tumor benigno de origen mesenquimatoso que provi~ 

ne de la papila de un fol1culo dentario antes de su calcifi­

caci6n, del primordio de la pulpa o del ligamento periodon -

tal. 

Generalmente los casos presentados se localizan en zo -

rías de los maxilares en las que los dientes se encuentran iU 

cluidos o ausentes, esto se debe probablemente a una altera-

ci6n congdnita. 

El mixoma odontogdnico constituye aproximadamente el 61 

.. de este tipo de tumores de los maxilares, presenUndose con 

mayor frecuencia en la segunda o tercera ddcada de la vida,. 

raras ~eces aparece antes .dé ·loa diez y despu6s de los cin -

cuenta años. No hay predilecci6n por el sexo y su localiza -

ci6n m!s frecuente es en el maxilar inferior. 

A menudo se asocian a dientes·desplazados o, como ya se . 
mencion6, ausentes y en ocasiones se les puede ver en la re-

gi6n periapical. Dependiendo de su tamaño pueden involucrar . 

a uno o varios.dientes. 

Este tumor se caracteriza por presentar una matrtz la -

xa, granular y a veces gelatinosa. Las c6lulas fusiformes 

que lo constituyen presentan prolongaciones fibrilares que 

tienden a entremezclarse y poseen nGcleos delicados y alar -

gados que se tiñen intensamente. Los bordes celulares no son 

claros y el citoplasma suele presentar un tinte' alqo bas6fi­

lo; la mitosis es poco frecuente. La lesi6n esta intercalada 



79 

de una cantidad variable de mindsculos capilares con paredes 

delgadas y de depOsitos escasos e irregulares de. col&gena en 

forma de. bandas que por lo general aumentan con el tiempo1 

es por esto que el fibrana odontoq~nico que ya describimos, 

es considerado como una lesidn subsecuente al mixoma o re -

presenta su etapa final. Peden existir masas de epitelio co­

mo pequeños nidos o como bandas entrelazadas, Bordeando esos 

ndcleos es posible ver el estrecho halo claro que sugiere un 

intento del epitelio por organizar el estroma rnesenquim4t1 -

co, La sustancia intercelular es mucoide y levemente bas6f1-

la. Hodson y Prout canunicaron la presencia de dos mucopolt­

sac&ridos lcidosr qran cantidad de 4cido hialurdnico y un P2 
co de condroit!n sulfato. Sugirieron que el contenido eleva­

do de 4cido hialur6nico podr1a ser un factor at9nificativo 

en el comportamiento neopl4sico del tumor. 

Macrosc6picamente suele ser una masa s6lida, lo que in­

dica que es un tumor expansor de hueso y que puede destruir 

la corteza. Su crecimiento es lento, el dolor puede o no pr~ 

sentarse y rara vez hay evidencia de inflamaci6n. 

Radioqrlficamente observ.amos una imagen radioldcida ex­

pansiva que a veces presenta una estructura multilocular se-

111ejando un ameloblastma. Bs comGn ver el desplazamiento de. 

los diente• aunque la resorci6n radicular es menos frecuen -

te. Suele extenderse antes de ser descubierto, La 1nvas1dn 

del antro se 1;>r~senta con frecuencia en las lesiones ·del 

maxilar. • 

Bs necesario identificar histoldgicamente a mixoma ya 
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vfas de desarrollo. 
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Debido a que la lesi6n es beniqna y a que la posibili -

dad de recidiva es muy baja, el tratamie~to de elecci6n con­

siste en la remoci6n quirdrqica completa sequida de la caut~ 

rizaci6n. La resecci6n local est4 indicada solo en casos de 

invasi6n masiva o cuando la recidiva suceda, Si existen die2 

tes involucrados en la lestdn, suele-.ser necesaria la extraE 

ci6n de los mismos. El tumor no es sensible a la irradia -

ci~n con rayos X. 

El mixoma odontog8nico es relativamente inofensivo por 

lo tanto el prondstico, despu8s de su tratamiento, es bueno. 

Mixoma 

Odontoqfnico 
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CEMEN'l'OMA 

El cementoma es un tumor derivado de la neoplasia cal -

cificada del tejido periodontal que qeneralmente se desarro­

lla en las proximidades del 4pice de un diente vital, en fo!: 

ma radial continu4ndos.e con el cemento . que lo recubre. 

Se caracteriza por un crecimiento extre111adamente lento 

y iimitado1 frecuentemente ea asintomlttco en los periodos 

iniciales de su evoluci(5n, pero al adquirir un cierto tama -

ño, y en particular, si la pieza dentaria presenta caries 

. y/o infecci<Sn pulpar, puede provocar perturbaciones nervio - · 

sas, alqias y ostet.Us por vectnctad y c~pret1,t8n1 de lo con~ 

trario, puede permanecer sin detectara~. 

Las lesiones localizadas· cerca del aqujero me~ton!ano 

que invaden el nervio del mismo nombre, pueden producir do -

lor, parestesia y, en alqunas ocasiones, pueden lleqar a la 

anestesia. Aparentemente pueden producirse expansiones <Sseas 

pero realmente son reemplazos de hueso en el 4rea afectada. 

Por su parte, el diente puede presentar reacciones a la pera 

cuait5n. 

El cementoma puede distinguirse de la hipercementosis 

por su mayor indice de desarrollo y volumen, y porque el bo¡;: 

de de la lesit5n produce una uni<Sn perfectamente definida con 

el contorno de la ratz adyacente. El desarrollo del primero, 

asf cano su aspecto histole5qic0, es muy parecido a una le -

ai<Sn que afecta a los huesos llamada displaa1a, por lo que 

ae. le llama en ocasionea dilplas.ia fibrosa per1apical. 
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Este tumor es de etiología desconocida aunque se acepta 

que su origen se debe a restos embrionarios que mantienen ac 

tividad cement6gena, o alguna irritaci6n local cr6nica desc2 

nacida. 

Un poco mb del 101 de los tumores odontoglSnicos son de 

este tipo, y aproximAdamente, el 701 de los casos reportados 

se encuentran entre las poblaciones de la gente de color. 

Aciemas, se.han encontrado con mayor frecuencia en las muje -

rea (diez veces mas), presentandose sobre todo en la segun -

da d~cada de la vida. 

La mandíbula se ve mayomente afectada que el maxilar 

(921 de 101 casos) y su localizaci~n mas comdn ea en la zona 

de incisivos • 

.. , La leai6n oonai•te. principal.lllente de cemento celular o 

secundario dispuesto con semejanza, en algunos sitios, al t! 

jido 6seo mAs que al cementerio, mientras que en otros, se 

ven formaciones nodulares incluidas en la neoplasia cementa~ 

ria. Una capsula fibrosa se encuentra en la periferia del ty 

mor y se continda con el verdadero ligamento periodontal del 

diente. 

Micros~picainente ae encuentran tres etapas en au desa­

rrollo; 

l.- Osteolftica - Bn esta primera etapa, el hueso experimen­

ta reabaorci6n y reemplazo por un tejido conectivo fibroso 

compuesto de una ~antidad moderada de fibras col&genaa y de 

fibroblaatos j6venea • 

. 2.- Etapa CementoblAstica - La leai~n muestra la formac16n 
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incipiente de esptculas o islotes de un tejido basificado b~ 

s6filo acelular o moderadamente celular dentro del tejido c2 

nectivo fibroso. La pobreza de c~lulas incorporadas y el ba­

jo componente celular dentro de estas islas calciftcadas, 8! 

pezar1an a apoyar el concepto de que el tejido representa C! 

mento en vez de hueso. En ocasiones, estas islas calcfgeras 

pueden presentar un cuadro irregular de lineas incrementales 

de reposo y reversi6n. 

3.- Etapa madura (inactiva) - El proceso patoll5gico puede 

•er capaz de detenerse en cualquier etapa intermedia, y solo 

en algunas lesiones contindan progresando hasta alcanzar su 

madurez final. Las islas calcfgeras aUlllentan progresiv.amente 

de tamaño hasta unirse y formar una masa irregular calcifi -

cada y baa6fila. Una cantidad mfoima de tejido fibroso madu­

ro y estroma vascular quedan atrapados· entre los conglomera­

dos fusionados entre sl. Una pseudoc4psula bordea la masa y 

se confunde con el hueso adyacente. 

Radiogrlficamente, se observa durante la fase osteolf -

tica, una zona radioldcida periapical semejante a la que se 

ve en un granuloma dentario o quiste radicular acompañada 

por destruccil5n localizada de hueao1 esto ha llevado a la e! 

traccit>n innecesaria de . loa dientes afectados en base a un 

falso diagnl5stico. Bn la etapa cementoblbtica, la lesil5n se 

observa como una zona radioldcida de aspecto moteado. En la 

tercera etapa, la masa calcificada se· presenta col'llO una ra -

diopacidad densa, ovoidea, claramente delimitada del tejido 

circuhdante 15seo, rodeando loa &picea .de uno o mis dientes. 
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como consecuencia de esto, su aspecto es semejante, en cier-

ta forma, al producido por la osteitis condensan.te. 

La evoluci6n de la lesi6n, desde la primera etapa hasta 

la tercera, requiere un periodo de seis años aproxim&damente 

para que se presente. 

Una vez realizado el diagn6stico debe mantenerse al pa­

ciente bajo observaci<Sn radioil5gica periddica, y solo en ca­

. so· de que la _afecci6n provoque expanaiCSn maxilar, la inter -

venci6n quirGrqica estad justificada. 

Cementoma Incipiente 
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se acepta como dentinoma a aquella lesi6n en donde no 

haya tenido lugar la formaci6n rec!proca de esmalte. La pre­

sencia de epitelio odontdgeno indiferenciado es una de sus 

caracter!sticas. 

Es de· tamaño variable pero suele ser pequeño y crece 

lentamente. 

Se manifiesta clínicamente por la aparici6n de una zona 

focal de tejido hiperpll•tico que produce aumento de ta111año, 

tumefaccidn, separacidn de ratees adyacentes o i•pactaci6n 

de rdcea contiguas. CU!lJldO su ·calctricacidn ha conclu!do, 

puede relacionar•e con la ratz o. la corona de la pieza den ~ 

tarta afectada, o bien; permanecer libre, inclusive'en el•! 

no del hueso maxilar. 

Bn ellos se presen~an •!ntomas cl&sicos como dolor, P8! 

foraci6n de la mucosa y, por lo tanto, infección. 

~os dentinomas se desarrollan con mis frecuencia en la 

mand!bula, principalmente en la zona de molares. Las perso -

nas entre la segunda y tercera ddcada de la vida ae ven ma -. 

yormente afectadas y no hay predilecci6n por el sexo. 

Probablemente.no existan loa dentinomas puros ya que d! 

be haber ameloblaatos bien diferenciados para que pueda for-
' 

marse dentina, es decir, aunque eete tejido (dentina) cona -

Utuye el volumen fundamental del diente, au fomaci6n es.U 

estrechamente relacionada con ei' dep6stto de esmalte. Ea en­

tonces 16gico que ai existiera alguna alterac16n en esto1 te . . . . ' . ' -
jidoa 'lo maa probable 1erta que ae formara u~. ameloblaatoma 

y no un dentinoma. No obstante se han visto casos con abun -
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1 . Cementoma 
1 

Establecido 

DENTINOMA 

Bl dentinoma es una lesi6n.bastante rara·y con frecuen­

cia ·esta asociada y en contacto con las ratees de uno o va -

rios dientes. La mayor parte de ellos se originan en zonas 

centrales de hueso pero pueden tambi~n desarrollarse en la 

periferia (la encfa). 
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dante material del car4cter fibrilar de la dentina que su9e­

rir!an que el tdrmino dentinoma sea aplicable. Esto puede s~ 

ceder debido a la perturbaci6n de la producci6n de la denti­

na por interferencia de una delicada interrelaci6n de fen6m~ 

nos entre.el origen y producci6n del cemento y dentina. 

Thana sugiere que la etiologla de este tumor se debe a una 

hiperg~nesis del tejido mesenquim4tico que da origen al 6rg! 

no pulpar. 

Este tumor.se forma principalmente de dentina que, en 

la mayor!a de los casos, presenta un borde delgado .de cemen­

to. 

Stafne indica que el o los ndcleos calcificados de tej! 

do ps~udodentinario se hallan circunscritos por cdlulaR re -

dondas o cil!ndricas semejantes a los odontoblastoa, esto da 

a la estructura del blastema un aspecto osteoide. 

Existen dos tipos de dentinoma1 · 

l.- Dentinoma maduro - Consiste de una masa de tejido duro 

identificable como dentina tubular regular o irregular.y 

posee solo una pequeña cantidad de tejido conectivo fibroso 

·de ·sostdn que lo encapsula. 

2.- Dentinoma inmaduro - Consi1te de un fibroma amelobUati­

co en el cual cierta• &reas del estroma han c:Ontinuado dife­

renc1'ndo1e aun m'8 y producen dep6sitoa focales de dentina •. 

Generalmente la masa dentinaria que constituye a estos 

tW110rea tiene inclu1ionea de esmalte, debido a dato en oca -

·1ione1 puede conaider&raele como un odontoma compuesto com -

plejo (Hutchinson). 
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Radiogr!ficamente se observa una zona radiolOcida en 

hueso, en relacidn con las ra!ces dentarias, que contiene 

una gran masa solitaria opaca o muchas masas radiopacas re -

gulares de material calcificado cuyo tamaño varfa considera­

blemente. En algunos casos hay dentina en cantidades reduci­

das o presentarse mal calcificada •. 

Para su tratamiento la lesi6n se vigila peri6dicamente 

llédiante exSmenes radioqr&ficos1 si su evoluc16n es nula, la 

extirpacidn es innecesaria a menos que los dientes afectados 

deban ser extra!dos por alguna otra causa. Si la c&psula·de 

tejido conectivo que acompaña· al t~r no se retira en el m2 

mento de la intervenci6n qutrdrgica, ea muy probable que po! 

teriormente se presenten recidivas. 

Los dentinomas eon lesiones benignas ya que nunca pro -

ducen met&stasis, pero se han .encontrado casos en donde la 

destruccidn de hueso es coneiderable. 

FIBROMA CEMENTANTE 

Bl fibrana cementante ea una lesidn muy rara que no se 

relaciona con loa &picea dentarios. 

Ba de crecimiento lento y asintom&tico aunque, en raras 

ocasiones, puede producir aqrandam1ento del maxilar~ 

El curaó.clfnico, as! como ~l qrado de crecimiento, son 

similares a •las que presenta el fibroma odontdgeno, la dife-
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rencia principal consiste en la formaci6n final de un tejido 

calcificado, presente en el fibroma cementante, que semeja 

al cemento mls que al hueso. 

En algunas lesiones de este tipo es posible observar la 

misma cantidad de hueso que de cemento, lo que indica que 

hay una estrecha relaci6n entre ambos tejidos. 

cUnicamente se presenta como una masa focal de tejido, 

bien demarcada en la encfa (generalmente originlndose en.una 

papila interdentaria), con base pediculada y, por lo coman, 

solitaria. La lesi6n se observa del mismo color que lt muco­

sa normal o levemente enrogesida y la superficie puede o no 

estar ulcerada, 

i1 fibroma cementante es una enfermedad no neoplSsica y 

puede ser considerada una variante del fibroma osificante o 

del cementoma (Bernier). 

Esta lesi6n se presenta en cualquier edad aunque es mls 

comGn encontrarla en niños.y adultos j6venes, presenta mar -

cada predilecci6n por el sexo femenino en relaci6n de 2 a 1 

con respecto al masculino, Arabos maxilares se ven afectados 

en igual grado y principalmente por delante de la zona de mg 

lares. 

La gran potencialidad de diferenciarse del tejido mesen 

quimatoao, asociado a la osteogfnesis y cementoqfnesis en la· 

zona periapical del diente, es sin duda un factor importante 

en la histiogAnesia del tumor. Durante la evoluci6n tempra -

na, la matrf• ea laxa y moderadamente vascularizada (semejan 

te al ligamento periodontal inmaduro), La superficie presen-

,.•-.!" ... 
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ta una capa de tejido epitelial escamoso estratificado inta2 

ta o, con mayor frecuencia, ulcerada. Bl grueso de la leeidn 

se compone de una masa sumamente celular de tejido conectivo 

que contiene grandes cantidades de fibroblastos proliferan -

tes entremezclados con un delicado estroma fibrilar, dentro 

de Aste pueden observarse numerosos focos de sustancia cal -

cificada relativamente acelular e intdnaamente basdfila. Se 

produce calcificacidn en forma de trabdculas simples o 111Gl 

tiples interconectadas de hueso y gldbulos de material cal -

cificado muy seaejante al cemento. DespuAa de periodos in -

termi ten tes en que falta toda actividad, finalmente se pro.dg 

ce un dltimo periodo de inactividad celular. Bn este momento 

suelen producirse las alteraciones inflamatorias del tejido 

perifdrico en degenera~idn; las que deatruyen la cdpsula y 

el hueso adyacente. 

Radioqr&ficamente en lo·s tumores se observan zonas ra -

diopacas irregulares que afectan Sreas de tamaño considera -

ble,aunque otras veces est!ri restringidas: a un sector proxi­

mo a un solo diente1 es importante aclarar que estas zonas 

se encuentran libres en· el tejido dseo. Las pequeñas masas 

de cemento estSn contenidas en una red de tejido conjuntivo 

fibroao que da a la lesidn un aspecto moteado. 

Bl tratamiento indicado, cuando el tumor ea relativa -

mente pequeño (uno a dos cm. de d14metro), consiste en la 

remocidn, aun cuando haya necesidad de hacer la extraccidn 

del diente afectado. Si la leaidn es muy grande y,para·au 1~ 

tervencidn, va a ser necesario remover grandes cantidades de 



90 

hueso, lo indicado es tener al paciente bajo observacidn ra­

diol!Sgica peri6dica y debemos tener en cuenta ·que, aunque el 

twnor crece espasm6dicamente, puede acelerar su crecimiento 

en cualquier momento. 

. FIBROMA AMELOBLASTICO · 

Fibroma 

Cementan te 

El fibroma 1111elobllst1co ea una prol1feraci6n neopl&ai­

ca y conjunta del ·epitelio y del tejido conjuntivo en la 

cual las c•lulaa 111eaenquimatoaas varían en el qrado de madus 

raci~n deade el tipo embrionario hasta los fibroblastos pro­

ductores de collqena. 
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La lesi6n es una masa de crecimiento lento y benigno, 

menos agresivo que el ameloblastoma simple, asoc.iado a menu­

do a odontog~nesis perturbada o dientes retenidos. 

Debido al gran tamaño del tumor, sue,le producir una le!! 

ta expansi~n del maxilar, separar progresivamente las ratees 

de los dientes adyacentes y, en ocasiones, puede presentarse 

leve dolor. 

Las caracter1sticas c11nicas de este tumor son muy se -

mejantes a.las que presenta el ameloblastoma simple, el diaq­

n61tico diferencial se realiza baa&ndonos en la histopatolo­

gfa, 

Constituye alredec'Jor del 2.5• de los tumores odontoq6 -

nicosJ se presenta en ed~d temprana, aproximadamente a los 

1~ años, y no hay pred<?minio por el sexo ni la rau. La man­

díbula se ve mSs afectada que el maxilar, principalmente en 

la zona de molares y premolares. 

Bn el fibroma amelobllstico no se producen tejidos cal­

cificados, esto indica que se desarrollan a partir de teji -

dos representantes de las primeras e~apas de la odontoqdne -

sia. El. com¡lonente mesenqu.tmltico deriva de la papila dental 

o del conjunto folicular de la periféria, la porc16n epite -

Ual proviene del epitelio adamantino externo o de restos de 

la lantina del 6rgano dental sobre una base neopllsica. Bl 

elemento epitelial proliferante consiste de.grupos de c6lu -

las de tipo odontog6nico dispuestas ya sea en bandas o en 

forma de pequeños folículos rode~dos por c6lulas cuboideas o 

cilíndricas semejantes a ameloblastos. Se observa un halo 
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dentinoide en el tejido conjuntivo inmediatamente adyacente 

a las masa epiteliales y existe poca tendencia al desarrollo 

de edema intercelular dentro de estos act\mulos epiteliales 

formando una imagen de retículo estrellado, por lo tanto la 

lesi6n, en su totalidad, .se parece al 6rgano del esmalte. La 

proliferaci6n epitelial se acompaña de un desarroldo de tej! 

do conectivo fibroso tipo embrionario desde una masa volumi­

nosa hasta una estructura laxa que semeja la papila dental. 

contiene numerosos fibroblastos y relativamente poco col4qe­

no. En ocasiones se aprecia una zona de tejido conjuntivo 

.hialinizado alrededor del epitelio. La actividad mit6tica no 

es comGn. 

Radiogdficamente la lesi6n se observa como una masa r! 

diotransparente homogdnea central redonda u oval que puede 

ser Gnica o mGltiple. El tumor crece expandiendose mas que 

infiltrandose, por lo cual la· periferia se aprecia bien def! 

nida, delimitada y lisa. 

El tratamiento empleado para esta lesi6n es similar al 

que se realiza para el ameloblastoma, es decir, debido a que 

el tumor esta encapsulado bastara la enucleaci6n y la remo -

ci6n de una cant.idad adecuada del tejido normal. Ya que la 

tendencia a recidivar es mínima, pocas veces esta indicada 

la resecci6n1 sin emba~o puede emplearse este procedimiento 

cuando sea necesario. 

Se han registrado caeos de sarcoameloblastomas en los 

cuales los elementos epiteliales son idfnticos a los del fi­

broma ameloblasuco, y parecen ser tambil!n benignos, pe·ro la 
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proliferaci6n asociada de tejido fibroso es ~!s celular y no 

tan regular. Los fibroblastos individuales hacen. que el tu -

mor se comporte como una lesi6n agresiva y localmente des -

tructiva, esto puede hacer suponer que tenga caracter!sticas 

malignas pero no tiene realmente potencial alguno de metas -

ta tizar. 

A menudo se encuentra atipia celular debido a la inma -

durez del tejido tumoral, por esta causa tambidn puede diag­

nosticarse como tejido maligno. 

Fibroma Aineloblástico 
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ODONTOMA 

La palabra odontoma significa: Tumor benigno de tejido 

dentario. Dichos tumores pueden incluir entonces esmalte y 

matrtz de esmalte, dentina y predentina, cemento, pulpa, te­

jidos periodontales y restos epiteliales de las cdlulas for­

mativas que originariamente produjeron estas estructuras. 

·"' ·· ·oieulafait (1919) sin embargo, considera a 101 odonto -

mas como tumores del diente en.evoluci6n. Bland Sutton 101 

define como tumores compuestos por tejidos dentarios en d1•­

tinto grado de desarroUo y variada proporci6n que pueden t! 

ner como punto d~ origen el germen dentario o el diente en 

cualquiera de sus etapas de maduraci6n. 

Los odontomas ion los tumores mas comunes Cae presentan 

con una frecuencia del 22\), Generalmente aparecen antes de 

los veinte años y no parecen tener predilecci6n en cuanto a 

localizaci6n dentro de los maxilares. 

Se desconoce su etiolog1a pero se sugiere que.un trau -

matismo o una .inf ecci6n local puede conducir al desarrollo 

de la lesi6n. Hitchin sugirio que los odon~omas son hereda -

dos o se deben a un gen mutante posiblemente postnatal •. 

Batas lesiones poseen crecimiento limitado y estan·con! 

tituidos. habitualmente, como ya se mencion6, por-tejidos de~ 

tarios distribuidos de diversas y mGltiplea formas. cuando 

eatan en periodo de de1arrollo son asintom&ticos, pero una 

vez evolucionados ocaaionan retenci6n y desviaci6n de piezas 

comprendidas, en •1 per1metro de la lesi6n, 01teitis1absce ~ 
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alteraciones, 
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Generalmente el periodo inicial se produce en el momen­

to de la diferenciaci6n del o los fol!cu~os dentarios o en 

los periodos embrionarios de calcificaci6n del germen, mani­

festlndose en el adulto cuando han alcanzado su total desa -

rrollo o cuando factores secundarios complican el cuadro el! 

nico. 

·Radiogrlficamente se observa una zona circunscrita con 

una ma1a central radiopaca compue1ta por numerosos elementos 

irregulares, densos, y rodeados por una zona rad.toldcida es­

trecha. El tumor ocupa el espacio de un diente faltante o ea 

un defecto del desarrollo de un diente supernumerario. 

El diagnestico puede hacerse por la ausencia de piezas 

dentarias de la segunda denticien o por la presencia locali­

zada de una tumoraci6n dura que deforma el reborde alveolar; 

con mucha frecuencia se descubren debido a la aparici6n de 

un diente supernumerario en el arco y en ocasiones estas tu­

mores se manifiestan cuando se complican con fen~menos in -

f14111atorios. 

El tratamiento para este tipo de tÜ1110res consiste en su 

extirpacidn despda de la cual no se presentan recidiyaa. 

Existen numerosa• clasificaciones para loa odontomaa P! 

ro ninguna ha sido aceptada como tal. Loa tipos mas frecuen­

tes y que desarrollaremos son los siguientes s. 

a) Odontoma amelobllstico 

b) Odontoma compuesto y complejo 
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ODONTOMA AMELOBLASTICO 

Para la formaci6n del odontoma amelobl4stico participan 

tanto el epitelio como el tejido conjuntivo odont6genos. 

Este tUtimo alcanza un grado de diferenciaci6n como el que 

se observa en la segunda etapa de la odontog~nesis, por lo 

tanto se produce un componente calcificado que semeja cemen­

to o dentina. En raras ocasiones se forma esmalte. 

La mayorta de las lesiones .reportadas .,on sumamente 

grandes y han producido una marcada deformacidn de las es -

tructuras normales. Esto ha llevado a considerarlas ·1ocalme2 

te invasoras pero realmente crecen por expansi6n y la apa -

riencia de. invasidn podrt.a estar relacionada con la disper -

si6n del material calcificado. 

Como es una lesi6n central hay cons-iderable "destruc -

ci6n" de hueso con la consiguiente asimetría facial en al -

gunas ocasiones. Con frecuencia puede manifestara.e un leve 

dolor. 

Los odontomas ameloblSsticos suelen ser mucho mayores 

que las otras variedades de ameloblastomas, 

Estas lesiones representan cerca del 3t de los tumores 

odontogdnicos afectando con mls frecuencia a las personas m2 

nores de 15 años de edad y preferentemente a ~ombres. 

Algunos investigadores consi.deran a este tumor como una 

lesi6n similar a tos odontomas canpuestos y complejos a loa 

que se añade un ameloblastoma convencional1 realmente no se 

cree que ~e formen de esta manera (de dos neopUsias separa-: 
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das que proliferan al mismo tiempo), m~s bien existe una pro 

liferaci6n de tejido del aparato odont6geno, que incluye mor 

fodiferenciaci6n completa, ast como aposici6n y hasta calci­

ficaci6n. Los tejidos dentales se producen normalmente en un 

principio pero el componente epitelial prosigue la prolife -

raci6n y estimula al mesénquima odont6geno de modo que re·­

sultan cantidades excesivas de tejidos dentales calcifica -

dos. 

Histol6gicamente se observa al epitelio odont6geno pro­

liferante en forma de nidos, bandas y masas compactas. Exis­

te una gran variedad de cUulas y tejidos que incluyen, c' -

lulas ciltndricas, escamosas o indiferenciadas, ameloblas -

tos, esmalte Y. matr!z adamantina, dentina, osteodentina, ma­

terial dentiniode y osteoide, tejido semejante al ret!culo 

estrellado, papila dental, hueso y cemento. Una caracter!s -

tica notable es la presencia de capas de ameloblastoma tfpi-{ 

co, por lo comtin vasocelular, folicular o plexiforme. 

Suele haber distensi6n de la cortical 6sea con cantida-

des variables de tejidos dentales calcific~dos reemplazando 

esta sustancia 6sea. El odontoma amelobl&stico representa, 

probablemente, la etapa temprana de un odontoma compuesto o 

complejo. 

Radiogr&f icamente se observa una zona radioldcida gran­

de e irregular rodeada de una 'regi6n radiotrasparente. Den -

tro de la masa se observan mtil tiples ZC!~ª de opacidad de d·en 

sidad variable que pueden ser totalmente amorfas ya que se 

depositan indistintamente en el espesor del tumor. 
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Debido a que el elemento amelobl§stico muestra tenden -

cia a recidivar junto con la cont1nua destrucci~n dsea, no 

es recomendable la enucleaci6n conservadora y el curetaje 

sino que es necesario realizar la resecci6n del maxilar m~s 

allá de la periferia tumoral procurando conservar el borde 

de la mand1bula cuando esta sea la zona· afectada. 

Odontoma AmeloblSstico 
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ODONTOMA COMPUETO Y COMPLEJO 

Los odontomas compuestos y·complejos son alteraciones 

en el desarrollo normal de los dientes que pueden ser ocasi2 

nades por traumatismos, infecciones o inclusiones embriona -

rias. 

Estas lesiones se orig1.nan en las porciones mesenquima­

tosas y epiteliales del foltculo dentario. Algunos autores 

creen que son de origen neoplasico, sin embargo tambi'n se 

acepta que·son el resultado de una embriog8nesis defectuosa 

o alterada. · 

· Ainbos tumores crecen lentamente, por lo general son 

asintom&ticos y pueden persistir durante d~cadas sin ningdn 

slntoma, o bien, pueden desarrollarse durante algdn tie~po y 

despuAs permanecer estlticos por el resto de la vida del pa­

ciente. 

Debido á, ~ue tienen preferencia por de.sarrollarse en z2 

na de molares inferiores, la sint~matoloqia que se puede pr~ 

sentar en estos casos se asocia a menudo a las perturbacio -

nes que provo·can la erupci6n de los terceros molares tales 

como pericoronitia y trayectos fistulosos. La edad y el sexo 

en cuanto a predominio no es especUico. 

Tanto el odontoma compuesto como el complejo presentan 

las mismas caractedsticas cU:nicas y el miHIO contenido hi! 

tolegico, pero su imagen radiogrlfica asf como su organiza -

cidn histol6qica difieren grandemente, El odontoma compuesto 

es el tumor mls,frecuente. 
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Las lesiones de formaci6n tardía dentro de la odontogé­

nesis presentarAn las estructuras mAs organizadas, a este t! 

po de tumor se le denomina odontoma compuesto y en él se ob­

servan estructuras en forma de pequeños dientes deQtro de 

los cuales la disposici6n de tejidos (esmalte, dentina, ce -

mento y tejido pulpar) es completamente normal. Cada uno de 

los dentículos estA inclui~o separadamente en su propio saco 

fibroso y todo el conjunto est4 separado de hueso por una 

c4psula fibrosa que es similar, en todo sentido, al foU:culo 

que rodea a un diente normal. El ndmero de los dentículos V! 

ría pudiendo U.eqar a encontrarse hasta varios cientos, esto 

determinara el tamaño total de la tumoraci6n. 

El odontoma que· se forma tempranamente en la odontogd -

nesis producirA una masa irregular y se le denomina odonto -

ma complejo. Este Ódontoma es un conglomerado de dentina, e! 

malte, matr!z de esmalte, cemento y zonas de tejido pulpar, 

todos estos desarganizados. La masa total puede ser equiva -· 

lente o exceder la de un diente normal y se encuentra rodea­

do por una capsula fibrosa. 

RadioqrAficamente en el odontoma compuesto se observan 

radiopacidades muy densas n!tidamente demarcadas y_a menudo 

rodeadas de una delgada zona radioldcida. Se pueden ver dieD 

tes imperfectamente formados de distinto tamaño y aspecto, · 

En el odontoma complejo la radiopacidad no presenta fOE 

ma eapec!fica sino que aparece como una masa desorganizada 

irregular de material calcificado rodeado por una banda ra 

dioldcida estrecha con una periferia lisa. 



Ambas formas están con frecuencia asociadas a dientes 

retenidos. 
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El tratamiento a seguir en este tipo de odontomas es la 

eliminaci6n quirdrgica; ya que est4n sep~rados del hueso cir 

cundante por una c4psula de tejido conectivo,se endclea fá -

cilmente. Debido a su semejanza con el odontoma y el fibro -

adenoma amelobl&stico se sugiere que todo odontoma extirpado 

se envie a' un pat6logo bucal para su examen microac6pico. 

La recidiva no se presenta ya que el grado de d1feren -

ciaci6n de estos tumores termina cuando la lesidn ha madura­

do. 

Odontoma Complejó 
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Odontoma· 

Compuesto 

HEMANGIOMA AMELOBLASTICO 

El hemanqioma amelobl&stico es una lesi6n sumamente ra­

ra y se describe cano un tumor mixto compuesto de un amelo -

blastema y un hemangioma que se oriqinan en forma stmult&. -

nea. 

Existen dudas en cuanto a si el componente vascular es 
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odont6geno o solo una parte del mismo lo sea, sin embargo es 

ta canprobado que el epitelio sf ~s de este caracter. 

Se cree que el hemangioma constituye simplemente un tu­

mor de tipo antag6nico en el cual los ele~entos tumorales de 

dos neoplasias separadas que proliferan en la misma zona, se 

enfrentan y tienden a entremezclarse. Algunos autores opinan 

que falta la evidencia de la ·neoformacidn de vasos sanguf -

neos y que, por lo tanto, representa solo un fendmeno degen! 

rativo. 

El patr6n de desarrollo epitelial ea s6lido con masas 

en espirales como las que se.observan en el adenoameloblastg 

ma. La vascularizacidn es una característica dominante de la 

lesidn~ Los vasos sangu!neoa son grandes y numerosos, con P! 

redes delgadas pero ~ien desarrolladas, la mayor!a de ellos 

son bien visibles y contienen gran cantidad de eritrocitos. 

En alqunos casos los elementos hemangiomatosos se encuentran 

en la zona que comOnmente ocupa el retículo estrellado. De -

bido a que el tumor esta muy vascularizado, el origen del 

mismo es el tejido conjuntivo folicular perifArico. Esta le­

si6n rara vez presenta capsula. 

Este tumor ·se comporta cl!nicamente como el ameloblastg 

ma típico y deber& ser tratado como tal, es decir mediante 

la extirpaci6n completa por enucleacidn y ex&menes radiogr&~ 

ficos frecuentes deber&n ser tomados como medio de comtrol. 
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NEURINOMA AMELOBLASTICO 

Solamente existe el reporte de un caso de neurinoma am~ 

lobl4stico y se encuentra en los archivos del Instituto de 

Patología de las Fuerzas Armadas de los Estados Unidos. 

Esta lesi6n no es considerada un verdadero tumor llUxto 

odontogénico ya que los elementos nerviosos del mismo pueden 

no haber tenido relaci6n alguna con el aparato odont6geno, 

pero debido a la naturaleza de sus componentes puede·consi -

derarse como tal, Thoma sugiere que este tumor es una comb1-

naci6n .del epitelio amelobUstico activo y de un neurinoma 

convencional; 

La localizaci6n de la lesi6n se observ6 en la parte an-

· terior de la rama ascendente del maxilar inferior y total -

mente en tejidos blandos. 

Seguramente este neurinoma amelobl4stico se forme a Pª! 

tir de un ameloblastoma con recidiva que origine un neurino­

ma traum4tico o por amputaci6n inducido· por el procedimiento 

quirQrgico previo para extirpar el ameloblastoma. 

La lesi6n fue tratada mediante enucleaci6n completa. 

REPORTE DE CASOS CLINICOS 

Ameloblastoma InÚaual de Mandíbula: 

El paciente fue rem! 



tido a una clínica de cirugla oral en donde se realizaron 

los exAmenes preoperatorios. En una radiografla oclusal se 

observ6 que habla osteog~nesis de las corticales. 
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Se administr6 para la intervencidn yalium intravenoso, 

y anestesia local para preveer una analgesia de la lengua y 

del nervio dentario inferior derecho. Se realiz6 una inci -

sidn exploratoria en la cresta dEl borde mandibular que se 

extendía desde el segundo molar derecho hasta el canino iz -

quierdo. Se levant6 un colgajo subperidstico para tener vis! 

b;Uidad a bucal y lingual, Se observ6 que las corticales es­

taban intactas y que había un tremendo adelgazamiento del 

borde alveolar. Obtuvieron una muestra por aspiracidn de la.· 

cortical, de diez ml. de suero sanguinolento y se elimind el 

techo de la leái6n desde el primer molar derecho hasta la 11 
nea media por medio de un cincel. 

Una membrana cristalina rojiza-morada de varios milíme­

tros de espesor fue encontrada. Una lesidn de 3 x 3 cm. fue 

delicadamente eliminada de su cripta dsea sin dificultad. 

Continuando la remocidn había margenes bien definidos y una 

perforaci6n en la cortical dsea lingual. Las partes termina­

les dseas fueron cauterizadas al igual que la perforacidn de 

la cortical lingual. Se colocaron gasas con yodoformo y los 

·extremos atravezaron el colgajo a trav6s de una pequeña inc! 

si6n. Se auturd con seda de tres ceros. 

El paciente tuvo un recuperamiento normal, la curacidn 

se removid deapu~s de dos d!as y los puntos se eliminaron a 

los siete. 
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El examen histol6gico revel6 una considerable osteogA -

nesis y bandas de colágeno denso, ambos comprimidos. Muchas 

4reas presentaban 11neas compuestas desde células cuboideas 

hasta epitelio escamoso estratificado. Estas partes epiteli~ 

les mostraban células parecidas a las epiteliales y dentro 

del estroma hab1a muchas·&reas en las que se defin1a perfec­

tamente d ameloblastoma. Muchas lreas similares se observa­

ron formando microquistes. 

Un acelular, amorfo e hialinizado efecto inductivo fue 

notable en la mayor1a de las &reas de proliferaci6n amelo -

bl4stica as! como en las &reas del revestimiento epitelial • 

l)ISCUSION: .. 
El ameloblastoma tiene tendencia a expandir 

las corticales y a la destrucci6n local. 

En este caso la lesi6n fue qu1stica aunque por lo gene­

ral son s61idas. 

En la primera intervenci6n quirdrqica ningt1n revesti -

miento epitelial fue aparente y el examen histol6gico fue 1~ 

concluso. Después de dos meses hubo osteog6nesis. 

La sequnda·intervenci6n se realiz6 para obtener tejido 

y poder establecer un diaqn6stico ~reciso, pero al interve -

nir para obtener el tejido de prueba se decidi~ y procedi6 a 

hacer la enucleac16n. 

Si el examen microsc6pico confirmaba el diaqn6stico de 

ameloblastoma se pena6 que un tratamiento conservador combi- . 

nado con electrocoaqulaci6n perm1tir1a que la reaecci6n fue-
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ra hecha con la consiguiente reposici6n 6sea por cirug1a. 

Seis meses despuAs la radiograf1a confirmaba reqenera -

ci6n 6sea de la zona afectada. El paciente fue· visto peri~ -

dicamente posterior a la cirugla para tener control sobre la 

recidiva. 

Se da por sabido que el curetaje y la electrocauteriza­

ci6n es un procedimiento deseable como t6cnica de tratamien­

to cuando se confirma que la lesi6n es un ameloblastoma • 

. Odontoma Complejo Combinado con Quiste Odonto96nico: 

Una niña de 13 añós de edad visit6 al dentista debido a 

W\a fistula presente en_mand!bula la cual hab!a aparecido 

cinco años antes. 

Él examen cl!nico mostr6 que la ff.stula estaba en 18 p~ 

pi~a gingival bucal en la regi6n del incisivo central dere -

cho pero la lesi6n se extendía desde este diente a la zona 

del segundo premolar derecho llegando hasta el borde infe -. . 
rior de la mandlbula; la mucosa que recubrfa la rarefacci6n 

era de color y textura normales. Bl canino permanente no es­

taba presente y en· su lugar se encontraba el canino tempo -

ral. Todos los'dientes de la reqi6n respondfan_ positivamen -

te a las pruebas· de Vitalidad. 

Radioqr4ficamente se observ6 una zona radioldcida bien 

demarcada que se extendía realmente desde el central i:Jquie[ 

do hasta el segundo premolar derechoi dicha zona contenta 
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una masa radiopaca (que sugería un odontoma) localizada en -

tre las ra1ces, ya divergentes, del lateral y el primer pre­

molar derechos. La raíz d~l canino temporal hab!a sido par -

cialmente reabsorvida y se observaban pequeñas radiopacida -

des en la parte alta del gran Area radiolGcida. El canino 

·permanente impactado fue localizado a lo largo del borde de 

la mand1bula. El diagn6stico cl1nico fue: Odontoma Qufstico. 

La lesi6n fue tratada por enucleacidn con el paciente 

bajo anestes.ia general. 

La rarefacciOn fue flcilmente eliminada del hu~so que 

la rodeaba y se removid conjuntamente el canino impactado, 

El esp~cimen ten1a una pared qulstica de aproximadamen­

te 2 cm. de di4metro con el canino adherido en la par~e ba -

ja. Una secci6n del quiste era unilocular con la pared lisa 

de 1 a 3 nun. de grosor, que contenía un fluido rosado combi­

nado con sedimento "queseoso" y diminutas partfculas calcif! 

cadas. 

MicroscOpicamente la pared.del quiste estaba constitui­

da de tejido conectivo moderadamente grueso cubierto por ep! 

telio escamoso estratificado.con apariencia de ret1culo es -

trellado en porciones. El estrato basal estaba compuesto por 

c~lulas de cuboidales a columnares con los ndcleos localiza­

dos ,lejos de la base. Se observaron dep6sitos de melani'na al 

rededor de las c8lulas epiteliales. En una porci6n fue vista 

una pequeña cantidad de dentina en el tejido conectivo de la 

pared qu!stica. ·Al final del quiste se encontr6 un odontoma 

bien formado que consistía de una capa de esmalte que cubrfa 
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otra capa de dentina. La superficie de esmalte estaba limit! 

da por epitelio reducido del esmalte el cual mostraba exten­

sa proliferaci6n acompañada de abundante transformaci6n de 

sus c~lulas a c'lulas fantasmas, y produccidn de dentina y 

esmalte no bien diferenciados en el estroma, En algunas 

!reas el odontoma se continuaba con el epitelio de revesti -

miento del quiste. Tejido pulpar indiferenciado con.c,lulas 

parecidas a odontoblastos fueron observadas a un lado del e! 

trato de dentina. El diagndstico histol6gico fue: Quiste 

odonto96nico calcificante combinado con odontoma complejo. 

DISCUSION: 

Abrams y Howell afiI111aron que la ocurrencia 

de lesiones combinadas, como la del caso expuesto, pueden 
. 1 

preveerse ya que cualquier evidencia qu1stica del.epitelio 

odontog6nico sugiere la posibilidad de diferenciaci6n y deg~ 

neracidn del mislllO a lesiones mas.complicadas que la origi -

nal. 

Gorlin e investigadores indican en sus reportes que la 

transfoI111acidn morfol6gica de las 'c.Slulas epitel:tales y algy 

nas foxmas de tejido de granulaci~n toman parte en la forma­

ci6n de sustancia dentinoide en el tejido conectivo. Otros 

autor~s han sugerido que una inductiva interacci6n entre loa 

bien diferenciados ameloblastos y las ·c6lulas mesenquimato -

sas es el posible mecanismo para que la dentina se ·deposite. 

Sea'el mecanismo que fuere, la presencia de tejidos odontog! 

nicos en las parems del tejido conectivo es uno de los mas 
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importantes hallazgos en este tipo de quistes. 

Estos tejidos odontog~nicos generalmente consisten de 

numerosas, amorfas e irregulares formaciones de estructuras 

rudimentarias en varios estados o en alguno de los estados 

de diferenciaci6n. En el caso expuesto, sin embargo, habta 

un odontoma bien formado al final de una de las paredes qut! 

ticas en la cual la formaci6n de tejido dentinoide no fue 

identificado excepto en una pequeña !rea¡ también, el reves­

timiento qutstico epitelial estaba conectado al epitelio.re­

ducido del esmalte que moatr6 una distribuci6n irregular de­

bido a la gran proliferaci6n del mismo, esto estuvo aco~pañ! 

do de 1ormaciones de dentina y esmalte indiferenciados. El 

sitio exacto del origen de estos quistes no es claro, pero 

·se cree o supone que (debido a su poaicidn anatdmica) puede 

provenir tanto del epitelio odontoq6nico de un odontoma como 

de un diente impactado. 

La literatura japonesa indica que no hay predilecci6n 

entre el maxilar y la mandtbula, pero el porcentaje es lige­

ramente m4s elevado para lesiones presentes en maxilar. 

Altini y Parman indican que l~ mayor!a de las lesiones 

.odontogénicas son. intra6seas pero pueden desarrollarse o ser 

derivadas tambi'n del epitelio odont6geno extradseo y for111a! 

ae, por lo tanto, quistes y tumores extra~seos: 

Freedman reporta que la resorci6n radicular ~e dientes 

adyacel)tes a. la lesi6n no es comGn, sin embargo en el: caso 

expuesto se. preaent6 aproximadamente .hasta la mitad de las 

ra!ces de las piezas dentarias afectadas, 
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La neoplasia no mostr6 evidencia de recurrencia despu6s 

de ia enucleaci6n quirárgica debido, posiblemente, al relat! 

vo grosor de la pared qu1stica que hizo posible su extirpa -

ci6n con mayor facilidad. 

En resumen, la presencia de epitelio reducido del esma! 

te mostrando extensa proliferaci6n acompañada de formaci6n 

de dentina y esmalte indiferenciados, y a la conex16n del r~ 

vestimiento epitelial qutstico con el epitelio amelobl&sti -

co, indican que el posible origen del quiste es el epitelio 

originador de esmalte del odontoma • 

• 
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e o N e L u s I o N E s 

Estudios previos a un diagn6stico son verdaderamente 

.Gtiles, especialmente cuando el paciente presenta enferme -

·dades que pueden alterar los pasos que deben seguirse para 

llevar a cabo un tratamiento adecuado. 

En otros tiempos se crey6 que era posible identificar 

los quistes odont6genos solo por el aspecto radiol6gico; 

aunque es~o es ver!dico, hasta cierto punto, se ha.demostra­

do que a menudo se les confunde con tumores y lesiones in ~ 

f !amatorias. 

Los quistes son entidades patol(Sgicas que, aunque no r! 

quieren. un tratamiento complicado, s! deben eliminarse por 

completo para evitar que proliferen dando origen a lesiones 

similares o mas agresivas. 

Cuando se ha establecido el diagndstico de alguno de 

los ·tumores descritos, aunque no son malignos, concluimos 

que es necesario llevar a cabo un tratamiento inmediato con 

el fin de que la lesi6n no provoque destrucci6n y por consi­

guiente deformaci6n de loa maxilares y tejidos· adyacentes. 

De acuerdo con la mayo~1a de los autores, el estudio de 

todas estas anomaUas se debe profundizar en gran medida a 

causa de la notable incidencia. 
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El estudio y tratamiento de los quistes y tumores odon­

tog~nicos se hace cada d!a mas extenso por lo cual se propo­

ne la fundaci6n de una instituci6n que se especialice en la 

preparaci6n de personal y la adquisici6n Í!e equipo que es 

fundamental para llevar a cabo tales prop6sitos. 
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