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RESUMEN 

 

Las  lesiones que se presentan en la zona periapical de los 
maxilares se pueden observar en la radiografías de una 
apariencia radiolúcida o radiopaca. Así mismo estas lesiones 
son frecuentemente muy dif íciles de diferenciar basados 
solamente en los hallazgos radiográf icos. Dentro de las 
lesiones radiolúcidas pulpoperiapicales más frecuentes 
podemos encontrar (el absceso, el granuloma y el quiste 
periapical), así como también las estructuras anatómicas, la 
cicatriz periapical,  la displasia cemento ósea periapical, la 
osteomielits aguda, el quiste óseo traumático, los quistes no 
radiculares y los tumores malignos. Las imágenes radiopacas 
más frecuentes que podemos observan en las radiografías  
son: la osteítis condensante o esclerosante, la osteoesclerosis 
idiopatica periapical, la osteomielit is crónica, la osteomielit is 
de Garré, la hipercementosis, la displasia f ibrosa, la displasia 
cemento ósea focal, la displasia cemento ósea f lorida y el 
f ibroma cemento osif icante. Estas lesiones son consideradas 
como lesiones periapicales radiopacas verdaderas debido a 
que guardan int ima relación con  la raíz de un diente . También 
podemos encontrar lesiones periapicales radiopacas falsas la 
cual su imagen se proyecta a distancia sobre los ápices de los 
dientes semejando una lesión periapical. Dentro de estas 
podemos nombrar las estructuras anatómicas, las exostosis de 
los maxilares y las calcif icaciones  éctopicas como  los 
sialoli tos, r inol itos o f lebolitos.  A pesar de los hallazgos 
clínicos y radiográf icos que ayudan a establecer un 
diagnóstico diferencial, la evaluación histopatológica del tej ido 
es necesaria para la identif icación adecuada de todas estas 
lesiones. 

 
 

 

 

 



I. INTRODUCCIÓN 

 El reconocimiento  radiográf ico de los procesos patológicos  

requiere un profundo conocimiento del  aspecto radiográf ico de 

las estructuras anatómicas. Muchas de las lesiones radiolúcidas 

o radiopacas que aparecen en los maxilares, son dif íci les de 

diferenciar solo basándose en los hallazgos radiográf icos.  

 

 Las lesiones periapicales radiolúcidas y radiopacas que se 

presentan en los maxilares pueden ser de origen  odontogénico o 

no odontogénico. Así mismo,  las lesiones odontogénicas pueden 

ser agrupadas  dentro de lesiones mineralizadas o no 

mineral izadas. Las lesiones no mineralizadas  se observan como 

imágenes radiolúcidas en las radiografías, dentro de este grupo 

podemos mencionar: las lesiones pulpoperiapicales (absceso, 

granuloma y quiste periapical), la osteomielit is aguda, la 

displasia cemento ósea periapical  en su fase radiolúcida, el 

quiste óseo traumático, los quistes no radiculares y las 

neoplasias malignas. Mientras que las lesiones mineralizadas 

son descritas radiográf icamente como imágenes radiopacas o 

mixtas y dentro de estas podemos nombrar: la osteít is 

condensante, la osteoesclerosis idiopática, la osteomielit is 

crónica, la osteomielit is de Garré, la hipercementosis, la 

displasia f ibrosa, la displasia cemento ósea focal, la di splasia 
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cemento ósea f lorida, f ibroma cemento osif icante, las e xostosis y 

las calcif icaciones ectópicas.  

 

 La gran mayoría de las lesiones radiolúcidas y radiopacas 

que se presentan en los maxilares son de origen odontogénico 

benigno. Sin embargo,  es necesario realizar un diagnóstico 

diferencial de la lesión, debido a que algunas lesiones  como los 

quistes no odontogénicos, las neoplasias malignas o algunas 

lesiones f ibrosas se pueden confundir con lesiones 

pulpoperiapicales, lo que conlleva a la realización de un 

tratamiento inadecuado.  

 

 Una exploración completa que incluya la  anamnesis, los 

hallazgos clínicos, los hallazgos  radiográf icos, las pruebas de 

laboratorio y las pruebas de diagnóstico para establecer la 

condición pulpar,  ayudan a establecer un diagnóstico diferencial.  

Sin embargo, la evaluación microscópica de la lesión  es 

necesaria para el diagnóstico definit ivo.  

 

 El objetivo del presente trabajo consiste en realizar una 

revisión bibl iográf ica sobre las característ icas clínicas, 

radiográf icas, histopatológicas, diagnóstico diferencial y  
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tratamiento de las lesiones periapicales radio lúcidas y 

radiopacas benignas más comunes de los maxilares. 

 

  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

II. REVISIÓN DE LA LITERATURA 
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1. LESIONES PERIAPICALES RADIOLÚCIDAS  

1.1. Imágenes anatómicas que podrían simular una lesión 

periapical radiolúcida  

 Algunas de la imágenes radiolúcidas anatómicas  que se 

observan en las radiografías de los maxilares pueden ser 

confundidas  con lesiones periapicales. Dentro de  las imágenes 

anatómicas radiolúcidas específ icas del maxilar superior se 

encuentran: la sutura intermaxilar,  las fosas nasales, el agujero 

incisivo, los orif icios superiores del conducto nasopalatino, la 

fosa incisiva, el conducto nasolagrimal y el seno maxilar  ( 1 ).  

 

 Dentro de las imágenes radiolúcidas especif icas del maxilar 

inferior se pueden nombrar: la fosa mentoniana, el agujero 

mentoniano, el conducto mandibular y los conductos nutricios (1).   

 

1.2. Lesiones  Pulpoperiapicales 

1.2.1. Absceso  periapical 

Escoda y Aytés  (2 ) ref ieren que el absceso periapical es una 

infección de larga duración, del hueso alveolar periapical  que se 

encuentra necrosado, cuya fuente de inf lamación esta localizada 

en el conducto radicular  y que en ocasiones presenta una salida 

espontánea de pus. 
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El absceso periapical puede ser  definido como una 

colección de pus a nivel del ápice, y puede ser clasif icado como  

agudo o crónico y al mismo tiempo puede ser primario o 

secundario (3).       

 

 Abbot (4 ) señala que los abscesos pulpoperiapicales 

agudos, constituyen trastornos infecciosos o  inf lamatorios 

asociados con dolor y a dientes que no han desarrol lado lesiones 

radiolúcidas periapicales aparentes; suelen describirse como 

periodontit is apical aguda o absceso periapical agudo.  

 

 El autor (4)  ref iere que los abscesos periapicales crónicos, 

no se relacionan con dolor y están caracterizados por la 

presencia de drenaje a través de una fístula en la mucosa bucal  

u ocasionalmente sobre la piel y radiográf icamente han 

desarrol lado una lesión radiolúcida.  

 

1.2.1.1. Incidencia  

Bhaskar et al.  (5 ) en su estudio observaron que los 

abscesos periapicales crónicos aparecen con una incidencia de 

un 1,1% de todas las imágenes radiolúcidas  periapicales 

patológicas, afectando con mayor frecuencia al sexo masculino , 
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en edades comprendidas entre los 11 y los 20 años, y  aparece 

con mayor incidencia en el maxilar superior .  

 

Ricucci et al. (6 )  real izaron un estudio para evaluar 

histopatológicamente  60 lesiones periapicales radiolúcidas. 

Estos autores encontraron que de 57 casos evaluados solo 12 

fueron diagnósticados histopatológicamente como abscesos 

periapicales, 35 fueron granulomas periapicales y 5 fueron 

quistes periapicales.    

 

1.2.1.2. Características 

Características clínicas 

 Abbot (4 ) ref iere que los abscesos periapicales agudos 

pueden ser muy dolorosos y se caracterizan por presentar dolor 

intenso de t ipo pulsáti l, al morder , a la palpación y a la presión.   

En algunas ocasiones se puede presen tar  f iebre o 

linfoadenopatía.  

 

 Nair et al. (3 ) señalan que los abscesos periapicales 

crónicos son asintomáticos y son diagnósticados por una 

exploración radiográf ica de rutina. En algunos casos puede 

presentar sintomatología como: ligero dolor a la masticación, 
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diente ligeramente extruido o móvil,  cambio en el color de la 

corona y puede encontrarse tumefacción en la zona periapical.   

 

 Abbot (4 ) describe que la tumefacción puede ser intra o 

extraoral, también puede encontrarse dura o f luctuante a la 

palpación, a las pruebas de vitalidad hay una respuesta negativa 

o puede presentar un tratamiento de conducto previo 

contaminado.  Además, se caracteriza por la presencia de un 

trayecto f istuloso (Gráfico 1).  

 

 

Gráf ico 1. Imagen cl ín ica de una f ís tula a n ivel del incis ivo centra l derecho 

debido a un absceso per iapical  crónico. T omado de Escoda y Aytes .,  
(2 )

 

1999.  

 

Características radiográf icas  

Las características radiográf icas del diente afectado por un 

absceso periapical suele mostrar,  restauraciones profundas, 
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caries profundas y estrechamiento de la cámara o de los 

conductos, lo que puede sugerir necrosis de la pulpa (4 ,7 ).   

Además en algunos casos se puede observar en las raíces de 

estos dientes resorción del ápice (7 ).  

 

Radiográf icamente, en el absceso periapical  agudo no se 

observan cambios en la región periapical , o puede observarse un 

pequeño ensanchamiento del espacio del l igamento periodontal. 

Mientras que, en la radiografía del absceso periapical crónico se 

observa  una imagen radiolúcida periapical (4 ) (Gráfico 2). 

 

El tamaño de la imagen radiolúcida del absceso periap ical  

crónico depende del t iempo que tenga la  lesión, esta imagen se 

puede observar desde un ensanchamiento del  espacio del  

l igamento hasta una imagen de gran tamaño (4).  

 

Los márgenes de la radiolucidez pueden  aparecer bien 

definidos, con un posible borde hiperostótico, o bordes difuso (7).  
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Gráf ico 2. Les ión per iapical de or igen pulpar 21, 22. Tomado de Escoda y 

Aytes .,  
(2)

 1999  

 

Características histopatológicas  

Ricucci et al. (6 ) comentan que todas las lesiones 

clasif icadas como abscesos periap icales  están formadas por una 

densa acumulación de leucocitos polimorfonucleares, delimitados 

por un tejido granulomatoso formado por l infocitos, macrófagos y 

células plasmáticas, en el borde de la lesión se puede observar 

la presencia de f ibras colágenas.  

 

Escoda y Aytes (2) señalan que en los abscesos 

periapicales crónicos   se puede observar pérdida de f ibras 

periodontales, afección del cemento radicular, incluso rizó l isis, 

detritus celulares,  lagunas óseas,  afección de la dentina, 

predominio de l in focitos y en la periferia plasmocitos, zona 

central con polimorfonuclares en número variable, f ibroblastos en 
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la periferia, neoformación capilar, conducto radicular vacío  o con 

restos celulares y bacterias.  

 

1.2.1.3.  Diagnóstico diferencial  

Dentro del diagnóstico diferencial de los abscesos 

periapicales se pueden incluir  el absceso periodontal, el  

granuloma periapical, la cicatriz periapical, el quiste periapical  y 

los quistes no odontogénicos (4 ,7 ).  

 

El absceso periapical no se puede diferenciar del 

granuloma periapical, la cicatriz periapical o del quiste periapical 

mediante el estudio radiográf ico , es necesario el estudio 

histopatológico para su diagnóstico certero  (4 ).  

 

El absceso periodontal puede dist inguirse del absceso 

periapical  mediante procedimientos diagnósticos adecuados, 

además, la pulpa de los dientes con abscesos periodontales 

suelen ser vitales (2 ,4 ,7) .  

 

Los abscesos periapicales se pueden diferenciar de los  

quistes no odontogénicos, debido a que los dientes relacionados 

con estas últ imas lesiones se encuentran vitales (8).  
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1.2.1.4. Tratamiento 

Abbot (4 ) ref iere  que el absceso periapical  agudo debe 

tratarse de forma urgente para aliviar el dolor del paciente. Hay 

que proceder a un drenaje inmediato, si el lo es pos ible. Para 

realizarlo, es necesario penetrar en la cámara pulpar y a lo largo 

del conducto radicular, o se procede a la incisión y drenaje  

intraoral.  

 

Escoda y Aytés (2)  ref ieren que el tratamiento del absceso 

periapical agudo o crónico  consiste en la realización del 

tratamiento endodóntico.  

 

1.2.2. Granuloma periapical  

El granuloma periapical es una masa de tejido conectivo 

inf lamatorio crónico, situado en el área periapical de un diente 

sin vitalidad (2 ).  El granuloma periapical se debe a un intento de 

los tejidos periapicales de neutral izar y l imitar los productos 

tóxicos irr itantes que emanan del conducto radicular. Sin 

embargo, la secreción continua de productos hacia el periápice, 

es suficiente para mantener una inf lamación de bajo grado en 

estos tej idos, esta reacción inf lamatoria provoca una respuesta 

inf lamatoria vascular, que es la responsable del trastorno (7 ).  
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1.2.2.1. Incidencia 

 Entre los procesos patológicos pulpoperiapicales, el 

granuloma periapical es el más frecuente, este se encuentra en 

un porcentaje de un 69,7% a un 94% (9 ). Bhaskar et al. (5) en su 

estudio  encontraron que de 2.308 casos de lesiones p eriapicales 

un 48% (1.108casos) fueron granulomas periapicales.  Esta lesión 

aparece con la misma frecuencia en ambos sexos, 

presentándose con mayor incidencia a part ir de la tercera década 

de la vida, afectando principalmente al maxilar superior y con 

mayor índice a los incisivos laterales superiores (2 , 5).  

 

1.2.2.2. Características 

Características clínicas 

Abbot (4)  ref iere  que el diente que presenta un granuloma 

periapical  suele ser asintomático. La pulpa del diente afectado se 

encuentra sin vital idad. Es infrecuente observar tumefacción o 

expansión de las láminas cort icales sobre la región del ápice, 

dado que los granulomas periapicales rara vez alcanzan tamaño 

suficiente como para producir dichos efectos. 

 

Sin embargo, Escoda y Aytés (2) señalan que el diente 

implicado en ocasiones suele ser sensible  a la percusión y a la 

palpación  a nivel del ápice, incluso puede tener movilidad, pero 
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generalmente estos elementos aparecen cuando el proceso se 

encuentra en una fase de agudización.  

 

Características radiográf icas  

A la observación e interpretación  radiográf ica, se pueden 

observar caries o restauraciones profundas (4). En la zona 

periapical la lesión aparece como una radiolucidez bien 

circunscrita, algo redondeada, que rodea el ápice del  diente. 

Esta radiolucidez periapical puede tener un f ino borde radiopaco  

(Gráfico 3). No es posible distinguir un granuloma periapical de 

un quiste periapical  empleando exclusivamente datos 

radiográf icos. Sin embargo, los quistes tienden a ser más 

grandes que los granulomas, pero no es posible dist inguirlos  

empleando estos criterios, ya  que hay granulomas que son 

grandes y quistes que son pequeños. Son pocos los granulomas 

que miden más de 2,5 cm de diámetro. Cualquier granuloma con 

un diámetro superior a 2,5 cm es probable que sea un absceso 

alveolar crónico en resolución y no un tipo primario de granuloma  

(2 ,5 ,7 , 10 ).  

 

Escoda y Aytés (2) señalan que según la situación del 

granuloma, la imagen radiográf ica puede alterarse: si el 

granuloma se encuentra en una posición mesial o distal  se 
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observa más nítido,  si la lesión es vestibular o lingual, la imagen 

es más difusa con superposición del ápice, el granuloma mas 

cercano a la cort ical externa  y por tanto más lejos de la placa 

radiográf ica,  nos dará unos contornos más difusos, la densidad 

del hueso y otros factores pueden hacer  variar el grado de 

radiolucidez.    

 

 

Gráf ico 3.  Imagen radiográf ica de granuloma per iapical  en e l 47. T omado de 

Escoda y Aytes .,
(2 )

 1999.  

 

 

Características  histopatológicas  

La composición  del granuloma es el tejido conjuntivo.  En 

su estructura podemos encontrar tres componentes: la cápsula 

f ibrosa, el núcleo y la zona central. La cápsula esta formada 

fundamentalmente por tejido f ibroso denso, compacto, 

organizado, con abundantes f ibras de colágeno. Esta cápsula se 

aprecia en un  92% de los granulomas. El núcleo esta constit uido 
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por un tejido conjuntivo más laxo,  dispuesto de una manera 

menos organizada que en la cápsula.  En su interior y  

dependiendo de la forma evolutiva en la que se encuentra , 

predomina o no el tejido inf lamatorio.  Se trata de una lesión con 

marcada  reacción vascular, produciendo un tejido 

granulomatoso (f ibroblastos, colágeno, neoformación de vasos) 

(2) .  

Ricucci y Bengerhotz (11 ) en un análisis de varios casos 

observaron que el granuloma periapical esta compuesto por 

masas de tej ido inf lamatorio desorganizado, colonias de 

microorganismos f i lamentosos, inf i l trado de neutró f ilos y 

leucocitos mononucleares en una red vascular y localizados 

hacia el centro se observaron leucocitos polimorfonucleares.  

 

1.2.2.3. Diagnóstico diferencial  

 Dentro del diagnóstico diferencial de l granuloma periapical 

podemos incluir las siguientes lesiones: el quiste periapical,  el 

absceso periapical,  las cicatrices periapicales, la dis plasia 

cemento ósea periapical y los quistes  no radiculares  (2 , 4 ,7). Si se 

observa una radiolucidez bien definida en el ápice de un diente 

asintomático, no tratado con una pulpa desvital izada, la 

radiolucidez puede corresponder a un granuloma periapical o un 

quiste periapical en un 90% de los casos  (4 ,7 ).  
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 Las cicatrices periapicales y los defectos quirúrgicos 

suelen confundirse con abscesos periapicales, granulomas 

periapicales o quistes periapicales, pero la cicatriz apical o los 

defectos quirúrgicos se presentan como lesiones asintomáticas,  

donde el paciente ref iere una historia de tratamiento endodóntico 

quirúrgico o no quirúrgico (4 ).  

 

Un quiste o un granuloma periapical no puede diferenciarse 

mediante estudio radiográf ico de la displasia cemento ósea 

periapical  en su estado f ibroblástico y l ít ico precoz. Pero si a 

través de un examen clínico y pruebas diagnósticas. La 

respuesta a las pruebas diagnósticas  en la displasia cemento 

ósea indican que la pulpa  se encuentra  sana y vital ,  mientras 

que los dientes con  granulomas o quistes tienen pulpas 

necrót icas (3 ,4 ).  

 

 Aunque los quistes o granulomas periapicales pueden 

confundirse con el quiste óseo traumático  de la región periapical, 

en este últ imo la pulpa de los dientes asociados suelen ser 

vitales (12 -14).  
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 Los quistes no radiculares se pueden diferenciar debido a 

que la pulpa de los dientes relacionados con estas lesiones se 

encuentran sanas y vitales (8 ).  

 

1.2.2.4. Tratamiento 

Los dientes con granulomas periapicales requieren  

tratamiento endodóntico o extracción (2-4 ,6-8 ,10 ).  

 

1.2.3. Quiste periapical o radicular 

Los quistes periapicales o radiculares se definen como 

procesos inf lamatorios ,  en los ápices de los dientes con  pulpa 

necrót ica (15,16 ).  

 

Çalişcan et al. (17 )  ref ieren que el quiste periapical se 

forma a partir de la est imulación de los restos epiteliales de 

Malassez que se encuentran en e l l igamento periodontal,  

producto de la propagación de la inf lamación de un diente con 

una pulpa necrót ica. 

 

Escoda y Aytés  (2) describen al quiste periapical como una 

cavidad circunscrita, ocupada por material l íquido o semisólido y 

tapizado en su interior por epitel io escamosos estratif icado 
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queratinizado o no, según su antigüedad y a veces ulcerado, su 

exterior se encuentra rodeado de tejido f ibroso.  

 

1.2.3.1. Incidencia 

Los quistes periapicales son  los quistes más comunes,  

estos se encuentran en un porcentaje de  un 52% a un 68% de 

todos los quistes que afectan los maxilares  (16,18).  

 

Koseaglu et al. (19 ) en su estudio encontraron que de 90 

lesiones quísticas estudiadas un 59% fueron clasif icadas como 

quistes periapicales. Así mismo,  Meningaud  et al. (20 ) estudiaron 

695 lesiones quísticas, donde encontraron que el quiste 

periapical aparecía en un 53% del total de las lesiones.  

 

Bhaskar et al.  (5 ) señalan que de las lesiones 

pulpoperiapicales, los quistes periapicales se pueden encontrar 

en un 42%. Por su parte, Ricucci et al. (21) ref ieren que la 

incidencia de los quistes per iapicales puede variar desde un 6% 

hasta un 55%. 

 

Los quistes periapicales se presentan con mayor frecuencia 

a partir de la tercera década de la vida, con mayor incidencia en 
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el sexo masculino y con predilección por el maxilar superior  

(5 ,15,16,19 ), afectando  a los incisivos laterales en un  58%. Así 

mismo, estos también afectan a los dientes temporales, con 

mayor frecuencia   a los molares (7 ,15).  

 

1.2.3.2. Características 

Características clínicas 

Clínicamente los quistes periapicales  no causan dolor (22). 

Sin embargo, la sintomatología puede ser evidente  cuando se 

produce la infección aguda del quiste, con la cual aparecerá 

dolor a la percusión  horizontal y vertical del diente,  dolor al 

contacto con el  antagonista  o f ístula mucosa (4). Escoda y Aytés 

(2) ref ieren que  las manifestaciones clínicas de las lesiones 

periapicales dependen fundamentalmente  de la fase en la que 

se encuentren. Así, las lesiones infectadas  ocasionaran 

sintomatología clara,  mientras que las crónicas permanecerán 

práct icamente asintomáticas.  

 

 Los dientes afectados por un quiste periapical  usualmente 

presentan una restauración o una lesión cariosa profunda  

(Gráfico 4). Los quistes no tratados pueden crecer lateralmente, 

provocando la expansión de las láminas cort icales. La 

tumefacción puede desarrol larse en el lado bucal o l ingual del 
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proceso alveolar la cual  está revestida por mucosa de aspecto 

normal. Inicialmente, presenta una cons istencia ósea a la 

palpación (7 ).  

       

Gráf ico 4. Imagen c l ín ica de una restauración defectuosa a n ivel  del  11.  
Cor tesía de la Od.  Pérez. ,  2007.  

 

 

Características radiográf icas  

Radiográf icamente, los quiste periapicales aparecen  como 

una imagen radiolúcida, redonda o en forma de pera  (23 ), 

unilocular que se presenta en la región periapical  y puede estar 

rodeado  por hueso cort ical (16 ).  

 

 Koseaglu et al. (19) describen  que la imagen radiográf ica  de 

un quiste se observa como una lesión radiolúcida unilocular  con 

bordes bien definidos generalmente ovalada, que envuelve  el 

ápice. Esta lesión se encuentra rodeada de  una línea radiopaca 

continua, que indica la existencia de un hueso esclerótico  
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(Gráfico 5) y que señala además la existenc ia  de una membrana 

quíst ica, además se observa perdida de la lámina dura  (2 ,21).  

  

 

Gráf ico 5 . Radiograf ía panorámica preoperator ia donde se observa una 
lesión quís t ica per iapical a  n ivel de los  molares infer iores derechos.  

Tomado de Özan y Kürşat  
(23 )

. ,  2005.  

 

 

Características histopatológicas  

 Histopatológicamente, el quiste periapical esta formado por  

epitel io escamoso estrat if icado de crecimiento lento, s u 

contenido esta compuesto  fundamentalmente por cristales de 

colesterol,  (25 )  células de descamación epitelial e inf i ltrado 

inf lamatorio crónico, esta lesión se encuentra rodeada por tej ido 

conectivo, rodeado de células inf lamatorias crónicas dispersas  

(7 ,21,24, ).  

 

 Nair  et  al. (15)  describen que histopatológicamente, el 

quiste consiste en una pared epitelial,  rodeada de un tej ido 
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conectivo. El lumen del quiste se encuentra vacío. La pared del 

quiste consiste en un epitelio escamoso estrat if icado. Las células 

suprabasales se observan  más  planas hacia el lumen del 

quiste. Se observa  una amplia cantidad  de  vasos sanguíneos 

linfocitos y células  plasmáticas, rodeando la capa epitelial. Se 

observan cristales de colesterol dentro de la pared epitelial del 

tejido conectivo (Gráfico 6).    

 

 Estos autores (15 ) clasif ica a los quistes periapicales en dos 

tipos: El quiste periapical verdadero que es  definido  como una 

lesión inf lamatoria crónica  en el periápice,  que contiene una 

línea de epitel io cerrando una cavidad patológica,  considerado  

una secuela directa  de un granuloma periapical, aunque estos 

no siempre  dan lugar a la formación de un quiste . Solo una 

pequeña fracción menos de un 10% de las lesiones 

pulpoperiapicales avanzan hasta un quiste verdadero. 

 

 Y el  quiste periapical falso o de bolsi l lo contiene una 

cavidad patológica que se encuentra en comunicación  con el 

conducto radicular del diente afectado. El quiste de bolsi l lo esta 

formado  por la extensión de la infección del conducto radicular 
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hacia el tejido periapical.  Esta lesión se encuentra rodeada por 

epitel io escamoso estrat if icado  (15).  

 

Gráfico 6. Imagen histopatológica de un quiste periapical, zona con cristales de colesterol, 

tinción con HE. Tomada de Martínez .,
(25 )  

2007. 

 

 
1.2.3.3. Diagnóstico diferencial  

 Dentro del diagnóstico diferencial del quiste periapical se  

incluye: el absceso periapical, el granuloma periapical, la cicatriz 

periapical , la displasia cemento ósea periapical, los quistes no 

radiculares y las neoplasia malignas (2 ,4 ,15 ).  

 

Como se mencionó anteriormente, si se observa una 

imagen radiolúcida bien definida en el ápice de un diente 

asintomático no tratado con una pulpa enferma, la imagen 

radiolúcida corresponde a un granuloma dental o un quiste 

radicular en alrededor de un 90% de los casos. Aunque estos dos 

trastornos no pueden diferenciarse exclusivamente mediante 

características radiográf icas, cuando la radiolucidez t iene un 
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diámetro de 1,6 cm. o superior, o una extensión de 200 mm², lo 

más probable es que corresponda a un quiste.  En la actualidad, 

siguen aplicándose los siguientes criterios radiográf icos para 

diferenciar  un quiste de un granuloma: zona radiolúcida bien 

delimitada, dimensiones mayores que un granuloma, es decir 

más de 5 o 7 mm. Un granuloma rara vez excede de 1 cm.  de 

diámetro. Y además el quiste puede abarcar más de un ápice  (2) .  

 

Los quistes o granulomas periapicales  suelen confundirse 

con: Las cicatrices periapicales y los defectos quirúrgicos . Una 

radiolucidez asintomática que persista tras la ext irpación de la 

raíz es probable que corresponda a un defecto quirúrgico  (3 ,4 ).  

 

Un quiste o un granuloma periapical como se menciono 

anteriormente, no pueden diferenciarse mediante estudio 

radiográf ico de la displasia cemento ósea periapical en su estado 

f ibroblást ico y l ít ico precoz, Sin embargo,  en esta  la pulpa está 

sana y vital, mientras que los dientes con granulomas o quistes 

tienen pulpas desvitalizadas (26 ).  

 

En el quiste mandibular infectado. El paciente suele ser 

joven, el primer molar es el diente afectado  con mayor 
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frecuencia, la pulpa suele ser viable y la lámina dura que rodea 

los ápices está intacta (7 ).  

 

Las neoplasias malignas como los ameloblastomas o los 

carcinomas siempre plantean serios problemas en el diagnóstico 

precoz. Estas lesiones pueden confundirse con quistes 

periapicales o tumores odontogénicos (16 ).  

 

1.2.3.4. Tratamiento 

Scholl et al . (16) ref ieren que el tratamiento de los quistes 

verdaderos  consiste en la enucleación de l quiste junto con la 

resección radicular, la retropeparación y la retroobturación o en 

algunos casos es necesaria la extracción del diente.  

 

Nair (15 )  señala que los quistes falsos se pueden resolver 

mediante la terapia endodóntica no quirúrgica, existen dos 

teorías  que pueden explicar la cicatrización  de estos quiste. La 

primera propone que la instrumentación más al lá del ápice  

produce una reacción inf lamatoria. Los neutróf ilos l iberan sus 

enzimas lisosomales  y causan la destrucción de la línea de 

epitel io. La hemorragia subepitelial  puede causar la ulceración 

de la l ineal epitelial. La segunda teoría propone  que la 

instrumentación mas allá del ápice produce un drenaje  del f luido 
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desde el interior del quiste una  vez que se produce la 

inf lamación hay prol iferación de f ibroblastos y formación de 

colágeno.  Esta deposición de colágeno forma una red capilar  de 

tejido granulomatoso  que corta el suplemento sanguíneo a las 

células epitel iales, estas se degeneran y son  removidas por los 

macrófagos. 

 

Sakkas et al. (18 )  señalan entre las alternativas de 

tratamientos recomendado para la eliminación de un quiste 

periapical de gran tamaño, se encuentran: la enucleación, 

curetaje, descompresión o marsupial ización, resección en bloque 

localizada y ocasionalmente resección del segmento del maxilar.  

 

1.2.4. Cicatriz periapical  

Una cicatriz periapical  no es una enfermedad o una 

condición patológica, representa una respuesta de cicatrización 

sin formación de hueso de una lesión inf lamatoria  con resorción 

ósea (granuloma, absceso o quiste),  después de haber realizado 

un tratamiento endodóntico quirúrgico o no quirúrgico . La cicatriz 

periapical está compuesta de tejido f ibroso denso y se localiza 

en el periápice de un diente sin pulpa cuyos conductos 

radiculares suelen haberse obturado con éxito (4 ,5 ).  
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1.2.4.1. Incidencia 

Se estima que de un 2,5% a un 3% de todas  las lesiones 

radiolúcidas periapicales corresponden a cicatrices periapicales 

(2 ,5 ),  ocurren con mayor frecuencia en e l maxilar superior (4 ,5 ), en 

la quinta década de la vida (2 ,5).  Escoda y Aytés (2 )  ref ieren que 

esta condición es más frecuente en los dientes anterosuperiores. 

Abbot (4 ) señala que los dientes más afectados son los incisivos 

laterales superiores.   

 

1.2.4.2. Características 

Características clínicas 

Esta es una entidad asintomática  y consiste en  una forma 

de curación  y no en una condición patológica. Por tanto, existirá 

un antecedente  de un tratamiento endodóntico quirúrgico o no 

quirúrgico (3 ,4).  

 

Características radiográf icas  

Radiográf icamente, se observa una radiolucidez periapical,  

bien circunscrita, más o menos redonda que a la observación  

radiográf ica se asemeja al quiste o  al granuloma periapical,  

aunque suele ser más pequeña (7) (Gráfico 7). La mayoría de las 

cicatrices periapicales están asociadas con un defecto quirúrgico  
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y pueden aparecer también como una radiolucidez  localizada a 

distancia del ápice radicular (3 ,4) .  

 

Aparentemente, la mayor parte de las imágenes 

radiolúcidas persistentes en el ápice de dientes asintomáticos, 

cuyos conductos han sido obturados aparentemente con éxito 

mediante procedimientos endodónticos no quirúrgicos 

corresponden a cicatrices periapicales (7 ).  

 

 

Gráf ico 7. Cicatr iz  apical en la región per iapical del 46 a los  16 meses de 

haber real izado la c irugía.  Tomado de Escoda y Aytes . ,  
(2 )

1999.  

 

 

 Características histopatológicas  

 Histopatológicamente, se trata de una respuesta  reparativa 

del organismo, que produce tejido conectivo f ibroso con 

formación de colágeno denso en lugar de hueso maduro, con 

gruesos haces de f ibras colágenas,  algunas de las cuales se  

encuentran hial inizadas, f ibroc itos fusiformes y ocasionalmente  

células inf lamatorias crónicas (l infocitos). Existe tej ido osteoide 
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o tejido óseo más o menos calcif icado, es decir ,  en diversas 

fases de osif icación, pero que no acaban de llegar a terminar su 

formación (2 ).  

 

  Nair et al . (3) describen a la cicatriz periapical como un  

tejido  conectivo denso, colagenoso,  desprovisto de cualquier 

muestra de reacción inf lamatoria. No revela presencia de 

microorganismos. El área periapical es ocupada por  colágeno 

con tej ido  conectivo.  

 

 Un importante porcentaje de lesiones diagnosticadas 

microscópicamente como granulomas periapicales presentan 

áreas aisladas de tejido cicatricial,  así como regiones de tejido 

de granulación. Estas lesiones corresponden en realidad a 

lesiones mixtas y es probable que deban considerarse 

granulomas periapicales en cicatrización o tal vez cicatrices 

relat ivamente jóvenes y menos densas que experimentan 

inf lamación. Si se tratan adecuadamente las lesiones con el 

tratamiento endodóntico, su parte granulomatosa parece 

resolverse rápidamente, pudiendo persist ir su zona reducida en 

forma de tejido cicatricial periapical (2 ).  

  

 

1.2.4.3. Diagnóstico diferencial  
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Una cicatriz periapical puede confundirse con cualquier 

lesión periapical,  como un granuloma periapical, un quiste 

radicular, un absceso periapical o  infecciones extraradiculares. 

La mayoría de las cicatrices periapicales están asociadas a un 

defecto quirúrgico  (2 ). Abbot (4)  ref iere la importancia de las 

radiografías estandarizadas en el diagnóstico de cicatriz apical.  

Si el área radiolúcida está aumentada de tamaño indica que la 

lesión no está cicatrizando y el tratamiento es necesario. S i 

existe una reducción en el tamaño del área  puede indicar que la 

cicatrización esta en progreso y t ienen que ser realizadas futuras 

observaciones para observar  la cicatrización en el t iempo.  

 

1.2.4.4. Tratamiento 

Cuando una cicatriz periapical se asocia a un diente 

asintomático  donde se ha realizado un tratamiento endodóntico , 

no requiere tratamiento, siempre y cuando se confirme que no 

hay crecimiento de la lesión. Debido a que la cicatriz periapical 

no representa una enfermedad, no existen síntomas,  por lo que 

no se necesita la remoción de la misma (4).  

 

1.2.5. Osteomielitis aguda 

 La  osteomielit is  aguda   es   una   lesión   destructiva  del  
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hueso trabecular y de la medula ósea, de origen inf lamatorio 

agudo,  que suele contener cepas virulentas  de bacterias. Esta 

se debe a la extensión directa de un absceso periapical,  a dosis 

altas de radioterapia, o a la exodoncia de un diente  (24,27) . 

 

1.2.5.1. Incidencia 

Felserberg et al. (28)  en su estudio encontraron que ésta 

lesión se presenta con mayor frecuencia en los hombres de raza 

blanca en un 74%, apareciendo con mayor incidencia entre los 

41 y 50 años de edad en un porcentaje de  31,4%. Así mismo, 

esta lesión se presenta con mayor frecuencia en el maxilar 

inferior y  es más frecuente a nivel del cuerpo o de la rama del 

maxilar inferior.  

 

Davis y Carr (27 ) ref ieren que esta lesión se presenta con 

mayor frecuencia en  aquellas personas que padezcan de 

diabetes mellitus, síf i l is, tuberculosis, infecciones renales 

crónicas, alcohólicos, drogadictos , pacientes con malnutrición o 

inmnosuprimidos. Al igual que Felserberg et a.l (28 ) ref ieren que 

la causa más común de ésta lesión  es una infección pulpar, 

traumatismos, fracturas, exodoncias u osteorradionecrosis. Este 

autor  en su artículo presenta tres casos, donde ésta lesión se 

presentó en pacientes de sexo masculino, alcohólicos que se 
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encontraban en edades comprendidas  entre la quinta y la sexta 

década de la vida, y la causa de ésta lesión fue la exodoncia  (28 ).  

  

1.2.5.2. Características 

Características clínicas 

Clínicamente la osteomielit is aguda se caracteriza por un 

dolor intenso y malestar general.  El paciente puede tener f iebre, 

exist iendo una tumefacción concomitante de leve a moderada en 

el hueso y la mucosa que rodean la osteomielit is. La tumef acción 

tiene consistencia f irme a la palpación, es dolorosa y est á 

caliente, puede haber la presencia de una fístula (24,27 -29 ). El 

diente responsable presenta  una pulpa necró tica, puede ser 

sensible a la percusión y pudiera estar asociado con un absceso 

periapical agudo o crónico (7 ,30 ).  

 

Cuando ésta lesión ocurre en el maxilar inferior  el exudado 

y sus toxinas pueden afectar el nervio dentario inferior , causando 

parestesia del labio inferior. La parestesia puede causar 

preocupación,  porque también es una característ ica  de las 

neoplasias malignas (24,27,29 ).  
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Características radiográf icas  

 Radiográf icamente, ésta lesión se observa después de 2 o 

3 semanas que ha iniciado la infección (27 ). Davies y Carr (27)  

ref ieren que puede exist ir una pérdida de un 30% a un 50% de 

hueso antes que hayan cambios radiográf icos. Se puede 

observar una radiolucidez periapical algo redondeada que simula 

la imagen observada en el quiste, el granuloma o el absceso  

periapical . Sin embargo, los bordes de la radiolucidez suelen ser 

irregulares y mal definidos (7 ).  

 

Así mismo, la radiolucidez periapical puede aparecer como 

un trayecto f istuloso que atraviese el cuerpo del maxilar y  la 

lámina cortical y ésta se abre hacia  la mucosa o  la piel (29).  

 

Radiográf icamente,  hasta que el hueso trabecular  no haya 

sufrido un grado importante de resorción, la magnitud de la  

destrucción no será visible radiográf icamente. Al inicio de la 

lesión el área  es apenas visible  y f inalmente tiene un aspecto 

macular o moteado (Gráfico 8) (24).  
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Gráf ico 8 . Osteomiel i t is  aguda, manchas radio lúc ida y radiopacas y bordes 

borrosos de la les ión . Tomado de Sapp.,  
(24)

1998.  

 

 

 

Características histopatológicas  

Histopatológicamente, los rasgos microscópicos del hueso 

afectado son característ icos. La lesión ésta constituida por tejido 

de granulación, entremezclado con neutróf ilos, f ibrina y restos 

tisulares que rodean las espículas de hueso en las cuales los 

osteocitos han experimentado necrosis. En la periferia , próxima a 

la unión con el hueso no afectado,  el tej ido blando está 

constituido por un tejido conjuntivo laxo y delicado con un 

inf i ltrado de linfocitos y células plasmáticas. Este últ imo hallazgo 

se observa también en las áreas de hueso afectado que es tán en 

etapas tempranas de trancis ión hacia una osteomielit is crónica 

en resolución (24) .  
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1.2.5.3. Diagnóstico diferencial  

Dentro del diagnóstico diferencial de l a osteomielit is aguda 

se incluye, el absceso periapical  crónico, los tumores malignos 

infectados, la enfermedad de Paget complicada con oste omielit is, 

el granuloma eosinófilo y la actinomicosis cervicofacial  (7 ,24,29 ).  

 

La osteomielit is aguda es poco común que se presente con 

un proceso neoplásico, sin embargo cuando éste  se presenta la 

osteomielit is puede enmascarar por completo la lesión mal igna. 

La lesión maligna solo se evidenciará  tras el tratamiento ef icaz 

de la osteomielit is (7).  

 

La osteomielit is aguda se puede diferenciar de la 

enfermedad de Paget, debido a que esta lesión se presenta 

también en otros huesos del cuerpo (7 ).  

 

En el caso, que la lesión se trate de un granuloma 

eosinofíl ico, este se presentará  como un área  de destrucción 

ósea considerable y totalmente asintomática (29 ).  

 

1.2.5.4. Tratamiento 

 La   osteomielit is  aguda   se   trata   por   lo   general   con 
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antibiot icos y drenaje, en condiciones ideales debe de 

identif icarse el agente causal  y seleccionar un antibiót ico 

apropiado  mediante pruebas de sensibi l idad en el laboratorio  

(30,31 ). La cirugía puede ser también parte del tratamiento y es 

variable, desde simple secuestrectomia hasta escisión con injerto 

de hueso autólogo. Cada caso debe juzgarse de manera 

individual  debido al grado de la severidad  de la enfermedad, 

microorganismo causal y estado de salud general del paciente 

(24 ).  

 

1.3. Displasia cemento ósea periapical  

La displasia cemento óses periapical (DCOP) o cementoma 

constituye una lesión f ibroósea reactiva y se cree que surge de 

elementos presentes en el l igamento periodontal, donde existen 

células precursoras como,  cementoblastos y osteoblastos 

maduros (7).  

 

 Kawai et al . (32 ) señalan en su estudio que el espacio del 

l igamento periodontal  de los dientes relacionados con la 

displasia cemento ósea periapical, puede observa rse 

radiográf icamente. Estos autores señalan  que esta lesión puede 

o no originarse del l igamento periodontal, y concluyen que, la 

displasia cemento ósea periapical presenta 3 posibles orígenes: 
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1. la displasia se origina del l igamento periodontal; 2.  se origina 

del tejido óseo medular y 3.  esta resulta de la estimulación  de 

ambos tejidos. Por su parte, Eversole (33 )  ref iere que la etiología 

de esta lesión es desconocida.     

 

1.3.1. Incidencia 

Kawai et al. (32 )  señala que esta lesión se presenta con 

mayor frecuencia en las mujeres de raza negra; la lesión rara vez 

aparece antes de la cuarta década de la vida; la DCOP se 

observa en el maxilar inferior alrededor de un 90%, siendo la 

región periapical de los incisivos es la localización más habitual 

aunque puede afectar cualquier diente (34 ).  

                                

1.3.2. Características   

Características clínicas 

Esta lesión es completamente asintomática (7 ), aunque el 

paciente puede presentar ocasionalmente dolor localizado  de 

baja intensidad, en aquellas ocasiones cuando  se ha 

desarrol lado un quiste junto con la lesión (35) . Así mismo, Kawai 

et al. (32 ) señalan que estas lesiones pueden infectarse muy 

fácilmente, probablemente porque están localizadas muy cerca 

de los ápices de los dientes, donde puede ocurrir una infección 

pulpar o periodontal.  Eversole (33) describe que los dientes 
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involucrados en la lesión no presentan dolor o desplazamie nto y 

estos se encuentran completamente vitales.  Estas  lesiones 

pueden ser sol itarias o múlt iples  y rara vez superan 1 cm de 

diámetro. Es raro que una DCOP alcance el tamaño suficiente 

para producir expansión de la lámina cort ical detectable (7) .  

  

Características radiográf icas  

 Charles (34 ) ref iere que esta lesión se puede observar 

radiográf icamente como una imagen radiolúcida o mixta bien 

circunscrita que se encuentra envolviendo los ápices de los 

dientes, esta lesión puede llegar a medi r hasta 1 cm de diámetro.  

 

 La displasia cemento ósea periapical puede presentar 

diferentes  estadios de desarrol lo (7 ).                                                                                       

 

1. En el estadio precoz (osteolít ico o f ib roblást ico) es          

radiolúcida, habitualmente redondeada, de bordes bien definidos 

y asociada a dientes con pulpas vitales. Su microestructura 

consiste fundamentalmente en un estroma f ibroblást ico celular 

que puede contener escasos focos de material calcif icado. A 

medida que maduran estas lesiones, pasan por un estadio 



 39 

intermedio, que se manif iesta por una región radiolúcida que 

contiene focos radiopacos (Gráfico 9).  

 

2. En su fase radiolúcida intermedia la displasia cemento ósea     

periapical   experimenta maduración de una fase f ibroblást ica 

osteolít ica radiolúcida precoz, a una fase intermedia con focos 

radiopacos, hasta una fase radiopaca madura. 

 

 3. El estadio f inal se denomina lesión madura;  se ha calcif icado 

casi por completo y aparece como una radiopacidad bien definida, 

sólida y homogénea, rodeada en la mayoría de los casos por un  

delgado borde radiolúcido. 

 

 Por su parte, Kawai et al.  (32)  describen que la displasia cemento 

ósea periapical se puede clasif icar radiográf icamente en  6 tipos: 1.  

la lesión se puede observar como una imagen  radiolúcida 

superpuesta sobre los ápices de los dientes; 2.  se puede observar 

como una imagen radiolúcida con focos radipacos; 3. se puede 

observar una masa central calcif icada dentro de una imagen 

radiolúcida; 4. la imagen radiopaca se puede observar de una forma  

lobular o esférica rodeada de una línea radiopaca; 5.  la imagen 

radiopaca se puede observar de una forma irregular, con múltiples 
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formas,  alrededor de los dientes; 6.  se puede observar como una 

hipercementosis en las raíces de los dientes, y estar rodeada por 

una imagen radiolúcida.  

 

 
Gráf ico 9.  Displas ia cemento ósea per iapical en estado maduro  en e l  36.  

Tomado de Escoda y Aytés.,  
(2)

1999 

 

Características histopatológicas 

Histopatológicamente, el estadio temprano de la displasia 

cemento ósea  periapical se caracteriza por la presencia de 

tejido f ibroso hipercelular, con trabéculas óseas irregulares y 

pequeñas, o trabéculas de cemento curvil íneas. Frecuentemente 

se observan calcif icaciones en forma de gotas. En estado 

maduro el estudio histológico de la lesión revela una masa de 

cemento denso con pocas células. Puede existir una mezcla de 

cemento y hueso, mientras que en otros casos todo el material 

calcif icado es hueso denso (33).  
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1.3.3. Diagnóstico diferencial  

El diagnóstico diferencial de la displasia cemento ósea 

periapical  incluye las siguientes lesiones: la  periodontit is apical 

crónica (absceso, granulomas y quistes periapicales), imágenes 

radiolucidas anatómicas, quiste óseo traumático, displasia 

cemento ósea focal, f ibroma cementif icante y osif icante,  el 

cementoblastoma, la osteoporosis periapical focal la osteítis 

esclerosante (7 ) y las neoplasias malignas (32,33 ).  

 

 

La displasia cemento ósea periapical puede diferenciarse 

de la periodontit is apical crónica (absceso, granuloma y el quiste 

periapical) en base a  la prueba de  vitalidad pulpar,  la pulpa de 

los dientes involucrados en la displasia cemento ósea periapical 

se encuentran vitales (33).  

 

La displasia cemento ósea periapical se puede confundir 

con el  quiste óseo traumático debido a que éste se puede 

proyectar sobre el ápice de un diente con pulpa vita l, sin 

embargo, el quiste  óseo traumático suele ser mucho mayor  en 

su tamaño y se observa característicamente en grupos de menor 

edad (22 ).  

 La displasia cemento ósea periapical es similar a la 

displasia cemento ósea focal, se diferencia en que sus márgenes 
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no están delimitados son irregulares o dif usos con apariencia de 

algodón (26).  

 

La displasia cemento ósea periapical en su estado maduro 

presenta un patrón radiopaco similar al que se encuentra en  la 

osteítis condensante, la osteoporosis periapical focal y el 

cementoblastoma benigno. Todos estos estados t ienden a 

involucrar los dientes posteriores . La osteítis condensante se 

asocia con una profunda lesión cariosa o una restauración (29) y 

los cementoblastomas son expansivos. En ausencia de 

expansión, una opacidad bien circunscri ta hacia apical de un 

diente anteroinferior puede ser considerada como un cementoma 

y no se necesita hacer la biopsia (33 ).  

 

 La displasia cemento ósea periapical es similar a la 

displasia cemento ósea focal, se diferencia en que en ésta últ ima 

sus márgenes no están delimitados, son irregulares o difusos con 

apariencia de algodón (26 ).  

 

 

. 

1.3.4. Tratamiento 
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Las imágenes radiolúcidas periapicales no expansivas que 

se asocian con dientes anteroinferiores vitales se consideran 

clínicamente como representantes de una displasia cemento 

ósea periapical, por lo tanto estas lesiones no requieren 

tratamiento (33 ). Así mismo, Wood y Goaz (7 ) ref ieren que la 

observación es todo lo que se requiere cuando se confirma el 

diagnóstico presuntivo de displasia cemento ósea periapical . El 

paciente debe ser controlado periódicamente por medio de u na 

evaluación radiográf ica, para asegurar que la lesión sigue su 

avance hacia los estadios maduros con radiopacidad. Si la lesión 

se agranda progresivamente o provoca expansión, es probable 

que represente otra enfermedad y está indicada su biopsia (33 ).  

 

1.4. Quiste óseo traumático 

Rosen et al. (12 )  def inen al quiste óseo traumático, quiste 

hemorrágico o quiste óseo solitario, (16) como un seudoquiste que 

está caracterizado por la ausencia  de una línea epitelial  y por la 

presencia de una f ina línea de tej ido conectivo.  

 

Scholl  et al. (16 ) y Ferreti et al. (36 ) ref ieren que e l quiste 

óseo traumático se clasif ica como un quiste óseo falso porque 

carece de revestimiento epitelial y su origen es desconocido.   

1.4.1. Incidencia 
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Esta lesión aparece con mayor frecuencia en los hombres, 

en la segunda década de la vida entre los 11 y los 20 años de 

edad, con mayor incidencia en el maxilar inferior (22 ,37) y su 

localización más habitual son las regiones de los premolares y 

los molares (12,14 ).  

 

1.4.2. Características 

 Características clínicas 

El paciente puede refer ir algún antecedente traumático, la 

lesión es asintomática salvo que alcance un tamaño suficiente 

como para expandir el maxilar. La lesión  puede afectar en 

ocasiones a la mitad del maxilar inferior (12,22 ). La pulpa de los 

dientes involucrados   en la lesión se encuentran vitales y  la 

lámina dura permanece intacta  (12,14,16).  

 

Características radiográf icas  

Radiográf icamente, estos qu istes falsos generan una 

imagen radiolúcida bien definida, que se localiza por encima del 

conducto mandibular, con forma predominantemente redonda, 

unilocular (14,16 ) y  pueden ubicarse de forma bastante simétrica 

alrededor del periápice de una raíz. Suele  extenderse hacia las 

raíces de los premolares y los molares (Gráfico 10), produciendo 

un aspecto festoneado, los bordes laterales e inferior pueden 

tener contornos regulares y l isos. En esta lesión no se observa 
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desplazamiento de los dientes o resorción radicular (12,37 ), sin 

embargo,  pueden causar  expansión ósea (12,14,16 ). Esta lesión 

se puede observar bilateral en algunas ocasiones (38 ).  

 

 

Gráf ico 10. Imagen radiográf ica de un quiste óseo traumát ico b i la tareal.  

Tomado de Gonzáles y Loret., 
 (38 )

 2002. 

 

 

Características histopatológicas  

Stephanie et al.  (39 ) describen que la lesión contiene  

pequeños coágulos de sangre,  tejido conectivo o en ocasiones 

se encuentra vacía . 

 

Por su parte,  Hansen et al.  (37) ref ieren que esta lesión 

aparece como una cavidad del hueso medular, extendiéndose 

hacia la placa cortical , esta cavidad frecuentemente se encuentra 

rodeada por una línea de tejido conectivo, también se puede 

observar la presencia de osteoc lastos. Esta lesión  puede estar 

l lena de gas  y en algunos casos se puede observar tejido de 
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granulación, tejido conectivo muy vascularizado o pequeñas 

cantidades de grasa.  Generalmente puede mostrar una 

inf lamación entre leve y moderada.  

 

Sapp et al.  (24)  describen que esta lesión  es de origen 

endostial que afecta primariamente el hueso medular. La lesión 

aparece como un proceso osteolít ico, ocasionando la pérdida de 

los componentes mineral izados y no mineral izados del hueso. 

Las paredes de la lesión contienen una membrana que está  

compuesta de tejido conectivo, f ibroblastos, células 

multinucleadas y en algunas lesiones se obse rva depósitos de 

tejido óseo.   

 

1.4.3. Diagnóstico diferencial  

En el diagnóstico diferencial del  quiste óseo traumático se 

puede incluir: el granuloma periapical, el quiste periapical,  la 

displasia cemento ósea periapical, las lesiones vasculares (12),  el 

granuloma central de células gigantes, el f ibroma osif icante, el 

hemangioma, el f ibroma ameloblast ico (16 ), el ameloblastoma, el 

f ibrosarcoma óseo y el osteosarcoma  (12 ).  

El quiste óseo traumático se puede confundir con lesiones 

pulpoperiapicales como el granuloma periapical o el quiste 
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periapical, sin embargo, las pulpas de los dientes asociados a  

los quistes óseos traumáticos están vitales  (14 ).  

 

Para diferenciar el quiste óseo traumático de  la displasia 

cemento ósea periapical , el odontólogo puede medir las lesiones: 

la displasia cemento ósea periapical rara vez supera los 0,7 cm 

de diámetro, en tanto que el quiste óseo traumático suele 

superar 1 cm Además, el quiste óseo traumático se observa por 

lo general en pacientes menores de 25 años  (14),  mientras que la 

displasia cemento ósea periapical aparece en pacientes mayores 

de 40 años   (32).  

 

El quiste óseo traumático puede di ferenciarse del  

queratoquiste, el  granuloma central de células gigantes y 

algunos tumores odontogénicos, a través de la expansión que 

ocasionan estas lesiones, mientras que los quistes óseos 

traumáticos habitualmente no expanden la cortical  (33 ).  

 

1.4.4. Tratamiento 

 El   tratamiento   de  elección  del  quiste  óseo   traumático  

consiste en la el iminación quirúrgica con  curetaje de la cavidad 

ósea  (12,14,16,37 ). Debe tratarse durante la remoción de la lesión 

que una porción de la membrana de recubrimiento induzca la 
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hemorragia en el interior de la cavidad ósea para que el coágulo 

se organice, osif ique y remodele en un lapso de 6 a 12 meses  

(39 ).  

 

1.5. Quistes no odontogénicos 

 Estos quistes derivan de restos epiteliales que quedan en 

las l íneas de fusión entre los procesos embrionarios  o de restos 

de estructuras orales (7 ). El desarrol lo de estos quistes puede 

verse favorecido por factores inf lamatorios del desarrol lo, 

traumáticos o neoplásicos. En ocasiones los quistes no 

odontogénicos pueden proyectarse sobre los ápices de los 

dientes asemejando una lesión pulpoperiapical.  Los quistes no 

radiculares que se presentan con mayor frecuencia son: el quiste 

del conducto incisivo o nasopalatino, el quiste mandibular medio, 

el quiste globulomaxilar y el quiste palatino medio  (30 ).  

 

1.5.1. Incidencia  

 El quiste del conducto incisivo es el qui ste no 

odontogénicos más frecuente y se encuentra afectando a un 1% 

de la población, con predominio en los hombres, entre la cuarta y 

la sexta década de la vida  (40) .  
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 Tenca et al.  (8 )  ref ieren que el quiste mandibular medio se 

presenta con mayor frecuencia en los hombres mayores de 24 

años. Como su nombre lo indica esta lesión se presenta en la 

l ínea media del maxilar inferior.  

 

 Hollinshead y Sheneider  (41 )  en su estudio encontraron que 

el quiste globulomaxilar,  se presenta con una mayor incidencia 

en las mujeres de raza blanca, localizándose entre el incisivo 

lateral y el canino superior y en muy pocos casos entre el 

segundo premolar y el primer molar.  

 

1.5.2. Características 

Características clínicas  

Clínicamente los dientes que parecen asociarse con estos 

quistes no radiculares suelen ser vitales  (8 ,41) .  

 

El quiste  nasopalatino, es asintomático al menos que se 

presente una infección secundaria. Esta lesión ocasiona  

inf lamación de la papila incisiva  (30 ).  

El quiste del conducto incisivo se diagnostica  a través de la 

exploración clínica  y es asintomático, al menos, que se produzca 

una infección secundar ia y exista la posibi l idad de formación de 
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una fístula la cual drena a través de la papila incisiva. Al igual 

que el quiste del conducto incisivo e l quiste palat ino medio, es 

asintomático (30) .  

 

El quiste mandibular medio se presenta como una lesión 

asintomática que puede ocasionar movimiento de los dientes y 

separación de las raíces. Los dientes que se encuentran 

relacionados con esta lesión  se encuentran vitales (8).  

 

Características radiográf icas  

Radiográf icamente, los quistes no odontogénicos se 

pueden observar como una imagen radiolúcida que pueden estar  

superpuesta sobre los ápices de los dientes (7 , 30 ).   

 

Raúl y Shetty (40 ) ref ieren que radiográf icamente el quiste 

del conducto incisivo  se observa como una imagen radiolúcida 

que aparece  a nivel de la l ínea media del maxilar superior  

situado l ingualmente  a los incisivos centrales. El quiste 

mandibular medio  se observa como una imagen radiolúcida a 

nivel de la sínf isis mentoniana (8 ).  El quiste globulomaxilar  

aparece como una imagen radiolúcida entre las raíces del 

incisivo lateral y el canino.  El quiste palatino medio  al igual que 
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el del conducto incisivo  se observa como una imagen radiolúcida 

localizada en la l ínea media del maxilar superior pero hacia la 

parte posterior  del conducto incisivo  (Gráfico 11).  El quiste de 

la papila palatina  se observa como una imagen radiolúcida que 

aparece en la línea media del maxilar superior situado 

lingualmente  a los incisivos centrales (en la papila incisiva) 

(30,41 ) .   

 

Gráfico 11. Imagen radiográfica de un quiste nasopalatino. Hombre de 41 años, incisivos 
centrales estaban vitales. Se aprecia área radiolúcida corticalizada de límite neto en la 

radiografía oclusal. Tomado de Martinez., 
(25)  

2007. 

 

Características histopatológicas  

 Histopatológicamente, solo se describirán los quistes no 

radiculares que se presentan con mayor frecuencia en los 

maxilares entre estos se encuentran: el quiste del conducto 

nasopalatino  microscópicamente  es similar a otros  quistes, 

aunque el epitelio que reviste su luz  es en ocasiones d e tipo 

respiratorio y es frecuente la presencia de glándulas mucosas en 

su pared (2 ,7 ).  
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 Tenca et al. (8)  describen que el quiste mandibular medio  

histopatológicamente puede estar rodeado por una línea de 

epitel io escamoso estrat if icado o l íneas de epitel io ci l iado 

cuboidal o la combinación de ambas, también se encuentran 

masas de tej ido f ibroso hemorrágico, las paredes de la lesión se 

encuentran inf i lt radas por células plasmáticas , l infocitos 

macrófagos y l ípidos. 

 

 El quiste globulomaxilar,  histopatológicamente es una 

cavidad que se encuentra rodeado por epitelio estratif icado 

cuboidal o epitel io seudoestrat if icado (41 ).  

 

1.5.3. Diagnóstico diferencial  

El diagnóstico diferencial de los quistes  no odontogénicos 

incluye: las estructuras anatómicas, los granulomas, los quistes 

periapicales, el quiste óseo traumático, la displasia cemento 

ósea periapical y otros trastornos menos frecuentes (7).  

 

Los quistes no odontogénicos se pueden diferenciar de las 

imágenes anatómicas debido a que estas lesiones pueden causar 

dolor y movimiento de los dientes (8). Las lesiones 
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pulpoperiapicales se pueden diferenciar si se modif ica el ángulo 

de obtención de la radiograf ía, donde la imagen radiolúcida del 

quiste no odontógeno suele alejarse de los ápices, 

dist inguiéndose así los quistes no radiculares de las  lesiones 

pulpoperiapicales (7).  

 

Los quistes no odontogénicos se pueden diferenciar 

histopatológicamente del quiste óseo traumático debido a que 

este quiste no esta recubierto por epitel io . (16 ) Además el 

paciente puede referir antecedentes de a lgún tipo de 

traumatismo (12 ).  

 

Los quistes no odontogénicos se diferencian de la displasia 

cemento ósea periapical debido a que la displasia cemento ósea 

periapical no causa expansión, a diferencia de los qu istes no 

radiculares, que si pueden causar expansión del hueso   (33 ).  

 

1.5.4. Tratamiento  

 El tratamiento de estas lesiones consiste en la eliminación  

 

quirúrgica de las mismas (1 ,33 ,40,41) .  
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1.7. Tumores malignos 

 Los tumores malignos se definen como un crecimiento 

incontrolado de los tejidos. Estas lesiones son más invasivas que 

las lesiones benignas y presentan un grado más elevado de 

anaplasia, con la capacidad de producir metástasis  a ganglios 

linfáticos de la zona o a distancia (1 ).  

 

1.7.1. Incidencia 

 Oshenius et al. (42)  realizaron un estudio de 362 casos de 

lesiones en los maxilares en la población de chile . Estos autores 

encontraron un 0,6% de tumores malignos del total de todas las 

lesiones tumorales analizadas.  

 

Los tumores malignos se pueden presentar  en pacientes de 

todas las edades, sin embargo, son más frecuentes en las 

personas de edad media y avanzada (43,44).  

 

Los tumores malignos más frecuentes de la cavidad bucal 

que pueden producir imagen radiolúcida son el carcinoma 

epidermoide, los tumores malignos de las glándulas sal ivales 

menores, los tumores metastásicos, el sarcoma osteolít ico, el 

condrosarcoma, el melanoma, el f ibrosarcoma, el sarcoma de 

células ret iculares y el mieloma múltiple (7 ,45,46) .  
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Parkins  et al. (46 ) real izaron un estudio en la población de 

Nigeria, estos autores encontraron que de 394 pacientes con 

lesiones en los maxilares,  70 de estos fueron diagnosticados 

como tumores mal ignos. Estos tumores se observaron en ambos 

sexos, con mayor índice de aparición en los  hombres. Las 

lesiones fueron más comunes en  pacientes de 41 a 70 años de 

edad en el sexo masculino y en las mujeres en edades 

comprendidas entre 11 y 41 años de edad. De las lesiones 

tumorales encontradas en este estudio la lesión de mayor 

aparición fue el carcinoma de células escamosas que se 

presentó en un 62% de 394 casos estudiados.  

 

1.7.2. Características 

Características clínicas 

Parkins  et al.  (46)  ref ieren que los tumores malignos 

pueden causar pérdida o desplazamiento de los dientes  con 

agrandamiento de los nódulos linfá ticos submandibulares y la 

mayoría de los pacientes presentan antecedentes de consumo de 

alcohol y tabaco.  

El dolor puede ser una de sus características. El diente 

afectado conserva a veces su vital idad. En caso de tumores en 
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estadios avanzados, pueden provocar, laxitud, desviación y 

separación dentaria (43,44 ).  

 

Por su parte, White y Pharoah (1 ) describen que 

inicialmente se presenta una superf icie revestida por mucosa de 

aspecto normal, salvo en caso de carcinoma epidermoide. 

Posteriormente, la mucosa se destruye por el traumatismo 

crónico, se ulcera y se convierte en una masa tisular necrót ica 

de crecimiento fulminante (43,44 ). También puede presentar  mal 

olor, ulceración, presencia de márgenes indurados, exposición 

del hueso bajo la lesión, alteraciones sensit ivas, motoras, 

adenopatías, perdida de peso, disfagia, disfonía, sangrado, falta 

de una cicatrización normal o dolor sin una causa dental 

demostrable.  

 

Características radiográf icas  

Las imágenes radiolúcidas periapicales malignas pueden 

producir las siguientes imágenes: 1.  una radiolucidez periapical 

bien definida; 2. una radiolucidez periapical poco def inida; 3.   

una imagen radiolúcida bien definida voluminosa y con bordes 

irregulares que ha destruido un gran segmento del hueso 

superf icial afectando el  ápice de un diente.  Las lesiones 
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malignas pueden crecer tan rápidamente a través de la corteza 

ósea que arrastran consigo partes del periostio, formando 

regueros de tejido óseo y produciendo una imagen en explosión 

solar. Cualquiera de estas tres imágenes puede acompañarse de 

resorción radicular  y ensanchamiento en banda de los espacios 

del l igamento periodontal . Se debe tomar en cuenta que 

cualquier lesión que aumente de tamaño y presente bordes 

irregulares y carcomidos debe preocupar  (Gráfico 12) (7 ,43).  

 

Yasushi et al. (47 ) señalan que la destrucción y expansión  

del hueso cort ical en las lesiones malignas, puede ser observado 

tanto en las radiografías como en la tomografía  computarizada.  

 

 

Gráf ico 12. Carc inoma metastas ico en los  inc is ivos centra les i nfer iores. 

Tomado de W ood y Goaz. ,
(7)

 1998.  

 

Características histopatológicas  
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 De las características histopatológicas de los tumores 

malignos se describirán solo las del ameloblastoma perifé rico y 

la del carcinoma de células escamosas que son los que  se 

presentan con mayor frecuencia en los maxilares. LeCorn et al. 

(48 ) describen  microscópicamente en su estudio al 

ameloblastoma periférico con una variable cantidad de células 

epitel iales odontógenas  distr ibuidas en un estroma f ibroso y 

rodeado por un epitel io escamoso estrat if icado 

paraqueratinizado. Fueron observadas grandes islas de epitelio 

odontógeno con áreas de degeneración  a través de un estroma 

de tejido conectivo. Las células epiteliales neoplásicas  

mostraron un núcleo hipercromático alejado de la membrana 

basal (33 ).  

 

 Gingell et al. (45 )  en su estudio observaron que en el 

examen histopatológico el carcinoma está  formado por un tejido 

conectivo f ibroso, que se encuentra rodeado de células 

epitel iales, exist iendo la presencia de un epitelio escamoso 

estrat if icado y células productoras de mucosa. La lesión se 

encuentra formada en gran parte por células epidermoides.   

 

1.7.3. Diagnóstico diferencial  
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Las lesiones malignas avanzadas se reconocen fácilmente , 

sin embargo, las lesiones malignas precoces plantean problemas 

porque pueden  semejarse a los trastornos benignos como: el 

absceso, el granuloma, o los quistes periapicales (7 ), la displasia 

cemento ósea periapical, la osteomielit is crónica, el f ibroma 

cemento osif icante , los tumores odonttogénicos (47,48,49) y los 

quistes no odontogénicos. Excepto que se observen otros 

síntomas  de malignidad, la gravedad del caso pudiera pasar 

desapercibida por  el odontólogo (2 ).  

 

Las lesiones malignas se pueden diferenciar  de las 

lesiones pulpoperiapicales, debido a que estas afectan con 

mayor frecuencia el cuerpo y el ángulo del maxilar inferior (16 ).  

 

Las lesiones malignas se pueden diferenciar de la displasia 

cemento ósea periapical debido a que esta afecta con mayor 

incidencia a los incisivos inferiores. Radiográf icamente esta 

lesión puede aparecer radiopaca y en algunas ocasiones puede 

observarse mixta y raramente causan expansión del hueso (49 ).  

 

 Yasushi et al. (47)  realizaron un estudio para observar las 

diferencias entre las lesiones malignas y la osteomielit is crónica, 
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a través de la tomografía computarizada. Estos autores 

describen que las lesiones malignas se pueden diferenciar de la 

osteomielit is por  la falta de cambios esclerót icos y de reacción 

periostial, la cual si se observa en la osteomielit is.  

 

Las lesiones malignas se pueden diferenciar del f ibroma 

cemento osif icante debido a que el f ibroma afecta con mayor 

frecuencia a las mujeres adultas sobre todo en el área de los 

premolares inferiores. Histopatológicamente esta lesión está 

formada por trabéculas de hueso irregular y cemento, inmerso en 

un  abundante tejido  celular f ibroso (49).  

 

1.7.4. Tratamiento  

Los odontólogos tratan todas aquellas lesiones radiolúcidas 

que se encuentran en relación con el ápice de un diente bajo dos 

principios (7) :  

 

En primer lugar, el diente y la zona en cuestión se 

observan mediante exploración radiográf ica y clínica periódicas, 

tratando el diente y la lesión mediante técnicas endodónticas 

conservadoras. Por tanto, si no se ha diagnosticado una lesión 

maligna que se observe como una pequeña radiolucidez 
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periapical y se ha tratado como secuela pulpar, este error se 

detectara pronto.  

 

En segundo lugar, si el odontólogo decide l levar a cabo una  

cirugía apical, además de obturar  el conducto radicular, el tej ido 

obtenido del periápice se envía rutinariamente para estudio 

microscópico. Por tanto, la neoplasia maligna se diagnostica de 

inmediato, pudiendo instituirse rápidamente un tratamiento más 

apropiado. 

 

2. LESIONES PERIAPICALES RADIOPACAS 

2.1 Lesiones  periapicales radiopacas verdaderas 

2.1.1 Osteítis condensante u osteomielitis esclerosante focal  

La osteít is condensante se define como una esclerosis del 

hueso inducida por inf lamación o infección, la mayoría de las 

veces por una lesión pulpoperiapical.  Se cree que los productos 

altamente concentrados de la infección actúan como irr itantes y 

producen resorción ósea, mientras que los irri tantes diluidos 

pueden inducir proliferación ósea, como la observada en la 

osteítis condensante. La proliferación ósea es estimulada en  la 

periferia del área afectada, donde los productos del conducto  

infectado están más di luidos, debido a su d ifusión a través del 



 62 

tejido (50).  La reacción de esta lesión consiste en una 

prol iferación de tejido óseo (7 , 29 ).  

 

2.1.1.1 Incidencia 

 Merkenstein et al. (51) ref ieren que esta lesión se presenta  

en un 3 a un 6% de la población. Se presenta  con mayor 

frecuencia en las mujeres menores de 30 años. Se localiza con 

mayor incidencia en el maxilar inferior , sobre todo en los ápices 

de los premolares y los primeros molares.  

 

2.1.1.2. Características 

Características clínicas 

Regezi (50 ) ref iere que esta lesión es relat ivamente leve y 

no suele producir  dolor, inf lamación o adenopatías. El proceso 

esclerosante puede iniciarse antes de que toda la pulpa se 

convierta en no vital, en cuyo caso el diente puede mostrar una 

respuesta posit iva en los procedimientos de prueba eléctrica . 

 

Características radiográf icas  

Radiográf icamente, la osteítis condensante se presenta  por 

debajo de los ápices como una radiopacidad b ien demarcada 

(Gráfico 13), ocasionalmente se ext iende, hacia la raíz en un 
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determinado trecho. La opacidad no se funde con el cemento 

radicular, de modo que por lo genera l es discernible el espacio  

del l igamento periodontal. La opacidad puede o no estar envuelta 

por un halo radiolúcido. Las cort icales no están expandidas (33) .  

 

Características histopatológicas  

Histopatológicamente,  en la osteít is condensante se 

observa un remodelado del hueso cort ical y esponjoso.  

 

 

Gráf ico 13. Osteít is  condensante en la  región del 46. Tomado de Escoda y 

Aytes .,  
(2)

1999 

 

 Se observa un tejido f ibroso, bien vascularizado. Este 

tejido está  inf i ltrado por numerosas células como,  leucocitos, 

l infocitos y  polimorfonucleares. La inf lamación act iva fue 

asociada a la resorción osteoclástica del hueso con un inf i ltrado 

inf lamatorio menos denso y más crónico (52).  
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Al depender del grado de calcif icación, el tejido puede 

estar compuesto por hueso compacto o cemento. En las zonas 

menos calcif icadas, prevalece un patrón osteofibroso,  con un 

estroma hipercelular. Hay trabéculas ovales, l ineales o curvas, 

dispersas a través de este estroma (33 ).  

 
 
2.1.1.3. Diagnóstico diferencial  

Dentro del diagnóstico diferencial de la osteít is condesante 

se incluye: la osteoesclerosis idiopática periapical, la displasia 

cemento ósea periapical,  la displasia cemento ósea focal, los 

dientes no erupcionados, la presencia de algún cuerpo extraño y 

la hipercementosis  (7 ,50).  

 

La osteít is condensante se puede diferenciar de  la 

osteosclerosis idiopática periapical debido a que en la 

osteosclerosis idiopática los dientes implicados en la lesión  

siempre se encuentran vitales  sin ningún signo o síntoma (53 ).  

 

La osteít is condensante se diferencia de la displasia 

cemento ósea periapical  madura, debido que esta ú lt ima  suele 

mostrar un f ino reborde radiolúcido rodeando las lesiones 

radiopacas (32 ).  
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La osteít is condensante se presenta con mayor frecuencia 

en pacientes menores de 30 años (51) a diferencia de la displasia 

cemento óseo focal  se presenta con mayor frecuencia entre la 

cuarta y la quinta década de la vida  (54 ).  

 

La osteít is condensante se puede diferenciar de la 

hipercementosis debido a que en está últ ima los dientes  en la 

radiografía se les puede observar la sombra del l igamento 

periodontal rodeando las raíces por fuera de la imagen radiopaca  

(55 ).  

 

2.1.1.4. Tratamiento 

 El tratamiento indicado para la osteítis condensante 

consiste en la realización del tratamiento de conductos 

radiculares o en la extracción del diente (7 ,50).  

 

2.1.2. Osteoesclerosis idiopática periapical  

La osteoesclerosis idiopática periapical  se define como un 

foco radiopaco uniforme, su et iología es desconocida aunque  se 

cree que el trauma oclusal o un resto dentario primario retenido 

está implicado como factor desencadenante (53,56 ).  
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2.1.2.1. Incidencia 

Esta lesión se presenta en un porcentaje de un 2,3% a un 

9,7%, con mayor frecuencia  entre la segunda y la tercera década 

de la vida (32),  aparece con la misma frecuencia en ambos sexos, 

sin embargo (57 ), se ref iere que esta lesión se presenta con 

mayor incidencia en las mujeres de raza negra. Casi todas las 

lesiones de este tipo, se localizan en el  maxilar inferior 

afectando con mayor frecuencia el  periápice de los premolares y  

molares inferiores (32,56,57 ).  

 

2.1.2.2. Características 

Características clínicas 

Los dientes asociados siempre están asintomáticos, sanos, 

con pulpas vita les. No existen cambios corticales, 

reblandecimiento, expansión o resorción ósea (53,56) .  

 

Características radiográf icas  

 En la radiografía se observa como una radiopacidad 

redondeada, tr iangular o irregular, que varía de tamaño desde 2 

a 3 mm hasta 1 o 2 cm de diámetro (Gráfico 14). Su imagen varía 

desde lo radiopaco hasta lo esclerótico denso; los bordes están 

bien definidos o se confunden con el patrón trabecular del hueso 

adyacente no afectado, no está presente un borde radiolúcido  
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que delimite esta radiopacidad. Si aparece en contacto con la 

dentición se puede identif icar un espacio de ligamento 

periodontal normal en ausencia de otros  factores patológicos (53).  

           

 Kawai et al.  (32 ) señalan que esta lesión se puede observar  

radiográf icamente de diversas formas: 1. se puede observar 

como una exostosis soli taria separada de los ápices de los 

dientes;  2. como una imagen periapical sobre el ápice de un 

diente y es separado de la raíz por la membrana periodontal  y 3. 

la lesión se encuentra superpuesta sobre el ápice de un diente, 

con una membrana periodontal más o menos visible.  

 

Gráfico 14. Radiopacidad a nivel apical del primer molar inferior izquierdo, dicha opacidad 
tiene forma irregular y límites definidos (flechas), se aprecia el espacio del ligamento 
periodontal. Tomado de Gamarra., 

(53)
2007. 

 

 

Características histopatológicas 

 Histopatológicamente,   se  puede observar la presencia de  
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un tejido óseo denso,  y una formación de opacif icaciones 

uniformes no expandibles. Los bordes de esta lesión se pueden 

encontrar bien o mal definidos (32 ).  

 

2.1.2.3. Diagnóstico diferencial  

Dentro del diagnóstico diferencial  de la osteosclerosis 

idiopática periapical se puede incluir , la osteít is condensante, la 

hipercementosis, la displasia cemento ósea periapical y la 

densidad anormal del hueso alveolar inducida por fuerzas de 

oclusión intensas, así como también el odontoma complejo, la 

enfermedad de Paget, el cementoblastoma, el osteoblastoma, el 

sarcoma osteogénico, el condrosarcoma y el carcinoma 

prostát ico metastásico  (56).  

 

 La osteosclerosis idiopática periapical se diferencia de la 

osteítis condensante debido a que esta ú lt ima esta relacionada 

con un diente inf lamado infectado o necrót ico (50 ).  

 

 La osteosclerosis idiopática periapical se diferencia de la 

hipercementosis radiográf icamente porque en esta últ ima se 

observa  e l espacio del l igamento rodeando  esta condición (55 ).  
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 Según White (1) la osteosclerosis idiopática periapical se 

puede diferenciar del cementoblastoma debido a sus 

características clínicas  y radiográf icas. Las característ icas 

dist intivas del cementoblastoma incluyen: su asociación ínt ima 

con la raíz del diente, la resorción radicular,  la separación  del 

hueso por un anil lo radiolúcido y la expansión del maxilar.  

  

 La osteosclerosis idiopática periapical se diferencia 

radiográf icamente del osteoblastoma debido a que en este se 

observa trabeculado y se puede encon trar  dentro del cóndilo (1 ).  

 

2.1.2.4. Tratamiento 

Las áreas de osteosclerosis idiopática periapical carecen 

de signif icado clínico. Se recomienda el examen periódico de las 

lesiones sospechosas para comprobar que el diagnóstico clínico 

es correcto (7 ).  

 

 

2.1.3. Osteomielitis crónica 

La osteomielit is crónica puede ser una secuela de la 

osteomielit is aguda (sin tratamiento o tratada de manera 

inadecuada) o bien una reacción inf lamatoria prolongada de bajo 

grado que nunca avanzó hasta una fase aguda notable o 
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signif icat iva desde el punto de vista clínico. Casi todos los casos 

son infecciones y al igual que en prácticamente  todas las 

infecciones, el cuadro clínico y la evolución  dependen 

directamente de la virulencia del microorganismo causal y la 

resistencia del hospedero (24,50).  

 

Groot et al. (52 ) la definen como una lesión esclerótica del 

maxilar inferior  que está asociada a una infección de origen 

dentario o a síntomas claros de infección, como lo son la 

formación de una fístula o supuración.   

 

 

2.1.3.1. Incidencia 

 Panders et al. (58)  ref ieren que la osteomielit is crónica se 

presenta con mayor frecuencia en los hombres  a partir de 50 

años de edad y se localiza con mayor inc idencia  en el maxilar 

inferior.  

 

Por otra parte, Atushi et al. (59) ref ieren que la osteomielit is 

crónica se puede presentar  además  en las mujeres  en edades 

comprendidas entre los 11 y 79 años de edad.  
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2.1.3.2. Características   

Características clínicas 

El dolor suele estar presente, pero varía en intensidad y no 

se relaciona  necesariamente con la extens ión de la enfermedad. 

La duración de los síntomas es casi siempre proporcional a  la 

extensión del trastorno. La inf lamación del maxilar inferior es un 

signo hallado con frecuencia, con menor proporción se observan 

pérdida de los dientes  y trayectos f istulosos (50 ,59 ).  

 

Suei  et al. (31 ) y Atsushi et al. (59)   ref ieren que la 

osteomielit is puede provocar dolor, inf lamación, supuración y en 

ocasiones tr ismus. Los síntomas pueden ir de suaves a severos. 

El grado de duración  de los síntomas depende  de varios 

factores tales como la virulencia de los microorganismos, la 

presencia de una enfermedad subyacente  y el estado 

inmunológico del hospedero.  

  

Características radiográf icas 

Radiográf icamente, la osteomielit is crónica se presenta 

principalmente  como una lesión radiolúcida que algunas veces 

evidencia zonas focales de radiopacidad es decir un aspecto 

moteado (Gráfico 15). Las lesiones pueden ser muy extensas y 

no es raro que los bordes sean indistinguibles (50 ,60 ).  
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Taguchi et al. (61)  señalan que radiográf icamente en la 

osteomielit is crónica podemos encontrar tres t ipos  de re acción 

en el periost io: deslustrado, denso  y mixto. En una tomografía 

computarizada la lesión osteolít ica en el hueso fue contínua y se 

observaba la perforación de la cortical ósea. Los márgenes del 

hueso resorbido se observaron bien definidos y la densidad del 

hueso cort ical era casi normal. Se observaron l igeros cambios 

escleróticos  en el hueso esponjoso alrededor de la lesión.  Así 

mismo,  este autor ref iere que en la radiografía se puede 

observar un patrón osteolí t ico mixto con aposición de periostio y 

resorción de hueso.  

 

Gráf ico 15. Osteomiel i t is  crónica. Radiograf ía de un área radio lúc ida 
local izada con radiopac idades nodulares centrales . Tomado de Sapp 
(24 )

. ,1998.  

 

Características histopatológicas  

Histopatológicamente, se observa que el hueso infectado 

es reemplazado por elementos inf lamatorios  tales como 

leucocitos polimorfonucleares, l infoci tos, células plasmáticas y 

pus. Los osteoblastos pueden estar destruidos o ausentes y el 
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hueso trabecular es resorbido por los osteoclastos. El área de 

supuración está compuesta  por la desintegración de los 

polimorfonucleares y el te jido necrót ico (61 ).  

 

Groot et al. (52) señalan que histopatológicamente estas 

lesiones presentan un remodelado de la cortical ósea. Se 

observa una pequeña o moderada f ibrosis, se puede observar la 

presencia de tejido vascularizado entre las trabéculas. Este 

tejido es inf i ltrado con un gran número de leucocitos 

polimorfonucleares, l infocitos y células plasmáticas, se puede 

observar resorción del hueso por los osteoclastos. Estas lesiones 

están caracterizadas por un hueso reactivo laminar. 

 

2.1.3.3. Diagnóstico diferencial  

Panders y Haders (58 ) señalan que se puede realizar 

diagnóstico diferencial con, el  f ibroma osif icante,  la displasia 

f ibrosa, la osteomielit is de Garré y la enfermedad de Paget. 

 

La osteomielit is crónica se diferencia del f ibroma cemento 

osif icante debido a que el f ibroma generalmente es asintomático 

y ocasiona asimetría facial (16 ).  
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La osteomielit is crónica se diferencia de la displasia f ibrosa 

debido a que esta últ ima puede ser más extensa, existen apenas 

síntomas de inf lamación, y la enfermedad comienza en  una edad 

más temprana (58).  

 

La osteomielit is crónica se diferencia de la osteomielit is de 

Garré debido a que esta ocurre con mayor frecuencia en edades 

mas tempranas, y se observa una marcada aposición de periost io 

(58 ).  

 

La osteomielit is crónica se diferencia de la enfermedad de 

Paget porque esta generalmente se presenta como una lesión 

neoplásica maligna,  más extensa que la osteomielit is crónica y 

produce   inf lamación del hueso (58 ).  

. 

2.1.3.4. Tratamiento 

Diferentes t ipos de tratamiento  tales como, la extracción 

del diente, el curetaje de la lesión y la decorticación son 

realizados para la eliminación de la lesión, así como la 

aplicación de antibióticos antes y después del procedimiento 

quirúrgico (59 ).  
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El tratamiento básico de esta entidad se centra  alrededor 

de la selección de antibióticos apropiados y del momento 

apropiado de la intervención quirúrgica. Deben  realizarse 

cult ivos y pruebas de sensibi l idad. La combinación de 

antibiót icos puede lograr  mayor éxito y a veces deben de 

suministrarse por t iempo prolongado. Cuando se presenta un 

secuestro, la cirugía puede acelerar el proceso de cicatrización   

También, se recomienda  la el iminación  de otros huesos  

desvitalizados, trayectos f istulosos y cicatrices. Si existe la 

posibi l idad de fractura es necesaria la inmovilización (50).  

 

Así mismo, Taguchi et al. (61) describen que la terapia 

antibiót ica junto con la eliminación quirúrgica es efectiva para 

este tipo de lesión. En muchos casos los síntomas disminuyen y 

desaparecen completamente en un tiempo de 3 meses y la 

recurrencia de esta lesión es poco común.  

 

2.1.4. Osteomielitis de Garré 

Esta lesión representa una respuesta  inf lamatoria 

prol iferativa  perióstica a una infección o a un traumatismo. La 

fuente más común  es la inf lamación de origen pulpoperiapical  

(33 ).  
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La causa de la inf lamación perióst ica  del hueso en la 

osteomielit is de Garré es debido a la extensión de la infección de 

un diente con  necrosis pulpar, que perfora la corteza y 

alternamente est imula la formación de hueso.  La reacción 

periostial puede darse en una o en varias capas, esta duplicación  

es el resultado de la exacerbac ión y remisión  de la infección  (62 ).  

 

Kawai  et al.  (32 ) señalan que los factores et iológicos para 

la osteomielit is de Garré   incluyen, la infección periapical de los 

molares inferiores,  la  infección periodontal,  las fracturas no 

tratadas, sit ios de extracción, pericoronarit is, quistes 

pulpoperiapicales, quiste lateral e infecciones no odontogénicas. 

  

2.1.4.1. Incidencia  

La osteomieli t is de Garré se presenta con mayor frecuencia 

en el sexo masculino, en pacientes jóvenes, apareciendo con 

mayor incidencia en el  cuerpo del maxi lar inferior.  En un estudio 

realizado por Felserberg  et al.  (28) observaron que la 

osteomielit is de Garré  ocurre en un 82,7% en el bo rde inferior 

del maxilar inferior, un 43% hacia vestibular y un 6,5% hacia 

lingual.  Esta lesión aparece con mayor frecuencia a nivel del 

primer molar inferior  (58 ,62) .  
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2.1.4.2. Características 

Características clínicas 

La osteomielit is de Garré  suele ser asintomática (24 ,63)  sin 

embargo, Panders y Haders (58 ) explican que esta lesión puede 

producir dolor e inf lamación de los maxilares, también puede 

exist ir inf lamación de los nódulos l infáticos y trismus.   

 

Esta lesión se  encuentra asociada frecuentemente a un 

diente con caries  avanzada  que ha progresado,  a una  pulpit is  

y a una lesión periapical, la respuesta inf lamatoria  t iene que 

extenderse a través del hueso  hasta la superf icie externa, 

estimulando al periostio a aumentar de espesor y a depositar un 

exceso de capas de hueso (24 ). Los dientes que presentan estas 

lesiones se  encuentran sin vital idad  (62 ).  

 

Los pacientes presentan poco a poco un agrandamiento  

difuso o focal de un área del maxilar inferior,  por lo general en 

la parte posterior (Gráfico 16). A la palpación el área será tan 

dura como el hueso normal que lo rodea, el área suele ser 

asintomática (24,63).  
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Gráfico 16. Foto clínica de un niño de 11 años que presentaba aumento de volumen, región 

ángulo mandibular derecho, recubierto por piel sana, indoloro. Tomado de  Martinez 
(25)

., 

2007. 

 

 

Características radiográf icas  

Radiográf icamente, la osteomielit is de Garré se observa 

como una esclerosis densa con hueso periostial,  la reacción 

periostial puede causar la pérdida total o parcial del alvéolo y 

ocupar los bordes del maxilar inferior .  

 

En las radiograf ías también se pueden observar dientes 

que se encuentran con pérdida de sustancia calcif icada,  en el 

área del maxilar  con nuevo hueso periostial (28 ).  

 

La lesión aparece en la radiografía  como una imagen 

radiolúcida, moteada en el centro  y con un patrón compatible 

con el de la osteomielit is crónica. En una radiografía oclusal se 
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puede observar la expansión  de la corteza, por lo regular con 

placas radiopacas  concéntricas o paralelas (50).  

 

Radiográf icamente, Kannan et al. (62 ) dividen a la 

osteomielit is de Garré en dos t ipos: t ipo 1. Contorno original del 

maxilar. Subtipo 1.  Se observa una línea radiopaca   de nuevo 

hueso perióstico cubriendo la corteza,  separada por una línea 

radiolúcida (Gráfico 17).  Tipo 2. Contorno original con pérdida 

de hueso. Se puede observar nueva formación de hueso con 

resorción de la corteza original y áreas osteolít icas visibles.  

 

También se identif ica deformación con hueso denso y 

esclerótico que hace dist inguible la corteza origina l; Subtipo 2.  

Se observa una nueva formación   de hueso, elípt ico  bien 

contorneado con una  superf icie cort ical f ina situada en  la parte 

externa de la corteza original produciendo un aspecto de piel de 

cebolla (Gráfico 18). 

 

 Panders y Haders (58)  ref ieren que en adultos jóvenes se 

observa gran cantidad de áreas radiopacas  y el maxilar inferior  

se observa de un aspecto moteado.  
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Gráfico 17. Radiografía panorámica donde se aprecia área radiolúcida difusa en zona apical 
de segundo molar inferior derecho (pieza 47), con radiopacidad en relación a 46. Tomado de 

Martinez., 
(25 )  

2007. 

 

Gráfico 18. Radiografía oclusal donde se aprecia el engrosamiento en vestibular, con 
neoformación ósea en "capas de cebolla", arriba a la izquierda de la foto. Tomado de 

Martinez.,
 (25 )

 2007. 

  

Características histopatológicas  

Los rasgos microscópicos de la osteomielit is de Garré 

muestra que el  hueso reactivo que se forma en respuesta al 

periostio estimulado es menos denso que el hueso cort ical 

normal depositado con un patrón estrat if icado. Los espacios 
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trabeculares son anchos y están ocupados por tejido co njuntivo 

celular (24 ).  

 

Prevalece un patrón histológico osteofibroso,  con un 

estroma f ibroblástico celular  interpuesto entre trabéculas 

irregulares o paralelas de hueso tramado o laminar. A menudo, 

se observan células inf lamatórias mononucleares diseminadas 

(33 ).  

Panders y Haders (58) describen que esta lesión consiste en 

una acumulación de hueso trabeculado denso, producido por la 

constante aposición de hueso y cemento. Este trabeculado se 

puede presentar con una forma irregular. Se puede observar la 

presencia de osteoblastos, de  hueso medular f ibroso, una 

pequeña cantidad de células inf lamatorias agudas,  crónicas y 

aposición de hueso periostia l.  

 

2.1.4.3. Diagnóstico diferencial  

Dentro del diagnóstico radiográf ico diferencial de la 

osteomielit is de Garré se incluyen las siguientes lesiones:  la 

displasia f ibrosa, la hiperostosis cort ical infantil, el sarcoma de 

Ewing, el osteosarcoma, la enfermedad de Caffey, el 

condrosarcoma y la enfermedad de Paget (58 ,62,64) .  
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La displasia f ibrosa se puede diferenciar de la osteomielit is 

de Garré por no presentar inf lamación, ni una reacción del 

periostio (58 ).  

 

Panders y Haders (58)  ref ieren que la osteomieli t is de Garré 

se puede diferenciar de la enfermedad de Paget debido a que 

esta ocurre en personas de edad más avanzada .  

 

La osteomielit is de Garré se diferencia de las neoplasias 

malignas como el sarcoma de Ewing,  el osteosarcoma, entre 

otros a través del estudio histopatológico (58).  

  

2.1.4.4. Tratamiento 

El tratamiento de la osteomielit is de Garré   consiste en la 

eliminación del proceso infeccioso responsable donde l a 

respuesta prol iferativa perióstica se detendrá  y se remodelará a 

su contorno normal una vez que se ha eliminado  el proceso (33).   

 

Es de principal importancia  la identif icación  y eliminación 

del agente agresor, siendo necesaria  la administración de 

antibiót icos (62 ). Casi siempre es necesaria la extracción  del 

diente afectado, y el hueso medular  sufre remodelación gradual  

sin intervención quirúrgica adicional (7 ) . 
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2.1.5. Hipercementosis 

La hipercementosis se define como una condición no 

neoplásica, con una excesiva aposición  de cemento radicular. 

Esta lesión es rara observarla en pacientes jóvenes. Esta 

condición puede estar asociada  con diversos factores local es y 

sistémicos (65).  

 

Brasher et al. (66 ) señalan que la aposición de cemento se 

produce como respuesta a una inf lamación crónica y  para la 

reparación del tej ido después de un trauma. 

  

2.1.5.1. Incidencia 

La hipercementosis  se presenta  en un 7,6% de los 

pacientes (7). Esta condición se presenta con mayor incidencia en 

individuos de raza negra  entre la tercera y cua rta década de la 

vida (55). Los premolares se afectan con más frecuencia, seguido 

por los primeros molares. En los dientes con múltiples raíces 

pueden afectarse una, dos o todas las raíces, y se ha descrito 

una forma generalizada de hipercementosis en todas las 

superf icies radiculares (7 ,55).  
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Efthimia  et al. (65 )  en su estudio presentan un caso de 

hipercementosis en un paciente de 18 años de edad, de sexo 

femenino,  afectando a la mayoría de los dientes del maxilar 

inferior.  

 

2.1.5.2. Características 

Características clínicas 

 La     hipercementosis    es   una   condición      totalmente 

asintomática los dientes afectados suelen ser vitales y no 

presentan sensibil idad a la percusión (7 ,55,65 ).  

 

Características radiográf icas  

Radiográf icamente, la raíz afectada por la hipercementosis  

aparece rodeada por un espacio del l igamento periodontal y una 

lámina dura normal (Gráfico 19). El exceso de cemento y la 

dentina radicular t ienen densidades diferentes, por lo que en la 

radiografía se aprecia el contorno original de la raíz. La 

hipercementosis de los d ientes anteriores puede aparecer como 

una masa esférica de cemento unido  al extremo de la raíz (7 ).  
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Gráf ico 19.  Imagen radiográf ica de h ipercementos is  a n ivel del  46.  T omado 

de W ood y Goaz. ,  
(7)  

1998.  

 

 

Características histopatológicas  

 Histopatológicamente,   el  cemento  puede   ser     acelular 

(primario) o celular (secundario). Suele depositarse en capas,  de 

forma irregular, con inclusiones f ibrovasculares (7 )  

 

2.1.5.3. Diagnóstico diferencial  

El diagnóstico diferencial de la hipercementosis inc luye: la 

osteomielit is crónicas y la osteomielit i s de Garré, la displasia 

cemento ósea periapical, la osteítis condensante, la 

osteoesclerosis idiopática periapical y otras anomalías, como 

raíces fusionadas, laceraciones radiculares e imágenes similares 

causadas por dientes con varias raíces (7 ).  
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La hipercementosis se puede diferenciar de la osteomieli t is 

crónica, la osteomielit is de Garré  y la displasia cemento ósea 

periapical debido a que estas lesiones se pueden observar 

mixtas y no se observa el l igamento rodeando la raíz del diente 

(50 ).  

La hipercementosis se diferencia de la osteítis  condensante 

o esclerosante debido  que esta lesión se produce por la 

extensión  de una inf lamación o una infección pulpoperiapical  

(52 ).  

La hipercementosis se puede diferenciar de la 

osteoesclerosis idiopática periapical  debido a que esta ult ima se 

observa radiográf icamente en pacientes muy jóvenes con una 

forma generalmente triangular (53).   

 

2.1.5.4. Tratamiento 

La hipercementosis per se no requiere tratamiento especial, 

aunque plantea un problema quirúrg ico obvio durante la 

extracción del diente afectado (65 ).  

 

2.1.6. Displasia fibrosa 

 Singer et al. (35)  def ine la displasia f ibrosa  como una 

lesión benigna que puede afectar los maxilares.  
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Charles (34 )   considera la displasia f ibrosa como una lesión 

f ibrosa no neoplásica, cuya et iología es desconocida,  aunque se 

piensa que puede originarse del l igamento periodontal .  

  

En la displasia f ibrosa, el tej ido f ibroso y osteoide 

reemplaza al hueso normal, esto puede afectar  un solo hueso, 

denominada displasia f ibrosa monostótica o afectar a varios 

huesos, denominada  displasia f ibrosa poliostótica (34,67).  

 

2.1.6.1. Incidencia 

La displasia f ibrosa monostó tica  es la forma más común de 

esta lesión, aparece en un 80% de los casos. Esta forma de 

displasia es más frecuente en el  sexo femenino, ambas formas 

tanto la monostót ica como la poliostót ica t ienen mayor incidencia 

en los niños y jóvenes (67).   

 

Esta lesión tiende a ocurrir con mayor frecuencia durante la 

segunda década de la vida. La incidencia  es mayor en el maxilar 

superior y en menor proporción en el maxilar inferior . Los sit ios 

más frecuentemente afectados en el maxilar superior son el seno  

maxilar, el hueso esfenoides (34,35), el occipital (34 ) y el piso de la 

órbita.  En el maxilar inferior esta lesión aparece en  el ángulo de 
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la mandíbula y en el hueso adyacente al primero y al segundo 

molar. En los niños puede causar asimetría facial (35) .  

 

2.1.6.2. Características 

Características clínicas  

Charles (34 ) ref iere que esta lesión  produce poco dolor y  

puede ocasionar la expansión del área afectada. Así mismo, 

Goldberg (88 )  señala que esta lesión es asintomática y no causa 

parestesia.  

 

Iris y Heling (68) señalan en su estudio que los dientes 

implicados en la displasia f ibrosa responden de una manera 

normal a las pruebas diagnósticas.  

 

Características radiográf icas  

Radiográf icamente, se puede observar una opacidad en 

forma de vidrio esmeri lado con márgenes irregulares  y mal 

definidos. Esta lesión en etapa temprana puede ser observada 

como una imagen radiolúcida. Los cambios de maduración  que 

producen el aspecto de vidrio deslustrado  (Gráfico 20)  se inicia 

a veces en la periferia de la lesión. Este hallazgo puede orientar 

sobre la naturaleza de la lesión  (7 ) .  
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Los dientes que están en relación con la lesión no son 

desplazados y se mantienen f irmes y es rara la resorción 

radicular  (34) .  

 

Gráf ico 20. Radiograf ía panorámica de la d isplas ia f ibrosa monostót ica del 
adulto que muestra una expans ión masiva y aspecto de v idr io  des lustrado 

del  hueso afectado. Tomado de Sapp. ,  
(24)

1998.  

 

Puede exist ir ausencia de uno o ambos premolares  en el 

segmento afectado, puede presentarse un retraso en la erupción 

de los dientes permanentes, hipoplasia , dientes 

supernumerarios, formación de mesiodent y raíces accesorias. 

Estas lesiones pueden causar  resorción de la raíces (25).  

 

Radiográf icamente, la lesión aparece dentro del hueso 

normal sin  evidencia de bordes circunscritos, su naturaleza 

depende de la  extensión y distr ibución de la deposición de tejido 

óseo (25).  
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Características histopatológicas  

 Histopatológicamente,  la displasia f ibrosa  muestra una 

forma irregular de tejido trabecular óseo inmaduro conectado por 

un tejido f ibroblást ico acelular. No se observa la presencia de 

osteoblastos alrededor del  hueso. Las biopsias de los tej idos 

muestran que la displasia f ibrosa puede experimentar una 

maduración progresiva con la presencia de una tejido conectivo 

f ibroso moderadamente celular (35).  

 

2.1.6.3. Diagnóstico diferencial  

 Cuando     la     displasia     f ibrosa     aparece   como   una  

radiolucidez  multi locular, debe diferenciarse de lesiones como, 

el quiste periapical, el quiste óseo traumático, la osteomielit is 

crónica, el f ibroma osif icante, la enfermedad de Paget,  el 

querubinismo, el hiperparati roidismo, el sarcoma osteogénico y 

la lesión central de células gigantes (33,34,60).  

 

 La falta de definición en los bordes de la lesión es 

altamente demostrativa de displasia f ibrosa, aunque debe 

realizarse una biopsia para conf irmar el exámen clínico y 

radiográf ico. El diagnóstico definit ivo es basado  en los hallazgos 

clínicos, radiográf icos e histológicos (34).  
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2.1.6.4. Tratamiento  

Los pacientes con mínimas deformidades no necesitan 

tratamiento debido a que vuelven lentamente a la normalidad. Sin 

embargo, en aquellos casos  con deformidad funcional,  pueden 

requerir tratamiento quirúrgico. La recidiva después del 

tratamiento quirúrgico es muy común en pacientes jóvenes. La 

terapia con radiación esta contraindicada (34 ).  

 

El tratamiento debe posponerse hasta que se detenga el 

crecimiento de la lesión. La intervención quirúrgica antes de ello 

traerá como resultado una verdadera activación de la lesión. En 

aquellos casos que muestran una evolución rápidamente 

prol iferativa, debe insti tuirse un seguimiento de cerca. Si la 

lesión comienza a manifestar un potencial de crecimiento masivo, 

debe pensarse en su resección. En la forma corriente menos 

agresiva y común de la enfermedad, puede emprenderse el 

remodelado óseo con f ines cosméticos, una vez que ha cesado 

su crecimiento. Se ha demostrado que el tratamiento con 

radiación predispone al sarcoma posradiación (33,34 ).  

 

2.1.7. Displasia cemento ósea focal  

Scholl  et al.  (16)   definen a la displasia cemento ósea focal 

como una lesión f ibroósea,  benigna, no neoplásica que se 
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presenta principalmente en los dientes del maxilar inferior. Esta 

lesión es asintomática y es descubierta por una evaluación 

radiográf ica (34 ).  

 

2.1.7.1. Incidencia  

La displasia cemento ósea focal aparece con mayor 

frecuencia entre la cuarta y la quinta década de la vida  (26,34 )  de 

mayor aparición en mujeres de raza negra (87%) (34 ). Estas 

lesiones se presentan con un alto porcentaje en el sector  anterior 

(53,54 ) y  en el área de los premolares y los molares (56)  en un 

79%. Puede observarse en la región periapical de un diente o en 

el sit io donde se ha realizado  una extracción (26 ).  

 

2.1.7.2. Características  

Características clínicas  

Esta lesión se presenta en la vida adulta y es  descubierta 

como un hallazgo radiográf ico  accidental, estas lesiones no 

presenta ningún tipo de sintomatología  o anormalidad clínica y  

los dientes involucrados pueden mostrar una respuesta  normal a 

las pruebas pulpares (16,26 ).  

 

 Lawrense  et al.  (69 ) señalan que estas lesiones no se 

asocian a enfermedades inf lamatorias de la pulpa dental o de  los 
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tejidos  periodontales. En la mayoría de los casos no se observa 

expansión ósea, pero las lesiones muy grandes pueden 

ocasionar  un l igero alargamiento del maxilar (34 ).  

 

Características radiográf icas  

 La displasia cemento ósea focal se puede observar como 

una imagen radiolúcida  o mixta,  sin embargo algunas se pueden 

observar esclerót icas (34). Esta lesión se puede observar como 

una imagen radiolúcida con una radiodensidad esclerotica  (26 ).  

 

 Radiográf icamente, la displasia cemento ósea focal se 

observa como una imagen radiopaca  que puede tener bordes 

irregulares o difusos con apariencia de algodón  (26) (Gráfico 21).  

 

Lan et al (26 ). describen que estas lesiones pueden medir 

de 0,2 cm   hasta 11 cm.  

 

 

 

 

 

Gráf ico 21. Imagen de d isplas ia cemento ósea focal a nivel del 44. Tomado 

de W ood y Goaz. ,  
(7)

 1998.  
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Características histopatológicas  

Histopatológicamente, estas imágenes en forma de bolas 

de algodón representan masas de cemento sobre las raíces  (26) .  

 

Macroscópicamente esta lesión consiste  en pequeños 

fragmentos de tejido de un diámetro de 1 a 4 mm con  presencia 

de calcif icaciones. Microscópicamente la lesión está  compuesta 

de tejido f ibroso con numerosas cantidades de hueso y cemento 

irregular, el tej ido f ibroso está  formado por f ibroblastos y f ibras 

colágenas con numerosos vasos sanguíneos. En algunas áreas 

se puede observar  la presencia de células inf lamatorias 

crónicas. El cemento es más basofí l ico  que el hueso y contiene 

una periferia  f ibri lar eosinofí l ica, acelular (54 ).  

 

2.1.7.3. Diagnóstico diferencial  

El diagnóstico diferencial de la displasia cemento ósea 

focal puede incluir,  la osteomielit is crónica, la displasia cemento 

ósea periapical, la  displasia cemento ósea f lorida y el f ibroma 

cemento osif icante (16 ).  

 

 La displasia cemento ósea periapical puede ser una forma 

limitada de displasia cemento ósea focal en la cual hay lesiones 

asintomáticas pequeñas en los ápices de los dientes anteriores. 
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 En la displasia cemento ósea focal completamente 

desarrol lado, hay múltiples masas lobuladas en el hueso alveolar 

bilateral en el maxilar inferior  y a veces en el maxilar superior 

(69 ).  

 

La displasia cemento ósea focal histopatológicamente se 

diferencia del f ibroma cemento osif icante  debido a que este 

posee  un tej ido más f ibroblást ico, además se presenta en 

pacientes que se encuentran entre la  tercera y la cuarta década 

de la vida, (55 ) mientras que la displasia cemento ósea focal se 

presenta entre la cuarta y la quinta década de la vida (34 ). Otra 

diferencia es que el f ibroma cemento osif icante se presenta en 

mujeres de raza blanca (52) , mientras que la displasia cemento 

ósea focal se presenta en las mujeres de raza negra (26 ) . 

 

La displasia cemento ósea focal se diferencia de la 

osteomielit is esclerosante, histopatológicamente debido a que en 

la osteomielit is se observa   un hueso esclerót ico rodeado por 

osteoblastos y no se observa la presenc ia de calcif icaciones (54).  

 

La displasia   cemento   ósea  se   diferencia de la displasia  
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cemento ósea f lorida debido a que esta últ ima se presenta como 

masas radiopacas bilaterales del maxilar inferior (70 ).  

 

2.1.7.4. Tratamiento  

Charles  (34 )  señala que  el tratamiento de esta lesión es la 

intervención quirúrgica con curetaje de la misma.  

 

Sin embargo, Scholl et al. (16)  ref ieren que el  tratamiento 

de esta lesión consiste en la observación  radiográf ica en un 

plazo de 18 a 24 meses. La eliminación quirúrgica y la biopsia se 

realizarán solo cuando la lesión presente síntomas o cambios 

clínicos y radiográf icos.  

 

2.1.8. Displasia cemento ósea florida 

 La displasia cemento ósea f lorida  es una condición no 

neoplásica del maxilar inferior y se caracteriza  por el reemplazo 

del hueso por múltiples focos de tejido  conectivo f ibroso, 

acompañado por la deposición gradual de cemento, de  hueso o 

de ambos (69 ).  

 

La displasia cemento ósea f lorida  se define como una 

condición  de masas exuberantes de cemento y hueso de gran 

tamaño que se presentan en ambos lados del maxilar inferior (71)   
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 Melrose et al. (71 )  y Saadett in et al. (72 ) señalan que el 

origen de esta lesión es desconocido, sin embargo,  los cambios 

reactivos o displásicos  en el l igamento periodontal pueden ser la 

causa de esta enfermedad.  

 

Bencharit et al. (70)  señalan que la displasia cemento ósea 

f lorida es una lesión benigna y puede ser  la forma extensiva de 

de la displasia cemento ósea periapical, usualmente afecta  de 1 

a 4 áreas del maxilar inferior o superior.   

 

2.1.8.1. Incidencia 

 La displasia cemento ósea f lorida es la causa más común 

de radiopacidad generalizada  patológica de los maxilares. Este 

trastorno benigno suele afectar a varios  cuadrantes de las 

regiones de los maxilares (superior e  inferior) dentadas (61).  

La displasia cemento ósea  f lorida, aparece de forma casi 

exclusiva  en mujeres negras (61,72 ) de edad media  o ancianas en 

un 90% (72), también se han observado casos en mujeres  chinas 

y japonesas (73,52 ) y se ha descrito por lo menos un caso en la 

india (74 ). Las lesiones se l imitan básicamente  a las regiones 

dentadas  de los maxilares  y muchas veces son bi laterales y 

simétricas (16) .  
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Beylouni et al. (75 ) describen que la displasia cemento ósea 

f lorida aparece con mayor frecuencia en el área de los 

premolares y de los molares del maxilar inferior.  

 

2.1.8.2. Características 

Características clínicas 

 La   displasia   cemento   ósea   f lorida   es  completamente  

asintomática aunque puede causar dolor o producir drenaje 

debido a infecciones secundarias  asociadas a la exposición de la 

lesión a la cavidad bucal . Los factores predisponentes  incluyen  

tratamientos de conductos radiculares, extracciones y biopsias 

de hueso (61,75 ).  

 

 Esta lesión aparece en ambos lados del maxila r inferior, 

cuando son de gran tamaño pueden producir expansión del 

maxilar (61,76 ) y los síntomas como dolor o inf lamación se pueden 

poner de manif iesto. La displasia cemento ósea f lorida  puede 

ocasionar que los maxilares sean sensibles a la fractura y a la 

osteomielit is (76 ).  

 

A las pruebas diagnósticas pulpares los dientes 

relacionados con esta lesión,  t ienen una respuesta normal  y no 

responden a la percusión (76).  
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Características radiográf icas  

Radiográf icamente, la displasia cemento ósea f lorida  

muestra un aspecto en forma de bolas de algodón  con  múltiples 

áreas radiopacas de forma ir regular. También revela rebordes 

radiolúcidos  bien definidos alrededor  de casi todas las áreas 

radiopacas. Las zonas radiopacas varían  de tamaño, pero 

suelen ser grandes y pueden tener carácter múltiple o difuso 

(Gráfico 22). La displasia cemento ósea f lorida comienza como 

una radiolucidez y madura a través de una fase mixta hasta la 

fase radiopaca  (7) .  

 

Recientemente, Mangala  et al . (76 ) ref ieren que esta lesión 

se presenta como masas globulares opacas en ambos lados de 

los maxilares.  Las lesiones pueden variar dependiendo del 

estado en el que se encuentren, algunas de las lesiones  son 

algo esféricas, mientras que otras  t i enen un aspecto lobuli l lar. 

El tamaño puede variar desde 1 cm hasta 10 cm. Esta 

inicialmente es pobremente circunscrita y  radiolúcida y se va 

calcif icando  progresivamente hasta un estado maduro. La 

vascularidad disminuye con el aumento de la  aposición de 

cemento  (52,70 ).  
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Gráf ico 22. Masas nodulares b ien c ircunscr i tas y d istr ibuidas por e l maxi lar  

super ior  e infer ior .  La radiograf ía corresponde a una mujer de 45 años de 

edad.  Tomado de Wood y Goaz. ,  
(7)

1998.   

 

 

Características histopatológicas  

Histopatológicamente,   estas lesiones se caracterizan por 

el reemplazo  de hueso por una mat riz de tejido conectivo, la 

matriz presenta diversos grados de mineralización por la 

presencia de hueso o cemento  rodeado por una estructura 

basófila acelular, en el área afectada se presentan cambios 

vasculares (76 ). Se observan cambios desde un hueso normal 

vascularizado  a una lesión cemento ósea vascular (70) .  

 

Groot et al. (52 ) ref ieren que en las áreas que no están 

asociadas a inf lamación se observa un tejido f ibroblást ico celular 

y  calcif icado. Estas estructuras de cemento se encuentran 

dentro de largas masas sólidas mineral izadas. El hueso 

adyacente a la lesión se muestra remodelado y en algunos casos 

puede estar asociado con la formación de nuevo hueso. Si la  
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lesión se complica con una infección,  la respuesta inf lamatoria 

varía desde un inf i ltrado denso de polimorfonucleares con 

necrosis y resorción  del cemento. El cemento adyacente se 

muestra de una forma irregular.   

 

2.1.8.3. Diagnóstico diferencial    

El diagnóstico de la displasia cemento ósea f lorida  incluye 

las lesiones pulpoperiapicales, la osteomielit is crónica, la 

displasia cemento ósea periapical y el cementoma gigantiforme 

estas lesiones  pueden causar cambios radiográf icos en el 

maxilar inferior que se pueden confundir con la displasia 

cemento ósea f lorida  (7 ,75,76 ).  

 

 Existen ciertas característ icas que pueden diferenciar la 

displasia cemento ósea  f lorida de estas entidades, tales como 

(61 ): la lesión se presenta con mayor frecuencia en mujeres de 

raza negra, afectando diversas zonas del maxilar inferior y 

superior, la lesión se  l imita  a la región alveolar y se presenta 

como una lesión asintomática al menos que haya exposición a la 

cavidad bucal.  
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2.1.8.4. Tratamiento  

Los pacientes con lesiones asintomáticas de displasia 

cemento ósea f lorida no requieren tratamiento, y la imagen será 

controlada mediante radiografías  anuales (74,76 ). Beylouni et al.  

señalan que   en ausencia de signos se recomienda el control con 

radiografías panorámicas cada 2 o  3 años. 

 

Bencharit  et al.  (70)    ref ieren  que  el  tratamiento   de   una 

infección secundaria  de esta lesión  puede ser dif ícil y 

complicado.  

 

2.1.9. Fibroma cemento osificante  

 Arenas  (77)  def ine el f ibroma cemento osif icante como una 

lesión bien delimitada y ocasionalmente encapsulada formada 

por tej ido conectivo, que contiene una cantidad variable  de  

tejido mineral izado. 

 

Por su parte, Scholl  et al. (16) lo def inen como una neoplasia 

benigna, circunscrita y encapsulada formada por gran cantidad 

de tejido conectivo f ibroso y diversos tejidos como hueso, 

cemento y tej ido calcif icado. 

 



 103 

 Cuadrado y López (78) lo describen  como una lesión 

neoplásica  benigna, bien delimitada y raramente encapsulada, 

que consiste en tej ido f ibroso con cantidades variables de tejido 

mineral izado similar a hueso o cemento.   

 

2.1.9.1. Incidencia 

  La mayor parte de estos tumores surgen  en la tercera y la 

cuarta década de la vida,  en un rango de 10 a 79 años de edad 

(78 )  con clara predilección por el sexo femenino  y con mayor 

incidencia en la raza blanca . Se localizan fundamentalmente en 

áreas dentadas de los maxilares encontrándose de un 70% a un 

80% en el área de premolares y molares inferiores, aunque 

pueden aparecer en la rama ascendente mas cercana. Siguen un 

curso lento de años de evolución, hecho que habla de benignidad  

(77,78 ).  

 

2.1.9.2. Características 

Características clínicas  

Esta lesión se presenta asintomática en sus fases iniciales, 

se manif iesta en estadios avanzados  por un aumento localizado 

de volumen, indoloro, que ocasionalmente alcanza grandes 

dimensiones causando una deformidad estética  y una alteración 

funcional (77,78 ) (Gráfico 23). 



 104 

Lan et al. (26) ref ieren que esta lesión puede causar l igera 

expansión de la mandíbula. 

 

Arenas et al. (77) describe en su estudio que los dientes que 

se encuentran relacionados con esta lesión se encuentran 

totalmente vitales. 

 

Gráf ico 23. Observac ión int raoral de f ibroma cemento os if icante. Tomado de 

Arenas.,  
(77)  

2004.  

 

 

Características radiográf icas  

Radiográf icamente, cualquier t ipo de f ibroma cemento 

osif icante puede aparecer  como una imagen radiopaca (Gráfico 

24) o de radiopacidad mixta dependiendo del grado de 

calcif icación de la lesión. Las lesiones incipiente s pueden 

aparecer inicialmente radiolúcidas, sin embargo, con el pasar del 

t iempo esta lesión aumenta su radiopacidad. Estas neoplasias  

benignas  pueden estar rodeadas con una línea de hueso 



 105 

radiopaco y una línea f ina radiolúcida que representa la cápsula 

f ibrosa (16 ).  

 

Esta lesión presenta varios patrones  dependiendo del 

grado de mineral ización.  Se manif iesta como una lesión 

unilocular bien delimitada, en cuyo interior podemos encontra r  

cantidades variables de material  radiopaco. Además , puede 

haber resorción o desplazamiento de las raíces (77) . Sin embargo, 

Cuadrado y López (78 ) ref ieren que es raro observar la resorción 

o desplazamiento de las raíces, aunque puede aparecer en 

lesiones de gran tamaño o de larga evolución. Estas lesiones 

pueden llegar alcanzar  un diámetro de 15 cm. 

 

Cuadrado y López (78) en su estudio observaron que las 

lesiones de menor tamaño y por tanto , de menor tiempo de 

evolución, apenas presentan radiopacidades en su interior y los 

f ibromas más grandes presentaban un patrón mixto, 

predominantemente radiopaco.  
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Gráf ico 24. Imagen radiográf ica del f ibroma cemento os if icante, se observa 
e l desplazamiento del 35, 36 y 38 y restos radiculares del 25, 26 y27.  

Tomado de Arenas .,  
(77)

 2004.  

  

Características histopatológicas  

 Histopatológicamente, el f ibroma cemento osif icante  

muestra un tej ido f ibroso conectivo con trabéculas óseas  y 

pequeños focos calc if icados redondos que se agrupan en masas 

lobuladas (26).  

 

 En el estudio histológico realizado por Cuadrado y López 

(77 )  observaron un estroma f ibroso constituido por células 

fusiformes que se entremezclan con focos calcif icados 

trabeculares y/o esfenoidales que recuerdan respectivamente al 

hueso y al cemento. 

 

2.1.9.3. Diagnóstico diferencial  

El diagnóstico diferencial del f ibroma cemento osif icante 

depende del tamaño, la localización y el grado de calcif icación 
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de la lesión, dentro de estas se incluye: el odontoma, la displasia 

f ibrosa (16,77,78 ), la displasia cemento ósea focal, el f ibroma 

cemento osif icante juvenil (77 ), la osteomielit is crónica, el osteoma 

osteoide (77,78 ), el osteoblastoma, el cementoblastoma benigno, el 

f ibroodontoma ameloblást ico y el osteosarcoma (77 ).  

 

El f ibroma cemento osif icante se diferencia  de la displasia 

f ibrosa, la cual radiográf icamente se observa como una lesión 

mixta y mal delimitada lo que constituye el principal signo 

radiográf ico para el diagnóstico diferencial con el f ibroma (78 ).  

 

 El f ibroma cemento osif icante al igual que la displasia 

cemento ósea focal, es más frecuente en mujeres, en el maxilar 

inferior y es asintomático. En la exploración radiográf ica  se 

evidencia una zona radiopaca  sin alterarse con imágenes 

radiolúcidas. En el estudio histopatológico aparece un tejido  

f ibroso con mínima inf i lt ración l infocit ica  y masas de  cemento, 

tejido seudoosteoide y trama ósea (78).  

 

 El f ibroma cemento osif icante se diferencia del f ibroma 

cemento  osif icante juvenil , en que este últ imo  aparece en 

pacientes menores de 15 años, predominando en el maxilar 
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superior y con un crecimiento rápido  que frecuentemente 

erosiona los tej idos  óseos circundantes (78).  

 

La ostemielit is se puede diferenciar por el dolor, la 

inf lamación y la afección del estado general  que orientan hacia 

un proceso inf lamatorio de este t ipo (78).  

 

 El osteoma osteoide, es más frecuente en personas 

menores de 30 años y en varones .  Ocasiona dolor que se 

presenta con mayor frecuencia durante la noche esto es muy 

especif ico para el diagnostico diferencial con otras lesi ones 

óseas, y en la radiograf ía aparece como un área radiolúcida bien 

circunscrita con un halo esclerót ico (78 ).  

 

 El osteoblastoma, se encuentra con mayor frecuencia en la 

columna vertebral  (rara vez en la maxilar inferior),  ocasiona 

dolor y la imagen radiográf ica es muy variable pero generalmente  

mal definida, en el f ibroma cemento osif icante  la lesión es bien 

delimitada  y con erosión de la cort ical ósea (78 ).  
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 El cementoblastoma benigno, es más frecuente en 

personas menores de 20 años, el dolor y la  expansión de la 

cort ical ósea son síntomas y signos clínicos (78).  

 

 El f ibroodontoma ameloblást ico, afecta sobre todo a 

individuos jóvenes  y la región del ángulo del maxilar inferior . En 

las radiograf ías se observa  una lesión circunscrita rodeada de 

un halo esclerót ico con un foco radiopaco (78).  

 

 El cementoblastoma, aparece en la segunda y en la tercera 

década de la vida, con mayor frecuencia en la región posterio r 

del maxilar inferior. Radiográ f icamente es una lesión con un halo 

radiolúcido y el estudio histológico muestra  un conglomerado de 

material similar al  cemento y al tejido conectivo (78 ).  

 

El osteosarcoma, es un  tumor maligno de rápida 

progresión que provoca dolor trastornos sensit ivos, l imitación de 

la movilidad del maxilar inferior y desplazamiento o movil idad de 

las piezas dentarias.  En la radiografía se evidencia con 

frecuencia rizólisis y afección de la cortical ósea (78) .  
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2.1.9.4. Tratamiento 

 El tratamiento es quirúrgico y consiste en la extirpación  de 

la tumoración, así como el curetaje de su lecho óseo (77 ) . 

 

Scholl  et al. (16 ) señalan  que el tratamiento para estos 

casos consiste en la enucleación y que la recidiva es poco 

probable. En casos del f ibroma cemento osif icante juvenil puede 

exigir la eliminación quirúrgica junto con los márgenes del hueso 

involucrado.  

 

2.2. Lesiones periapicales radiopacas falsas  

2.2.1. Estructuras anatómicas que pueden simular una lesión 

periapical radiopaca 

 Las radiopacidades  normales de los huesos maxilares 

pueden ser comunes en ambos maxilares tanto superior como 

inferior o pueden representar estructuras anatómicas específ icas 

de cada uno (7 ).  

 

 Las radiopacidades comunes que se pueden observar en 

ambos maxilares son: los dientes, el hueso trabecular, las placas 

cort icales, la lámina dura y los p rocesos alveolares. Dentro de 

las imágenes anatómicas específ icas del maxilar superior 
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podemos encontrar el tabique nasal y los l ímites de las fosas 

nasales, la espina nasal anterior, las paredes y el piso de seno 

maxilar, la apófisis cigomática del maxilar superior y el hueso 

cigomático, la tuberosidad del maxilar , las placas pterigoideas y 

la apófisis coronoides. Dentro de las imágenes específ icas del 

maxilar inferior se pueden observar: la cresta oblícua externa, la 

cresta mi lohioidea, la cresta mentoniana y los tubérculos 

genianos (7).  

 

2.2.2. Exostosis (torus mandibulares y palatinos)  

 Matthews (79) def ine  a las exostosis como un proceso 

f isiológico provocado,  en respuesta de una demanda funcional .   

estos procesos no presentan características de una lesión 

patológica.  

 

 Palacios (80 ) las describe como lesiones óseas que se 

producen por reacción del hueso en respuesta de la masticación, 

bruxismo o como un patrón hereditario.  

 

2.2.2.1. Incidencia 

 Kolas et al. (81)  señalan que tanto los torus mandibula res 

como los palatinos se pueden presentar de forma similar  en 
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ambos sexos.  Los torus mandibulares se presenta con mayor 

frecuencia  en la región de los premolares, de estas dos 

condiciones los torus palatinos son los que aparecen con mayor 

frecuencia los cuales se ubican en paladar duro . Estos procesos 

comienzan aparecer a part ir de la tercera década de la vida.  

 

2.2.2.2. Características 

Características clínicas 

 Los   torus    palatinos    son   protuberancias   óseas  

recubiertas de mucosa normal y pueden clasif icarse  según su 

posición tamaño y forma en: el torus  palatino plano, el torus 

palatino medio (Gráfico 25), el torus palatino nodular y el torus 

palatino lobular (81 ) . 

 

 Los torus mandibulares se observan como  pequeñas 

protuberancias de hueso redondo que pueden variar de tamaño, 

forma y número. Estos torus pueden aparecer bi lateralmente y 

clasif icarse en: torus simple unilateral, torus múltiple unilateral,  

torus simple bi lateral   o torus múlt iple bilateral (81). La mucosa 

que  los recubre es lisa y bri l lante  y de un color igual al resto de 

la boca o ligeramente más pálida (80) (Gráfico 26).  
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Gráf ico 25.  Torus palat ino.  Tomado de Palac ios . ,  
(80 )

2001.  

 

 

 

Gráfico 26. Torus mandibulares. Tomado de Palacios .,
(80)

2001. 

 

Características radiográf icas  

 Martínez (25 ) señala que estas lesiones en las radiogra fías 

se observan como una zona radiopaca sobre los ápices o raíces 

de los dientes de los caninos o de los premolares inferiores.  
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Características histopatológicas  

 Histológicamente esta lesión sólo mostrará hueso compacto 

normal (25 ).  

 

2.2.2.3. Diagnóstico diferencial  

 Palacios (80 ) incluye dentro del diagnóstico diferencial para 

los torus mandibulares,  la osteítis deformante y los osteomas y  

para los torus palatinos menciona, los abscesos palatinos, los 

tumores de glándulas salivales y los l infomas. 

 

2.2.2.4. Tratamiento 

 Matthews (79) ref iere que debido a que este proceso es una 

respuesta f isiológica ocasionada por una demanda funcional los 

torus no necesitan tratamiento, al menos que sea necesario su 

eliminación por motivos protésicos.  

 

2.2.3. Calcificaciones ectópicas  

 Dentro de las calcif icaciones ectópicas que se pueden 

superponer sobre los ápices de los dientes encontramos:  los 

sialoli tos, los f lebolitos y los r inol itos (7).  
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 Los sialolitos de glándulas salivales son depósitos de 

calcio (radiopacos)  localizados en los conductos de las glándulas 

salivales mayores o menores o en el interior de las mismas. En 

sus estadios precoces, estas lesiones pueden ser muy pequeñas 

para poder verlos en las radiografías. Sin embargo, si no son 

expulsados a través del conducto, estas lesiones terminan 

haciéndose lo bastante grandes lo cual los hace visible como  

una imagen radiopaca (7 ).  

 

 Los rinolitos son masas calcif icadas que aparecen en la 

cavidad nasal (82 ).  

 

 Los f lebolitos son trombos calcif icados que aparecen  en las 

venas, vénulas o vasos sinusoidales de hemangiomas (7 ).  

 

2.2.3.1. Incidencia 

 Los sialol itos se presentan con mayor frecuencia entre la 

cuarta y la quinta década de la vida (83). Los f lebolitos se pueden 

encontrar en la segunda década de la vida (85)  y los rinolitos se 

presentan a partir de la cuarta década de la vida (82 ).  
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2.2.3.2. Características  

Características clínicas  

 Soares et al. (83 )  ref ieren que los sialol itos se pueden 

presentar con dolor e inf lamación de la glándula salival el cual 

aumenta antes, durante e inmediatamente después de las 

comidas (7).   

 

 Los rinoli tos frecuentemente son asintomáticos aunque 

aquellos de mayor tamaño pueden ocasionar sinusit is u 

obstrucción nasal,  r inorrea (usualmente purulenta) y epitáxis 

(7 ,82). Así mismo, los f lebolitos pueden ocasionar dolor leve e 

inf lamación del área afectada (84) .  

 

Características radiográf icas   

 Los sialolitos varían en cuánto a tamaño forma, densidad, 

contorno y posición, estos pueden ser solitarios o múltiples. 

Aunque los sialolitos  se pueden apreciar en las radiografías 

periapicales, estos se visualizan mejor en las radiografías 

oclusales, lateral,  oblícua y panorámica (Gráfico 27). Cuando 

esta lesión afecta el conducto parotideo esta lesión puede 

aparecer como una imagen radiopaca superpuesta sobre los 

molares superiores.  Los rinolitos al igual que los f lebolitos se 
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pueden observar como una radiopacidad densa homogénea o 

mostrar anil los concéntricos  de material radiopaco y radiolúcido, 

que pueden proyectarse sobre el hueso mandibular o sobre los 

ápices de los dientes (84).  

 

 

Gráf ico 27. Sia lo l i to  en e l conducto de W harton. Tomado de Colby . ,  

( 8 5 )
1961.  

 

Características histopatológicas  

 Histopatológicamente,   estas  lesiones, están formadas por   

una estructura concéntrica laminar que alterna capas de 

sustancia orgánica e inorgánico (83 ).  

 

2.2.3.3. Diagnóstico diferencial  

 Dentro del diagnóstico diferencial de los sialol itos se 

encuentran: los ganglios linfáticos calcif icados, f lebolitos,  
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cuerpos extraños, calcif icación de la arteria facial y ciertas 

estructuras anatómicas como el hueso hioides (7 ).  

 

En el caso de los r inolitos se debe  tomar en cuenta como 

diagnóstico diferencial histopatólogico, la osteít is condensante 

los tumores benignos como el osteoma, los tumores malignos 

como el condrosarcoma, el osteosarcoma entre otros  (82 ).  

 

2.2.3.4. Tratamiento 

 El tratamiento para este tipo de lesiones consiste en la 

eliminación quirúrgica (7 ,82-84) .  
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III. DISCUSIÓN 

Las lesiones que se presentan a nivel de los maxilares se 

pueden observar radiográf icamente como imágenes radiolúcidas 

o radiopacas.   

   

Las lesiones radiolúcidas pulpoperiapicales como los 

abscesos, el granuloma y los quistes periapicales son las 

lesiones que se presentan con mayor frecuencia  como imágenes 

radiolúcidas en las radiografías de los ápices de los dientes, así 

mismo, existen otro grupo de lesiones que no tienen su origen en 

la pulpa y se pueden observar como imágenes radiolúcidas pero, 

aparecen en menor proporción, entre estas podemos nombrar  la 

cicatriz periapical,  la  osteomielit is aguda, la displasia cemento 

ósea periapical y el quiste óseo traumático (2 -5 ,9 ).  

 

Cuando se presenta una lesión radiolúcida pulpoperiapical  

generalmente debemos hacer diagnóstico  diferencial con 

aquellas lesiones que no son de origen pulpar, dentro de estas 

lesiones podemos encontrar los quistes  óseos traumáticos (12,16), 

la displasia cemento ósea periapical ,  los quistes no radiculares  

y los tumores malignos (7 ), debido a que generalmente estas 

lesiones se pueden presentar en su etapa temprana como 

imágenes radiolúcidas asociadas a la raíz de un diente y ser 
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confundidas con una lesión pulpoperiapical  (7 ,12,22,30,33,37 ,39, ).  Sin 

embargo,  las lesiones radiolúcidas de origen pulpar poseen 

ciertas características tanto clínicas como radiográf icas  que nos 

pueden orientar para realizar el diagnóstico. 

 

 Clínicamente, los dientes que presentan lesiones 

pulpoperiapicales presentan grandes lesiones cariosas, 

restauraciones muy profundas  y pudieran presentar  un trayecto 

f istuloso (2-4 ,7 ,33), a diferencia de las lesiones que no son de 

origen pulpar, que generalmente los dientes se encuentran sanos  

y vitales.  

 

Radiográf icamente,  podemos valernos de ciertos datos 

para realizar un diagnóstico presuntivo como, los bordes de la 

lesión, su estructura interna,  los efectos a las estructuras 

adyacentes, los dientes y el maxilar  afectado (16). En los casos 

donde se presente una lesión maligna  avanzada, ésta 

generalmente presenta bordes carcomidos  y puede acompañarse 

de resorción de las raíces y ensanchamiento en banda de los 

espacios del l igamento periodontal , (1 ,3).  
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 Así mismo, a nivel de los maxilares podemos observar 

imágenes radiopacas (16)  que representan lesiones verdaderas o 

falsas. Dentro de las lesiones verdaderas podemos encontra r: la 

osteítis condensante o esclerosante  (29)
,  la osteoesclerosis 

idiopática periapical (53,56 )
, la osteomielit is crónica, la 

osteomielit is de Garré (7 ), la hipercementosis (77 ) y las lesiones 

f ibroóseas  (76,78).  Estas lesiones aunque algunas tengan una  

etiología desconocida,  se encuentran en intima relación con el 

periápice de los dientes. 

 

 Las lesiones radiopacas falsas son aquellas que se en las 

encuentran en las radiografías como imágenes radiopacas que se 

observan afectando la raíz de un diente, aunque, estas lesiones 

se encuentran en realidad superpuestas sobre los ápices. Dentro 

de este grupo de lesiones se pueden nombrar: las estructuras 

anatómicas (7 ), las exostosis mandibulares y palat inas  (79 ) y las 

calcif icaciones éctopicas como los sialol itos, los f leboli tos y los 

rinolitos (7).  

 

El diagnóstico diferencial de las  imágenes periapicales 

radiopacas la podemos realizar a través de la observación 

clínica, las pruebas de vitalidad pulpar y el examen radiográf ico. 

Generalmente los dientes asociados con las lesiones falsas 
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siempre están asintomáticos, sanos, con pulpas vita les. No 

existen cambios corticales, reblandecimiento , expansión o 

resorción ósea  (53,55,56,65) . Y radiográf icamente las podemos 

diferenciar cambiando el ángulo de la toma de las radiografías o 

el t ipo de radiografía donde podemos observar que la imagen se 

desplaza de los ápices de los dientes (33).   

 

Las lesiones f ibrosas como la displasia  f ibrosa, la displasia 

cemento ósea focal  y la displasia cemento ósea f lorida, pueden 

diferenciarse de otras lesiones mediante su incidencia y 

frecuencia. Éstas solo necesitan de la observación y en caso que 

produzcan sintomatología o deformidad facial, las lesiones  

deben ser el iminadas quirúrgicamente (16,29,34,70,74 -76).  

 

A pesar de los conocimientos que se tengan de cada lesión, 

en cuánto a su incidencia, su localización más frecuente y las 

características tanto clínicas como radiográf icas siempre es 

necesario el estudio histopatológico para saber con certeza el 

t ipo de lesión que se encuentra en los maxilares (2 -5 ,9 ,16,33).  
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IV. CONCLUSIONES 

 

1. Las imágenes radiolúcidas y radiopacas de las estructuras 

anatómicas de los maxilares al igual que las lesiones radiopacas 

falsas se pueden diferenciar  de otras lesiones verdaderas al 

tomar una  radiografía del lado contrario o variando el ángulo de 

toma de la radiografía.  

 

2. Las lesiones pulpoperiapicales radiolúcidas  (absceso, 

granuloma o quiste periapical)  no pueden ser diferenciadas 

radiográf icamente. Se requiere del estudio histopatológico con lo 

cual se ha demostrado que el ganuloma periapical es la lesión 

que se presenta con mayor frecuencia  seguido del absceso y el 

quiste periapical .  

 

3. Para el diagnóstico de una imagen periapical radiolúcida que 

se sospeche sea  una cicatriz periapical, el diagnóstico lo 

basaremos en, si la imagen esta relacionada con un diente que a 

recibido un tratamiento endodóntico quirúrgico o no quirúrgi co 

previo y sí este se presenta totalmente asintomático, solo será 

necesaria la observación del caso para ver su evolución.  
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4. Las lesiones con apariencia quística como el quiste óseo 

traumático o los quistes no odontogénicos   que aparecen en los 

maxilares son dif íc iles de diferenciar radiográf icamente de otras 

lesiones. Una historia detal lada del paciente ,  la localización de 

la lesión, sus bordes, la arqui tectura interna  y los efectos sobre 

las estructuras adyacentes  generalmente hacen posible  el 

diagnóstico diferencial.  

 

5. En el caso de la osteomielit is aguda y de la displasia cemento 

ósea periapical en estado temprano, son dif íci les de diferenciar 

de otras lesiones periapicales radiolúcidas, como las lesiones 

pulpoperiapicales y la cicatriz periapical .  

 

6. Radiográf icamente a lgunas lesiones malignas en estado 

temprano pueden ser dif íciles de diferenciar de las  lesiones 

pulpoperiapicales. Mientras que las lesiones malignas en estados 

avanzados son fáciles de reconocer y en las radiografías se 

pueden observar como imágenes radiolúcidas o mixtas con 

bordes carcomidos, en forma de explosión solar y de crecimiento 

rápido. Además estas lesiones afectan con mayor frecuencia el 

cuerpo y el ángulo del maxilar inferior.  
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7. La osteomielit is crónica y la osteomielit is de Garré se 

producen como secuela de una osteomielits aguda no tratada o 

tratada de manera inadecuada. Estas dos lesiones se diferencian 

radiográf icamente de otras  por la aposición excesiva de hueso 

periostial.  La osteomielit is de Garré se puede diferencia r a través 

de la radiografía oclusal donde podemos observar  la apariencia 

típica de piel de cebolla . 

 

8. La hipercementosis  la podemos diferenciar de otras lesiones 

debido a que los dientes involucrados conservan su vital idad y 

radiográf icamente se observa el hueso medular intacto y el 

espacio del l igamento periodontal rodeando las raíces.  

 

9. Las lesiones f ibrosas son un grupo amplio de entidades que 

comparten el mismo patrón histológico y característ icas 

radiográf icas similares, pero características clínicas dist intas.  La 

displasia f ibrosa se diferencia de la displasia cemento ósea focal 

en la edad, la raza y su localización.  

 

10. La diplasia cemento ósea f lorida  se diferencia de las otras 

displasias debido a que esta lesión se  presenta como unas 
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masas radiopacas exuberantes que afecta ambos lados del 

maxilar inferior.  

 

11. Además de las característ icas c línicas, radiográf icas y del 

conocimiento de estas lesiones, para l levar a cabo el diagnóstico 

definit ivo es necesario del  estudio histopatológico de las 

mismas. 
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