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1. INTRODUCCION

La hiperplasia en cavidad bucal es el resultado de un conjunto de estimulos que
inducen el crecimiento del tejido conjuntivo por medio de los productos celulares
del proceso inflamatorio cronico que buscan reparar la lesion tisular mediante la

formacion exagerada y autolimitada de tejido fibroso y vascular.

Este tipo de adaptacién representa el 66% de todos los aumentos de volumen no
neoplasicos reportados en cavidad bucal y afecta en mayor proporcion a la
poblacion femenina que cursa entre la cuarta y sexta década de la vida, donde su
aparicion se le asocia al uso de protesis, sin dejar a un lado otros factores como la
mala higiene bucal, traumatismos, aparatologia ortodontica, cambios hormonales

propios de la mujer y a la mal posicion dental.

Dentro de los procesos hiperplasicos que se desarrollan en la cavidad bucal
existen diferentes tipos de proliferaciones fibrosas como la Hiperplasia Fibrosa, el
Granuloma Pidgeno, el Granuloma Periférico de Células Gigantes y el Fibroma
Osificante Periférico (FOP) cuyas caracteristicas clinicas no son patognoménicas
y que por lo tanto sélo pueden diferenciarse entre si mediante el andlisis
histopatologico de sus componentes celulares.

El FOP es un crecimiento hiperplasico causado por el proceso inflamatorio cronico
gue se instala en el surco gingival y que tiene como origen de su desarrollo el

ligamento periodontal.

Clinicamente se caracteriza como un aumento de volumen situado en la encia,
asintomatico, de base seésil o pedunculada, de color adyacente a la encia, puede
llegar a medir de pocos milimetros a varios centimetros, causa asimetria facial en
estados avanzados asi como desplazamiento y movilidad de las estructuras

dentales involucradas.



Histolégicamente el FOP se diferencia de otras hiperplasias debido a que en su
estructura se presenta abundante infiltrado inflamatorio cronico ademas de
metaplasia representada por la presencia de cantidades variables de

cementificacion o calcificacion.

Su manejo quirdrgico se plantea mediante la biopsia excisional, basado en la
evidencia teorica, clinica y radiografica que nos muestra el comportamiento
benigno pero destructivo del FOP, con el objetivo de devolver la funcionalidad y

estética de las estructuras afectadas.

El prondstico es reservado debido a que la recidiva tiene una frecuencia que
abarca del 16% al 39%. AuUn no se tienen reportes de evolucién de malignidad por
parte del FOP.

La Facultad de Estudios Superiores “Zaragoza” a través del programa de Servicio
Social “Cirugia Bucal Basada en Evidencias” busca dar solucién a los problemas
de salud bucal que presenta la poblacion que acude a las Clinicas Universitarias
de Atencién a la Salud (CUAS) Zaragoza y Estado de México, mediante el
diagndstico, prondstico y tratamiento quirdrgico de patologias cuyo origen puede
ser odontogénico o no odontogénico y que representan un reto en la formacion y
desarrollo tedrico-practico del Pasante del Servicio Social como futuro integrante

del area de la salud bucal.

La integracion de la evidencia bibliogréafica, clinica y fotografica, nos permite dar a
conocer las caracteristicas clinicas, histopatoldgicas del FOP, asi como su manejo
quirargico con el fin de servir como guia de diagnostico y tratamiento en futuros

Casos.

Esta tesis tiene como intencién describir un caso clinico de FOP, el cual fue
tratado en la CUAS Zaragoza de la Facultad de Estudios Superiores Zaragoza
(FES-Z), UNAM, durante mi pasantia en el programa de Servicio Social de Cirugia

Bucal Basada en Evidencias.



2. MARCO TEORICO
2.1 Adaptacion celular

La composicion histolégica diversa de la cavidad oral explica la variedad de

alineaciones celulares y neoplasicas que ocurren en ella.*?

El termino “tumor” significa literalmente “abultamiento” y resulta a menudo
confuso, por emplearse en algunos casos refiriendose a neoplasias verdaderas y

en otros para indicar la presencia de cualquier proliferacion tisular crénica.*

La neoplasia es definida como una masa anormal cuyo crecimiento autbnomo no
esta coordinado con el de los tejidos normales y que de acuerdo a su

comportamiento celular se le puede clasificar en benignas o malignas.*

Sin embargo en la cavidad oral, la mayoria de las neoplasias no son verdaderas,
sino reacciones hiperplésicas del tejido conjuntivo como respuesta adaptativa a
una lesién o irritacion,® en donde los componentes celulares de la inflamacién
cronica son precursores de cambios en la estructura del tejido conjuntivo en su

afan por reparar el dafio tisular.> °

La inflamacion y la reparacion tisular son respuestas locales iniciadas para limitar
los dafios causados por lesiones en los tejidos.” Estas respuestas pueden ser
activadas de diferentes maneras como: infecciones, traumatismos, necrosis tisular,

cuerpos extrafios, reacciones inmunitarias.”

La inflamacién puede dividirse en aguda y crénica, sobre todo en funcién de las

caracteristicas temporales y celulares comprendidas en este proceso.*

La inflamacién aguda es la respuesta inicial a la lesion. Es de corta duracion;
comienza en minutos y dura horas o algunos dias. Su principal funcion es llevar
leucocitos y mediadores inflamatorios como: histamina, bradicinina y leucotrienos,
proteinas plasmaticas como: factores de la coagulacion al sitio de la lesién e

inmunoglobulinas a través de las estructuras vasculares con el fin de limitar la



amplitud de la lesién,* y restaurar la arquitectura normal de los tejidos asi como

su funcion.®

La inflamacion cronica es de duracion prolongada y esta relacionada con la
respuesta dada por los linfocitos y macrofagos, por la proliferacion de vasos
sanguineos y la disfuncion del endotelio, asi como por la fibrosis y la destruccion
tisular. La inflamacién cronica se presenta cuando la inflamacion aguda no ha
logrado mitigar el estimulo nocivo o cuando la misma respuesta inflamatoria se

autoperpettia.®

Para que un tejido sobreviva a condiciones adversas es necesario que las células
gue lo conforman tengan la capacidad de adaptarse al medio ambiente que lo

rodea.’

Las respuestas adaptativas del tejido conjuntivo se caracterizan por cambios de
tamafio o de cantidad celular, que de acuerdo a sus caracteristicas celulares se
pueden distinguir varios tipos de adaptacién como: la atrofia, la hipertrofia, la

hiperplasia, la metaplasia y la displasia.* ’
A continuacion se describira cada una de las respuestas adaptativas:

Atrofia: es una respuesta activa a un ambiente alterado que acaba reduciendo la
funcion o el tamafo de las células o de los 6rganos y puede ser reversible o

irreversible.’

Hipertrofia: es un aumento de tamafio celular y de su capacidad funcional con el
fin de satisfacer las necesidades celulares con lo cual se puede observar un
aumento de tamafio de los tejidos.*  Los 6rganos que presentan hipertrofia no

tiene células nuevas.* ’

Hiperplasia: es un aumento en el nimero de células de un 6rgano o tejido, que en

general determina un aumento de tamafio.* ’



Metaplasia: es un cambio reversible en el que una célula diferenciada (epitelial o
mesenquimal) se sustituye por otro tipo celular. Puede ser una sustitucion
adaptativa de las células que son sensibles al estrés por tipos celulares que
resisten mejor el entorno adverso.® ’

Displasia: la displasia es un trastorno de la maduracion de los componentes
celulares de un tejido, se caracteriza por variaciones del tamafio, la distribucion, la

forma de las células, irregularidad e hipercromatismo del ntcleo.®

2.2 Hiperplasia en cavidad bucal

El término de Hiperplasia se refiere a un aumento de volumen de un tejido,
producido por el incremento en el nimero de sus células; en general,
corresponden a un grupo de adaptaciones no neoplasicas producidas como una
respuesta reparativa exagerada, autolimitada del tejido fibroblastico o una mezcla
de tejido fibroso y vascular de la mucosa bucal frente a irritantes cronicos de baja

intensidad, motivo por el cual se le considera una lesién reactiva.* °

2.3 Etiologia

En la cavidad oral, la mayoria de los irritantes locales son fisicos y estimulan el
tejido conjuntivo submucoso, el ligamento periodontal o el periostio. Estas dos
tltimas localizaciones resultan afectadas cuando el irritante se localiza en el

alveolo o en el surco gingival.®

Las lesiones reactivas son atribuidas a traumatismos cronicos de la mucosa oral
como el mordisqueo de los carrillos, protesis dentales mal ajustadas, aparatos
ortodonticos e irritacion cronica provocada por el biofilm, mal posicion dental y
mala higiene.® ' 1°

2.4 Epidemiologia

Las hiperplasias constituyen aproximadamente el 66% de todos los aumentos de
volumen que se presentan en la cavidad bucal. En cuanto a la edad de aparicion
se ha observado su desarrollo en adolescentes y adultos, siendo menos comun en

nifios (menos del 5%) *°



En cuanto a la predisposicion para el desarrollo de las lesiones reactivas se ha
observado que se inclina hacia el género femenino en una proporcion de 5:1con
respecto al género masculino.> Se presume que lo anterior es debido a factores
como los cambios hormonales propios de la mujer, al uso de prétesis dentales con
fines estéticos y a que las mujeres acuden con mayor frecuencia a consulta por lo
tanto se tiene registrado un mayor numero de reporte de este tipo de lesiones en
mujeres.*" ™

2.5 Caracteristicas Clinicas

La lesion se presenta como un agrandamiento gingival de crecimiento lento y
generalmente asintoméatico, de color semejante a la mucosa adyacente; su
diametro varia de menos de 1 cm a lesiones grandes que pueden afectar la
totalidad del vestibulo. La consistencia de la lesion es variada de firme a blanda;
puede presentarse con una superficie lisa, con base sésil y ocasionalmente

pediculada; sangra facilmente a la palpacion o al cepillado.”

2.6 Caracteristicas Histoldgicas.

Las hiperplasias reactivas se caracterizan por la presencia de abundante tejido
fiboroso y haces de fibras de colagena, formacion focal de hueso, con grados
variables de infiltrado inflamatorio, y células gigantes multinucleadas.?

2.7 Clasificaciéon de Lesiones Reactivas.
SegUn su origen embrionario.*®
» De origen Ecto-endodérmico
1. Epitelial
2. Tejido nervioso
» De origen Mesodérmico
1. Tejido conectivo
a) Tejido muscular
b) Tejido adiposo
c) Vasos sanguineos

d) Tejido 6seo



e) Tejido cartilaginoso
Se pueden clasificar de acuerdo a su localizacion en:
» Marginal: circunscrita en la encia marginal.
» Papilar: se limita solamente a la encia de la papila interdental.

- Difusa: afecta a la encia marginal, insertada y papilar.”

De acuerdo a su composicién histopatologica se clasifican en diferentes entidades

como:

» Hiperplasia fibrosa : epitelio hiperplasico, con proliferacion fibroblastica y
colagenizacién con inflamacion intensa.

» Fibroma osificante periférico : hiperplasia de la membrana periodontal
causante de una lesidon celular que consiste en fibroblastos, colageno y
depositos de cemento y hueso.

e Granuloma pidgeno : hiperplasia de un componente vascular del tejido
conjuntivo gingival, causante de una lesion celular formada por células
endoteliales y pequefios capilares.

» Granuloma periférico de células gigantes : hiperplasia del periostio
causante de una hiperproduccién de componente vascular, células
mononucleares 'y células gigantes multinucleadas, similares a

osteoclastos.?

3. Fibroma Osificante Periférico

Es una proliferacion fibrosa reactiva que se origina del ligamento periodontal y que
afecta la encia. Dado que el ligamento periodontal contiene células que sintetizan
hueso y cemento llamada células multipotenciales, dicha proliferacion incluye
células con potencial ostedgeno, por lo tanto presenta calcificaciones cementoides
o formaciones de hueso.® *"*°

El FOP no se considera como la contraparte del Fibroma osificante central (FOC),

ya que el FOC es una neoplasia de comportamiento agresivo.*



3.1 Etiologia

Se le atribuye a traumatismos e irritacion cronica provocada por higiene oral
deficiente, protesis mal ajustadas, mal posicion dentaria, restos radiculares,
factores hormonales y restos celulares ectdpicos del ligamento periodontal que

juegan un papel importante en la aparicién y desarrollo de la lesién. 7212

3.2 Histogénesis

De acuerdo a estudios realizados por Kulkarni et al. en 2014, el FOP se origina en
el ligamento periodontal debido a la cantidad de fibras de oxitalan y fibras elasticas
densas, asi como de células multipotenciales que le permiten formar cemento,
hueso lamelar y tejido fibroso.*

Sin embargo las células precursoras para el desarrollo del FOP son los
macrofagos, linfocitos T y células plasméaticas, asi como sus productos que
permiten estimular la proliferacion, motilidad y diferenciacion celular mediante el

siguiente mecanismo: *

El monocito emigra al sitio de la lesion en donde se diferencia a macrofago y es
activado por la presencia del Interferon Gama (IFN Gamma) producido por un
subgrupo de linfocitos T.* Una vez diferenciado, el macréfago produce Interleucina
1 (IL 1) y Factor de Necrosis Tumoral alfa (TNF alfa) con el fin de inducir el

reclutamiento de leucocitos y perpetuar la respuesta inflamatoria crénica.’

El macrofago influye en el intento del proceso reparativo de los tejidos lesionados
mediante la produccion de Factor de crecimiento derivado de plaguetas (PDGF),
cuyo fin es el de activar plaquetas para que produzcan factores de crecimiento,
permitir la permeabilidad endotelial lo que favorece el reclutamiento leucocitario,*
Factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) que permite la formacién de
nuevos vasos con el fin de suministrar oxigeno y nutrientes a los tejidos
lesionados para facilitar su regeneracién,*’ Factor de crecimiento epidérmico
(FGE) y Factor de crecimiento de fibroblastos (FGF) que estimula la activacion y
proliferacién de fibroblastos con el fin de acelerar la reparacion del tejido dafiado,*

Factor de crecimiento transformador beta (Beta-FGT) que tiene como fin la

8



regulacion de la proliferacion celular en la hiperplasia al ser el mas importante

profibrinogénico a través de la produccién de matriz extracelular.”

3.3 Antecedentes del Fibroma Osificante Periférico

Se han utilizado diversos términos para referirse al fiboroma osificante periférico
tales como: Fibroma cementificante periférico, Fibroma periférico con
cementogénesis, Fibroma periférico con osteogénesis, Fibroma periférico con
calcificacion, Fibroma odontogeno periférico y granuloma fibroblastico calcificado.
23

Ababneh et al. (2006) realizaron un analisis retrospectivo de 10 afios de 183
lesiones gingivales biopsiadas en sujetos del norte de Jordania. Se analizaron las
lesiones respecto a la edad, el género del individuo, la localizacidn y tipo de lesion.
Las neoplasias representaron el 9% de las biopsias (el 7% benignas, el 2%
malignas). La hiperplasia mas frecuente fue el FOP. El maximo numero de
hiperplasias se produjo en pacientes con edades entre 20 y 39 afios, y no se
produjeron neoplasias malignas en pacientes menores de 30 afos. Las lesiones
no neoplasicas representaron el 91% de los casos, que abarcaban nueve tipos, de

los que el granuloma piégeno era el mas frecuente.*

Arcos et al. (2008) analizaron la prevalencia de granuloma piégeno, granuloma
periférico de células gigantes y FOP en el periodo comprendido del afio 2002-2006
con base en lo asentado en el archivo de estudios histopatolégicos del Laboratorio
de Patologia Clinica y Experimental de la Division de Estudios de Postgrado e
Investigacion (DEPel), de la Facultad de Odontologia, UNAM; el total de
diagndsticos histopatologicos en este periodo fue de 4,471, de éstos, 309 casos
corresponden: granuloma piégeno 182 (58.8%); granuloma periférico de células
gigantes 43 (13.9%) y FOP 84 (27.1%) respectivamente a las lesiones en estudio.
La mayor distribucién de estas lesiones por grupos de edad, se observé entre la
segunda década de vida con 19.1% y la quinta década de vida 17.5%, el género
femenino fue el mas afectado con un 64.1% en comparacion al masculino con un
35.9% con lo que se concluy6 que las mujeres son mas susceptibles a presentar

lesiones de tipo reactivo.’



En la base de datos de la Unidad de Patologia Bucal de la Facultad de Estudios
Superiores Zaragoza UNAM se encontré que del afio 2010 al 2014 se recibieron
517 muestras para su diagnostico histopatoldgico de las cuales 10 muestras que
corresponde al 1.9% fueron diagndsticadas como FOP. Presento predileccion por
el género femenino con 8 casos y solo 2 corresponden al género masculino. En
cuanto al lugar de desarrollo 9 casos se presentaron en la zona anterior del
maxilar y solo 1 se presentd en la zona anterior de la mandibula. El promedio de
edad de los pacientes diagnosticados con FOP fue de 36.9 afios. Se concluyo que
el FOP presenta una predileccion por el género femenino, afectando la zona

maxilar anterior.

3.4 Epidemiologia
Diferentes autores coinciden en que la predileccion del FOP se inclina por el
género femenino en una relacién de 2:1, con una aparicion entre la segunda y

cuarta década de vida.'" %

Shafer en 1982, citando un estudio realizado por Cundiff, menciona que mas del
80% de los FOP presentes en ambos maxilares, aparecieron por delante de la

zona de molares.?®

Laskaris en 2005, menciona que mas del 50% de las lesiones por FOP se

producen en la zona de incisivos y caninos de ambos maxilares.*’

Gnecco-Goenaga et al. en 2014, menciona que la zona mas afectada por el FOP

es la zona anterior de ambos maxilares.'®

3.5 Caracteristicas Clinicas

El aspecto clinico de la lesion es caracteristico pero no patognomoénico. Es una
proliferacion de tejido bien delimitada en la encia, asintomatica con base seésil o
pedunculada. La mucosa que recubre la masa puede ser lisa y de coloracion
adyacente a la encia. Puede causar deformidad o asimetria facial asi como
desplazamiento y movilidad de los 6rganos dentarios involucrados los cuales

conservan su vitalidad y puede provocar erosién ésea. La superficie de la lesiéon
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puede estar intacta o puede presentarse ulcerada. El tamafio varia de unos pocos
3,17,18, 23

milimetros a1 0 2 cm.
3.6 Caracteristicas Radiograficas

La apariencia radiolégica es muy variable dependiendo de la etapa de su
desarrollo histologico y de su tamafio clinico. Es asi que en estados mas
tempranos se presentan como areas radiolicidas uni o multiloculares bien
delimitadas, y a medida que maduran y crecen se observan como zonas
radiolticidas bien delimitadas con distintos grados de radiopacidad debido a la

formacion de focos radiopacos centrales.?® ?’

También se puede observar desplazamiento de los érganos dentarios en lesiones
de mayor tamafio o de larga evolucion, asi como erosion superficial del hueso
subyacente.®

3.7 Caracteristicas Histopatoldgicas

Histolégicamente el FOP presenta en su superficie una capa de epitelio escamoso
estratificado intacto, sin descartar el ulcerado. Se observan células inflamatorias
cronicas. La lesibn se compone de una masa sumamente celular de tejido
conectivo que contiene grandes cantidades de fibroblastos proliferantes,
entremezclados con un delicado estroma fibrilar. Esté estroma fibroso contiene un
namero variable de células fusiformes uniformes y estrelladas con presencia de
islotes calcificados, presumiblemente de hueso metaplasico. Los osteoblastos
pueden o no ser evidentes en la periferia de los depdsitos 6seos. En muchos
casos se observa un estroma bien vascularizado, sin descartar los relativamente

fibréticos y avasculares.® *"™*°
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b, e
Imagen cortesia de CMF. lvonne Sanchez Fabian

A) Fibras de Colageno, B) Osteocitos, C) Islote de calcificacion, D) Hueso maduro, E) Infiltrado inflamatorio crénico

3.8 Diagnéstico Diferencial
El diagnostico diferencial se realiza principalmente contra lesiones como: la
hiperplasia fibrosa, el granuloma pidgeno (Telangiectasico) y granuloma periférico

de células gigantes.'® 3

3.8.1 Hiperplasia Fibrosa

| i

Imagen cortesia de CMF. Raul Flores Diaz

La hiperplasia fibrosa también conocida como cicatriz hiperplasicas o fiboroma por
irritacion es una lesion proliferativa reactiva que puede aparecer en cualquier

1Y% No debe de confundirse con el fioroma verdadero

mucosa de la cavidad bucal
ya que este es una neoplasia benigna derivada de fibroblastos. Su etiologia es
asociada a traumatismos crénicos, como mordisqueo de carrillos, bordes afilado

de un diente, amalgama fracturada, prétesis mal ajustadas y aparatos
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ortoddnticos, que inducen a través de la friccibn mecénica un sobre crecimiento
10, 13

patoldgico de los fibroblastos y del colageno.
Clinicamente aparece como una lesion generalmente Unica, bien definida, de
crecimiento lento y auto limitado. Suele ser asintomatica, de aspecto nodular,
elevada, pedunculada o sésil, de tamafo variable. El color de la mucosa que la
cubre es el de la mucosa normal aunque ésta puede ser mas palida, tersa, lisa y
brillante. Su consistencia puede variar desde firme a blanda y esponjosa.*® ?’

La histopatologia de la hiperplasia fibrosa se caracteriza fundamentalmente por la
presencia de proliferacién de fibroblastos y fibras de colageno, rodeadas por una
capa de epitelio escamoso estratificado delgado con crestas poco profundas e

infiltrado inflamatorio.*® ¢

3.8.2 Granuloma Piégeno

Imagen cortesia de CMF. Enrique Dario Amarillas Escobar

El granuloma pidégeno, también conocido como Granuloma Telangiectasico o
hemangioma lobular capilar. Es un desarrollo reactivo focal de tejido fibro-vascular
o de granulacién con proliferacién endotelial que no es exclusivo de la cavidad
bucal. No se sabe con exactitud su etiologia pero se le atribuye a factores como:
cambios hormonales propios de la mujer, la exfoliaciébn de dientes primarios,
espiculas 6seas, trauma del cepillado, irritacion gingival por placa y calculo, sobre
todo cuando estan localizados en la encia.?®
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Su aspecto clinico se describe como un crecimiento elevado, blando, pedunculado
o de base sésil, con una superficie roja suave, que sangra con facilidad y que
puede presentar el aspecto de una frambuesa. Su duracién es de semanas a
meses. Tiene una predileccién por el género femenino de 2:1 con respecto al
género masculino. Afecta con mayor frecuencia a la encia del maxilar, pudiendo

aparecer en cualquier parte de la encia.?® *

Histolégicamente se observa una proliferacion de tejido de granulacion con un
intenso infiltrado inflamatorio y una gran capacidad angiogénica, por lo que suelen
existir numerosas neo- formaciones vasculares de diferentes diametros que tienen

un inicio y fin abrupto dentro de tejido.*°

3.8.3 Granuloma Periférico de Células Gigantes

Imagen tomada de p: granulomadecelul aql_qantes.bloqspot.mx/

Es una lesion exofitica reactiva que se origina en el tejido conjuntivo del periostio o
en el ligamento periodontal. Su etiologia es desconocida, sin embargo se le
atribuye a factores como: traumatismo, placa dentobacteriana, sarro, obturacion
desbordantes, infeccién cronica e impactacién alimentaria. Se manifiesta como
una proliferacién con consistencia variable entre blanda y firme, asintomética, de
aspecto nodular, brillante, de base sésil o pediculada, que es prevalentemente rojo
azulada y con una superficie lisa brillante o lobulillada, de lento crecimiento salvo
gue se ulcere. Su desarrollo se da con mayor frecuencia en el género femenino
en una proporcion de 3:1 entre la tercera y séptima década de vida. Se ha
observado que afecta principalmente el maxilar inferior en la zona de premolares y

molares.® 3!
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Histolégicamente, el Granuloma Periférico de Células Gigantes se presenta como
una proliferacion no bien circunscrita, constituida por colageno fibrilar conteniendo
dos tipos de células mono nucleares (células fusiformes y ovoideas) y humerosas
células gigantes multinucleadas similares a los osteoclastos o mas grandes que
los osteoclastos normales, pero sin una funcion normal reabsortiva de hueso.
Algunas veces estas ceélulas estan localizadas en la pared interna de los vasos.
También se refiere la presencia de un infiltrado crénico, muy a menudo agudo, y la
presencia de macrofagos cargados de hemosiderina alrededor de un area
hemorragica. Se caracteriza por una rica vascularizaciéon, principalmente en el

area periférica de la lesidn, consistente en vasos de pequefio calibre y delgados.
15, 31, 32

3.9 Auxiliares de Diagnostico en imagen

El acceso a imagenes de estructuras anatomicas profundas juega un papel
importante en la integracion de la informacion obtenida en la historia clinica y la
exploracion fisica debido a que nos revelan datos cuyo fin es el de establecer una
conducta terapéutica. Estos auxiliares de diagndstico se pueden dividir en

intraorales y tomografia especializada o también en 1er nivel o 2do nivel.>*3*

3.9.1 Radiografias intraorales o de ler nivel.
a) Radiografia periapical
b) Radiografia interproximal
c) Radiografia oclusal

d) Ortopantomografia.3* **°

Por su bajo costo, facil ejecucion en el consultorio odontologico, ademéas de su
elevada definicion en imagen son auxiliares de primera eleccidon en las patologias

que involucran las piezas dentarias y los tejidos 6seos limitrofes.®*
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En el caso del FOP, por su localizacion de desarrollo y recursos econémicos de la

paciente se decidi6 usar la radiografia oclusal.

Lo anterior es debido a que permite la valoracion de estructuras anatomicas como
el paladar y la cara lingual de la mandibula y su relacion con los érganos dentarios
mediante la ubicacion vestibulo-palatina y vestibulo lingual de caninos retenidos y
dientes supernumerarios, asi como la presencia y extension de lesiones quisticas

o tumorales.>® 3¢

3.9.2 Tomografia especializada o de 2do nivel.
a) Tomografia computarizada
b) Imagen por resonancia magnética (IRM)

c) Tomografia axial computarizada (TAC).*

La tomografia especializada se define como estudios detallados de las estructuras
de interés mediante aparatos que tienen la posibilidad de destacar las dos
dimensiones del espesor y de la altura del hueso, mientras que los estudios de ler

nivel solo dan una imagen monodimensional.®

3.10 Prondostico.
El prondstico es reservado debido a que la recidiva tiene una frecuencia que

abarca del 16% al 39% " 1# 22

3.11 Tratamiento.

El tratamiento es la remocidn quirdrgica de la lesion, incluyendo el tejido
periodontal afectado y el curetaje del hueso. Se recomienda alisado radicular
meticuloso para eliminar irritantes atrapados en el surco gingival. Raras veces se
necesita o se justifica la extraccion de dientes vecinos. Sin embargo, la extraccion
es la conducta que se reserva para las recidivas o cuando no existe el suficiente

soporte 6seo. "8 22 por otra parte no se reporta malignidad.®’
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Como se menciono anteriormente el manejo quirargico del FOP se realiza
mediante la remocidn total de la hiperplasia. Este procedimiento recibe el nombre
de biopsia excisional por lo tanto creemos oportuno mostrar a continuacion cual es
la técnica, el fin y los criterios que se toman en cuenta para realizar este

procedimiento.

4. BIOPSIA EXCISIONAL

La biopsia oral es un procedimiento quirdrgico encaminado a obtener un tejido de

un organismo vivo, para su estudio microscépico.*®

La realizacion de una biopsia siempre debe ir precedida por una historia clinica
completa en la que se determinen patologias o procesos generales que la puedan

contraindicar o hacer necesaria una preparacion previa.*®

La forma de realizar la toma de biopsia depende de factores como la localizacion,

el tamafio y el aspecto clinico de la lesién.*

Cuando se decide llevar a cabo una biopsia se debe considerar diversos datos
para la adecuada valoracion del paciente. Las caracteristicas que la lesion
presenta, son de gran utilidad tanto para la conducta quirdrgica, como para
orientar al patdlogo cuando lleve a cabo su andlisis histopatoldgico de la muestra.

A continuacién se mencionan los aspectos mas importantes:

» Tiempo de evolucién: es la informacién que proporciona el paciente en
cuanto al tiempo que tiene la lesion desde el momento de aparicion hasta el
momento de la consulta, esto permite determinar el grado de avance de la
lesion, tanto en sus dimensiones como su grado de resolucion.

* Forma: definir la figura geométrica mas parecida a la lesion con el fin de

proporcionarle informacion al patélogo antes de la remocion parcial o total.

« Tamafo: tanto en biopsias incisional como excisional, es importante

conocer la dimension real de la lesién, ya que junto con el tiempo de
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evolucion de la misma, nos podra determinar el ritmo de crecimiento y asi

realizar diagnoésticos diferenciales previos a su examen histolégico.

Consistencia: hay que definir si la lesién, antes de su remocion, se
encontraba blanda, indurada, ligeramente indurada, fluctuante, crepitante o
friable.

Movilidad: permite saber si la lesion se encuentra adherida a los tejidos

gue la circundan o si es movil y se puede desplazar hacia los lados.

Superficie: se debe valorar la coloracion de la superficie, asi como su
aspecto, si es ulcerado, si presenta natas de fibrina o tejido necrético, y

definir si se desprende a la friccién.

Base: corresponde al tipo de unién o de insercién con el resto del

organismo (pediculada, sésil).

Localizacion: cuando se realiza una biopsia es necesario ser lo mas
explicitos con el patologo y especificar correctamente el sitio exacto en el
que se encuentra la lesion para guiar al patologo a las lesiones que con
mayor frecuencia afecta dicho lugar.

Color: previo a la remocién de la lesién, se identifica su color ya que
existen diversas tonalidades y cada una de ellas representa a un tejido o las
caracteristicas de este.

Presencia de linfoadenopatias: a través de la exploracion clinica y fisica
se busca encontrar el aumento del tamafio de los ganglios linfaticos para
establecer la relacion de procesos infecciosos, neoplasias in situ o
diseminaciones hacia otras estructuras linfaticas de las lesiones que se
pretenden biopsiar.

Olor: es necesario identificar si la lesion por si misma expide algun aroma
fétido o caracteristico de la misma, por ejemplo, una infeccion o una

neoplasia maligna.
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Dolor: toda lesion debe de explorarse detenidamente y manipularse para
saber si a la palpacién o sin ella existe sintomatologia dolorosa. Hay que
describir si el dolor es provocado, espontaneo, continuo, intermitente, asi

como su intensidad y si presenta irradiacion.

Desprendible: esta caracteristica es muy importante en las lesiones de tipo
blanquecinas, ya que un gran numero de ellas, al frotarse con algun
instrumento o hisopo, se desprende la membrana, esfacelo, o tejido que

cubre la lesion.

Hemorragica: se refiere a la peculiaridad de las lesiones, que al minimo
contacto o roce presenta un sangrado espontaneo, y se controla de la
misma forma. Este tipo de lesiones se presenta principalmente secundario
a lesiones inflamatorias cronicas, lesiones vasculares superficiales y

algunas neoplasias malignas.

Parestesias: se presenta cuando se hace compresion o por la invasion de
las vainas perineurales, como en el caso de neoplasias de crecimiento muy

rapido o de tipo maligno respectivamente.®

La biopsia excisional es la remocion total de una lesion con el fin de obtener un

diagndstico histopatoldgico.

Otros objetivos de este procedimiento son:

» Establecer un diagnostico definitivo de la lesion en base a su aspecto histologico
» Establecer un pronéstico para las lesiones malignas y premalignas;

» En algunos casos, facilitar la prescripcion de tratamientos especificos;

» Dar seguimiento de los tratamientos;

« Constituir, en cualquier caso, un documento con evidente valor médico-legal.*

En el caso del FOP se pretenden dos objetivos: uno diagnostico y otro terapéutico,

al eliminar por completo la lesion.
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4.1 Técnica

Es conveniente infiltrar el anestésico a cierta distancia de la lesion, para evitar
posibles deformaciones de la misma que pudieran alterar su morfologia durante el
estudio microscopico. En lesiones elevadas como las hiperplasias fibrosas, la
incisién debe hacerse sobre la mucosa sana que rodea su base de insercién. *° Lo

anterior es teniendo en cuenta que la lesién es tridimensional.*®

Una vez realizada la incisiéon de una parte de lesidon, se procede a traccionar un
extremo de la lesion con ayuda de pinzas de diseccion dentadas o mediante el uso
de sutura a traves de la lesidon para facilitar su traccion mientras el bisturi efectia
la diseccion cortante que permita la separacion de la lesion de la mucosa

subyacente.*

En el caso del FOP como se ha mencionado antes, al efectuar la exéresis de la
3,18

lesion se procede al curetaje alveolar y a la alveoloplastia.
Es conveniente revisar el lecho quirargico antes de proceder a la sutura, a fin de
evitar que quede material extrafio que pudiera afectar el proceso de reparacion y
para constatar que no existe evidencia de la lesion o defectos que deban

corregirse para facilitar el cierre de la herida.*

20



5. DISENO METODOLOGICO

Tipo de estudio

Descriptivo.
Presentacion de un caso clinico
n=1
RECURSOS
HUMANOS

Director: CMF. Raul Flores Diaz
Asesora:; C}MF. I[vonne Sanchez Fabian
Pasante: Angel Manuel Eduardo Monterrubio Tejadilla

FiSICOS

Clinica Universitaria de Atencion a la Salud Zaragoza

Clinica Universitaria de Atencion a la Salud Estado de México
Especialistas en Medicina y Patologia Bucal (reporte histolégico)

MATERIALES

Historia Clinica provista por la Carrera de Cirujano Dentista de la Facultad
de Estudios Superiores Zaragoza.

Camara Fotogréfica

Libros

Articulos

Hojas

Plumas

Computadora

Memoria USB de 4Gb
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6. CASO CLINICO
Paciente femenino de 50 afios de edad que acude a la CUAS Zaragoza, referida
por Cirujano Dentista de practica privada debido a un aumento de volumen en la

encia de la regién maxilar anterior con desplazamiento de O.D 11, 12y 21.

6.1 Ficha de identificacion

Imagen 1 Imagen 2 Imagen 3
Nombre E.G.M Ocupacion |Amade casa
Edad 50 afios | Originaria | Distrito Federal
Género Femenino |Residencia |lztapalapa
Estado civil Soltera Religion | Catdlica
Escolaridad Primaria Ingreso | 23/09/013

6.2 Antecedentes hereditarios y familiares
» Padre (finado) presentaba hipertension arterial y tabaquismo
* Madre con obesidad

* Hermano con hipertension arterial
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6.3 Antecedentes personales no patolégicos

Paciente originaria del Distrito Federal y con residencia en la Delegacion
Iztapalapa. Habita casa rentada de 2 dormitorios para 4 personas que
cuenta con todos los servicios urbanos. Bafio y cambio de ropa diario,

presenta todas las inmunizaciones.

NUmero de embarazos 7 a termino 5. Menopausia a los 38 afios.

6.4 Antecedentes personales patoldgicos

Niega alergias

Niega Traumatismos

Parotiditis a los 6 afios de edad con control médico y sin complicaciones

A los 45 afios de edad se someti6 a cirugia ginecolégica para la extirpacion
de miomas intrauterinos, tuvo control médico y no presento complicaciones
A los 46 afios de edad se le diagnostico Hipertensién arterial sin embargo
no tuvo tratamiento médico y farmacoldgico hasta dos afios después.

El tratamiento farmacolégico desde hace dos afios a la actualidad consiste
en una dosis unica de Metoprolol de 100mg por las mafanas.

Consume esporadicamente y sin supervision médica Diclofenaco de

100mg con el fin de aliviar el dolor en su rodilla derecha.

6.5 Interrogatorio por aparatos y sistemas

Cardiovascular: taquicardia y cansancio con esfuerzo fisico prolongado de
moderado impacto.

Respiratorio: interrogado y negado

Gastrointestinal: interrogado y negado

Genitourinario: interrogado y negado

Hematico-linfatico: interrogado y negado

Endocrino: interrogado y negado

Nervioso: interrogado y negado

Musculo-esquelético: artralgia en rodilla derecha que se presenta cuando

pasa mucho tiempo de pie o caminando.
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* Piel y mucosas: interrogado y negado

6.6 Exploracion fisica
» Paciente consciente en las tres esferas, cooperador, marcha: simétrica y
balanceada. Cara: braquicéfala, presenta nevos en nariz, mejillas, menton y
cuello. No presenta puntos dolorosos a la palpacién y no se palpan cadenas
linfaticas de cabezay cuello.
e Pulso: 67x min, F.C: 65, T.A: 120/80 mm/Hg, Temp: 36.5°C, Peso: 77.500
Kg, Talla: 1.55 metros, IMC: 32.2 Kg/m?

6.7 Estado general de salud
» Obesidad grado 2 sin control del nutridlogo

* Hipertension arterial con control médico

6.8 Estado de salud del sistema estomatognatico
» Periodontitis generalizada, caries de ler, 2do y 3er grado, obturaciones mal
ajustadas, IPDB 35.7%, maloclusion severa, ausencia de O.D: 24, 45y 47.
* Presenta aumento de volumen en la zona maxilar anterior que afecta la

zona de incisivos.
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7. DESCRIPCION DE LAS CARACTERISTICAS CLINICAS ESTOMATOGNATICAS
DEL CASO CLINICO

Imagen 1

Aumento de volumen de 2 afios de evolucion que afecta la region maxilar anterior,
se caracteriza por ser asintomatica, nodular, exofitico, de base sésil, no movil, de
textura lisa de color adyacente a la encia en su parte inferior y de color rojizo en su
parte superior. Su consistencia es dura, no ulcerada, sin presencia de sangrado a
la palpacion; ademas desplazamiento distalizado de los O.D 11 y 21, asi como

desplazamiento del O.D 12 hacia palatino.

Imagen 2 imagen 3

Se observa desplazamiento de los O.D 11, 12 y 21 asi como movilidad de grado 2
de Miller.
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Imagen 4

Abarca la encia: marginal, interdental y adherida vestibular, asi como la encia

marginal palatina entre el O.D 11y 21.

7.1 Exdmenes de gabinete y laboratorio

7.1.1 Estudio imagenologico

Imagen 5
Radiografia oclusal

Radiograficamente se observa ensanchamiento del espacio del ligamento
periodontal del O.D 12 asi como pérdida de las paredes Oseas entre el O.D 11y
21 provocado por la expansion de la lesion. Se descarta origen de desarrollo intra-

6seo.
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7.1.2 Exadmenes de Laboratorio (ver anexo 1)
a) Biometria Hematica (B.H)
b) Quimica Sanguinea (Q.S)
c) Plaquetas
d) Tiempo de protrombina (TP)
e) Tiempo de Tromboplastina (TTP)
f) Tiempo de sangrado (T.S)

7.1.3 Interpretacion de exdmenes de laboratorio

La BH se encontré dentro los parametros normales, mientras que en la QS se
evidencio hipercolesterolemia (233.9 mg/dl) y un alargamiento no relevante del

tiempo de sangrado (6’ 2").

7.2 Diagnaostico presuntivo
Basados en la evidencia clinica y radiografica se establece el diagnéstico

presuntivo de: hiperplasia reactiva.
7.3 Pronostico: reservado a evolucion.

7.4 Plan de Tratamiento Quirargico
1) Biopsia escisional
2) Exodonciade los O.D 11,12y 21
3) Curetaje y lavado
4) Osteoplastia
5) Cierre de la herida con colgajo desplazado
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7.5 Descripcion del Tratamiento Quirdrgico

f Imagen 7 \

Incisién alrededor de la
base de la lesion.

N /

/ Imagen 8y 9 \

Traccion de la lesion con
seda con el fin de facilitar su
manipulacién y lograr incidir

su base.

\_ J

Imagen 9

28



Imagen 10

Imagen 11

Imagen 12

4 N

Se coloca en formol al
10% para su estudio
histopatoldgico.

- J

4 N

Curetaje del area
interproximal de los O.D
11Yv21

. )

K Exodoncias de los O.D \
11,12y 21

Curetaje alveolar y la
alveoloplastia.

- /
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Colgajo desplazado con el fin
de cubrir la zona alveolar.

Imagen 13

Cierre de la herida

Imagen 14

7.6 Postoperatorio a los 8 dias

Retiro de puntos

Imagen 15
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7.7 Postoperatorio a los 30 dias

/Evolucién de la cicatrizacion. \

No se observa inflamaciéon ni
presencia de exudado.

Se observa el desplazamiento de
la insercién del frenillo labial.

N /

Vista palatina

Imagen 17

Uniformidad 6sea del maxilar
asi como la osificacion de los
alveolos.

Imagen 18

31



7.8 Caracteristicas del examen histopatolégico

Imagen 19
A) Fibras de Colageno, B) Osteacitos, C) Islote de calcificacién, D) Osteoblastos, E) Osteoclastos, F) Infiltrado

inflamatorio crénico, G) Hueso maduro

La descripcion microscopica revela la presencia de tejido conectivo denso y laxo,
vascularizado, con formaciones 6seas metaplasicas e infiltrado inflamatorio
cronico difuso. Lo anterior nos lleva a dar como diagnéstico definitivo un Fibroma

Osificante Periférico.
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8. IMPORTANCIA'Y TRASCENDENCIA

En México, a pesar de los intentos sexenales del gobierno por mejorar la
salud estomatologica de la poblacion, sigue habiendo un gran rezago en la
atencion de millones de personas que no tienen acceso a la salud bucal
proporcionada por las dependencias gubernamentales. Si a lo anterior
sumamos factores como la “eterna” situacion econémica propia de nuestro
pais, mas factores politicos, geograficos y logisticos, tenemos como
resultado un problema crénico en salud publica que rebaso la capacidad de
la infraestructura con la que se cuenta actualmente, por lo tanto lleva a la
poblacion a buscar otras opciones de atencion que satisfagan sus
necesidades en salud estomatoldgica.

La Facultad de estudios Superiores Zaragoza (FES-Z) a través de la
Carrera de Cirujano Dentista, busca dar atencion estomatoldgica integral a
la poblacion que acude a las Clinicas Universitarias de Atencion a la Salud
(CUAS) mediante la creacion de programas internos de servicio social que
coadyuvan a mejorar la calidad de vida de los pacientes a través de
diferentes acciones en pro de la salud bucal.

El programa de Servicio Social de Cirugia Bucal Basada en Evidencias de
la FES-Z es el resultado de la necesidad de formar Cirujanos Dentistas que
a través de la investigacion e integracion del conocimiento tedrico-préactico
puedan generar una respuesta en prevencion, diagnéstico y tratamiento
quirargico de las patologias que afectan la cavidad bucal con el fin de dar
un impacto positivo en la salud de la poblacién.

La trascendencia de la investigacion que se desarrollo en torno al FOP es la
necesidad de generar conocimiento mediante la investigacion clinica que se
realiza en la FES-Z con el fin de proporcionar informacion de este tipo de
hiperplasia reactiva que es localmente destructiva y deformante, asi como
los factores que promueven su crecimiento, comportamiento y su abordaje
quirdrgico en respuesta a la necesidad de atencion de un caso en
particular, con lo cual se cumple con el objetivo de mejorar la calidad de
vida de la poblacién que acude a las CUAS mediante acciones concretas.
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9. CONCLUSIONES

En la fase de compilacion bibliografica que sirvi6 como sustento teodrico del
proyecto de tesis, se pudo observar que algunos autores clasifican al FOP como
una neoplasia benigna, sin embargo a través de esta investigacion podemos
concluir que el FOP es una hiperplasia reactiva y no una neoplasia verdadera.

Se concluye que la capacidad de destruccion del soporte periodontal producida
por el FOP esta relacionada con el tiempo de evolucidon de la hiperplasia debido a
la cronicidad del proceso inflamatorio, o que le da un potencial localmente
destructivo y nos lleva a la necesidad de su diagnéstico y exéresis en etapas
tempranas.

También concluimos que entre los factores predisponentes para el desarrollo del
FOP, el mas importante es la deficiente higiene bucal, por lo tanto es necesario
seguir el camino de la prevencién a través de la promocién a la salud con el fin de
reducir el nimero de casos de lesiones reactivas.

34



10. PROPUESTAS

A través de la formacién que recibi en la carrera de Cirujano Dentista de la FES-Z
tuve la oportunidad de conocer sus fortalezas y debilidades en diferentes aspectos
gue a continuacion mencionaré.

Su mayor fortaleza es el cuerpo académico, el cual es integrado por muchos
canteranos de la propia institucion, lo que significa el compromiso y la visiéon de la
Carrera de Cirujano Dentista de la FES-Z en la formacién de recursos humanos
gue conocen las necesidades de su Alma Mater.

El modelo de ensefianza modular de la FES-Z es otra fortaleza debido a que
busca formar Cirujanos Dentistas a través del proceso de ensefianza y
aprendizaje basado en la interdisciplina y la aplicacion de los conocimientos
tedricos-practicos adquiridos para resolver los diferentes retos que se presentan
en la practica profesional.

Otra fortaleza es la zona de influencia de la FES-Z. La zona oriente del Distrito
Federal y su colindancia con el Estado de México permiten tener acceso a un
amplio y heterogéneo grupo poblacional que tiene necesidades en salud bucal.

Las debilidades del proceso de formacién de los estudiantes de la Carrera de
Cirujano Dentista son:

La falta de continuidad del modulo Introduccidon al Proceso Salud-Enfermedad,
Nutricion, Metabolismo y Bases farmacoldgicas impartido en el primer afio de la
carrera.

Ademas del poco aprovechamiento de los datos que se generan el area de
patologia bucal con fines de investigacion y divulgacion.

La propuesta es la creacion de un modulo en farmacologia basica y clinica
(farmacologia Integral) que se imparta a partir del segundo afio de la carrera hasta
el cuarto afio de la carrera para satisfacer las necesidades teérico-practicas de los
alumnos de la Carrera de Cirujano Dentista.

Aprovechar los datos generados en el area de patologia bucal y cirugia bucal para
el desarrollo de investigacion clinica con el propésito de difundir la investigacion
gue se hace en la Carrera de Cirujano Dentista de la FES-Z mediante la creacion
de un espacio literario propio.
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11. ANEXOS

Consentimiento Informado
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Examenes de gabinete y/o laboratorio y examen histopatoldgico.

Analisis Clinicos
del Dr. Simi

#* “Lo mismo pero mds barata™

Falio: LC111081

Nombre:

Edad. 50 Sexo.  Famenino Medico Solicitants; AQC

Impresién Diagndstica:  S/D Unidad.  EJE CENTRAL

| HEMATOLOGIA-F |
VALORES DE REFERENCIA

ERITROCITOS 526 40 - 50 milldnimm’
HEMOGLOBINA 152 120 - 17.0 gidl
HEMATOCRITO 463 B - 50 %
VOLUMEN GLOBULAR MEDIO B8O 850 - 96,0 u
HCM — 288 260 - 320 pg
CONCENTRAGION MEDIA DE HEMOGLOBINA CORPOSCULAR 327 oo - 350 g%
INDIGE DE DISTRIBUGION DE ERITROCITOS (ROW) 141 70 - 200 %
PLAQUETAS 243,000.0 130,000 - 450,000 mm®
VOLUMEN PLAQUETARIO MEDIO (VPM) 9.48 70 - 140 fL
MORFOLOGIA ERITROGITICA _ NORMAL HORMAL
LEUCOCITOS TOTALES 5,370.0 4000 - 10000 mm’
NEUTROFILOS TOTALES 66 o - 70 %
SEGMENTADOS B8 45 - 70 %
BANDAS 0 o - 4 %
METAMIELOCITOS 0 o - 0 %
MIELOCITOS 0 0 - 0 %
PROMIELOCITOS ] 0 0 %
BLASTOS o o - 0 %
EOSINOFILOS 2 o - 5 %
BASOFILOS 0 o - D5 %
MONOCITOS 6 o - 10 %
LINFOCITOS 25 20 - 45 %

METODO : Citometria de Flujo, Mcroscopla, Impedancia

Sistemas de Salud
del Dr. Simi, S.A. de CV.

www.ssdrsimi.com.mx



Analisis Clinicos

del Dr. Simi
* “Lo mismo pero mds barato™

Folio: Lc111081

Nombra:

Edad: 50 Sexo: Femenino Medico Solicitante; AQC

Impresién Diagndstica . S/D ' Unidad:  EJE CENTRAL

I QUIMICA SANGUINEA (6) |
VALORES DE REFERENCIA

GLUCOSA SERICA 85.3 700 - 1100 mg/dl
UREA SERICA 274 106 - 485 mo/dl
NITROGENO UREICO SERICO (BUN) 128 48 - 226 mg/dl
CREATININA SERICA 08 05 - 15 mog/dl
ACIDO URICO 55 20 - 75 mg/dl
COLESTEROL 5 2339 1000 - 2300 mg/dl
TRIGLICERIDOS 1173 500 - 2000 mgid
ASPECTO DEL SUERQ NORMAL NORMAL

Sistemas de Salud
del Dr. Simi, 5.A. de C.\.

www.ssdrsimi.com.mx
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Falio. LC111081

Nombre:
Edad. 50 Sexa. Femenino Wedico Solicitante: AQC
Impresion Diagndstica: s/ ' Unidad:  £JE CENTRAL

www.ssdrsimi.com.mx
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Especialistas en Medicina y Patologia Bucal
Reporte Histopatol6gico

Numero de registro: 947

Nombre del paciente: Edad: 50 Género: F
Nombre del solicitante

Teléfono
Caracteristicas Clinicas y Rx:

Diagndstico clinico: Granuloma periférico de células gigantes,

Descripcidn macroscopica:

Se reciben multiples fragmentos de tejido blando fijados en formalina, el fragmento de
mayor tamafio tiene hilo de sutura que se retira, superficie lobulada, consistencia firme, color
café obscuro y claro que mide 3.2 x 1.6 x 0.8 cm. Se realiza corte longitudinal y se incluye en
. capsula 947-13A y B para descalcificar.

Descripcidn microscopica:
. El espécimen esta formado por tejido conectivo fibroso denso y laxo bien vascularizado con

espiculas dseas vitales metaplasicos, infiltrado inflamatario crénico leve difuso, Revestido
por epitelio escamoso estratificado hiperparaqueratinizado con edema intracelular.

Diagndstico histopatologico: Fibroma osificante periférico.

qf{,‘f

Mtra. Beatriz Aldape Barrios,

Observaciones:

Morte 74C #10031 col. del obrero cp 07430. Tels. celular 55 13954698 o al 55 27288978

45



	Portada
	Índice
	1. Introducción
	2. Marco Teórico
	3. Fibroma Osificante Periférico 
	4. Biopsia Excisional
	5. Diseño Metodológico
	6. Caso Clínico
	7. Descripción de las Características Clínicas Estomatognáticas del Caso Clínico
	8. Importancia y Trascendencia
	9. Conclusiones
	10. Propuesta
	11. Referencias Bibliográficas
	12. Anexos

