
Editorial

 Los barberos flebotomianos y el Quijote 

Trabajos originales

 Correlación histológica de expresión de marcadores Ki-67 y ciclina 
 D1 presentes en carcinomas de células escamosas en cavidad oral

 Análisis de resistencia al desplazamiento de dos cementos 
 de resina, en dentina intrarradicular 

 Efectividad de la terapia con ácido tricloroacético 
 en el tratamiento de lesiones en la hiperplasia epitelial focal 

 Propuesta de un modelo experimental in vitro para evaluar 
 alteraciones morfológicas de eritrocitos expuestos a NaOCl 5.25%

Casos clínicos

 Resolución del agrandamiento gingival mediante 
 terapia periodontal no quirúrgica: reporte de caso 

 Adenoma pleomórfico gigante en paladar. 
 Reporte de caso y revisión de la literatura 

 Diagnóstico de tuberculosis extra pulmonar: análisis sistemático 
 de la literatura y serie de casos en la región cervicofacial

Revisión bibliográfica

 Aspectos descriptivos del odontoma: revisión de la literatura
 

                                                                                                                   

  

 
 

 

Volumen 20,  Núm. 4  Octubre-Diciembre





Odontológica
Mexicana

20161904

Órgano Oficial de la Facultad de Odontología, Universidad Nacional Autónoma de México

ETNE

M
A

S
O L L OU RG

UNAMFacultad de Odontología 

ISSN 1870-199X



J. Arturo Fernández Pedrero
Director 

Arturo Saracho Alarcón
Secretario General

Alejandro Santos Espinoza
Jefe de la División de Estudios de Postgrado

e Investigación

María Cristina Sifuentes Valenzuela
Secretaria Académica

Fernando Ángeles Medina
Subjefe de Investigación

Enrique Luis Graue Wiechers 
Rector

Leonardo Lomelí Vanegas
Secretario General

Leopoldo Silva Gutiérrez
Secretario Administrativo

Universidad Nacional Autónoma de México

Facultad de Odontología
1904-2016

Enrique Navarro Bori
Coordinador de Educación Continua

Alberto Ken Oyama Nakagawa
Secretario de Desarrollo Institucional

César Iván Astudillo Reyes
Secretario de Servicios a la Comunidad

Revista Odontológica /exicana, ¦rgano Oficial de la (acultad de OdontologÈa,
7niversidad Nacional Autónoma de /éxico

La Revista Odontológica Mexicana está indizada en: SciELO, ScienceDirect, Biblioteca de la Universidad de Regensburg, 
Alemania. Biblioteca de la Universidad Federal de São Paulo, Brasil. Biblioteca del Instituto de Biotecnología, UNAM. 

Biblioteca Digital de la Universidad de Chile, República de Chile. Biblioteca Virtual en Salud (BVS, Brasil). 
L#6+0&E: Sistema 4egional de +nformación en LÈnea para 4evistas CientÈficas de #mÃrica Latina, el Caribe, EspaÌa y 

Portugal. Google Académico. PERIODICA del CICH (UNAM).

En INTERNET, indizada y compilada en versión completa en Medigraphic, Literatura Biomédica: 
www.medigraphic.com/facultadodontologiaunam



La Revista Odontológica Mexicana es el ¦rgano Oficial de &ifusión de la Facultad de OdontologÈa de la 70#/. #Ìo ��, 0Õm. � Octubre-&iciembre ����. 
Es una publicación trimestral editada y distribuida por la Facultad de Odontología de la UNAM, con dirección en Ciudad Universitaria, Avenida Universidad 
����, Circuito interior s�n, Col. Copilco El $aLo, &el. Coyoacán, C.2. ����� &.F., /ÃZico. 6el. ����-����. Editora 4esponsable: Esp. &aniela Carmona 
4uiz. 4eserva de &erechos al 7so EZclusivo 0Õm. ��-����-������������-���, +SS0 ����-���:, ambos otorgados por el +nstituto 0acional del &erecho 
de #utor de la SecretarÈa de Educación 2Õblica. Certificado de Licitud de 6Ètulo y Certificado de Licitud de Contenido en trámite. Estos dos Õltimos los otor-
ga la Comisión Calificadora de 2ublicaciones y 4evistas +lustradas de la SecretarÈa de Gobernación. &iseÌada, producida e impresa por Graphimedic, S.#. 
de C.V. Coquimbo ���, Col. Lindavista, C.2. �����, &el. Gustavo #. /adero, &.F. /ÃZico. 6els. �� �� �� �� al ��. Correo electrónico: emyc"medigraphic.
com. Este nÕmero se terminó de imprimir el �� de octubre de ���� con un tiraLe de ��� eLemplares. El contenido de los artÈculos, asÈ como las fotografÈas, 
son responsabilidad exclusiva de los autores. La reproducción parcial o total sólo podrá hacerse previa autorización de la Facultad de Odontología a través 
de su editora. 6oda correspondencia debe ser dirigida a la editora responsable al correo electrónico revistameZicanadeortodoncia"gmail.com 5uscripción 
anual: ����.��. 5uscripción para el extranjero: ��.�� dólares. 

Editora
Daniela Carmona Ruiz

Coordinación Editorial
María de la Luz Rosales Jiménez

COMITÉ EDITORIAL

CONSEJO EDITORIAL
Higinio Arzate (México)
Javier de la Fuente Hernández (México)
Enrique Luis Graue Wiechers (México)
Jesús Kumate Rodríguez (México)
Juan Pedro Laclette San Román (México)
Jaime Martuscelli Quintana (México)

Juan Pablo Méndez Blanco (México)
Ignacio Méndez Ramírez (México)
José Narro Robles (México)
José Ignacio Santos Preciado (México)
Harold Slavkin (EUA) 
Richard G. Watt (UK)

Lea Assed B. de Silva (Brasil)
Sandra Bordin (EUA)
#leLandro Ceballos SalobreÌa 
EspaÌa�
,uan Cobo 
EspaÌa�
Adolfo Contreras Rengifo (Colombia)
FÃliZ de Carlos 
EspaÌa�
Patricio Dutrey (Argentina)
Margarita Gaido (Argentina)
2atricia Gatón *ernández 
EspaÌa�
Ma. Beatriz Guglielmotti (Argentina)
Violet I. Haraszthy (EUA)
Isabel Jankielewicz (Uruguay)
Adriana Jaramillo Echeverry (Colombia)

COMITÉ EDITORIAL INTERNACIONAL
Mario Roberto Leonardo (Brasil)
Stephania Martignon (Colombia)
Edgar Mejía Flores (Colombia)
Shannon E. Mills (EUA)
Freddy Moreno Gómez (Colombia)
Tania Navarro Ramos (Venezuela)
Arturo Novoa Castro (Cuba)
2aloma 2lanells del 2ozo 
EspaÌa�
Guillermo 2radÈes 4amiro 
EspaÌa�
María Clara Rangel Galvis (Colombia)
Héctor Riveros Domecq (Chile)
Marcela Romero Reyes (EUA)
Gilberto Sammartino (Italia)

Adelfo Enrique Acosta Gío
María Isabel Aguilar Laurents
Argelia Almaguer Flores
Octavio Álvarez Fregoso
Carlos Álvarez Gayosso
Marco Antonio Álvarez Pérez
Alberto Arriola Valdés
Irma Araceli Belío Reyes
Joaquín Canseco Jiménez
Vicente Cuairán Ruidiaz
César Augusto Esquivel Chirino
Alejandro Donohué Cornejo
Filiberto Enríquez Habib
María de Lourdes Eriksen Persson
Arturo Fajardo Gutiérrez
Luis Alberto Gaitán Cepeda
Raúl Luis García Aranda
Guadalupe García de la Torre
/arÈa del Carmen GarcÈa 2eÌa

Jesús Adolfo García Sainz
José Francisco Gómez Clavel
Roberto Gómez García
Vicente González Cardin
Gloria Gutiérrez Venegas
Carlos Hernández Hernández
Luis Fernando Herrera López
María Hirose López
María Esther Irigoyen Camacho
René Jiménez Castillo
Luis Felipe Jiménez García
Teresa Juárez Cedillo
Armando Lara Rosano
Ma. Guadalupe Marín González
Carlo Eduardo Medina Solís
Juan Manuel Mejía Arangure
Arcelia Meléndez Ocampo
Víctor Moreno Maldonado
Javier Nieto Gutiérrez
Mónica Ortiz Villagómez
Ricardo Enrique Pérez Cuevas

América Patricia Póntigo Loyola
Javier Portilla Robertson
Hortensia Reyes Morales
Alejandra Rodríguez Hidalgo
Rafael Ruiz Rodríguez
Sergio Sánchez García
Teresa Leonor Sánchez Pérez
Alejandro Santos Espinoza
Fortino Solórzano Santos
Jorge Triana Estrada
Alfonso Valenzuela Espinoza
Emilia Valenzuela Espinoza
Doroteo Vargas López
Ricardo Vera Graziano
Roberto Verdugo Díaz
José Antonio Villavicencio Limón
Ana María Wintergerst Lavín
Laurie Ann Ximénez Fyvie
Liria Tatsuko Yamamoto Kimura
Pablo Antonio Ysunza Rivera
Alejandra Zazueta Hernández

R
ev

is
ta

¦rgano Oficial de la Facultad de OdontologÈa. 7niversidad 0acional #utónoma de /ÃZico

Odontológica
Mexicana

Fernando Sandoval Vernimmen (Ecuador)
/ariano Sanz #lonso 
EspaÌa�
Andrea Schreiber (EUA)
Alain Simonpieri (Francia)
Silvia Spivakovsky (EUA)
José Luis Tapia Vázquez (EUA)
Diego Tatis Giraldo (Colombia)
Antonia Teruel (EUA)
Guillermo Carlos Trigo (Argentina)
Analia Veitz Keenan (EUA)
Guido Vidal Vera (Chile)
/argarita <eichner-&avid 
E7#�

Traducción de artículos
Carmen /uÌoz-Seca



Revista Odontológica Mexicana
Vol. 20, Núm. 4  Octubre-Diciembre 2016

Facultad de Odontología
1904-2016

CONTENIDO

EDITORIAL

Los barberos flebotomianos y el Quijote 230

Martha Díaz Gómez

TRABAJOS ORIGINALES

Correlación histológica de expresión de marcadores Ki-67 y ciclina D1 

presentes en carcinomas de células escamosas en cavidad oral 233

Edward Acero-Mondragón, Rebeca Rodríguez-Farías, 

Martha Salazar-Hernández, Jenniffer Figueroa-Avendaño

Análisis de resistencia al desplazamiento de dos cementos 

de resina, en dentina intrarradicular 238

Karla Eugenia Miguelena Muro, Jorge Guerrero Ibarra, Alfredo Garcilazo Gómez, Enrique Ríos Szalay

Efectividad de la terapia con ácido tricloroacético 

en el tratamiento de lesiones en la hiperplasia epitelial focal 243

Jonathan Harris Ricardo, Martha Carmona Lorduy, Antonio Díaz Caballero

Propuesta de un modelo experimental in vitro para evaluar alteraciones 

morfológicas de eritrocitos expuestos a NaOCl 5.25% 248

Roberto Arroyo Cervantes, Sergio Iván Cuin Macedo, Benigno Miguel Calderón Rojas,

Diana Ened Rodríguez Zaragoza, Héctor Ruiz Reyes

CASOS CLÍNICOS

Resolución del agrandamiento gingival mediante 

terapia periodontal no quirúrgica: reporte de caso 253

Rafael Soriano Angulo, Andreé Cáceres La Torre

Adenoma pleomórfico gigante en paladar. Reporte de caso y revisión de la literatura 259

María Andrea Bordoy-Soto, Henrique Jorge Vélez-Gimón, 

María Fernanda-Hernández, Wilmar Xavier-Briceño

Diagnóstico de tuberculosis extra pulmonar: análisis sistemático 

de la literatura y serie de casos en la región cervicofacial 265

Diego Esteban Palacios Vivar, Yonatan Josue Torres Cruz, José Ernesto Miranda Villasana

REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA

Aspectos descriptivos del odontoma: revisión de la literatura 272

Lucía Thistle Barba, Daniela Muela Campos, Martina M Nevárez Rascón, 

Víctor A Ríos Barrera, Alfredo Nevárez Rascón



Revista Odontológica Mexicana
Vol. 20, No. 4  October-December 2016

Facultad de Odontología
1904-2016

CONTENTS

EDITORIAL

Phlebotomist barbers and the Quixote 230

Martha Díaz Gómez

ORIGINAL RESEARCH

Histological correlation of Ki-67 and D1 cycline markers expression 

in squamous cell carcinoma in the oral cavity 233

Edward Acero-Mondragón, Rebeca Rodríguez-Farías, 

Martha Salazar-Hernández, Jenniffer Figueroa-Avendaño

Resistance to displacement analysis of two 

resin cements in intra-root dentin 238

Karla Eugenia Miguelena Muro, Jorge Guerrero Ibarra, Alfredo Garcilazo Gómez, Enrique Ríos Szalay

Effectiveness of trichoroloacetic acid in treatment 

of focal epithelial hiperplasia lesions 243

Jonathan Harris Ricardo, Martha Carmona Lorduy, Antonio Díaz Caballero

Proposal for experimental in vitro model to assess morphological 

alterations in erythrocytes exposed to 5.25% NaOCl 248

Roberto Arroyo Cervantes, Sergio Iván Cuin Macedo, Benigno Miguel Calderón Rojas,

Diana Ened Rodríguez Zaragoza, Héctor Ruiz Reyes

CASE REPORTS

Gingival enlargement resolution by means of non-surgical 

periodontal therapy: case report 253

Rafael Soriano Angulo, Andreé Cáceres La Torre

Giant pleomorphic adenoma of the palate. Case report and literature review 259

María Andrea Bordoy-Soto, Henrique Jorge Vélez-Gimón, 

María Fernanda-Hernández, Wilmar Xavier-Briceño

Diagnosis of extra-pulmonary tuberculosis: Systematic analysis of literature 

and study of seven cases in the cervicofacial region 265

Diego Esteban Palacios Vivar, Yonatan Josue Torres Cruz, José Ernesto Miranda Villasana

LITERATURE REVIEW

Descriptive aspects of odontoma: literature review 272

Lucía Thistle Barba, Daniela Muela Campos, Martina M Nevárez Rascón, 

Víctor A Ríos Barrera, Alfredo Nevárez Rascón



Facultad de Odontología

Vol. 20, Núm. 4    Octubre-Diciembre 2016

pp 230-232

Revista Odontológica Mexicana

EDITORIAL

www.medigraphic.org.mx

Los barberos  ebotomianos y el Quijote

Phlebotomist barbers and the Quixote

Martha Díaz Gómez*
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Como homenaje a 
Don Miguel de Cervantes Saavedra 

en el 400 aniversario del  n de su fecunda vida

En la prolífica obra de don Miguel de Cervan-
tes Saavedra, sin duda alguna el escritor de ma-
yor trascendencia en lengua castellana de todos 
los tiempos, hay reiteradas referencias a la salud, 
enfermedades, tratamientos médicos, quirúrgicos y 
referencias dentales. Lo que indica que Cervantes 
sabía sobre medicina y dentistería mucho más de 
lo habitual en los ciudadanos de su época, colocán-
dolo como un autor de gran relevancia para el co-
nocimiento de las prácticas dentales del siglo XVI y 
principios del XVII, época en la que la odontología 
aún no se consolidaba como una profesión cientí  -
ca, estructurada e independiente. Los tratamientos 
de las afecciones dentales estaban en manos de 
cirujanos y de los llamados barberos  ebotomianos 
sacamuelas.

EL OFICIO DE BARBERO FLEBOTOMIANO

Desde la Baja Edad Media en toda Europa proli-
feraron individuos dedicados a efectuar  ebotomías y 
algunos otros procedimientos quirúrgicos, como abrir 
abscesos y realizar extracciones dentales, todos ellos 
ejercían sin ningún tipo de control ni estudios univer-
sitarios. En España el o  cio de los barberos  eboto-
mianos se reglamentó hasta mediados del siglo XV, y 
a los «Barberos Mayores del Rey» se les encomendó 
la redacción de las ordenanzas del o  cio y también la 
facultad de concederles el poder a los alcaldes exami-
nadores en todo el reino para hacer lo propio. Debido 
a la gran población que necesitaba de estos servicios, 
el número de barberos  ebotomianos iba en aumento 
y eran pocos los que acataban las ordenanzas, razón 
por la que en 1500 se dictó una disposición provenien-

te de los reyes Isabel y Fernando, con los siguientes 
señalamientos:1

 «Mandamos que los Barberos Examinadores 
Mayores de aquí en adelante no consientan ni 
den lugar que ningún barbero, ni otra persona al-
guna pueda poner tienda para sangrar, ni echar 
sanguijuelas, ni ventosas, ni sacar dientes ni 
muelas, sin ser examinados por los dichos nues-
tros Barberos Mayores…»

Aquellos que aprobaban, obtenían su «carta de 
examen» documento que tenían que mostrar a las au-
toridades competentes para poder abrir su «tienda de 
barbero».2

Los había que ejercían en sus domicilios, otros se 
instalaban en plazas públicas, mercados, caminos e 
incluso llegaban a ser asalariados de familias, nobles 
y uno que otro  guraba en la nómina del rey.

En 1557 ocurrió algo de gran trascendencia para 
los quehaceres dentales, la publicación del primer libro 
escrito en español que trata exclusivamente de afec-
ciones de la cavidad oral, sus causas y tratamientos. 
El autor fue el médico Francisco Martínez del Castrillo, 
quien escribió esta obra preocupado por la práctica tan 
de  ciente de los cirujanos y barberos  ebotomianos 
sacamuelas y la rivalidad que existía entre éstos y los 
médicos con título universitario. Martínez del Castrillo 
fue un médico culto y preparado cuya buena fama le 
valió recibir el nombramiento de médico de la boca de 
Felipe II de España. En la obra el autor vierte innova-
dores conceptos sobre: anatomía, función de los dien-
tes, caries y enfermedades del periodonto, prótesis y 

1 Rocha Gar  as Vanesa Pág. 72.
2 Así se le llamaba al lugar en donde ejercían el o  cio.
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sorprendentes ideas sobre prevención. El «Coloquio 
breve y compendioso sobre la materia de la dentadura 
y la maravillosa obra de la boca» in  uyó de manera 
importante en la España Renacentista.3

Varios biógrafos de Miguel de Cervantes creen que 
éste tuvo que haber conocido el contenido de tan im-
portante tratado,4 ya que sus inquietudes intelectuales 
eran más que evidentes y el tema de los dientes le 
interesó toda la vida.

MIGUEL DE CERVANTES SAAVEDRA 
Y SUS REFERENCIAS DENTALES

En todas las obras que escribió, Cervantes pone de 
mani  esto su familiaridad con la práctica médico qui-
rúrgica que vivió en su entorno familiar, ya que existen 
sobradas razones para asegurar que su padre Rodri-
go de Cervantes dedicó, gran parte de su vida laboral, 
al ejercicio de la cirugía, especí  camente a tratar pro-
blemas dentales.

En un importante número de escritos de la llamada 
«Documentación Cervantina» Don Rodrigo de Cer-
vantes se ostenta como médico cirujano, como en la 
carta con fecha del 30 de octubre de 1565 en donde 
da poderes a su esposa Leonor de Cortinas, madre 
del escritor y de su sobrino Andrés, para cobrar un 
adeudo, posiblemente por trabajos realizados en este 
o  cio. Esta suma debía de recibirla su esposa o sobri-
no, debido a que él se ausentaría de casa.

Don Miguel provenía de una familia de hidalgos: su 
abuelo materno, don Juan Díaz de Torreblanca era 
cirujano de profesión, mientras que por el lado pa-
terno, don Juan de Cervantes fue hombre cultivado 
e in  uyente, pues se licenció en leyes y se movía en 
un círculo de letrados médicos, clérigos y profesores 
universitarios. 

La familia formada por don Rodrigo de Cervantes 
y Doña Leonor de Cortinas vivió en Alcalá de He-
nares, en donde nacieron tres niñas: Andrea, Luisa, 
Magdalena y dos varones Miguel y Rodrigo. A los 21 
años Miguel, en compañía de su hermano se alistó 
en el ejército para partir rumbo a Nápoles, en donde 
ambos se embarcarían en la galera «La Marquesa», 
que como parte de la armada española muy pronto le 
tocaría participar en la batalla de Lepanto, contra la 
 ota otomana. A esta edad, Miguel de Cervantes ya 
había aprendido de su padre todo acerca del o  cio de 
barbero-sangrador-sacamuelas, y en el barco tendría 
contacto con los individuos dedicados a la atención 

de marinos, soldados y o  ciales. Es comprensible que 
Miguel de Cervantes sintiera a  nidad con ellos.

Durante la citada batalla, Miguel de Cervantes fue 
herido de arcabuz en el brazo izquierdo y en el tórax. 
Posterior a la victoria, la  ota española regresó a tierras 
italianas y Miguel fue a dar al Hospital de Mesina, en 
donde, debido a la gravedad de las heridas, permane-
ció año y medio. Durante este tiempo tuvo contacto muy 
directo con médicos y cirujanos, pudiendo observar el 
trabajo de éstos. Realmente las desventuras de los her-
manos Cervantes principiaron durante su regreso a Es-
paña, pues durante el trayecto de Nápoles a puerto es-
pañol, el barco fue capturado por piratas que los llevaron 
presos a Argelia. La permanencia en cautiverio fue de 
cinco años, en los que los hermanos hicieron varios in-
tentos vanos para escapar. Los años que permaneció en 
cautiverio los compartió con otros desventurados, entre 
los que se encontraba un doctor en  losofía de apellido 
Sosa con quien Miguel estableció una buena amistad. 
Mientras tanto los padres reunieron todo el dinero posi-
ble para pagar el rescate, vendieron sus pocas propieda-
des y al  n lo lograron la libertad de sus hijos.

A su regreso a España Miguel de Cervantes empezó 
a escribir y en sus textos menciona para bien o para 
mal a los médicos que conoció en sus correrías. En «El 
canto de Calíope» nombra a los doctores: Campuzano, 
Vaca, Francisco Díaz y al licenciado Juan de Vergara, 
médico, cirujano y poeta en la siguiente octava:

 …El alto ingenio y su valor declara
un licenciado tan amigo vuestro
cuanto ya sabéis que es Juan de Vergara,
honra del siglo venturoso nuestro…

También, en ocasiones lanza severas críticas a los 
médicos de mala práctica a los que se re  ere como 
médicos de segunda:

…Sólo los médicos nos pueden matar y nos ma-
tan sin temor y a pié quedo, sin desenvainar otra 
espada que la de un récipe…5

Reconoció, en muchas ocasiones, el gran valor que 
tienen los dientes, por ejemplo, cuando Don Quijote, 
dolido por la pérdida de varias muelas a causa de la 
pedrada que le propinó un pastor, le dice a Sancho:

«Te hago saber Sancho, que la boca sin muelas 
es como molino sin piedra y en mucho más se 
ha de estimar un diente que un diamante.»

Y sabemos que el mismo Miguel de Cervantes su-
frió la pérdida de dientes, por la descripción que Don 
Miguel hace de sí mismo en donde muestra su preo-
cupación por su nada envidiable dentadura:

3 Esponda G, Víctor y Aguilar L, Lourdes Pág. 43-48.
4 Antonio del Valle González Pág. 76.
5 Receta.
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Este que veis aquí, de rostro aguileño, de ca-
bello castaño, frente lisa y desembarazada, de 
alegres ojos y de nariz corva, aunque bien pro-
porcionada; las barbas de plata, que no ha vein-
te años que fueron de oro, los bigotes grandes, 
la boca pequeña, los dientes ni menudos ni 
crecidos, porque no tiene sino seis, y esos 
mal acondicionados y peor puestos, porque 
no tienen correspondencia los unos con los 
otros; llamase comúnmente
Miguel de Cervantes Saavedra

En algunos dichos utilizados a lo largo de la novela, 
Cervantes utiliza términos dentales, como el que pone 
en boca de Sancho, que gusta de los refranes:

«Entre dos muelas cordales nunca pongas tus 
pulgares», refiriéndose a que no hay que en-
frentarse a personas más poderosas, porque 
se saldrá perdiendo.

Uno de los personajes importantes de El Quijote es 
el maese Nicolás, que era el barbero sacamuelas de 
la aldea en donde vivía el ilustre hidalgo. De hecho el 
caballero andante se coloca sobre la cabeza, a mane-
ra de sombrero, la bacía de un barbero, poniendo en 
evidencia el conocimiento que tenía de los implemen-
tos que estos personajes utilizaban. Muy posiblemen-
te se inspiró en su padre para crear a este personaje.

En la época de Cervantes el culto a Santa Apolonia 
era muy difundido y las personas que sufrían dolores 
dentales le rezaban, para que los auxiliara. En la se-
gunda parte de la novela hay una referencia a la san-
ta, cuando un personaje, preocupado por las locuras 
de Don Quijote, le sugiere a la persona que le sirve, 
que de camino a su casa fuera rezándole a Apolonia. 
A lo que ella contesta:

«Eso fuera si mi amo lo hubiera de las muelas, 
pero no lo ha sino de los cascos.»

Las referencias dentales plasmadas en el Quijote 
y por supuesto en otras novelas del escritor, aluden 
también a la limpieza dental, mencionando en varias 
ocasiones el momento en que algún hidalgo, después 
de comer, sacaba del bolsillo un monda-dientes, que 
podía ser de oro o plata, o simplemente un palillo de 
madera y limpiaba su dentadura de los restos de ali-
mento ahí atrapados. Esto en aquella época no era 
mal visto y se consideraba una buena costumbre.

«El ingenioso Hidalgo Don Quijote de la Mancha» 
sin duda la primera novela de la literatura moderna 
universal y por supuesto la de mayor trascendencia 
en lengua castellana de todos los tiempos, es ade-
más una inagotable fuente de información sobre la 
España de fines del siglo XV y principios del XVI: 
expresiones idiomáticas, costumbres, ambientes, re-
laciones interpersonales, ideas, creencias, y para no-
sotros, interesados en la historia de la odontología, 
una verdadera joya.

LECTURAS RECOMENDADAS

— del Valle-González A. La odonto-estomatología y el campo se-
mántico de la boca en la vida y obra de Miguel de Cervantes Sa-
avedra, aportaciones a la historia de la odontología de la época 
[Tesis doctoral]. Madrid, España: Departamento de Estomato-
logía y Embriología Humana, Facultad de Ciencias de la Salud, 
Universidad Rey Juan Carlos; 2010.

— Esponda V, Aguilar L. Odontología del siglo XVI y la obra de 
Francisco Martínez del Castillo. En: Historia de la odontología 
inicio y desarrollo en México. México: Ed. Odontología Books; 
2015.

— Rocha-Gar  as V. Barberos y  ebotomianos en el México Colo-
nial. En: Historia de la odontología inicio y desarrollo en México. 
México: Ed. Odontología Books; 2015.

— Sanz-Serrulla J. La odontología en tiempos de don Quijote. Pon-
tevedra, Punto de encuentro N 12 julio 2005.
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ABSTRACT

Introduction: Oral squamous cell carcinoma (OSCC) is a malignant 
neoplasia originated in the epithelium’s keratocytes. Early biopsies 
reveal dysplastic mitotic keratocytes and sub-epithelial in  ammatory 
infiltrate which progress towards a loss of basal membrane. 
Nevertheless, hematoxillin and eosin (H&E) histological diagnosis 
does not show suitable clinical correlation; this aspect improves when 
molecular markers such as Ki-67 and cyclin D1 are used. The aim of 
the present study was to correlate histological description of OSCC 
cases with Ki-676 and cyclin D1 expression. Material and methods: 
Twelve patients with lesions suggestive of oral cancer were analyzed, 
patients with OSCC diagnosis were included in the study. Single 
biopsies were taken, observing histological and technical processing 
for paraffin cuts, coloration with H&E and immunohistochemical 
coloration with cyclin D1 and Ki-67. Three patients met inclusion 
criteria, they were named C1, C2 and C3. OSCC type was classi  ed 
according to the American Joint Committee on Cancer. Results: 
Histologically, C1 case was classi  ed as type II OSCC. Cases C2 and 
C3 were classi  ed as type I OSCC. Immunohistochemical analysis 
for C1 revealed Ki-67 positive and cyclin D1 negative; C2 exhibited 
Ki-67 negative and cyclin D1 positive, and C3 showed Ki-67 positive 
and cyclin D1 negative. Conclusions: Search for markers such as Ki-
67 and cyclin D1 in pre-established OSCC diagnoses can in  uence 
histological results, contributing thus to more accurate diagnosis and 
treatment for the patients.

RESUMEN

Introducción: El carcinoma oral de células escamosas (COCE) es 
una neoplasia maligna originada en los queratinocitos del epitelio. 
Biopsias tempranas, evidencian queratinocitos mitóticos displásicos 
e in  ltrados in  amatorios subepiteliales que progresan a pérdida de 
la membrana basal. Sin embargo, en el diagnóstico histológico con 
hematoxilina y eosina (H&E) no se muestra adecuada correlación clí-
nica, aspecto que mejora cuando se utilizan marcadores moleculares 
como Ki-67 y ciclina D1. El objetivo de este estudio es correlacionar 
la descripción histológica de casos de COCE con la expresión de 
Ki-67 y ciclina D1. Material y métodos: Se analizaron 12 pacientes 
con lesiones sugestivas de cáncer oral; fueron incluidos en el estudio 
pacientes con diagnóstico de COCE. Se tomaron biopsias únicas, 
procesamiento histotécnico para cortes en para  na, coloración con 
H&E y coloración inmunohistoquímica con ciclina D1 y Ki-67. Tres 
pacientes cumplieron con los criterios de inclusión, llamados C1, C2 y 
C3. Se clasi  có el tipo de COCE según el American Joint Committee 
on Cancer. Resultados: Histológicamente el caso C1 fue clasi  cado 
como COCE tipo II, los casos C2 y C3 tipo I; en la inmunohistoquími-
ca encontramos en C1 Ki-67 positivo y ciclina D1 negativo, para C2, 
Ki 67 negativo y ciclina D1 positivo y para C3 Ki-67 positivo y ciclina 
D1 negativo. Conclusiones: La búsqueda de marcadores como Ki-
67 y ciclina D1 en diagnósticos de COCE preestablecidos, pueden 
in  uenciar los resultados histológicos, contribuyendo a un diagnósti-
co más acertado así como los tratamientos a realizar en el paciente.
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INTRODUCCIÓN

Según criterios de la Organización Mundial de la 
Salud (OMS), el carcinoma oral de células escamosas 
o COCE, es una neoplasia originada en los queratino-
citos pertenecientes al estrato escamoso del epitelio 
oral, considerado maligno por su poder infiltrativo y 
tendencia temprana a metástasis.1,2 Constituye más del 
90% de las neoplasias malignas de la cavidad oral y 
orofaringe,1,2 tiene mayor frecuencia en hombres2 y su 
incidencia es considerada alta en el mundo occiden-
tal.2,3 En Colombia, cifras o  ciales calcularon para cán-
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cer de boca el séptimo más frecuente, con 2,000 casos 
nuevos cada año, entre 1989 y 1997, siendo la lengua 
la ubicación más frecuente con 26.8%.4,5 En estudios 
locales en el Hospital San Vicente de Paul (Medellín-
Colombia), entre los años 1990 a 1996, hallaron 228 
casos de neoplasia orales, siendo de mayor frecuencia 
el ubicado en lengua con 30%,6 y entre los años 1996 
y 2003 en la misma institución se relacionaron 41% de 
los cánceres orales con consumo de alcohol.7 COCE es 
habitual en los tercios anteriores y dorsos laterales de 
la lengua,1,2,8 apareciendo tempranamente como zonas 
rojizas o ulceradas que evolucionan a masas indura-
das de márgenes elevados; tardíamente se convierten 
en grandes masas con focos necróticos e in  ltración 
a ganglios, hueso, músculo y piel.1 Histológicamente 
biopsias de COCE en estados incipientes, evidencian 
frecuentemente in  ltrados in  amatorios subepiteliales 
que progresan a estadios con pérdida de membrana 
basal mostrando queratinocitos escamosos displási-
cos hipertró  cos, irregulares, en atipia y presencia de 
 guras mitóticas incluso in  ltrando la lámina propia.2 
En el diagnóstico definitivo, se acepta que el grado 
histológico no muestra adecuada correlación con la 
evolución del paciente,9,10 aspecto que mejora cuando 
se evalúa la profundidad e in  ltración de los márgenes 
invasivos11-15 o se usan marcadores moleculares16 entre 
éstos, Ki-67, un marcador de proliferación celular que 
se expresa en fase «S» del ciclo celular,17,18 se correla-
ciona de manera signi  cativa con las tasas de prolifera-
ción de COCE lingual,19 y ciclina D1, un marcador que 
se relaciona en su expresión con malignidad20 al expre-
sarse en la fase «G1» del ciclo celular.21,22 El objetivo 
de este estudio es correlacionar la descripción histoló-
gica de casos de carcinoma de células escamosas en 
cavidad oral con la expresión de Ki-67 y ciclina D1.

MATERIAL Y MÉTODOS

Mediante un estudio retrospectivo desde agosto 
2011 hasta abril 2012, se analizó un grupo de 12 pa-
cientes con lesiones sugestivas de cáncer oral de los 
cuales fueron incluidos en el estudio pacientes con 
diagnóstico de carcinoma de células escamosas en 
cavidad oral, atendidos en las Clínicas Odontológicas 
San Rafael, Bogotá, D.C., Colombia, previo aval del 
comité de ética de la institución y consentimiento in-
formado de los pacientes, donde autorizaron el uso de 
la información, objetando fotos de los procedimientos. 
Fueron excluidos pacientes con datos insu  cientes en 
historia clínica para completar análisis y aquellos sin 
disponibilidad de láminas histológicas.

Se realizaron biopsias únicas de 5 mm3, tomadas 
de zonas centrales de las lesiones. El protocolo de 

procesamiento del Laboratorio de Histología Luis A. 
Granobles-Universidad de La Sabana, Bogotá, D.C., 
Colombia, para el manejo de especímenes obtenidos 
de cavidad oral es el siguiente:  jación de la muestra 
con formol al 10%, procesamiento histotécnico para 
cortes en para  na a 4  y coloración con hematoxilina 
y eosina (H&E). Se realizó nueva lectura histológica 
de los casos que cumplieron con los criterios de in-
clusión, con microscopio Carl Zeiss Axiostar y poste-
riormente los bloques de para  na se enviaron para 
coloración inmunohistoquímica de ciclina D1 y Ki-67 
con obtención de control positivo. Se tomaron fotos 
con cámara adaptada a PC con software analizador 
de imágenes licenciado Motic Versión 4.61.

RESULTADOS

Tres pacientes cumplieron con el criterio de inclu-
sión, todos del género masculino, edades compren-
didas entre los 31 y 62 años con un promedio de 46 
años (DE ± 12.6). En los tres casos las lesiones se 
ubicaban en la región lingual.

Caso 1: paciente masculino de 45 años de edad, 
quien consultó por una lesión en lengua de cuatro 
meses de evolución, sin reporte de antecedentes ta-
báquicos, consumo de alcohol o enfermedad sistémi-
ca. Paciente re  rió zona álgida en región hemandibu-
lar izquierda, con adenopatía ipsilateral centrado en 
triángulo submaxilar de esta zona. Al examen intraoral 
se evidenció en borde antero-lateral izquierdo de la 
mucosa lingual, masa de color blanquecino opaco, pa-
pular, de forma ovalada, con bordes ligeramente cir-
cunscritos, con un tamaño de 38 x 25 mm. Sobre esta 
mucosa descrita se apreciaron focos reticulados gri-
sáceos. Se realizó biopsia incisional en la zona central 
de la lesión. Hallazgos histopatológicos e inmunohis-
toquímicos se observan en las  guras 1A-D.

Caso 2: paciente masculino de 62 años de edad 
quien consultó por una lesión en lengua de dos meses 
y medio de evolución. Sin registro de antecedentes ta-
báquicos, con reporte de consumo habitual de alcohol. 
Como antecedente patológico reportó hipertensión ar-
terial. El examen intraoral reveló lesión papular color 
blanquecino opaco, homogéneamente aplanada, for-
ma irregular, de aspecto leucoplásico, bordes circun-
scritos, de 29 x 14 mm de diámetro, en borde lateral 
derecho lingual. Descripción quirúrgica reporta biopsia 
incisional de 5 mm3. Hallazgos histopatológicos e in-
munohistoquímicos se observan en las  guras 2A-D.

Caso 3: paciente masculino de 31 años de edad 
que consultó por una lesión en lengua de ocho meses 
de evolución. Sin antecedentes tabáquicos, consu-
mo de alcohol o enfermedad sistémica reportados en 
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 Figura 1. 

Fotos histológicas COCE con 
H&E. A) Objetivo de 10x, se 
aprecia displasia epitelial con 
anaplasia conectiva. B) Objetivo 
de 40x, se evidencia queratino-
citos con núcleos poiquilocarióti-
cos, eucromáticos, de predomi-
nio megacariótico; se observa 
forma mitótica telofásica. C) Ob-
jetivo de 40x se observa tejido 
conjuntivo conspicuo con in  ltra-
do de células epiteliales, mega-
carióticas, eucromáticas, poiqui-
locarióticas. D) Objetivo de 40x 
el señalador muestra inmuno-
histoquímica positiva leve para 
Ki-67 en queratinocitos infiltra-
dos en lámina propia, y negativo 
para ciclina D1.
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Figura 2. 

Fotos histológicas COCE con 
H&E. A) Objetivo de 10x se 
aprecia epitelio lingual plano es-
tratificado no queratinizado con 
foco hiperplásico a expensas del 
estrato espinoso alternado con 
foco tisular altamente displásico. 
B) Objetivo de 40x se observan 
en lámina propia, abundantes nú-
cleos basó  los de predominio re-
dondeado y ovalado, megacarió-
ticos y eucromáticos, alternados 
con espacios revestidos por cé-
lulas de aspecto epiteloide com-
patible con vasos sanguíneos. C) 
Objetivo de 40x se aprecia lámi-
na propia infiltrada con formas 
nucleares polisegmentadas, he-
terocromáticos, compatibles con 
polimorfonucleares sobre trama 
de fibras delgadas eosinófilas 
compatibles con fibras reticula-
res. D) Objetivo de 40x el señala-
dor muestra inmunohistoquímica 
positiva leve para ciclina D1 en 
queratinocitos del estrato espino-
so y negativo para Ki-67.
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historia clínica. Al examen clínico de cabeza y cuello, 
ligero aumento ganglionar submaxilar simétrico y bila-
teral, sin algidez; en la cavidad oral se reporta gingivi-
tis generalizada y sobre borde antero lateral derecho 
de mucosa lingual en relación con cúspide mesiolin-
gual fracturada de primer molar inferior, masa de color 
blanquecino, sin elevación, circunscrita al trayecto del 
molar fracturado, de un tamaño aproximado de 11 x 
7 mm. Historia clínica reporta antecedente de biop-
sia incisional de zona central de la lesión. Hallazgos 
histopatológicos e inmunohistoquímicos se observan 
en las  guras 3A-C.

DISCUSIÓN

Desde el punto de vista morfológico macroscópico 
el American Joint Committee on Cancer (AJCC), cla-
si  có los carcinomas epiteliales en tipo I, II, III y IV, 
considerando como criterio el tamaño de la neoplasia, 
siendo los COCE tipo I y II aquellos menores de 4 cm 
y tipo III y IV mayores a 4 cm,23 y desde el punto de 
vista histológico, es aceptado que los carcinomas se 
clasi  quen según grados de diferenciación celular en 
bien diferenciado, moderadamente diferenciado e in-
diferenciado.24

Con los criterios expuestos de COCE, los casos 
clínicos se clasi  carían como: caso clínico 1, tipo II 
- moderadamente diferenciado, por tamaño de 38 x 
25 mm e histología anaplásica con reconocimiento de 
queratinocitos (Figuras 1A-C); para casos clínicos 2 
y 3, tipo I - bien diferenciado, por tamaños de 29 x 
14 mm y 11 x 7 mm respectivamente, e histológica-
mente reconociendo los epitelios planos estrati  ca-
dos no queratinizados (Figuras 2A-C); sin embargo, 
al hacer demostraciones de inmunohistoquímica de 

Ki-67, en las histologías de los casos clínicos, se ha-
lló mayor expresión para el caso clínico 3 que mostró 
menor displasia (Figura 3C) y una menor expresión 
en el caso clínico 1 que mostró mayor displasia (Fi-
gura 1D), aspecto contradictorio dado que la literatura 
reporta directa relación entre expresión de células en 
fase «S» y displasia.18 Considerando sólo el inmuno-
marcaje reseñado, se puede replantear el diagnóstico 
de COCE por el de carcinoma basocelular oral, que 
demuestra expresión de Ki-67 limitada a queratinoci-
tos basales y espinosos (Figura 3C), concordando con 
estudios inmunohistoquímicos de expresión de Ki-67 
en carcinomas basocelulares.19

Con respecto a la inmunohistoquímica con ciclina 
D1, la única expresión fue demostrada de manera 
leve limitada a los queratinocitos del estrato escamo-
so en el caso clínico 2 (Figura 2D), un caso clasifi-
cado como tipo I por tamaño y bien diferenciado por 
histología; sin embargo, la literatura es consistente en 
demostrar que el valor biológico del marcador ciclina 
D1 en COCE indica mayor agresividad con peor pro-
nóstico y recurrencia.25 Para el caso clínico 2, no se 
evidenció compromiso ganglionar pero sí se admite 
consumo habitual de alcohol, un factor de riesgo que 
no establece correlación directa con ciclina D1, pero 
contribuye a un mal pronóstico con un posible desen-
lace metastásico.

CONCLUSIONES

Consideramos que la búsqueda de marcadores 
como Ki-67 y ciclina D1 en diagnósticos de COCE 
preestablecidos, pueden influenciar y optimizar los 
resultados histológicos finales y en este sentido se 
sugiere deben ser considerados como parte de las he-
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Figura 3. Fotos histológicas COCE con H&E. A) Objetivo de 10x se observa epitelio hiperplásico in  ltrado hacia la lámina pro-
pia, engrosado. B) Objetivo de 40x se aprecia estrato escamoso de epitelio lingual con foco displásico, en el cual se observan 
queratinocitos entre mega y microcarióticos, con cromatina de predominio. C) Objetivo de 40x el señalador muestra inmunohis-
toquímica positiva moderada para Ki-67 en queratinocitos del estrato basal y espinoso, negativo para ciclina D1.
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rramientas para perfeccionar el diagnóstico  nal así 
como los posibles tratamientos que se le reportan al 
paciente.
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ABSTRACT

Several factors must be taken into account when cementing an 
endodontic post reinforced with fiberglass, among them we can 
mention selection of the cementing agent. Market available cements 
differ with respect to application mode, working time, polymerization 
and chemical composition. It is therefore necessary to count with 
suf  cient knowledge of all their characteristics and behavior, not only 
from the clinical approach, but also in the laboratory. The evolution 
of resin cements is nowadays geared to technique simpli  cation 
so as to decrease time and margin of error during clinical process. 
Moreover, previous studies have demonstrated that these changes 
have decreased adhesion force to dentin. Objective: The purpose 
of the present study was to observe the behavior of two resin 
cementing agents, assessing their adhesion strength in intra-root 
dentin: the BisCem®, Bisco Inc. system, formed by a dual self-
adhesive cement, and the ParaCore® Automix (Coltene/Whaledent) 
system which is a dual cement system requiring a chemical curing 
self-conditioning agent and dentin adhesives (ParaBond® Coltene 
Whaledent). Material and methods: Thirty six single rooted teeth 
we encapsulated in acrylic and worn down until reaching intra-root 
dentin. Following manufacturer´s instructions, 18 samples were 
executed for each cement, and then in a universal testing device 
they were subjected to shearing tests (guillotine test) at a speed of 
1 mm per minute. Results: It was observed that BisCem® exhibited 
lesser adhesion force than ParaCore® Automix. After statistically 
analyzing outcome by means of a «T» Student test, results 
revealed signi  cant difference between both cements. Conclusion: 
ParaCore® Automix, requiring previous dentin conditioning 
(ParaBond®), exhibited greater adhesion force.

RESUMEN

Para cementar un endoposte reforzado con  bra de vidrio se deben de 
tomar en cuenta varios factores, entre ellos, la selección del agente ce-
mentante. Los cementos disponibles en el mercado di  eren por la mo-
dalidad de aplicación, tiempo de trabajo, polimerización y composición 
química, por ello es necesario contar con el conocimiento de todas sus 
características y su comportamiento no sólo clínico sino también en el 
laboratorio. Hoy en día la evolución de los cementos de resina va en-
caminada a la simpli  cación de la técnica con el  n de reducir tiempo y 
margen de error durante el proceso clínico, sin embargo, previos estu-
dios han demostrado que estos cambios han reducido la fuerza de ad-
hesión a la dentina. Objetivo: El propósito de este estudio es observar 
el comportamiento de dos agentes cementantes de resina, evaluando 
su fuerza de adhesión en dentina intrarradicular, el sistema BisCem® 
de Bisco Inc., el cual es un cemento autoadhesivo dual y el sistema 
ParaCore® Automix de Colténe/Whaledent; cemento dual que requiere 
de un agente autoacondicionador y un adhesivo dentinarios de curado 
químico (ParaBond® de Colténe Whaledent). Material y métodos: Se 
encapsularon 36 dientes unirradiculares en acrílico y se desgastaron 
hasta descubrir la dentina intrarradicular, siguiendo las especi  cacio-
nes del fabricante, se realizaron 18 muestras para cada cemento y 
después se sometieron a pruebas de cizalla a una velocidad de 1 mm 
por minuto en una máquina de ensayo universal. Resultados: Se ob-
servó que BisCem® presenta una menor fuerza de adhesión que Para-
Core® Automix. Después de analizar estadísticamente los resultados a 
través de la prueba «T» de Student, los resultados mostrando una di-
ferencia signi  cativa entre ambos cementos. Conclusión: ParaCore® 
Automix que requiere previo acondicionado de dentina (ParaBond®) 
presentan una mayor fuerza de adhesión.
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INTRODUCCIÓN

Actualmente el uso de endopostes de  bra es parte 
de la dinámica diaria en la práctica dental, los postes 
de resina compuesta reforzados con  bras de vidrio 
deben cementarse por medio de cementos de resina 
para formar un monobloque funcional, ya que ambos 
poseen un módulo elástico similar al de la dentina ge-
nerando menor estrés y riesgo de fractura radicular, 
protegiendo el remanente dentario y la restauración.

El éxito de toda restauración en buena parte está 
relacionado con el agente cementante, el cual se de  ne 
como el medio de  jación de dos super  cies solidas; 
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según Machi R. el cemento, entonces, es un líquido 
que  uye, humecta las super  cies, penetra en sus irre-
gularidades y llena espacios entre ambas endureciendo 
luego y asegurando el contacto entre esas super  cies.1

La constante investigación ha favorecido el desa-
rrollo de nuevos cementos que brinden mayor fuerza 
de adhesión combinada con una técnica de colocación 
simple y e  ciente, que sean biocompatibles, insolubles 
al medio ambiente bucal, estéticos y con propiedades 
mecánicas que superen al resto de los cementos.1

Los cementos de resina tienen una composición simi-
lar a la resina que se utiliza como material de reconstruc-
ción, pero contiene menor relleno inorgánico con el  n 
de hacerlos más  uidos. En general están compuestos 
de matriz orgánica, monómeros diluyentes y relleno in-
orgánico de microrrelleno silanizado (sílice o zirconio).2

Los cementos de resina convencional requieren de 
la aplicación previa de un sistema adhesivo que sea 
capaz de penetrar en la dentina y ahí polimerizarse; 
entendiendo por adhesión como el estado en el que 
dos super  cies se mantienen unidas mediante fuerzas 
o energías interfaciales basadas en mecanismos quí-
micos, mecánicos o ambos, con la mediación de un 
adhesivo (ISO/TR 11405:1994 [E]).3

El adhesivo debe de ser capaz de humectar o impreg-
nar la super  cie, tener baja tensión super  cial para poder 
 uir en las irregularidades del sólido, cambiar de fase lí-
quida a sólida sin sufrir muchos cambios dimensionales.4

Este concepto aplicado en odontología por Michael 
Bounocore desde 1955, actualmente se re  ere a un pro-
ceso de desmineralización e in  ltración de monómeros 
resinosos, con la  nalidad de crear una traba mecánica 
entre el adhesivo y la estructura dental, sellar los túbu-
los dentinarios y así recuperar y mantener la homeosta-
sis del medio interno del complejo dentino-pulpar.5

La evolución de los sistemas adhesivos requieren 
del acondicionado de la dentina previo a su colocación, 
este acondicionamiento de la dentina es cualquier alte-
ración química de la super  cie dentinaria mediante áci-
dos o quelantes, con el objetivo de remover o modi  car 
la estructura del barro dentinario y simultáneamente 
desmineralizar la super  cie dentinaria.6,7

El desarrollo de los adhesivos está orientado a la 
simpli  cación de la técnica, sin embargo, todos de al-
guna manera contienen en su composición un agente 
acondicionante, un imprimador y un adhesivo8 por lo 
que se identi  can cuatro diferentes clases:

1. Acondicionado y enjuague, imprimador y adhesivo 
(3 pasos).8

 El imprimador (primer) cuenta con un monómero 
hidrofílico, que al unirse a las  bras de colágeno 
y polimerizar se forma la capa hibrida o de interdi-

fusión,9,10 y resina adhesiva, que al coopolimerizar 
con el anterior componente forma prolongaciones 
de resina y anastomosis (Tags y microTags).11,12

2. Acondicionado y enjuague, imprimador-adhesivo (2 
pasos).

3. Imprimador autoacondicionante y adhesivo (2 pasos).
 No requiere el uso del ácido, el acondicionamiento 

de la dentina se obtiene incorporando al imprimador 
una resina ácida que al ser aplicada sobre el subs-
trato dental modi  ca el barro dentinario y crea un pe-
queño frente de desmineralización, tras actuar unos 
segundos los radicales ácidos se neutralizan con los 
cristales de hidroxiapatita que ha desmineralizado, 
el resultado es un tejido desmineralizado e in  ltrado 
y al que más tarde se le aplica la resina líquida.13

4. Acondicionante-imprimador-adhesivo (1 solo paso).
 Una combinación de una solución en un solo paso,  

en un solo bote.

En la última década, han sido introducidos a la 
práctica clínica los cementos autoadhesivos, presen-
tándolos como una alternativa ideal al presentar en un 
solo producto las ventajas de los cementos conven-
cionales, la capacidad de autoadhesión, liberación de 
 úor como los ionómeros de vidrio y las propiedades 
mecánicas de estabilidad dimensional y retención mi-
cromecánica alcanzada por los cementos resinosos.14

La técnica de aplicación es una de las razones fun-
damentales para el uso de cementos de este tipo, en 
donde la aplicación se resuelve en un solo paso clíni-
co: después de mezclar la pasta base y la catalizado-
ra o la activación de las cápsulas, se aplica directa-
mente a la super  cie a adherir, por lo tanto se limitan 
los errores derivados de la manipulación.14

Si bien la morfología de la dentina y en especial de 
la dentina intrarradicular in  uye en la fuerza de adhe-
sión, también es importante señalar que para lograr 
una adecuada adhesión es fundamental lograr una 
excelente preparación de los tejidos y la manipulación 
de los materiales al momento de alistar el espacio que 
ocupará el poste y su medio cementante.

La remoción del barro dentinario formado por los 
restos de material resultantes del proceso de desobtu-
ración, dentina, gutapercha plasti  cada por la fricción 
de los driles, cementos selladores, etc.15 además de 
los irrigantes y los cementos, como el eugenol,16,17 que 
se utilizaron durante el tratamiento de conductos, así 
como los solventes a los que es sometida la dentina en 
un retratamiento de conductos,18 y el tiempo trascurrido 
posterior a la realización del tratamiento endodóntico 
hasta la elaboración del poste, la di  cultad de acceso al 
conducto para lograr una aplicación correcta del adhe-
sivo y del agente cementante sin formar burbujas, sin 
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perder de vista que los adhesivos de un solo paso pre-
sentan incompatibilidad química cuando son utilizados 
en combinación con cementos a base de resina duales 
o quimicopolimerizables, son factores importantes a to-
mar en cuenta durante el proceso de cementación.19

MATERIAL Y MÉTODOS

Se utilizaron 36 dientes unirradiculares humanos, 
libres de caries, extraídos por indicación ortodóncica 
o problemas periodontales, se limpiaron y se mantu-
vieron hidratados en agua por siete días, se cortó la 
porción coronaria con un disco de diamante (Brasse-
ler®) a baja velocidad y se encapsularon las porciones 
radiculares de manera aleatoria en acrílico de dos co-
lores (Nic Tone®) (Figura 1).

Los especímenes fueron desgastados en el pulidor 
metalográ  co con lija del No. 600 hasta descubrir la 
dentina y dejar una super  cie lisa, se seleccionó uno de 
los grupos y con un conformador de te  ón y una prensa 
se fabricaron las muestras del cemento BisCem® Bisco 
Inc., siguiendo las indicaciones de fabricante (Figura 2).

El otro grupo de especímenes fue tratado previamen-
te con ParaBond® de Colténe Whaledent siguiendo las 
indicaciones del fabricante y se fabricaron sobre ellos 
con un conformador de te  ón y prensa, las muestras de 
ParaCore® Automix, Colténe/Whaledent (Figura 3).

Ambos materiales fueron fotopolimerizados con 
lámpara para fotocurado Bluephase® de la marca Ivo-
clar Vivadent que tiene 830 milivoltios de potencia de 
acuerdo al radiómetro Bluephase® de Ivoclar Vivadent, 
ambos grupos por 30 segundos de acuerdo con las 
indicaciones del fabricante, los especímenes fueron 
almacenados en humedad al 100% en una cámara 
a una temperatura de 37 oC durante 24 horas, cada 
muestra fue medida con un vernier digital de norte a 
sur y de este a oeste, ambas medidas se sumaron y 
se dividieron entre dos para sacar el diámetro, ya con 

esta medida se aplicó la fórmula Pi x r2 y así se obtuvo 
el área de todas las muestras, la prueba mecánica de 
cizallamiento a una velocidad de 1 mm por minuto para 
observar la fuerza de adhesión se realizó en la máqui-
na de ensayo universal Instron® 5567 USA (Figura 4).

Una vez obtenidos los resultados se sometieron a la 
prueba T de Student para pruebas independientes, utili-
zando el paquete informático IBM SPSS 18.0, con un nivel 
de signi  cancia estadística de 5% en todas las pruebas.

RESULTADOS

De acuerdo con las medidas de tendencia central 
ParaCore® requirió una mayor tensión en la carga 
para el desplazamiento de la muestra (Cuadro I).

A través de la prueba F de Levene se verificó la 
hipótesis de existencia de diferencias significativas 
entre las varianzas (p = 0.004 < 0.05) y la hipótesis de 
normalidad de los datos fue veri  cada a través de la 
prueba de Kolmogorov-Smirnov con valores de 0.200 
para ambos grupos (Figura 5).
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Figura 1. Dientes unirradiculares encapsulados aleatoria-
mente en acrílico de dos colores.

Figura 2. Se conformaron las muestras de acuerdo con las 
indicaciones del fabricante.
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Figura 3. Espécimen de ParaCore® Automix, Colténe/
Whaledent.
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De acuerdo con la prueba T de Student (sig. bila-
teral = 0.000 < 0.05) es posible rechazar la hipótesis 
nula y concluir que dentro del nivel de con  anza men-
cionado existe diferencia signi  cativa en la resistencia 
al desplazamiento en dentina intrarradicular entre Bis-
Cem® y ParaCore® (Cuadro II).

DISCUSIÓN

El presente trabajo muestra la diferencia a la resisten-
cia al desplazamiento de dos sistemas de cementación 
observando una gran diferencia en la fuerza de adhesión 
entre ambos cementos al momento de ser aplicada la 
fuerza de cizalla con una velocidad de 1 mm por minuto.

En investigaciones anteriores se observa que los ce-
mentos con previo tratamiento de dentina utilizando ad-
hesivos autoacondicionantes presentan delgadas zonas 
de desmineralización pero no penetración, según eviden-
cia microscópica observada por Al-Assaf y colaborado-
res20 y Yang y colegas,21 Monticelli y asociados,22 se ha 

observado que las resinas de los adhesivos autoacondi-
cionantes tienen una menor acides que el ácido fosfórico 
al 37% y no consiguen un acondicionado tan profundo 
ya sea en esmalte o en dentina según Tay y Pashley,23,24 
sin embargo, Pashley y Carvalho25 demostraron que la 
creación de una zona de interdifusión mayor o menor 
no in  uye en el resultado  nal, basta con que exista una 
mínima interacción con el sustrato. Además las investi-
gaciones de Hannig26 y colaboradores, Hayakawa27 y co-
legas, Santini28 y su grupo han revelado que la fuerza de 
unión y la penetración de adhesivos de estos cementos 
tienen valores similares a los adhesivos convencionales.

Beher y colegas29 observaron que los cementos au-
toadhesivos presentan un grado de adhesión compa-
rable con agentes cementante convencionales como 
el cemento de silicato y el fosfato de zinc, no existe 
evidencia ni de desmineralización ni penetración a la 
dentina20-22 siendo, quizá, una de las razones la alta 
viscosidad de estos cementos y la rápida desactiva-
ción de los monómeros ácidos por la reacción áci-
do-base (De Munck y colaboradores).30 Este trabajo 
demuestra la diferencia a la resistencia al desplaza-
miento de dos sistemas de agentes cementantes.

CONCLUSIONES

El cemento evaluado en este trabajo que requiere de 
un previo acondicionado de la dentina (ParaCore® Automix 
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Figura 4. Prueba de cizallamiento en la máquina de ensayo 
universal Instron® 5567 USA.

Cuadro I. Media, mediana y desviación estandar.

Valores descriptivos estadísticos

Cemento Estadístico

Tensión en la 
carga máxima 
(MPa)

B

Media 3.28806
Mediana 3.04300
Varianza 2.645
Desv. estándar 1.626211

PC

Media 15.22328
Mediana 15.39550
Varianza 19.137
Desv. estándar 4.374594

Cuadro II. Prueba de Levene y T de Student, asociado a 0.05 de signi  cancia.

Prueba de Levene para 
la igualdad de varianzas

Prueba T para 
la igualdad de medias

F Sig. t gL Sig. (bilateral)

Inf. Sup. Inf. Sup. Inf.

Tensión en la carga 
máxima (en MPa)

Varianzas iguales 9,580 .004 -10,573 33 .000

No varianzas iguales -10,811 21,842 .000
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de Colténe/Whaledent; con ParaBond® de Colténe Whale-
dent), presenta una mayor adhesión en comparación con 
el cemento autoadhesivo (BisCem® de Bisco Inc.).

Es importante considerar que la simpli  cación de 
la técnica puede traer un detrimento en la fuerza de 
adhesión, comprometiendo la conformación del mono-
bloque poste-resina-dentina.

La mayoría de los estudios realizados son in vitro y re-
sultaría necesario realizar estudios in vivo a largo plazo.
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Figura 5. Grá  ca de cajas y bigotes en donde se observan 
los datos descriptivos.
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ABSTRACT

Objective:  The aim of the present study was to assess 
effectiveness of trichloroacetic acid therapy in the treatment of oral 
lesions produced in focal epithelial hyperplasia cases.  Material and 
methods: In the present study 11 patients were included. Patients 
exhibited clinical and histopathological characteristics of focal 
hyperplasia and were willing to participate in the study. Convenience 
sampling was executed in patients attending clinical consultation at 
the Dental Clinic of the Rafael Nuñez University Corporation and the 
University of Cartagena. Patients underwent excision biopsy in one 
of the lesions so as to establish anatomical-pathological diagnosis. 
Subsequently, 80% trichloroacetic acid was applied every two 
weeks on the lesions, until lesions disappeared. Results: Out of 
11 pediatric patients 63.64% were female, average age nine years. 
Locations of greater involvement in the mouth were upper and 
lower labial mucosa (representing 100%). Anatomical-pathological 
study revealed in all cases presence of epithelial acanthosis, 
papillomatosis and koilocytiosis. The greatest number of acid 
applications was three and four episodes with 27%, average time 
for lesion disappearance was 61.3 days. No relapse was observed 
in 100% of cases. Conclusion: Trichloroacetic acid application in 
focal epithelial hyperplasia cases is an effective technique which 
achieves rapid, atraumatic stress-free lesion resolution which did 
not generate fear in involved patients.

RESUMEN

Propósito: El propósito del estudio fue evaluar la efectividad de la te-
rapia con el ácido tricloroacético en el tratamiento de las lesiones ora-
les producidas en la hiperplasia epitelial focal. Material y métodos: 
Se incluyeron 11 pacientes que presentaron características clínicas e 
histopatológicas de hiperplasia epitelial focal y que aceptaron partici-
par en el estudio, se aplicó muestreo por conveniencia, en pacientes 
que asistieron a consulta de la clínica odontológica de la Corpora-
ción Universitaria Rafael Núñez y la Universidad de Cartagena, se 
les realizó biopsia excisional en una de las lesiones para establecer 
diagnóstico anatomopatológico, posteriormente se aplicó ácido tri-
cloroacético al 80% sobre las lesiones cada quince días hasta que 
desaparecieron. Resultados: De un total de 11 pacientes pediátricos 
el 63.64% fueron de género femenino, promedio de edad fue nueve 
años, los sitios de mayor afección en cavidad bucal fueron muco-
sa labial superior e inferior representando un 100%, en el estudio 
anatomopatológico se describió la presencia de acantosis epitelial, 
papilomatosis y coilocitosis en todos los casos, el mayor número de 
aplicaciones con el ácido fue tres y cuatro veces con un 27%, el pro-
medio de desaparición de las lesiones fue de 61.3 días, no se ha pre-
sentado recidiva en el 100% de los casos. Conclusión: La aplicación 
del ácido tricloroacético en la hiperplasia epitelial focal es una técnica 
efectiva, consiguiendo la resolución de las lesiones en forma rápida, 
poco traumática, sin generar ansiedad y temor en los pacientes.
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INTRODUCCIÓN

La hiperplasia epitelial focal es una enfermedad be-
nigna de curso crónico, que afecta principalmente la 
población pediátrica, se mani  esta en la mucosa bu-
cal, es producida por el virus del papiloma humano, 
relacionada con los subtipos 13 y 32,1,2 común en los 
indios norteamericanos y en el área geográ  ca colom-
biana presenta alta prevalencia en el Departamento 
de Antioquia y Chocó.3,4 Se caracteriza clínicamente 
por la presencia de múltiples pápulas que afectan toda 
la extensión de la mucosa bucal, las lesiones pueden 
localizarse en encía, mucosa labial, yugal y lengua, 
son de tamaño variable y asintomática.5,6
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El estudio histopatológico identi  ca la formación de 
capas de paraqueratina y acantosis extensa. Las célu-
las epiteliales del estrato espinoso muestran núcleos 
grandes, con citoplasma vacuolado que indican una 
degeneración coilocitósica.7,8

Con relación a la terapéutica la enfermedad tiene 
tendencia a la regresión espontánea pero dicha regre-
sión persiste por 10 hasta 30 años, lo que implica que 
los pacientes presentaran las lesiones todo el periodo 
de la niñez, juventud y parte de la adultez, generando 
problemas bucales y psicosociales como el rechazo;9,10 
entre las alternativas de tratamiento se encuentran la 
excisión quirúrgica, criocirugía, imiquimod al 5% y la 
ablación con láser, pero todas estas técnicas son trau-
máticas, algunas son inmunomoduladoras, ocasionan 
angustia, ansiedad y temor en el paciente.11,12

El ácido tricloroacético (ATA) es una opción tera-
péutica favorable, poco traumática y que no causa 
repuestas emocionales negativas, pero requiere ser 
más estudiada.13 El ATA está compuesto químicamen-
te por carbono, cloro, oxígeno e hidrógeno y produce 
una desnaturalización, precipitación y destrucción de 
las lesiones por coagulación química del tejido afecta-
do, clínicamente se observa un aplanamiento de las 
lesiones;14 es utilizado en el tratamiento de infeccio-
nes por el virus del papiloma humano a nivel vaginal 
en patologías como papiloma, condiloma y verrugas 
vulgares, arrojando buenos resultados en concentra-
ciones superiores al 80%,15,16 Harris et al, aplicaron 
ATA en lesiones orales de dos pacientes pediátricas 
y observaron resolución de las lesiones con dos apli-
caciones tópicas,17 León et al, reportaron dos casos 
de pacientes afectados con HEF, tratados con ATA 
obteniendo buenos resultados.18

El propósito del estudio fue evaluar la efectividad de la 
terapia con el ácido tricloroacético en el tratamiento de las 
lesiones orales producidas en la hiperplasia epitelial focal.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un modelo de estudio analítico de corte 
prospectivo con un componente de intervención, de 
acuerdo con la población se incluyeron once pacien-
tes que presentaron características clínicas e histo-
patológicas de hiperplasia epitelial focal y que  rma-
ran el consentimiento informado, se aplicó muestreo 
por conveniencia en pacientes que asistieron a con-
sulta de las clínicas odontológicas de la Corporación 
Universitaria Rafael Núñez y de la Universidad de 
Cartagena. Inicialmente se realizó examen intrabucal 
y aquellos sujetos con impresión clínica de hiperpla-
sia epitelial focal (Figura 1), se les realizó biopsia in-
cisional en una de las lesiones para establecer diag-

nóstico anatomopatológico, posteriormente se aplicó 
ácido tricloroacético al 80% siguiendo el protocolo de 
Beutner et al.19

Primero se lavó con abundante agua y secó la su-
perficie de lesión, seguidamente aplicó ATA en las 
lesiones con un hisopo, pasados 90 segundos de la 
aplicación, la lesión adquiere una coloración blanca 
intensa por la quemadura química que produce el áci-
do (Figura 2), luego se aplicó en la cavidad bucal una 

Figura 1. Múltiples pápulas localizadas en mucosa yugal 
derecha, labial inferior y lengua.
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Figura 2. Aplicación de ácido tricloroacético al 80% sobre 
las lesiones.
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sustancia amortiguadora creada por una mezcla de 
agua y bicarbonato de sodio en polvo, para neutralizar 
el PH del ácido y eliminar residuos que puedan afectar 
tejidos adyacentes; se repitió el proceso en cada una 
de las lesiones cada 15 días hasta que desaparecie-
ron las lesiones (Figura 3).

Este trabajo se adecuó a las recomendaciones 
para investigación biomédica de Helsinki de la Aso-
ciación Médica Mundial, de las Normas Científico 
Técnico y Administrativo para la investigación en sa-
lud resolución No. 008430 de 1993 y fue aprobado 
por el Comité de Ética de investigación de la Corpo-

ración Universitaria Rafael Núñez y Universidad de 
Cartagena.

El análisis estadístico de los datos se realizó uti-
lizando el paquete estadístico: Stata™ versión 12 
para Windows, se realizó la descripción de los datos 
de los pacientes atendidos, se utilizaron medidas de 
tendencia central y dispersión para variables cuanti-
tativas y distribución de frecuencias y proporciones 
para variables cualitativas. Se de  nió como desenla-
ce principal (variable dependiente) el tiem po de reso-
lución de las lesiones.

RESULTADOS

De un total de 11 pacientes el 63.64% correspon-
dieron al sexo femenino, el promedio de edad fue de 
9.0 ± (DE:3.41), los sitios de mayor afección en ca-
vidad bucal fueron mucosa labial superior e inferior 
representando un 100%, mucosa yugal derecha e iz-
quierda en un 63.64%, cara dorsal de lengua 45.45% 
y borde lateral de lengua 27.27% (Cuadro I), en el es-
tudio anatomopatológico se describió la presencia de 
acantosis epitelial, papilomatosis y coilocitiosis en el 
100% de los casos.

En mayor número de aplicaciones con el ácido fue 
tres y cuatro veces por caso representando 27% con 
un promedio 4.0 ± (DE:2.0), el promedio de desapari-
ción de las lesiones fue de 61.3 días ±  (DE:28.8) y en 
el 100% de los casos no se han presentado recidiva 
(Cuadro II).

Con relación a la sintomatología dos pacientes ma-
nifestaron sensación de ardor después de la aplica-
ción del ácido en primera sesión y no se presentaron 
complicaciones como lesiones ulcerativas, ampollas o 
quemaduras.

Figura 3. Resolución de las lesiones después de la aplica-
ción de ácido tricloroacético.

Cuadro I. Distribución de los casos por sexo, edad, localización de las lesiones y tiempo de evolución.

Caso Sexo Edad (años) Localización de las lesiones Tiempo de evolución

 1 Femenino 10 MLS, MLI, MYD, MYI, DL, BL  12  meses
 2 Femenino 14 MLS, MLI, MYD, MYI  8  meses
 3 Femenino  7 MLS, MLI, MYD, MYI, DL, BL  8  meses
 4 Femenino  7 MLS, MLI, DL  9  meses
 5 Masculino 12 MLS, MLI, MYD, MYI, DL, BL  6  meses
 6 Masculino  3 MLS, MLI, MYD, MYI  1  mes
 7 Femenino  7 MLS, MLI, MYI  20  días
 8 Masculino  9 MLS, MLI  5  meses
 9 Femenino 13 MLS, MLI, MYD, MYI  3  meses
10 Femenino 12 MLS, MLI, DL  2  meses
11 Masculino  6 MLS, MLI, MYD  3  meses

MLS = Mucosa labial superior, MLI = Mucosa labial inferior, MYD = Mucosa yugal derecha, MYI = Mucosa yugal izquierda, DL = Dorso de 
lengua, BL = Borde de lengua.
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DISCUSIÓN

González et al y Hall et al, en estudios realizados 
describen que la HEF se caracteriza por la presencia 
de múltiples pápulas, que se localizan comúnmente en 
la mucosa labial y yugal, del mismo color de la muco-
sa adyacente, tamaño variable y asintomáticas;19,20,21 
Villanueva y cols., a  rman que afecta frecuentemente 
la población infantil y con una mayor prevalencia el 
sexo femenino;22 en concordancia con las caracterís-
ticas clínicas que se presentaron en el 100% de los 
casos del presente estudio y el 63.64% de la pobla-
ción correspondió al sexo femenino, mientras que el 
promedio de edad fue de 9.0 años.

López et al y González et al, a  rman que en el estu-
dio histológico la patología se caracteriza por la presen-
cia de acantosis, proyecciones epiteliales, papilomato-
sis, células de forma ovoide con citoplasma aumentado 
y núcleos desplazados llamadas coilocitos;23,24 coinci-
diendo con el actual estudio en el 100% de los casos.

León et al, reportaron dos casos de pacientes 
afectados con HEF, en la mucosa labial superior e 
inferior y mucosa yugal, los cuales fueron tratados 
con ATA al 70% obteniendo buenos resultados en 
varias sesiones,18 Little et al, reportaron que la apli-
cación de ATA en la HEF es una alternativa terapéu-
tica que muestra buenos resultados y recomiendan 
concentraciones entre 80 y 90%;25 coincidiendo con 
el presente trabajo donde se realizaron topicaciones 
con ATA al 80%, obteniendo buenos resultados con 
un promedio de desaparición de las lesiones de 61.3 
días; sólo dos pacientes manifestaron sensación de 
ardor después de la aplicación del ácido en la prime-
ra sesión y no se ha presentado recidiva en el 100% 
de los casos.

Mata et al, aplicó ATA y crioterapia pacientes con 
HEF, observando resolución completa de las lesiones 
después de dos años de seguimiento;26 discrepando 
con dichos resultados ya que en el actual estudio, el 
promedio de desaparición de las lesiones fue de 61.3 
días y sólo con topicaciones con ATA al 80%.

CONCLUSIONES

La aplicación del ácido tricloroacético como méto-
do terapéutico en la hiperplasia epitelial focal fue una 
técnica efectiva, consiguiendo la resolución de las le-
siones en forma rápida, poco traumática, sin generar 
ansiedad y temor. Las lesiones que presentaron un 
diámetro y altura mayor, requirieron más aplicaciones 
con el ácido que aquellas de tamaño menor.
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ABSTRACT

Introduction: Sodium hypochlorite (NaOCl) is the chemical agent 
most frequently used as irrigation solution during endodontic 
therapy. When extruded to periapical tissue, it is highly toxic. In 
endodontics, hemolysis caused by NaCOl has been proven using 
different models, nevertheless, there is little or no evidence of 
morphological alterations in the cellular membrane of erythrocytes. 
Objective: To propose an experimental model which might allow 
to assess morphological alterations suffered by erythrocytes 
when they are exposed to NaOCl used in the dental practice 
by means of high resolution scanning electron microscopy 
(SEM). Materials and methods: In the present study, 20 mL of 
peripheral blood were obtained and deposited in tubes with EDTA 
(ethylenediaminetetraacetic acid) anticoagulant. Rinses were 
conducted with a phosphate buffer solution (Evan’s solution). 
Several dilutions of the erythrocyte sample were prepared (1:1, 1:2, 
1:4, 1:8 and 1:16); 100 L of each of these dilutions was obtained 
to be then confronted with 100 L of dental use 5.25% NaOCl 
(Viarzoni-T, Medental®); 0.5 L of these samples were taken to 
then be deposited in a sample holder made of Zn-Cu alloy which 
was subjected to a process of Cu ion metallization bath, following 
the old Spluttering method. Microphotographs were obtained with 
SEM. Results: Erythrocytes with alteration type anisocytosis and 
poikilocytosis (stomatocytes, elliptocytes and discocytes) were 
observed. Some structural characteristics of NaOCl crystals were 
equally observed. Conclusion: This experimental model allowed 
assessment of morphological changes experienced by erythrocytes 
when exposed to 5.25% NaOCl.

RESUMEN

Introducción: El hipoclorito de sodio (NaOCl) es el agente químico 
más utilizado como solución irrigadora durante la terapia endodónti-
ca. Es altamente tóxico cuando se extruye a tejido periapicales. En 
endodoncia la hemolisis causada por el NaOCl ha quedado demos-
trada utilizando diferentes modelos, sin embargo poca o ninguna 
evidencia se tiene de las alteraciones morfológicas en la membrana 
celular de los eritrocitos. Objetivo: Proponer un modelo experimental 
que permita evaluar las alteraciones morfológicas que sufren los eri-
trocitos cuando son expuestos a NaOCl utilizado en la práctica odon-
tológica mediante microscopia electrónica de barrido de alta resolu-
ción (MEB). Material y métodos: Se obtuvieron 20 mL de sangre 
periférica y se depositaron en tubos con anticoagulante EDTA (ácido 
etilendiaminotetraacético). Se realizaron lavados con solución amor-
tiguadora de fosfatos (solución Evan’s). Se prepararon diferentes 
diluciones de la muestra de eritrocitos (1:1, 1:2, 1:4, 1:8 y 1:16). Se 
obtuvieron 100 L de cada una de estas diluciones y se confrontaron 
con 100 L de NaOCl 5.25% de uso odontológico (Viarzoni-T, Me-
dental®). Se tomaron 0.5 L de estas muestras para depositarse en 
un portamuestra de aleación Zn-Cu, el cual se sometió a un proceso 
de metalización de baño de iones de Cu por el método antiguo llama-
do Sputtering. Obteniendo microfotografías por MEB. Resultados: 
Se lograron observar eritrocitos con alteración de tipo anisocitosis y 
poiquilocitosis (estomatocitos, eliptocitos, esferocitos y discocitos). 
También se observaron algunas características estructurales de 
cristales de NaOCl. Conclusión: Este modelo experimental permitió 
evaluar los cambios morfológicos que sufren los eritrocitos cuando 
son expuestos a NaOCl 5.25%.

Propuesta de un modelo experimental in vitro para evaluar 
alteraciones morfológicas de eritrocitos expuestos a NaOCl 5.25%
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INTRODUCCIÓN

El hipoclorito de sodio (NaOCl) es el agente químico 
más utilizado como solución irrigadora durante la tera-
pia endodontica,1,2 debido a su actividad antimicrobiana 
de amplio espectro,3 capacidad de disolver tejido vital y 
necrótico,4,5 además de presentar una baja viscosidad 
facilitando su penetración en el sistema de conductos 
radiculares.6 Se emplea a diferentes concentraciones 
que van desde 0.5% hasta 6.0%7 siendo las concentra-
ciones de 2.5% y 5.25% las más recomendadas por la 
literatura para su uso como irrigante.8-10 Su mecanismo 
de acción antimicrobiano se explica por reacciones de 
neutralización de aminoácidos y cloraminación, mien-
tras que la disolución de materia orgánica se debe a 
procesos de saponi  cación producto de la degradación 
de lípidos y ácidos grasos.11

Contrario a sus ventajas, el NaOCl por sí solo no pre-
senta la capacidad de remoción de smear layer de las 
paredes del conducto, además desmineraliza la dentina 
e induce la corrosión de instrumentos endodónticos.12-14 
Sin embargo, la citotoxicidad del NaOCl es la propiedad 
que demanda al clínico tener mayor precaución duran-
te su uso. La extrusión de este irrigante hacia el tejido 
periapical causa hemólisis, ulceración, inhibición en la 
migración de neutró  los, así como daño en células en-
doteliales y  broblastos.15-17 Lo que clínicamente se ma-
ni  esta con dolor, ardor, edema y hematoma.18

La biocompatibilidad de los materiales en endodoncia 
es determinada por varios parámetros como genotoxici-
dad, mutagenicidad, carcinogenicidad, histocompatibi-
lidad, efectos antimicrobianos y citotoxicidad. Los estu-
dios en cultivos celulares han sido empleados por más 
de 30 años en la evaluación de las reacciones de cito-
toxicidad inducidas por los materiales endodónticos.19

Entre los métodos utilizados para determinar la 
citotoxicidad se incluye la determinación de las al-
teraciones de la morfología celular por microscopia 
de luz, microscopia confocal y microscopia electróni-
ca de barrido (MEB).19 Evaluaciones realizadas con 
MEB se han limitado a demostrar alteraciones prin-

cipalmente sobre líneas celulares de  broblastos y 
periodontales.20-23

En otras áreas médicas la microscopia electrónica de 
barrido ha permitido evaluar anormalidades de la mem-
brana celular de hematíes.24 Si bien en endodoncia la he-
mólisis causada por el NaOCl ha quedado demostrada 
utilizando diferentes modelos,25 poca o ninguna evidencia 
se tiene de las alteraciones morfológicas en la membra-
na celular de los eritrocitos al contacto con soluciones de 
NaOCl de uso odontológico. Por lo tanto, el propósito del 
presente estudio es proponer un modelo experimental 
que permita evaluar las alteraciones morfológicas que 
sufren los eritrocitos cuando son expuestos a NaOCl utili-
zado en la práctica odontológica mediante MEB.

MATERIAL Y MÉTODOS

Obtención de muestra biológica

Se seleccionó un individuo masculino de 31 años de 
edad sin registro de datos patológicos de importancia, 
del cual se obtuvieron 20 mL de sangre periférica y se 
depositaron en tubos de vidrio estéril con anticoagulante 
EDTA. Se centrifugaron a 2,000 rpm/5 minutos, retiran-
do el plasma por medio de micropipetas de 100-1,000 L 
(Spinreact®). Para el paquete celular se realizaron tres 

Figura 1. Diluciones de hematíes con PBS.

1:1 1:2 1:4 1:8 1:16

Figura 2. 

A) Muestra biológica en por-
tamuestra de Zn-Cu con diámetro 
y altura de 1 cm. B) Cámara de 
vacío del Microscopio Electrónico 
de Barrido de Campo de Alta Re-
solución. C) Microscopio Electró-
nico de Barrido de Campo de Alta 
resolución JEOL JSM-7600F.
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lavados con solución de Evan’s (solución amortiguado-
ra de fosfatos PBS, Allerstand® registro 0027 R98 SSA, 
Lote: 407-360, México, D.F.) en proporción 2:1. Reali-
zando una suspensión  nal de hematíes 2:1 con PBS.

Preparación de diluciones de hematíes

Con la suspensión de hematíes se realizaron 
diferentes diluciones con PBS: 1:1, 1:2, 1:4, 1:8 y 
1:16, en microtubos de propileno (Eppendorf®) con 
capacidad de 1.5 mL (Figuras 1 y 2). Entonces, se 
obtuvieron 100 L de cada una de estas diluciones 
y se confrontaron con 100 L de NaOCl 5.25% de 
uso odontológico (Viarzoni-T, Medental®). De cada 
una de las confrontaciones con NaOCl 5.25% se 
tomaron 0.5 L y se depositaron en un portamues-
tra de aleación Zn-Cu con diámetro y altura de 1 
cm. Las muestras fueron atemperadas durante un 
periodo de 30 días.

Posteriormente, se sometieron a un proceso de 
metalización de baño de iones de Cu por el méto-
do antiguo llamado Sputtering durante 15 minutos, 
el cual consistió en el bombardeo de la superficie 
de la muestra de hematíes con iones de Cu para 
formar láminas delgadas, esto con la finalidad de 
permitir el flujo de electrones emanados del haz del 
filamento favoreciendo el análisis morfológico de los 
hematíes. Para ello se empleó el equipo Vacuum 
Coating, modelo s150, marca: Sputter Coating. Este 
proceso de metalización por iones de Cu es parte 
fundamental en el desarrollo del modelo experimen-
tal celular que se propone, para valorar la morfolo-
gía de los hematíes expuestos a NaOCl 5.25% de 
uso odontológico.

Para analizar la morfología de hematíes se obtu-
vieron imágenes a magnitudes de 100x, 250x, 500x, 
1,000x y 5,000x en el modo de electrones secunda-
rios retrodispersados empleando un microscopio elec-
trónico de barrido de campo de alta resolución JEOL 
JSM-7600F. Además, se realizaron diferentes espec-

trogramas de la super  cie en diferentes áreas de los 
hematíes, obteniendo espectros de energía dispersi-
va (EDS) a través del Microanalizador Bruker X  ash 
6130 (Figura 3). Así mismo, se obtuvo el porcentaje 
en peso de los elementos que conforman la muestra 
de hematíes, estos análisis fueron determinados úni-
camente en imágenes a 1,000x.

Las imágenes obtenidas de cada una de las mues-
tras fueron analizadas por médicos especialistas ex-
pertos en el Área de Hematología.

RESULTADOS

Dentro de las anormalidades que sufrieron los eri-
trocitos al exponerse con NaOCl 5.25% de uso odon-
tológico se lograron observar glóbulos rojos con dis-
tintos tamaños que indican anisocitosis, así mismo, se 
detectaron formas anormales características de una 
poiquilocitosis (Figura 4). Entre las principales varia-
ciones de la poiquilocitosis se identi  caron estomato-
citos, eliptocitos, esferocitos y discocitos (Figura 5). 
Además este modelo experimental permitió identi  car 
algunas características estructurales de cristales de 
NaOCl (Figura 6).

Figura 3. Microanalizador Bruker X  ash 6130.

Figura 4. 

A) Alteraciones morfológicas de 
eritrocitos inducidas por la ex-
posición a NaOCl 5.25% de uso 
odontológico, en donde predo-
minan formas características de 
poiquilocitosis. B) Formas carac-
terísticas de anisocitosis.
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DISCUSIÓN

Se ha observado que los modelos de experimen-
tación in vitro han aportado información valiosa, per-
mitiendo mejorar la comprensión de diversos fenó-
menos biológicos. El presente modelo experimental 
que emplea la microscopia electrónica de barrido de 
alta resolución permitió evaluar las alteraciones mor-
fológicas de la membrana de eritrocitos expuestos a 
NaOCl 5.25% de uso odontológico, identi  cando con 
mayor frecuencia anormalidades características de 
anisocitosis y poiquilocitosis (estomatocitos, eliptoci-
tos, esferocitos y discocitos). De acuerdo con Wang, 
et al,26 el eritrocito es un modelo in vitro relativamen-
te simple para evaluar la citotoxicidad de sustancias 
químicas. Los estudios realizados en eritrocitos, du-
rante las últimas décadas, han permitido el desarrollo 
de conocimiento a detalle acerca de las alteraciones 
en la función de glóbulos rojos, así como también los 
desórdenes en su membrana, ya sea por factores ex-
ternos, hereditarios o patológicos.27 Por esta razón, 
es importante evaluar las alteraciones morfológicas 
de los eritrocitos cuando se exponen a soluciones de 
NaOCl de uso odontológico.

Ionescu-Zanetti et al.28 y Bierbaum et al.,29 men-
cionan el proceso de lisis que sufren los eritrocitos, 
a través del proceso de saponi  cación, en donde se 
ha observado que los lisofosfolípidos han demostra-
do porar la membrana hasta inducir su muerte cuando 
se adiciona con medios extracelulares. Esta poración 
permite que iones pequeños permeen la membrana y 
contenga proteínas aniónicas más grandes en el cito-
plasma. Los iones pequeños asociados con molécu-
las de agua, penetran la célula creando una presión 
osmótica positiva, lo que provoca una lisis osmótica 
coloidal; esto conlleva a la transición de discocitos y 
posteriormente de esferocitos antes de la muerte ce-
lular, estas formas también fueron reportadas en el 
presente estudio. Por otra parte, se encontraron for-
mas características de eliptocitos y estomatocitos. Es-
tas anormalidades del eritrocito podrían depender de 
la viscosidad del  uido citoplasmático y de la rigidez 
de su membrana celular, las cuales se ven afectadas 
por los cambios en el potencial Redox y/o disminución 
de la oxidación en algunas de sus proteínas citoes-
queletales: espectrina y anquirina.30 Estas proteínas 
se consideran de gran importancia para mantener la 
arquitectura de su membrana.31

 A) Discocito B) Eliptocito C) Esferocito D) Estomatocito E) Discocito 10,000x.

Figura 5. Alteraciones morfológicas de eritrocitos expuestos a NaOCl 5.25% de uso odontológico, mediante imágenes obte-
nidas por microscopia electrónica de barrido de alta resolución. A) Discocito: disco bicóncavo sin núcleo. B) Eliptocito: forma 
elíptica con extremidades redondeadas y paredes laterales poco abombadas. C) Esferocito: eritrocito esférico con denso 
contenido de hemoglobina sin claro o halo central. D) Estomatocito: eritrocito con una zona central elongada en forma de 
boca. E) Discocito a 10,000x en donde se observa daño estructural a nivel de la membrana plasmática.
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Figura 6. 

A) Presencia de cristales de 
NaOCl con diferentes estructu-
ras geométricas distribuidos en 
la muestra. B) Cristales de NaO-
Cl en contacto con eritrocitos a 
magnitud de 500x.
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El presente modelo experimental que utiliza micros-
copia electrónica de barrido de alta resolución permi-
tió identi  car las alteraciones que sufre la membrana 
plasmática de los eritrocitos, este modelo podría ser 
implementado para valorar la biocompatibilidad entre 
diversas soluciones irrigadoras convencionales utiliza-
das para el tratamiento de conductos radiculares.

CONCLUSIÓN

El presente modelo experimental permitió evaluar 
los cambios morfológicos que sufren los eritrocitos 
cuando son expuestos a NaOCl 5.25%. Por lo que 
se considera que dicho modelo podría utilizarse para 
analizar la biocompatibilidad de futuras soluciones 
químicas que se puedan emplear tanto en el campo 
de la endodoncia como en otras áreas de estomato-
logía, ya que se considera un modelo viable y de fácil 
reproducción.
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ABSTRACT

Gingival enlargement is a chronic inflammatory lesion caused 
by bacterial plaque. It appears as a tumefaction at the level of 
the inter-dental papilla and/or marginal gingival tissue; it can be 
localized or generalized. It exhibits slow and painless progression 
and can be exacerbated by hormonal causes or use of drugs. The 
present article studies the case of a patient af  icted with gingival 
enlargement and gingival lesions induced by bacterial plaque. The 
case was resolved with use of non surgical periodontal therapy. 
For seven days, antibiotic therapy and manual therapy were 
conducted. Re-evaluation one month later revealed resolution of the 
enlargement, decrease of in  ammation, suppuration, periodontal 
pocket percentage and degree of dental mobility; periodontal 
maintenance was executed at that point. After three months, 
decrease of periodontal pockets percentage and degree of dental 
mobility were observed; at that point maintenance periodontal 
therapy was conducted.

RESUMEN

El agrandamiento gingival es una lesión crónica in  amatoria, cuyo 
factor causal es la placa bacteriana. Se presenta como una tume-
facción a nivel de la papila interdental y/o la encía marginal, puede 
estar de manera localizada o generalizada, siendo de progresión 
lenta e indolora, pudiendo ser exacerbado por efectos hormonales 
o por el uso de fármacos. Este artículo reporta el caso de una pa-
ciente con agrandamiento gingival y lesiones gingivales inducidas 
por placa bacteriana resuelto mediante terapia periodontal no qui-
rúrgica. Se realizó la terapia manual y antibióticoterapia sistémica 
por siete días. Al mes de reevaluación se evidencio la resolución del 
agrandamiento; reducción de la in  amación, supuración, porcentaje 
de bolsas y grado de movilidad dental, se realiza mantenimiento 
periodontal. A los tres meses se observa reducción en el porcentaje 
de bolsas periodontales y grado de movilidad dental; se realizó te-
rapia periodontal de mantenimiento.

Resolución del agrandamiento gingival mediante terapia 
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INTRODUCCIÓN

El aumento de volumen gingival es una caracterís-
tica común de las enfermedades gingivales.1 La ter-
minología actual denomina este padecimiento como 
«agrandamiento gingival» o «crecimiento gingival ex-
cesivo».2,3 La in  amación gingival crónica puede re-
sultar en un agrandamiento gingival.4 El agrandamien-
to gingival crónico es provocado por una exposición 
prolongada a la placa dental. Los factores que favore-
cen la acumulación y retención de placa incluyen una 
mala higiene bucal, además de irritación por anorma-
lidades anatómicas y aplicación de fuerzas ortodónti-
cas y de restauraciones inapropiadas.1,2

El agrandamiento gingival in  amatorio se origina 
como una tumefacción leve de la papila interdental y 
la encía marginal. Esta tumefacción puede aumentar 
de tamaño hasta que cubre parte de las coronas. El 
agrandamiento puede ser localizado o generalizado 

y progresa de forma lenta e indolora, a menos que 
se complique con una infección aguda o un trauma.2 
En ocasiones, el agrandamiento gingival in  amatorio 
crónico se da como una masa sésil o pediculada que 
se asemeja a un tumor. Estos agrandamientos pue-
den presentarse a nivel interproximal, o tanto en la 
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encía marginal como en la insertada.2 Pueden some-
terse a una reducción de volumen espontánea, segui-
da por una exacerbación y agrandamiento continuo. 
Los agrandamientos gingivales in  amatorios crónicos 
muestran elementos exudativos y proliferativos ca-
racterísticos de la in  amación crónica, con engrosa-
miento vascular, nueva formación capilar y cambios 
degenerativos relacionados. Las lesiones relativa-
mente  rmes, resistentes y color rosa tienen un mayor 
componente  brótico con abundancia de  broblastos 
y  bras de colágeno.2 Este crecimiento excesivo de 
la encía puede ser mayor en pacientes con factores 
genéticos, pacientes que consumen fármacos como: 
anticonvulsivantes, ciclosporina y bloqueadores de 
canales de calcio; o por factores sistémicos.4-6 En al-
gunos de estos casos, el agrandamiento gingival pue-
de minimizarse con una adecuada higiene oral per-
sonal y mantenimiento profesional. Sin embargo, el 
desbridamiento radicular en pacientes con sobre cre-
cimiento gingival a menudo no devuelve al periodonto 
su contorno normal.4-8 El crecimiento excesivo resi-
dual no sólo puede complicar la capacidad del pacien-
te para limpiar adecuadamente la dentición, también 
puede presentar problemas estéticos y funcionales.4,5

Este artículo reporta el caso de una paciente con 
agrandamiento gingival y lesiones gingivales induci-
das por placa bacteriana resuelto mediante terapia 
periodontal no quirúrgica.

PRESENTACIÓN DEL CASO CLÍNICO

Paciente de 71 años de edad, de sexo femenino 
acude a la Clínica de la Maestría en Periodoncia de 
la Universidad de San Martín de Porres manifestan-
do: «dolor en las encías, sangrado al cepillado y dos 
lesiones que no le permiten masticar». Como antece-
dentes la paciente re  ere padecer de osteoporosis y 
artrosis actualmente en tratamiento. Siendo su última 

visita al odontólogo hace tres meses por exodoncia 
debido a caries dental.

Al examen intraoral se evidencia in  amación gingi-
val en la mayoría de los dientes, también se observó 
una lesión de tejidos blandos en la encía marginal e in-
sertada vestibular de la pieza 2.1 con presencia de su-
puración (Figuras 1 a 3). Esta lesión se presenta como 
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Figura 1. Vista frontal: periodontitis crónica generalizada y 
agrandamiento gingival a nivel de pieza 2.1.

Figura 2. Vista oclusal superior e inferior.
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Figura 3. Vista frontal superior del agrandamiento gingival.
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una masa sésil, eritematosa, con sangrado espontáneo; 
que mide aproximadamente 1 × 1 cm y con presencia 
de bolsa periodontal de 6 mm. Se tomaron radiografías 
periapicales seriadas, observándose pérdida ósea hori-
zontal en incisivos superiores e inferiores (Figura 4). En 
la evaluación periodontal se encontró: presencia de bol-
sas periodontales en el 35.56% de los sitios evaluados, 
de hasta 12 mm de profundidad. Se observó movilidad 
grado 2 en las piezas con reabsorción ósea del sector 
antero superior e inferior, supuración en la pieza 2.1, 
sangrado al sondaje, y la paciente presentaba un índice 
de higiene oral del 80% (índice de O’Leary Malo). Me-
diante toda la información obtenida se llegó al siguiente 
diagnóstico: periodontitis crónica generalizada severa, 
deformidades mucogingivales y lesiones adquiridas al-
rededor de los dientes: «agradamiento gingival». Por 
este motivo se elaboró el siguiente plan de tratamiento: 
instrucción de higiene oral, raspado y alisado radicular 
por sextantes con antibioticoterapia sistémica; más el 
uso de un agente químico. Reevaluación y primer man-
tenimiento a los 30 días. Además de esto, inicialmente 
se plani  có la remoción quirúrgica de la lesión.

Tratamiento

La fase I de la terapia periodontal se inició con la 
instrucción de higiene oral a la paciente en cada cita 
y motivación utilizando como registro e indicador de 
mejora el índice de O’Leary. Se indicó el uso de un 
cepillo dental de cerdas suaves y la aplicación de la 
técnica de Bass para el cepillado. Además, como me-
dios complementarios para la higiene se indicaron el 
uso de hilo dental y cepillos interproximales los cuales 
fueron objetos de instrucción en cada sesión del trata-
miento. En una segunda sesión se inició la terapia de 
raspado y alisado radicular por sextantes y pulido de 
todas las piezas. Este procedimiento fue realizado en 

un total de cuatro sesiones con un intervalo de tiempo 
de un día entre cada sesión. El raspado y alisador ra-
dicular fue realizado con instrumentación manual utili-
zando raspadores Jacquet y curetas gracey especí  -
cas. Simultáneamente, se indicó amoxicilina 875 mg/
ácido clavulánico 125 mg por vía oral cada ocho horas 
por una semana, colutorios con clorhexidina 0.12% 
cada 12 horas 15 mL por un minuto durante 14 días.

Reevaluación al mes

Se realizó un nuevo periodontograma e índice de 
O’Leary. En esta evaluación, se encontró un porcen-
taje de bolsas de 12.2%, con profundidad de bolsa 
de hasta 7 mm, presencia de movilidad grado 2 en 
la pieza 4.1, ausencia de supuración y un índice de 
higiene oral de 51.6% (índice de O’Leary Malo) (Fi-
guras 5 y 6). Además se evidenció la remisión del 
agrandamiento gingival, observándose la encía de 
color rosado coral, consistencia  rme, con márgenes 
regulares y aspecto saludable. Se realizó nueva-
mente raspado y alisado radicular en las zonas con 
presencia de placa dental con bolsas periodontales 
activas. Posteriormente la paciente fue referida para 
los tratamientos de operatoria dental y prostodoncia 
correspondientes.

Reevaluación a los tres meses

En esta reevaluación se encontró un porcentaje de 
bolsas de 5.5%, con profundidad de hasta 5 mm, pre-
sencia de movilidad grado 1 en los dientes anteroinfe-
riores, ausencia de supuración y un índice de higiene 
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Figura 4. Pérdida de continuidad de la cresta ósea en incisivos 
superiores y pérdida ósea horizontal en incisivos inferiores.
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Figura 5. Vista frontal superior e inferior al mes. Resolución 
completa del agrandamiento gingival.
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oral de 40% (índice de O’Leary Malo) (Figura 7). Se 
realizó nuevamente terapia de mantenimiento perio-
dontal con instrumentación manual. Se programó la si-
guiente reevaluación para después de tres meses más.

DISCUSIÓN

Las enfermedades gingivales asociadas a placa 
bacteriana, las  uctuaciones hormonales endógenas, 

fármacos, enfermedades sistémicas y la malnutrición 
tienen varias características esenciales en común. 
Las características universales de estas enfermeda-
des gingivales incluyen signos clínicos de in  amación, 
la reversibilidad de las enfermedades mediante la eli-
minación de la etiología, la presencia de placa bacte-
riana para iniciar y exacerbar la gravedad de la lesión 
y un posible papel como precursor de la pérdida de 
inserción.1 Los signos clínicos de in  amación gingival 
incluyen contornos gingivales agrandados debido al 
edema o  brosis, transición de color a un rojo o rojo 
azulado, sangrado al sondaje y el aumento de exuda-
do gingival.1

El agrandamiento gingival es un hallazgo frecuente 
en la práctica clínica y el tratamiento depende de un 
correcto diagnóstico de la etiología. La forma más co-
mún del agrandamiento gingival se debe a la in  ama-
ción inducida (hiperplasia in  amatoria) y esto tiende 
a estar localizado a nivel de las papilas interdentales. 
Este agrandamiento gingival puede ser exacerbado 
por efectos hormonales, como en la pubertad y el em-
barazo, y también por ciertos medicamentos. La hiper-
plasia in  amatoria inducida por placa debe resolverse 
con la remoción de placa y cálculo, y la mejora de la 
higiene bucal por parte del paciente.7

El crecimiento excesivo estéticamente deformante 
de la encía es un resultado adverso signi  cativo prin-
cipalmente asociado con el uso de anticonvulsivos, 
inmunosupresores, y bloqueadores de los canales de 
calcio.1

Las características clínicas comunes de agranda-
miento gingival in  uenciada por drogas incluyen una 
variación en el patrón entre pacientes (es decir, la pre-
disposición genética), con una tendencia a ocurrir más 
a menudo en la región anterior, mayor prevalencia en 
grupos de edad más jóvenes, aparición en los prime-
ros tres meses de uso, inicio a nivel de las papilas y 
se puede encontrar en un periodonto con o sin pérdi-
da ósea.1

Sin embargo, en el presente caso se observó in-
 amación gingival, sangrado al sondaje, presencia de 
bolsas periodontales, supuración, movilidad dental y 
agrandamiento gingival a nivel papilar y en encía ad-
herida; siendo la placa bacteriana el factor etiológico 
de esta lesión debido a la ausencia de otros factores 
que puedan relacionarse.

Para los pacientes con agrandamiento gingival, la 
modi  cación topográ  ca del tejido por remodelación 
quirúrgica puede llevarse a cabo para crear un am-
biente oral adecuado para el mantenimiento. La re-
currencia es común en muchos pacientes con sobre 
crecimiento gingival inducido por fármacos. Para es-
tos pacientes, la interconsulta con el médico es nece-

Figura 6. Vista oclusal superior e inferior al mes.
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Figura 7. Reevaluación del estado de salud periodontal a 
los tres meses.
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saria para determinar si es posible utilizar una terapia 
farmacológica alternativa que no induzca el agranda-
miento gingival. De lo contrario, puede ser necesario 
repetir el procedimiento quirúrgico.4

En pacientes periodontales, el tratamiento mecáni-
co no quirúrgico de las bolsas reduce la in  amación, la 
profundidad de sondaje y aumenta el nivel de inserción 
clínica.8,9 Sin embargo, a pesar de realizar una meticu-
losa instrumentación no quirúrgica, la placa residual y el 
cálculo pueden todavía ser encontrados. Por lo cual, en 
situaciones en las que persisten los signos de in  ama-
ción, el tratamiento quirúrgico puede estar indicado.10

Heitz-May  eld y colaboradores evaluaron la efectivi-
dad del tratamiento quirúrgico versus no quirúrgico para 
el tratamiento de la periodontitis crónica mediante una 
revisión sistemática. Ellos indicaron que 12 meses des-
pués del tratamiento, la terapia quirúrgica resultó en 0.6 
mm más en la reducción de la profundidad al sondaje 
y en ganancia de inserción clínica 0.2 mm más que la 
terapia no quirúrgica en las bolsas profundas (> 6 mm). 
En bolsas periodontales de 4-6 mm, el raspado y ali-
sado radicular resultó en 0.4 mm más de ganancia de 
inserción clínica y 0.4 mm menos en reducción de la 
profundidad al sondaje que la terapia quirúrgica. A partir 
de esto se llegó a la conclusión de que tanto el raspado 
y alisado radicular por sí solo, y el raspado y alisado ra-
dicular combinado con un procedimiento a colgajo son 
métodos e  caces para el tratamiento de periodontitis 
crónica, en términos de ganancia de inserción y reduc-
ción de la in  amación gingival. Además, se observó que 
en bolsas profundas (> 6 mm), el desbridamiento a col-
gajo resulta en una mayor reducción de la profundidad 
al sondaje y ganancia del nivel de inserción clínica.10

En el caso presentado en este artículo, sólo fue 
requerida la terapia periodontal no quirúrgica para 
observar reducción signi  cativa del número y profun-
didad de bolsas; y reducción en los signos de in  ama-
ción. La paciente respondió de manera positiva, en-
contrando una mejora del estado de salud periodontal 
en el tiempo con remisión del agrandamiento gingival, 
sin recidiva hasta el momento del último control.

Por otra parte, en la literatura también se ha repor-
tado el uso complementario de antimicrobianos sisté-
micos para la terapia periodontal.11,12 La justi  cación 

de su combinación con el desbridamiento no quirúrgi-
co es la supresión de los patógenos periodontales per-
sistentes en el bio  lm de bolsas periodontales profun-
das, bifurcaciones radiculares y concavidades.10 Sin 
embargo, en ciertas situaciones puede ser necesaria 
la cirugía periodontal y en estos casos existe contro-
versia con respecto a cuándo es más e  caz prescribir 
el antimicrobiano sistémico: sea en combinación con 
la terapia periodontal básica o con la fase quirúrgica.11

Cionca y colaboradores encontraron que el metro-
nidazol sistémico, combinado con amoxicilina, mejora 
significativamente los resultados clínicos a los seis 
meses del desbridamiento periodontal no quirúrgico 
de toda la boca, reduciendo así de manera signi  cati-
va la necesidad de la terapia adicional.10

Sin embargo, la evidencia indirecta sugiere que la 
ingesta de antibióticos debe ser completada dentro de 
un corto periodo de tiempo (preferentemente menor a 
una semana).13

De este modo, en el presente caso se indicó terapia 
antibiótica sistémica por una semana durante la terapia 
no quirúrgica, favoreciendo así los resultados obtenidos.

La reevaluación de los resultados después del tra-
tamiento inicial es esencial para seleccionar adecua-
damente la terapia adicional y establecer el mejor 
pronóstico posible a largo plazo. Tradicionalmente, la 
reevaluación se lleva a cabo pocos meses después del 
tratamiento periodontal inicial. Si bien los datos demues-
tran que la curación puede continuar durante nueve me-
ses después del tratamiento inicial, la mayor parte de la 
curación se completa a los tres meses del tratamiento.8

Varios estudios retrospectivos han evaluado la e  -
cacia del tratamiento periodontal inicial (TPI) seguido 
de la terapia periodontal de mantenimiento (TPM). En 
general, la TPM parece e  caz en la prevención de la 
recurrencia de la periodontitis. En ausencia de TPM 
aumenta el riesgo de pérdida de dientes. Se ha demos-
trado que en pacientes con dientes gravemente afec-
tados por la enfermedad periodontal, el control de las 
concentraciones microbianas y el uso de antibióticos 
sistémicos como complemento de la TPM no quirúrgica 
pueden reducir la necesidad de extracciones dentarias. 
Esto demuestra que la TPM tiene fundamental impor-
tancia en el éxito del tratamiento periodontal.14

Cuadro I. Indicadores de evaluación y seguimiento del estado de salud periodontal.

Evaluación
Higiene oral

(O’Leary) (%)
Presencia de 

bolsas (%)
Profundidad al 
sondaje (mm)

Sangrado al 
sondaje Supuración

Movilidad
(Miller)

Inicial 80.0 35.56 6-12 +++ + Grado 2
1 mes 51.6 12.2 4-7 ++ - Grado 2
3 meses 40.0 5.5 4-5 + - Grado 1
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De acuerdo con todo lo mencionado, la reevalua-
ción del presente caso a los tres meses, mostró una 
gran mejora en lo que se re  ere a: reducción de por-
centaje y profundidad de bolsas periodontales, reduc-
ción del grado de movilidad, ausencia de supuración, 
ausencia de recidiva del agrandamiento y un menor 
porcentaje en el índice de higiene oral (Cuadro I). Esta 
evolución de la paciente, destaca la importancia de la 
terapia periodontal de mantenimiento y la necesidad 
de un seguimiento periódico y permanente de este 
tipo de pacientes que permitan preservar la salud pe-
riodontal a largo plazo.
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ABSTRACT

Pleomorphic adenoma is considered the most frequent benign 
tumor found in the salivary glands. Histologically it is characterized 
by presenting epithelial as well as mesenchymal elements. The 
present study targets the report of a clinical case of a large size 
pleomorphic adenoma found in a 45 year old patient. The patient 
was treated at the Oral and Maxillofacial Surgery Unit of the 
Eastern General Hospital «Dr. Domingo Luciani». The patient 
reported onset of the disease approximately 17 years before, with 
a progressive volume increase in the palate. A surgical Brown type 
II B maxillectomy was planned, with placement of a shutter plate. 
At a 10 month post-surgery control, tissue formation was observed 
in the region of the surgical bed, this formation exhibited similar 
appearance to the surrounding mucosa, with no signs of recurrence 
and presence of an oral-nasal  stula measuring approximately 2 cm 
in diameter. Presently, the patient is programmed to receive a  stula 
closure procedure by means of local  aps as well as subsequent 
prosthetic rehabilitation.

RESUMEN

El adenoma pleomór  co es considerado el tumor benigno más fre-
cuente de las glándulas salivales y se caracteriza histológicamente 
por presentar tanto elementos epiteliales como mesenquimales. El 
presente estudio tiene como objetivo reportar un caso clínico de 
adenoma pleomór  co en paladar de grandes dimensiones de un 
paciente masculino de 45 años de edad, tratado en la Unidad de Ci-
rugía Buco-Maxilofacial del Hospital General del Este «Dr. Domingo 
Luciani» quien inicia enfermedad actual, hace 17 años aproximada-
mente presentando un aumento de volumen progresivo en paladar. 
Se plani  có quirúrgicamente para una maxilectomía de Brown tipo 
II B y colocación de placa obturadora. En un control postoperatorio 
de 10 meses se evidenció formación de tejido en la región del lecho 
quirúrgico de aspecto similar a la mucosa circundante sin señales 
de recidiva con presencia de fístula oro-nasal de aproximadamente 
2 cm de diámetro. Actualmente se encuentra en programación de 
cierre de la misma con colgajos locales y posterior rehabilitación 
protésica.

Adenoma pleomór  co gigante en paladar. 
Reporte de caso y revisión de la literatura
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INTRODUCCIÓN

El adenoma pleomór  co (AP) es considerado el tu-
mor benigno más frecuente de las glándulas salivales 
representando el 60%.1-3 Es también conocido como 
tumor mixto debido a que implica una amplia mezcla 
de elementos ductales y mioepiteliales en un solo tu-
mor.4 El término «pleomór  co» hace referencia a la 
amplia variabilidad de la diferenciación parenquima-
tosa y estromal mostrada por las células tumorales.2

Aproximadamente el 80% de los AP se desarrollan 
en la glándula parótida5 generalmente en el polo infe-
rior del lóbulo super  cial,2,6 el 10% se presenta en la 
glándula submandibular y 10% en las glándulas sali-
vales menores5 en donde la región palatina representa 
el 60%, seguido por el labio superior en un 20% y la 
mucosa bucal 10%.4

La Organización Mundial de la Salud (OMS)5 re-
portó en el año 2005, que la incidencia anual de esta 

lesión es de 2.4-3.05 por cada 100,000 individuos, ge-
neralmente entre la cuarta y quinta década de vida1,2 
con una edad promedio de 46 años.5

Clínicamente se presenta como una tumoración indo-
lora, de crecimiento lento, consistencia  rme7 y dimen-
siones variables entre 2 y 6 cm de diámetro7,8 asociada 
generalmente al lóbulo super  cial de la glándula parótida 
o/a la mucosa palatina posterior2-8 y en menor frecuencia 
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inciden en tejido glandular no salival del conducto auditi-
vo externo, tejido mamario y conducto lagrimal.1

En un estudio imagenológico tipo tomografía com-
putarizada (TC) usualmente se observa como una 
imagen circunscrita, con márgenes de  nidos, de den-
sidad similar a los tejidos adyacentes a la lesión sin un 
patrón homogéneo.1,9 En la glándula parótida se pre-
senta una imagen de bordes lobulados a diferencia de 
las imágenes en glándula submandibular y glándulas 
salivales menores. La cápsula de la lesión difícilmen-
te puede ser detectada al igual que la reabsorción de 
hueso lindante.9

En una resonancia magnética (RM) la lesión se pre-
senta bien circunscrita de heterogeneidad variable de-
pendiendo de la ponderación en T1 o T2. El contraste 
entre la lesión y el tejido circundante tiende a ser alto 
en T1 (67%) y en T2 (90%)1,9 por lo que la cápsula es 
altamente detectada en ponderación T2 (87-90%) y 
difícilmente detectada en ponderación T1 (33%).9 Los 
bordes de la lesión se presentan lobulados tanto en la 
glándula parótida como en la glándula submandibular 
a diferencia del paladar el cual se presenta de bordes 
lisos habitualmente.9

En cuanto a las características microscópicas, exis-
te un amplio espectro de hallazgos histológicos debido 
a la expresión de características variables epiteliales y 
mesenquimales, de ahí el término «pleomór  co».1,4,5,10 
El AP se presenta como una lesión encapsulada 
cuando se desarrolla en glándulas salivales mayores, 
a diferencia de las glándulas salivales menores donde 
habitualmente, existe una cápsula incompleta1,4,5 y en 
la mayoría de los casos se muestran estructuras simi-
lares a dedos de guante que se extienden hacia el in-
terior de la misma formando nódulos satélites los cua-
les se mantienen unidos al tumor mediante un istmo.5

Las células de origen epitelial dan lugar a estruc-
turas ductales y están estrechamente mezcladas 
con elementos mesenquimales que pueden desa-
rrollar cambios mixoides,7 hialinos, cartilaginosos u 
óseos.1,5,10 Las células mioepiteliales constituyen a 
menudo un gran porcentaje de las células tumorales y 
tienen una morfología variable, algunas veces pueden 
apreciarse de forma angular o fusiforme, otras son de 
forma redondeada y muestran un núcleo excéntrico 
con citoplasma eosinó  lo, hialinizado lo que asemeja 
a las células plasmáticas.4 Estas células mioepitelia-
les características son predominantes en los tumores 
que surgen en las glándulas salivales menores.4

El tratamiento de este tipo de lesiones va a depen-
der de la localización y del tamaño de la misma, por lo 
tanto, la excisión quirúrgica es el tratamiento predilec-
to.1,3,4,5,7 Diversos autores2,4,11 describen la parotidecto-
mía parcial con identi  cación y preservación del ner-

vio facial en AP que se ubican en el lóbulo super  cial 
de la glándula parótida. Por el contrario, en tumores 
que se encuentren en el lóbulo profundo es necesaria 
la realización de una parotidectomía total.3,4

Los tumores del paladar duro generalmente son 
extirpados incluyendo el periostio y la mucosa adya-
cente.3,4,7

PRESENTACIÓN DE CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 45 años de edad natural y 
procedente de Caracas, quien acude a la Unidad de 
Cirugía Buco-Maxilofacial del Hospital General del 
Este «Dr. Domingo Luciani» por presentar un aumen-
to de volumen progresivo en paladar, con una evolu-
ción de 17 años aproximadamente re  riendo disfagia 
y disnea.

Al examen físico se evidencia una asimetría facial 
a expensas de tercio medio facial a predominio de he-
micara derecha con presencia de incompetencia labial 
(Figura 1). En una exploración endonasal fue posible 
observar obstrucción total de ambas fosas nasales 
por la presencia de la lesión tumoral.

A nivel intraoral se evidenció edentulismo parcial 
bimaxilar, higiene bucal de  ciente con presencia de 
restos radiculares múltiples, lesión tumoral de 9 × 9 
cm de longitud aproximadamente, recubierta por una 

ccccccccccccccccc.....ooooooooooooooooooooorrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggg.............................mmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxx

Figura 1. Fotografía clínica frontal donde se observa asime-
tría facial a expensas de hemicara izquierda con presencia 
de incompetencia labial.
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mucosa similar a la mucosa oral de super  cie lisa con 
tramado vascular en toda la extensión de la lesión,  r-
me e indolora a la palpación que abarcaba gran parte 
de la cavidad bucal produciendo impedimento para 
realizar funciones de masticación, deglución, respira-
ción y fonación (Figura 2).

Se solicitó tomografía computarizada donde fue po-
sible observar en un corte axial, una lesión ocupante 
de espacio, isodensa con respecto a los tejidos blan-
dos adyacentes, ubicada en la hemiarcada maxilar 
derecha involucrando el antro maxilar, cornetes nasa-
les, septum y región nasofaríngea (Figura 3 A). En un 
corte coronal se observó lesión isodensa con bordes 
hiperdensos ubicada en antro maxilar derecho, que 
invade fosas nasales obstruyendo la vía aérea, respe-
tando piso de órbita ipsilateral (Figura 3 B).

Se decide realizar biopsia incisional bajo aneste-
sia local y la muestra obtenida fue enviada para estu-

dio histopatológico dando como resultado «adenoma 
pleomór  co» (Figura 4).

La plani  cación quirúrgica del caso consistió en ga-
rantizar la vía aérea a través de una traqueostomía 
bajo anestesia local y sedación, debido a la imposibi-
lidad de intubación naso u orotraqueal por la obstruc-
ción que generaba la lesión.

Una vez garantizada la vía aérea, se procedió bajo 
anestesia general balanceada, a través de un abor-
daje intraoral mediante una incisión circunvestibular 
superior, a la elevación de un colgajo mucoperióstico 
para exponer la pared anterior y lateral de seno maxi-
lar derecho, se demarcó la maxilectomía de Brown 
tipo II B (Figura 5) con ayuda de fresa 702 completan-
do la osteotomía con cincel y martillo (Figura 6) obte-
niendo una muestra de 9 × 9 × 10 cm (Figura 7) gene-
rando una comunicación oro-naso-antral. Se procedió 
posteriormente a la suspensión con alambre calibre 
0.6 mm de la placa obturadora maxilar con la  nalidad 
de evitar el colapso de los tejidos blandos además de 
guiar la cicatrización de las posibles fístulas oro-nasa-
les durante la primera fase del tratamiento (Figura 8).

En un control postoperatorio de un mes fue retirada 
la placa obturadora observándose una mucosa oral en 
proceso de cicatrización de aspecto similar a la muco-
sa adyacente con presencia de fístula oro-naso-antral 
de 5 cm diámetro aproximadamente y la hemiarcada 
maxilar contralateral remanente se encontraba de 
buen aspecto. A los 10 meses de la resección quirúr-
gica se evidenció formación de tejido en la región del 
lecho quirúrgico con presencia de fístula oro-nasal de 
aproximadamente 2 cm de diámetro (Figura 9).

DISCUSIÓN

El adenoma pleomór  co es considerado como la 
patología benigna más común de las glándulas sali-

Figura 2. Fotografía clínica int raoral donde se evidencia 
lesión tumoral de 9 × 9 cm de longitud aproximadamente 
ocupando gran parte de la cavidad bucal.
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A B

Figura 3 A y B. 

Tomografía computarizada: A) 
corte axial donde se evidencia 
lesión ocupante de espacio ubi-
cada en la hemiarcada maxilar 
derecha involucrando el antro 
maxilar, cornetes nasales, sep-
tum y región naso-faríngea. B) 
Corte coronal donde se observa 
lesión isodensa ubicada en antro 
maxilar derecho, que invade fosa 
nasal ipsilateral.



Bordoy-Soto MA y cols. Adenoma pleomór  co gigante en paladar

262

www.medigraphic.org.mx

vales representando del 45 al 74% de las mismas.8 
Al presentarse en glándulas salivales menores, se 
ubica con mayor frecuencia en la región de pala-
dar.4 Dependiendo de la localización, el AP puede 
variar de tamaño, generalmente se presenta como 
una tumoración asintomática que raramente excede 
los 6 cm de diámetro.8 Debido al crecimiento lento 
de la lesión, si ésta no es tratada en su etapa inicial 
puede alcanzar grandes dimensiones4,8 llegando a 
comprometer funciones vitales como la respiración, 
la alimentación y fonética, similar a lo evidenciado en 

nuestro caso en donde el tumor alcanzó dimensiones 
de 9 × 9 × 10 cm.

El manejo de la vía aérea en este tipo de pacientes 
es crucial para el éxito del tratamiento. Autores como 
Haspel et al.12 en un estudio retrospectivo, describen 
la traqueostomía como la técnica indicada para garan-
tizar la vía aérea en manos de personal cali  cado en 
pacientes con trauma maxilofacial y cirugía de tumo-
res de cabeza y cuello, en los cuales recomiendan la 

Figura 4. Estudio histopatológico con hematoxilina y eosina 
donde se observan elementos ductales embebidos en un 
estroma mixoide.
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Figura 5. Fotografía clínica intraoperatoria donde se eviden-
cia abordaje intraoral, disección subperióstica y demarca-
ción de osteotomía de Brown tipo II B.

Figura 6. Fotografía clínica intraoral donde se observa le-
cho quirúrgico posterior a maxilectomía de Brown tipo II B 
generando una comunicación oro-naso-antral.
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Figura 7. Fotografía clínica de muestra extraída de 9 × 9 ×  
10 cm de longitud.
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Figura 8. Fotografía clínica intraoperatoria donde se eviden-
cia placa obturadora maxilar en posición mediante suspen-
sión malar con alambre de calibre 0.6 mm.

Figura 9. Fotografía clínica intraoral de control postopera-
torio de 10 meses donde se observa formación de tejido y 
fístula oro-nasal en región de paladar.

realización de la técnica posterior a la resección de la 
lesión para predecir el edema del cuello y la posición 
de la tráquea. Debido a la ubicación y tamaño de la le-
sión se decidió en nuestro caso, plani  car la traqueos-
tomía prequirúrgica debido a la di  cultad para garan-
tizar una vía aérea mediante intubación convencional.

El tratamiento del AP varía dependiendo de la loca-
lización y extensión de la lesión. Lingam et al.1 descri-
ben la excisión quirúrgica como el tratamiento predi-
lecto. Estudios han demostrado que la enucleación no 
está indicada debido a su alta tasa de recurrencia, re-
portada entre 2 y 45%.6 Esto puede deberse, micros-
cópicamente, a la ausencia focal de la cápsula que 
rodea la lesión y/o a la formación de nódulos satélites 
por la invaginación del epitelio hacia la misma.1,6

En nuestro caso se decidió realizar maxilectomía 
de Brown tipo II B debido al gran tamaño que presentó 
la lesión y a la invasión de la misma hacia estructuras 
anatómicas adyacentes sin involucrar piso de órbita 
ipsilateral y maxilar contralateral.13

En presencia de lesiones de gran tamaño diversos 
autores14,15 refieren el uso de abordajes extraorales 
para la excéresis de estos tumores.

Las técnicas tradicionales extraorales como el 
abordaje de Weber-Ferguson permiten una buena ex-
posición quirúrgica; sin embargo, posee la desventaja 
de producir cicatrices externas.14,15 Ante la presencia 
de patologías benignas, se sugiere la realización de 
abordajes intraorales con el  n de evitar complicacio-
nes estéticas faciales.

En nuestro caso, se decidió realizar un abordaje in-
traoral para osteotomía Lefort I, ya que permite una 
amplia visión bilateral y simétrica de fosas nasales y 
senos maxilares para la exposición de la lesión me-
diante osteotomías maxilares.

Se han descrito otros tipos de abordaje para la re-
sección de tumores en la región oro-faríngea como la 
técnica del degloving mediofacial propuesto por Cas-
son et al16,17 en 1974. Autores como Buchwald et al.18 

consideran que este abordaje debe ser usado como la 
primera opción en maxilectomía medial y en algunos 
casos de maxilectomía radical.

En cuanto a las alternativas de reconstrucción in-
mediata, Kreeft et al.19 describen la colocación de ob-
turadores y reconstrucciones protésicas para devol-
ver la función al paciente posterior a la realización de 
maxilectomías concordando con el tratamiento realiza-
do en nuestro caso.

Autores como Genden et al.20 y Germain et al.21 de-
 enden la realización de colgajos libres, ya que permi-
ten reconstruir grandes defectos además de hacer fren-
te a los problemas de la prótesis de obturación: fuga 
nasal, limpieza y el re  namiento protésico constante. 
Se debe tomar en cuenta que la reconstrucción con col-
gajos libres implica una complejidad del procedimiento 
como consecuencia de tiempos quirúrgicos prolonga-
dos asociado a la necesidad de contar con un equipo 
multidisciplinario y terapia intensiva postoperatoria, lo 
que conlleva cirugías de altos costos. Por el contrario, 
la fabricación de una prótesis obturadora acorta el tiem-
po de cirugía de manera signi  cativa y ofrece la posibi-
lidad de rehabilitación dental inmediata adecuada.

En conclusión, el AP es una lesión de crecimiento 
lento y progresivo motivo por el cual si no se realiza 
tratamiento en su etapa inicial, puede alcanzar gran-
des dimensiones.

El tratamiento indicado es la resección quirúrgica 
de la lesión debido a que éste presenta una alta tasa 
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de recidiva. Asimismo, el abordaje quedará siempre 
a juicio del cirujano y dependerá del tamaño y loca-
lización; sin embargo, se sugiere realizar abordajes 
conservadores como el abordaje intraoral, el cual nos 
permite realizar la resección del tumor sin comprome-
ter la estética del paciente devolviéndole la función de 
manera inmediata.
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ABSTRACT

Tuberculosis assumes several clinical forms and can affect almost 
any part of the human body. Before pharmacological treatment 
was discovered, half of afflicted subjects died before two years. 
Tuberculosis can be considered an ancient disease and worldwide 
strategy to eradicate it has only met with partial success. Presently 
in Mexico there has been an increase in number of conventional and 
extra-pulmonary tuberculosis cases. Non pulmonary sites can be found 
in the gastro-intestinal tract, central nervous system, skin, lymphs, 
mouth, temporomandibular articulation as well as ganglia at the cervical 
region. Diagnosis of extra-pulmonary tuberculosis is complicated, this 
is due to the variety of presentations and multiple differential diagnoses 
that need to be discarded. There are different diagnostic tests, some 
of them might even give a false negative. Standard diagnosis is 
achieved through mycobacterial culture. A systematic analysis of the 
literature is presented in this study; four clinical cases with tuberculosis 
cervical-facial manifestations are studied, describing protocol used to 
corroborate diagnosis and discard other conditions.

RESUMEN

La tuberculosis tiene múltiples formas clínicas y puede afectar a casi 
cualquier parte del cuerpo humano. Antes de encontrarse su trata-
miento farmacológico, la mitad de afectados fallecía antes de los dos 
años. Es una enfermedad antigua con una estrategia mundial para 
erradicarla con un éxito parcial. Actualmente en México existe un 
aumento del número de casos convencionales y extrapulmonares. 
Dichos sitios que no-pulmonares son a nivel del tracto gastrointes-
tinal, sistema nervioso central, piel, linfa, cavidad oral, articulación 
temporomandibular, así como ganglios en región cervical. Cuando se 
presenta extrapulmonar su diagnóstico es complicado por la variedad 
de presentaciones y múltiples diagnósticos diferenciales a descar-
tar. Existen diferentes pruebas diagnósticas, algunas que inclusive 
pueden dar un falso negativo. Su diagnóstico estándar es mediante 
cultivo de micobacterias. Se presentan un análisis sistemático de la 
literatura, y se discute cuatro casos clínicos con manifestaciones cer-
vicofaciales de tuberculosis, mostrando el protocolo que se uso para 
corroborar el diagnóstico y descartar otras patologías.

Diagnóstico de tuberculosis extra pulmonar: análisis sistemático 
de la literatura y serie de casos en la región cervicofacial
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INTRODUCCIÓN

La tuberculosis (TB) es una enfermedad infecto-
contagiosa granulomatosa crónica producida por el 
Mycobacterium tuberculosis o bacilo de Koch, que se 
localiza generalmente en el pulmón, pero se conoce 
su capacidad para afectar a otros órganos.1 Según la 
Organización Mundial de la Salud (OMS) en el 2013 
un estimado de 9,000,000 de personas se contagiaron 
de TB, 1,500,000 decesos fueron atribuidos a la TB de 
los cuales 360,000 se presentaron en pacientes con 
VIH positivos siendo 80,000 de estos menores a los 17 
años estimándose 10 millones de niños huérfanos por 
muerte de los padres por TB por otra parte, 4,800,000 
de personas se han cursado con un diagnóstico opor-
tuno y tratamiento temprano según cifras de la OMS.2,3 

Las grandes ciudades presentan cada vez más focos 
de pobreza y hacinamientos que pueden facilitar su 
diseminación.4 En México, la tuberculosis continúa 

siendo endémica, de acuerdo con los informes del pro-
grama de prevención y control de la tuberculosis del 
2011, se presentaron 19,445 nuevos casos en todas 
sus formas. Distribuyéndose 81.5% pulmonar, 5.6% 



Palacios VDE y cols. Diagnóstico de tuberculosis extra pulmonar

266

www.medigraphic.org.mx

ganglionar, 1.6% meníngeas, y el 11.4% otras. Se ha 
relacionado 20.8% con diabetes, 7.8% con SIDA, 9.3% 
pediátricos, y se reportaron 2,414 defunciones en el 
2010 relacionados con esta enfermedad.5,6

La TB se transmite de persona a persona por inha-
lación del mycobacterium, que han sido eliminados por 
los individuos enfermos al toser, hablar o estornudar. 
La falta de detección de los casos existentes, abando-
nos del tratamiento y más recientemente la aparición 
de resistencia a los fármacos antituberculosos 
tradicionales, la tuberculosis sigue siendo un impor-
tante problema de salud pública en México.6

La infección inicial por el bacilo de la tuberculosis se 
transmite por el aire, como Mycobacterium tuberculosis 
no contiene enzimas que le permitan penetrar por el 
moco, los microorganismos deben encontrarse en par-
tículas de tamaño su  cientemente pequeño (menos de 
5 m), para penetrar en la zona alveolar, sitio en el que 
no hay moco. Aunque no se conoce la dosis infecciosa 
mínima de M. tuberculosis para el hombre, en cone-
jos y cobayos, puede bastar con uno a tres microorga-
nismos.6,7 Estos primeros microorganismos, serán in-
geridos por los macrófagos alveolares, como éstos se 
encuentran inactivados, los monocitos recién llegados 
al sitio no podrán matar a M. tuberculosis intracelular, 
que se duplicará dentro de los macrófagos y aumenta-
rá en número con rapidez. Durante este periodo, antes 
que ocurra el desarrollo de la inmunidad especí  ca, es 
cuando los microorganismos aparecerán en los gan-
glios linfáticos que drenan la región, en seguida sobre-
vendrán bacteriemia o diseminación hematógena.7,8

Varias semanas después de crecimiento no inhibido 
de M. tuberculosis, sobreviene una reacción inmunoló-
gica, que da por resultado interrupción del crecimiento 
bacteriano, pueden quedar eliminados por completo los 

microorganismos en el sitio de la infección inicial (pri-
moinfección); sin embargo, en los sitios de disemina-
ción bacilar por vía hematógena los microorganismos 
persisten; meses a años después, el microorganismo 
empieza a reproducirse con mayor rapidez y da por re-
sultado desarrollo de tuberculosis sintomática, aunque 
estas lesiones pueden encontrarse en cualquier sitio 
del organismo, se observan más a menudo en los ápi-
ces pulmonares, huesos, ganglios linfáticos, meninges 
y riñones. El contacto inicial con M. tuberculosis ocurre 
en la periferia del pulmón, donde se ha depositado por 
inhalación, el bacilo tuberculoso establece una infec-
ción localizada que al principio, da por resultado pocos 
síntomas, signos clínicos o incluso ninguno.9,10

Es frecuente la diseminación local hacia los gan-
glios linfáticos hilares, y desde ahí los microorganis-
mos ingresan en la sangre y se diseminan hacia otras 
partes del cuerpo, esta diseminación del microorga-
nismo produce como resultado focos pulmonares y 
extrapulmonares que son los que originan las mani-
festaciones clínicas principales de la tuberculosis; al 
principio se observa aumento de tamaño de los gan-
glios linfáticos en las radiografías, y más tarde, en 
ocasiones, ocurre calci  cación tanto de los ganglios 
linfáticos como de la lesión parenquimatosa, este es 
el complejo clásico de Ghon (Figura 1) y sugieren no 
sólo una infección tuberculosa antigua, sino también 
enfermedades como la histoplasmosis.10 Al principio 
de la bacteremia inicial no se desarrollan pruebas adi-
cionales de tuberculosis en la mayoría de los pacien-
tes, porque las defensas locales y generales frenan 
la infección. La tuberculosis pulmonar de reactivación 
o postprimaria suele desarrollarse después de un pe-
riodo de latencia y se origina a partir de los sitios de 
diseminación hematógena, la infección inicial por el 
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Figuras 1 y 2. 

Femenino de 11 años, caso 1.
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bacilo de la tuberculosis a menudo carece de impor-
tancia clínica e inadvertida, en la mayoría de los pa-
cientes la enfermedad se conserva latente por tiempo 
inde  nido o durante muchos años, y cuando sobrevie-
ne un momento de inmunode  ciencia.4,10

Tuberculosis pulmonar es la más frecuente y la 
más contagiosa de las formas de tuberculosis, repre-
senta alrededor del 80 al 85% del total de los casos.

Se presenta con signos respiratorios como tos seca 
o productiva, expectoración con o sin hemoptisis, do-
lor torácico y síntomas generales: anorexia, astenia, 
adinamia, sudoración nocturna, pérdida de peso y a 
veces  ebre prolongada. El examen del aparato res-
piratorio de los pacientes con tuberculosis suele ser 
normal, a pesar de lo extensa que pueda ser la afec-
ción a nivel radiológico.

Tuberculosis extrapulmonar: entre el 15 al 20% 
de todos los casos de tuberculosis, afectará a otros 
órganos fuera del pulmón.3,11,12

Las formas más frecuentes de tuberculosis extra-
pulmonar son la pleural y la ganglionar, seguidas por 
la genitourinaria. Los síntomas de la tuberculosis ex-
trapulmonar, dependerán del órgano afectado la pri-
mera lesión que produce el bacilo a su ingreso, es una 
neumonitis en el pulmón, una ulceración en la última 
porción del íleon o un foco in  amatorio en la amígda-
la. El proceso parenquimatoso, la linfangitis y la ade-
nitis constituyen la tuberculosis primaria y se conoce 
como complejo primario de Ranke.13 En casi todos los 
casos cura dejando únicamente una inmunidad relati-
va detectada por la tele de tórax.

La evaluación completa de un paciente con sospe-
cha de TB incluye historia clínica, exploración física, 
radiografía de tórax y cultivos microbiológicos. Tam-
bién puede incluir la prueba de la tuberculina (TST) 
y pruebas serológicas. La prueba de la tuberculina 
(TST) con derivado de proteína purificado tiene un 
papel limitado en el diagnóstico de la TB activa es-
pecialmente en la identi  cación de pacientes mayores 
con TB latente. Una prueba negativa no deberá des-
cartar el diagnóstico de TB activa en pacientes mayo-
res si existen características epidemiológicas, clínicas 
y radiológicas que sustenten el diagnóstico. La TST 
puede ser negativa en aproximadamente en 20% de 
los casos en el momento de la enfermedad activa. 
La prueba con interferón gamma g, se ha introducido 
como herramienta diagnóstica para la detección de la 
TB, en sangre periférica por medio de estimulación de 
las células mononucleares expuestas a antígenos es-
pecí  cos de M. tuberculosis, para identi  car la exposi-
ción a este bacilo. La sensibilidad es del 80%, aunque 
la especi  cidad para enfermedad activa es menor, a 
diferencia de la infección latente.4

En la población pediátrica, establecer el diagnósti-
co de TB es difícil, ya que no existe un método prác-
tico para esta población. Existen fallas debido a que 
obtener las muestras para laboratorio es un proceso 
difícil. El esputo es positivo en menos del 10%, el cul-
tivo bacteriológico sólo en 30%. La radiografía (Rx) de 
tórax tiene un papel importante en la detección, diag-
nóstico y respuesta a tratamiento en pacientes con 
TB. Sin embargo, puede ser normal o mostrar signos 
leves e inespecí  cos en pacientes con enfermedad 
activa. La Rx tórax es el soporte principal del diagnós-
tico; sin embargo, en un 15% de los pacientes con TB, 
se demostrará hallazgos radiológicos normales.3

La tomografía computarizada (TC) es más sensible 
que la tele de tórax en la detección y caracterización 
de enfermedad parenquimatosa sutil localizada o di-
seminada y linfadenopatía mediastinal. El diagnóstico 
radiológico de la TB inicialmente es correcto sólo en 
el 49% de los casos, 34% en la TB primaria y 59% 
en la reactivación de la TB. A diferencia de la TC en 
donde el diagnóstico de TB pulmonar es correcto en 
91% de los pacientes y la TB es correctamente exclui-
da en el 76%. La TC de alta resolución es útil en la 
detección de pequeños focos de cavitación en áreas 
de neumonía con  uente, áreas de nodularidad densa 
y cicatrización. La TC también es útil en la evaluación 
de complicaciones, puede mostrar enfermedad pleural 
que no es evidente en la Rx de tórax. Tiene un pa-
pel importante en TB multifármaco resistente (MFR) 
complicada, ya que las cavidades múltiples aumentan 
la expectoración de un número grande de bacilos y 
diseminación endobronquial en áreas del pulmón pre-
viamente no afectadas.12

El PET con carbono-11 colina (11C-Colina) puede ser 
útil para diferenciar entre cáncer pulmonar y tuberculo-
sis. El valor estandarizado de captación (SUV-max) es 
alto en masas malignas y bajo en tuberculosis con C11-
colina, paciente con cáncer de pulmón el SUV-max con 
18-  uoro-2-deoxyglucosa (FDG) y C-Colina son altos. 
La penetración limitada de fármacos dentro de las ca-
vidades que albergan un gran número de micobacterias 
contribuye a la resistencia a las drogas, por este moti-
vo la cirugía puede ser un tratamiento adyuvante para 
la TB MFR aunque actualmente, el tratamiento para la 
TB MFR con  able es la quimioterapia. La TC puede lo-
calizar el sitio de la cavitación y la extensión de la en-
fermedad activa y hacer un mapeo para la planeación 
del tratamiento quirúrgico.10,11 En las descripciones clási-
cas, cuando se presenta un diagnóstico establecido se 
realiza la excisión de las adenopatías para obtener un 
diagnóstico. Este procedimiento presenta con frecuencia 
complicaciones de una cicatrización tórpida, la formación 
de una fístula y a necesidad de una reintervención.14,15
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MATERIAL Y MÉTODOS

Se realiza una selección por conveniencia de los 
pacientes atendidos del 2012-2014 del Hospital Re-
gional General «Ignacio Zaragoza» del ISSSTE con 
diagnóstico de tuberculosis y originarios del la Zona 
Oriente de la ciudad de México. La selección de es-
tos cuatro casos se realiza por la controversia en el 
diagnóstico, en los casos seleccionados se realizó las 
pruebas diagnósticas BAAF, tele de tórax, tomografía, 
prueba Ziehl-Neelsen, cultivo Lowenstein-Jensen e in-
munohistoquímica positiva a Mycobacterium tubercu-
losis el diagnóstico de  nitivo se obtuvo con tres de las 
seis pruebas positivas, a la anamnesis el muestreo se-
leccionado re  ere estatus socioeconómico medio con 

hábitos higiénicos adecuados, sin hacinamiento, no 
re  eren antecedentes heredofamiliares relacionados.

CASOS CLÍNICOS

Caso 1: femenino 11 años

Tumoración submandibular izquierda de dos años de 
evolución de 12 × 22 mm móvil indurada adherido a pla-
nos profundos (Figuras 1 y 2). Antecedente de varicela.

Presencia de dolor local,  ebre de 38 grados con 
cuadros repetidos. Con tele de tórax negativo, con 
estudio local de tomografía que con  rma linfadenopa-
tía. Se realizan BAAF con resultado inespecí  cos. Se 
procede a la biopsia excisional con un resultado histo-

Fig. 3 Fig. 4

Figuras 3 y 4. 

Paciente masculino de 16 años, 
caso 2.
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Figuras 5 y 6. 

Femenino de 19 años, caso 3.
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patológico: sugestivo no de  nitivo a infección granu-
lomatosa mycobacterium. Prueba de Ziehl-Neelsen: 
negativo, cultivo L wenstein-Jensen: negativo. PPD: 
sugestivo a infección de micobacterium. Se envía 
muestra para estudio de inmunohistoquímica y se re-
porta positivo a mycobacterium tuberculosis.

Evolución: adecuada sin presencia de otra lesión a 
un año de control trasferencia a infectología.

Caso 2: masculino 16 años

Tumoración submandibular derecho de 10 meses 
de evolución de 14 × 32 mm móvil indurada adherido 
a planos profundos (Figuras 3 y 4).

Antecedentes de contusión en región mandibular 
derecha con aumento de volumen asintomático. Sin 
mejoría a tratamiento con antiin  amatorio. No re  ere 
dolor, niega picos febriles. Cuenta con estudio pro-
tocolario de tele de tórax resultado negativo. Tomo-
grafía con  rma linfadenopatía. BAAF con resultado 
inespecí  co. Se procede a la biopsia excisional, con 
resultado de histopatológica infección granulomato-
sa micobacterium tuberculosa, se solicita prueba de 
Ziehl-Neelsen positivo, cultivo L wenstein-Jensen: 
negativo.

Evolución: adecuada sin presencia de otra lesión a 
un año de control trasferencia a infectología.

Caso 3: femenino 19 años

Tumoración en región de triángulo carotídeo dere-
cho de tres meses de evolución de 35 × 20 mm, móvil, 
indurada, adherido a planos superficiales (Figuras 

5 y 6). Niega traumatismo, infecciones o cambio de 
hábitos. Dolor negativo, sin picos febriles. Estudio de 
tele de tórax positivo. BAAF con resultado in  amato-
rio no especí  co. Se realiza la excisión del tumor con 
resultado de infección granulomatosa micobacterium 
tuberculosa. Prueba de Zeihl-Neelsen negativo, y 
L wenstein-Jensen positivo.

Evolución: adecuada sin presencia de otra lesión a 
un año de control trasferencia a infectología.

Caso 4: masculino 52 años

Fístula borde mandibular y tumoración en región 
bucal derecho de cuatro meses de evolución de 20 
× 10 mm móvil indurada adherido a planos profundos 
coloración eritematosa (Figuras 7 y 8).

Sin antecedentes de importancia. Dolor negado, pi-
cos febriles negados. Protocolariamente tele de tórax 
con resultado positivo. Se realiza BAAF con resultado 
inespecí  co. Se realiza biopsia excisional, el resulta-
do de histopatología de infección granulomatosa mi-
cobacterium tuberculosa. Prueba de Ziehl–Neelsen 
positivo, cultivo de L wenstein-Jensen negativo.

Evolución: evolución a escrófula la cual se drena y 
se cierra con infecciones constantes dos meses des-
pués cicatriza con tratamiento de dicloxacilina y lava-
dos actualmente adecuada evolución trasferencia a 
infectología.

ANÁLISIS

El registro de los pacientes y sus resultados se en-
cuentran registrados en los cuadros I y II. La edad de 
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Figuras 7 y 8. 

Masculino de 52 años, caso 4.
Fig. 7 Fig. 8
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los pacientes con tuberculosis no muestra un predomi-
nio de una etapa de vida lo cual di  culta su diagnóstico.

Se aprecia en el resultado de la valoración de la 
tele de tórax que no existe una correlación de  nitiva 
entre la TB extrapulmonar y el complejo de Ghon (pa-
ciente 1 (Figura 9)).

La basiloscopia en el esputo y la prueba de biopsia 
por aspiración  na fueron inespecí  cas y no pudieron 
aportar resultados concluyentes.

Se aprecia en el resultado de la valoración del estudio 
anatomopatológico aunque son de alta  delidad no iden-
ti  caron el bacilo en el caso de la femenina de 11 años 
teniéndose que corroborar con la prueba de tuberculina 
e inmunohistoquímica. El estudio en el que fue positivo 
la TB en la mayoría de los casos fue el estudio histopato-
lógico marcando mayor efectividad diagnóstica.

La identi  cación de bacilos ácido alcohol resisten-
tes fue positivo en el 75% de los casos correspondien-
do a los varones y siendo inespecí  co o no valorable 
en los casos de las femeninas.

En todos los casos la tomografía sólo aportó 
la con  rmación de linfadenopatía por lo que no se 
tomó en cuenta en el análisis al igual que la BAAF 
y la basiloscopia de esputo fueron inespecí  cos con 
in  amación crónica.

DISCUSIÓN

Antes de descubrir su tratamiento, la mortalidad de 
esta enfermedad era del 50% de los pacientes en los 
primeros dos años. Su tratamiento actual es farmaco-
lógico.16 La tuberculosis (TB) se presenta en muchas 
formas y puede afectar a casi cualquier parte del cuer-
po humano cuando se muestra en sitios externos al 

pulmón se le conoce como tuberculosis extrapulmo-
nar (TBE) tales como aquellos que involucran el tracto 
gastrointestinal, sistema nervioso central, la piel, la 
linfa, o la cavidad oral así como región cervical.1,13

Existen factores predisponentes locales y sistémi-
cos para la aparición en la cavidad oral. Éstos pueden 
ser factores locales tales como una mala higiene bu-
cal, traumatismos locales, preexistentes lesiones como 
leucoplasia, granuloma periapical, quistes, abscesos y 
periodontitis. Factor de predisposición sistémica, como 
la resistencia de la inmunosupresión o de  ciencias nu-
tricionales aumentan la susceptibilidad de un paciente 
a una infección tuberculosa en región facial.2

La OMS reporta que la tuberculosis extrapulmo-
nar (TBE) supone el 10-20% del total de TB mun-
dial, aunque esta frecuencia de presentación se in-

Cuadro I. Resumen de datos generales.

Caso Género Edad Tiempo (meses) Dolor Temperatura Localización Tamaño (mm)

1 Femenino 11 24 Positivo 38o repetidos Submandibular 12 × 229
2 Masculino 16 10 Negado Negado Submandibular 14 × 329
3 Femenino 19 2 Negado Negado Cervical 32 × 209
4 Masculino 52 4 Positivo Negado Bucal 20 × 109

Cuadro II. Resumen de estudios especí  cos.

Caso Tele tórax BAAF Histopatología
Tinción 

Ziehl-Neelsen
Tinción 

Löwenstein-Jensen PPD
Inmuno-

histoquímica

1 Negativo Inespecí  co Mycobacterium Negativo Negativo Sugestivo 
Mycobacterium

Positivo

2 Negativo Inespecí  co Mycobacterium Positivo Negativo No necesario No necesario
3 Positivo In  amatorio Mycobacterium Negativo Positivo No necesario No necesario
4 Positivo Inespecí  co Mycobacterium Positivo Negativo No necesario No necesario

Figura 9. La prueba de PPD e inmunohistoquímica corro-
boraron el diagnóstico en la paciente femenina de 11 años.

Fig. 9
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crementa notablemente en las personas portadoras 
de algún grado de inmunodeficiencia. Los enfermos 
con TB y SIDA severamente inmunodeprimidos 
pueden presentar localizaciones extrapulmonares 
hasta en un 60% de los casos en el caso del Hos-
pital Regional General «Ignacio Zaragoza» no se 
encuentran en la literatura reportados indicadores 
estadísticos de incidencia o prevalencia de tubercu-
losis extrapulmonar.2

Si exceptuamos la afectación pleural, la localiza-
ción más frecuente es la ganglionar, seguida de la 
urogenital y la osteoarticular, siendo el resto de loca-
lizaciones muy infrecuentes.1,2 Los casos de TBE aun 
siendo inicialmente pulmonar, puede ser visible o no 
en la radiografía de tórax. Se admite que desde este 
foco primario pulmonar se puede producir una disemi-
nación, bien por contigüidad, por vía linfática o por vía 
hematógena, siendo esta última vía la causante de la 
mayoría de las TB extrapulmonares.13

Los cuatro casos de tuberculosis extrapulmonar, 
demuestran la di  cultad diagnóstica y los múltiples fal-
sos negativos de las pruebas comunes en TBE, por lo 
cual es marcada la necesidad de corroborar con múl-
tiples pruebas diagnósticas para evitar los ya mencio-
nados falsos negativos.4 Con el advenimiento de los 
e  caces agentes quimioterapéuticos, la necesidad del 
tratamiento quirúrgico de la TB en todas sus formas 
prácticamente ha desaparecido. En la actualidad la 
cirugía en el manejo de la TBE sólo está indicada en 
dos situaciones especiales: la obtención de muestras 
válidas para el diagnóstico (biopsias) y como opción 
terapéutica en contadas situaciones de algunas se-
cuelas o complicaciones de la enfermedad.17,18

Según Basgoz las TB extrapulmonares tienen baci-
loscopia negativa, por lo que su capacidad de contagio 
es, prácticamente nula así como la facultad diagnós-
tica en la prueba de esputo lo cual se corrobora con 
nuestro reporte el cual se presentan los resultados de 
basiloscopia nula en los cuatro casos de (TBE).19

CONCLUSIONES

La tuberculosis exige un diagnóstico certero, ya 
que no existe prueba 100% segura de diagnóstico y 
se requiere corroborar siempre con la clínica. Un pro-
tocolo de diagnóstico debe incluir a la tuberculosis en 
todas las adenopatías cervicales especialmente en 
las unilaterales donde se involucra algún tipo de inmu-
nosupresión. Informar a la institución de nuevos ca-
sos para la estadística nacional y abordar el problema 
de manera general. Se debe acompañar a la biopsia 
excisional de las adenopatías cervicofaciales con una 
evaluación y cultivo de bacteriología para descartar 
(TB) de estas alteraciones.

Un diagnóstico certero favorece a la resolución 
adecuada de la patología y así evitar la tuberculosis 
fármaco-resistente. La tele de tórax aunque es un es-
tudio inicial no descarta en su totalidad la presencia 
de TB en el sistema del paciente.
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ABSTRACT

Odontoma is the most commonly found odontogenic tumor (35-
76%). Odontoma is a benign tumor originating from an alteration 
of differentiated mesenchymal and epithelial odontogenic cells; 
it has the capacity of forming enamel, dentin and cement. They 
are classi  ed into compound and complex, in a 2:1 relationship, 
the difference between both being dental tissue organization. 
Etiology is still unknown but relation to infections, hereditary 
anomalies, odontoblastic hyperactivity and trauma has been 
explored. Since these tumors are asymptomatic, 75% of all cases 
are diagnosed before the second decade of life, due to a delay in 
eruption of permanent teeth. Treatment of choice for these tumors 
is enucleation, attempting to preserve the tooth; relapse is very 
uncommon.

RESUMEN

Los odontomas corresponden a los tumores odontogénicos más 
comunes (35-76%). Es un tumor benigno originado a partir de una 
alteración de células odontogénicas epiteliales y mesenquimatosas 
diferenciadas con capacidad de formar esmalte, dentina y cemento. 
Se clasi  can en compuestos y complejos en una relación de 2:1, 
siendo la diferencia entre ambos la organización del tejido denta-
rio. La etiología es desconocida pero se ha explorado la ocasión a 
infecciones, anomalías hereditarias, hiperactividad odontoblástica 
y traumatismos. El 75% de los casos se diagnostican antes de la 
segunda década de vida debido a un retraso en la erupción dental 
permanente, ya que son asintomáticos. El tratamiento es la enu-
cleación tratando de conservar el diente permanente, siendo las 
recidivas poco frecuentes.
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INTRODUCCIÓN

Actualmente la Organización Mundial de la Sa-
lud (OMS) clasifica al odontoma dentro de los tu-
mores odontogénicos (TO) compuestos por epitelio 
y ectomesénquima odontogénico con o sin forma-
ción de tejidos dentales mineralizados.1 El término 
odontoma fue acuñado por Pierre Paul Broca en 
1867, refiriéndose a cualquier tumor formado por 
el crecimiento excesivo, transitorio o completo de 
tejidos dentales,2 posteriormente en 1946 Thoma 
KM y Goldman HM formularon una clasificación de 
los odontomas, hoy en desuso.3 Los odontomas se 
clasifican tomando en cuenta la organización y el 
grado de alteración de la células odontogénicas en 
dos presentaciones: compuestos (OCp) y comple-
jos (OC).1,4 El OCp presenta morfodiferenciación e 
histodiferenciación, mientras el OC sólo presenta 
histodiferenciación.5 En el OCp se forman múltiples 
estructuras dentales amorfas (dentículos), mientras 
que en el OC se forma una masa sólida de tejidos 
dentales duros y blandos dispuestos de manera 
desorganizada sin asemejarse a la morfología de 
un diente.4,6,7

Etiología

Se desconoce su etiología, sin embargo, algunos 
autores han descrito la posible relación con trauma-
tismos en la dentición primaria, restos paradentales 
de Malassez, procesos in  amatorios, hiperactividad 
odontoblástica y anomalías hereditarias (síndrome de 
Gardner y Herman).8-12

Aspectos epidemiológicos

La frecuencia reportada de tumores odontogénicos 
en el mundo varía con un amplio rango (1-32%).13 La 
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mayoría de estas series reporta al odontoma como la 
lesión más prevalente de los tumores odontogénicos 
en un intervalo de 35 a 76%.13-19 Buchner A.13 y col. 
en el 2006 estudiaron una muestra de 1,088 tumores 
odontogénicos de los cuales el 76% correspondieron 
a odontomas y anteriormente en 1997 Mosqueda-Ta-
ylor A. y col. examinaron 349 tumores odontogénicos 
de los cuales el 35% correspondieron a odontomas.14 
Esta diferencia de prevalencia entre los diferentes es-
tudios puede deberse a diferencias en la terminología 
y clasi  cación y se sugiere también la posible asocia-
ción con aspectos genéticos o raciales.8

La frecuencia de odontomas según el sexo ha sido 
reportada de manera variada en diversos estudios, 
hasta el momento no hay consenso, debido a las su-
tiles diferencias de prevalencia que se han reportado 
entre ambos sexos.8 Algunos autores reportan mayor 
prevalencia en mujeres,17,20-22 mientras otros han re-
portado mayor prevalencia en hombres.13,23-25 Hidalgo 
O. y col. en el 2008 realizaron un metaanálisis sobre 
las características epidemiológicas de los odontomas, 
estudiaron 3,065 casos, y mencionan en sus resulta-
dos que el 49.4% eran mujeres y el 50.6% hombres,8 
concluyendo de esta manera que no hay una diferen-
cia signi  cativa en cuanto a sexo, lo que concuerda 
con diferentes estudios.14,26-28 De acuerdo con la edad 
del diagnóstico, los odontomas pueden ser identi  ca-
dos en un amplio intervalo de edad, pero se reporta 
un pico alto de prevalencia en la segunda década de 
la vida.21,25,27-30

Características clínicas

En la literatura se reconocen tres presentaciones 
clínicas de los odontomas: intraóseos, extraóseos y 
erupcionados, siendo los intraóseos los más frecuen-
tes.31 La localización más comúnmente reportada es 
el área incisivo-canina del maxilar superior (67%), 
seguida por las zonas anteroinferior y posteroinferior 
de la mandíbula (33%).14,26-28,32 Los OCp se presentan 
claramente con mayor frecuencia que los odontomas 
complejos.8 El OCp aparece con mayor frecuencia 
en la parte anterior del maxilar sobre la corona de un 
diente(s) no erupcionado(s) o entre las raíces de dien-
tes erupcionados (61%) (Figura 1), mientras que el 
complejo lo hace en la parte posterior de la mandíbula 
(59%) (Figura 2).8,33,34

Se han reportado algunos casos aislados en loca-
lizaciones menos comunes como seno maxilar, cavi-
dad nasal y piso de la órbita.8

Los odontomas son tumores benignos poco agre-
sivos que usualmente no provocan síntomas y más 
de la mitad de los casos se identi  can como hallaz-

gos radiográ  cos (57%).8 Diferentes estudios repor-
tan una asociación con dientes impactados que va 
de un 16-61%.35,36

La mayoría de los odontomas son intraóseos, sin 
embargo, existen casos reportados de odontomas 
que han erupcionado en cavidad bucal.7 Crespo y col. 
reportaron un caso de sinusitis maxilar crónica secun-
daria a la obstrucción de drenaje por un odontoma37 y 
Suenaga y col. presentaron un caso de un odontoma 
complejo localizado en la fosa nasal derecha, el cual 
causaba obstrucción nasal y sangrado.18

En una revisión de literatura realizada por Ama-
do-Cuesta y col. revisaron 38 casos de odontomas 
compuestos, en donde el número de dentículos varió 
de cuatro a 28 dentículos. En un caso reportado por 
Sharma y col., se extrajo un odontoma compuesto con 
37 dentículos los cuales presentaban concrescencia, 
fusión y dilaceración.11

Características radiográ  cas

Los odontomas compuestos (Figura 1) se obser-
van como masas radiopacas de márgenes irregulares 
que adoptan una con  guración similar a dientes, con 
un borde periférico radiolúcido, mientras los comple-
jos muestran una radiopacidad única.4 Dependiendo 
del grado de calci  cación del odontoma, se pueden 
identi  car tres estadios de desarrollo, en el primero la 
lesión aparece radiolúcida (debido a la falta de calci-
 cación de los tejidos dentales), en el intermedio se 
caracteriza por una calci  cación parcial y en el  nal 
el odontoma aparece radiopaco, rodeado por un halo 
radiolúcido (Figura 2).21

Características histológicas

Histológicamente los odontomas compuestos (Fi-
gura 3) se caracterizan por la presencia de tejidos 
dentales, esmalte desmineralizado, dentina cemento 
y pulpa, dispuestos en forma organizada de estructu-
ras dentales y rodeados parcialmente por una cápsula 
de tejido conectivo, en cambio los odontomas com-
plejos (Figura 4) se observa una masa desorganiza-
da de tejidos dentales duros.6 En la periferia pueden 
encontrarse cordones del epitelio odontogénico20 y en 
algunas ocasiones se identi  ca la presencia de célu-
las fantasma, cementículos y epitelio ameloblástico.4 
Estos tumores pueden estar asociados con otros tu-
mores odontogénicos, como el ameloblastoma, fi-
broodontoma ameloblástico, odontoameloblastoma, 
tumor odontogénico epitelial calci  cante, tumor odon-
togénico adenomatoide y quiste dentígero, por lo que 
se recomienda siempre realizar su estudio histopato-
lógico.15 Soluk Tekkesin M y col. en el 2012 realizaron 
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Figura 4. 

Histopatología de odontoma complejo, masa 
desorganizada de material dentinoide y prismas 
de esmalte.

Figura 1. 

A) Odontoma compuesto de premolares inferiores. 
B) Imagen macroscópica de odontoma compues-
to, constituido por una cápsula de tejido  broso y 
múltiples dentículos.

BA

Figura 2. 

A) Proyección periapical de odontoma complejo. 
B) Odontoma complejo en zona de premolares 
inferiores (ortopantomografía). 

BAA

Figura 3. 

A) Histopatología de odontoma compuesto, ca-
racterizada por la presencia de tejidos dentales 
dispuestos de manera organizada, dentina y 
pulpa. B) Dentina (400x).

BA
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un estudio, donde evaluaron las características histo-
lógicas de 160 odontomas, dentro de sus resultados 
mencionan que la presencia de epitelio ameloblástico 
fue más frecuentemente observada en los odontomas 
complejos, mientras el tejido odontogénico mesenqui-
matoso era mayormente observado en los odontomas 
compuestos, por otro lado reportan que se observaron 
células fantasma hasta en un 20% de las muestras 
examinadas.4

Diagnóstico diferencial

El odontoma complejo en su etapa intermedia, se 
asemeja a otras lesiones como las lesiones fibro-
óseas, el tumor odontogénico quístico calcificante, 
las displasias  brosas y la osteomielitis crónica.20 El 
odontoma es el tumor odontogénico que se asocia 
con mayor frecuencia al tumor odontogénico quístico 
calci  cante, pudiendo encontrarse en el 24% de los 
casos.22 Asimismo se debe realizar diagnóstico dife-
rencial con el  broma ameloblástico,  broodontoma 
ameloblástico y odontoameloblastoma. Si se observa 
una imagen radiológica similar a la del odontoma y 
localizada en la zona interradicular se establecerá el 
diagnóstico diferencial con lesiones como una osteítis 
residual focal, un cementoma, un tumor odontogénico 
epitelial calci  cante, un tumor odontogénico adenoma-
toide, un diente supernumerario, un  broma cemen-
tante o un osteoblastoma benigno y si se encuentra a 
nivel pericoronal debería diferenciarse con un tumor 
odontogénico adenomatoide, un tumor odontogénico 
epitelial calci  cante, un  brodentinoma ameloblástico 
o un odontoameloblastoma. En el seno maxilar podría 
confundirse con una sinusitis, una infección periapical 
con pólipos antrales, una micosis antral, un diente o 
raíz desplazada, un cuerpo extraño, un osteoma peri-
férico, una neoplasia benigna mesenquimal, un papi-
loma invertido o un carcinoma o sarcoma antral.26

Pronóstico

Algunas de las complicaciones que pueden pre-
sentarse son: dientes impactados, obstrucción nasal, 
síndrome otodental.15 Los dientes supernumerarios y 
odontomas son la causa principal del impacto de inci-
sivos permanentes, debido a una obstrucción directa 
para su erupción.26 En casos excepcionales ocurre la 
erupción espontánea del odontoma en cavidad oral, 
con la posibilidad de manifestar dolor, in  amación de 
los tejidos blandos adyacentes o infección asociada 
con supuración. Se encontraron 20 casos de odonto-
mas erupcionados reportados en la literatura, de los 
cuales 11 correspondieron a odontomas complejos, 

mientras que nueve correspondieron a los compues-
tos.27 Los odontomas erupcionados pueden presentar 
caries y conllevar a la formación de abscesos.11

Tratamiento

El tratamiento de elección consiste en la enuclea-
ción quirúrgica conservadora mediante la eliminación 
de la cápsula de tejido conjuntivo que lo rodea, pre-
parando adecuadamente la muestra para el estudio 
histopatológico, mismo que coadyuva para el diag-
nóstico certero.15,20 En ocasiones es requerido el tra-
tamiento ortodóncico para el reposicionamiento en la 
arcada del órgano dentario retenido.10 El pronóstico 
resulta por lo general favorable, con escaso índice 
de recidiva, aumentando esta probabilidad cuando se 
realiza la enucleación en el primer estadio de calci  -
cación.21,26

Consideración  nal

Al respecto de los aspectos descriptivos del odon-
toma, la revisión de la literatura muestra un amplio pa-
norama de esta entidad, siendo uno de los tumores 
odontogénicos que se presenta con mayor frecuencia, 
el cual, se detecta mediante examen radiográ  co de 
rutina mayormente en la segunda década de la vida.8 
Por tanto es recomendable realizar un diagnóstico 
oportuno y acertado para evitar posteriores compli-
caciones.11 También se recomienda realizar análisis 
histopatológicos en la intención de descartar la po-
sibilidad de asociación con algún otro tipo de tumor 
odontogénico.22
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