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1. INTRODUCCIÓN. 

Las lesiones fibro-óseas son un conjunto de lesiones similares entre sí pero 

de comportamiento biológico diferente, que se presentan en el hueso maxilar 

y mandíbula. Para su diagnóstico adecuado se requiere de una correlación 

entre las características clínicas, imagenológicas e histopatológicas. El 

comportamiento biológico de estas lesiones es muy variable y de acuerdo a 

esto, las opciones de tratamiento son diferentes, aún en lesiones del mismo 

subtipo histopatológico. 

Las displasias óseas constituyen un grupo de lesiones donde el hueso 

normal es reemplazado por tejido fibroso que contiene hueso anormal y 

cemento. 

La displasia ósea florida es una lesión generalmente benigna, sin embargo, 

puede complicarse debido a una infección secundaria. Se presenta como 

lesiones múltiples bilaterales del proceso alveolar  en la mandíbula y/o maxila 

o ambos. Su etiología es desconocida, con prevalencia en mujeres de 

mediana edad afroamericanas. 

Su diagnóstico es mediante radiografías de rutina. 
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2. MARCO TEÓRICO. 
 

2.1 MUCOSA BUCAL. 

La mucosa bucal (que algunos llaman membrana mucosa) es una 

continuación de la piel de los labios y de la mucosa del paladar blando y la 

faringe. La mucosa bucal consta de: 1,2 

Los tejidos blandos que tapizan la cavidad bucal constituyen una membrana 

denominada mucosa, está compuesta por un epitelio y un tejido conjuntivo 

subyacente denominado corion o lámina propia. 

Puede clasificarse de acuerdo a su localización y función en: 

 

Mucosa de revestimiento. 

Es la que tapiza las mejillas, paladar blando porciones lateral y ventral de la 

lengua e interna de los labios, cumple con la función de protección. 

Mucosa masticatoria. 

Encía y paladar duro, es la que recibe todos los roces y fuerzas que se 

realizan durante la masticación. 

Mucosa especializada. 

Superficie dorsal de la lengua se encuentran las papilas linguales.1,2,3 
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2.2  PERIODONTO SANO. 

Periodonto significa literalmente “alrededor del diente”, utilizada para 

designar las estructuras funcionales que están comprendidas directamente 

en la acción de resistir fuerzas aplicadas a los dientes.2,4 Fig.1 

El periodonto se forma con los tejidos de soporte y protección del diente: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 1  Estructuras del periodonto.5 
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La principal función del periodonto consiste en unir el diente con el tejido 

óseo de los maxilares y en mantener la integridad de la superficie de la 

mucosa masticatoria de la cavidad bucal. 

El periodonto también conocido como “aparato de inserción” o “tejido de 

sostén de los dientes”, constituye una unidad de desarrollo biológica y 

funcional que sufre ciertas modificaciones con la edad y que además está 

sujeta a alteraciones morfológicas y funcionales y a cambios relacionados 

con las alteraciones del medio bucal.2 

La característica esencial del periodonto es su combinación especial de 

tejidos blandos y duros. En la región marginal, la encía libre de inflamación, y 

las fibras supracrestales unen el diente a la encía y en la zona del hueso se 

insertan en el hueso procedente del cemento radicular.5 
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De acuerdo a su función, el periodonto se divide en: 

 Periodonto de protección que comprende dos regiones: la encía, que 

forma un collar alrededor del cuello del diente y la unión dentogingival, 

que une la encía con la pieza dentaria. El periodonto de protección 

aísla de esta manera la porción coronaria expuesta y protege a las 

estructuras de sostén. 

 

 Periodonto de inserción o aparato de sostén de los dientes, que está 

constituido por el cemento radicular, el ligamento periodontal y el 

hueso alveolar. El ligamento asegura la inserción de la porción 

radicular de los dientes en los alvéolos óseos de los maxilares, por 

medio de haces de fibras colágenas que constituyen una verdadera 

articulación del tipo de las gonfosis, denominada articulación 

alveolodentaria (fig. 2).3 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Fig. 2 Tejidos dentales y periodontales.3 
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2.2.1 ENCÍA. 

La encía es el tejido conjuntivo fibroso, es la parte de la mucosa masticatoria 

que recubre las apófisis alveolares y rodea la porción cervical de los dientes 

a los que se adhiere a través de la unión dentogingival. La encía alcanza su 

forma y textura definitivas junto con la erupción de los dientes.2-4,6 

Por ser la encía una membrana mucosa epitelio conjuntivo, desde el punto 

vista estructural, posee un doble origen embriológico.  El tejido epitelial de 

revestimiento deriva del ectodermo que tapiza la cavidad bucal primitiva o 

estomodeo y el tejido conjuntivo subyacente, del mesénquima cefálico o 

ectomesénquima.3 

Características clínicas. 

Anatómicamente, la encía se divide en marginal, insertada e interdental.4 Fig. 

3 y 4. 

 
 

 

  

 

 
Fig. 4 Encía marginal, adherida, 

interdental. Fuente directa. 

E.I. 
E.M. 

E.A. 
 
Fig. 3 Zonas anatómicas de la encía. 3 
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 Surco gingival. 

El surco gingival es la hendidura que existe entre la encía y la superficie del 

diente y que se desarrolla con la erupción del mismo se considera que la 

profundidad fisiológica ha de ser menor de 1 mm.7 Fig.5 

Es el espacio circundante del diente que forma la superficie dental, por un 

lado y el revestimiento epitelial del margen libre de la encía, por el otro. Tiene 

forma de V y apenas permite la entrada de una sonda periodontal. En el ser 

humano, la llamada profundidad de sondeo de un surco gingival clínicamente 

normal es de 0.5 a 3 mm.1 

Es más pronunciado en vestibular y es más visible en las regiones incisivas y 

premolares inferiores y con menor frecuencia en la región de premolares 

superiores.2,3  Fig.6 

 
 

 

 

 

Fig. 5 Puntos anatómicos de la encía.1 

 
Fig. 6 Surco gingival. Fuente directa. 
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 Encía marginal o libre.  

Corresponde al margen terminal o borde de la encía que rodea a los dientes 

a modo de collar. En casi el 50% de los casos, una depresión lineal 

superficial, el surco gingival libre, la separa la encía insertada. Varia en 

anchura de 0.5 a 2 mm siendo por lo general, un promedio de  1 mm de 

ancho, la encía marginal forma la pared de tejido blando del surco gingival. 

Puede separarse de la superficie dental mediante una sonda periodontal.1,9  

Es de color rosado coral y posee un superficie mate y consistencia firme; 

constituye la región de la mucosa que no está unida al hueso subyacente, 

incluye el tejido gingival por vestibular, lingual o palatino así como las papilas 

interdentales, y que se extiende desde el borde gingival libre hasta el 

denominado surco gingival libre o surco marginal.2,3  Fig. 7 

 

 

 

 

 

 
Fig. 7 Características clínicas de la encía. Fuente directa. 
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 Encía adherida o insertada. 

Presenta una textura firme, es inmóvil, y es queratinizada, color rosa coral, la 

superficie de una encía sana puede tener una apariencia similar a la piel de 

naranja. Sin embargo solo está presente en el 40 % de los adultos.2,7 

Está unida al periostio del hueso alveolar, extendiéndose en sentido coronal 

desde el surco gingival libre y en sentido apical hacia el límite mucogingival 

que separa la mucosa masticatoria de la encía de la mucosa de 

revestimiento alveolar. Se adhiere con firmeza al hueso alveolar y al cemento 

subyacente por medio de fibras de tejido conjuntivo.2,3 

El ancho de la encía varía en las diferentes partes de la boca. En el maxilar 

la encía vestibular suele ser más ancha en el área de los incisivos y más 

angosta a los premolares, mientras que en la mandíbula la encía por lingual 

es angosta en el área de los incisivos y ancha en la región molar.3 Fig.8 

 

 

 

 

Fig. 8 Características clínicas de encía libre y 
adherida. Fuente directa.  
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 Encía interdental  

Ocupa el nicho gingival, que es el espacio interproximal por debajo del área 

de contacto. Está determinada por las relaciones de contacto entre los 

dientes, el ancho de las superficies dentarias proximales y el curso del límite 

cementoadamantina.1,2 

La encía interdental puede ser piramidal o tener la forma de “col”. En las 

regiones anteriores de la dentición, la papila interdental posee una forma 

piramidal, en tanto que en las regiones molares las papilas están más 

aplanadas en sentido vestibulolingual, como en la región posterior los dientes 

poseen superficies de contacto se establece una concavidad q da una forma 

de col, este se halla cubierto por un delgado epitelio no queratinizado.1,2,4 

Fig.9 y 10                                

 

 
 

Fig. 9  Encía interdental en 
anteriores. Fuente directa. 

Fig. 10 Encía interdental en 
posterior. Fuente directa. 
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2.2.2 LIGAMENTO PERIODONTAL. 

El ligamento periodontal es una capa delgada y blanda tejido conjuntivo que 

rodea las raíces de los dientes y vincula el cemento radicular con el hueso 

alveolar propiamente dicho. En dirección coronaria, el ligamento periodontal 

se continúa con la lámina propia de la encía y está separado de ésta por los 

haces de fibras  colágenas que unen la cresta del hueso alveolar con la 

raíz.1-3 Fig.11 

 

 
 

 

 

 
Fig. 11 Periodonto sano5 

Ligamento 
periodontal. 
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El ligamento periodontal se continúa con el tejido conjuntivo supra alveolar y 

se comunica con el espacio medular del hueso alveolar. El espacio del 

ligamento periodontal tiene forma de reloj de arena, es más angosto hacia la 

mitad de la raíz. El ancho es de aproximadamente 0.25 mm.1 

En general se acepta que su espesor oscila entre los 0.10 y 0.38 mm y esté 

disminuye con la edad (tiene un ancho promedio de unos 0.20 mm en 

individuos jóvenes y de 0.15 mm en personas mayores de 50 años), y 

aumenta con la función masticatoria. 

Existe una zona más angosta, que actúa como eje de movimiento en las 

zonas más anchas. Esta zona más angosta que actúa como zona de apoyo o 

palanca de los movimientos laterales se llama “fulcrum” y se ubica hacia la 

mitad de la raíz clínica, más cerca del ápice. 

La movilidad dentaria está determinada por el ancho, altura y calidad del 

ligamento periodontal.3 

 Funciones del ligamento periodontal. 

− Es el tejido de inserción entre el diente y el hueso alveolar. Por tanto, 

se encarga de resistir las fuerzas de desplazamiento y proteger los tejidos 

dentales de las cargas oclusales excesivas. 

− Se encarga de mantener al diente en una posición funcional durante el 

proceso de erupción dental y los  cambios de posición  que se producen en 

el diente después de  una  extracción, atricción o carga oclusal  excesiva.1 

(fig. 12) 

− Sus células forman, mantienen y reparan al hueso alveolar y el 

cemento.  

− Sus mecanoreceptores intervienen en el control neurológico de la 

masticación. 
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− Tiene un rico aporte vascular con anastomosis con las de los espacios 

medulares del hueso y la encía facilita estas funciones.1 

 

 
 

 

 

 

 

 Fibras periodontales. 

Las fibras principales son los elementos más importantes del ligamento 

periodontal; son de colágena, están dispuestas en haces y siguen una 

trayectoria sinuosa en cortes longitudinales. Las porciones terminales de las 

fibras principales que se insertan en el cemento y el hueso reciben el nombre 

de fibras de Sharpey.1 

 

Fig. 12  Izquierda diente en estado de reposo. 
Derecha cuando se ejerce fuerza sobre el diente en 
dirección vestibulolingual, el periodonto se comprime 

en el área de presión.1 
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Las fibras principales del ligamento periodontal están dispuestas en: 

− Grupo transeptal. Las fibras transeptales se extienden en sentido 

interproximal sobre la cresta alveolar y se insertan en el cemento de los 

dientes adyacentes. Son un hallazgo notablemente constante y se 

reconstruyen aún después de la destrucción del hueso alveolar en la 

enfermedad periodontal. Se puede considerar que estas fibras pertenecen a 

la encía porque no se inserta en el hueso. 

 

− Grupo de la cresta alveolar. Estas fibras se extienden en sentido 

oblicuo desde el cemento apenas por debajo del epitelio de unión hasta la 

cresta alveolar. También discurren desde el cemento, por encima de la cresta 

alveolar, hasta la capa fibrosa del periostio que cubre el hueso alveolar. 

Evitan la extrusión del diente y se oponen a los movimientos laterales.1 

 

− Grupo horizontal. Las  fibras horizontales se extienden 

perpendiculares al eje longitudinal del diente, desde el cemento hasta el 

hueso alveolar. 

 

− Grupo de fibras oblicuas. Las fibras oblicuas, el grupo más voluminoso 

del ligamento periodontal, se extienden desde el cemento, en dirección 

coronal y oblicua, hacia el hueso. Sostiene la mayor parte de tensión 

masticatoria vertical y la transforma en tensión en el hueso alveolar. 

 
− Grupo apical. Estas fibras divergen de manera irregular desde el 

cemento hacia el hueso en el fondo del alveolo. No aparecen sobre las 

raíces de formación incompleta.1 
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− Grupo interradicular. Las fibras interradiculares se abren en abanico 

desde el cemento hacia el diente en las zonas de las furcaciones de los 

dientes multirradiculares.1 Fig. 13 

 

 

 

 
 

 
 

 

 

 
Fig. 13 Haces de fibras del ligamento periodontal.3 
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2.2.3 CEMENTO. 

El cemento es un tejido calcificado especializado que recubre las superficies 

radiculares, tiene como función principal anclar las fibras del ligamento 

periodontal a la raíz del diente y contribuye al proceso de reparación tras las 

lesiones a la superficie radicular.  

El cemento está compuesto por 45% a 50% de hidroxiapatita y 50% a 55% 

de material orgánico 

Existen dos tipos de cemento.2,3  

a) Cemento primario o acelular: 

No contiene células  se forma en 

conjunción con la formación de la 

dentina radicular en presencia de la 

vaina epitelial de Hertwing. Cubre 

casi desde el tercio cervical hasta la 

mitad de la raíz. Este cemento se 

forma antes de que el diente 

alcance el plano oclusivo. Las fibras 

de Sharpey constituyen la mayor 

parte de la estructura de este 

cemento,  que posee una  función  

principal en el soporte dentario.  

 

b) Cemento secundario o celular:  

Posee células (cementocitos) se forma después de la erupción dentaria, 

hasta que el diente alcanza su contacto oclusal y en respuesta a las 

exigencias funcionales, ya que se deposita sobre el cemento primario 

durante todo el período funcional del diente (fig. 14).1,2,3 

 
 

Fig. 14  Tipos de cemento. 3 
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Estas células residen en lagunas que se unen entre sí por canículos en el 

cemento, de la misma forma los cementocitos están a los cementoblastos de 

la superficie. La residencia de los cementocitos permite el transporte de 

nutrientes a través del cemento y contribuye al mantenimiento del tejido.1 

 Funciones del cemento. 

Anclaje de las fibras colágeno del ligamento periodontal. 

Transmitir las fuerzas oclusales al ligamento periodontal como tracción sobre 

las estructuras fibrilares. 

Control del ancho del espacio periodontal. 

Reparación de la superficie radicular (por aposición). 

Resistir la presión contra la superficie radicular. 

 Propiedades físicas. 

Color: presenta un color blanco nacarado, más oscuro y opaco que el 

esmalte, pero menos amarillo que la dentina. 

Dureza: es menor que la de la dentina y del esmalte, es similar a las del 

hueso laminar. 

Permeabilidad: es menos permeable que la dentina.4 
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2.2.4 HUESO ALVEOLAR. 

El proceso alveolar o apófisis alveolar es la porción del maxilar y la 

mandíbula que forma y sostiene a los alveolos dentarios. Se forma cuando el 

diente erupciona a fin de proveer la inserción ósea para el ligamento 

periodontal; desaparece de manera gradual una vez que se pierde un 

diente.1,5,9  

En la apófisis alveolar se distinguen tres estructuras: 

 El hueso alveolar propiamente dicho. 

Pared alveolar o lámina cribiforme son 

sinónimos. 

 La esponjosa. 

Se sitúa entre la compacta y el hueso 

alveolar. Entre la encía marginal y el borde 

alveolar se observa siempre una cierta 

distancia la denominada anchura biológica 

de 2-3 mm.  

 La compacta externa.  

Recubre la apófisis alveolar, y en la entrada 

de los alveolos (borde o cresta alveolar) se 

transforma en la lámina cribiforme o hueso 

alveolar propiamente dicho (fig.15).5  

 El hueso  que forma la pared  alveolar tiene aproximadamente 0.1-0.4 mm 

de grosor y   presenta  numerosos  orificios  de pequeño tamaño  (canales de  

 

Fig.15 Estructuras de la apófisis 
alveolar. 

1. Hueso alveolar  
2. Esponjosa 
3. Compacta5 
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Volkmann) por los que los vasos sanguíneos y linfáticos así como las fibras 

nerviosas, entran y salen del espacio periodontal.5  

La porción del hueso alveolar que limitada directamente al alveolo, o sea 

aquella en la que se insertan las fibras periodontales, pertenece al periodonto 

de inserción, junto con el cemento y el ligamento periodontal, formando la 

articulación alveolodentaria o aparato de fijación del diente, distribuyendo las 

fuerzas generadas en la masticación.2,3  

El borde coronario de la apófisis alveolar 

(cresta alveolar) se extiende hasta 

aproximadamente 1 mm de la unión 

amelocementaria de los dientes tanto por 

las caras libres como proximales. Así, la 

cresta alveolar tiene un aspecto 

festoneado en media luna por vestibular 

y lingual, mientras que el contorno del 

hueso proximal varía desde convexo en 

la región anterior hasta casi plano en las 

zonas molares.4 

La anatomía de la apófisis alveolar 

dependen gran medida de la posición y 

la alineación de los dientes. En las 

regiones incisiva y premolar, la lámina 

ósea cortical vestibular es 

considerablemente más delgada que por 

lingual. En la región molar, el hueso es 

más grueso  por vestibular que por 

lingual .2,4 Fig.16 Fig. 16 Apófisis maxilar y 
mandibular anchura linguo 

vestibular del proceso.5 
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Las paredes de los alvéolos están revestidas por hueso cortical y el área 

entre los alvéolos y las paredes de hueso compacto del maxilar está ocupada 

por hueso esponjoso. Éste ocupa la mayor parte de los tabiques 

interdentales, pero solo una porción relativamente pequeña de las tablas 

óseas vestibular y palatina. El hueso esponjoso contiene trabéculas óseas 

cuya arquitectura y dimensiones están determinadas en parte genéticamente 

y en parte como resultado de las  fuerzas a las cuales están expuestos los 

dientes durante su función. 

Además, el hueso de los maxilares se compone de hueso basal, el cual es la 

porción de la mandíbula ubicada en sentido apical pero sin relación con los 

dientes. La mayor parte de las porciones vestibulares y linguales de los 

alveolos está constituida por hueso compacto solo. El esponjoso rodea la 

cortical alveolar en las zonas apical, apicolingual o interradicular.  

La nutrición del hueso está asegurada por la incorporación de vasos 

sanguíneos al tejido óseo. 

El hueso alveolar se renueva constantemente en respuesta a demandas 

funcionales. Los dientes erupcionan y migran en dirección mesial durante 

toda la vida, para compensar la atrición. Ese movimiento dentario implica una 

remodelación del hueso alveolar, durante la cual continuamente se 

reabsorben y neoforman trabéculas óseas y la masa de hueso cortical se 

disuelve y reemplaza por hueso neoformado.2 

Características generales. 

El tejido óseo contiene un 60% de sustancias minerales, 20% agua, 20% de 

componentes orgánicos. La rigidez y dureza del tejido óseo están 

determinadas por la presencia de los constituyentes inorgánicos o minerales, 

en  tanto  que los  componentes  orgánicos y  el agua le  confieren un cierto  
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grado de elasticidad y resistencia a las fracturas. La dureza del tejido óseo es 

menor a la dentina y comparable a la del cemento. Es un tejido muy sensible 

a las presiones, en tanto las fuerzas tensionales actúan como estímulo para 

su formación. 

Alrededor del 90% de la matriz orgánica está constituida por colágeno tipo I.  

Las fibras colágenas, componente principal de la matriz ósea, se disponen 

siguiendo las líneas de fuerza tensional, por ello el hueso es muy resistente a 

la tensión. También contiene pequeñas porciones de colágeno tipo III y IV.  

En el hueso alveolar pueden originarse neoplasias a partir de los elementos 

celulares existentes en los dos principales componentes tisulares que 

encontramos en este lugar: el tejido óseo y el tejido hematopoyético de la 

médula ósea.3 
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2.3  AGRANDAMIENTO GINGIVAL. 

El aumento en el tamaño de la encía es una característica común de la 

enfermedad gingival.1 

2.3.1 CLASIFICACIÓN DE AGRANDAMIENTO GINGIVAL POR 

FACTORES ETIOLÓGICOS Y CAMBIOS FISIOLÓGICOS. 

Los principales tipos de agrandamiento gingival se clasifican de acuerdo con 

los factores etiológicos y los cambios fisiológicos de la siguiente manera:1,8 

I. Agrandamiento inflamatorio. 

a) Crónico. 

b) Agudo. 

II. Agrandamiento inducido por fármacos. 

III.  Agrandamiento relacionado con enfermedades o padecimientos 

sistémicos. 

a) Agrandamiento condicionado. 

1. Embarazo. 

2. Pubertad. 

3. Deficiencia de vitamina C. 

4. Gingivitis de célula plasmática. 

5. Agrandamiento condicionado no específico (granuloma 

piógeno). 

b) Enfermedades sistémicas que provocan agrandamiento gingival. 

1. Leucemia. 

2. Enfermedades granulomatosas. 

IV. Agrandamientos neoplásicos. 

a) Tumores benignos. 

b) Tumores malignos. 

V. Agrandamiento falso. 
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Con los criterios de ubicación y distribución se pueden clasificar: 

- Localizado: limitado a la encía adyacente a un solo diente o un grupo 

de dientes. 

- Generalizado: afecta a la encía en toda la boca. 

- Marginal: se confina a la encía marginal. 

- Papilar: se confina a la papila interdental. 

- Difuso: afecta a la encía marginal e insertada y las papilas. 

- Discreto: un agrandamiento aislado sésil o pedunculado tipo tumor. 

El grado de agrandamiento gingival se valora de la siguiente manera: 

- Grado 0: no hay signos de agrandamiento gingival. 

- Grado I: el agrandamiento se confina a las papilas interdentales. 

- Grado II: el agrandamiento afecta a las papilas y la encía marginal. 

- Grado III: el agrandamiento cubre tres cuartas partes o más de la 

corona (fig.17).1  

 

 Fig. 17 Agrandamiento gingival.1 
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2.3.2 AGRANDAMIENTO INFLAMATORIO. 

El agrandamiento gingival puede ser resultado de cambios inflamatorios 

crónicos o agudos; los crónicos son mucho más comunes.1 Fig. 18,19 

 

 

 

 

 

 
Fig. 19 Agrandamiento gingival.  Fuente directa.

 

Fig. 18 Agrandamiento gingival. Fuente directa. 
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2.3.3 AGRANDAMIENTO INFLAMATORIO CRÓNICO. 

El agrandamiento  gingival inflamatorio se origina como una tumefacción leve 

de la papila interdental y la encía marginal. En las primeras etapas produce 

un abultamiento alrededor de los dientes, puede aumentar de tamaño hasta 

que cubre parte de las coronas el agrandamiento puede ser localizado o 

generalizado o generalizado y progresa de forma lenta e indolora, a menos 

que se complique con una infección aguda o un trauma.1 Fig. 20 

 

 

 

 

Se  da como una masa discreta sésil o pedunculada que se asemeja a un 

tumor. Puede ser interproximal o en la encía marginal o insertada. Las 

lesiones son masas de lento crecimiento y suelen ser indoloras. 

 

 

Fig. 20 Agrandamiento gingival inflamatorio crónico 
localizado en región anterior. Fuente directa 
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Es provocado por una exposición prolongada a la placa dental. Los factores 

que influyen una mal higiene bucal, restauraciones inapropiadas, ortodoncia 

entre otros. 

Con frecuencia el agrandamiento gingival se observan en personas que 

respiran por la boca. La encía se muestra roja y edematosa con un brillo 

difuso en la superficie expuesta. La región anterosuperior es el sitio común 

de la afección. Fig.21 

 

 

 

 

No se ha demostrado la forma exacta de como respirar por la boca afectada 

los cambios gingivales, se atribuye a la irritación por deshidratación de la 

superficie.1 

 

 

Fig. 21 Agrandamiento gingival en paciente 
con ortodoncia. Fuente directa. 
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2.3.4 AGRANDAMIENTO INFLAMATORIO AGUDO. 

El agrandamiento gingival inflamatorio se produce cuando una sustancia 

extraña (cerdas de cepillo dental, pedazo de una manzana) transporta 

bacterias en la profundidad de los tejidos al insertarse en la encía. La lesión 

se confina a la encía. La lesión se confina a la encía y no debe confundirse 

con abscesos periodontales o laterales.1 

 

Los agrandamientos gingivales en primer orden se tratan con un 

reforzamiento de la higiene bucal y un raspado y alisado radicular. 

Se realiza la revaluación del paciente, si existe una recidiva del 

agrandamiento gingival, se refuerza la técnica de cepillado y está indicada la 

cirugía periodontal.10 

La gingivectomía es el tratamiento de elección en los agrandamientos 

gingivales y aún más cuando también se realizan con fines protésicos, ya 

que ayudamos a dar un festoneado adecuado a la encía.1,2,10 
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2.4 GINGIVECTOMIA. 

La gingivectomía es la escisión de la encía, en el cual las paredes de tejido 

blando de las bolsas supracrestales se eliminan por medio de excisión. Al 

remover la pared de la bolsa, la gingivectomía proporciona visibilidad y 

accesibilidad para la eliminación completa de los cálculos y un alisado 

minucioso de las raíces, creando un ambiente favorable para la cicatrización 

gingival y la restauración de un contorno gingival fisiológico.1,2,8 Fig.22 

 

 

 

 

El objetivo de la gingivectomía son la completa eliminación de las bolsas 

periodontales y el restablecimiento del contorno gingival fisiológico.1 

 

 

 

Fig. 22 Esquematización de la gingivectomía.5
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Procedimiento. 

El procedimiento que se realiza en la gingivectomía es (fig.23).5 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 23   A) Anestesia,  B) Marcado de fondo de bolsa,  C) Incisión de 45°,                        
D) Desprendimiento de papilas,  E) Tejido extirpado,  F) Raspado y alisado 

de los dientes,    G) Suavizado de los bordes,   H) Apósito quirúrgico, I) 
Cicatrización a los 6 meses.5 
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Indicaciones. 

1. Eliminación de bolsas supraóseas, sin importar su profundidad, si la 

pared de la bolsa es fibrosa y firme. 

2. Eliminación de agrandamientos gingivales. 

3. Eliminación de abscesos periodontales supraóseos. 

4. Necesidad de incrementar la longitud de la corona clínica para fines 

protésicos. 

5. Alargamiento coronal por estética.1,8 

 

Contraindicaciones. 

1. En casos de higiene oral pobre. 

2. Áreas donde existe encía insertada.  

3. Donde el fondo de la bolsa se encuentra en la unión mucogingival. 

4. Donde la remoción de la encía puede conducir a coronas clínicas largas, 

poco estéticas.8,10 

Ventajas. 

La simplicidad y rapidez con buen acceso visual, en especial en el aspecto 

vestibular.1,8 

Desventajas. 

Exponer el hueso con la subsecuente resorción del soporte de la cresta 

alveolar. 

Puede dar como resultado la pérdida de encía insertada y puede existir 

exposición de áreas cervicales de los dientes.8 

 



                                                                                                                           

 
 36   
 

 

Fracasos. 

Las causas más comunes de fracasos de la gingivectomía son: 

1. Incorrecta selección del caso (diagnóstico). 

2. Incorrecta técnica (incisiones que eliminan demasiada encía o poca y 

dejan bolsas residuales). 

3. Incompleta eliminación del cálculo dental. 

4. Fracaso en  los procedimientos de remodelación cotidiana de placa: 

a) Instrucción inadecuada. 

b) Apatía del paciente. 

5. Observación y atención posquirúrgicas inadecuadas.11 
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2.5 LESIONES OSTEOFIBROSAS BENIGNAS. 

Las lesiones fibro-óseas benignas abarcan un grupo de patologías de 

desórdenes óseos clínicamente diversos que comparten características 

histopatológicas.12 

Constituyen un grupo de enfermedades que comparten el mismo mecanismo 

evolutivo básico y se caracterizan por la sustitución de un hueso normal con 

un tejido conectivo fibroso que se somete gradualmente la mineralización.13 

Lesiones que aparecen en los maxilares por sustitución o reemplazo de la 

médula y el hueso trabecular normal por tejido fibroso celular y estructuras 

mineralizadas orientadas al azar formando estructuras óseas  no 

funcionales.14,15 

Las lesiones fibro-óseas benignas de los maxilares (LFBM), son una variante 

de un proceso de enfermedades intraóseas que comparten características 

microscópicas en común. Algunas de estas LFBM que constituyen el 

complejo cráneo facial, son únicas a esta región, mientras que otras se 

pueden encontrar en huesos de otras regiones. Son procesos reactivos, 

patológicos y displásicos por lo que sus tratamientos varían de enfermedad a 

enfermedad. Mientras que unas patologías son diagnosticadas 

histológicamente, otras debido a sus similitudes histológicas dependen en 

gran medida de las características clínicas, microscópicas y radiográficas 

para su correcto diagnóstico.16 

Aunque los subtipos de LFBM presentan características microscópicas 

similares, las características demográficas, clínicas y radiológicas de cada 

grupo individual son únicos. La clasificación clínica de subtipos BFOL ha 

representado  un reto durante décadas, debido a la falta  de concordancia en  
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la terminología de estas condiciones, así como sus aspectos histológicos. Se 

han propuesto varias estrategias de clasificación dentro de los últimos 20 

años, se presume la mayor parte de éstos tienen por objeto distinguir estas 

lesiones en 3 grupos de acuerdo a sus orígenes evolutivos, reactivos, o 

neoplásicas. A pesar de estas dificultades, el diagnóstico de estas lesiones 

debe incluir siempre demográfica (edad, sexo y etnia), clínicos (sitio y 

número de lesiones), y radiológica (tipo de imagen y fronteras) información.13 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



                                                                                                                           

 
 39   
 

 

2.5.1 CLASIFICACIÓN DE LAS LESIONES FIBRO-ÓSEAS 

BENIGNAS. 

Dentro de las clasificaciones de las lesiones fibro-óseas, existe la propuesta 

por Waldron (fig.24).17  

 

 

 

 

 

 

 

I Displasia 
fibrosa 

 
• a) Displasia  

fibrosa 
poliostótica. 
 

• b) Displasia 
fibrosa 
monóstotica. 

II Lesiones 
displásicas 
(reactivas). 

• Área de sosten de 
los dientes. 

• Posible origen. 
ligamento 
periodontal. 
 

• a)Displasia cemento 
–ósea periapical. 
 

• b) Displasia 
cemento-ósea focal. 
 

• c) Displasia 
cemento-ósea florida  

III Neoplasias 
fibro-óseas. 

 
• a)Fibroma 

cementificante. 
 

• b)Fibroma 
osificante. 
 

• c)Fibroma 
cemento-osificante. 

Fig.24 Clasificación de las lesiones fibro-óseas.17 
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Clasificación de la OMS, 2 a edición (Kramer et al., 1992) (fig. 25).17,18  

 
 

1. Neoplasia osteogénica. 

1.1 Fibroma cemento osificante. 

2. Lesiones óseas no neoplásicas. 

2.1 Displasia fibrosa de la mandíbula. 

2.2 Displasia cemento ósea. 

− Displasia periapical cementificante. 

− Displasia cemento ósea florida. 

− Otras displasias cemento óseas. 

2.3 Querubismo. 

2.4 Granuloma central de células gigantes. 

2.5 Quiste ósea aneurismático. 

2.6 Quiste óseo solitario. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Fig.25 Tumores y otras lesiones relacionadas con los huesos.17, 18 
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Clasificación de la OMS, última edición (Barnes et al., 2005) (fig. 26).18  

 

 
• Fibroma osificante. 

 

• Displasia fibrosa. 

 
• Displasia ósea 

− Displasia ósea periapical. 

− Displasia ósea focal. 

− Displasia ósea florida. 

− Cementoma gigantiforme familiar. 

 
• Lesión de células gigantes. 

 

• Querubismo. 

 
• Quiste óseo aneurismático. 

 

• Quiste óseo simple. 

 

 

 

 

 

 

Fig. 26 Lesiones asociadas a hueso.18 
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1. Fibroma osificante. 

Se considera una verdadera neoplasia que comprende una proliferación 

encapsulada de tejido fibroso; que afecta generalmente a los maxilares 

especialmente a la mandíbula en la región de molares. Su crecimiento es 

lento, se presenta generalmente entre la 2º y 4º década de vida, con 

predilección al sexo femenino, que tiende a tener su mayor crecimiento en la 

segunda década de vida, generalmente asintomático, siendo la deformidad 

facial su primera manifestación clínica, pudiendo generar el desplazamiento 

dentario, incluso la rizólisis de los mismos. Para el diagnóstico  se requiere 

de la correlación clínica-radiológica, con los hallazgos intraoperatorios; ya 

que la histología puede presentar similitudes con otras lesiones fibro-óseas 

(fig. 27,28).19,21,22  

 

 
Fig. 28 FO de la mandíbula izquierda la lesión  
radiolúcida en los ápices de los premolares.22 

Fig. 27 Maxila que muestra expansión 
cortical.22 
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Un tumor óseo de los maxilares, de posible origen odontogénico, que se cree 

su origen deriva de células indiferenciadas del ligamento periodontal; y por 

ello una de sus características principales es la formación de masas de 

cemento, substancia cementoide o material calcificado en el interior de un 

tejido predominantemente fibroso, otros la consideran como un ejemplo de 

displasia localizada en la que hay una alteración del metabolismo del 

hueso.19,23,24 

2. Displasia fibrosa. 

También llamada displasia ósea fibrosa de Jaffé- Lichtenstein, se trata de 

una lesión compleja de histopatología muy variada y es una alteración del 

desarrollo de tipo tumoral, caracterizada por el reemplazo de hueso normal 

por una proliferación excesiva de tejido conectivo fibroso entremezclado con 

trabéculas de hueso no maduro e irregular, descrito por Lichtenstein.25 Fig. 

29 

 

 

 

 

 

Fig. 29 Displasia fibrosa  del maxilar derecho 
que demuestra la expansión asimétrica. 22 
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Es un trastorno ideopático, en el que la médula ósea es reemplazada 

gradualmente por una proliferación de tejido conjuntivo fibroso anormal, que 

contiene cantidades variables de material osteoide y óseo, de probable 

origen metaplásico. Este tejido fibroso posee una estructura 

inadecuada.16,19,23   

La etiología es desconocida Lichtenstein (primero en describrir esta entidad 

en 1938 y en 1942 Jaffe) opinó que la base de la displasia fibrosa reside en 

una alteración de la actividad del mesénquima específico para formar hueso, 

sin embargo Changus  encontró una elevada actividad de fosfatasa alcalina 

en las células fusiformes formadoras de hueso en lesiones displásicas y 

postuló que esta enfermedad era debida a una respuesta exagerada de los 

osteoblastos a estímulos de origen desconocido, tiene una predilección por 

niños y adultos  jóvenes, con igual  proporción entre  hombre y mujer.17,26            

Fig. 30 

 

 

Displasia fibrosa poliotótica: afecta un  variable de huesos, acompañado de 

lesiones pigmentadas de la piel manchas “café con leche” y  disfunción   

 

 
Fig. 30 Displasia fibrosa juvenil.15 
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endócrina Síndrome de Albright. Pueden estar confinadas al área 

craneofacial o distribuidas en todo el esqueleto.  

Displasia fibrosa monostótica: solo está afectado un hueso, de crecimiento 

lento.15,16,27 Fig.31 

 

 

3. Displasia ósea. 
- Displasia ósea periapical.  

Son lesiones que predominantemente la parte anterior de la mandíbula 

involucrando las áreas apicales de los 

dientes incisivos vitales, en la cual el 

tejido óseo cementario sustituye la 

arquitectura normal del hueso, se 

presenta en pacientes mayores de 30 

años, son asintomáticos. Generalmente 

no excede los 0.5 cm, sin embargo puede 

alcanzar un diámetro de 1 a 1.5 cm.14,15,28   

Fig. 32 

 
Fig. 31 Displasia fibrosa en mandíbula.22 

Fig. 32 Displasia ósea periapical 
en anteriores inferiores.22 
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- Displasia ósea focal. 

Estas áreas son generalmente asintomáticos, a menudo se encuentran en la 

zona  del cuadrante maxilar posterior, y radiográficamente varían en gran 

medida radiolúcidas a  mixtas,  radiopacas, radiolúcidas con un margen 

circular radiopaco, bien definida pero con bordes irregulares, en áreas tanto 

con órganos denatrios como edéntulas.  

Las mujeres son las más comúnmente afectadas con un rango de edad de 

40 y 60 años, predominando la mandíbula en la zona posterior, generalmente 

solitaria de pequeño tamaño menor de 1.5 cm.14,25,28,29  Fig.33 

 

 

- Displasia ósea –Florida. 

Fue inicialmente descrita por Melrose  en el año 1976. Es una lesión fibro-

ósea benigna, muy rara, no neoplásica, prevalente en mujeres negras entre 

30 y 50 años de edad. Afecta la mandíbula o maxila y por lo general es 

asintomática y bilateral. El involucramiento de los cuatro cuadrantes 

posteriores no es inusual, puede causar expansión ósea.30,31 Fig.34 

 

Fig. 33 Lesión radiopaca en la mandíbula 
relacionada con las raíces.18 
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- Cementoma gigantiforme familiar. 

Presentación similar a la displasia ósea florida, pero tiene una base familiar. 

Aunque se han registrados pocos casos parece no tener ninguna preferencia 

racial, ni género, aunque si suele presentarse a temprana edad, en 

ocasiones se hace presente en la infancia. Las lesiones pueden crecer 

rápidamente de forma bilateral en la mandíbula o en todos los cuadrantes de 

los maxilares y producir deformidad facial, una característica que es rara en 

la displasia ósea florida.15 Fig.35 

 

 

 
Fig.34 DCOF los cuatro cuadrantes afectados.22 

Fig. 35 Cementoma gigantiforme familiar.19 
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4. Lesión (granuloma) central de células gigantes. 

Lesión destructiva intraósea de la parte anterior de la mandíbula y el maxilar 

que, en casos de gran tamaño, expande las corticales, causa 

desplazamiento de los dientes y produce reabsorción radicular; está 

constituido por células gigantes multinucleadas en un fondo de células 

fibrohisticiticas mononucleares y eritrocitos.15 Fig.36 

 

5. Querubismo. 

Existe alteración en el desarrollo  y crecimiento del hueso. Engrosamiento 

fibroso de los maxilares y está caracterizado por la proliferación intraósea de 

tejido fibroso junto a una cantidad variable de células gigantes, predomina en 

hombres.22,32 Fig. 37 

 

 

Fig. 36  Osteolisis hipodenso así 
marginada con destrucción cortical 
vestibular, pero sin adelgazamiento 

cortical12 

Fig. 37 Lesiones osteolíticas multiloculares expansibles bilateral de ambos 
ángulos mandibulares y la rama ascendente12 



                                                                                                                           

 
 49   
 

 

Se afecta con mayor frecuencia ángulo, rama ascendente y región retromolar 

de la mandíbula, de forma bilateral. Se manifiesta como un crecimiento 

indoloro y simétrico de la región posterior de la mandíbula. Es característica 

la presencia de adenopatías reactivas, así como exfoliación prematura de la 

dentición primaria por compresión de los cuatro cuadrantes.22  

 

6. Quiste óseo aneurismático. 

Lesión rara localizada principalmente en la parte posterior de la mandíbula y 

maxilar, con rasgos clínicos similares a la lesión central de células gigantes; 

contiene numerosos espacios grandes llenos de sangre y separados por 

tabiques e tejido conjuntivo que contienen tejido de células gigantes.  

Se presenta en las dos primeras décadas de vida, con ligera predilección por 

las mujeres.15,24 Fig. 38 

 

 

 

 

Fig. 38 Expansión multilocular osteolisis " burbuja de jabón " 
con la extensión del tejido blando atravesada por tabiques 

óseos.12 
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7. Quiste óseo simple. 

Cavidad ósea idiopática es una cavidad vacía o provista de contenido 

hemático que carece de una capa de epitelio. Dicha cavidad no es una lesión 

exclusiva de los maxilares, sino también se encuentra en otros lugares 

esqueléticos.24 Fig.39,40 

                     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 39 Osteolisis con márgenes 
escleróticos se extienden entre las 
raíces de los dientes adyacentes.12 

Fig.40  Expansión de la mandíbula 
con el adelgazamiento de la 

cortical.12 
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2.6 DISPLASIA ÓSEA FLORIDA. 

La displasia cemento-ósea florida (DCOF) fue inicialmente descrita 

por Melrose, Abrams y Mills, en el año 1976. 25,27,29,34,39,40 

El término Displasia Cemento Ósea Florida (DCOF) se propuso en la tercera 

edición de la Organización Mundial de la Salud (OMS). 

Es la forma clínicamente más extendida de las displasias ósas.17 

La palabra florida se introdujo para describir la amplia difusión y 

manifestación de la enfermedad.32,39 

2.6.1 Definición. 

Son procesos idiopáticos,  ubicados en la región periapical de las áreas de la 

mandíbula y maxila caracterizado por una sustitución de hueso normal por 

tejido fibroso y hueso metaplásico benigno, no dolorosa y difusa.12,33 Fig.41 

 

 

 

 

Fig. 41 Radiografía panorámica que muestra múltiples lesiones 
radiopacas/radiolúcidas estrechamente asociados a las raíces 

de dientes superiores e inferiores.40 
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2.6.2 Sinonimia. 

DCOF era conocido previamente como cementoma Gigantiforme, múltiples 

fibroma cemento osificantes, osteítis esclerosante, múltiples enostosis, y las 

masas cementaria escleróticas de los maxilares.35 

Cementoma Gigantiforme y múltiples cementomas familiares.36 

2.6.3 Epidemiología. 

Esta entidad clínica-patológica distintiva es vista principalmente en  mujeres 

negras de edad media, en la cuarta y quinta década, aunque también puede 
ocurrir en los caucásicos y los asiáticos.18,34,37,38,40   

2.6.4 Características clínicas. 

Las lesiones generalmente ocurren simultáneamente en los maxilares si solo 

uno se ve afectado, es a menudo la mandíbula. Radiográficamente se 

presentan principalmente como una radiopacidad difusa con una apariencia 

“lana de algodón” similar a la observada en la enfermedad de Paget. Pueden 

estar entremezclados con  áreas de radiolúcidas, se  observaron tanto en 

zonas dentadas como edentulas.26,27,33,36,38 Fig.42,43 

    

 

 

Fig. 42 Expansiones intraoral de 
maxila.35 

Fig.43 Expansiones intraoral 
de mandíbula.35 
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La condición parece tener una predilección por mujeres negras; no obstante, 

también se reportan caso en hombres y en otras razas. Las lesiones son de 

bordes irregulares y difusos. Puede haber expansión de las corticales, como 

también lo hacen la displasia fibrosa o la enfermedad de Paget. Su 

comportamiento es una de expansión muy gradual durante un número de 

años sin dolor. Los cambios generalmente se descubren en el examen 

radiográfico de rutina, la resistencia del hueso a la infección puede haberse 

deteriorado y la osteomielitis puede sobrevenir.18,26,33,38 

2.6.5 Características imagenológicas. 

Las lesiones se presentan como masas radiopacas escleróticas densas, 

intercaladas por zonas mixtas radiopacas/radiolúcidas, en dos o más 

cuadrantes, generalmente por encima del canal mandibular localizado en 

hueso alveolar ubicados en la región premolar-molar. 25,27,34,39 Fig.44 

 

 

 

Fig. 44 Radiografía panorámica que muestra  radiopacidades difusas 
lobulares de forma irregular o la apariencia de algodón en todo el proceso 

alveolar de los cuadrantes del maxilar y la mandíbula edéntula.21 
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Las lesiones muestran un patrón de maduración en el que inicialmente son 

eminentemente radiolúcidas, pero con el tiempo se vuelven mixtas, después 

predominantemente radiopacas únicamente con un delgado halo radiolúcido 

periférico. En ocasiones, una lesión puede volverse casi totalmente 

radiopaca con hueso adyacente aparentemente normal.18,28,29,34,37,39,40  

2.6.6 Histología. 

El tejido procedente del área afectada está formado por tejido conjuntivo 

celular, que contiene numerosas calcificaciones esféricas pequeñas y 

grandes, y nódulos prominentes de hueso duro.23,29,35. 

Se caracterizan por la sustitución de hueso mediante la matriz de tejido 

conjuntivo, que muestra diversos grados de mineralización con formas de 

hueso reticular, entremezcladas con estructuras redondas, basófilas y 

acelulares, semejantes al cemento. El área afectada sufre cambios en la 

irrigación vascular dentro del hueso, dando lugar a la formación de 

estructuras como el cemento.29,33,36 Fig.45 

, 

 
Fig. 45 Células calcificadas dentro una matriz 

fibrosa36 
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2.6.7 Tratamiento. 

No se tratan, a no ser que resulten infectadas secundariamente y produzcan 

osteomielitis de la zona. El tratamiento de la complicación ostomielítica 

consiste en desbridamiento, drenaje y antibióticos.18 

Consiste en un seguimiento a largo plazo y mantener una buena higiene 

bucal a través de un tratamiento odontológico regular que garantice la 

eliminación de cualquier estímulo inflamatorio que pueda predisponer a la 

infección ósea.17,24,25 
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

La displasia ósea florida es una lesión ósea de etiología desconocida. 

En cuanto a sus características clínicas puede tener otras lesiones como 

diagnósticos diferenciales, lo cual nos podría llevar a un diagnóstico 

equivocado y por tanto a un mal tratamiento. 

Teniendo en cuenta esta problemática podríamos decir que cualquier 

odontólogo debe de tener el conocimiento clínico así como saber interpretar 

radiográficamente las lesiones, para llegar a un diagnóstico correcto. 

Pero es real que todos tenemos esa capacidad para interpretar 

radiográficamente. 

Y así mismo al recabar los datos de la historia clínica poder descartar los 

posibles diagnósticos diferenciales. 
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4. OBJETIVOS. 
 

4.1 OBJETIVO GENERAL. 

Conocer el mejor tratamiento odontológico en un paciente con displasia ósea 

florida. 

 
4.2 OBJETIVO ESPECÍFICO. 

 Conocer las características clínicas e imagenológicas de la displasia 

ósea florida. 

 Conocer los métodos de diagnóstico. 

 Conocer el mejor tratamiento odontológico. 
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5. METODOLOGÍA. 
 

5.1 PRESENTACIÓN DEL CASO CLÍNICO. 

Paciente femenino de 41 años de edad sin antecedentes patológicos. 

Acude a consulta dental para recibir atención odontológica para implantes 

dentales, se le envía a tomarse una ortopantomografía en la cual se detecta 

zona radiopaca en proceso alveolar del lado derecho e izquierdo a la altura 

de molares. 

A la exploración bucal se observa desdentada parcial bilateral. Imagen 1-5 

 

 

    

 

 

 
Imagen 1-3  Vista frontal. Cortesía Dra. Rebeca Rojo B. 
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En la radiografía se observa zona radiopaca circunscrita con halo radiolúcido, 

en cara mesial aproximadamente de 1.5 cm de diámetro zona radiopaca en 

ápice del diente 46 y en la zona de los molares izquierdos que se encuentran 

ausentes. Imagen6-8 

 

 

 

 

 
Imagen 4,5  Vista oclusal superior e inferior. Cortesía Dra. Rebeca Rojo B. 

Imagen 6 Radiografía lesiones bilaterales en 
mandíbula. Cortesía Dra. Rebeca Rojo B. 
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La paciente refiere que en ocasiones siente inflamación a la altura de las 

masas. 

 

 

Imagen 7 Radiografía  zona de molares 
derecha. Cortesía Dra. Rebeca Rojo B.

 

Imagen 8 Radiografía de zona de 
molares  izquierda. Cortesía Dra. Rebeca Rojo B.
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5.2 FASE PREQUIRÚRGICA. 

Se diagnostica como periodontitis crónica generalizada, y agrandamiento 

gingival en incisivos superior. Imagen 9,10 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Imagen 10  Vista lateral. Cortesía Dra. Rebeca Rojo B.

 

 
Imagen 9  Vista frontal Cortesía Dra. Rebeca Rojo B.
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El plan de tratamiento consistió en: 

Fase I: Control personal de placa, técnica de cepillado, con el uso de 

aditamentos interproxiales, se realiza eliminación de cálculo dental, sondeo, 

raspado y alisado radicular, pulido dental. 

Fase II: Se realizó gingivectomía en la zona de incisivos superiores. Imagen 

11,12 

 

 

 

  

 

 

 
Imagen 11 Vista vestibular. Cortesía Dra. Rebeca Rojo B.

 

 
Imagen 12 Vista palatina. Cortesía Dra. Rebeca Rojo B. 
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5.3 FASE QUIRÚRGICA. 

Bajo anestesia local (lidocaína con epinefrina), se levanta colgajo para 

realizar biopsia incisional de la lesión ósea mandibular izquierda. Imagen 13 

  

 

Se extrae tejido óseo que se desprende del hueso adyacente. Imagen 14  

 

 

 

Imagen 13 Colgajo en la zona inferior 
izquierda. Cortesía  Dra. Rebeca Rojo B.  

 
Imagen 14  Remosión de tejido óseo. Cortesía Dra. Rebeca Rojo B.
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Se curetea tejido fibroso. Imagen 15 

 

 

Se lava y se reposiciona el colgajo y se sutura con catgut 3-0. Imagen 16 

 

 

 

 
Imagen 15 Curetaje de la zona. Cortesía Dra. Rebeca Rojo B.  

 
Imagen 16 Sutura. Cortesía Dra. Rebeca Rojo B.
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La muestra se colocó en un frasco con formol al 10% y se mandó a estudio 

histopatológico. Imagen 17 

  

 

Al paciente se le dan indicaciones de cuidados posoperatorias por escrito y 

se prescribe. 

Clindamicina 300mg tomar una cápsula cada 6 horas durante 7 días. 

Paracetamol 500mg tomar una tableta cada 8 horas en caso de dolor. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Imagen 17  Tejido removido.Cortesía  Dra. Rebeca Rojo B. 
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5.4 FASE POSQUIRÚRGICA. 

Se revisa 8 días después de realzada la gingivectomía al paciente para 

retirar apósito quirúrgico, se observa una muy buena cicatrización, y el 

paciente puede observar como el aumento de sus coronas es notable para 

así realizar una buena restauración estética. Imagen 18, 19 

 

 

  

 

 

 

 

Imagen 19  Vista palatina. 20 días después 
de la gingivectomía. Cortesía Dra. Rebeca Rojo B. 

Imagen 18  Vista frontal. 20 días después 
de la gingivectomía. Cortesía  Dra. Rebeca Rojo B. 



                                                                                                                           

 
 67   
 

 

Se da cita  para revisión a los 8 días y retiro de puntos, así mismo para 

recibir resultados del estudio histopatológico. Imagen 20, 21 

 

 

 

 

 

 

 

 
Imagen 20, 21  Vista oclusal. Cortesía Dra. Rebeca Rojo B. 
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Estudio histopatológico. 

Descripción macroscópica. 

Se envían multifragmentos de tejido blando y duro que en conjunto miden 2.5 

x 0.5 x 0.7 cm. El tejido blando consiste de 4 fragmentos de forma, tamaño y 

superficie irregular de color café oscuro casi negro, consistencia firme. El 

tejido duro consiste de 3 fragmentos de forma, tamaño y superficie irregular 

de color café claro con áreas blancas y café oscuro. Imagen 22 

 

 

 

 

 

 

 

  
Imagen 22 Fragmentos para estudio. Cortesía Dr. Daniel Quezada.  
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Descripción microscópica. 

El espécimen examinado (tejido blando) está compuesto por tejido conjuntivo 

fibroso denso hipercelular bien vascularizado, entremezclado con trabéculas 

de osteoide y zonas de hemorragia reciente con formación de coágulos. 

El espécimen examinado (tejido duro) está compuesto en su mayor parte por 

hueso lamelar maduro entremezclado con tejido fibroconjuntivo fibroso y 

laxo, bien vascularizado. También se muestra una pequeña porción de hueso 

trabecular inmaduro entremezclado con tejido fibroconjuntivo denso 

hipercelular.  Con estas características histopatológica se emitió el 

diagnostico de: displasia ósea florida. Imagen 23 

 

 

 

 

 

 
Imagen 23  Estudio microscópico. Cortesía Dr. Daniel Quezada 
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6. RESULTADOS. 

Después de la fase I el índice de placa dentobacteriana bajo y se mantuvo, 

con un control de placa dentobacteriana por lo que la gingivectomía fue muy 

favorable y con ayuda del paciente que ha mantenido su higiene bucal 

adecuada y ya no existió recidiva de inflamación en base a la técnica de 

cepillado que se le dio la colocación de sus coronas ha sido de gran éxito. 

Al ser diagnosticada la Displasia Ósea Florida lo que procede es un 

seguimiento radiográfico a largo plazo pues ya no requiere mayor 

tratamiento. 
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7. DISCUSIÓN. 

El término "lesión fibro-ósea benigna" es muy conocido y ampliamente 

utilizado. Abarca una amplia gama de condiciones, el diagnóstico de los 

cuales puede ser a la vez desafiante y confuso. Su diagnóstico diferencial 

debe tener en cuenta la etapa de desarrollo de la lesión y la posibilidad de 

que las entidades asociadas 

La DOF  se presenta con mayor prevalencia en mujeres de raza negra13 

entre los treinta y cincuenta años de edad18; sin embargo, se puede 

presentar en mujeres de otra raza33, como se presentó en nuestro caso 

clínico. 

Las características  clínicas y radiográficas son distintivos de la DOF, así 

permitiéndonos un diagnóstico de presunción. Las lesiones presentadas en 

la displasia ósea florida se encuentran en la zonas posteriores de mandíbula 

y maxila, con tendencia a ser bilateral, y con mayor prevalencia en 

mandíbula24,30. En este caso clínico se presentan lesiones en la zona 

posterior bilaterales que se observaron en la radiografía. 

 La displasia ósea florida es una lesión que es asintomática23 y su detección 

es al realizar el examen radiográfico de rutina, puede llegar a ser sintomático 

pero esto es debido a que se tenga una infección y pues desarrollan 

osteomielitis en ese caso se dará antibiótico y posteriormente la atención 

necesaria de acuerdo al tratamiento necesario, como en este caso fue el 

retirar el hueso necrótico17, nuestro paciente no presentaba molestia el 

descubrimiento se realizó mediante la radiografía de rutina. 

El seguimiento que debe de darse al paciente es la instrucción de una buena 

higiene para mantener en observación y que no exista una sintomatología 

debido a una infección29, en nuestro paciente se realizó fase I y la instrucción  
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de una técnica de cepillado para que se mantenga en un óptimo estado de 

salud. 
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8. CONCLUSIÓN. 

Es muy importante que el profesional de la salud odontológica conozca las 

diferentes lesiones óseas para que con ayuda de historia clínica y de estudio 

radiográfico pueda identificar que lesión está presente y como tratarla. 

La interconsulta con el patólogo es de suma importancia ya que es el único 

modo de tener con certeza el diagnóstico correcto,  para así poder realizar el 

tratamiento indicado y necesario, así como explicarle al paciente los 

cuidados que se debe de tener, en caso de que padezca la DOF.  

Se puede  realizar una gingivectomía para obtener un alargamiento de 

corona  estético ya que el paciente presentaba un agrandamiento gingival el 

cual era necesario remover para que el paciente tuviera una mayor estética 

así como un mayor óptimo estado de salud. 

El examen radiográfico es significativo para el diagnóstico de DOF, y 

especialmente los casos asintomáticos. Los papeles del dentista son para 

garantizar el seguimiento de los pacientes diagnosticados y tomar las 

medidas necesarias para la prevención de las infecciones. 
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