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DIAGNÓSTICO Y ACTITUD TERAPÉUTICA DEL QUISTE DENTIGERO. APORTACIÓN DE DOS CASOS >

Tras la reanimación se le subió a planta y permaneció 
ingresado 48 horas con medicación por vía intravenosa 
de antibiótico: 250mg Augmentine® cada 8 hras, anal-

gésico: Enantyum® 50mg cada 12 hras y antiinflamatorio 
Urbasón® 40mg cada 12 hras. El paciente fue dado de alta 
hospitalaria prescribiéndose tratamiento domiciliario con 
antibiótico y AINES vía oral. En el postoperatorio inmediato 
el paciente presentó una evolución favorable, con ausen-
cia de tumefacción, fiebre y dolor. En el momento actual se 
encuentra asintomático.

CASO CLÍNICO 2

Paciente de 25 años, sexo femenino, acude a consulta 
demandando tratamiento implantológico en el tercer cua-
drante. En la anamnesis manifiesta que el segundo premo-
lar y el primer molar permanente no le erupcionaron nunca 
y le gustaría reponer esos dientes para ganar estética y fun-
cionalidad.

En una exploración extraoral, no presenta signos ni síntomas 
relevantes a nivel intraoral se observa ausencia del 35 y 36. 
Pedimos una radiografía panorámica para valorar las distintas 
opciones de tratamiento. De forma casual se haya un quiste 
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Fig.6. Exodoncia del 13 relacionado con el quiste.

Fig.7. Cavidad quistica remanente.

Fig.8. Sutura.

folicular asociado al segundo premolar inferior izquierdo, 
se evidencia como una imagen radiolúcida, bilocular, bien 
delimitada, alrededor de la corona del 35, y otra lesión más 
radioopaca en el mismo diente a nivel apical. Fig. 9.

Con anestesia local se realiza una incisión supracrestal y 
festoneada a nivel del 34 con dos incisiones liberadoras, 
una por distal del 33 para no lesionar el nervio mentoniano 
y otra a nivel del 37. Se despega un colgajo mucoperiósti-
co. La cortical vestibular estaba perforada, se retira el quiste 
y se realizar la exodoncia del premolar incluido mediante 
odontosección para evitar lesionar el nervio dentario en su 
salida por el agujero mentoniano. Se legra cuidadosamente 
la cavidad y se sutura. Fig.10, 11.

Se le receta antibiótico, Augmentine® 875/ 125mg 1 cada 
8 hras 8 días, antiinflamatorio Voltarén® 50 mg 1 cada 8 
hras 5 días y analgésico Gelocatil – Codeína® 650/30 mg 1 
cada 8-6 hras.

A la semana se retira la sutura, en el momento actual 
permanece asintomática, a la espera de planificar el tra-
tamiento implantológico una vez finalizado el periodo de 
osificación.

DISCUSIÓN

La mayoria de los quistes foliculares pasan desapercibi-
dos. Un hallazgo radiológico casual suele evidenciar su 
existencia.La localización más habitual es la mandíbual. 
Radiológicamente se observa una imagen radiolúcida uni 
o multilocular, bien definida y relacionada con un diente 
incluido. En ocasiones engloba la corona y a veces contie-
ne al diente en su totalidad. Si este quiste adquiere gran-
des dimensiones puede desplazar dientes adyacentes, 
abombar corticales, producir asimetría facial, causar dolor, 
trismo, parestesia, congestión nasal, fiebre, fístula o causar 
fenómenos de rizolisis. Los dientes con mayor prevalen-
cia suelen ser los terceros molares inferiores, seguidos del 
canino superior y en último lugar los segundos premolares 
inferiores. En síndromes como la displaia cleidocraneal es 
frecuente encontrarlos.2 Autores como Broca atribuyen su 
origen al folículo dental, mientras que Malassez lo asocia a 
los restos del epitelio paradentario, en cambio Golin defien-
de su origen de la lámina dental.3 En función del tamaño 
del quiste el tratamiento podrá ser: una marsupialización, 
para descomprimir la lesión y relizar la exéresis del quiste 
en un segunda cirugía, o una enucleación completa en un 
solo ácto quirúrgico. A menudo el diente implicado será 
exodonciado para evitar recidivas.5-7.

CONCLUSIÓN

Las pruebas radiológicas rutinarias ante una ausencia den-
taria son de vital importancia para descartar quistes foli-

Fig.10. Legrado de la cavidad.

Fig.11. Defecto óseo tras la exodoncia del diente implicado y la exéresis del quiste 
folicular.
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Fig.4. Exéresis del quiste.

Fig.5. Tamaño del quiste folicular.

Fig.9. Imagen radiológica bilobular del quiste.
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ADENOMA PLEOMORFO DE GLÁNDULA SALIVAL MENOR. A PROPÓSITO DE UN CASO >

INTRODUCCIÓN

El adenoma pleomorfo es el tumor benigno más frecuente 
de las glándulas salivales mayores y menores, representan-
do entre el 40% y el 70% de todos los casos.1

En la literatura médica ha recibido diversas denominacio-
nes como endotelioma, encondroma, tumor mixto (Minsen 
1874), tumor mixto benigno y adenoma pleomorfo, este 
último término es el más utilizado en la actualidad.
El tumor mixto tiene una mayor incidencia en mujeres y 
puede aparecer a cualquier edad, aunque es más frecuente 
entre la 4ª y 7ª década de la vida. En la edad pediátrica 
registra una escasa incidencia.1, 6

Habitualmente, el adenoma pleomorfo se localiza en las 
glándulas salivales mayores, especialmente en la parótida 
donde representa el 60% de todos los tumores.5 Cuando 
se ven afectadas las glándulas salivales menores, son en el 
paladar blando seguido del labio superior. Se han descri-
to casos también a nivel de la mucosa yugal, el suelo de 
boca, la lengua, la faringe, el área retromolar y la cavidad 
nasal.1, 4, 6, 8 La glándula lagrimal es otra de las localizacio-
nes que, de manera excepcional, puede verse afectada por 
este tipo de tumores.
Clínicamente suele presentarse como un nódulo firme y 
lobulado sin otra sintomatología asociada. Su evolución es 
lenta, con un crecimiento progresivo e indoloro, que puede 
prologarse durante años. Son tumores con un alto riesgo 
de recidiva. El riesgo de malignización puede elevarse hasta 
el 6% de los casos.
Se presenta el caso clínico de un paciente varón, con un 
tumor mixto de glándula salival menor de largo periodo 
evolutivo, localizado en la mucosa yugal derecha.

CASO CLÍNICO

Paciente varón de 90 años de edad, ex fumador, sin aler-
gias medicamentosas conocidas y con antecedentes perso-
nales de trombosis carotidea en tratamiento con Disgren®, 
cáncer de próstata tratado con cirugía y quimioterapia, 
diverticulosis y EPOC en tratamiento. Acude a la consulta 
de Cirugía Oral y Maxilofacial del Hospital Universitario de 
Madrid-Torrelodones con una tumoración intraoral, locali-
zada en la mucosa yugal derecha, de unos 5 años de evolu-
ción, con un crecimiento lento y progresivo más acentuado 
en los últimos meses. El paciente no refería dolor ni otra 
sintomatología asociada.
En la exploración intraoral presentaba una tumoración loca-
lizada en la mucosa yugal derecha (Fig. 1), de unos 2x2 cm 
de diámetro, bien delimitada, no dolorosa a la palpación, 
móvil y rodadera, de consistencia elástica, no adherida a 

planos profundos. La mucosa suprayacente era normal y en 
el resto de la exploración orocervical no se encontró ningún 
otro hallazgo patológico.

Con el diagnóstico de tumoración en mucosa yugal dere-
cha de origen a filiar, se decide tratamiento quirúrgico para 
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extirpación y biopsia de la lesión. La intervención fue lle-
vada a cabo bajo anestesia local y sedación debido a los 
antecedentes médicos del paciente. Mediante un abordaje 
intraoral (Fig. 2) se realizó una extirpación completa de la 
lesión (Fig. 3 y 4), que macroscópicamente era una tumo-
ración bien delimitada y encapsulada, situada en un plano 
submucoso y superficial al músculo buccinador, sin infil-
tración del mismo (Fig. 5). El estudio histopatológico de la 
muestra confirmó la presencia de un adenoma pleomorfo o 
tumor mixto de glándula salival menor, con células epitelia-
les, mioepioteliales y con un estroma hialino laxo y en zonas 
mixoide, encapsulado y con los márgenes libres de tumor.

El paciente no presentó ninguna complicación postope-
ratoria y fue dado de alta hospitalaria el mismo día de la 
intervención quirúrgica. En las revisiones periódicas en Con-
sultas Externas no hay evidencia de complicaciones en el 
postoperatorio tardío ni signos de recidiva loco-regional de 
la lesión. 

DISCUSIÓN

Los tumores de glándulas salivales constituyen una pato-
logía relativamente poco frecuente, representan el 3% de  
toda la patología tumoral de cabeza y cuello.2 A nivel de 
las glándulas salivales menores, los tumores constituyen 
entre el 10% y el 22% de la patología a este nivel, siendo 
el 50% tumores malignos.1, 2, 7, 9, 10

El adenoma pleomorfo es el tumor más frecuente de las 
glándulas salivales, representando entre el 40% y el 70% 
del total de los tumores glandulares.1 La parótida es la 
glándula más afectada. Respecto a las  glándulas salivales 
menores, los tumores malignos son los más comunes, si 
bien el adenoma pleomorfo constituye el tumor benigno 
más frecuente en esta localización.1-5, 7, 8 El paladar duro, 
seguido de la mucosa yugal y/o el labio superior,1-4, 6-8 son 
las regiones anatómicas más afectadas.
Puede aparecer a cualquier edad, aunque resulta excep-
cional en la edad pediátrica. El pico de incidencia de estos 
tumores se observa entre la 4ª y la 7ª década de la vida, 
afectan con más frecuencia al sexo femenino.1-6 Se ha 
descrito también una mayor incidencia en la raza negra y 
oriental.4

Clínicamente el adenoma pleomorfo de glándula salival 
menor suele manifestarse como una tumoración única, 
lobulada, de consistencia dura e indolora, y de crecimiento 
lento y progresivo. La mucosa suprayacente suele encon-
trarse íntegra1-8 aunque se han descrito casos en los que 
existe ulceración asociada.6 La tumoración suele ser móvil 
y no estar adherida a planos profundos, excepto cuando 
estos tumores se localizan a nivel del paladar duro en cuyo 
caso son lesiones fijas y adheridas al periostio.1 La presencia 
de sintomatología asociada depende tanto de la glándula 
salival menor afectada como de la extensión de la tumora-
ción, así en los casos en los que la lesión adquiere un gran 
tamaño puede producir sensación de cuerpo extraño y alte-
raciones en la deglución y/o fonación.7

Por lo general, el hallazgo de un adenoma pleomorfo es 
casual. Para un correcto diagnóstico, es fundamental reali-
zar una detallada exploración clínica que incluya una exhaus-
tiva anamnesis y exploración física en busca de las citadas 
características de benignidad.1, 9 En los casos en los que sea 
necesario realizar un estudio complementario con el objeti-
vo de determinar la extensión del tumor o su relación con 
estructuras anatómicas adyacentes, está indicada la solicitud 
de pruebas de imagen tipo TAC (Tomografía Axial Computa-
rizada) y RMN (Resonancia Magnética Nuclear).1, 5, 6, 9 Para 
el diagnóstico histopatológico será de gran utilidad recurrir a 
un PAAF de la lesión (Punción Aspiración con Aguja Fina),1-6 

Fig.1. Imagen intraoral de la tumoración bien delimitada en mucosa yugal derecha.

Fig.2. Incisión en ojal para la extirpación de la tumoración.

Fig.4. Imagen intraoperatoria. Disección.
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Fig.3. Imagen intraoperatoria.

Fig.5. Imagen macroscópica de la tumoración.
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ENTREVISTA ENTRE EXPERTOS. >

alto índice de sospecha. Suele aparecer fundamentalmente 
en varones fumadores.

Pasemos a hablar del tratamiento de estas lesiones, 
¿existen protocolos terapéuticos?
Los hay, pero como premisa y siempre desde mi punto de vista, 
hemos de tener en cuenta que estamos ante lesiones que como 
hemos comentado tienen una alta potencialidad en su transfor-
mación hacia la malignidad, por lo que una vez diagnosticadas 
correctamente, deberían ser eliminadas. Dicho esto, lo prime-
ro que tendremos que realizar es una corrección de factores 
de riesgo y agravantes locales, como la eliminación del tabaco 
y/o alcohol, control de la higiene bucal, eliminación de aris-
tas/dientes, sustitución/reparación de prótesis removibles, muy 
importante ante la sospecha de candidiasis, la realización de un 
tratamiento antifúngico, así como una dieta adecuada.
En los protocolos que me comentabas al principio, se dis-
tingue la terapéutica en leucoplasias sin displasia y con dis-
plasia. Básicamente la diferencia estriba en las que no hay 
displasia, se demora el tratamiento si no existen factores 
de riesgo, realizándose un control cada 3 a 6 meses, y si no 
existen cambios clínicos realizar una nueva biopsia a los tres 
años. Yo no soy partidario de esta opción, pues las circuns-
tancias pueden variar en poco tiempo y al mismo tiempo los 
pacientes no son tan estrictos en las visitas de revisión. 

¿Todas las leucoplasias se eliminan de la misma 
manera?
Normalmente si la lesión no es muy grande se recurre a la 

cirugía. En muchas ocasiones a la vez que realizamos una 
biopsia, hacemos la extirpación. Cuando la lesión es de gran 
tamaño o las lesiones son multifocales o en zonas complejas 
podemos recurrir al láser CO2. Es importante destacar que 
todos los pacientes han de ser sometidos a revisiones cada 
seis meses de por vida, máxime en aquellos con factores de 
riesgo.

No nos has comentado sobre el tratamiento sistémico 
o el tópico, ¿tienen utilidad?
Muy relativa, y prácticamente no lo utilizamos. A nivel sis-
témico se han utilizado derivados de la vitamina A ácida y 
vitamina E. A nivel tópico el ácido retinoico al 0,1% en ora-
base, la podofilina, que es una resina que inhibe las mitosis, 
y el sulfato de bleomicina al 0.5% junto al dimetilsulfóxido al  
1% en pincelaciones, sobre todo en lesiones multifocales y 
en zonas complejas a la cirugía.

¿Algo más que añadir?
Simplemente transmitir la idea de que en la boca a parte de 
dientes, tenemos unas mucosas que debemos explorar sis-
temáticamente en cada paciente que veamos. Muchas de 
estas lesiones que acabamos de comentar, pasan desaper-
cibidas para los pacientes, y sería un error lamentable que 
nosotros como profesionales de la salud bucodental no las 
detectáramos.
También querría darte las gracias y al Colegio de Dentistas de 
la 1ª Región por la amabilidad que habéis tenido en realizar-
me esta entrevista. 
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ADENOMA PLEOMORFO DE GLÁNDULA SALIVAL MENOR. A PROPÓSITO DE UN CASO >

INTRODUCCIÓN

El adenoma pleomorfo es el tumor benigno más frecuente 
de las glándulas salivales mayores y menores, representan-
do entre el 40% y el 70% de todos los casos.1

En la literatura médica ha recibido diversas denominacio-
nes como endotelioma, encondroma, tumor mixto (Minsen 
1874), tumor mixto benigno y adenoma pleomorfo, este 
último término es el más utilizado en la actualidad.
El tumor mixto tiene una mayor incidencia en mujeres y 
puede aparecer a cualquier edad, aunque es más frecuente 
entre la 4ª y 7ª década de la vida. En la edad pediátrica 
registra una escasa incidencia.1, 6

Habitualmente, el adenoma pleomorfo se localiza en las 
glándulas salivales mayores, especialmente en la parótida 
donde representa el 60% de todos los tumores.5 Cuando 
se ven afectadas las glándulas salivales menores, son en el 
paladar blando seguido del labio superior. Se han descri-
to casos también a nivel de la mucosa yugal, el suelo de 
boca, la lengua, la faringe, el área retromolar y la cavidad 
nasal.1, 4, 6, 8 La glándula lagrimal es otra de las localizacio-
nes que, de manera excepcional, puede verse afectada por 
este tipo de tumores.
Clínicamente suele presentarse como un nódulo firme y 
lobulado sin otra sintomatología asociada. Su evolución es 
lenta, con un crecimiento progresivo e indoloro, que puede 
prologarse durante años. Son tumores con un alto riesgo 
de recidiva. El riesgo de malignización puede elevarse hasta 
el 6% de los casos.
Se presenta el caso clínico de un paciente varón, con un 
tumor mixto de glándula salival menor de largo periodo 
evolutivo, localizado en la mucosa yugal derecha.

CASO CLÍNICO

Paciente varón de 90 años de edad, ex fumador, sin aler-
gias medicamentosas conocidas y con antecedentes perso-
nales de trombosis carotidea en tratamiento con Disgren®, 
cáncer de próstata tratado con cirugía y quimioterapia, 
diverticulosis y EPOC en tratamiento. Acude a la consulta 
de Cirugía Oral y Maxilofacial del Hospital Universitario de 
Madrid-Torrelodones con una tumoración intraoral, locali-
zada en la mucosa yugal derecha, de unos 5 años de evolu-
ción, con un crecimiento lento y progresivo más acentuado 
en los últimos meses. El paciente no refería dolor ni otra 
sintomatología asociada.
En la exploración intraoral presentaba una tumoración loca-
lizada en la mucosa yugal derecha (Fig. 1), de unos 2x2 cm 
de diámetro, bien delimitada, no dolorosa a la palpación, 
móvil y rodadera, de consistencia elástica, no adherida a 

planos profundos. La mucosa suprayacente era normal y en 
el resto de la exploración orocervical no se encontró ningún 
otro hallazgo patológico.

Con el diagnóstico de tumoración en mucosa yugal dere-
cha de origen a filiar, se decide tratamiento quirúrgico para 
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extirpación y biopsia de la lesión. La intervención fue lle-
vada a cabo bajo anestesia local y sedación debido a los 
antecedentes médicos del paciente. Mediante un abordaje 
intraoral (Fig. 2) se realizó una extirpación completa de la 
lesión (Fig. 3 y 4), que macroscópicamente era una tumo-
ración bien delimitada y encapsulada, situada en un plano 
submucoso y superficial al músculo buccinador, sin infil-
tración del mismo (Fig. 5). El estudio histopatológico de la 
muestra confirmó la presencia de un adenoma pleomorfo o 
tumor mixto de glándula salival menor, con células epitelia-
les, mioepioteliales y con un estroma hialino laxo y en zonas 
mixoide, encapsulado y con los márgenes libres de tumor.

El paciente no presentó ninguna complicación postope-
ratoria y fue dado de alta hospitalaria el mismo día de la 
intervención quirúrgica. En las revisiones periódicas en Con-
sultas Externas no hay evidencia de complicaciones en el 
postoperatorio tardío ni signos de recidiva loco-regional de 
la lesión. 

DISCUSIÓN

Los tumores de glándulas salivales constituyen una pato-
logía relativamente poco frecuente, representan el 3% de  
toda la patología tumoral de cabeza y cuello.2 A nivel de 
las glándulas salivales menores, los tumores constituyen 
entre el 10% y el 22% de la patología a este nivel, siendo 
el 50% tumores malignos.1, 2, 7, 9, 10

El adenoma pleomorfo es el tumor más frecuente de las 
glándulas salivales, representando entre el 40% y el 70% 
del total de los tumores glandulares.1 La parótida es la 
glándula más afectada. Respecto a las  glándulas salivales 
menores, los tumores malignos son los más comunes, si 
bien el adenoma pleomorfo constituye el tumor benigno 
más frecuente en esta localización.1-5, 7, 8 El paladar duro, 
seguido de la mucosa yugal y/o el labio superior,1-4, 6-8 son 
las regiones anatómicas más afectadas.
Puede aparecer a cualquier edad, aunque resulta excep-
cional en la edad pediátrica. El pico de incidencia de estos 
tumores se observa entre la 4ª y la 7ª década de la vida, 
afectan con más frecuencia al sexo femenino.1-6 Se ha 
descrito también una mayor incidencia en la raza negra y 
oriental.4

Clínicamente el adenoma pleomorfo de glándula salival 
menor suele manifestarse como una tumoración única, 
lobulada, de consistencia dura e indolora, y de crecimiento 
lento y progresivo. La mucosa suprayacente suele encon-
trarse íntegra1-8 aunque se han descrito casos en los que 
existe ulceración asociada.6 La tumoración suele ser móvil 
y no estar adherida a planos profundos, excepto cuando 
estos tumores se localizan a nivel del paladar duro en cuyo 
caso son lesiones fijas y adheridas al periostio.1 La presencia 
de sintomatología asociada depende tanto de la glándula 
salival menor afectada como de la extensión de la tumora-
ción, así en los casos en los que la lesión adquiere un gran 
tamaño puede producir sensación de cuerpo extraño y alte-
raciones en la deglución y/o fonación.7

Por lo general, el hallazgo de un adenoma pleomorfo es 
casual. Para un correcto diagnóstico, es fundamental reali-
zar una detallada exploración clínica que incluya una exhaus-
tiva anamnesis y exploración física en busca de las citadas 
características de benignidad.1, 9 En los casos en los que sea 
necesario realizar un estudio complementario con el objeti-
vo de determinar la extensión del tumor o su relación con 
estructuras anatómicas adyacentes, está indicada la solicitud 
de pruebas de imagen tipo TAC (Tomografía Axial Computa-
rizada) y RMN (Resonancia Magnética Nuclear).1, 5, 6, 9 Para 
el diagnóstico histopatológico será de gran utilidad recurrir a 
un PAAF de la lesión (Punción Aspiración con Aguja Fina),1-6 

Fig.1. Imagen intraoral de la tumoración bien delimitada en mucosa yugal derecha.

Fig.2. Incisión en ojal para la extirpación de la tumoración.

Fig.4. Imagen intraoperatoria. Disección.
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Fig.3. Imagen intraoperatoria.

Fig.5. Imagen macroscópica de la tumoración.
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DIAGNÓSTICO Y ACTITUD TERAPÉUTICA DEL QUISTE DENTIGERO. APORTACIÓN DE DOS CASOS >

Tras la reanimación se le subió a planta y permaneció 
ingresado 48 horas con medicación por vía intravenosa 
de antibiótico: 250mg Augmentine® cada 8 hras, anal-

gésico: Enantyum® 50mg cada 12 hras y antiinflamatorio 
Urbasón® 40mg cada 12 hras. El paciente fue dado de alta 
hospitalaria prescribiéndose tratamiento domiciliario con 
antibiótico y AINES vía oral. En el postoperatorio inmediato 
el paciente presentó una evolución favorable, con ausen-
cia de tumefacción, fiebre y dolor. En el momento actual se 
encuentra asintomático.

CASO CLÍNICO 2

Paciente de 25 años, sexo femenino, acude a consulta 
demandando tratamiento implantológico en el tercer cua-
drante. En la anamnesis manifiesta que el segundo premo-
lar y el primer molar permanente no le erupcionaron nunca 
y le gustaría reponer esos dientes para ganar estética y fun-
cionalidad.

En una exploración extraoral, no presenta signos ni síntomas 
relevantes a nivel intraoral se observa ausencia del 35 y 36. 
Pedimos una radiografía panorámica para valorar las distintas 
opciones de tratamiento. De forma casual se haya un quiste 
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Fig.6. Exodoncia del 13 relacionado con el quiste.

Fig.7. Cavidad quistica remanente.

Fig.8. Sutura.

folicular asociado al segundo premolar inferior izquierdo, 
se evidencia como una imagen radiolúcida, bilocular, bien 
delimitada, alrededor de la corona del 35, y otra lesión más 
radioopaca en el mismo diente a nivel apical. Fig. 9.

Con anestesia local se realiza una incisión supracrestal y 
festoneada a nivel del 34 con dos incisiones liberadoras, 
una por distal del 33 para no lesionar el nervio mentoniano 
y otra a nivel del 37. Se despega un colgajo mucoperiósti-
co. La cortical vestibular estaba perforada, se retira el quiste 
y se realizar la exodoncia del premolar incluido mediante 
odontosección para evitar lesionar el nervio dentario en su 
salida por el agujero mentoniano. Se legra cuidadosamente 
la cavidad y se sutura. Fig.10, 11.

Se le receta antibiótico, Augmentine® 875/ 125mg 1 cada 
8 hras 8 días, antiinflamatorio Voltarén® 50 mg 1 cada 8 
hras 5 días y analgésico Gelocatil – Codeína® 650/30 mg 1 
cada 8-6 hras.

A la semana se retira la sutura, en el momento actual 
permanece asintomática, a la espera de planificar el tra-
tamiento implantológico una vez finalizado el periodo de 
osificación.

DISCUSIÓN

La mayoria de los quistes foliculares pasan desapercibi-
dos. Un hallazgo radiológico casual suele evidenciar su 
existencia.La localización más habitual es la mandíbual. 
Radiológicamente se observa una imagen radiolúcida uni 
o multilocular, bien definida y relacionada con un diente 
incluido. En ocasiones engloba la corona y a veces contie-
ne al diente en su totalidad. Si este quiste adquiere gran-
des dimensiones puede desplazar dientes adyacentes, 
abombar corticales, producir asimetría facial, causar dolor, 
trismo, parestesia, congestión nasal, fiebre, fístula o causar 
fenómenos de rizolisis. Los dientes con mayor prevalen-
cia suelen ser los terceros molares inferiores, seguidos del 
canino superior y en último lugar los segundos premolares 
inferiores. En síndromes como la displaia cleidocraneal es 
frecuente encontrarlos.2 Autores como Broca atribuyen su 
origen al folículo dental, mientras que Malassez lo asocia a 
los restos del epitelio paradentario, en cambio Golin defien-
de su origen de la lámina dental.3 En función del tamaño 
del quiste el tratamiento podrá ser: una marsupialización, 
para descomprimir la lesión y relizar la exéresis del quiste 
en un segunda cirugía, o una enucleación completa en un 
solo ácto quirúrgico. A menudo el diente implicado será 
exodonciado para evitar recidivas.5-7.

CONCLUSIÓN

Las pruebas radiológicas rutinarias ante una ausencia den-
taria son de vital importancia para descartar quistes foli-

Fig.10. Legrado de la cavidad.

Fig.11. Defecto óseo tras la exodoncia del diente implicado y la exéresis del quiste 
folicular.
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Fig.4. Exéresis del quiste.

Fig.5. Tamaño del quiste folicular.

Fig.9. Imagen radiológica bilobular del quiste.
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ENTREVISTA ENTRE EXPERTOS. >

alto índice de sospecha. Suele aparecer fundamentalmente 
en varones fumadores.

Pasemos a hablar del tratamiento de estas lesiones, 
¿existen protocolos terapéuticos?
Los hay, pero como premisa y siempre desde mi punto de vista, 
hemos de tener en cuenta que estamos ante lesiones que como 
hemos comentado tienen una alta potencialidad en su transfor-
mación hacia la malignidad, por lo que una vez diagnosticadas 
correctamente, deberían ser eliminadas. Dicho esto, lo prime-
ro que tendremos que realizar es una corrección de factores 
de riesgo y agravantes locales, como la eliminación del tabaco 
y/o alcohol, control de la higiene bucal, eliminación de aris-
tas/dientes, sustitución/reparación de prótesis removibles, muy 
importante ante la sospecha de candidiasis, la realización de un 
tratamiento antifúngico, así como una dieta adecuada.
En los protocolos que me comentabas al principio, se dis-
tingue la terapéutica en leucoplasias sin displasia y con dis-
plasia. Básicamente la diferencia estriba en las que no hay 
displasia, se demora el tratamiento si no existen factores 
de riesgo, realizándose un control cada 3 a 6 meses, y si no 
existen cambios clínicos realizar una nueva biopsia a los tres 
años. Yo no soy partidario de esta opción, pues las circuns-
tancias pueden variar en poco tiempo y al mismo tiempo los 
pacientes no son tan estrictos en las visitas de revisión. 

¿Todas las leucoplasias se eliminan de la misma 
manera?
Normalmente si la lesión no es muy grande se recurre a la 

cirugía. En muchas ocasiones a la vez que realizamos una 
biopsia, hacemos la extirpación. Cuando la lesión es de gran 
tamaño o las lesiones son multifocales o en zonas complejas 
podemos recurrir al láser CO2. Es importante destacar que 
todos los pacientes han de ser sometidos a revisiones cada 
seis meses de por vida, máxime en aquellos con factores de 
riesgo.

No nos has comentado sobre el tratamiento sistémico 
o el tópico, ¿tienen utilidad?
Muy relativa, y prácticamente no lo utilizamos. A nivel sis-
témico se han utilizado derivados de la vitamina A ácida y 
vitamina E. A nivel tópico el ácido retinoico al 0,1% en ora-
base, la podofilina, que es una resina que inhibe las mitosis, 
y el sulfato de bleomicina al 0.5% junto al dimetilsulfóxido al  
1% en pincelaciones, sobre todo en lesiones multifocales y 
en zonas complejas a la cirugía.

¿Algo más que añadir?
Simplemente transmitir la idea de que en la boca a parte de 
dientes, tenemos unas mucosas que debemos explorar sis-
temáticamente en cada paciente que veamos. Muchas de 
estas lesiones que acabamos de comentar, pasan desaper-
cibidas para los pacientes, y sería un error lamentable que 
nosotros como profesionales de la salud bucodental no las 
detectáramos.
También querría darte las gracias y al Colegio de Dentistas de 
la 1ª Región por la amabilidad que habéis tenido en realizar-
me esta entrevista. 
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Tras las elecciones celebradas en mayo de este año tenemos un nuevo equipo dirigiendo 
nuestro Colegio. Nuestro presidente, el Dr. Ramón Soto-Yarritu, su Junta Directiva y la Comisión 
Científica han tenido la amabilidad de darnos la confianza al Dr. J. Santos Carrillo y a mí para 
dirigir Científica Dental en esta nueva etapa. Queremos desde estas líneas agradecer al anterior 
director, el Dr. Marco Verdasco, la labor estupenda que ha efectuado en esta revista, desde su 
fundación, haciendo de la misma la única publicación de los Colegios de España con un contenido 
exclusivamente científico. El objetivo era el de tener una publicación de alta calidad científica a 
disposición de nuestros colegiados de modo que fuera una herramienta eficaz para la formación 
continua y por otra parte que, fuera atractiva para la publicación de artículos por nuestros 
compañeros. 
Además, se ha logrado la indexación en índices nacionales como el IME (Índice Médico español), 
el IBECS (Índice Bibliográfico Español para Ciencias de la Salud); también en LATINDEX (índice 
internacional digital para publicaciones científicas del mundo en lengua española) y Google 
Académico o Scholar de divulgación universal. Ha quedado pendiente la indexación en 
IndexMedicus-Medline-PubMed y en Embase-Excerta Medica, y este será uno de los objetivos de 
esta nueva etapa a lo largo de estos cuatro años.
La revista dispone de secciones de interés científico como artículos originales, puesta al día o 
revisiones bibliográficas, presentación de casos clínicos, así como las secciones de "Pregunta a un 
experto", "Entrevista entre expertos" y la foto clínica que enriquecen el contenido de una forma 
original. Todo esto es también posible por el apoyo que tiene de la Comisión Científica y de su 
actual presidente el Dr. Ricardo Fernández. 
En esta nueva etapa pretendemos continuar la labor realizada y profundizar en la misma tratando 
de ser órgano de expresión de las actividades científicas  que anime a nuestros compañeros a 
publicar sus trabajos y a ir mejorando cada vez más la calidad.

Un saludo a todos > 

Dr. Jesús Calatayud
Director de la revista Científica Dental del Ilustre 
Colegio Oficial de Odontólogos y Estomatólogos 
de la I Región

Científica Dental: una nueva etapa

EDITORIAL
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RESUMEN
IntroduccIón: denominamos agenesia la 
falta de formación o desarrollo de los gérmenes 
dentales, pudiendo encontrarnos con que uno o 
más dientes, en dentición temporal o permanente, 
se encuentran ausentes. Las agenesias en dentición 
temporal son poco comunes (menos del 1%); sin 
embargo, en dentición permanente constituyen 
las alteraciones más frecuentes del desarrollo 
dentario (1,6-9,6%). El objetivo de este estudio 
fue determinar la prevalencia de agenesias en 
dentición permanente no asociadas a síndromes 
y comprobar si su distribución se cumplía con 
respecto a otros trabajos de referencia. 
Métodos: En una muestra de 387 pacientes entre 
6,4 y 15,8 años, (189 mujeres y 198 varones) se 
estudiaron las ortopantomografías de las historias 
clínicas pertenecientes al departamento de 
Estomatología IV de la Facultad de odontología 
de la universidad complutense de Madrid. 
Los resultados de frecuencia y porcentaje de 
agenesia fueron analizados mediante tablas de 
contingencia, el test chi-cuadrado y el test exacto 
de Fisher. Para la comparación de dos medias de 
edad se ha utilizado la t de student. 
rEsuLtados: Presentaron algún tipo de ausencia 
dental un 6,5% (n=25). Los dientes ausentes en un 
mayor número de casos fueron: segundo premolar 
inferior derecho de forma aislada 32% (n=8), 
segundos premolares inferiores bilateralmente 
28% (n=7) e incisivos laterales superiores 
bilateralmente 12% (n=3). 
concLusIonEs: Las agenesias en la muestra fueron 

más frecuentes en mujeres que en varones. Los dientes 
ausentes en mayor proporción fueron los segundos 
premolares inferiores, existiendo mayor frecuencia de 
ausencia bilateral que unilateral de los mismos.

PalabRaS clavE
agenesia dental; Hipodoncia no sindrómica; 
Prevalencia; Premolar; tratamiento.

Cross-sectional study of non-
syndromic hypodontia in a sample 
of pediatric patients

abSTRacT
IntroductIon: We refer to agenesia as the lack 
of formation or development of the dental germs, 
the finding of one or more teeth, in temporary or 
permanent dentition, being absent. agenesia in 
temporary teeth is rather uncommon (less than 
1%); however, in permanent dentition, this is the 
most frequent dental development disorder (1.6-
9.6%). the objective of this study was to determine 
the prevalence of agenesia in permanent dentition 
not associated to syndromes and to verify if 
their distribution was in line with other works of 
reference.
MEtHods: In a sample of 387 patients between 6.4 
and 15.8 years of age (189 female and 198 male), we 
studied the orthopantomographs from the clinical 
histories belonging to the department of dentistry 
IV of the school of dentistry of the universidad 
complutense de Madrid. the results of frequency 
and percentage of agenesia were analysed by 
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INTRODUCCIÓN

Las agenesias son las alteraciones craneofaciales más fre-
cuentes y pueden variar desde un sólo diente hasta toda 
la dentición. Es poco lo que se conoce acerca del defecto 
genético responsable de esta compleja condición.1

La ausencia dentaria se conoce con diferentes términos, los 
cuales vienen determinados según la cantidad de dientes 
ausentes e incluyen, agenesia, hipodoncia, oligodoncia y 
anodoncia. La agenesia dental es un término más amplio 
porque implica defecto del desarrollo dental y se refiere a la 
ausencia de uno o más dientes.2

En dentición temporal es poco común, menos del 1% y con 
mayor frecuencia en el maxilar.3 así, grahnen y granath4 
hallaron una fuerte correlación entre la hipodoncia en las 
denticiones temporal y permanente, observando que el 
75% de los casos en dentición temporal se acompañaban 
de la misma alteración en sus sucesores. En dentición per-
manente, esta condición es mucho más frecuente e incluso 
algunos autores la han considerado como una variante del 
desarrollo normal de la dentición.5

Respecto a la etiología, se trata de una condición multifac-
torial con influencias genéticas, ambientales, patológicas y 
evolutivas. Existen aproximadamente 250 genes involucra-
dos en el desarrollo dental, cuya formación está determi-
nada mediante la migración de las células de la cresta neu-
ral bajo el control de los genes homeobox, específicamente 
el MSx1, MSx24 y Pax9.6,7,8

La hipodoncia está relacionada con diferentes factores clíni-
cos de tipo dental, oclusal y morfológico, como mayor ten-
dencia a la clase III esquelética.9

El diagnóstico de esta alteración es fundamentalmente clí-
nico, de sospecha, pero debe confirmarse con el examen 
radiográfico.5,10,11 La agenesia de segundos premolares no 
puede diagnosticarse con rotundidad antes de los 8 ó 10 
años, pues puede tratarse de una calcificación tardía.8 
Estas alteraciones, se pueden presentar de dos formas, ais-
ladas o asociadas a síndromes (tabla 1).12,13 Las agenesias 
no sindrómicas pueden ser esporádicas o familiares, y po-
seen diversas formas de herencia mendeliana: autosómica 
dominante, autosómica recesiva y ligada al cromosoma x.8 

Un incremento en la prevalencia de agenesias en dientes 
permanentes fue estudiado en un metaanálisis por Ma-
ttheeuws en 2004, pero los resultados fueron inconclusos 
debido al corto periodo de tiempo del seguimiento y a las 
diferencias en la metodología.14 
Los diferentes autores han planteado distintas posibilidades 
de rehabilitar a estos pacientes.15,16 Se trata de un trata-
miento multidisciplinar que comprende dos alternativas y en 
el que la ortodoncia previa es imprescindible para conseguir 

means of contingency tables , the chi-square test 
and the Fisher's exact test. For the comparison of the 
two mean ages student’s t-test was used.
rEsuLts: about 6.5% (n=25) presented some type 
of dental absence. the absent teeth in the majority 
of the cases were: second lower right premolar, 
unilaterally 32% (n=8), second lower premolars, 
bilaterally 28% (n=7) and upper lateral incisors, 
bilaterally 12% (n=3).  

concLusIons: the agenesia in the same was 
more frequent in females than in males. Most of 
the absent teeth were the second lower premolars, 
with the greater frequency of bilateral absence 
than unilateral. 

KEY WORDS
dental agenesia; non-syndromic hypodontia; 
Prevalence; Premolar; treatment.

Pág. 170. Cient. dent., Vol. 8, Núm. 3, Diciembre 2011.

Displasia ectodérmica Síndrome de Seckel
Displasia condroectodérmica Enfermedad de Crouzon
Síndrome de Down Síndrome oro-facio-digital

Fisuras
Síndrome de incontinencia 

pigmentaria
Síndrome de Rieger Síndrome de Hallerman- Streiff

Tabla 1. 

SíNDROmeS RelaCIONaDOS CON ageNeSIa.
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una oclusión estable que garantice el éxito de una rehabi-
litación posterior. En la primera de ellas, el tratamiento or-
todóncico mantiene el espacio de las piezas ausentes para 
ser ocupado por implantes osteointegrados cuando finalice 
el crecimiento.18,19 La otra alternativa consiste en cerrar el 
espacio y, si el caso lo requiere, camuflar estéticamente la 
anatomía de los dientes que ocupan una posición que no 
les corresponde.17,20,21

Los objetivos del presente estudio fueron:
1. Determinar la prevalencia de agenesias en dentición per-
manente en la muestra estudiada.
2. Comprobar si las agenesias son más frecuentes en mu-
jeres que en varones, cumpliéndose en su caso una relación 
próxima a 2:1.
3. Determinar si los dientes ausentes en un mayor número 
de casos son los segundos premolares inferiores.
4. analizar si existe mayor frecuencia de ausencia bilateral 
que unilateral de los segundos premolares inferiores.
5. Valorar si, en ausencia de al menos uno de los dos 
premolares inferiores, se halla mayor prevalencia de otras 
agenesias dentales, es decir, si su presentación es múlti-
ple.

maTeRIal Y mÉTODOS 

El presente estudio fue realizado partiendo de una muestra 
de 387 pacientes, recopilados de las historias clínicas corres-
pondientes a las asignaturas de ortodoncia II, odontopedia-
tría y Clínica odontológica Integrada Infantil de los cursos 4º 
y 5º del Departamento de Estomatología IV, de la Facultad de 
odontología de la Universidad Complutense de Madrid. La se-
lección de la muestra se realizó desde Mayo de 2010 a Enero 
de 2011. El rango de edad de los 387 sujetos estudiados es-
taba comprendido entre los 6,4 y 15,8 años, de los cuales 189 
eran mujeres y 198 varones. Los pacientes del estudio fueron 
de origen español y sudamericano. Los criterios de inclusión y 
exclusión para la selección de la muestra fueron: 
Criterios de inclusión:
– no enfermedades sistémicas
– Radiografía panorámica con nitidez y contraste óptimos
Criterios de exclusión:
– no sujetos asiáticos
– no se contempló como agenesia la ausencia de terceros 
molares
El estudio de las ortopantomografías fue analizado por dos 
observadores independientes en distintos tiempos y la pos-

Figura 1. Imagen radiográfica de agenesia del segundo premolar inferior derecho.

Cient. dent., Vol. 8, Núm. 3, Diciembre 2011. Págs. 171.
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terior comunicación de resultados entre ellos. Para ello, fue 
empleado un negatoscopio tFt-LCD ultrafino aF300.

aNálISIS eSTaDíSTICO

Los resultados de frecuencia y porcentaje de agenesias fue-
ron analizados mediante tablas de contingencia, el test chi-
cuadrado y el test exacto de Fisher. Para la comparación de 
dos medias de edad se utilizó la t de Student.

ReSUlTaDOS

En la muestra de 387 pacientes, presentaron algún tipo de 
ausencia dental un 6,5% (n=25). La prevalencia de agene-
sias por orden decreciente fue: segundo premolar inferior 
derecho de forma aislada (Fig. 1), segundos premolares 

inferiores (Fig. 2), incisivos laterales superiores, segundo 
premolar inferior izquierdo de forma aislada, incisivo la-
teral superior derecho de forma aislada, incisivos laterales 
superiores y segundos premolares inferiores conjuntamente 
(Fig. 3). La frecuencia de agenesias de este estudio puede 
observarse en la siguiente tabla (tabla 2). asimismo, la dis-
posición por cuadrantes queda reflejada en el siguiente grá-
fico (Fig. 4).
Respecto a la distribución por sexos, fueron más frecuen-
tes en mujeres 8,5% (n=16) que en varones, 4,5% (n=9). 
Estudiada la aparición en maxilar/mandíbula, lado derecho/
izquierdo y unilateral/bilateral en varones y en mujeres se 
obtuvieron los siguientes resultados, ilustrados en las si-
guientes gráficas (Figs. 5 y 6).

Pág. 172. Cient. dent., Vol. 8, Núm. 3, Diciembre 2011.

DIENTES FRECUENCIA (n) PORCENTAJE (%)

Segundo premolar inferior derecho 8 32

Segundos premolares inferiores bilateralmente 7 28

Incisivos laterales superiores bilateralmente 3 12

Segundo premolar inferior izquierdo 2 8

Incisivo lateral superior derecho 2 8

Incisivos laterales superiores  y segundos premolares inferiores 1 4

Incisivos laterales superiores y segundos premolares superiores e inferiores 1 4

Incisivo lateral inferior derecho 1 4

Tabla 2. 
PRevaleNCIa De hIPODONCIaS eN la mUeSTRa eSTUDIaDa.

Figura 2. Imagen radiográfica de agenesia bilateral de segundos premolares mandibulares, con presencia en boca de los segundos molares temporales.
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En cuanto a la prevalencia en la ausencia del segundo premolar 
inferior derecho por sexos, fue más frecuente en varones que en 
mujeres (p=0,0182). De los nueve varones con agenesias, ocho 
de ellos fueron del segundo premolar inferior derecho (tabla 3). 
En relación a la frecuencia de agenesia del segundo premolar 
inferior izquierdo, se ha observado que, de nueve varones con 
ausencia de algún diente, cinco de ellos presentaron agenesias 
de dicho diente (55,6%). Mientras que en mujeres 6 casos se 
correspondieron con un porcentaje del 37,5%.
Las agenesias del incisivo lateral superior derecho en varones 
se encontraron en un 33,3%, es decir, nueve casos de age-
nesias, tres de ellas del incisivo lateral superior derecho. Resul-

tado inferior fue el encontrado en el incisivo lateral superior 
izquierdo, en este caso con una frecuencia del 22,2%, siendo 
n=2. En mujeres, la prevalencia de agenesias del incisivo late-
ral superior derecho fue del 25%, es decir, de dieciséis casos 
estudiados, cuatro de ellos las presentaron, mientras que en el 
incisivo lateral superior izquierdo fue del 18,8% (n=3). 
En la muestra, fueron muy similares las edades de presen-
tación (11,69 años) y ausencia (11,51 años) de agenesias. 
De los veinticinco casos con ausencias dentarias, la media 
de edad en mujeres fue de 11,47 años, mientras que en 
hombres fue ligeramente superior, 12,06 años. (Diferencias 
estadísticas no significativas).

Tabla 3. 
PRevaleNCIa POR SexOS De laS ageNeSIaS 

Del SegUNDO PRemOlaR INfeRIOR DeReChO p=0,0182.

OTRAS AUSENCIAS AUSENCIA 45 TOTAL AGENESIAS

VaRonES
agenesias 1 8 9

% dentro de SExo 11,1% 88,9% 100,0%

MUJERES
agenesias 7 9 16

% dentro de SExo 43,8% 56,3% 100,0%

Figura 3. Imagen radiográfica de agenesia múltiple: incisivos laterales superiores y segundos premolares inferiores.



14

Vaquero Niño, Paula; BraNdíN de la Cruz, Nuria; Mourelle MartíNez, Mª rosa>

Pág. 174. Cient. dent., Vol. 8, Núm. 3, Diciembre 2011.

Figura 4. Distribución de hipodoncias por cuadrantes.

Figura 5. Distribución de agenesias en varones.

Figura 6. Distribución de agenesias en mujeres.
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DISCUSIÓN

Respecto a la prevalencia de agenesias, existe gran varia-
bilidad en las cifras obtenidas por los diferentes autores 
(0,39% y 11,04%), aunque la mayoría de los mismos sitúan 
las agenesias en torno al 6-7%. En la población española, 
la media se ubica en torno al 6%.22 La prevalencia de age-
nesias en la población general estudiada en distintos países 
puede observarse en la siguiente tabla (tabla 4).
La prevalencia en la población ortodóncica es también 
próxima al 6%.22 Según un estudio realizado por Varela y 
cols. con una muestra de 2108 pacientes ortodóncicos, un 
6,5% presentaron agenesias no sindrómicas.32 
En cuanto a la distribución de agenesias en el presente estu-
dio, el 53, 57% del total fueron bilaterales frente al 46,43% 
que resultaron ser unilaterales. Basándonos en el estudio rea-
lizado por Calvo y cols.22 existe correlación en los datos ob-
tenidos, siendo más frecuente la presentación bilateral.
El cuadrante con mayor afectación de esta entidad fue el 
inferior derecho (18 dientes), y su presentación fue más fre-
cuente en la arcada inferior que en la superior, al igual que 
encontraron Calvo y cols.22 En nuestra muestra, 29 agene-
sias fueron inferiores frente a 14 superiores.
En contraposición con los resultados obtenidos por Hashem 
y cols.35 en una muestra de población irlandesa de 168 pa-
cientes con hipodoncia, la localización más frecuente fue en 
el maxilar (n=768 agenesias) en comparación con la mandí-
bula (n=663).
al igual que comprobaron garib y cols.,36 y 37 las agenesias 
del incisivo lateral superior derecho fueron más frecuentes 
que las del contralateral. En este trabajo, n=7 (1,8%) y n=5 
(1,3%), respectivamente. 
En una tesis Doctoral dirigida por el Dr. Palma, la preva-
lencia de agenesias de incisivos laterales superiores en una 
muestra de 1384 pacientes fue del 2,15%. Se obtuvieron 
como conclusiones que la posición del labio superior en los 
pacientes con agenesia es más posterior que en los pacien-
tes sin agenesia. asimismo, la posición del labio inferior es 
más posterior en los pacientes con agenesia. además, el 
ángulo del perfil es mayor que en la población sin agene-
sia.38

Respecto a la distribución de la muestra por sexos, fue más 
prevalente en mujeres que en varones, alcanzando prácti-
camente la relación de 2:1. a pesar de esto, el resultado 
obtenido no es significativo puesto que la probabilidad de 
error fue p>0,5. Sin embargo, Sánchez-Pérez y cols. en su 
revisión encontraron una relación estadísticamente signifi-
cativa de 3 mujeres versus 2 varones,8 al igual que Larmour 
y cols.3

De los nueve varones que presentaron agenesias, en ocho 
(88,9%) de ellos, el diente ausente fue el segundo premo-
lar inferior derecho. De las dieciséis mujeres, en nueve de 
ellas (56,3%), las agenesias fueron del segundo premolar 
inferior derecho. En este caso, el resultado fue tendente a 
la significación (p=0,09). Por tanto, el diente agenésico más 
frecuente en nuestro estudio fue el segundo premolar infe-
rior derecho, asimismo Hashem y cols.35 y Rolling y cols.25 
hallaron este mismo resultado. 
La cuestión de la distribución unilateral o bilateral fue re-
suelta en el metaanálisis realizado por Polder y cols.,39 que 
concluyeron que la agenesia unilateral era más frecuente 
que la bilateral en ambos segundos premolares superiores 
e inferiores, mientras que la agenesia bilateral era más fre-
cuente que la unilateral en los incisivos laterales superiores. 
Los resultados obtenidos en nuestro estudio se acogen a 
estas conclusiones, con una relación unilateral/bilateral de 
los incisivos laterales superiores de 2:1 frente a los segun-
dos premolares mandibulares, con una relación de 10:9.
En cuanto a la edad en la muestra en la que se determinó 
la confirmación de agenesias, en mujeres fue aproximada-
mente 1,5 años antes que el estudio clínico realizado por 
Calvo y cols.22 En varones, en el presente estudio se diag-
nóstico entre 11 y 14 años, edad más frecuente en la que 
se concluyó la frecuencia de agenesias. asimismo, la media 
de edad en la que se diagnosticó la agenesia del segundo 
premolar inferior izquierdo fue a los 12,41 años, mientras 
que el resto de ausencias fueron diagnosticadas en una me-
dia de edad de 11,12 años.
a pesar de la heterogeneidad de la muestra y una mayor 
prevalencia de individuos caucásicos, las agenesias fueron 
más frecuentes en los sujetos de esta raza en el presente 
estudio, así se cumple que esta condición es más prevalente 
en esta raza.8 Si nos referimos a la inconsistencia metodo-
lógica de este estudio, la muestra carece de significación 
estadística (p>0.10) en algunos resultados debido a que la 
diversidad de razas no estaba proporcionada entre los pa-
cientes, además, disparidad en cuanto al número de sujetos 
de cada sexo y una muestra no excesivamente representa-
tiva de las agenesias halladas.

CONClUSIONeS

1. La prevalencia de agenesias en la muestra 6,5% se halla 
entorno a la media de la población española, cercana a un 
6%. 
2. Las agenesias en la muestra fueron más frecuentes en 
mujeres que en varones, pero dicho resultado no fue esta-
dísticamente significativo, pues p>0,5.

Cient. dent., Vol. 8, Núm. 3, Diciembre 2011. Págs. 175.
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3. Los dientes ausentes en un mayor número de casos fue-
ron los segundos premolares inferiores.
4. Las agenesias del segundo premolar inferior derecho 
fueron más frecuentes en varones, encontrándose una rela-
ción estadísticamente significativa.
5. Existió mayor frecuencia de ausencia bilateral que unila-
teral de los segundos premolares inferiores.

6. En ausencia de al menos uno de los dos premolares infe-
riores existía mayor prevalencia de otras agenesias dentales, 
por tanto, su presentación era múltiple.
7. La edad media a la que se diagnosticó la agenesia del 
segundo premolar inferior izquierdo fue a los 12,41 años, 
mientras que el resto de ausencias fueron diagnosticadas 
en una media de edad de 11,12 años. 

Cient. dent., Vol. 8, Núm. 3, Diciembre 2011. Págs. 177.
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RESUMEN
El adenoma pleomorfo es el tumor benigno más 
frecuente de las glándulas salivales, tanto de 
las mayores como de las menores. A nivel de las 
glándulas salivales mayores la parótida es la 
glándula más afectada. En las glándulas salivales 
menores, si bien los tumores malignos son los 
más frecuentes, el paladar, el labio superior y la 
mucosa yugal son, por orden de frecuencia, las 
localizaciones donde más se aíslan este tipo de 
tumores.
El tumor mixto representa entre el 40% y el 70% 
de todos los tumores de glándulas salivales, e 
incide principalmente en mujeres de entre la 4ª y 7ª 
década de la vida. 
Se presenta un caso clínico de un paciente 
varón, con un tumor mixto de glándula salival 
menor, localizado a nivel de la mucosa yugal 
derecha. Se analizaron los resultados de la 
búsqueda bibliográfica realizada al respecto, en 
la que se incluyen las características clínicas y 
epidemiológicas de este tipo de tumores, así como 
su manejo diagnóstico y terapéutico.

PalabRaS clavE
Adenoma pleomorfo; Glándula salival menor; 
Tumores mucosa yugal; Tumor mixto; Glándula 
salival mayor.

Pleomorphic adenoma of minor 
salivary glands. Case report

abSTRacT
The pleomorphic adenoma is the most frequent 
benign tumour of the major and minor salivary 
glands. At the level of the major salivary glands, 
the parotid is the most affected gland.  In the 
minor salivary glands, although the malignant 
tumours are the most frequent, the palate, upper 
lip and the yugal mucous are, in order of frequency, 
the locations where this type of tumour is isolated 
most.
The mixed tumour represents between 40% and 
70% of all the salivary glandular tumours, and 
occurs principally in women between the 4th and 
7th decade of life.  
A clinical case is presented of a male patient, with 
mixed tumour of minor salivary gland, located at 
the level of the right yugal mucous. The results 
of the conducted bibliographical search were 
analyzed in this regard, in which the clinical 
and epidemiological characteristics of this type 
of tumour are included, as is its diagnostic and 
therapeutic management.

KEY WORDS
Pleomorphic adenoma; Minor salivary gland; Yugal 
mucous tumours; Mixed tumour; Major salivary 
gland.
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IntroduccIón

El adenoma pleomorfo es el tumor benigno más frecuente 
de las glándulas salivales mayores y menores, representan-
do entre el 40% y el 70% de todos los casos.1

En la literatura médica ha recibido diversas denominacio-
nes como endotelioma, encondroma, tumor mixto (Minsen 
1874), tumor mixto benigno y adenoma pleomorfo, este 
último término es el más utilizado en la actualidad.
El tumor mixto tiene una mayor incidencia en mujeres y 
puede aparecer a cualquier edad, aunque es más frecuente 
entre la 4ª y 7ª década de la vida. En la edad pediátrica 
registra una escasa incidencia.1, 6

Habitualmente, el adenoma pleomorfo se localiza en las 
glándulas salivales mayores, especialmente en la parótida 
donde representa el 60% de todos los tumores.5 Cuando 
se ven afectadas las glándulas salivales menores, son en el 
paladar blando seguido del labio superior. Se han descri-
to casos también a nivel de la mucosa yugal, el suelo de 
boca, la lengua, la faringe, el área retromolar y la cavidad 
nasal.1, 4, 6, 8 La glándula lagrimal es otra de las localizacio-
nes que, de manera excepcional, puede verse afectada por 
este tipo de tumores.
Clínicamente suele presentarse como un nódulo firme y 
lobulado sin otra sintomatología asociada. Su evolución es 
lenta, con un crecimiento progresivo e indoloro, que puede 
prologarse durante años. Son tumores con un alto riesgo 
de recidiva. El riesgo de malignización puede elevarse hasta 
el 6% de los casos.
Se presenta el caso clínico de un paciente varón, con un 
tumor mixto de glándula salival menor de largo periodo 
evolutivo, localizado en la mucosa yugal derecha.

caso clínIco

Paciente varón de 90 años de edad, ex fumador, sin aler-
gias medicamentosas conocidas y con antecedentes perso-
nales de trombosis carotidea en tratamiento con Disgren®, 
cáncer de próstata tratado con cirugía y quimioterapia, 
diverticulosis y EPoC en tratamiento. acude a la consulta 
de Cirugía oral y Maxilofacial del Hospital Universitario de 
Madrid-torrelodones con una tumoración intraoral, locali-
zada en la mucosa yugal derecha, de unos 5 años de evolu-
ción, con un crecimiento lento y progresivo más acentuado 
en los últimos meses. El paciente no refería dolor ni otra 
sintomatología asociada.
En la exploración intraoral presentaba una tumoración loca-
lizada en la mucosa yugal derecha (Fig. 1), de unos 2x2 cm 
de diámetro, bien delimitada, no dolorosa a la palpación, 
móvil y rodadera, de consistencia elástica, no adherida a 

planos profundos. La mucosa suprayacente era normal y en 
el resto de la exploración orocervical no se encontró ningún 
otro hallazgo patológico.

Con el diagnóstico de tumoración en mucosa yugal dere-
cha de origen a filiar, se decide tratamiento quirúrgico para 
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Fig.1. Imagen intraoral de la tumoración bien delimitada en mucosa yugal derecha.

Fig.2. Incisión en ojal para la extirpación de la tumoración.

Fig.3. Imagen intraoperatoria.
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extirpación y biopsia de la lesión. La intervención fue lle-
vada a cabo bajo anestesia local y sedación debido a los 
antecedentes médicos del paciente. Mediante un abordaje 
intraoral (Fig. 2) se realizó una extirpación completa de la 
lesión (Fig. 3 y 4), que macroscópicamente era una tumo-
ración bien delimitada y encapsulada, situada en un plano 
submucoso y superficial al músculo buccinador, sin infil-
tración del mismo (Fig. 5). El estudio histopatológico de la 
muestra confirmó la presencia de un adenoma pleomorfo o 
tumor mixto de glándula salival menor, con células epitelia-
les, mioepioteliales y con un estroma hialino laxo y en zonas 
mixoide, encapsulado y con los márgenes libres de tumor.

El paciente no presentó ninguna complicación postope-
ratoria y fue dado de alta hospitalaria el mismo día de la 
intervención quirúrgica. En las revisiones periódicas en Con-
sultas Externas no hay evidencia de complicaciones en el 
postoperatorio tardío ni signos de recidiva loco-regional de 
la lesión. 

dIscusIón

Los tumores de glándulas salivales constituyen una pato-
logía relativamente poco frecuente, representan el 3% de  
toda la patología tumoral de cabeza y cuello.2 a nivel de 
las glándulas salivales menores, los tumores constituyen 
entre el 10% y el 22% de la patología a este nivel, siendo 
el 50% tumores malignos.1, 2, 7, 9, 10

El adenoma pleomorfo es el tumor más frecuente de las 
glándulas salivales, representando entre el 40% y el 70% 
del total de los tumores glandulares.1 La parótida es la 
glándula más afectada. Respecto a las  glándulas salivales 
menores, los tumores malignos son los más comunes, si 
bien el adenoma pleomorfo constituye el tumor benigno 
más frecuente en esta localización.1-5, 7, 8 El paladar duro, 
seguido de la mucosa yugal y/o el labio superior,1-4, 6-8 son 
las regiones anatómicas más afectadas.
Puede aparecer a cualquier edad, aunque resulta excep-
cional en la edad pediátrica. El pico de incidencia de estos 
tumores se observa entre la 4ª y la 7ª década de la vida, 
afectan con más frecuencia al sexo femenino.1-6 Se ha 
descrito también una mayor incidencia en la raza negra y 
oriental.4

Clínicamente el adenoma pleomorfo de glándula salival 
menor suele manifestarse como una tumoración única, 
lobulada, de consistencia dura e indolora, y de crecimiento 
lento y progresivo. La mucosa suprayacente suele encon-
trarse íntegra1-8 aunque se han descrito casos en los que 
existe ulceración asociada.6 La tumoración suele ser móvil 
y no estar adherida a planos profundos, excepto cuando 
estos tumores se localizan a nivel del paladar duro en cuyo 
caso son lesiones fijas y adheridas al periostio.1 La presencia 
de sintomatología asociada depende tanto de la glándula 
salival menor afectada como de la extensión de la tumora-
ción, así en los casos en los que la lesión adquiere un gran 
tamaño puede producir sensación de cuerpo extraño y alte-
raciones en la deglución y/o fonación.7

Por lo general, el hallazgo de un adenoma pleomorfo es 
casual. Para un correcto diagnóstico, es fundamental reali-
zar una detallada exploración clínica que incluya una exhaus-
tiva anamnesis y exploración física en busca de las citadas 
características de benignidad.1, 9 En los casos en los que sea 
necesario realizar un estudio complementario con el objeti-
vo de determinar la extensión del tumor o su relación con 
estructuras anatómicas adyacentes, está indicada la solicitud 
de pruebas de imagen tipo taC (tomografía axial Computa-
rizada) y RMn (Resonancia Magnética nuclear).1, 5, 6, 9 Para 
el diagnóstico histopatológico será de gran utilidad recurrir a 
un PaaF de la lesión (Punción aspiración con aguja Fina),1-6 

Fig.4. Imagen intraoperatoria. Disección.

Cient. dent., Vol. 8, Núm. 3, Diciembre 2011. Pág. 181.

Fig.5. Imagen macroscópica de la tumoración.
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especialmente a nivel de las glándulas salivales mayores, o 
a una biopsia incisional,1, 6 estando esta última condiciona-
da por la localización de la lesión. además se considera una 
prueba no exenta de posibles riesgos y complicaciones como 
la diseminación tumoral.5 En lesiones de pequeño tamaño y 
localizadas a nivel de las glándulas salivales menores se opta 
por la biopsia excisional  para estudio histopatológico y diag-
nóstico definitivo de la lesión.
Macroscópicamente son tumores de aspecto blanquecino 
o grisáceo, consistencia dura, multilobulados y bien deli-
mitados.1, 2 En el 75% de los casos son lesiones unifoca-
les. Microscópicamente son tumores que se caracterizan 
por su complejidad estructural y pleomorfismo, de hecho 
la denominación de adenoma pleomorfo fue propuesta por 
Willis en 1967 debido al patrón histológico poco usual que 
les caracteriza: tejido epitelial, con células de tipo ductal o 
mioepitelial, entremezclado con diferentes tejidos de origen 
mesenquimal. En ocasiones, el examen microscópico revela 
nódulos satélites tumorales que pueden ser de muy pequeño 
tamaño, hallazgo más frecuente en los tumores multifocales.
El diagnóstico diferencial del adenoma pleomorfo localizado 
en las glándulas salivales menores de la mucosa yugal debe 
incluir otros tumores de lenta evolución o patología infla-
matoria como sarcoidosis, infecciones crónicas, quistes de 
los maxilares, neurofibromas1, 3, 6 y otros tumores mesen-
quimales benignos,1, 3, 6 lipomas,6 quistes dermoides,3 
reacciones a cuerpo extraño,3 fibromas,3 carcinoma de 
células escamosas,5 linfomas5 y paragangliomas.5 Cuando 
se localizan en el paladar, es preciso hacer el diagnóstico 
diferencial con rabdomiosacromas,3, 6 neurofibromas6 y 
carcinomas mucoepidemoides.3, 6

El tratamiento de elección será quirúrgico. Se indicará la extir-
pación completa de la lesión  manteniéndose íntegra la cápsu-

la peritumoral, en el caso de que ésta exista, con el objetivo de  
minimizar tanto el riesgo de extirpaciones incompletas como 
de posteriores recidivas.1-3, 5-9 La radioterapia coadyuvante 
queda reservada para aquellos casos de resecciones incomple-
tas, márgenes afectos o recidivas multifocales.1, 5, 8

La tasa de recurrencia de estos tumores se estima alrede-
dor del 6%-7%1, 7 debido a las extensiones microscópicas 
del tumor hacia el tejido sano circundante. Se han descrito 
recurrencias hasta 18 años después de la exéresis del tumor 
primario,8 fundamentalmente relacionadas con la rotura de 
la cápsula o una exéresis incompleta del tumor. El potencial 
de transformación maligna de este tumor varía según los 
artículos revisados del 3% al 6 %,1 se incrementa en aque-
llos casos de mayor tiempo de evolución y según aumenta 
la edad del paciente.1, 5

conclusIón

El adenoma pleomorfo es el tumor benigno más frecuen-
te de las glándulas salivales, siendo la parótida la glándu-
la más afectada. En las glándulas salivales menores, si bien 
son más frecuentes los tumores malignos, el tumor mixto 
es el tumor benigno más frecuente. El paladar duro, segui-
do por la mucosa yugal y el labio superior son las regiones 
más afectadas.
Estos tumores presentan una incidencia mayor entre la 4ª 
y la 7ª década de la vida. afectan con mayor frecuencia al 
sexo femenino.
El tratamiento de elección es quirúrgico, se extirpará la 
lesión manteniendo íntegra la cápsula peritumoral para así 
minimizar el riesgo de posteriores recidivas. La tasa de recu-
rrencia de estos tumores se sitúa alrededor del 6%-7%, 
puede aparecer hasta 18 años después de la exéresis del 
tumor primario. 
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RESUMEN
Se presenta la resolución de un caso clínico de una 
paciente que acudió a consulta con un absceso 
crónico asociado al diente 21 que presentaba una 
cirugía periapical convencional previa que estaba 
fracasando. El manejo del mismo fue mediante 
el empleo de los últimos materiales y técnicas 
empleados en cirugía endodóntica, y así , tras 
la revisión de este caso, se comprueba que este 
acto terapéutico, llevado a cabo mediante estos 
materiales y procedimientos, se convierte en un 
proceso más fácil y seguro y que permite al clínico 
obtener resultados más predecibles y exitosos.
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A review of the literature. Case 
report
abSTRaCT
The resolution is presented of a clinical case of 
a patient that went to the consultation with a 
chronic abscess associated with tooth 21 that 
presented previous conventional periapical surgery 
that had failed. Its management was through 
the use of the latest materials and techniques 
used in endodontic surgery, and in this way, after 
the review of this case, it was verified that this 
therapeutic act, carried out by means of these 
materials and procedures, became an easier and 
safer process that permitted the clinician to obtain 
more predictable and successful results. 
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INTRODUCCIÓN

El procedimiento mediante el cual se secciona el extremo 
radicular de una raíz, se elimina el tejido periapical patológi-
co y posteriormente se sella y cierra el conducto al paso de 
gérmenes, se conoce actualmente como cirugía endodón-
tica o periapical.1 Hoy en día es la alternativa de elección 
frente a tratamientos endodónticos convencionales que no 
han logrado el éxito deseado.2, 3

anteriormente se pensaba que ésta técnica era el último 
recurso empleado y no se daba importancia dentro de las 
capacidades del endodoncista.3 Esto ha cambiado gracias 
a la introducción de materiales de obturación más acepta-
bles (Mta, Super EBa, etc.)4 e instrumental más avanzado 
(microscopio, ultrasonidos, microinstrumentos, etc.)5 dando 
como resultado una visión más actual e importante a las 
nuevas técnicas de microcirugía endodóntica.
En microcirugía, el microscopio operatorio aumenta signifi-
cativamente el tamaño del campo operatorio entre 6 y 24 
veces,5 nos da una iluminación directa y permite una visión 
que mantiene la sensación de profundidad.6-10 Esto permi-
te reducir los inconvenientes de la técnica convencional y 
aumentar el éxito de las cirugías periapicales.3

Por ello, se puede decir que la técnica de microcirugía endo-
dóntica supera el éxito de los tratamientos con cirugía con-
vencional. El éxito clínico de la cirugía tradicional oscila entre 
un 44 y 90%.11-15 Un estudio clásico de Frank y cols.15 
afirmó que el 42,3% de los casos que se habían documen-
tado como exitosos inicialmente, fracasaban tras 11 a 15 
años. a pesar de muchos resultados inexplicables, fue obvia 
la existencia de una correlación: los dientes con radiotrans-
parencias fracasaban significativamente más. no obstante, 
el éxito de esta intervención actualmente llega a superar el 
94% de los casos gracias a los avances actuales.14

El ultrasonidos en endodoncia fue introducido por Richman 
en 1957. Desde entonces se ha ido ampliando su uso hasta 
la cirugía endodóntica. Frente a las preparaciones con pieza 
de mano y fresas, con el ultrasonidos se consiguen cavida-
des más precisas y conservadoras.3, 16

Bader y Lejeune,17 Rahbaran y cols.11 y testori y cols.18 
compararon la curación de estas dos técnicas periapicales 
retrospectivamente: la técnica tradicional con instrumen-
tos rotatorios y la moderna con puntas de ultrasonidos. El 
porcentaje de éxito de la técnica ultrasónica de un 95% se 
comparó con un éxito del 65% de las técnicas tradiciona-
les. testori y cols.18 publicaron que el 68% de los dientes 
tratados con las técnicas tradicionales curaban en 4,5 años, 
frente al 85% con la técnica ultrasónica. Este fue un estu-
dio retrospectivo y no hay criterios de inclusión ni exclusión. 

ambos autores encontraron una diferencia del 17% entre 
las dos técnicas. Parece, a partir de estos estudios, que la 
preparación retrógada con ultrasonidos proporciona un 
éxito del tratamiento significativamente mayor, tal vez en 
el rango del 17 al 30%, que las técnicas tradicionales que 
emplean fresas.
Clásicamente se ha empleado la amalgama de plata como 
material de sellado en obturaciones a retro, pero desde 
1998 el Mta ha desplazado a cualquier otro material. Con-
siste en un polvo de partículas hidrofílicas compuesto por 
distintos óxidos minerales, donde el componente principal 
es el calcio. Una vez mezclado con agua forma un gel coloi-
dal que fragua en unas horas en una estructura sólida.4, 5 
tiene la capacidad de inducir la formación de hueso, denti-
na y cemento in vivo.19, 20 Es un compuesto biocompatible, 
de muy baja toxicidad, no mutágeno ni carcinogénico.21-24 
Por todo esto, los últimos estudio en animales e in vitro en 
laboratorios señalan al Mta como material de obturación 
para este tipo de procedimientos.18, 19, 25, 26

Molven y cols.22 Encontraron que la eficacia del sellado 
apical era el factor más importante para que la apicecto-
mía tuviese éxito. Esto explicaría el bajo porcentaje de éxito 
obtenido con los métodos tradicionales.
Por tanto, todo esto apoya la premisa de que el resultado 
del tratamiento anterior puede ser mejorado significativa-
mente con el uso de puntas de ultrasonidos y materiales 
de obturación a retro biológicamente aceptables, incluso 
cuando no se emplean todas las técnicas microquirúrgicas.
a continuación se describe el procedimiento empleado 
durante una cirugía periapical en un 21 al que previamente 
ya se le había practicado una apicectomía que había fraca-
sado.

CasO ClíNICO

acude un paciente de 42 años de edad, sexo femenino, que 
no presenta ningún problema médico destacable, a la Clíni-
ca Universitaria alfonso x por inflamación y dolor a nivel 
apical del diente 21. En la exploración clínica se observa 
una fístula activa con supuración en el fondo de vestíbulo 
asociada a dicha pieza y dolor a la percusión. no presen-
taba bolsas periodontales de más de tres milímetros. a la 
exploración radiográfica presentaba una gran radiolucidez 
periapical asociada al ápice de dicha pieza.
Por los datos obtenidos tras la exploración y pruebas radio-
lógicas se determinó el diagnóstico de “Periodontitis peria-
pical crónica supurativa”. Debido a la presencia de una 
obturación a retro antigua, posiblemente con amalgama de 
plata y restos apicales mal resecados de una cirugía periapi-
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cal previa, se determinó la posibilidad de una revisión qui-
rúrgica del caso, con la aplicación de nuevas técnicas y el 
empleo de nuevos materiales para este caso.
En primer lugar se anestesió a la paciente mediante técnica 
infiltrativa en el fondo de vestíbulo en el sector anterosupe-
rior. Se empleó articaína al 4% con epinefrina al 1:100.000 
ya que la articaína está considerada como el anestésico 
más potente y seguro actualmente27 y la epinefrina es 
el vasoconstrictor más ampliamente usado por que se ha 
demostrado que no posee efectos importantes en pacien-
tes saludables o con cardiopatía asociada.28-30

a continuación, con un bisturí número 15 se procedió 
a realizar un colgajo de espesor total de Luebke-ochens-
bein (Fig.1), comenzando por una incisión horizontal fes-
toneada en encía adherida por encima del surco gingival 
y continuando con dos descargas verticales.31 Puede ser 
habitual el empelo de un colgajo semilunar o de Partch, ya 
que permite un acceso al área quirúrgica con una extensión 
mínima32, pero en este caso, por la recidiva de lesión peria-
pical y la presencia de otra obturación a retro en el 22, se 

optó por una incisión que otorgase un campo quirúrgico 
mayor para tener una visión más amplia y evaluar correcta-
mente las posibles etiologías (Fig.2).
Con un periostotomo de Frear se replegó el colgajo (Fig.3.) 
comenzando por las descargas verticales, desde más apical 
a coronal, concentrándose en que todas las fuerzas del 
repliegue directas vayan dirigidas al hueso y al periostio y 
no a los tejidos blandos,31 ya que de esta manera se dismi-
nuye la morbilidad postoperatoria. 

tras exponer el área, encontramos tejido fibroso de aspecto 
grisáceo, presumiblemente teñido por amalgama de plata 
(Fig.4 y 5) que retiramos mediante una cucharilla quirúrgi-

ca y una lesión de tipo granulomatosa que supuraba (Fig.6 
y 7). ambas lesiones se guardaron adecuadamente para su 
posterior análisis anatomopatológico. Dado que se trataba 
de una cirugía en un diente que ya había sido tratado de 
esta misma manera, se limpió de tejido patológico sin la 
ostectomía previa (Fig.4).
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Fig.1. Incisión para el colgajo.

Fig.2. Detalle de la extensión de la incisión.

Fig.3. Retracción del colgajo con periostotomo de Frear.

Fig.4: Limpieza de la ostectomía con cucharilla quirúrgica.
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Se realizó una osteotomía con una fresa redonda de 
número 6-8 en pieza de mano a baja velocidad para regula-
rizar los rebordes del defecto óseo ya que este tipo de fresa 
disminuye la inflamación y da una superficie de corte más 
suave que la fresa de fisura o diamante.32-34

al inspeccionar el ápice tras el legrado (Fig. 8), se observó 
que durante la resección de la raíz en la apicectomía ante-
rior que presentaba había un pequeño fragmento apical sin 
eliminar donde se podía ver parte del conducto sin sellar, 
siendo esto es lo que probablemente causó la recidiva. Por 
ello se puede decir que una resección completa del ápice es 
lo verdaderamente importante y es uno de los errores más 
comunes en cirugía periapical.35

Para eliminar dicho fragmento y la obturación de amalgama 
de plata (Fig. 9.) se ha utilizado una fresa de fisura plana en 
pieza de mano a baja velocidad, como apoyan los estudios 
de gutmann y Harrison36, 37 y nedderman38 que concluye 
que con este tipo de fresas se obtiene una superficie más 
suave, y realizamos un bisel de 0º de inclinación como se 
acepta actualmente ya que así quedan expuestos un menor 
número de tubulillos dentinarios que pudieran estar infec-
tados.39

Mediante una punta ultrasónica s12/70D (Satelec®) se rea-
lizó la preparación de la cavidad a retro con paredes parale-
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Fig. 5. Detalle de la lesión de tejido fibroso.

Fig. 6 y 7. Detalle del momento de la extirpación de la lesión granulomatosa e 
imagen de la lesión.

Fig. 8. Detalle de la obturación a retro previa.

Fig. 9. Imagen del fragmento apical seccionado.
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las y con una extensión de unos dos milímetros. El estudio 
de Wuchenich y cols39, comparando las preparaciones con 
pieza de mano y fresas con las realizadas con ultrasonidos, 
concluyó que con estas últimas, las cavidades eran más lim-
pias y profundas, lo que favorecía la retención del material 
de obturación y además eso ayuda a la desinfección ya que 
elimina la dentina infectada.

Seguidamente, mediante presión constante con una gasa 
embebida en amchafibrin® y esponjas de fibrina se realizó 
la hemostasia de la zona para sellar la cavidad realizada.
a continuación, siguiendo las indicaciones del fabricante, 
se preparó el agregado de trióxido Mineral (Mta), que fue 
el material empleado para la obturación a retro (Fig. 10). Se 
eligió este material porque la mayoría de estudios defien-
den este material frente a la amalgama de plata por su 
mayor capacidad de sellado y biocompatibilidad,40-43 y 
además tiene la capacidad de inducir la formación de teji-
dos periapicales como hueso, cemento, dentina e incluso el 
ligamento periodontal.45-46

Dado el tamaño que presentaba de defecto óseo vestibular 
decidimos realizar regeneración ósea guiada con mineral de 
hueso natural bovino (geistlich Bio-oss®) (Fig. 11) disminu-
yendo así las posibilidades de que se realice una cicatriza-
ción fibrosa y posteriormente, se cubrió el defecto con una 
membrana reabsorbible colágena (Bio-guide®) (Fig. 12).

Por último se realizó la sutura del colgajo mediante seda 
trenzada 4/0 no reabsorbible con puntos simples. (Fig.13 y 
14).
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Fig.10. Compactación del MTA en la obturación a retro.

Fig.11: Relleno de la ostectomía con Bio-Oss.

Fig.12: Cobertura del defecto oseo con membrana Bio-Guide.

Fig.13 y 14. Detalle de un punto de sutura simple e imagen final del resultado 
de la sutura completa.
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ResUlTaDOs aNaTOmOpaTOlÓgICOs

Se enviaron las lesiones extirpadas al laboratorio de anato-
mía patológica y los resultados obtenidos fueron:
“Se envían dos fragmentos tisulares parduzcos, el mayor de 
0,8 por 0,5 centímetros y el menor de 0,6 por 0,4 centíme-
tros. ambas muestras remitidas, estaban constituidas por 
tejido conectivo fibroso, escasamente celular, con áreas de 
inflamación crónica inespecífica, observándose pequeñas 
espículas óseas en la periferia. no se observaron estructuras 
epiteliales”.

RevIsIÓN pOsTqUIRúRgICa

En la revisión del caso a los seis meses se observó regene-
ración ósea en la región intervenida, así como ausencia de 
dolor a la percusión ni tumefacción. La paciente mostró su 
satisfacción con el tratamiento realizado y fue remitida al 
departamento de prótesis profesional para la valoración de 
la restauración coronaria mediante la colocación de una 
prótesis estética.

CONClUsIONes

1. Las técnicas de cirugía periapical con microcirugía permi-
ten un mayor control del área quirúrgica y de los detalles 
anatómicos.
2. Las preparaciones a retro con ultrasonidos se conforman 
de una forma más fácil y segura y con una gran precisión, 
siendo más limpias y profundas.
3. El Mta es el material de elección para las obturaciones 
periapicales por sus propiedades superiores de regeneración 
tisular, biocompatibilidad y sellado.
4. tanto por la microcirugía, como por el uso de ultrosa-
nidos y el Mta en cirugía periapical, nos permite obtener 
resultados más favorables y predecibles. 
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Imágenes 15 y 16. revisión postquirúrgica clínica y radiográfica.
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>PREGUNTA A UN EXPERTO

¿Consideras que, en la actualidad, 
el odontólogo controla el dolor 
adecuadamente?
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Actualización de Farmacoterapia en Odontología 

del COEM y práctica exclusiva en Disfunción 

Craneomandibular y Dolor Orofacial.
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En términos relativos, te contestaría que sí, ya que actual-
mente contamos con agentes farmacológicos suficientes 
para establecer una analgesia adecuada, lo que nos da la 
posibilidad de seleccionar entre diferentes opciones, además 
de poder prescribir cualquier compuesto comercializado, 
con escasas restricciones. Asimismo, nunca antes había-
mos tenido tanta información científica válida y facilidad 
para acceder a ella. En términos absolutos, te diría que no, 
ya que la farmacoterapia aplicada al dolor, generalmente 
se sigue realizando de forma empírica y con falta de rigor 
científico. Podría aseverar, que existe una falta de formación 
en farmacología entre los dentistas, que resulta alarmante. 
Creo que sería oportuno actualizar los programas de esta 
asignatura en los planes de estudios universitarios en pre-
grado y mejorar la oferta de capacitación en los cursos de 
formación continuada en los estudios de posgrado.
El dolor es el síntoma más frecuente que lleva al paciente 
en busca de tratamiento.
Según la definición de la Asociación Internacional para 
el Estudio del Dolor (IASP), acuñada por Harold Merskey 
(1964), el dolor es “una experiencia sensorial y emocional 
desagradable asociada a una lesión tisular real o potencial 
o descrita en términos de tal daño”. 
Richard Sternbach sentenció, que “Dolor es todo aquello 
que el paciente dice que le duele”.
El dolor es un proceso muy complejo que está determinado 
por dos componentes fundamentales; un componente dis-
criminativo-sensorial (nocicepción), que se refiere a la per-
cepción de estímulos nocivos que incluye la localización, 
intensidad, duración, temporalidad (agudo/crónico/irrup-
tivo) y calidad del dolor. El segundo componente es el afec-
tivo-emocional, que es la relación entre el dolor y el estado 
de ánimo, la atención y la capacidad de afrontar y tolerar la 
experiencia dolorosa.
Aunque el dolor siempre ha estado presente en la histo-
ria de la Humanidad, su valoración y tratamiento continúa 
siendo una de las asignaturas pendientes de nuestra profe-
sión.
Uno de los pilares fundamentales de nuestra práctica profe-
sional, es la aplicación y prescripción de medicamentos para 
la prevención, el diagnóstico y el tratamiento de la patolo-
gía bucodentomaxilar.
La anestesia local es la base para el control del dolor en los 
procedimientos odontológicos. El control del dolor postra-
tamiento y sobre todo el dolor posquirúrgico es con relativa 
frecuencia inadecuado. 
Por lo general, el dolor que trata el odontólogo es agudo 
y puede asociarse con patología dentaria, periodontal o de 

la mucosa bucal y con tratamientos como extracción dental 
simple, terapia de conductos, prostodoncia u ortodoncia, 
así como con procedimientos más agresivos que producen 
dolor postoperatorio de moderado a severo, tales como la 
extracción quirúrgica de dientes impactados o cirugía ósea 
periodontal o de implantes. Generalmente son tratamientos 
cortos y con buen resultado para el control de los síntomas.
El tratamiento adecuado del dolor agudo, evitará la posibi-
lidad de la aparición de cuadros de dolor crónico por fenó-
menos de sensibilización central. Los pacientes con dolor 
crónico son un reto para el odontólogo. Estas personas, por 
lo general presentan desajustes en los sistemas de percep-
ción y modulación del dolor.
La gestión eficiente del dolor, mejorará la calidad percibida 
de nuestro tratamiento por los pacientes. 
En las diferentes áreas odontológicas se busca la excelen-
cia profesional. Pienso que sin una buena capacitación en 
farmacología y farmacoterapia, esta meta es difícil de con-
seguir.
Para alcanzar los objetivos terapéuticos, resulta imperativo 
conocer los fármacos que prescribimos. Su farmacodinamia, 
farmacocinética, indicaciones, eficacia, seguridad y forma 
galénica, además de facilitar al paciente información clara 
sobre las pautas de dosificación y duración del tratamiento, 
asegurarnos de la adherencia terapéutica del paciente y 
llevar a cabo un seguimiento de la medicación indicada. La 
Organización Mundial de la Salud (OMS) estima que más 
de la mitad de los fármacos son prescritos, dispensados o 
vendidos inadecuadamente y que la mitad de los pacientes 
no los toman correctamente. 
La elección de un fármaco debe ser razonada y razonable, 
ponderando el perfil de seguridad del paciente y el rango 
de beneficio-riesgo del tratamiento. Dicha selección debe 
ser cuidadosa y para ello debemos aplicar principios farma-
cológicos rigurosos. Nuestro arsenal farmacológico, aunque 
limitado al compararlo con el utilizado en las distintas espe-
cialidades médicas, satisface las necesidades terapéuticas 
para el control adecuado del dolor, la infección, la inflama-
ción y de la ansiedad. 
Es necesario comprender los mecanismos fisiopatológicos 
de transmisión y modulación del dolor.
Asimismo, conocer la patología a tratar, el estado físico y 
emocional del paciente, y la afectación de la calidad de vida 
relacionada con el dolor. Es imprescindible individualizar el 
tratamiento según el tipo de dolor.
Podemos considerarnos unos privilegiados por tener a nues-
tro alcance la más avanzada tecnología, toda la información 
científica mundial y todos los agentes farmacológicos exis-
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tentes. En amplias regiones del planeta, millones de perso-
nas no tienen acceso a los medicamentos esenciales, entre 
los que se encuentran los analgésicos. Deberíamos esfor-
zarnos por conocer y manejar adecuadamente los medica-
mentos que recomendamos a nuestros pacientes. 
Es importante que el odontólogo se interese por capacitarse 
en el manejo de los fármacos que prescribe, acudiendo a 
cursos, conferencias, congresos, etc., que ofrezcan progra-
mas adecuados, basados en la evidencia científica válida 
y fiable. Leyendo artículos relacionados con el manejo del 
dolor en revistas científicas con factor de impacto, compen-
dios, directrices, guías, documentos de consenso de socie-
dades científicas, etc. 

Creo que una buena opción para empezar a actualizarse, 
es consultar el libro de reciente publicación"Fármacos Esen-
ciales en Odontología", a cuyo autor, el Dr. Jesús Calatayud 
Sierra, quisiera felicitar desde este espacio por el trabajo 
ingente y riguroso realizado para editar una obra tan 
valiosa, que es una verdadera guía para la comprensión y la 
aplicación clínica de los fármacos más utilizados en nuestra 
profesión.
Asimismo, quisiera informar a nuestros compañeros, de la 
próxima edición del Curso de Actualización de Farmacolo-
gía en Odontología organizado por la Comisión Científica 
de este Ilustre Colegio y que se celebrará los días 1 y 2 de 
junio de 2012. 
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RESUMEN
El quiste folicular o dentígero deriva del epitelio 
reducido del órgano del esmalte. Se presenta 
en la 2º y 4º década de la vida. Hay autores que 
manifiestan mayor frecuencia en el sexo femenino, 
mientras que otros exponen que afecta a ambos 
sexos por igual. Con respecto a la localización, 
es más habitual en mandíbula que en maxilar. 
Es el segundo quiste más frecuente seguido del 
radicular. Se asocia a dientes retenidos como el 
tercer molar, canino superior, segundo premolar 
inferior o supernumerarios como los mesiodens.
Su patrón radiológico, es una imagen radiolúcida, 
unilocular, redondeada, con un límite nítido 
que engloba la corona del diente implicado, 
puede haber rizólisis en los dientes adyacentes y 
expansión de tablas óseas. Debido a su elevado 
potencial de crecimiento, puede producir 
asimetrías, alteraciones nerviosas por compresión, 
desplazar dientes e incluso malignizar a 
ameloblastoma, carcinoma mucoepidermoide o 
epidermoide.
Por este motivo, la actitud terapéutica cobra 
importancia. Se podrá marsupializar, si tiene 
una gran extensión, para enuclearlo en una 
segunda cirugía, o realizar la exéresis del quiste 
directamente con el diente implicado para evitar 
recidivas.
Se exponen dos casos, el primero corresponde a 
un varón, de 7 años, derivado por su ortodoncista, 
tras realizar una radiografía panorámica para 
valorar una alteración en el patrón eruptivo, que 
revela un quiste en el maxilar superior. El segundo 

caso es una paciente de 25 años, sexo femenino, 
que acude a consulta en busca de un tratamiento 
implantológico para rehabilitar la zona edéntula 
del tercer cuadrante. Al realizar una prueba 
radiológica rutinaria se haya de forma casual, un 
quiste folicular que engloba al segundo premolar 
inferior izquierdo.
Los casos que se presentan a continuación tienen 
como objetivos resaltar la importancia de un 
acertado diagnóstico en este tipo de patología 
así como escoger la actitud terapéutica más 
adecuada.

PalabRaS clavE
Quiste dentígero; Enucleación; Marsupialización.

Diagnosis and therapeutic 
approach of the dentigerous cyst. 
Presentation of two cases

abSTRacT
The follicular or dentigerous cyst derives from the 
reduced epithelium of the enamel organ. It presents 
in the 2nd and 4th decade of life. There are authors 
that indicate greater frequency in females, while 
others express that it affects both genders equally. 
With respect to the location, it is more usual in the 
mandible than in the maxilla. It is the second most 
frequent cyst followed by the radicular cyst. It is 
associated with retained teeth such as the third 
molar, upper canine, second lower premolar or 
supernumerary teeth such as the mesiodens. 
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INTRODUCCIÓN

La palabra “quiste” procede del griego Kistis (vejiga), se 
utiliza para definir una cavidad tapizada por un epitelio 
,que desde un punto de vista histológico ,puede ser plano, 
estratificado, queratinizado, no queratinizado, peudoestra-
tificado o cilíndrico, en función del tipo de quiste. La pared 
tendrá vascularización propia, un tejido conjuntivo y un 
contenido de consistencia líquida o semisólida. Las entida-
des que no reúnan estas características no serán considera-
dos “quistes verdaderos” se denominarán “pseudoquistes” 
o “falsos quistes”.1

La primera clasificación de quistes surge en 1945 por Robin-
son donde los divide en quistes odontogénicos y no odon-
togénicos. Más tarde, en 1950 thoma y diversos autores 
aportan modificaciones a esta clasificación inicial, hasta que 
en 1992 la oMS propone una clasificación internacional 
desde el punto de vista histológico de los tumores odonto-
génicos, estableciendo así un consenso.1

no tiene predilección por el sexo para algunos autores, 
mientras que otros apuntan una mayor incidencia en el 
sexo femenino. La edad de diagnóstico se establece entre 

la 2º y 4º década de la vida, siendo la mandíbula la localiza-
ción más habitual.
El quiste folicular es el quiste odontogénico más frecuente 
después del radicular.
Se denomina dentígero porque alberga dientes, suele 
rodear la parte coronal del diente incluido. Se da en terce-
ros molares inferiores, caninos superiores, segundos premo-
lares mandibulares y supernumerarios.2, 3

Hay tres teorías sobre la etiopatogenia: Una plantea que 
se origina después de la formación completa de la corona 
anatómica. Se produce un acumulo de líquido entre esta y 
el órgano del esmalte. otra se inclina por la proliferación 
quística de los islotes en la pared de tejido conectivo del folí-
culo dental o fuera del mismo, para unirse posteriormente 
y formar una cavidad quística alrededor de la corona del 
diente, mientras que una tercera, plantea que es por la dege-
neración del retículo estrellado durante la odontogénesis.1-4

Radiológicamente se evidencia como una imagen radiolú-
cida, unilocular, que puede cursar con rizólisis, expansión 
cortical o desplazamiento dentario entre otros. Se relaciona 
con un diente incluido.
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It radiological pattern is a radio lucid image, 
unilocular, rounded, with a clear limit that 
encompasses the crown of the involved tooth, 
there may be rhizolysis in the adjacent teeth 
and expansion of osseous tables. Due to its high 
potential for growth, it can produce asymmetries, 
nerve alterations by compression, move teeth 
and even become malignant ameloblastoma, 
mucoepidermoid or epidermoid carcinoma.
For this reason, the therapeutic approach becomes 
important. It can be marsupialized, if it is of a large 
size, in order to enucleate it in a second surgery, or 
perform the exeresis of the cyst directly with the 
involved tooth in order to avoid recurrences. 
Two cases are presented; the first corresponds to a 
male, of 7 years of age, referred by his orthodontist 
after performing a panoramic x-ray to evaluate an 

alteration in the eruptive pattern, which revealed 
a cyst in the upper maxilla. The second case is a 
patient of 25 years of age, female, who came to 
the consultation in search of an implant treatment 
in order to rehabilitate the edentulous area of 
the third quadrant. Upon performing a routine 
radiological test, a follicular cyst was found by 
chance which encompasses the left lower second 
premolar.
The objectives of the cases presented below 
are to highlight the importance of an accurate 
diagnosis in this type of pathology as well as 
the choice of the most appropriate therapeutic 
approach.

KEY WORDS
Dentigerous cyst; Enucleation; Marsupialization.
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El diagnóstico suele ser casual al solicitar una prueba radioló-
gica por anomalías en el patrón eruptivo. Su tratamiento, si 
es de una dimensión considerable, será la marsupialización, 
que tiene como objetivo descomprimir el quiste para pro-
ducir regeneración ósea que minimice el riesgo de fractura 
patológica y en un segundo abordaje quirúrgico se procede 
a la enucleación completa de la lesión. otra opción terapéu-
tica, es la enucleación o exéresis en un único acto quirúrgico, 
con la finalidad de legrar la cavidad, retirar el saco y exodon-
ciar el diente implicado para evitar recidivas.5-8

CASO CLÍNICO 1

Paciente varón, de 7 años, acude a consulta derivado por su 
ortodoncista, tras realizar una radiografía panorámica para 
valorar una alteración en el patrón eruptivo. En esta prueba 
se evidencia un quiste en el maxilar superior.
Durante la anamnesis el paciente no refiere dolor, disestesia 
ni problemas respiratorios.
a la exploración extraoral no presenta asimetría, inflama-
ción o adenopatías.
En un examen intraoral en maxilar presenta ausencia del11, 

13, 14, 15, 17, 21, 22, 23, 24, 25 y 27 a nivel mandibular faltan 
por erupcionar caninos, premolares y segundos molares per-
manentes. Se observan ausencia de tumefacción y supuración. 
Existe una movilidad tipo II del grupo incisivo antero superior.
Radiológicamente, en la ortopantomografía que aporta, se 
distingue una imagen uniloculada, radiolúcida, bien delimi-
tada, localizada en maxilar superior derecho y premaxila de 
unos 4x2cm se extiende desde el 16 y llega hasta el incisi-
vo lateral contra lateral sobrepasando la línea media. no se 
evidencia si existe comunicación con fosa nasal. El canino 
e incisivo central permanentes superiores derechos, quedan 
comprendidos dentro del quiste. Fig.1.

Se solicita un taC maxilar para valorar las dimensiones del 
quiste y su relación anatómica con fosa nasal y seno maxilar 
donde se confirma que la lesión abomba la cortical vestibu-
lar perdiéndose su continuidad en la zona de los premola-
res. El 11 y 13 se ven comprendidos dentro del la cavidad 
quística y esta desplaza la fosa nasal sin invadirla, respetan-
do de la misma forma la integridad del seno maxilar. Fig. 2.

Bajo anestesia general, se realiza una incisión tipo widman 
desde el 62 al 16 levantando un colgajo mucoperióstico 
que evidencia una fenestración de la cortical vestibular, se 
procede a despegar el saco para realizar la enucleación del 
quiste, exodonciando al mismo tiempo el 11. Fig. 3. 4. 5.

al valorar el defecto óseo, se observa que el 13 estaba en 
relación con la pared posterior del quiste por lo tanto se 
exodoncia para disminuir el riesgo de recidiva. Fig. 6.
Finalmente, se termina de legrar la cavidad y se sutura con 
un vicryl 4/0. Fig. 7, 8.Fig.1. Radiografía panorámica.

Fig.2. TAC. Corte coronal.

Cient. dent., Vol. 8, Núm. 3, Diciembre 2011. Pág. 197.

Fig.3. Abordaje quirurgico de la lesión.
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tras la reanimación se le subió a planta y permaneció 
ingresado 48 horas con medicación por vía intravenosa 
de antibiótico: 250mg augmentine® cada 8 hras, anal-

gésico: Enantyum® 50mg cada 12 hras y antiinflamatorio 
Urbasón® 40mg cada 12 hras. El paciente fue dado de alta 
hospitalaria prescribiéndose tratamiento domiciliario con 
antibiótico y aInES vía oral. En el postoperatorio inmediato 
el paciente presentó una evolución favorable, con ausen-
cia de tumefacción, fiebre y dolor. En el momento actual se 
encuentra asintomático.

CASO CLÍNICO 2

Paciente de 25 años, sexo femenino, acude a consulta 
demandando tratamiento implantológico en el tercer cua-
drante. En la anamnesis manifiesta que el segundo premo-
lar y el primer molar permanente no le erupcionaron nunca 
y le gustaría reponer esos dientes para ganar estética y fun-
cionalidad.

En una exploración extraoral, no presenta signos ni síntomas 
relevantes a nivel intraoral se observa ausencia del 35 y 36. 
Pedimos una radiografía panorámica para valorar las distintas 
opciones de tratamiento. De forma casual se haya un quiste 
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Fig.6. Exodoncia del 13 relacionado con el quiste.

Fig.7. Cavidad quistica remanente.

Fig.8. Sutura.

Fig.4. Exéresis del quiste.

Fig.5. Tamaño del quiste folicular.
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folicular asociado al segundo premolar inferior izquierdo, 
se evidencia como una imagen radiolúcida, bilocular, bien 
delimitada, alrededor de la corona del 35, y otra lesión más 
radioopaca en el mismo diente a nivel apical. Fig. 9.

Con anestesia local se realiza una incisión supracrestal y 
festoneada a nivel del 34 con dos incisiones liberadoras, 
una por distal del 33 para no lesionar el nervio mentoniano 
y otra a nivel del 37. Se despega un colgajo mucoperiósti-
co. La cortical vestibular estaba perforada, se retira el quiste 
y se realizar la exodoncia del premolar incluido mediante 
odontosección para evitar lesionar el nervio dentario en su 
salida por el agujero mentoniano. Se legra cuidadosamente 
la cavidad y se sutura. Fig.10, 11.

Se le receta antibiótico, augmentine® 875/ 125mg 1 cada 
8 hras 8 días, antiinflamatorio Voltarén® 50 mg 1 cada 8 
hras 5 días y analgésico gelocatil – Codeína® 650/30 mg 1 
cada 8-6 hras.

a la semana se retira la sutura, en el momento actual 
permanece asintomática, a la espera de planificar el tra-
tamiento implantológico una vez finalizado el periodo de 
osificación.

DISCUSIÓN

La mayoria de los quistes foliculares pasan desapercibi-
dos. Un hallazgo radiológico casual suele evidenciar su 
existencia.La localización más habitual es la mandíbual. 
Radiológicamente se observa una imagen radiolúcida uni 
o multilocular, bien definida y relacionada con un diente 
incluido. En ocasiones engloba la corona y a veces contie-
ne al diente en su totalidad. Si este quiste adquiere gran-
des dimensiones puede desplazar dientes adyacentes, 
abombar corticales, producir asimetría facial, causar dolor, 
trismo, parestesia, congestión nasal, fiebre, fístula o causar 
fenómenos de rizolisis. Los dientes con mayor prevalen-
cia suelen ser los terceros molares inferiores, seguidos del 
canino superior y en último lugar los segundos premolares 
inferiores. En síndromes como la displaia cleidocraneal es 
frecuente encontrarlos.2 autores como Broca atribuyen su 
origen al folículo dental, mientras que Malassez lo asocia a 
los restos del epitelio paradentario, en cambio golin defien-
de su origen de la lámina dental.3 En función del tamaño 
del quiste el tratamiento podrá ser: una marsupialización, 
para descomprimir la lesión y relizar la exéresis del quiste 
en un segunda cirugía, o una enucleación completa en un 
solo ácto quirúrgico. a menudo el diente implicado será 
exodonciado para evitar recidivas.5-7.

CONCLUSIÓN

Las pruebas radiológicas rutinarias ante una ausencia den-
taria son de vital importancia para descartar quistes foli-

Fig.10. Legrado de la cavidad.

Fig.11. Defecto óseo tras la exodoncia del diente implicado y la exéresis del quiste 
folicular.
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Fig.9. Imagen radiológica bilobular del quiste.
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culares asociados a dientes no erupcionados. El abordaje 
quirúrgico estará planificado en función de su tamaño. La 
implicado en el mismo, serán necesarios para evitar futuras 
recidivas. Un quiste de larga evolución puede causar clínica 

como movilidad dentaria, compromiso de la vía aérea, asi-
metría facial, dolor, fístulas o cuadros febriles. Una vez más, 
un diagnóstico precoz ayudará a minimizar el abordaje qui-
rúrgico y evitará efectos colaterales no deseados. 
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al Prof. Victoriano Serrano Cuenca sobre un tema de gran importancia como 
es el precáncer oral.
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¿Cómo definiríamos a una lesión precancerosa?
Siguiendo a la OMS, como un “tejido morfológicamente alte-
rado, en el cual el cáncer es más probable que ocurra que en 
su equivalente aparentemente normal”. Aquí como máximos 
exponentes tenemos a la leucoplasia y a la eritroplasia.
Creo que sería interesante diferenciar éste concepto del de 
condición precancerosa que también siguiendo a la OMS es 
el “estado generalmente asociado con un incremento signi-
ficativo del riesgo de cáncer”. Aquí podríamos destacar al 
Liquen o al Lupus eritematoso.

Hablemos de la leucoplasia.
Es una lesión de la mucosa, predominantemente blanca, que 
no puede ser caracterizada como ninguna otra lesión defini-
ble. En su etiopatogenia juegan numerosos factores: exter-
nos (mecánicos, físicos y químicos), entre los que destacamos 
por su gran implicación el tabaco y el alcohol… y factores 
microbianos, entre los que destaco la cándida y el Virus del 
Papiloma Humano, así como factores individuales, tanto de 
tipo local, general como genéticos.

¿Qué formas clínicas de leucoplasia conocemos?
Fundamentalmente dos: leucoplasias homogéneas y no 
homogéneas. Dentro de las no homogéneas destacamos la 
nodular, eritroleucoplasia y exofítica.
La localización es muy variada en toda la cavidad oral.

¿Y la leucoplasia verrucosa proliferativa?
Esta forma de leucoplasia se aparta de las formas habituales 
anteriormente comentadas, pues la etiología es desconocida. 
Se ha comprobado que tanto el tabaco como el VPH (Virus 
del Papiloma Humano) no juegan ningún papel en su génesis. 
Tiene un carácter multifocal o multicéntrico, con áreas difu-
sas blanca y/o papilar junto con áreas intensamente engrosa-
das y superficie verrucosa friable. Un dato muy importante es 
que aparece fundamentalmente en mujeres en la proporción 
4:1 y el lugar de localización es fundamentalmente la encía. 
Su progresión es casi siempre hacia un carcinoma verrucoso 
y carcinoma oral de células escamosas.

¿Cómo llegamos al diagnóstico de Leucoplasia?
Desde el punto de vista clínico, sólo podemos dar un diag-
nóstico provisional. El diagnóstico definitivo será por tanto 
histopatológico, previa realización de una biopsia, que ten-
dremos que realizar siempre ante una leucoplasia. Y aquí me 
gustaría insistir en que el informe histopatológico no puede 
venir con el diagnóstico sólo de leucoplasia.
Nos tendrá el patólogo que añadir si es con o sin displasia, y 
en el caso de que exista displasia, nos tendrá que decir qué 
tipo de displasia presenta (leve, moderada o severa).
Esto es muy importante, una displasia severa, es un carcinoma 
“in situ”, por lo que la actuación terapéutica puede variar.

Fuiste miembro fundador de la Sociedad Española 
de Medicina Oral (SEMO). Tengo entendido que la 
Sociedad tiene publicados una serie de Protocolos 
de Medicina Oral, entre los que se encuentra el de la 
leucoplasia.
Efectivamente, la SEMO encargó a un grupo de sus socios 
la realización de estos protocolos de enfermedades frecuen-
tes en la clínica dental con el fin de unificar criterios de una 
manera simplificada, y de esta manera la recogida de datos 
iba a ser de una forma pormenorizada y a la vez sencilla. El 
objetivo de estos protocolos era que, ante una lesión, todos 
hablásemos con criterio tanto en el ámbito hospitalario, 
como universitario o en nuestras consultas. El protocolo de 
leucoplasia lo dirigí yo, junto con un grupo de socios, y creo 
que puede ser de una gran utilidad.

¿Qué riesgos de malignización tendríamos que tener 
en cuenta ante una leucoplasia?
Varón mayor de 50 años, hábitos tóxicos como el alcohol y el 
tabaco y determinadas localizaciones como el suelo de boca, 
borde lateral de la lengua, área retromolar, surco vestibular infe-
rior y labio inferior. Otros datos muy importantes son la variedad 
clínica no homogénea, la presencia de displasia (quizás el factor 
más importante), el largo tiempo de evolución, la multifocali-
dad, así como enfermedad favorecedora precancerosa.

Ya que estamos hablando de riesgo de malignización, 
la otra lesión precancerosa comentada al principio, 
esto es la eritroplasia, tiene unos altísimos índices de 
malignización, ¿es así?
Efectivamente. Del 60 al 90% de las ocasiones presenta una 
displasia epitelial severa. Clínicamente aparece como una 
placa o mancha roja aterciopelada, asintomática y cuyo lugar 
de asiento más frecuente suele ser el suelo de la boca y la 
mucosa yugal. Cuando aparece de forma moteada, es un 
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alto índice de sospecha. Suele aparecer fundamentalmente 
en varones fumadores.

Pasemos a hablar del tratamiento de estas lesiones, 
¿existen protocolos terapéuticos?
Los hay, pero como premisa y siempre desde mi punto de vista, 
hemos de tener en cuenta que estamos ante lesiones que como 
hemos comentado tienen una alta potencialidad en su transfor-
mación hacia la malignidad, por lo que una vez diagnosticadas 
correctamente, deberían ser eliminadas. Dicho esto, lo prime-
ro que tendremos que realizar es una corrección de factores 
de riesgo y agravantes locales, como la eliminación del tabaco 
y/o alcohol, control de la higiene bucal, eliminación de aris-
tas/dientes, sustitución/reparación de prótesis removibles, muy 
importante ante la sospecha de candidiasis, la realización de un 
tratamiento antifúngico, así como una dieta adecuada.
En los protocolos que me comentabas al principio, se dis-
tingue la terapéutica en leucoplasias sin displasia y con dis-
plasia. Básicamente la diferencia estriba en las que no hay 
displasia, se demora el tratamiento si no existen factores 
de riesgo, realizándose un control cada 3 a 6 meses, y si no 
existen cambios clínicos realizar una nueva biopsia a los tres 
años. Yo no soy partidario de esta opción, pues las circuns-
tancias pueden variar en poco tiempo y al mismo tiempo los 
pacientes no son tan estrictos en las visitas de revisión. 

¿Todas las leucoplasias se eliminan de la misma 
manera?
Normalmente si la lesión no es muy grande se recurre a la 

cirugía. En muchas ocasiones a la vez que realizamos una 
biopsia, hacemos la extirpación. Cuando la lesión es de gran 
tamaño o las lesiones son multifocales o en zonas complejas 
podemos recurrir al láser CO2. Es importante destacar que 
todos los pacientes han de ser sometidos a revisiones cada 
seis meses de por vida, máxime en aquellos con factores de 
riesgo.

No nos has comentado sobre el tratamiento sistémico 
o el tópico, ¿tienen utilidad?
Muy relativa, y prácticamente no lo utilizamos. A nivel sis-
témico se han utilizado derivados de la vitamina A ácida y 
vitamina E. A nivel tópico el ácido retinoico al 0,1% en ora-
base, la podofilina, que es una resina que inhibe las mitosis, 
y el sulfato de bleomicina al 0.5% junto al dimetilsulfóxido al 
1% en pincelaciones, sobre todo en lesiones multifocales y 
en zonas complejas a la cirugía.

¿Algo más que añadir?
Simplemente transmitir la idea de que en la boca a parte de 
dientes, tenemos unas mucosas que debemos explorar sis-
temáticamente en cada paciente que veamos. Muchas de 
estas lesiones que acabamos de comentar, pasan desaper-
cibidas para los pacientes, y sería un error lamentable que 
nosotros como profesionales de la salud bucodental no las 
detectáramos.
También querría darte las gracias y al Colegio de Dentistas de 
la 1ª Región por la amabilidad que habéis tenido en realizar-
me esta entrevista. 
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RESUMEN
IntroduccIón: Los odontomas son uno de 
los tumores odontogénicos más frecuentes. Su 
etiología es desconocida, aunque se han implicado 
numerosos factores como traumatismos, 
infecciones y mutaciones genéticas entre otros. 
El diagnóstico diferencial debe establecerse 
con el fibroma amelobástico, el fibroodontoma 
ameloblástico y el odontoameloblastoma, siendo 
el tratamiento de elección de estos tumores la 
enucleación quirúrgica.
El objetivo de este artículo es presentar el caso 
clínico de un paciente con un odontoma complejo 
mandibular, así como los resultados de la revisión 
bibliográfica hecha al respecto.
caSo cLínIco: Se expone el caso de un paciente 
varón, que es remitido a nuestras consultas por 
el hallazgo casual de una lesión ósea mandibular 
derecha, radiopaca, amorfa, de 2 cm de diámetro, 
en relación con el cordal 48 incluido y sugerente de 
odontoma complejo, sin sintomatología dolorosa ni 
inflamatoria acompañante. tras un adecuado estudio 
radiológico y ante el diagnóstico de presunción de 
odontoma complejo, se procede a su extirpación 
quirúrgica y posterior análisis anatomopatológico 
para su diagnóstico de confirmación. 
concLuSIonES: Los odontomas se clasifican 
en compuestos y complejos, siendo los primeros 
los más frecuentes. Su sintomatología es escasa 
o nula, por lo que su hallazgo es casual en la 
mayoría de las ocasiones. El tratamiento de 
elección es quirúrgico, con un pronóstico favorable 
y escasas recidivas.

PALABRAS CLAVE
tumores odontogénicos; odontoma complejo; 
odontoma compuesto.

Complex Odontomas

ABSTRACT
IntroductIon: the odontomas are one of 
the most frequent odontogenic tumours. their 
etiology is unknown, although numerous factors 
have been implicated, such as traumatisms, 
infections and genetic mutations, among others. 
the differential diagnosis must be established 
with ameloblastic fibroma, ameloblastic fibro 
odontoma and odontoameloblastoma, with 
surgical enucleation being the treatment of 
choice of these tumours. 
the objective of this article is to present the 
clinical case of a patient with a complex 
mandibular odontoma, as well as the results of the 
bibliographical review made in this regards. 
cLInIcaL caSE: the case is described of a male 
patient, referred to our offices because of the 
casual finding of a right mandibular bone lesion, 
radiopaque, amorphous, of 2 cm in diameter, in 
relation to the included wisdom tooth 48 and 
suggesting complex odontoma, without painful 
symptoms or accompanying inflammation. after 
the appropriate radiological analysis and in view of 
the presumption diagnosis of complex odontoma, 
it was surgically removed and subsequent 
anatomopathological analysis was conducted for 
the confirmation of the diagnosis.
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INTRODUCCIÓN

Los odontomas son tumores del tipo hamartomas, de 
origen odontogénico mixto, formados por tejidos mesen-
quimales y epiteliales.1 Histológicamente se componen de 
diferentes tejidos dentales como el esmalte, la dentina, el 
cemento y en ocasiones, el tejido pulpar, pudiendo presen-
tar estos tejidos una relación normal o anormal entre sí.2, 3 
La última clasificación de la oMS del 2005 reconoce dos 
tipos de odontomas:4 el complejo, cuando estos elementos 
se encuentran de forma desordenada; y el compuesto, si 
se hallan en relación organizada y preservando la arquitec-
tura normal de los tejidos que lo componen. ambos tipos 
de tumores poseen una cápsula de tejido conectivo a su 
alrededor, que es similar a la del folículo que rodea a un 
diente normal. En general, son tumores más frecuentes en 
el maxilar superior que en mandíbula. Los odontomas com-
puestos normalmente se localizan en el sector superior del 
maxilar, mientras que los complejos son más frecuentes en 
el sector posterior de la mandíbula.3

La etiología de los odontomas es desconocida y en ella se 
han implicado diferentes factores como los traumatismos, 
las infecciones, las mutaciones genéticas (síndrome de 
Hermman, la enfermedad de tangier, el nevus de células 
basales, el síndrome de gardner y la adenomatosis colónica 
familiar), la hiperactividad odontoblástica o las alteraciones 
en el gen de control del desarrollo dentario. La mayor parte 
de estos tumores se descubren durante la 2º y 3º década de 
la vida y no tienen una clara predilección por el sexo. 
Los odontomas suelen ser lesiones clínicamente asintomáti-
cas y su hallazgo es casual en revisiones radiográficas ruti-
narias. Cuando presentan alguna sintomatología, los signos 
clínicos más frecuentes son el retraso en la erupción dental 
y la tumefacción a nivel del proceso alveolar afectado.3

Radiográficamente hay claras diferencias entre el odonto-
ma compuesto y el complejo. El primero suele manifestarse 

como una imagen radiopaca que simula a múltiples dientes 
en un único foco, asentando típicamente en regiones den-
tadas, entre las raíces o encima de la corona de un diente 
retenido. Sin embargo, los odontomas complejos aparecen 
en relación con dientes impactados, en la misma situación 
que los anteriores, pero como una masa amorfa, radiopa-
ca, en la que no se identifican claras estructuras dentales. 
En ambas situaciones, los tumores se encuentra delimita-
dos por un halo radiotransparente, bien definido, y están 
rodeados por hueso sin afectar.3

El diagnóstico diferencial debe establecerse con el fibroma 
amelobástico, el fibroodontoma ameloblástico y el odon-
toameloblastoma.5

El tratamiento es la enucleación quirúrgica, que constitu-
ye una herramienta tanto terapéutica como diagnóstica, ya 
que el diagnóstico de confirmación se realiza mediante el 
estudio histopatológico de la lesión extirpada. Con el trata-
miento quirúrgico adecuado correcto las recidivas son poco 
frecuentes.3

El objetivo del presente artículo es presentar el caso clíni-
co de un paciente con un odontoma mandibular derecho, 
que fue tratado en el Hospital Universitario Madrid-torrelo-
dones. Se analizan además las características clínicas y epi-
demiológicas de este tipo de tumores, así como su manejo 
diagnóstico y terapéutico.

CASO CLINICO

Presentamos el caso clínico de un paciente varón, de 27 años 
de edad, que acude a Consulta Externa del Servicio de Cirugía 
oral y Maxilofacial del H.U. Madrid-torrelodones, remitido por 
su odontólogo, para valoración de una lesión ósea mandibular 
derecha en relación con el cordal 48 incluido, hallada de forma 
casual en una ortopantomografía rutinaria de control. 
El paciente no refería alergias medicamentosas conocidas 
ni antecedentes médico-quirúrgicos de interés, tampoco 

 Pág. 206. Cient. dent., Vol. 8, Núm. 3, Diciembre 2011.

concLuSIonS: odontomas are classified as 
compound or complex, with the former being the 
most frequent. their symptoms are scarce or nil, for 
which their finding is casual in the majority of the 
occasions. the treatment of choice is surgery, with 

a favourable prognosis and few recurrences.
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recibía tratamiento médico de ningún tipo. Clínicamente el 
paciente se encontraba asintomático. 
En la exploración intraoral el paciente presentaba el cordal 
inferior derecho incluido, sin ningún signo inflamatorio aso-
ciado. La ortopantomografía ponía en evidencia una imagen 
radiopaca, de unos 2cm de diámetro, bien definida, suge-
rente de odontoma mandibular complejo (Fig. 1a). El tumor 
estaba relacionado con la corona del cordal 48 que se encon-
traba incluido, en posición vertical baja y distoangular. En la 
ortopantomografía se apreciaba también una lesión radiolú-
cida apical al diente 47, clínicamente no significativa.

El estudio radiológico se completó con una tomografía Com-
puterizada mandibular, en la que se pudo comprobar el 
tamaño y extensión de la tumoración, que afectaba a prácti-
camente la totalidad del espesor mandibular en sentido vestí-
bulo-lingual, encontrándose caudalmente en íntima relación 
con el canal del nervio dentario inferior derecho (Fig. 1B-1F).
Con el diagnóstico de presunción de odontoma mandibular 
complejo, en relación con el cordal inferior derecho inclui-
do, se programa al paciente para tratamiento quirúrgico. 
La intervención fue llevada a cabo bajo anestesia general e 
infiltración troncular de los nervios dentario inferior y bucal 
derechos. Mediante un abordaje intraoral (Fig. 2a), a través 
de una incisión en bayoneta con una descarga mesial al 47 
y distal en la rama ascendente mandibular, se procedió a la 
exodoncia quirúrgica del cordal incluido, previa ostectomía 
con fresa de hueso de tungsteno (Fig. 2B y 2C). La tumo-
ración mandibular fue también fresada, creando un espacio 
entre la lesión y el hueso circundante, que permitió la intro-
ducción del botador recto para completar la “luxación” y 
extirpación completa de la tumoración ósea (Fig. 2D) que, 

aunque se trataba de una única lesión, macroscópicamente 
estaba compuesta por tres fragmentos nodulares de 15, 10 
y 8 mm respectivamente, de consistencia ósea, color amari-
llento, superficie irregular y porosa (Fig. 2E). tras la exéresis 
del tumor se comprobó que el diente 47 no estaba afectado.

Una vez finalizada la exodoncia del cordal incluido y la 
extirpación de la tumoración, se procedió al legrado y cure-
taje de la cavidad residual, con objeto de eliminar cualquier 
resto de tumor, así como a una regulación ósea del defecto 
mandibular postquirúrgico (Fig. 2F y 2g). 
El estudio histopatológico de la pieza quirúrgica confirmó 
el diagnóstico de odontoma complejo. Microscópicamente 
se describieron los fragmentos, como agregados de contor-
no nodular y trabecular irregular, compuestos por dentina, 
cemento y pulpa, distribuidos de forma desorganizada. En 
alguno de los fragmentos se identificó tejido fibroso, con 
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Fig. 1A: Ortopantomografía donde se aprecia la localización de una lesión radiopaca 
compatible con un odontoma en relación a la corona de un cordal incluido 48, así como 
la relación con el canal del nervio dentario inferior derecho.

Fig. 1B: Imagen panorámica de la Tomografía Computerizada mandibular dónde se ha 
señalizado el trayecto del canal del nervio dentario inferior derecho.

Fig. 1C: Proyección axial de la mandíbula donde se aprecian los cortes realizados y la 
extensión de la lesión en sentido vestíbulo-lingual.
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Fig. 1D, E y F: Cortes coronales mandibulares de la Tomografía Computarizada donde 
se aprecia tamaño, extensión y localización de la tumoración y sus relaciones con el 
nervio dentario inferior.

Fig. E.

Fig. F.

Fig. 2A: Imagen clínica intraoral de la zona a intervenir antes de la operación sin ningún 
signo inflamatorio asociado.

Fig. 2B: Imagen clínica del lecho quirúrgico después de la incisión y el despegamiento 
muco-perióstico.

Fig. 2C: Imagen clínica durante la intervención después de la ostectomía donde puede 
apreciarse el cordal 48 que posteriormente se exodonció.



49

odontomas compLeJos. presentación de un caso y revisión BiBLiográFica >

nidos de epitelio odontogénico, que podían correspon-
der a un fibroma odontogénico preexistente y simultaneo, 
carente de displasia y transformación ameloblástica. no se 
encontró atipia, ni actividad mitótica.
El postoperatorio inmediato cursó sin incidencias y el 
paciente fue dado de alta hospitalaria el mismo día de la 
intervención quirúrgica, prescribiéndose tratamiento domi-
ciliario, con antibioterapia, antiinflamatorios no esteroideos 
(aInES) y analgésicos vía oral. Se le indicó además la nece-
sidad de mantener una dieta túrmix, durante al menos 15 
días por el alto riesgo de fractura mandibular, secundario al 
defecto óseo postquirúrgico. 

En revisiones periódicas en Consulta Externa el paciente 
se encuentra asintomático, sin evidencia de afectación del 
nervio dentario, presentando una adecuada regeneración 
ósea en la ortopantomografía de control a los 6 meses de 
la intervención quirúrgica (Fig. 3).

Fig. 2D: Imagen clínica de la extirpación del tumor óseo mandibular. Se le realizó 
ostectomía creando un espacio entre la lesión y el hueso circundante, que permitió 
la introducción del botador recto para completar la “luxación” y extirpación de la 
tumoración ósea.

Fig. 2E: Imagen de la lesión, macroscópicamente estaba compuesta por tres fragmentos 
nodulares de 15, 10 y 8 mm, de consistencia ósea, color amarillento, superficie irregular 
y porosa.

Fig. 2F: Imagen clínica del lecho una vez realizada la exérisis del cordal y de la lesión en 
su totalidad, así como el legrado de toda su superficie.

Fig. 2G: Imagen clínica de la sutura una vez finalizado el acto quirúrgico.

Fig. 3: Imagen radiológica de control a los 6 meses de la intervención.

Cient. dent., Vol. 8, Núm. 3, Diciembre 2011. Pág. 209.
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DISCUSIÓN

Los odontomas son una de las tumoraciones odontogé-
nicas de los maxilares más frecuentes, con una incidencia 
que oscila entre un 22% y un 75.9% de todos los tumo-
res odontogénicos de los maxilares.2, 6 Los odontomas 
compuestos son los que tienen una mayor prevalencia, un 
62,3% frente al 37,7% de los complejos según el estudio 
de amado et al, que coinciden con los resultados de otras 
publicaciones.2, 5-9

La edad media de diagnóstico es en la segunda y tercera 
década de la vida, con un rango de edad que varía desde 
los 6 a los 46 años. En general y aunque pueden ser diag-
nosticados a cualquier edad, los odontomas compuestos 
suelen diagnosticarse a edades más tempranas que los 
complejos.2, 5, 7, 9

La mayor parte de los artículos no establecen diferencias 
significativas entre sexos, aunque no hay un claro consen-
so en este sentido, ya que algunos estudios describen una 
mayor incidencia en mujeres,7, 10-12 frente a otros que 
recogen una mayor incidencia en hombres.6, 13-16 Estas 
variaciones podrían estar relacionadas con el tipo de odon-
toma, aunque la diferencia sería poco significativa, mos-
trando una leve predilección los odontomas compuestos 
por el sexo masculino, frente a los complejos que lo harían 
por el femenino.5, 7, 11, 14, 17

En cuanto a su localización, la mayor parte de los estudios 
describen una mayor afectación del maxilar superior. Hay 
estudios en los que se relaciona la localización en función 
de su clasificación, de esta manera los odontomas com-
puestos mostrarían una mayor predilección por el sector 
anterior del maxilar, mientras los complejos serían más fre-
cuentes en la zona posterior de la mandíbula.2, 4, 5, 7, 9

El tamaño de los odontomas en el momento del diagnósti-
co oscila desde 1 a los 30mm, pudiendo estar en el caso de 
los compuestos formados hasta por 28 dentículos de dife-
rentes tamaños.2

En lo referente a las manifestaciones clínicas, la mayor 
parte de los estudios describen estas lesiones como asin-
tomáticas, siendo un hallazgo casual en una exploración 
radiológica dental, ocasionalmente están relacionadas con 
alteraciones en la erupción de dientes temporales o per-
manentes, la inclusión de un diente o la expansión de las 
corticales de los maxilares. Clínicamente el paciente puede 
presentar infecciones o adenopatías regionales, asociadas a 
la erupción espontánea del odontoma dentro de la cavidad 
bucal, exponiéndose el tumor a través de la mucosa y cau-
sando dolor, e inflamación de los tejidos blandos próximos. 
En otros casos, la aparición del odontoma puede producir 

asimetrías faciales, halitosis, maloclusiones y episodios de 
infección recidivantes.2, 4, 5, 8-10, 13, 17-23

Radiológicamente el odontoma se presenta como una lesión 
radiopaca bien delimitada por un fino halo radiotransparen-
te, que corresponde a la cápsula de tejido conjuntivo que 
rodea a este tipo de tumores. Se han descrito tres estadios 
en función de la imagen radiográfica y el grado de calcifi-
cación. En el primer estadio la lesión es radiotransparente 
por ausencia de calcificación de los tejidos dentarios, en el 
siguiente estadio puede observarse una calcificación par-
cial, no evidenciándose hasta el último de los estadios una 
completa calcificación de los tejidos, que radiológicamente 
se manifiesta como un claro centro radiopaco con un halo 
radiotransparente. Las lesiones que se descubren en los 
estadios más precoces son radiolúcidas, con áreas focales 
de opacidad, representando la calcificación temprana de 
dentina y esmalte. El odontoma compuesto se caracteriza 
por presentarse como una imagen radiopaca, irregular, con 
variación del contorno y del tamaño, formada por múlti-
ples radiopacidades que corresponderán a los dentículos. 
Sin embargo, en el odontoma complejo, la radiopacidad 
no tiene una forma específica, apareciendo como una masa 
desorganizada, irregular, única o múltiple, como puede 
observarse en el caso clínico presentado.2-5, 9, 10, 18

ante la presencia de una imagen radiológica de estas carac-
terísticas y localizada a nivel interradicular, será necesario 
establecer un diagnóstico diferencial con otras lesiones 
de similares localización y características, como una osteí-
tis residual focal, un cementoma, un tumor odontogéni-
co adenomatoide, un diente supernumerario, un fibroma 
cementante o un osteoblastona benigno. Cuando la lesión 
se localiza a nivel pericoronal, debe diferenciarse con un 
tumor odontogénico adenomatoide, un tumor odontogé-
nico epitelial calcificante, un fibrodentinoma ameloblástico, 
o un odontoameloblastoma. Cuando la lesión asienta en el 
seno maxilar, se debe diferenciar de una sinusitis, una infec-
cion periapical con pólipos antrales, una micosis antral, un 
diente o una raíz desplazada, un cuerpo extraño, un osteo-
ma periférico, una neoplasia benigna mesenquimal, un 
papiloma invertido o un carcinoma o sarcoma antral.2, 9, 24

El tratamiento es la extirpación quirúrgica del tumor en su 
totalidad, con fines tanto diagnósticos como curativos3. En 
el caso de que la lesión se encuentre en relación con un 
diente incluido, se puede optar por la extracción del diente 
en el mismo acto quirúrgico o bien llevar a cabo un tra-
tamiento combinado, quirúrgico y ortodóncico, con objeto 
de extirpar el odontoma y reposicionar el diente retenido, 
especialmente en aquellos casos en los que el tumor se 
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localiza a nivel anterior.2, 4, 20, 25 En el caso que nos ocupa, 
al estar el odontoma en relación con un cordal incluido y 
malposicionado, se procedió a la extirpación de la tumo-
ración y a la exodoncia quirúrgica del cordal incluido en el 
mismo acto quirúrgico.
La incidencia de recidiva de este tipo de lesiones es muy 
escasa y se encuentra en íntima relación con tratamientos 
quirúrgicos incompletos. En niños es preciso realizar un 
seguimiento más exhaustivo, hasta la erupción de los dien-
tes permanentes, ya que los odontomas pueden encontrar-
se en su fase temprana y contener porciones sin calcificar,  
como se describe en el artículo de tomizawa et al. En estos 
casos, la no detección radiológica de los fragmentos sin cal-
cificar, puede llevar a una resección quirúrgica incompleta y, 
por tanto,  aumenta considerablemente el riesgo de recidi-
va.13 En la última ortopantomografía de control realizada 
al paciente intervenido en nuestro Servicio, no hay eviden-

cia de recidiva de la lesión, observándose además una ade-
cuada regeneración ósea del defecto posquirúrgico.

CONCLUSIONES

Los odontomas son los tumores odontogénicos más fre-
cuentes en la práctica clínica. Existen dos tipos, el complejo 
y el compuesto, siendo este último el de mayor prevalen-
cia. Su sintomatología suele ser escasa o nula, aunque en 
ocasiones pueden erupcionar produciendo dolor, infla-
mación e infección. Su hallazgo suele ser casual en una 
radiografía de control rutinaria. El tratamiento de elección 
es la exéresis quirúrgica de la tumoración, pudiéndose 
realizar la extracción del diente incluido en el mismo acto 
quirúrgico o intentar su reposicionamiento ortodóncico en 
la arcada. Son lesiones que, con el tratamiento adecuado 
tienen un pronóstico favorable siendo muy poco frecuente 
su recidiva. 
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RESUMEN
La xerostomía, como manifestación clínica de 
la hiposialia, es cada vez más frecuente en la 
práctica diaria debido a su etiología multifactorial: 
polimedicación, tratamiento oncológico, estrés, 
edad avanzada, etc. Los pacientes ven afectada en 
gran medida su calidad de vida, ya que padecerán 
alteraciones funcionales y orgánicas, siendo estas 
motivo de consulta. Debido a la inexistencia de 
un protocolo estandarizado de tratamiento para 
la xerostomía, se plantea el objetivo de analizar 
los productos existentes con sus características e 
indicaciones, ya que el profesional debe conocer 
los métodos terapéuticos. Siempre que sea 
posible, se tratarán las causas etiológicas que 
ocasionan xerostomía haciendo hincapié en las 
medidas preventivas. Deberá acompañarse de un 
tratamiento sintomático y de estimulación de la 
producción salival, para mejorar la calidad de vida. 
Para los casos más graves, se recurrirá a fármacos 
sistémicos. El tratamiento de la xerostomía es 
largo y complejo, con resultados muy variables. 
Se requiere seguir investigando en nuevas 
alternativas, comprobando y mejorando la eficacia 
de los métodos ya existentes.

PalabRaS clavE
Xerostomía; Hiposialia; Boca seca; Tratamiento.

Patients with xerostomia: a 
therapeutic challenge for the 
dentist

abSTRacT
Xerostomia, as a clinical manifestation of 
hyposialia, is increasingly more frequent in 
daily practice due to its multifactor etiology: 
polymedication, oncological treatment, stress, 
advanced age, etc. The patients’ quality of life is 
affected to a great extent, since they will suffer 
functional and organic alterations, without 
these being a reason for consultation. Due to 
the non-existence of a standardized protocol 
of treatment for xerostomia, the objective was 
posed of analyzing the existing products with 
their characteristics and indications, since the 
professional must know the therapeutic methods. 
Whenever possible, it will deal with the etiological 
causes that bring about xerostomia, stressing the 
preventive measures. It must be accompanied 
by a symptomatic treatment and stimulation of 
the saliva production, in order to improve the 
quality of life. For the most serious cases, systemic 
medicines will be turned to. The treatment of 
xerostomia is long and complex, with quite variable 
results. Continued research in new alterations and 
verifying and improving the effectiveness of the 
existing methods are required.

KEY WORDS
Xerostomia; Hyposialia; Dry mouth; Treatment.
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INTRODUCCIÓN

El tejido glandular salival puede verse afectado por enfer-
medades de muy variada etiopatogenia, como procesos 
inflamatorios de diverso origen (virales, bacterianos, por 
irradiación, autoinmunes, etc.), traumatismos y procesos 
tumorales benignos o malignos.1 Sin embargo, los desórde-
nes que con más frecuencia afectan a las glándulas salivales 
son las alteraciones del flujo salival, principalmente la hipo-
secreción salival.1

La hiposalivación es el signo de la boca seca, ya que supone 
una reducción en la secreción del flujo salival2. Se habla de 
hiposialia, síndrome de boca seca o sialopenia cuando se 
constata objetivamente que la secreción salival es menor de  
0,1-0,2 ml/min en reposo y menor de 0,5-0,7 ml/min en 
saliva estimulada2. Por otro lado, la xerostomía es la sensa-
ción subjetiva por la cual el paciente siente sequedad bucal, 
cursando o no con hiposecreción salival.3 Es, por tanto, el 
síntoma de la boca seca.3 Es la manifestación clínica de una 
disfunción de las glándulas salivales, pero no constituye una 
entidad nosológica diferenciada4. El término debe reservar-
se para la descripción del síntoma subjetivo de sequedad 
oral.4

En la actualidad existe confusión acerca de la terminología 
referente a la hiposecreción salival, ya que se utiliza hipo-
sialia y xerostomía indistintamente. Por ello, a partir de este 
momento utilizaremos “xerostomía” sin especificar si existe 
hiposecreción salival o no; y cuando nombremos “hiposia-
lia”, nos referiremos a la disminución en la secreción salival 
por debajo de las cifras especificadas anteriormente.
La incidencia de la xerostomía es muy variable. En los 
estudios publicados, se ha observado una prevalencia que 
ronda el 20-30%, siendo mayor en mujeres de edad avan-
zada y en individuos polimedicados.1 Sin embargo, parece 
que últimamente está aumentando el número de casos en 
adultos jóvenes.5

actualmente se acepta que la xerostomía es una enferme-
dad multifactorial. Puede ser consecuencia de enferme-
dades sistémicas (Síndrome de Sjögren y radioterapia de 
cabeza y cuello), de los efectos anticolinérgicos de nume-
rosos fármacos, así como de cambios psicológicos y fisioló-
gicos.3

Cuando en la cavidad oral disminuye la cantidad de saliva, 
aparecen manifestaciones clínicas que van a afectar adver-
samente a la calidad de vida y a la salud oral. Funcional-
mente, habrá dificultad en el habla, masticación, deglución 
y percepciones gustativas. Por otra parte, habrá una serie 
de manifestaciones orgánicas, por las que se producirá des-
mineralización dental progresiva, frecuentes alteraciones 

periodontales, problemas mucosos y predisposición a infec-
ciones orales (fig. 1 y 2).

El tratamiento de la hiposialia constituye un reto para el 
profesional. El abordaje multifactorial, la comunicación con 
otros profesionales de la salud y el control de los factores 
causales y agravantes, hacen que el manejo del paciente 
que padece boca seca sea largo y complejo. Siempre que 
se conozca y sea posible, deberá tratarse la causa inicial. En 
los casos en que no exista esa posibilidad, el tratamiento 
será sintomático. Dependiendo de las circunstancias, será 
necesaria la estimulación del fluido salival por medios fisio-
lógicos o farmacológicos y, cuando esta no sea suficiente, 
la boca puede conservarse húmeda con sustitutos salivales.

Figura 1. Se puede observar las caries múltiples y de localización cervical.
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Figura 2. La mucosa lingual aparece seca y eritematosa. Se acompaña de queilitis 
angular.
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OBJETIVO

Dado que no existe un protocolo único para el tratamiento 
de la sequedad oral y que el objetivo principal es la mejora 
de la calidad de vida de los pacientes, se plantea como 
objetivo describir los productos y métodos existentes, con 
sus características e indicaciones.

CLASIFICACIÓN DE LOS TRATAMIENTOS

Los tratamientos disponibles persiguen tratar los síntomas y 
mejorar el flujo salival, además de prevenir las consecuen-
cias de la sequedad de boca.7 Sin embargo, ninguno de 
los medios que existen actualmente en el mercado ha dado 
lugar al establecimiento de un protocolo para el tratamien-
to de la xerostomía e hiposialia. Dentro del sector farma-
céutico existe un continuo esfuerzo por mejorar y renovar 
los tratamientos disponibles, otorgando dinamismo a los 
recursos de que dispone el profesional para el tratamiento 
del paciente con sequedad oral.
al no existir un gold standard de tratamiento para los 
pacientes con hiposialia y xerostomía, los métodos exis-
tentes se podrían clasificar en: tratamiento etiológico, pre-
vención, tratamiento sintomático, estimulación salival y 
tratamientos sistémicos.

A) TrATAmienTo eTiológico

antes de planificar el tratamiento en el paciente con boca 
seca se han de identificar las causas que la están provocan-
do, para tratar de eliminarlas o reducir su impacto.4

Sería igualmente necesario determinar si estamos frente 
a un caso de patología reversible o irreversible.2, 4, 7 Es 
decir, hay que saber si la alteración que se produce sobre 
las vías del reflejo salival es funcional, como en el caso de 
los fármacos xerostomizantes o, por el contrario, hay des-
trucción parenquimatosa glandular irreversible como ocurre 
en pacientes con Síndrome de Sjögren o en irradiados en 
cabeza y cuello.2, 4, 7, 8 así sabremos si se puede corregir 
el factor alterado y si queda parénquima glandular residual 
que pueda ser estimulado.4, 8

Se realizarán las interconsultas pertinentes en caso de 
pacientes con polimedicación con fármacos xerostomi-
zantes, ya que podría existir la posibilidad de fraccionar 
las tomas de los mismos a lo largo del día o cambiar a 
fármacos con menor efecto anticolinérgico.1, 2, 8 Igual-
mente sería aconsejable consultar al radiólogo y oncó-
logo del paciente previamente a su radiación en cabeza 
y cuello, para conocer la dosis que va a recibir el pacien-
te durante el tratamiento y si va a ser irradiado el tejido 
glandular salival.1

B) medidAs prevenTivAs

Las medidas preventivas tratan de prevenir las complicacio-
nes que alterarían aún más la calidad de vida del paciente.8 
Se propone que los pacientes eviten comidas y bebidas ricas 
en azúcar y se insistirá en una exhaustiva higiene oral con 
productos fluorados y clorhexidina.1-3, 7, 9 Será necesario 
que el paciente acuda a revisiones frecuentes al dentista, ya 
que son frecuentes las caries de rápida evolución y proble-
mas periodontales.1-3, 9

c) TrATAmienTo sinTomáTico 
El objetivo principal del paciente con xerostomía es la hidra-
tación de la mucosa oral, tratando de mimetizar la secreción 
salival de forma natural.1-3, 7, 10 Esta puede conseguirse 
bebiendo sorbos de agua durante el día o, incluso, leche.1 
ambos líquidos actuarían como sustitutos salivales.1-3, 7, 10 
Para evitar la sequedad oral durante la noche, se recomien-
da dormir con un humidificador en la habitación.2, 3, 8, 9

Puede llegar a conseguirse aumentar el flujo salival median-
te el consumo de chicles y caramelos sin azúcar, manteni-
miento en la boca de sustancias inertes (huesos de aceituna 
o cereza) o ingerir a lo largo del día alimentos que requieran 
masticación vigorosa, como zanahorias o apio.1, 2, 7-9, 11 Exis-
ten alimentos que contienen ácidos orgánicos (ácido ascór-
bico, málico y cítrico), que si bien aumentan la salivación, 
podrían contribuir a la pérdida de la integridad del esmalte 
y ser irritantes para la mucosa oral.1, 7, 8

En caso que exista dolor al comer y/o beber, podrían ser 
útiles los enjuagues de lidocaína al 2%, aunque lo ideal 
sería evitar todos aquellos alimentos y/o bebidas que pudie-
ran irritar más las mucosas, como bebidas ácidas, bebidas 
con cafeína, colutorios con alcohol, tabaco y alcohol.2, 3, 7

La saliva artificial tiene la ventaja de existir en múltiples pre-
sentaciones (gel, spray, líquido) y no presentar efectos inde-
seables.11 Desafortunadamente, su duración es muy corta, 
no simulan completamente las propiedades de la saliva y no 
contienen componentes antibacterianos específicos.2, 11, 12 La 
gran utilidad de la saliva artificial es que humedece y lubri-
ca toda la cavidad bucal, pudiendo facilitar las funciones 
orales.11 En España disponemos de dos salivas artificiales 
comercializadas: Bucalsone® y Bucohidrat® (Medimecum 
2011) (tabla 1).
Para tratar de solventar los problemas de las salivas artificiales, 
surgen los productos  Biotene®, que contienen los compo-
nentes naturales de la saliva, completan el sistema inmune de 
la boca y reemplazan la actividad enzimática ausente.1-3, 13 
Biotene® puede encontrarse como chicle sin azúcar, enjuague 
bucal sin alcohol y dentífrico. otras pastas de dientes basadas 

Cient. dent., Vol. 8, Núm. 3, Diciembre 2011. Pág. 215.



56

AntorAnz PeredA, AnA; CAsAdo de lA Cruz, lAurA; CorrAl lizAnA, CésAr; Cerero lAPiedrA, roCío; lóPez Jornet, PíA>

en sistemas enzimáticos son Bioxtra® y Enzycal®, pero tienen 
el inconveniente de tener un pH ácido14; Biotene® también 
tiene un gel hidratante, llamado oralbalance®1,2,9. oralba-
lance® ha demostrado mejorar la sintomatología de la boca 
seca sin favorecer la aparición de infecciones y disminuyendo 
el recuento bacteriano (algo muy útil en pacientes irradiados, 
con neutropenia, transplantados, etc.); además, como no con-
tiene antibióticos, no existe el riesgo de que aparezcan resis-
tencias15,16. Los colutorios enzimáticos han demostrado ser 
útiles como sustitutos salivales, pero tienen la desventaja de 
ser ácidos y potencialmente erosivos17.

En el mercado podemos encontrar líneas completas de pro-
ductos diseñados para aliviar la sintomatología de la boca seca. 
Entre ellos podemos encontrar, además de los ya citados:
• xerostom® (Biocosmetics): estos productos tienen la ven-
taja de no contener detergentes, por lo que no irritan las 
mucosas ni producen descamación. tienen pH neutro y 
aroma de limón. Lo podemos encontrar en forma de pasta, 
colutorio, spray, comprimidos para chupar, chicles y sutitu-
to salival. Contienen aceite de oliva, betaína, flúor y xilitol, 
entre otros; el aceite de oliva controla la proliferación de 
bacterias gram negativas y el fluor y el xilitol previenen la 
formación de caries; han demostrado mejorar la sintomato-
logía de los pacientes con boca seca.18-20

• xeros® (Dentaid): pasta, colutorio, spray, gel humectante 
y comprimidos para chupar. Contienen betaína, que alivia la 
sequedad e hidrata las mucosas;20 aloe vera, que además 
de mejorar la irritación y la inflamación, tiene efecto anti-
microbiano y regenerador del epitelio;21, 22 ácido málico, 
que estimula la secreción salival;23 lleva también incorpora-
do fluoruro sódico y xilitol, para remineralizar el esmalte y 
evitar la aparición de caries.
• Kin Hidrat®: pasta, colutorio y spray. Contienen ácido 
cítrico, flúor y xilitol.
• xeroLacer®: pasta, colutorio, spray y gel. Contienen aloe 
vera, triclosán y fluoruro sódico.21, 22

El problema de todos estos métodos es que la xerostomía 
recurre al desaparecer el efecto de los mismos.6

Si el parénquima salival es todavía funcionante, existe la posi-
bilidad de estimularlo de forma mecánica, química-gustativa y 
eléctrica.2, 4, 11 Esta activación podría llevarse a cabo actuan-
do sobre los receptores de las glándulas salivales en la cavidad 
oral (vías aferentes), o bien, procediendo directamente sobre 
los nervios parasimpáticos (vías eferentes).2, 4, 11 En los últi-
mos años han surgido corrientes de tratamiento no farmaco-
lógico basadas en la electroestimulación6.
La US Food and Drug administration (FDa) aprobó en 1988 
el uso del Salitron (Biosonics®) que consistía en una boqui-
lla conectada mediante un cable a un módulo de control; la 
boquilla debía colocarse durante varios minutos al día entre 
el dorso de la lengua y el paladar, resultando en un incre-
mento del flujo salival. Sin embargo, su uso no se extendió, 
debido a que era muy aparatoso y muy caro.6, 24

El neuroelectroestimulador Saliwell gennarino® se creó 
para evitar esos inconvenientes; es similar a una férula 
de descarga, adaptada a la arcada inferior del paciente 
y removible; lleva un dispositivo electrónico en miniatura 
cuyos electrodos quedan situados en la mucosa del cordal 
inferior para permitir el estímulo del nervio lingual (a una 
distancia de 1 a 5 mm) e incluso del nervio bucal. El resul-
tado es una estimulación de todas las glándulas saliva-
les, regulado por el propio paciente mediante un control 
remoto. Para utilizar este dispositivo hay que tener en 
cuenta lo siguiente: el estado dental y periodontal previo 
debe ser óptimo, en pacientes irradiados el estímulo se 
debe realizar de forma contralateral, la férula no debe 
producir irritación (especialmente en pacientes irradiados 
o en tratamiento con bifosfonatos), debe ser coadyuvante 
a la terapia farmacológica, no se debe utilizar en embara-
zadas, es seguro en portadores de marcapasos y debe ser 
sustituido anualmente. Este dispositivo ha demostrado ser 
efectivo y seguro en aplicaciones de 10 minutos diarios y 
debe ser utilizado durante al menos 2 meses. Es interesan-
te destacar que se puede recomendar incluso en aquellos 
casos en los que no hay saliva, puesto que la ausencia de 
la misma no significa necesariamente que las glándulas 
hayan dejado de funcionar.6, 25, 26

Por último, el Saliwell Crown® es un dispositivo en minia-
tura adaptado a un implante dental, que permite provocar 
estímulos frecuentes o constantes; éstos pueden ser regula-
dos por el paciente (activando el mando) o autorregulados, 
gracias a un sensor para detectar cambios en la humedad 
intraoral. El implante se coloca en el área del tercer molar 
inferior para asegurar su proximidad al nervio lingual y 
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• Control de la ingesta farmacológica.
• Control de la enfermedad sistémica.
• Estimulantes salivales.
• Sustitutos salivales (saliva artificial).
• Hidroterapia oral.
•  Medidas de prevención y tratamiento de las compli-

caciones.

TABLA 1 

RESUMEN DE LAS pRINCIpALES 
MEDIDAS TERApéUTICAS
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evitar que interfiera con las funciones orales normales o 
genere problemas estéticos.6, 24

Estos dispositivos están dando muy buenos resultados en 
ensayos clínicos y no presentan efectos adversos.6, 24-26

d) esTimulAción sisTémicA 
La pilocarpina y la cevilemina son los dos únicos sialogogos 
aprobados por la FDa.6, 11, 22, 23

La pilocarpina es un agente parasimpático que provoca esti-
mulación farmacológica de las glándulas exocrinas, como las 
glándulas salivales.1, 4, 8, 9, 27 Su principal problema es que 
más de un tercio de los pacientes sufre efectos adversos simi-
lares a los producidos por otros colinérgicos.6 La dosis normal 
en un adulto son 5-10 mg 3-4 veces al día.1, 2, 4, 8 a medida 
que se aumenta la dosis, aparecen otros efectos no deseados 
como nauseas, rinitis, escalofríos, aumento en la frecuencia de 
micción, vértigos, cefaleas, rubor facial, lagrimeo y faringitis.1, 

2, 4, 7, 8 Debido a sus efectos secundarios, sólo debe prescri-
birse bajo supervisión médica, contraindicándose en casos de 
glaucoma, asma incontrolado y úlcera gástrica.1, 2, 4, 7, 8

La cevimelina es un agonista colinérgico, que sólo estimula 
la porción de tejido glandular funcionante.2, 4, 8 Los efectos 
secundarios y contraindicaciones son similares a los de la 
pilocarpina, aunque parece que los efectos a nivel cardiaco 
y respiratorio son menores.2, 4, 8 La cevilemina debe tomar-
se 3 veces al día, pero la duración de la acción es mayor 
que la de la pilocarpina.2, 4, 8

CONCLUSIONES

El tratamiento de la xerostomía es un proceso largo, com-
plejo y no siempre con resultados satisfactorios. Dada su 
etiología multifactorial, el tratamiento a seguir deberá ser 
individualizado y adaptado a cada caso, empezando por 
las medidas preventivas y etiológicas, y avanzando hacia 
tratamientos más complejos hasta lograr, al menos, paliar 
la sintomatología. Por ello, deben seguir estudiándose los 
tratamientos ya existentes, mejorando o comprobando su 
efectividad, e investigar nuevas alternativas para lograr, en 
un futuro, alcanzar un protocolo de tratamiento efectivo y 
seguro para todos los pacientes. 
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RESÚMEN
Los pacientes de edad avanzada presentan una mayor prevalencia de las 
lesiones orales, entre las que se encuentran aquellas que afectan la lengua. 
Estas lesiones pueden aparecer a veces como consecuencia de enfermedades 
sistémicas y en muchos casos pueden deberse al uso de ciertos alimentos, 
tabaco o a una mala higiene oral.
En la mayoría de los casos estas lesiones son un hallazgo casual, dado que el 
paciente no presenta ninguna sintomatología. En otras ocasiones los pacien-
tes acuden porque tienen molestias o se han observado “algo raro” al realizar 
la higiene oral y se preguntan si puede ser debido a una enfermedad de base 
de mayor gravedad. 
Este trabajo muestra la patología lingual observada en tres pacientes ancianos 
que acudieron a la consulta dental por otros motivos diferentes a dicha pa-
tología. Estos casos recalcan la importancia del aprendizaje de conocimientos 
acerca de patología oral para poder explicar a los pacientes las alteraciones 
orales que presentan y poder diagnosticar a través de las lesiones orales de 
nuestros pacientes otras patologías que tienen repercusión a nivel sistémico. 

Fecha de recepción: 15 de septiembre de 2011.
Fecha de aceptación para su publicación: 4 de octubre de 2011.
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CASO 1

Historia clínica
Acude a la consulta una paciente de 60 años de edad, sin antecedentes médicos de rele-
vancia, fumadora de un paquete de cigarrillos diario, con múltiples ausencias dentales, con 
cierta preocupación por haberse visto “la lengua con un aspecto negruzco”.

Lengua vellosa negra
Aparece en adultos por causa poco conocida asociada a tabaco, dieta pobre, mala higiene 
oral. Las papilas filiformes pueden alargarse y dejan un aspecto piloso de hasta medio 
centímetro.
El tratamiento es mediante la corrección de esos hábitos con un insistente raspado de la 
superficie, aunque no suele ser signo de otras patologías de base.
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Figura 1.



CASO 2

Teleangiectasia lingual por Sd. Rendu-Osler-Weber
El síndrome de Rendu-Osler-Weber es un desorden hereditario vascular, caracterizado por 
la presencia de telangiectasias y malformaciones arteriovenosas de carácter autosómico 
dominante. Cursa con mutaciones en el gen endoglina (cromosoma 9) o en el gen ALK1 
(cromosoma 12) predisponen a la comunicación arteriovenosa y a la hemorragia.
A nivel oral pueden aparecer tanto en mucosa yugal como en lengua petequias que son 
de naturaleza asintomática. En este caso era la única manifestación de la enfermedad y 
fue observado durante un examen rutinario.
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CASO 3

Historia clínica y tratamiento
El paciente,que presentaba estas lesiones era un paciente de 72 años, sin antecedentes 
médicos, que decía que presentaba en la pierna ciertas areas de descamación cutánea. 
Acudió a la consulta debido a que presentaba mucho dolor que le impedía comer.
Ya que nuestra sospecha clínica era que se trataba de un líquen plano oral (que según la 
clasificación de Andreasen sería de tipo atrófico-erosivo de dorso lingual), se instauró un 
tratamientosintomático con enjuagues de propionato de clobetasol al 0,05% en solución 
acuosa durante 15 días, reduciendo la dosis a dos enjuagues al día la tercera semana y a 
uno al día la cuarta y última semana de tratamiento.

Liquen plano lingual atrófico-erosivo
El liquen plano es una enfermedad inflamatoria crónica, de etiología desconocida, con 
manifestaciones orales muy frecuentes, y una clínica e histología características. La boca 
es la principal localización y en muchas ocasiones la primera y/o única zona afectada.
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Figura 3.
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RESUMEN
IntroduccIón: El término de “Síndrome de 
combinación” fue definido por Ellswoth Kelly en 
1972, cuando tras realizar un estudio con casi 
500 pacientes portadores de prótesis removible, 
observó que había una serie de características 
que se repetían en algunos de los pacientes 
que portaban una prótesis completa superior 
ocluyendo con una prótesis parcial inferior, 
siendo la mandíbula edéntula tipo clase I de 
Kennedy. En concreto, agrupó cinco características 
para definir el síndrome, siendo lo esencial que 
presentaban, una gran reabsorción del maxilar 
anterior, una hipertrofia de las tuberosidades 
maxilares y una extrusión del sector dentario 
mandibular. Posteriormente, tolstunov planteó una 
clasificación del síndrome mucho más abierta en 
la que incluían más pacientes con la característica 
común de la reabsorción anterior del maxilar y la 
extrusión del sector anterior mandibular. 
PacIEntE y método: Se presenta el caso de 
una paciente con Síndrome de combinación, 
portadora de una prótesis parcial removible 
superior. Para plantear llevar a cabo el plan de 
tratamiento de la manera más indicada, se realiza 
una revisión bibliográfica en los buscadores 
Pubmed y compludoc. Posteriormente se diseñará, 
atendiendo a las características del tipo de 
síndrome, un plan terapéutico que restaurara tanto 
la función como la estética de la paciente.
concluSIón: tras la bibliografía consultada y 
nuestra experiencia clínica, entre las diferentes 
alternativas restauradoras que se pueden plantear 

en pacientes con Síndrome de combinación, se ha 
considerado como primera opción, un tratamiento 
fijo implanto- soportado. 

PalabRaS clavE
Síndrome de combinación; Síndrome de Kelly; 
Síndrome de Hiperfunción anterior.

What treatment can we use for 
the rehabilitation of patients with 
Combination Syndrom?

abSTRacT
IntroductIon: the term “combination Syndrome” 
was defined by Ellsworth Kelly in 1962 when, after 
carrying out a study involving almost 500 patients 
wearing a removable prosthetis, it was observed 
that there were a serious of characteristics that 
repeated in some patients wearing a complete 
upper prosthesis occluding with a partial lower 
prosthesis, the endetulous mandible being Kenndy 
class I. Specifically, the syndrom was defined 
by a grouping of five characteristics, the main 
one being significant reabsorption of the upper 
maxillary anterior, hypertrophy of the maxillary 
tuberosity and extrusion of the mandibular dental 
section. Subsequently, tolstunov suggested a much 
broader classification of the syndrome including 
more patients with the common characteristics of 
the anterior reabsorptionof the maxillary and the 
extrusion of the anterior mandibular section. 
PatIEnt and mEtHod: the case was presented 
of a patient with combination System, wearing a 
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INTRODUCCION

El Síndrome de Combinación o de Hiperfunción anterior 
fue descrito por Ellswoth Kelly en 19721 cuando tras rea-
lizar un estudio en la Universidad de California con casi 
500 pacientes portadores de prótesis removible, observó 
que había una serie de características que se repetían en 
algunos de los pacientes que portaban una prótesis com-
pleta superior ocluyendo con una prótesis parcial inferior, 
siendo la mandíbula edéntula, tipo clase I de Kennedy. En 
concreto, agrupó cinco características para definir el sín-
drome: reabsorción ósea en la zona anterior del maxilar, 
hipertrofia de las tuberosidades, hiperplasia papilar en el 
paladar duro, extrusión de los dientes anteriores mandi-
bulares y pérdida ósea bilateral en las zonas posteriores 
mandibulares edéntulas que soportan la prótesis parcial 
removible.

Posteriormente el concepto del síndrome se ha ampliado, 
de forma que, para que un paciente pueda desarrollarlo 
no es necesario que aparezcan todas las características de 
Kelly, ni que el paciente porte una prótesis completa supe-
rior y una parcial inferior. así, para aclarar el nuevo con-
cepto, tolstunov en 2007, propuso una amplia clasificación 
que agrupase a estos pacientes en tres clases.2 En ella, el 
tipo de edentulismo maxilar que presenta el paciente deter-
mina la clase del síndrome, mientras que el tipo de edentu-
lismo mandibular define la modificación dentro de la clase. 
(tabla 1).
Con esta clasificación, es posible afrontar el tratamiento del 
síndrome de forma más clara, sabiendo qué características 
posee el paciente según la clase y subclase a la que perte-
nece. En cualquier caso se trata de un síndrome con una 
baja prevalencia, pues de los pacientes del estudio de Kelly 
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removable partial upper prosthesis. to come up with 
the treatment plan indicated, a bibliographic search 
was carried out in the Pubmed and compludoc 
search engines. next a therapeutic plan to restore 
both function and aesthetics was designed to suit 
the characteristics of the type of syndrome.
concluSIon: after consulting the bibliography 
and according to our clinical experience, 

among the restorative options for patients 
with combinatoin Syndrome, the first option 
is considered to be a fixed supported implant 
treatment. 

KEY WORDS
combinatoin Syndrome; Kelly Syndrome; anterior 
Hyperfunction Syndrome.

Clase I Clase II Clase III

Modificación I
Maxilar edéntulo y mandíbula tipo 

clase I de Kennedy

Maxilar edéntulo sólo anterior-
mente y mandíbula tipo clase I de 

Kennedy

Maxilar edéntulo a nivel anterior 
y posterior de forma unilateral y 

mandíbula tipo clase I de Kennedy

Modificación II

Maxilar edéntulo y mandíbula con 
dentición completa, bien sean 

dientes, implantes o puentes den-
tosoportados

Maxilar edéntulo sólo anterior-
mente y mandíbula con dentición 
completa, bien sean dientes, im-

plantes o puentes dentosoportados

Maxilar edéntulo a nivel anterior 
y posterior de forma unilateral y 

mandíbula con dentición completa, 
bien sean dientes, implantes o 

puentes dentosoportados

Modificación III
Maxilar edéntulo y mandíbula tipo 

clase II de Kennedy

Maxilar edéntulo sólo anterior-
mente y mandíbula tipo clase II de 

Kennedy

Maxilar edéntulo a nivel anterior 
y posterior de forma unilateral y 

mandíbula tipo clase II de Kennedy

Tabla 1. 

ClasIfICaCIóN Del síNDROme segúN TOlsTUNOv (Clases y sUs mODIfICaCIONes)

Tabla 1. 
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que portan prótesis removible, sólo el 26% portaban una 
prótesis completa superior y una parcial inferior, y de entre 
este 26%, sólo el 24% llegaban a desarrollar el síndrome.1, 

3, 4, 5, 6

PaCIeNTe y mÉTODO

Se presenta el caso de una paciente de 46 años, con Sín-
drome de Combinación clase II modificación segunda, 
portadora de una prótesis parcial removible superior, que 
acudió al título Propio de Especialista en Implantoprótesis 
de la Facultad de odontología de la UCM.
La paciente acudió para ser rehabilitada tras la realización 
de un injerto de mentón a nivel anteromaxilar y colocación 
de cinco implantes en dicha zona. El objetivo de estas ciru-
gías, era, recuperar el plano oclusal y evitar las diferencias 
de presiones que provocan las reabsorciones óseas típicas 
de este síndrome. (fig. 1)

antes de establecer qué tipo de rehabilitación realizar, 
se procedió al diagnóstico mediante modelos de estudio 
montados en articulador semiajustable y un encerado del 
caso (figs. 2, 3). tras la evaluación, se comprobó que sólo 
era necesario rehabilitar coronas clínicas, por lo que deci-
dimos llevar a cabo una prótesis fija implantosoportada, 
ya que en base a la búsqueda llevada a cabo, parece ser 
la mejor opción en estos pacientes al haber una menor 
reabsorción ósea y controlar la distribución de las fuerzas 
oclusales.
El primer objetivo fue recuperar el plano oclusal y aumentar 
el espacio protético a nivel anterior, para lo que se realiza 
un tallado selectivo de los dientes anteroinferiores sin nece-
sidad de tratamiento endodóntico. (fig. 4)
a continuación se realizó un puente atornillado provisional 
para conformar la anatomía de los tejidos blandos periim-
plantarios. Fueron necesarias varias modificaciones del 

puente provisional en distintas revisiones, para ir mejorando 
la anatomía del sector anterior (figs. 5, 6, 7 ). Una vez obte-
nido el resultado estético deseado, tras cuatro meses con 
los provisionales, se realizan las impresiones definitivas para 
así proceder a realizar la prueba de los pilares y la estructu-
ra metálica. (figs. 8, 9)

Cient. dent., Vol. 8, Núm. 3, Diciembre 2011. Pág. 227.

Fig. 1. Situación inicial de la paciente con 5 implantes a nivel anterosuperior.

Fig. 3.

Figs. 2-3. Encerado de estudio para valorar el espacio protésico y el soporte labial.

Fig. 2.

Fig. 4. Tallado selectivo de los dientes inferiores para conseguir espacio protésico.
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Posteriormente, se llevo a cabo una prueba de la rehabili-
tación en bizcocho. En esta, se analiza y ajusta la oclusión, 
pues es la última fase en la que la porcelana puede ser reto-
cada antes de ser glaseada. Finalmente, se manda a termi-
nar, comprobando el buen estado del tejido periimplantario 
y se cementará una vez analizada, con cemento definitivo 
(figs.10, 11).

DIsCUsION

El proceso por el que se desarrolla el Síndrome de Com-
binación comienza con la pérdida dentaria que sufren los 
pacientes a nivel del maxilar; lo que provoca un proceso 
de reabsorción alveolar, crónica, irreversible y progresiva. a 
esta situación se le suma la presión que ejercen los dientes 
mandibulares sobre la prótesis maxilar, aumentando así, la 
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Figs. 5-6-7. Prótesis fija provisional sobre implantes para configurar la morfología de los tejidos blandos.

Fig. 5. Fig. 6. Fig. 7.

Fig. 9.

Figs. 8-9. Prueba de pilares y estructura de la prótesis definitiva.

Fig. 8.

Fig. 11.

Fig. 10-11. Prótesis definitiva en metal-porcelana cementada.

Fig. 10.
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misma. Estos cambios son debidos, según la ley de Wolff, a 
que el hueso desarrolla su estructura de forma que sopor-
te mejor las cargas que actúan sobre él.1 El hueso maxilar 
reabsorbido, será sustituido por un tejido fibroso incapaz de 
dar un buen soporte a la prótesis removible, que provoca 
una situación de presiones en la boca: una zona de presión 
positiva a nivel anterior del maxilar, que llevará a una mayor 
reabsorción ósea, y una presión negativa en la zona poste-
rior, produciendo un crecimiento excesivo de las tuberosida-
des. Esto deriva en un cambio en el plano oclusal, de modo 
que la zona anterior se eleva y la zona posterior desciende, 
y que a su vez hace que los dientes anteriores mandibulares 
se extruyan a la vez que el hueso de las zonas posteriores 
edéntulas se reabsorba.3,7 
Una vez detectado el síndrome, las opciones de tratamiento 
deben ir encaminadas a resolver los problemas funcionales 
y estéticos del paciente. Se han descrito diferentes opciones 
terapéuticas: López-Roldán y cols, proponen como trata-
miento ideal las sobredentaduras al observar que el proceso 
de reabsorción es menor y más lento.8. Flanagan también 
se decanta por esa alternativa tras la exodoncia de los dien-
tes remanentes si dudamos de su pronóstico,9 lo que es 
apoyado por Palmqvist, aunque realizando dicho tratamien-
to tanto a nivel superior como inferior.2

Por su parte, toltunov propone distintos tratamientos que 
van desde las prótesis completas convencionales, elegidas 
por motivos económicos, pasando por las sobredentaduras 
con la exodoncia de los dientes remanentes, y finalmente 
prótesis fija sobre implantes, posterior a un tratamiento 
quirúrgico encaminado a corregir la reabsorción con injer-
tos, elevaciones de seno, distracción ósea, etc.1,5

En cualquier caso, ante la evolución de las características 
de este síndrome, no debe considerarse ideal el tratamiento 
con prótesis completa superior y parcial removible inferior, 
ya que no eliminará el sistema de presiones y continuará 
la progresiva y desigual reabsorción ósea. Por lo tanto, el 
tratamiento con prótesis fija implantosoportada parece ser 
la mejor opción en estos pacientes, ya que tiene una ele-
vada tasa de éxito, es bien aceptado por los pacientes, y 
hay menor reabsorción ósea al cambiar la distribución de 
las fuerzas oclusales.2,5,9,10

CONClUsION

tras la bibliografía consultada y nuestra experiencia clíni-
ca, de las diferentes alternativas restauradoras que pueden 
plantearse para pacientes con Síndrome de Combinación, 
hemos considerado como primera opción un tratamiento 
fijo implanto - soportado. 
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RESUMEN
El síndrome de Cowden es una rara enfermedad 
hereditaria autosómica dominante que se 
caracteriza por la presencia de múltiples 
lesiones mucocutáneas de aparición precoz y 
por la existencia de hamartomas en múltiples 
localizaciones del organismo entre las que 
destacan preferentemente intestino, mama y 
tiroides. La importancia de este síndrome reside 
en el alto grado de malignización de los tumores 
que aparecen sobre todo localizados en mama 
y tiroides. El odontólogo debe ser capaz de 
diagnosticarlo precozmente a través de las lesiones 
orales que se dan desde edades muy tempranas 
en los individuos que lo padecen y que pueden 
ser motivo de consulta por parte de éstos. Se 
presenta un caso clínico en el cual el paciente no 
fue diagnosticado hasta los 38 años de edad de 
esta afectación sindrómica pero cuyas alteraciones 
mucocutáneas comenzaron años atrás.

PalabRaS clavE
Síndrome de Cowden; Múltiple hamartoma.

Mucocutaneous manifestations 
of the Cowden Syndrome. 
Presentation of a clinical case

abSTRacT
The Cowden Syndrome is an autosomal dominant 
hereditary rare disease that is characterized 
by the presence of multiple mucocutaneous 
lesions of early appearance and by the existence 
of hamartomas in multiple locations of the 
body among which stand out preferentially the 
intestine, breast and thyroid. The importance 
of this syndrome resides in the high degree 
of malignization of the tumours that appear 
especially in the breast and thyroid. The dentist 
must be capable of diagnosing it early through 
the oral lesions that occur from very early ages 
in the individuals that suffer it and that can be a 
reason for consultation by them. A clinical case is 
presented in which the patient with this syndromic 
affectation was not diagnosed until 38 years of 
age but whose mucocutaneous alterations began 
years before.

KEY WORDS
Cowden Syndrome; Multiple hamartoma.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de Cowden lo describieron por primera vez 
Lloyd y Dennis en el año 1963, en una paciente llamada 
Rachel Cowden cuyo apellido sirvió para denominar esta 
entidad sindrómica.1 Se define por la aparición de múltiples 
hamartomas en las mamas, glándula tiroidea tracto gastro-
intestinal y sistema genitourinario primordialmente.2

Se considera un síndrome hereditario, de transmisión 
autosómica dominante caracterizado por la presencia del gen 
PtEn localizado en el cromosoma 10. Se manifiesta preferente-
mente en la raza blanca con preferencia por el sexo femenino. 
a pesar de tratarse de una enfermedad de baja prevalencia, 
su importancia radica por clasificarse dentro de los síndromes 
hereditarios preneoplásicos, siendo los tumores con mayor 
tendencia a la malignización los de mama y tiroides.
asimismo, se caracteriza por la presencia de lesiones 
mucocutáneas aisladas considerándose como las más 
importantes para su diagnóstico los triquilemomas, lesio-
nes múltiples tumorales benignas del folículo piloso que 
se manifiestan como pápulas faciales, de color piel que se 
sitúan especialmente alrededor de boca, nariz o pabellones 
auriculares. también son típicos los fibromas orales como 
pápulas en las mucosas de la cavidad bucal que cuando se 
agrupan dan  una imagen en empedrado.1

Según el Comité Internacional del síndrome de Cowden, 
tras su reunión en el año 2000, establecieron una serie de 
criterios para el dignóstico:
Lesiones Patognomónicas: triquilemomas faciales, querato-
sis acral, pápulas papilomatosas, lesiones mucosas.
Criterios Mayores: Carcinoma mamario, carcinoma tiroideo 
(principalmente folicular), macrocefalia, enfermedad de 
Lhermitte-Duclos, carcinoma endometrial.
Criterios Menores: otra patología tiroidea, retraso mental, 
pólipos hamartomosos intestinales, enfermedad fibroquís-
tica mamaria (lipomas y fibromas), tumores urogenitales y 
malformaciones urogenitales.
Para su diagnóstico se requieren:
-  Presencia exclusiva de lesiones mucocutáneas aisladas, 
seis pápulas de las cuales tres correspondan a triquilemo-
mas o queratosis acral o un mínimo de seis lesiones de que-
ratosis palmoplantar.
-  Presencia de dos criterios mayores, uno de los cuales 
debe de ser obligatoriamente macrocefalia o enfermedad 
de Lhemirtte-Duclos.
-  Presencia de un criterio mayor y tres menores.
-  Presencia de cuatro criterios menores.
El diagnóstico diferencial de este síndrome se plantea con 
la Esclerosis tuberosa, algunos tipos de síndrome de Endo-

crinopatía Múltiple, síndrome de Byars-Jurkiewicz, síndrome 
de gardner, Proteinosis Lipoidea, Hiperplasia Multifocal del 
Epitelio (lesiones orales) y granulomatosis orofacial. aunque 
la literatura recoge otros posibles diagnósticos diferenciales 
el cuadro completo del síndrome descarta la mayoría de 
esas posibilidades diagnósticas.
El tratamiento de la enfermedad no está definido, si bien 
el control de las lesiones mucocutáneas responde a la tera-
péutica quirúrgica y en especial al láser de Co2.3

El objetivo del presente trabajo es conocer las lesiones 
mucocutáneas que caracterizan el síndrome de Cowden 
con el fin de un diagnóstico precoz por parte del odontó-
logo.

CASO CLÍNICO

Paciente varón de 40 años de edad que presenta múltiples 
lesiones papulares cutáneas de 1-2 mm localizadas facial-
mente alrededor de la nariz (Fig.1), en palma de la mano 
(Fig.2) y pies (Fig. 3), así como cicatrices correspondientes 
a lipomas en los brazos (Fig.4), triquilemomas y alopecia. 
En la mucosa bucal se encuentran lesiones papulares loca-
lizadas en encías (Fig.5) y mucosa palatina anterior de 0,5-
1mm. asimismo, en el dorso lateral derecho de la lengua 
presenta una lesión fibromatosa de 3mm (Fig.6).
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Fig. 1. Lesiones papulosas en región nasal.
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Estas lesiones aparecieron por primera vez a partir de la pri-
mera década de la vida del paciente causándole múltiples 
alteraciones. Después de acudir a diversos especialistas fue 
en el Servicio de Dermatología donde tras las pruebas perti-
nentes se le diagnosticó la enfermedad de Cowden.

En el año 2004, se le realizó una tiroidectomía parcial tras la 
aparición de nódulos tiroideos y en el 2009 tras la realización 
de pruebas genéticas se encontró el gen PtEn que confirmó 
la existencia de este síndrome. Dichas pruebas fueron practi-
cadas también a todos los miembros de la familia no encon-
trándose relación alguna con la enfermedad.

actualmente, presenta múltiples pólipos intestinales, úlce-
ras en colon y esófago, reflujo gastroesofágico, colitis y 
sangrado rectal que provocan, de forma intermitente, pro-
cesos febriles y la imposibilidad de realizar una vida normal. 
también padece de lipomatosis testicular y fibromatosis 
mamaria.

ninguno de los procesos tumorales del paciente ha llega-
do a malignizarse aunque se encuentra en observación por 
el alto riesgo de desarrollar procesos neoplásicos malignos. 
Las lesiones tanto orales como cutáneas han sido extirpadas 
en diferentes ocasiones, produciéndose la  recidiva. actual-
mente se encuentra bajo tratamiento farmacológico con 
Rapamicina para reducir el tamaño de dichas lesiones.

DISCUSIÓN

El síndrome de Cowden es una enfermedad de baja preva-
lencia autosómica dominante que se define por la presencia 
de lesiones mucocutáneas aisladas y múltiples tumores del 
tipo hamartoma. Se engloba dentro de los síndromes pre-
neoplásicos debido al alto grado de malignización de estos 
tumores.4, 5

La edad media de aparición de esta enfermedad es entre la 
cuarta y sexta década de la vida6, 7 en nuestro caso clínico el 
paciente fue diagnósticado a los 38 años de edad mientras 
que los primeros signos empezaron a desarrollarse alrededor 
de la primera y segunda década de la vida según describen 
también algunos autores como oliveira y cols8 o nakaji y 
cols.9 La raza predominante es la caucásica,1, 6 aunque se 
han descrito casos en la literatura de pacientes orientales.10 
En cuanto al sexo existe una ligera predominancia por el 
femenino no coincidiendo así con nuestro caso varón.11, 12

Fig. 2. Lesión papular en palma de la mano.
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Fig. 3. Pápula en dorso del pie.

Fig. 4. Cicatriz en el brazo postextirpación de un lipoma.
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En cuanto a los antecedentes familiares no se encontraron 
en ningún miembro de la familia del paciente mientras que 
otros autores establecen una relación hereditaria de este 
síndrome a través del gen PtEn.5, 13 El riesgo de padecer 
una neoplasia maligna en mujeres portadoras del síndrome 
de Cowden es de un 30-50% frente al 8,3% en mujeres 
sanas.6 El hecho de que existan factores genéticos conlleva 
un riesgo de un 5-10% de todos los cáncer de mama y en 
concreto en el síndrome de Cowden se considera que el 
riesgo de padecer éste es de un 30%, por ello muchos de 
los últimos estudios se dirigen al diagnóstico precoz y a la 
prevención del cáncer de mama.14-17

En cuanto a las lesiones patognomónicas encontramos las 
pápulas mucocutáneas localizadas facialmente y en cavidad 
bucal situadas preferentemente en lengua, encías y paladar 
de manera aislada o en empedrado.4, 12 nuestro paciente, 
se encontraba en tratamiento con Rapamicina por lo que 
estas lesiones estaban reducidas de tamaño pero claramente 
visibles como para poder diagnosticarlas. En este caso fue el 
dermatólogo quien realizó el diagnóstico definitivo del sín-
drome sin embargo el paciente a lo largo de su vida había 
realizado múltiples visitas al odontólogo por alteraciones en 
la cavidad bucal provocadas por estas lesiones sin éxito nin-
guno. Según describen algunos autores las lesiones bucales 
pueden ser la primera causa de consulta del paciente.1,18

Las lesiones tumorales presentes en el paciente fueron 
principalmente los pólipos intestinales como describen  
Chaudhry y cols11 o turnbull y cols,13 también encontra-
mos nódulos tiroideos coincidiendo con almenar y cols4 o 
trojan y cols5 y fibromas mamarios como describen Segura 
y cols.19 ninguno de los artículos revisados en la literatura 
hace referencia a los lipomas testiculares que presenta el 
paciente pero si mencionan la existencia de estos tumores 
benignos en otras localizaciones.

El síndrome de Cowden se caracteriza por ser una enferme-
dad preneoplásica de ahí la importancia que tiene realizar 
un diagnóstico precoz. La mayoría de los tumores malignos 
que están descritos son del tipo carcinoma localizado fun-
damentalmente en las mamas,7, 11 seguido del carcinoma 
tiroideo,8 endometrial3 y otros menos frecuentes como es el 
melanoma.12 En nuestro caso el paciente fue diagnosticado 
a una edad más temprana que la mayoría de los expuestos 
en la literatura y afortunadamente ninguno de los procesos 
tumorales que presenta ha llegado a malignizarse. no obs-
tante, el paciente se encuentra sometido a revisiones perió-
dicas para detectar posibles transformaciones.

CONCLUSIONES

Es importante el diagnóstico de este síndrome por el odon-
tólogo mediante el reconocimiento de las lesiones mucocu-
táneas que se han descrito, confirmación histológica y una 
adecuada historia clínica que nos pueda hacer sospechar 
esta enfermedad. aunque su prevalencia sea baja, el diag-
nóstico precoz puede permitir un mayor y mejor control del 
desarrollo de procesos tumorales que en muchos casos son 
susceptibles de un alto grado de malignización. 
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Fig. 6. Lesión fibromatosa en dorso lateral derecho de la lengua.

Fig. 5. Lesiones papulares múltiples en encía.
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