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1. INTRODUCCIÓN 
 

La hiperplasia condilar es una condición benigna poco común de etiología desconocida 
que se caracteriza por el crecimiento anormal en uno de los cóndilos mandibulares 
causando asimetría facial en el tercio inferior de la cara.  
Este es un trastorno en el que la cabeza y/o el cuello del cóndilo crecen excesivamente,  
y también afecta a la oclusión dental, la función de la articulación temporomandibular 
(ATM) e indirectamente el crecimiento maxilar. 
 
Tiene predilección por el sexo femenino, pero no está claro si se trata de una verdadera 
predilección, una influencia estrogénica o si es más probable que las mujeres busquen 
atención a este problema. 
 
La evaluación clínica y las imágenes son herramientas esenciales para establecer un 
diagnóstico preciso de hiperplasia condilar. La evaluación clínica puede confirmarse 
mediante estudios de medicina nuclear, en particular gammagrafía ósea, para mostrar 
los sitios de captación anormalmente aumentada en el hueso afectado que demuestra 
actividad osteoblástica.  
 
La hiperplasia condilar se clasifica en: 
Tipo 1 que incluye elongación hemimandibular, en la que hay elongación del cuello 
condilar con una cabeza condilar normal, crecimiento horizontal prominente y 
desplazamiento del mentón y la línea media hacia el lado contralateral. 
El tipo 2 incluye la hiperplasia hemimandibular, en la que la asimetría es más prominente 
y complicada debido al crecimiento excesivo de la cabeza, el cuello y la rama 
ascendente del cóndilo. 
 Y el tipo 3 es una combinación de ambos tipos. 
 
La actividad del crecimiento condilar determina la elección de la intervención quirúrgica. 
Si los cóndilos muestran un crecimiento activo, el manejo se vuelve aún más variado.  
 
Para la forma de crecimiento activo de HC, la condilectomía es una opción quirúrgica 
óptima. Si la imagen de HC muestra una forma de crecimiento inactiva, la asimetría 
facial remanente puede corregirse mediante osteotomía de la mandibula. Estas 
correcciones quirúrgicas restauran un buen ajuste entre ambos lados de la cara, lo que 
resulta en una mejor función de la ATM 
 
El objetivo de esta tesina es describir el diagnóstico y tratamiento de la hiperplasia 
condilar unilateral para orientar a los estudiantes de la facultad de odontología en la 
identificación de esta patología a partir de la revisión monográfica 
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2. GENERALIDADES DE LA ARTICULACIÓN 
TEMPOROMANDIBULAR 

 
La ATM es una articulación ginglimoartrodial y está formada por la inserción del cóndilo 
mandibular en la fosa glenoidea del hueso temporal. Es un sistema sinovial complejo 
compuesto por dos articulaciones separadas por el disco articular. Es la articulación más 
utilizada del cuerpo y permite una amplia gama de movimientos necesarios para la 
masticación, la deglución y la comunicación. (1) 
 

 
Figura 1. Ilustración de las diferentes estructuras que componen a la ATM. (2) 

2.1 ESTRUCTURAS ÓSEAS 
 
La superficie craneal está compuesta por la parte escamosa del hueso temporal que 
toma por nombre fosa glenoidea, que recibe al cóndilo mandibular. La parte anterior 
está conformada por la eminencia articular, siendo una prominencia ósea posterior del 
hueso cigomático y la parte inferior está compuesta por la cabeza del cóndilo 
mandibular, que a su vez está cubierta totalmente por la cápsula articular (2) 
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Figura 2. Se observa el techo 

de la fosa glenoidea y la pared anterior del 
canal auditivo externo. (5) 

 

 
Figura 3. Vista lateral de la rama de la mandíbula. Se observa el proceso 

condilar que es el cóndilo de la mandíbula y el cuello de la mandíbula 
que lo une a la rama mandibular. (5) 

 

2.2 MÚSCULOS 
 
La musculatura relevante involucrada en ATM son los músculos primarios de la 
masticación, incluidos los músculos masetero, temporal y pterigoideo medial y lateral. 
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Músculo masetero: Se encuentra extendido desde el arco cigomático hasta el ángulo 
del maxilar inferior en la cara externa de la rama ascendente de la misma (superficie 
lateral) y el proceso coronoides (superficie lateral). 
Su tarea principal es elevar la mandíbula. La inervación del músculo es a través de la 
rama maseterina del nervio craneal trigémino. 
 

 
Figura 4. Vista del músculo masetero. (44) 

 
Músculo temporal: Se origina en la fosa temporal del cráneo y la cara medial del proceso 
cigomático; se inserta en el proceso mandibular coronoides. Al igual que el músculo 
masetero, el temporal a veces hace contacto anteriormente con el disco articular. Eleva 
la mandíbula. Recibe inervación de las ramas del trigémino, tercera rama (nervios 
temporales profundos). Este músculo participa en el movimiento de retropulsión. (1,3) 

 

Figura 5. Podemos observar el músculo temporal. (44) 
 
Músculo pterigoideo lateral o externo: Consta de una cabeza superior y una cabeza 
inferior. El haz superior se origina en la cara extracraneal del ala grande del esfenoides 
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para insertarse antero medialmente a la cápsula articular y/o la cara antero medial del 
cuello del cóndilo en la porción superior de la fóvea pterigoidea. Hace contacto con el 
disco en la cara antero medial. La cabeza inferior se origina en la cara lateral de la 
lámina lateral del proceso pterigoideo del esfenoides y se inserta en la fóvea pterigoidea. 
La activación bilateral del pterigoideo externo protruye la mandíbula, mientras que, si se 
activa unilateralmente, provoca la desviación lateral contralateral del hueso mandibular. 
El músculo pterigoideo externo tira del cóndilo hacia adelante en la fase de apertura de 
la boca; antero medialmente tira del disco en la fase de cierre. Los dos haces superior 
e inferior están activos en las primeras etapas de apertura y en las primeras etapas de 
cierre de la boca. (1,3) 
 
Músculo pterigoideo interno o medial: Se origina en la fosa pterigoideo, en la apófisis 
piramidal del palatino y en la tuberosidad maxilar, para terminar en la cara medial del 
ángulo y de la rama mandibular. Al igual que el pterigoideo externo, el pterigoideo interno 
está inervado por la rama mandibular del nervio trigémino. El músculo pterigoideo 
interno interviene en la elevación y protrusión de la mandíbula. (1,3) 

 

  

Figura 6. Podemos observar el músculo pterigoideo lateral y el músculo pterigoideo 
medial. (44) 

2.3 LIGAMENTOS 
 
Varios ligamentos manejan las fuerzas de la ATM y envían múltiples aferentes 
propioceptivos. 
La tensión percibida por los ligamentos articulares juega un papel importante en la 
función de la ATM. 
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Ligamento esfenomandibular. Es un residuo del cartílago de Meckel.  Los ligamentos 
extrínsecos son el ligamento esfenomandibular que se origina desde la espina del 
esfenoides (de la que también se origina el ligamento pterigoespinoso) y se inserta en 
la pared medial de la cápsula articular de la ATM, pasa a través de la fisura 
petrotimpatica y continúa su descenso hasta la língula de la mandíbula (esfenoides, oído 
medio y mandíbula). A través de la fisura petrotimpánica, envuelve el martillo y forma 
algunas fibras del ligamento anterior del martillo. El nervio milohioideo y varios vasos 
cruzan el ligamento; tiene contactos con la fascia pterigomandibular. Está en relación 
superior y lateral con el músculo pterigoideo lateral, la arteria maxilar interna y el nervio 
auriculotemporal, el nervio alveolar inferior y la arteria meníngea medial. Su función 
principal es proteger la ATM de una traslación excesiva del cóndilo, después de 10 
grados de apertura de la boca.  (2.3) 
 
Ligamento estilomandibular. Surge del proceso estiloides del hueso temporal hasta el 
margen posterior de la mandíbula o el ángulo de la mandíbula. Se considera un 
engrosamiento de la fascia cervical profunda (en particular de la fascia parotídea). Sirve 
para limitar la protrusión excesiva de la mandíbula. Su derivación embriológica se refiere 
al primer y segundo arco branquial, de donde derivará el estribo del oído medio (a través 
del cartílago de Reichert). A su paso, cubre la porción interna del músculo pterigoideo 
medial. (2,3) 
 

 
Figura 7. Ligamento Estilomandibular y Ligamento Esfenomandibular. 

Vista medial. (5) 
 

Ligamento capsular. Se inserta en el cuello del cóndilo y en la superficie temporal y arco 
cigomático. Este envuelve a la articulación en su totalidad, reteniendo el líquido sinovial 
y limitando sus movimientos.  
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Ligamento temporomandibular. Consta de dos porciones, una oblicua externa se origina 
en el arco cigomático y el tubérculo articular dirigiéndose a la superficie externa del 
cuello del cóndilo. Limita la amplitud de apertura de la boca al limitar la rotación condilar. 
La porción horizontal interna se dirige desde el mismo origen hasta el polo externo del 
cóndilo y parte superior del disco articular, limitando la retrusión del cóndilo y el disco 
articular protegiendo los tejidos retro discales y evitando excesiva distensión del 
músculo pterigoideo lateral. (4) 
 

 
Figura 8. Ilustración de las estructuras 

ligamentosas de la ATM. (2) 

2.4 INERVACIÓN 
La inervación sensitiva de la ATM está dada por el nervio mandibular [Nervus 
mandibularis], ramo del nervio trigémino [Nervus trigeminus], (sinónimo: V nervio 
craneal [Nervus cranialis V]). Del nervio mandibular salen los nervios auriculotemporales 
[Nervus auriculotemporalis], 
maseterino [Nervus massetericus], temporal profundo [Nervi temporales profundi] y 
pterigoideo [Nervus pterygoideus], que entregarán la inervación sensitiva a las 
estructuras de la articulación, siendo el principal, el nervio auriculotemporal. (1,5) 
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Figura 9. Vista inferior de la ATM izquierda. Se observa los nervios 

que, tras ingresar a través de la cápsula articular, dan inervación a la 
ATM. (5) 

 
Figura 10. Vista anterosuperior del cóndilo de la mandíbula. Se 
observan los nervios temporales profundos, auriculotemporal y 

maseterino que dan inervación a la ATM. (5) 
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2.5 IRRIGACIÓN  
El suministro de sangre arterial a la ATM está asegurado por la arteria temporal 
superficial y la arteria maxilar, así como por la arteria maseterina. Existen otras ramas 
arteriales, como la arteria auricular posterior y la arteria faríngea ascendente (derivada 
de la arteria carótida externa), y de la arteria palatina ascendente. 
 

 

Figura 11. Vista lateral del cráneo. Esquema de todas las arterias comprometidas en la 
irrigación de la ATM. (5) 

 
El drenaje venoso se produce a través del plexo pterigoideo en la zona retro discal, en 
comunicación con la vena maxilar interna, la vena esfeno palatina, las venas meníngeas 
mediales, las venas temporales profundas, las venas maseterinas y la vena alveolar 
inferior. 

 
Figura 12. Se observan 

las venas que drenan la zona de la articulación temporomandibular. 
Flechas negras: venas que drenan de la cápsula articular a las venas 

temporales superficiales. (5) 
 

Generalmente, el sistema linfático que afecta a la ATM proviene de la zona del triángulo 
submandibular. (3) 
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3.  ¿QUÉ ES LA HIPERPLASIA CONDILAR? 
Para comenzar a hablar del tema principal de esta tesina, primero debemos saber 
¿Qué es una hiperplasia? Este es el aumento del número de células en un órgano o 
tejido y también pueden aumentar de tamaño. (6) 
 
La hiperplasia condilar (HC), fue descrita por primera vez por Robert Adams en 1836 y 
se caracteriza por el crecimiento anormal de la cabeza y el cuello de uno de los cóndilos 
mandibulares lo que produce una desviación del mentón, afectando la oclusión dental, 
la función de la articulación temporomandibular, indirectamente el crecimiento maxilar, 
la función masticatoria y el habla causando asimetría en el tercio inferior de la cara. 
Suele aparecer entre los 11 y los 30 años 
Estos cambios pueden variar si el crecimiento es vertical u horizontal (7-11) 
 

 
Figura 13. Podemos observar la reconstrucción virtual tridimensional de un paciente 

con hiperplasia condilar del lado izquierdo. (10) 

 

4. INCIDENCIA 
 
La hiperplasia condilar se presenta generalmente unilateral y se ha reportado en la 
literatura una significativa predisposición de las mujeres comparado con hombres (razón 
2:1) con una prevalencia para el cóndilo del lado derecho de 57% respecto al cóndilo 
del lado izquierdo de 43%. 
Se ha relacionado la predilección femenina con las diferencias hormonales, 
especialmente estrógenos, ya que la mayoría de los pacientes reportados en la literatura 
con hiperplasia condilar se han encontrado en la etapa de desarrollo de sus 
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características sexuales secundarias, entonces es posible que las hormonas sexuales 
estén involucradas en el crecimiento anormal de la mandíbula. 
La explicación puede estar en que los estrógenos son uno de los principales reguladores 
de crecimiento de los huesos, y se expresan en cartílago articular y placas de 
crecimiento, ya que se ha encontrado evidencia experimental de la síntesis local de 
estrógenos en la articulación temporomandibular. (12) 

5. CLASIFICACIÓN DE LA HIPERPLASIA 
CONDILAR 

Existen diversas clasificaciones para la hiperplasia condilar, las dos más importantes y 
mencionadas en los artículos son dos. 
 
Obwegeser y Makek en 1986 proporcionaron una clasificación concluyente de la HC, en 
la que la condición se clasificó en tres tipos, es decir, hiperplasia hemimandibular 
(agrandamiento tridimensional de un lado de la mandíbula que incluye la cabeza 
condilar, el cuello condilar y la rama); elongación hemimandibular (desplazamiento 
horizontal de la mandíbula y el mentón hacia el lado no afectado) y una combinación de 
los tipos informados previamente. Por lo tanto, un tercer tipo, incluiría el cóndilo 
mandibular agrandado, el cuello condilar y la rama de la mandíbula del lado afectado, y 
además, hay un desplazamiento horizontal de la mandíbula y el mentón hacia el lado 
contralateral junto con mordida abierta en el lado afectado, lo que en última instancia 
conduce al aplanamiento de la cara en el lado opuesto y plenitud en el lado afectado. 
(13) 

 

AUTOR EXCESO DE CRECIMIENTO 
HORIZONTAL 

EXCESO DE CRECIMIENTO 
VERTICAL 

EXCESO DE CRECIMIENTO 
EN AMBOS VECTORES 

OBWEGESER Y 
MAKEK 

ELONGACIÓN 
HEMIMANDIBULAR 

HIPERPLASIA 
HEMIMANDIBULAR 

HIPERPLASIA 
HEMIMANDIBULAR HÍBRIDA 

OBWEGESER Y 
MAKEK 

TIPO 1 TIPO 2 TIPO 3 

Tabla 1. Nomenclaturas utilizadas para clasificar los patrones clínicos 
de hiperplasia condilar según Obwegeser y Makek. Modificación propia. 

(10) 
 
 
Wolford y Movahed proponen una clasificación que incluye las diversas patologías que 
causan una HC.   
El tipo 1 suele presentarse durante la pubertad, es autolimitante y se considera una 
aberración del    mecanismo    de    crecimiento    condilar    normal, que causa un vector 
de crecimiento de predominio horizontal que resulta en prognatismo mandibular que 
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puede ser bilateral (tipo 1A) o unilateral (tipo 1B); dicho crecimiento termina entre 
principios y mediados de los 20 años. 
El tipo 2 se refiere al agrandamiento del cóndilo causado por un osteocondroma y puede 
desarrollarse a cualquier edad. Produce un crecimiento excesivo vertical unilateral 
de la mandíbula y la cara; el proceso de crecimiento puede continuar indefinidamente, 
con   un   empeoramiento   progresivo de la asimetría facial. 
En el tipo 3 se clasifican otros tipos de tumores benignos que pueden causar 
agrandamiento condilar, como osteoma, neuro fibroma, tumor de células gigantes, 
displasia fibrosa, condroma, condroblastoma y malformación arteriovenosa.    
En   el   tipo   4   se   encuentran   los   tumores   malignos   de   crecimiento en el cóndilo 
mandibular (condrosarcoma, mieloma múltiple, osteosarcoma, sarcoma de Ewing y 
lesión metastásica). (14,15) 
 
 

TIPO CAUSAS 
1 ABERRACIÓN DEL MECANISMO DE CRECIMIENTO 

CONDILAR 
2 POR OSTEOCONDROMA 
3 POR TUMORES BENIGNOS 
4 POR TUMORES MALIGNOS 

 
Tabla 2. Clasificación que incluye las diversas patologías que 

causan una HC según Wolford y Movahed. (14,15) 

6. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 
 

Las características clínicas varían dependiendo el tipo de hiperplasia condilar del que 
estemos hablando. 
 
En la elongación hemimandibular, un lado de la mandíbula se alarga en un plano 
horizontal, desplazando el mentón hacia el lado no afectado. El cóndilo permanece sin 
cambios o se agranda levemente. El cuello se alarga, pero no siempre. Mientras que la 
mandíbula crece de manera anormal, el plano oclusal permanece plano y línea media 
oclusal mandibular hacia el lado contralateral, con mordida cruzada contralateral. (10,16) 
 
La maloclusión que resulta de este crecimiento óseo excesivo puede ser una 
característica importante ya que la anormalidad de la mordida cruzada oclusal afecta la 
articulación condilar. 
En general, debido al crecimiento anormal exagerado hacia abajo de la mandíbula, los 
molares superiores del lado impactado suelen compensar siguiendo el crecimiento 
anormal hacia abajo de la mandíbula. 
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Además, el hueso alveolar maxilar del lado afectado crece para preservar la oclusión de 
los dientes. Esto conduce a una pendiente descendente en el plano oclusal del lado 
afectado de la cara. Si los molares superiores no pueden seguir este crecimiento hacia 
abajo extremadamente anormal, el lado afectado resultará en una mordida abierta. (17) 

 
La forma horizontal parece ser más común que la forma vertical, pero las estimaciones 
de incidencia relativa varían ampliamente. 
 

 
Figura 14. EH mostrando la elongación del lado derecho de la mandíbula con 
desplazamiento de la prominencia del mentón hacia el lado izquierdo. (15) 
 
 

El tipo dos incluye la hiperplasia hemimandibular, en donde hay un crecimiento hacia 
abajo del cóndilo mandibular con una desviación mínima del mentón o de la línea media 
oclusal y una inclinación considerable del plano oclusal mandibular. En la que la 
asimetría es más prominente y complicada debido al crecimiento excesivo de la cabeza, 
el cuello y la rama ascendente del cóndilo. El vector vertical domina y afecta al cuerpo 
y ángulo mandibular. Inicialmente, causa una mordida abierta ipsilateral, pero el 
crecimiento compensatorio gradual de los complejos dentoalveolares maxilar y 
mandibular da como resultado una inclinación oclusal. Ipsilateralmente, el cuerpo 
mandibular está arqueado y el ángulo redondeado; contralateralmente se ve aplanado. 
El paquete alveolar inferior permanece en su posición cerca del borde inferior de la 
mandíbula debido al crecimiento excesivo del segmento dentoalveolar. 
Todo el rostro aparece girado y debido al aumento del crecimiento en la pubertad, los 
casos de tipo dos de hiperplasia condilar se presentan con un crecimiento hacia abajo 
compensatorio más prominente. (9,10) 
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Figura 15.  HH leve que muestra una convexidad inferior del borde mandibular inferior 
y un canal del nervio mandibular moderadamente desplazado hacia abajo en el lado 

derecho. (15) 
 

 
 

Figura 16. HH grave que muestra el agrandamiento de la mandíbula, con una 
deformidad mandibular notable en el lado izquierdo. (15) 

 
El tipo 3 llamado hiperplasia hemimandibular híbrida es una combinación de los dos 
tipos anteriores que incluiría el cóndilo mandibular agrandado, el cuello condilar y la 
rama de la mandíbula del lado afectado, y además, hay un desplazamiento horizontal 
de la mandíbula y el mentón hacia el lado contralateral junto con mordida abierta en el 
lado afectado, lo que en última instancia conduce al aplanamiento de la cara en el lado 
opuesto y plenitud en el lado afectado. (13) 
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7.  ETIOLOGÍA  
La etiología y la patogenia de la HC siguen siendo inciertas. Es probable que sea un 
proceso complejo y multifactorial. Las teorías sugeridas incluyen: hipervascularización, 
traumatismo seguido de proliferación excesiva en la reparación, inflamación, infección, 
artrosis, osteomielitis, osteocondromas, cambios en la carga funcional, desórdenes 
hormonales (factores de crecimiento) o endocrinos, hipervascularización del cóndilo, 
cambios intrauterinos y factores genéticos (malformaciones congénitas, microsomia 
hemifacial, atrofia hemifacial). (14,18) 

8. DIAGNÓSTICO  
Aunque los signos y síntomas pueden conducir a un diagnóstico correcto, es necesario 
buscar ayuda mediante imágenes y mediciones cefalométricas para obtener más 
información, ya que el paciente puede permanecer en una fase activa con crecimiento 
del cóndilo mandibular, o en una fase inactiva o estacionaria. (19) 
 
La presunción diagnóstica de la HC es realizada por una mixtura de hallazgos clínicos 
y posteriormente confirmada con exámenes imagenológicos tales como: radiografías, 
gammagrafía, tomografías Cone Beam y tomografías espirales multicorte. En algunos 
casos severos puede concluirse definitivamente mediante estudios anatomo-
patológicos. (20) 

8.1 EXAMEN CLÍNICO  
En el examen clínico extraoral se evalúa la asimetría facial por desplazamiento hacia 
abajo de toda la mandíbula, asimetría mandibular y aumento de la altura vertical de los 
tercios faciales medio e inferior. También podemos ver si el mentón se ha desviado 
hacia un lado y si la línea de los labios se desplazó. (17) 
 
Se va a examinar al paciente con el plano de Frankfort paralelo al suelo. Se va a registrar 
la relación de la punta del mentón, la línea media dental mandibular y la línea media 
dental maxilar con la línea media facial y entre sí.  
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Figura 17. Podemos observar el plano de Frankfurt que queda definido por la unión de 

los puntos Po-Or. (48) 
 

Se van a inspeccionar los bordes mandibulares inferiores para ver si están arqueados y 
revisar la oclusión para detectar interferencias dentales durante el cierre (la postura 
asimétrica de una mandíbula normal puede ser el resultado de una desviación 
funcional). El arqueamiento inferior del plano oclusal mandibular puede estar asociado 
con una mordida abierta o una inclinación oclusal debido a la compensación 
dentoalveolar, que puede identificarse comparando una guía de plano de Fox o un 
bajalenguas de madera con el plano interpupilar. 
Después de la inspección, se palpa la cara para diferenciar entre asimetría ósea y de 
partes blandas, y palpar la ATM en ambos lados para identificar chasquidos o 
crepitaciones. Se puede apoyar el examen con fotografías clínicas y modelos dentales 
articulados para identificar cambios a lo largo del tiempo.  (10,15,17) 

8.2 RADIOGRAFÍA PANORÁMICA 
La radiografía panorámica es generalmente una técnica radiográfica rápida y 
conveniente que se utiliza para evaluar lesiones mandibulares. Tiene una baja dosis de 
radiación y cubre una amplia cobertura de huesos faciales y dientes. Dado que en la 
radiografía panorámica el posicionamiento incorrecto puede dar lugar a discrepancias 
geométricas en las imágenes simples (como distorsión y elongación), el diagnóstico 
sobre la asimetría condilar en las imágenes panorámicas es deficiente. La cefalometría 
lateral tiene un valor limitado, ya que se superponen estructuras bilaterales por lo que 
comúnmente se utilizan otro tipo de estudios para obtener mediciones más precisas. 
(10,21) 
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Sin embargo, si hay características radiográficamente que podemos observar propias 
de la HC, por ejemplo, la forma de la cabeza condilar puede variar desde ser cónica, 
esférica, alargada, lobulada, agrandada o irregular. Debido a la presencia de hueso 
suplementario, también puede parecer más radiopaco. Aparte de la variación en la 
forma de la cabeza condilar, también hay presencia de elongación del cuello condilar y 
la rama de la mandíbula del lado afectado. (13) 

 

 
Figura 18. HH típica que muestra un agrandamiento de la mandíbula, que termina 

exactamente en la sínfisis del lado izquierdo. (15) 
 

8.3 TOMOGRAFÍA 
La tomografía computarizada (TC) proporciona información anatómica detallada y se 
puede reformatear en imágenes tridimensionales para su uso en la planificación 
quirúrgica. También puede distinguir entre el agrandamiento condilar suave de la 
hiperplasia condilar unilateral y el crecimiento óseo que surge de un cóndilo normal que 
caracteriza al osteocondroma. La tomografía computarizada de haz cónico brinda una 
resolución, sensibilidad y especificidad comparables a la tomografía computarizada 
convencional con dosis más bajas de radiación, y puede usarse para la planificación 
virtual tridimensional.  La resonancia magnética nuclear (RMN) brinda imágenes 
detalladas sin ionizantes. radiación, pero es costosa y visualiza menos bien el tejido 
duro que la TC. (10) 
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Figura 19. Podemos observar varias secciones en tomografía computarizada de haz 

cónico que muestran la comparación entre ambos cóndilos con las medidas. (21) 
 

Los pacientes se colocaron para mantener el plano horizontal de Frank furt (FH), 
paralelo al plano horizontal del piso. Durante la tomografía computarizada de haz 
cónico, las mandíbulas de los pacientes se mantuvieron en la posición Inter cuspídea. 
(22) 
 
Con TCCB, se pueden obtener imágenes de alta resolución con una exposición reducida 
a la radiación del paciente en comparación con la TC multicorte. También puede 
producir imágenes que se asemejan a imágenes panorámicas con las que los dentistas 
están familiarizados (pseudo panorámicas). Las imágenes transversales buco linguales 
alveolares también se pueden producir mediante el software TCCB de rutina, lo que 
también es una ventaja. (21) 
 

8.4 GAMMAGRAFÍA ÓSEA 
La actividad condilar anormal unilateral puede detectarse mediante gammagrafía ósea, 
pero esto no debe considerarse como un determinante absoluto para realizar algún 
tratamiento debido a su especificidad. (23) 
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Esta mide el aumento de la actividad osteoblástica utilizando difosfonato de metileno 
marcado con 99mTc, un material que busca hueso. El uso de gammagrafía planar para 
la evaluación del crecimiento condilar fue reportado por primera vez por Kaban et al. 
 
Recientemente, ha habido un aumento en el uso de Tomografía por emisión de 
positrones (TPEP) para la evaluación cuantitativa, sin embargo, esta prueba puede 
proporcionar resultados falsos positivos en presencia de enfermedad de la ATM. 
Por lo tanto, es necesaria la TC periódica o cefalogramas para determinar la presencia 
de crecimiento residual. Varios autores han informado previamente que la gammagrafía 
ósea debe medirse al menos una vez al año en pacientes en crecimiento. Este 
controvertido paso podría ayudar a predecir el crecimiento óseo y determinar el 
momento óptimo para un abordaje quirúrgico. (9) 
 

 
Figura 20. Gammagrafía Ósea de un paciente con Hiperplasia Condilar.(49) 

9. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
El diagnóstico diferencial de HC incluye una relación esquelética de clase III con 
crecimiento mandibular y maxilar normal, un crecimiento maxilar deficiente con una 
mandíbula normal, o HC tipo 1 con o sin crecimiento maxilar deficiente. La HC tipo 1 
debe ser diferenciada de otros procesos que causan asimetría facial, como microsomía 
hemifacial, atrofia hemifacial, anquilosis y tumores óseos, macrognatismo unilateral 
(hipertrofia mandibular unilateral) y laterognatia. En el diagnóstico clínico diferencial 
también se consideran neoplásicas, tales como osteocondroma, osteoma, 
osteoblastoma y condrosarcoma, las cuales pueden mostrar características clínicas, 
radiográficas y oclusales similares a la HC. (14) 
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9.1 OSTEOCONDROMA 
 
El osteocondroma es uno de los tumores óseos benignos más frecuentes, 
representando del 35 al 50 % de todos los tumores óseos benignos y del 8 al 15 % de 
todos los tumores óseos primarios. 
El osteocondroma es una protuberancia ósea (tumor) con potencial de crecimiento 
cartilaginoso que generalmente ocurre alrededor de la placa de crecimiento en los 
extremos de los huesos largos como la rodilla, la cadera, el hombro y las articulaciones. 
Solo alrededor del 1% de estos se encuentran en el área de la cabeza y el cuello. El OC 
parece ser rara en el esqueleto cráneo-maxilofacial debido al desarrollo 
intramembranoso de los huesos faciales y generalmente ocurre en el cóndilo mandibular 
y la apófisis coronoides. 
El osteocondroma del cóndilo mandibular es una lesión exofítica cubierta de cartílago 
que surge de la corteza ósea. (24,25) 

 

 

Figura 21. La vista panorámica mostró una masa ósea irregular en el cóndilo 
mandibular derecho (50) 

 
Tanto la hiperplasia condilar mandibular como el osteocondroma condilar pueden 
conducir a una asimetría esquelética maxilofacial severa y a una maloclusión. Se sabe 
que la condilectomía baja detiene la desviación continua. 
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Figura 22. Tomografía computarizada de un paciente con osteocondroma en el cóndilo 

derecho. (50) 
 

Considerando que el osteocondroma se define como un tumor benigno, significa que 
existe un comportamiento biológico diferencial entre estas dos enfermedades y da lugar 
a diferentes estrategias de tratamiento. Además, la transformación maligna a 
condrosarcoma y osteocondromatosis hereditaria múltiple es rara, pero se observó en 
el osteocondroma.  
Por lo tanto, el diagnóstico diferencial de estas dos enfermedades es necesario. 
Ahora, el diagnóstico diferencial de estas dos enfermedades mandibulares tiende a 
depender de un examen de diagnóstico no invasivo, que incluye rayos X, tomografía 
computarizada y resonancia magnética. (26) 
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Figura 23. Vista coronal que muestra la masa que se extiende medialmente hacia la 

fosa infra temporal. (50) 

 

Hay 2 tipos de OC condilar: tipo 1 (expansión sobresaliente) y tipo 2 (expansión 
globular). El OC tipo 1 con un tallo angosto en el cóndilo puede provocar la dislocación 
del cóndilo fuera de la fosa, especialmente por la ubicación común de la expansión 
antero medial sobresaliente. La deformidad afecta principalmente a la mandíbula junto 
con la desviación del mentón y la mordida cruzada contralateral. Ocasionalmente, un 
crecimiento hacia abajo compensatorio del maxilar debido a la mordida abierta puede 
dar lugar a una inclinación evidente del plano oclusal maxilar. Sin embargo, los cambios 
maxilares compensatorios pronunciados no son comunes, especialmente en el tipo 1. 
Por lo tanto, la resección local de la masa es una modalidad de tratamiento alternativa 
favorable, que implica extirpar la neoplasia y una pequeña porción de la cabeza condilar 
solamente y preservar la porción sana de la cabeza. cóndilo. (27) 
 
Al considerar el tratamiento, el estado de crecimiento y el tipo de osteocondroma son 
cruciales. El estado de crecimiento se puede juzgar mediante una evaluación oclusal 
repetida o una gammagrafía ósea. Si se nota un crecimiento activo en un niño y la 
asimetría es grande, generalmente se realiza una condilectomía subtotal. Sin embargo, 
en pacientes adultos con los mismos síntomas, tanto la condilectomía lateral como la 
ortognática debe incluirse en la cirugía. 
 
Si la afección está inactiva y no hay síntomas de la ATM, el motivo de la intervención 
quirúrgica puede ser cosmético o estar asociado con una disfunción de la masticación. 
En el tipo 2 con expansión globular, debe realizarse la condilectomía. En el tipo 1 con 
expansión sobresaliente, basta con la escisión local. (28) 
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9.2 OSTEOMA 
El osteoma es un tumor benigno compuesto por huesos corticales y esponjosos que 
aumentan de tamaño con la formación continua de hueso. Representa una lesión poco 
común que ocurre principalmente en los huesos del complejo craneofacial.  
 
En los maxilares, puede aparecer en la superficie ósea como una masa polipoide o sésil, 
caracterizando un osteoma periférico, o puede ser una lesión en el espacio medular, 
llamada osteoma central. La mayoría de los osteomas en el esqueleto craneofacial son 
periféricos, mientras que los osteomas centrales son poco comunes. (29) 

 

 

Figura 24. Reconstrucción frontal de TC 3D de un paciente con osteoma central que 
muestra desviación de la mandíbula hacia el lado izquierdo. (30) 

 

 

Figura 25. TC coronal que muestra un tumor en la cabeza del cóndilo derecho que se 
extiende medialmente y muy cerca de la fosa craneal media. (30) 
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Se desconoce la patogenia de los osteomas, pero en su mayoría se los denomina 
anomalías del desarrollo, verdaderas neoplasias o lesiones reactivas desencadenadas 
por traumatismos, tracción muscular o infección. (30) 
 
Afectan a la mayoría de los adultos jóvenes, sin preferencia por sexo. Los casos 
mandibulares se presentan en las regiones del ángulo, cóndilo mandibular y molares del 
cuerpo, siendo frecuentes los casos intraorales en las regiones linguales cercanas a 
molares y premolares. Cuando el cóndilo mandibular está involucrado, los hallazgos 
comunes son trismo, limitación de la apertura de la boca, maloclusión progresiva con 
desplazamiento de la línea media hacia el lado no afectado, desviación mandibular 
contralateral y asimetría facial. (29) 

 

 

Figura 26. Podemos observar una radiografía panorámica preoperatoria en la que se 
observa masa en el cóndilo derecho perteneciente a un osteoma. (51) 

 

9.3 OSTEOBLASTOMA  
El osteoblastoma y el osteoma osteoide son neoplasias óseas benignas y de 
crecimiento lento con características histopatológicas similares, sino idénticas. Algunos 
han propuesto que cualquier neoplasia benigna del maxilar o la mandíbula que esté 
compuesta por osteoblastos que forman osteoide y trabéculas óseas en un estroma de 
tejido conectivo bien vascularizado se clasifique como una sola entidad, el 
osteoblastoma. Sin embargo, la Organización Mundial de la Salud (OMS) continúa 
clasificándolos como dos entidades separadas. (31) 
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Figura 27. Podemos observar tres imágenes de tomografía computarizada la 
primera en un corte axial que muestra un área mal definida de hiperatenuación 

con apariencia de vidrio esmerilado que afecta el maxilar izquierdo. En la 
Imagen sagital se muestra la reabsorción radicular externa direccional del 

primer y segundo molar superior y el desplazamiento superior del suelo del 
seno maxilar izquierdo. Y en la imagen coronal se aprecia una fina banda hipo 
atenuante en la periferia medial, se observa la reabsorción radicular externa 

direccional del primer molar superior y el desplazamiento superior del suelo del 
seno maxilar izquierdo. (32) 

 
Es una neoplasia benigna rara de los osteoblastos, que representa el 1% de todas las 
neoplasias óseas primarias. 
Se caracteriza por la proliferación de osteoblastos que depositan osteoide y hueso 
inmaduro dentro de un estroma de tejido conjuntivo fibroso bien vascularizado. 
El osteoblastoma ocurre con una proporción de hombre a mujer de 2: 1 y aunque puede 
surgir en cualquier hueso del esqueleto, con mayor frecuencia involucra los huesos 
largos y la columna vertebral, y aproximadamente el 10 % de los casos se encuentran 
en los huesos maxilofaciales. (32) 
 
Son más comunes en pacientes más jóvenes, generalmente se presentan entre la 
segunda y la cuarta década de la vida con una edad promedio de 24 años. (31) 
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Figura 28. La radiografía panorámica muestra una radio opacidad mal definida sin una 
cápsula radiotransparente periférica que afecta al hueso alveolar del maxilar posterior 

izquierdo. 
Nótese el desplazamiento del piso del seno maxilar izquierdo y el tercer molar en 

desarrollo en una mujer de 17 años. (32) 
 

La mayoría de los casos maxilofaciales se desarrollan en la mandíbula (71,4%), 
especialmente en la región posterior. 
Clínicamente, los síntomas más comunes son dolor, hinchazón, calor y sensibilidad en 
la región afectada. El dolor generalmente se describe como sordo, persistente y, a 
menudo, de intensidad progresiva. El dolor generalmente no responde a los 
medicamentos antiinflamatorios no esteroideos (AINE) y comúnmente no es más 
intenso por la noche. 
La lesión puede expandir el hueso; la corteza externa, sin embargo, por lo general se 
mantiene. 
También se puede observar desplazamiento y/o reabsorción de dientes adyacentes. 
Las características radiográficas del osteoblastoma no han sido bien establecidas 
debido a la falta de una descripción completa de los hallazgos radiográficos. Sin 
embargo, en general las características radiográficas del osteoblastoma incluyen una 
entidad bien o mal definida, redonda u ovalada, con o sin corticación que puede incluir 
un borde radiotransparente que rodea las áreas más centrales de depósito óseo 
anormal. (32) 
 

9.4 FIBROMA ODONTOGÉNICO CENTRAL 
 
El fibroma odontogénico central es un tumor odontogénico mesenquimatoso benigno 
poco frecuente que ocurre dentro de la mandíbula. Es caracterizado histológicamente 
por la presencia de cantidades variables de restos epiteliales odontogénicos inactivos 
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dispersos dentro de un estroma de tejido conectivo fibroso maduro. Ocurre en pacientes 
en el rango de edad de 40 a 80 años (edad media, 40 años). (33-35) 
El FOC constituye aproximadamente el 4-5% de todos los tumores odontogénicos. El 
maxilar y la mandíbula se ven afectados por igual, y la mayoría de las lesiones maxilares 
ocurren por delante del primer molar. En la mandíbula, estos tumores se localizan 
principalmente por detrás del primer molar. 
 

 
Figura 29. Tomografía de corte axial que demuestra una radio transparencia unilocular 

bien definida en la mandíbula posterior izquierda. Es evidente una expansión ósea 
considerable en la boca (flecha roja). La lesión se presenta en región molar edéntula. 

(35) 
 
Aproximadamente un tercio de los FOC pueden estar asociados con un tercer molar no 
erupcionado. Los estudios sugieren que los FOC asociados con dientes no 
erupcionados surgen del folículo dental, y los que no están asociados con dientes no 
erupcionados surgen del ligamento periodontal. 
Radiográficamente, se presentan como lesiones radiolúcidas uniloculares o 
multiloculares bien definidas que pueden resultar en una expansión cortical. En el 
maxilar superior, las lesiones anteriores al primer molar pueden presentarse como una 
hendidura o depresión del paladar. (35) 
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Figura 30. Radiografía panorámica que muestra una lesión radiolúcida corticada, bien 
definida, que se extiende sobre la rama en relación con el tercer molar 38 impactado. 

(33) 

9.5 GRANULOMA CENTRAL DE CÉLULAS GIGANTES 
Los granulomas centrales de células gigantes (GCCG) fueron definidos como un 
granuloma reparador de células gigantes de los huesos de la mandíbula. Un GCCG se 
caracteriza como una lesión ósea benigna poco frecuente que aparece en la mandíbula 
o el maxilar y representa aproximadamente el 7% de todos los tumores benignos de los 
maxilares. Aunque se desconoce la etiología, se considera que esta lesión es una 
reacción reparadora local del hueso debido a un traumatismo, inflamación o hemorragia. 
Los GCCG se observan con mayor frecuencia en niños o adultos jóvenes, y casi el 65% 
de los casos ocurren en mujeres. (36) 
 

 
Figura 31. En esta tomografía podemos observar el desplazamiento dentario asociado 

a un GCCG unilocular localizado en la región del premolar mandibular izquierdo en 
cortes sagitales. (36) 
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Las lesiones de células gigantes en la región maxilofacial varían desde radio 
transparencias asintomáticas descubiertas en una radiografía de rutina hasta lesiones 
agresivas que se expanden rápidamente. Los granulomas de células gigantes de los 
maxilares se reconocen clínico-radiológicamente en dos formas, es decir, el granuloma 
central de células gigantes (GCCG) que ocurre dentro del hueso o el granuloma 
periférico de células gigantes (GPCG) que involucra la encía o el proceso alveolar 
desdentado. (37) 
 

 
Figura 32. En esta tomografía podemos observar la presencia de expansión lingual y 
bucal (flecha) y lingual perforación cortical (punta de flecha) provocada por un GCCG 

unilocular en cortes axiales. (36) 

9.6 OSTEOSARCOMA  
El osteosarcoma es una neoplasia caracterizada por la presencia de células 
mesenquimales que producen tejido osteoide. (OS) representa alrededor del 20% de 
todos los sarcomas y es el tumor óseo maligno primario más común (excluyendo los 
tumores de la médula ósea) en niños y adultos y constituye alrededor del 1% de todas 
las neoplasias malignas de cabeza y cuello. Los OS de la mandíbula representan solo 
alrededor del 6% al 10% de todos los OS. Aunque son raros, estos tumores son la 
séptima neoplasia maligna más común de la niñez y tienen altas tasas de mortalidad. 
(38) 
 
Los pacientes con osteosarcoma gnático suelen ser de una a dos décadas mayores que 
los pacientes con osteosarcoma periférico y tienen un resultado más favorable porque 
la diseminación metastásica ocurre con menos frecuencia y más tarde en el curso de la 
enfermedad. La mayoría de los osteosarcomas surgen sin una causa o condición previa 
conocida y, aunque los mecanismos precisos aún no están claros, los eventos 
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cromoanagénicos que dan como resultado aberraciones cromosómicas heterogéneas y 
complejas son las características distintivas de la enfermedad. (39) 

 

 

Figura 33. Reconstrucción tridimensional de un osteosarcoma en el área mandibular 
posterior. (52) 

9.7 FIBROSARCOMA AMELOBLÁSTICO 
Es una neoplasia maligna odontogénica muy rara, que se considera la contraparte 
maligna del fibroma ameloblastico, en la que el componente epitelial permanece 
benigno, mientras que el componente mesenquimatoso muestra características 
citológicas malignas. FSA muestra predilección por los hombres, con la mandíbula 
posterior como el sitio más común de aparición. Por lo general, se presenta como una 
radiolucencia unilocular o multilocular, a menudo asociada con dientes no erupcionados. 
(40,41) 

 

Figura 34. Observamos un corte axial de TC 3D que muestra una lesión expansiva 
que afecta el lado izquierdo de la mandíbula con una masa de partes blandas 

predominantemente hipodensa. (41) 
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Es un raro tumor odontogénico maligno clasificado por la OMS (1992) como un sarcoma 
odontogénico y definido como “una neoplasia con una estructura similar al fibroma 
ameloblastico (FA) pero en el que el componente ectomesenquimatoso muestra las 
características de un sarcoma. (41) 

9.8 AMELOBLASTOMA 
El ameloblastoma es el tumor odontogénico más común caracterizado por expansión y 
tendencia a la recurrencia local. (42) 
 
El ameloblastoma no tiene medidas preventivas establecidas, aunque la mayoría de los 
pacientes tienen entre 30 y 60 años. (43) 
La inflamación indolora y de crecimiento lento de la mandíbula o el maxilar es la 
presentación más común. Ocasionalmente, se detecta accidentalmente en radiografías 
tomadas por otras razones. La mayoría de los casos (80%) ocurren en la mandíbula, 
predominantemente en la región mandibular posterior. El ameloblastoma maxilar 
también ocurre principalmente en la región de los molares posteriores. Un tercer molar 
no erupcionado también puede estar asociado con ameloblastoma. El crecimiento 
ocurre en dirección buco lingual, lo que resulta en una expansión significativa. (44) 
 

 
 

Figura 35. Radiografía panorámica que nos muestra un ameloblastoma con tercer 
molar incluido. (53) 

 
La maloclusión, la deformidad facial, la invasión de tejidos blandos o el aflojamiento de 
los dientes son otros signos y síntomas de esta patología. (44) 
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10. TRATAMIENTO 
El tratamiento tiene como objetivo restaurar la función normal y un perfil facial 
equilibrado. Para ello, es necesario establecer si la enfermedad está activa o no, utilizar 
la técnica quirúrgica adecuada, el grado de severidad y la edad del paciente. (8,10) 
 
El protocolo de tratamiento principal para la hiperplasia condilar es la cirugía seguida de 
la corrección dental con ortodoncia. (21) 
 
Si nuestros métodos de diagnóstico muestran que la enfermedad está activa, hay cuatro 
opciones: aplazar la cirugía hasta que se detenga; proceder con la cirugía ortognática y 
osteoplastia simultánea, cirugía condilar o cirugía condilar con cirugía ortognática 
diferida. 
 
Si nos muestra que la patología está inactiva podemos proceder con una osteotomía 
mandibular u osteotomía Le Fort I. 

10.1 CIRUGÍA CONDILAR 
La condilectomía se consolida como la técnica preferida para el tratamiento de la 
hiperplasia condilar activa. En la literatura, muchos artículos han informado que el 
tratamiento estándar para estos pacientes consiste en una condilectomía alta y, 
eventualmente, una cirugía ortognática que pueden realizarse en el mismo estadio o 
más tarde. 
 
La condilectomía baja es una resección mayor a 5 mm de tejido condilar muchas veces 
resección total del cóndilo a la altura del cuello con una remodelación asegurando la 
eliminación de la superficie proliferativa.  
 
La condilectomía proporcional, es una técnica donde se calcula la diferencia de tamaño 
entre un cóndilo y su homólogo, resectando la diferencia que exista para compensarlos 
en altura y tamaño, de ahí su nombre proporcional (45) 
 
La condilectomía alta implica la extirpación de los 5 mm superiores del cóndilo 
mandibular; su objetivo es eliminar la parte más activa de la cabeza condilar, que 
impulsa el proceso de sobrecrecimiento. (46) 
 
Después de rasurar el cóndilo, el disco articular se reposiciona sobre el muñón condilar. 
La eliminación del tejido inflamatorio y proliferativo de la cabeza condilar permite una 
función adecuada, una mejor estética y la prevención de la recaída post operatoria. (8) 
 
Después de cualquier cirugía, se pueden recomendar ejercicios funcionales articulares 
para recuperar los movimientos laterales y verticales de la mandíbula y también para 
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minimizar la aparición de adherencias intraarticulares y retracciones capsulares. Los 
diversos ejercicios funcionales articulares incluyen masaje, relajación muscular 
masticatoria y cervical, distracción articular, kinesioterapia articular, ejercicios de 
movilización articular, ejercicios de movilización mandibular con hiperboloide y contra 
resistencia para refuerzo muscular. (21) 

 

 
Figura 36. a) Reconstrucción virtual en primer plano de la articulación 

temporomandibular izquierda, que muestra el aspecto preoperatorio b) y un año 
después de la reducción condilar de 8 mm. (10) 

 

11. CONCLUSIONES 
Por último, podemos concluir de la Hiperplasia Condilar es una patología poco común 
que se caracteriza por el crecimiento anormal de uno de los cóndilos mandibulares, lo 
que causa una importante asimetría facial, desviación del mentón, afecta la función de 
la articulación temporomandibular, la oclusión dental y por supuesto la función 
masticatoria. 
La literatura no ha demostrado la etiología, sin embargo, se discute si es por 
traumatismo seguido de proliferación excesiva en la reparación, factores hormonales, 
hipervascularización, infección, entre otros. 
Tampoco se ha logrado definir si la patología tiene predilección por algún género, sin 
embargo, en la mayoría de casos reportados las mujeres son las que más tienen 
mención. 
Se desarrolla en un rango muy grande entre los 11 y los 30 años, siendo una media los 
20 en su aparición más notoria. 
Mediante los signos y síntomas en el examen clínico se puede llegar a un diagnóstico 
presuntivo de la patología, sin embargo, es importante saber si esta está activa o no. 
Esto se puede evaluar con ayuda de los métodos de diagnóstico tales como la 
radiografía panorámica, tomografía computarizada y la gammagrafía ósea.  
Su principal diagnóstico diferencial es con el osteocondroma, un tumor benigno que 
generalmente ocurre en el cóndilo mandibular y la apófisis coronoides. Ambas 
patologías conducen a una asimetría facial severa asintomática seguida de la 
maloclusión dental, sin embargo, se puede observar que el osteocondroma tiene 
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transformación maligna a condrosarcoma y osteocondromatosis hereditaria múltiple, y 
la hiperplasia condilar no. 
El tratamiento tiene como objetivo restaurar la función normal y un perfil facial 
equilibrado, esto generalmente se logra mediante la condilectomía que se consolida 
como la técnica preferida para el tratamiento de esta patología.  
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