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1. Introducción 

El estudio de los tejidos bucales ha sido una necesidad a lo largo del desarrollo de 

la humanidad, le ha permitido conocer y clasificar un estado de normalidad y de 

anormalidad sobre los diversos tejidos presentes, sus características morfológicas 

y físicas, apoyándose desde métodos de diagnóstico convencionales, hasta más 

específicas como los estudios histopatológicos. 

En un concepto clásico, se puede definir a la Histología como una: “disciplina 

científica actual, rama de la Biología, que estudia a los organismos vivientes 

pluricelulares fijando, preferentemente (aunque no exclusivamente) la atención en 

su estructura.  

El estudio histológico se realiza desde un punto de vista microscópico, tanto 

sincrónica como diacrónicamente (citogénesis e histogénesis) y en los siguientes 

niveles de complejidad: molecular (Histoquímica), celular (Biología Celular), tisular 

(Histología general) y de órganos (Organografía microscópica), así mismo estudia 

su histofisiología (De Juan, 1999) 

La Histopatología, es la rama de la Patología que trata el diagnóstico de 

enfermedades a través del estudio de los tejidos; al detectar anomalías que 

permitan realizar un diagnóstico preciso de una patología determinada. (Según el 

Instituto Nacional de Cáncer) 

En relación con la odontología, está fuertemente ligado al estudio de patologías de 

origen odontogénico (células propias del desarrollo dental) y no odontogénico, para 

ello el odontólogo deberá identificar alguna señal de alerta y remitir al patólogo bucal 

para que realice la técnica más acertada para un diagnóstico preciso.  

El patólogo bucal se vale de estudios histopatológicos, analizando 

microscópicamente una muestra de tejido orgánico obtenida de procedimientos 

como biopsia y citología, buscando alguna anomalía que permita realizar un 

diagnóstico de una patología determinada. (Duarte AJ. 2015) 

En este sentido, el correcto uso de los auxiliares diagnósticos en la histopatología 

como la biopsia y la citología, permiten el estudio y análisis de los tejidos; la 

estructura celular de un tejido vital o necrótico, benigno o maligno (Cosió H, 2006). 

Por ello definimos a la biopsia como un estudio histopatológico y es un 

procedimiento intraoperatorio que consiste en el examen y emisión del diagnóstico 

mediante la extracción de un fragmento o del tejido completo dependiendo el caso. 

Otro tipo de estudio histopatológico es la citología, el término "citología" se refiere 

al estudio integral de la célula en sus múltiples aspectos: estructurales, biofísicos, 

bioquímicos, fisiológicos, patológicos, nutricionales, inmunológicos, genéticos, etc.  
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La citología exfoliativa es uno de los mejores métodos para el diagnóstico temprano 

del cáncer, que es un método rápido, seguro, no invasivo, barato, de alta 

sensibilidad y sin necesidad de anestesia. (Treville P, 2018) 

Cada patología bucal tiene un patrón histológico estudiado, que permite su fácil 

identificación y clasificación, con valores estadísticos respecto a su margen de 

incidencia, mortalidad agresividad, dolor y pronóstico. 

Sin embargo, en México el estudio de estos métodos histológicos y su eficacia son 

escasos, por lo que las entidades patológicas que se encuentran en los centros de 

atención médica y odontológica suelen llegar en estados de evolución avanzados lo 

que complica el tratamiento y compromete el pronóstico. 

La FES Iztacala, específicamente en la clínica periférica dentro de la facultad, juega 

un rol crucial en la labor social en este rubro, pues recibe aproximadamente más de 

mil pacientes anuales, de los cuales algunos son atenidos por este tipo de lesiones.  

Además, cada paciente que acude a la clínica es sometido a una anamnesis para 

realizar y un expediente clínico oficial, que permita tratar a la persona de forma 

integral, parte de estos datos, así como los resultados de los estudios 

histopatológicos a los que fueron sometidos, fueron empleados para esta 

investigación con el fin de crear una base de datos y permitir su análisis. 
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2. Marco teórico 

2.1 Los primeros estudios histopatológicos  

La Histopatología es la rama de la Patología que trata el estudio de los tejidos 

orgánicos, detectando anomalías que comienzan a nivel celular, identificando 

cambios morfológicos o funcionales (Jerez, 2013) siendo de suma importancia para 

realizar el diagnóstico preciso de cada patología y poder dar un tratamiento 

acertado. (Según el Instituto Nacional de Cáncer).  

Como primer registro en 1858 en Alemania, Virchow con su obra “La patología 

celular basada en su histología, fisiología y patología”, se consagraría como la 

máxima figura de la patología en el siglo XIX, pionero de la histopatología y padre 

de la patología moderna, explicando los efectos de las enfermedades en los órganos 

y tejidos del cuerpo, enfatiza que las enfermedades surgen no en los órganos o 

tejidos en general, sino de forma primaria en las células individuales. (Díaz J, 2007). 

Para comprender los cambios filológicos y morfológicos de la unidad celular, 

Rudolph Virchow trabajó con la hipótesis omnis cellula e cellula y demostró que una 

variedad de modificaciones patológicas podría ser reducida a cambios celulares 

básicos. Entonces publicaría su obra maestra “Die Cellular pathologie in ihrer 

Begründung auf physiologische und pathologische Gewebelehre” en 1859 en Berlín 

explicando los cambios celulares. (Suarez, 2007)  

Aunado a la célula, surge el término de tejido, que comprende a un conjunto de 

células diferenciadas organizadas que cumplen coordinadamente una función 

(Bloom W. 1981), por lo que es importante conocer y clasificar el tipo de anomalía 

que pueda presentar el tejido, donde la histología toma su rol primordial.  

La histología surge con la necesidad del estudio de los tejidos y sus características, 

como su origen, desarrollo, diversidad y morfología, hasta consagrarse como 

ciencia y relacionándose con otras ciencias como la citología, bioquímica y genética 

para aportar un diagnóstico. 

Los primeros registros característicos de la histología datan del siglo V a. C., cuando 

los filósofos describían empíricamente la conformación corporal de líquidos y 

humores. Después, la descripción anatómica como ciencia y la invención del 

microscopio, conllevó a avances importantes en la histología y la comprensión de la 

conformación celular del ser humano.  

Aunque los primeros datos relacionados al estudio de la histología humana se 

reúnen desde épocas antes de Cristo, el griego Empédocles de Agriegento (495-

430 a. C.) filósofo y político, describía empíricamente que el cuerpo humano estaba 

formado por cuatro elementos; agua, aire, tierra y fuego. Más adelante Hipócrates 

de Cos (460 - 370 a. C.) médico de la Antigua Grecia considerado el “padre de la 

medicina” postuló la teoría de los humores que explicaba que el organismo estaba 

compuesto por 4 humores (humor negro, amarillo, sangre y bilis) y que un 
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desequilibrio entre ellos llevaba a padecer enfermedades por lo que sus 

tratamientos iban orientados a mantenerlos en equilibrio. (Masters BR. 2008) 

Años más tarde los holandeses Zaccharias Janssen (1587–1638) y Hans Janssen 

(1534-1592), colocaron múltiples lentes en un tubo, creando así el microscopio 

simple y observaron la magnificación de las imágenes (Masters BR. 2008) 

Sería entonces, donde el anatomista, histólogo, fisiólogo y biólogo italiano, Marcello 

Malpighi (1628-1694) comenzara a utilizar microscopios en la Academia del 

Cimento, Florencia, lo que lo llevó a realizar muchos estudios y a enseñar anatomía 

microscópica (Romero Reverón R. 2011)  

En 1666 fue el primero en ver glóbulos rojos y atribuirles el color de la sangre a 

ellos, también notó diferencias entre la sangre que salía del ventrículo derecho y del 

ventrículo izquierdo. 

Por todos los hallazgos atribuidos a Marcello Malpighi, se considera el “Padre de la 

Histología” (Romero Reverón R. 2011) y los hallazgos que realizó, son motivo de estudio 

en nuestros tiempos. 

Mientras Malpighi realizaba sus estudios en Italia, el científico inglés Robert Hooke 

(1635-1703) también hacía observaciones y publica su obra “Micrographía” que es 

el relato de 57 observaciones microscópicas de minerales, vegetales y animales. 

Cuando observó y describió un corte de corcho vio unos espacios a los que 

denominó “Celdas o células” y acuñó el término de célula, desde entonces utilizado 
(Barcat JA. Robert Hooke 2003) 

Cien años después, el biólogo, anatomista y fisiólogo francés Marie François Xavier 

Bichat (1771-1802) presentó trabajos experimentales con órganos corporales a los 

que sometió a múltiples manipulaciones físicas y químicas; por ejemplo, las 

cocciones de músculos que hacían que se separaran las fibras musculares, por lo 

que asumió que eran unidades estructurales a lo que denominó “tejido” (Hajdu, SI. 

2004) termino que es utilizado para referirse a un conjunto de células. 

En 1831 Robert Brown (1773-1857) médico, cirujano y botánico escocés publicó un 

artículo que describía un corpúsculo intracelular al que asignó el término areola o 

núcleo en las células eucariotas, aunque Franz Bauer en 1804 logró describirlo 

brevemente pero no acuñó su demarcación. 

En 1838 un hallazgo clave por Jan Evangelista Purkinje (1787-1869) anatomista, 

fisiólogo y botánico checo, definió a las células como organismos de todos los seres 

vivos. (Pearle P 2015) 

Fue entonces, a principios del siglo XX, donde el médico y citólogo italiano Camillo 

Golgi (1843-1926), comenzó a visualizar cortes histológicos te tejido nervioso, 

teñidos mediante cromato de plata, proceso de tinción que publicó en 1873. (De 

Carlos JA, Borrell J. 2007) 
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En 1973 George Emil Palade (1912 – 2008) biólogo celular nacido en Rumania, 

naturalizado en Estados Unidos, usó el microscopio electrónico para continuar 

estudiando a la célula, comprobó la presencia de mitocondrias, aparato de Golgi y 

otros organelos celulares; pero también pudo notar estructuras diferentes, se 

trataban de microsomas formados por ácidos nucleicos. El descubrimiento de los 

ribosomas se atribuye a Palade y por ello compartió el Premio Nobel de Fisiología 

o Medicina con Albert Claude y Christian de Duve del siglo XX. (Watts G. 2013) 

Es así, como a lo largo de la historia, diversos autores han aportado su conocimiento 

y dedicación, para mejorar las condiciones del estudio de los tejidos, desde el uso 

de nuevas tecnologías, métodos para el diagnóstico y su análisis, como aportes 

científicos para mejorar la comprensión de estos tejidos. 

 

2.2 La histopatología y la patología bucal 

La cavidad bucal es una de las zonas más estudiadas por la diversidad de tejidos 

que comprende y las alteraciones que se puedan desarrollar; a la ciencia encargada 

de conocer y comprender estos eventos se le conoce como Patología bucal.  

La Patología Bucal es una especialidad odontológica fundamentada en la anatomía 

y la medicina interna, se encarga de estudiar la etiología, el diagnóstico y el 

tratamiento de las patologías que ocurren en la cavidad bucal y que afecta a los 

tejidos blandos, así como sus mecanismos fisiopatológicos. 

Históricamente, surge cuando Pierre Fauchard (1678 – 1761) fuese el primer 

profesional que se dedicara a realizar un estudio completo sobre la odontología, en 

su libro Le chirurgien dentiste de 1728, y describir los signos y síntomas de la 

patología bucal, así como otros temas que introducen a la odontología 

cientificamente. (J Dent Res, 2007)  

Actualmente, dentro de las enfermedades bucodentales más frecuentes se 

encuentra la caries, las afecciones periodontales (de las encías), el cáncer de boca, 

las enfermedades infecciosas bucodentales, los traumatismos físicos y las lesiones 

congénitas. (OMS). 

La etiología de las enfermedades bucodentales se ha asociado con factores como 

el estado nutricional, enfermedades sistémicas y sus repercusiones o 

complicaciones, complicaciones en cirugía, entre otras. (Mejía G, 2012) Sumando 

factores que complican llegar a un diagnóstico preciso, por lo que es de vital 

importancia la realización de estudios histopatológicos.  

Entre las enfermedades sistémicas o complicaciones que repercuten en los tejidos 

de la cavidad oral destacan: 

• Lesiones premalignas o precancerosas  

• Tumores de todo tipo, bien primarios o bien metastásicos 
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• Enfermedades de la piel con manifestación bucal (gingivitis descamativas, 

liquen plano erosivo, pénfigo vulgar, penfigoides, eritema multiforme, lupus 

eritematoso sistémico) 

• Aftas y enfermedad aftosa recidivante (“llagas bucales”). 

• Infecciones orales de origen no dental (por bacterias, hongos o virus). 

• Dolor orofacial de origen no dental (lesiones de las ATM, neuralgias del 

trigémino, odontalgia atípica, síndrome de boca ardiente). 

• Patología de las glándulas salivales (Hernias, xerostomía, Síndrome de 

Sjogren, post radiación por cáncer) 

Estas alteraciones o complicaciones orales tienden a desarrollarse en grupos 

vulnerables y biotipos específicos, por lo que existen tendencias a padecer algún 

tipo de lesión o tumor.   

 

2.3 Métodos de diagnóstico en patología bucal 

 

Para brindar un diagnóstico exacto de alguna lesión, el personal de salud debe de 

estar capacitado para identificar los signos y síntomas que puedan dar sospecha de 

malignidad, así como conocer sus límites y remitir al paciente si es necesario, es 

por ello que el uso de bases de datos y análisis de esta información se hace 

necesario para brindar datos actuales y precisos en el contexto donde se desarrolla 

la práctica diaria. 

El patólogo bucal hace uso de las técnicas diagnósticas que le facilitaran por medio 

de una muestra la observación en microscopio de la lesión, donde se observará las 

características de las células presentes, el líquido extracelular y su contenido.   

Las herramientas diagnosticas más comunes en patología bucal son: la biopsia y la 

citología exfoliativa. Actualmente son necesarias para el entendimiento de las 

funciones normales del organismo y el diagnóstico de aquellas alteraciones o 

defectos que puedan presentarse; por lo tanto, es un estudio primordial en la salud 

(Duarte J. 2015) y el diagnóstico. 

Ambas herramientas diagnósticas requieren distintos procesos, según el tipo de 

lesión que será empleada para el estudio histopatológico y su visualización 

microscópica, no obstante, se tiene que hacer uso de bases de datos y análisis de 

estas para que la información sea de ayuda médica y socialmente. 

2.3.1 Biopsia  

La palabra Biopsia deriva etimológicamente del griego BIOS: Vida y de OPSI: 

Visión, es un procedimiento mediante el cual se remueve tejido u otro material de 
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un organismo para su estudio histopatológico y visualización macroscópica, que 

permite establecer un diagnostico en un caso clínico (López, 2015) (Cosió H, 2006). 

La biopsia también incluye el estudio de especímenes provenientes de 

intervenciones quirúrgicas, en donde el objetivo primario no es la biopsia sino el 

tratamiento en sí, pero deben de ser sometidos a estudio anatomopatológico. (López, 

2015)   

Los métodos diagnósticos clásicos para las lesiones cancerosas y precancerosas 

orales son el examen clínico y el estudio histopatológico del material obtenido por 

biopsia (técnica más aceptada); aproximadamente el 5% de las neoplasias 

epiteliales del organismo asientan en cavidad oral (Tyler, Gerald y Gobbi) (Acha A, 2005) 

La biopsia está indicada en:  

o Cualquier crecimiento, lesión ulcerativa o que no ha respondido a terapia y 

que ha estado presente por 3 semanas o más. 

o Lesiones blancas o rojas en la membrana mucosa, especialmente aquellos 

que tienen una verruga o aspecto corrugado. 

o Cualquier inflamación o abultamiento que no responde a un tratamiento local 

después de 14 días. 

o Cuando haya características que plantean la sospecha de malignidad en una 

lesión existente. (Samita V, 2013) 

También deberían biopsiarse las lesiones que interfieren con la función oral, 

lesiones de etiología poco clara, particularmente cuando se asocian a dolor, 

parestesia o anestesia y lesiones intersticiales en la musculatura lingual, bucal y 

labial. (Seoane J.M, 2008) (RM Logan, 2010). 

Si bien no existen contraindicaciones absolutas, existen algunas condiciones en las 

que la decisión de proceder con una biopsia se debe tomar con precaución, tales 

como condiciones médicas que prohíba uso de anestésicos locales, se comprometa 

un órgano vital o existan problemas de coagulación. (KL Kumaraswamy, 2012). 

Actualmente, existe gran variedad en el tipo de biopsia oral dependiendo del tipo, 

tamaño y ubicación de lesión a analizar, así como el propósito al realizarla. Entre 

los tipos destacan: 

o Biopsia de perforación. 

o Biopsia escisional guiada por arpón. 

o Biopsia escisional. 

o Biopsia incisional. 

o Biopsia ósea. 

o Biopsia por congelación. 

o Biopsia por punción con aguja gruesa. 

o Biopsia por punción con aguja fina. 

o Biopsia por raspado. 

o Biopsia por curetaje. 
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o Biopsia punch. 

o Biopsia en socavados. 

o Biopsia por trepanación. 

(Huanca C, 2012) 

Hablando del procedimiento para el manejo de la muestra biopsiada será el 

siguiente: 

1. Recolección de la muestra: deben ser colocadas en recipientes de plástico 

o vidrio trasparentes, con boca ancha, donde el espécimen o muestra quepa 

fácilmente y que dispongan de cierre hermético. La fijación de muestras en 

la formalina 10% a pH neutro y a temperatura ambiente, en un volumen 10 

veces mayor al tamaño de la muestra.  

La rotulación de la muestra de forma legible y sin enmiendas con los siguientes 

datos: 

- Nombre, Apellidos Paterno y Materno del paciente 
- Señalar el tipo de muestra y zona u órgano de origen 
- Fecha 

 
2. Solicitud de examen histopatológico: según se trate de examen citológico o 

biopsia, se debe dejar constancia del procedimiento en un protocolo 

operatorio del Paciente y/o ficha clínica. Requiere de una orden médica que 

debe ser enviada junto con la muestra para estudio con los siguientes datos: 

datos generales del paciente (nombre, edad), identificación del médico 

solicitante, fecha y hora, tipo de espécimen y orientación o sospecha de este.  

 

3. Transporte de muestras: desde las Unidades Clínicas, Urgencia y pabellón 

de cirugía menor, o consultorio privado hasta el laboratorio de patología 

donde será analizado. 

 

4.  Manipulación de la muestra: se extrae la lesión del recipiente, se mide, se 

describe y se fotografía. Una vez hecho el examen y descripción 

macroscópica, la lesión es cortada en fragmentos de un tamaño que permita 

su colocación en un cassette de inclusión que posteriormente es colocado 

en el procesador auto técnico de tejidos. Las lesiones de tejidos óseo o 

dentario requerirán un proceso previo de descalcificación, cuya duración 

dependerá del tipo de tejido, tamaño de la muestra y tipo de descalcificador 

utilizado (Ej. Ácido nítrico 5% o 10%, Osteomoll ®,  Osteosoft ®, entre otros).  

 

5.  Informe Histopatológico: El informe de estudio histopatológico se redacta 

según formato establecido en un plazo de 14 días hábiles para muestras 

tanto de tejido blando como de tejido duro.  
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6. Informe al Paciente por parte del médico tratante: Se debe informar el 

resultado de la biopsia al paciente y/o familia después de recibir resultado 

de laboratorio sea patológico o no.  

(Huanca C, 2012) 

 

2.3.2 Citología 

Por otra parte, la citología exfoliativa es el estudio de las células epiteliales de las 

mucosas, esta técnica se ha utilizado en el diagnóstico de ciertos tipos de lesiones 

orales (desde Papanicolaou y Traut), la mayoría de ellas relacionadas con las 

enfermedades virales y fúngicas. (Busamia B, 2010) (Varela C, 2000).  

El término "citología" se refiere al estudio integral de la célula en sus múltiples 

aspectos: estructurales, biofísicos, bioquímicos, fisiológicos, patológicos, 

nutricionales, inmunológicos, genéticos, etc., es uno de los mejores métodos para 

el diagnóstico temprano del cáncer, ya que es un método rápido, seguro, no 

invasivo, barato, de alta sensibilidad y sin necesidad de anestesia. (Treville P, 2018) 

Las células orales se pueden obtener mediante diferentes sistemas físicos de 

raspado de la superficie mucosa, mediante enjuague de la cavidad oral o bien 

mediante una toma de muestra de saliva de los pacientes; no obstante, la técnica 

con la que se obtiene un mejor material es la de raspado, que se realiza a expensas 

de la separación mecánica del epitelio mucoso con diferentes instrumentos. (Acha A, 

2004). 

La citología se basa en la posibilidad de analizar las células que se descaman, 

debido al proceso de renovación y descamación de estos elementos de las 

superficies epiteliales después de su toma, fijación y tinción. (Almirón, 2013) (Vargas D, 

2008). 

La citología exfoliativa es un método auxiliar de diagnóstico que no substituye a la 

biopsia; por el contrario, es un adjunto y complemento de ésta y más aún, un 

diagnóstico citológico sospechoso de malignidad debe ser confirmado siempre por 

una biopsia. (Almirón, 2013). 

A pesar de que la cavidad oral es de fácil acceso para la observación clínica y 

estudios histopatológicos, las lesiones a menudo están presentes durante mucho 

tiempo antes de ser diagnosticadas (Navone R. 2006) por ello la importancia del 

estudio y el uso adecuado de los estudios histopatológicos y el análisis de estos. 

Por lo tanto, es importante utilizar la técnica y poder aplicarla correctamente para 

obtener un diagnóstico más certero acerca de alguna duda en el diagnóstico, 

brindándole así al estomatólogo la posibilidad de ejercer un diagnóstico precoz o 

presuntivo (J. Hertz.) 
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La citología Exfoliativa es un método de diagnóstico ideal para poder conocer la 

malignidad de una lesión, siendo Dizner y Gerald Shklar quienes confieren un índice 

de fiabilidad del 95% y el 85% respectivamente. 

La citología Exfoliativa sigue una metodología para su correcto procesamiento: 

A. Toma de muestra 

La recolección del material celular para su estudio citológico se puede 

realizar de tres formas distintas:  

 

1. Punción aspiración. Cuando existe una cavidad cerrada queremos 

recoger las células que se han descamado al interior de una luz, después 

de ello, se debe depositar en un portaobjetos para su extensión y fijación 

posterior.  

2. Buche o enjuague enérgico. Esta indicado cuando el paciente tiene la 

limitación de la apertura bucal. Se realiza un enjuague con agua o suero 

fisiológico tibio y se recoge en frasco de boca ancha. En caso de ser 

almacenado, puede agregársele formol hasta conseguir una disolución 

del 10%. El líquido resultante del enjuague debe centrifugarse durante 10 

minutos para eliminar el sobrenadante y realizar posteriormente la 

extensión del material sedimentado. 

3. Rapado. Es el método indudable de elección. Se trata de la toma dirigida, 

en donde la obtención del material celular se realiza siempre de la zona 

clínicamente sospechosa. Debe evitarse el empleo de espátulas o 

depresores de madera pues son muy absorbentes y producen adherencia 

del material a su superficie.  

Especialmente útiles las espátulas de metal o instrumentos romos y duros 

como puede ser el periostotomo.  

La toma de la muestra debe ser muy cuidadosa para evitar recoger 

material necrótico del fondo de una úlcera, por ejemplo, que no podrá 

brindar la información adecuada, así como de zonas excesivamente 

inflamadas que sangren con facilidad o de zonas sanas que puedan dar 

un falso negativo. 

 

 B) Colocación en el portaobjetos: Finalmente, los portaobjetos deben ser limpiados 

y desengrasados con alcohol para ser debidamente roturados en su banda mate 

con lápiz, es el único material resistente a los pasos por alcoholes y disolventes a 

los que será sometida la muestra. 

El material así obtenido deberá ser extendido a lo largo del portaobjetos para 

conseguir una fina y homogénea capa que permita observar al microscopio la mayor 

cantidad de células posible. 

Tanto la biopsia como la citología son métodos eficaces para el diagnóstico y 

prevención de lesiones orales premalignas y malignas, sin embargo, la poca 
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información que existe de ellos en estudios científicos específicamente en México 

limita su utilidad para una mejor calidad de salud en la sociedad. 

 

2.4 Epidemiología actual de lesiones en cavidad bucal 

Diversos estudios epidemiológicos demuestran que las alteraciones patológicas y 

condiciones de la mucosa oral se incrementan conforme aumenta la edad del 

individuo y que existe variabilidad en las lesiones encontradas en la población 

infantil con respecto a la adulta. (Donohue-Cornejo. 2018) 

En un estudio realizado en un laboratorio de patología bucal en México  durante el 

periodo de 1993-2001, la incidencia por género es de un 61.2% mujeres y 36.2% en 

hombres,  así mismo destacan como patologías más frecuentes; hiperplasia fibrosa 

(14.3%), granuloma periapical (6.8%), entre otras y en zonas de la cavidad bucal  

con mayor frecuencia se enlistan maxilar, mandíbula, encía, labio y mucosa yugal, 

siendo en tejidos blandos un 54.7% y en duros un 39.8%, así mismo en la edad 

predomina la tercer década con 19.3%. (Aldape BB, 2007.) 

En otro estudio realizado en la UANL, entre los años 1989 a 2008,  se encontró una 

prevalencia mayor por el género femenino, mientras que la edad más prevalente se 

arrojó a la segunda década de la vida con un 15.9%, mientras que en patologías 

más frecuentes en tejido blando sobresalen las hiperplasias (46.1%) y en tejido óseo 

destacan los quistes odontogénicos (38.6%), mientras que las zonas de muestreo 

las principales áreas son, encía, maxilar, mandíbula labio inferior, mucosa y paladar 

duro. (Romero de León. 2019) 

También en un análisis de lesiones bucomaxilofaciales, analizadas en el Servicio 

de Anatomía Patológica del Centro de Investigación y Docencia en Ciencias de la 

Salud (CIDOCS) de la UAS, de 2014 a 2018, se encontró una incidencia de genero 

de 55.7% en mujeres y de 44.3 en hombres, un grupo de edad de 11-20 años 

(16.5%), sitio anatómico mayormente afectado el maxilar con un 23.2%, seguido de 

la encía con un 15.9% y la mandíbula con el 15 % de los casos, mientras que entre 

las lesiones bucales más destacadas se encuentran mucocele (10.4%) hiperplasia 

fibrosa (9.8%) y quiste radicular (8.9%).  (Millán, D. L. Z. 2018) 

Estos estudios, revelan algunos datos interesantes sobre el estado de salud actual 

y la población más vulnerable, por lo que las medidas de atención en prevención 

deben actuar eficazmente para poder reducir las cifras obtenidas por los diversos 

sondeos. Sin embargo, en México hay poca literatura reportada sobre la prevalencia 

de estas lesiones. (Carranza F, 2002).  

Observando este panorama, y en un enfoque más específico en la clínica 

odontológica Iztacala que es muchas veces el primer contacto que se tiene con un 

paciente con una lesión premaligna o maligna, se hace necesario realizar una 



17 
 

investigación que nos muestre la situación de salud de los pacientes con respecto 

al cáncer bucal. 

 

2.5 Bases teóricas para la determinación de hallazgos patologicos de la 

presente investigación  

A continuación, se describen las lesiones bucales que se encontraron al realizar la 

recolección de estudios histopatológicos, en la Clínica odontológica Iztacala 

realizados en un periodo de 2011-2018. 

 

2.5.1 Candidiasis Oral (CO) 

La candidiasis o candidiasis oral (CO), es una enfermedad infecciosa ocasionada 

por el crecimiento de colonias del hongo Cándida y la acción de este en la mucosa 

bucal, que se produce cuando las barreras físicas y las defensas del huésped se 

encuentran disminuidas. (Shan-Ju, 2019) 

El género Candida pertenece al reino de los hongos, perteneciente a la familia de 

las levaduras. El hongo es de tipo Gram positivo, se adapta a las condiciones 

anaeróbicas y aeróbicas además es considerado de tipo oportunista. (Singh A, 2014).  

La CO es la infección micótica de afectación oral más frecuente, aunque también 

puede encontrarse en la mucosa vaginal y en el tracto gastrointestinal. (Shan-Ju, 2019) 

En su estado clínico se puede encontrar en diferentes tipos: candidiasis 

pseudomembranosa, candidiasis eritematosa, tanto de evolución aguda como 

crónica, candidiasis hiperplásica crónica, alteraciones orales comúnmente 

asociadas a candidiasis (palatitis subplaca, queilitis comisural, glositis romboidal y 

lengua vellosa) y formas de candidiasis mucocutáneas crónicas en el anciano. (Shan-

Ju, 2019) 

Las manifestaciones clínicas que CO puede presentar son: placas blancas gruesas 

geográficamente extensas formadas en la lengua, mucosa bucal, paladar blando y 

faringe. Difícilmente progresa a una fungémia potencialmente mortal. (O. Salvatori, 

2016). (Otero R, 2015) 

Algunos factores predisponentes para el desarrollo de la CO son: enfermedades 

sistémicas; diabetes, tabaquismo, y pacientes inmunocomprometidos.  

El diagnóstico para CO se basa fundamentalmente en las manifestaciones clínicas, 

que establece un diagnóstico presuntivo que debe corroborarse con un estudio 

histopatológico, el establezca el diagnóstico definitivo. (Pérez Caffarena M, 2004)   

Para el diagnóstico diferencial de la forma candidiasis pseudomembranosa, se 

sugiere considerar lesiones blancas como quemaduras, leucoplasia, liquen, 

desechos alimentarios, infecciones bacterianas o alteraciones congénitas tipo nevo 
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blanco esponjoso, en el caso de liquen plano o leucoplasia no se desprenderán las 

lesiones ni responderán al tratamiento de CO. (Neville,2016) 

El tratamiento de la CO se inicia habitualmente con nistatina de 100,00 a 

400,00Ul/ml (4-6ml por 4-6ml por 4 a 5 veces al día) por 7 a 14 días (BII), aunque si 

persiste debe prolongarse el tratamiento apoyado de un diagnóstico con KOH y 

tinción de PAS.   

En caso de la confirmación de hifas y levaduras debe iniciarse la medicación con 

fuconazol 100mg/día 7ª 14 días en segundo nivel. Si no desiste la infección por CO 

debe considerarse el inmunocompromiso, la resistencia antifúngica o cepa distinta 

a Candida albicans. El pronóstico de la CO suele ser favorable.  
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2.5.2 Fibrolipoma 

El fibrolipoma es una lesión de comportamiento benigno, rara vez se desarrolla en 

cavidad oral y suele ser asintomática, puede presentar ulceración y causar dificultad 

para masticar y deglutir. Su etiología es todavía desconocida, aunque algunos 

estudios lo relacionan con la obesidad y con traumatismos. (Fregnani ER, 2003) 

La incidencia del fibrolipoma tiene predilección fuera de la cavidad bucal, con un 

20% en cabeza y cuello, mientras en cavidad bucal solo del 1-5% de los casos. 
(Scivetti M. 2006) 

El fibrolipoma no presenta predilección por sexo, aunque los estudios sugieren una 

superioridad en varones, sobre todo en los casos de lesiones de gran tamaño 

(Fregnani ER, 2003) (Furlong MA, 2004). 

 Afecta comúnmente individuos de más de 40 años, pero puede desarrollarse en 

individuos de cualquier edad (Chidzonga MM. 2006) (Manjubatha BS. 2010). La dimensión 

del fibrolipoma está entre 0.5 y 8 centímetros de diámetro, (Furlong MA, 2004) siendo 

1 x 1 x 1 cm las dimensiones más comunes (Scivetti M. 2006), (Neville BW. 2012) 

Clínicamente el fibrolipoma se observa con aspecto nodular, forma oval, 

consistencia blanda o levemente indurada, flotantes, de implantación sésil o 

pedunculada/ pediculada y superficie lisa, puede haber coloración que varía desde 

amarrillo cuando la mucosa de revestimiento es más delgada, hasta una coloración 

rosada semejante a la mucosa adyacente, cuando la mucosa tiene un mayor grosor 
(Manjubatha BS. 2010), (Scivetti M. 2006), (Neville BW. 2012), (Bandéca MC. 2007) 

Histológicamente el fibrolipoma se presenta como, fragmentos de neoplasia 

benigna mixta de naturaleza mesenquimal caracterizada por la proliferación de 

células adiposas maduras y fibroblastos fusiformes. (Ramos, Tarsila de Carvalho 

Freitas,2018) fuertemente asociado con los lóbulos de células adiposas (Linares SM. 

1996) 

Los diagnósticos diferenciales para el fibrolipoma van con su patrón clínico como el 

lipoma, el neurofibroma, la hiperplasia en este caso las lesiones son neoplásicas y 

de naturaleza mixta, presentando componente fibroso y adiposo, maduros en 

proliferación, sostenidos por un estroma conjuntivo vascularizado y entremezclado 

con los lóbulos tumorales. (Venkateswarlu M. 2011) 

El tratamiento de los fibrolipomas consiste esencialmente en la escisión quirúrgica 

clásica, aunque se puede utilizar la técnica con láser de diodo. (Manjubatha BS. 2010). 

(Ramos, Tarsila de Carvalho Freitas, 2018) 

Los fibrolipomas presentan una pequeña tasa de recidiva, sobre todo cuando la 

lesión está bien encapsulada y es removida con márgenes de seguridad, por lo que 

representa un pronóstico bastante favorable. (Manjubatha BS. 2010). (Ramos, Tarsila de 

Carvalho Freitas, 2018) 
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2.5.3 Granuloma Apical (GA) 

El granuloma apical (GA) también conocido como osteítis perirradicular es un 

crecimiento granulomatoso provocado por el proceso de la muerte pulpar dental, 

seguido de la irritación o infección del tejido periapical que puede estar precedido 

de un absceso alveolar crónico. (Siqueira, J, 2011) 

El GA es la forma histopatológica más común de las periodontitis apicales. Contiene 

células de granulación y tejido inflamatorio crónico, en una red capilar rica en 

fibroblastos, linfocitos y células plasmáticas, macrófagos y células gigantes. (Siqueira, 

J, 2011) Eventualmente la zona será confluida por mastocitos y eosinófilos, que 

participan en los procesos de eliminación de agentes patógenos y reparación tisular. 
(Walton RE, Torabinejad M. 1996) 

El GA se presenta cuando hay una variedad de mediadores químicos en los tejidos 

peri-radiculares inflamados, activados en respuesta a la infección bacteriana del 

conducto radicular. Está compuesto principalmente citoquinas, quimioquinas y 

prostaglandinas, que atienden al agente patógeno, pero producen inflamación y 

resorción ósea.  

Los GA pueden ser pequeños islotes o brotes de epitelio estratificado escamoso 

originario de los restos epiteliales de Malassez, derivados de los remanentes de la 

envoltura epitelial radicular de Hertwig, los cuales permanecen en la región del 

ligamento periodontal después de concluida la odontogénesis. Las lesiones con 

esas características histológicas reciben la denominación de granuloma 

Imagen 6 Imagen 7 

Imagen 9 Imagen 8 
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epitelializado. (Neville BW, Damm DD, Allen CM, Bouquot JE. 2004) Está separado del hueso 

por una cápsula compuesta principalmente por colágena mientras las células 

inflamatorias corresponden al 50%de los componentes de la lesión.  

El tratamiento del GA depende del desarrollo y persistencia de la lesión, ya sea 

tratamiento de conductos, retratamiento o puede llegar a tratamiento quirúrgico, 

también debe ser medicado donde se recomienda antiinflamatorios no esteroideos, 

los antibióticos sistémicos no son recomendados de no ser necesarios. (Neville BW, 

Damm DD, Allen CM, Bouquot JE. 2004) 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.5.4 Hiperqueratosis Friccional (QF) 

La queratosis por fricción (QF) es un proceso de irritación constante, estimula la 

producción excesiva de queratina, con cambios secundarios en el grosor y en el 

color de la mucosa afectada probablemente la más común de las lesiones blancas 

focales observadas en la mucosa oral. (Flaitz CM. 1993) 

Epidemiológicamente la QF en un ensayo efectuado en Estados Unidos (NHANES) 

en 10.030 pacientes de edades comprendidas entre los 2 y los 17 años, estima en 

el 0,26% para la QF, mientras que la prevalencia en los adultos (en un estudio 

realizado por el mismo grupo) es del orden del 2,67%. (Flaitz CM. 1993) 

La QF se desarrolla en un sitio de irritación crónica de bajo grado, puede afectar a 

cualquier zona de la boca, y los estímulos que pueden provocar la aparición de estas 

lesiones son muy diversos: mordida reiterada de los labios y la mucosa yugal, 

prótesis dentales mal adaptadas, dientes fracturados o desviados, superficies 

Imagen 11 Imagen 10 
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dentales irregulares, aparatos de ortodoncia, cepillado inadecuado y uso de las 

crestas alveolares como lugares de masticación en sujetos desdentados.  

Los labios, las caras laterales de la lengua, la mucosa yugal a lo largo de la línea de 

oclusión dental (línea alba) y las crestas alveolares desdentadas son los lugares de 

afectación más frecuente. (Flaitz CM. 1993)  

Una vez se confirma el carácter hiperplásico y presumiblemente reactivo de la 

lesión, el sitio debe controlarse de manera periódica y aconsejar al paciente que 

evite los factores desencadenantes. Cualquier modificación en el aspecto de la 

lesión debe llevar a su reevaluación, ya que los sitios de irritación crónica pueden 

constituir «un suelo fértil» para la carcinogénesis, aunque ésta es muy rara en los 

niños. (García-Patos Briones V. 2008) 

El diagnóstico diferencial de la QF debe realizarse con entidades muy diversas, 

tanto en niños como en adultos: 

1. Etiología infecciosa: candidiasis, verrugas víricas, sífilis, leucoplasia oral vellosa 

(EBV). 

2. Origen exógeno: traumatismos (línea alba, leucoedema, morsicatio), tabaco 

(estomatitis nicotínica, queratosis por mascar tabaco). 

3. Procesos inflamatorios: lengua geográfica, liquen plano, lupus eritematoso 

crónico, pioestomatitis vegetante. 

4. Neoplasias: neoplasia intraepitelial oral (displasia), leucoplasia verrugosa 

proliferativa, papilomatosis oral florida, carcinoma escamoso. 

5. Genodermatosis: nevo blanco esponjoso, enfermedad de Darier-White, 

disqueratosis congénita, paquioniquia congénita, síndrome de Howel-Evans. 
(Reynoso LA, Mendoza N, Víctor M. 2004) 

 

Un tratamiento en primer grado para el QF es la eliminación de la fuente de irritación 

y dar un periodo de 1-3 semanas hasta la desaparición de la lesión, y de no haber 

mejora se debe considerar la cirugía (García-Patos Briones V. 2008). El pronóstico para 

QF suele ser favorable en una etapa temprana.  
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2.5.5 Hiperplasia Fibrosa (HF) 

El término “Hiperplasia” se refiere al aumento de volumen de un tejido, producido 

por el incremento en el número de sus células. Por lo tanto, la hiperplasia fibrosa 

(HF) se considera como, una lesión reactiva, localizada y de tipo inflamatorio del 

tejido conectivo; es la respuesta exagerada de la mucosa frente a irritantes crónicos 

de baja intensidad. (Vargas PA, 2005). 

La etiología de la HF está relaciona a la presencia de biofilm, cálculo dental, 

aparatología ortodóntica o protésica mal ajustada o sobre extendida, mal posición 

dentaria y cuando el paciente se encuentra en desequilibrios hormonales (Sapp JP, 

2002)  

Es más frecuente la HF en adolescentes y adultos (entre la cuarta y sexta década 

de vida), aunque en los niños se registra en menos del 5% durante el recambio 

dental.  En México hay poca literatura reportada sobre la prevalencia de estas 

lesiones. (Carranza F, 2002) 

La evolución de HF es lenta y generalmente asintomática, de aumento celular 

proliferativo no neoplásico en respuesta a la acción de agentes físicos constantes. 

Suele presentarse mayormente en la región gingival, seguida por la mucosa 

vestibular, lengua, labios y el paladar. (Carranza F, 2002) (Sapp JP, 2002) 

Dentro de los principales diagnósticos de la HF diferenciales encontramos: 

Granuloma Piógeno, Granuloma del Embarazo, Fibroma Traumático, Hiperplasia 

Papilar Inflamatoria, Granuloma Periférico de Células Gigantes, Fibromatosis 

Gingival, Hiperplasia Gingival Inducida por Fármacos. El diagnóstico definitivo lo 

dará el estudio histopatológico (Arcos Castro M, 2008)  

El tratamiento para HF va de acuerdo con la severidad de la lesión y la cantidad del 

tejido afectado; lesiones pequeñas pueden ser tratadas de manera conservadora 

como la remoción del agente, mientras que lesiones extensas y de larga evolución 

necesitarán de escisión quirúrgica con biopsia posterior. En cualquier caso, es 

inevitable la erradicación del factor irritativo (Regezi JA, 1995). 

El pronóstico para HF suele ser favorable, pues normalmente desaparece en una 

etapa temprana con la eliminación de agente causal. 
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2.5.6 Lipoma 

El lipoma según la OMS se define como, una lesión tumoral benigna de tejidos 

blandos derivada del tejido adiposo subcutáneo sin evidencias de atipias celulares, 

que difiere metabólicamente de las células de grasa normales a pesar de que son 

histológicamente similares. 

A Addison y Gall en 1851 se les atribuye el primer reporte de un lipoma, sin 

embargo, años antes en el cuadro de la “mona lisa” (1503-1506) se aprecia una 

lesión en el dorso de la mano izquierda compatible con un lipoma. (TAKAHASHI ET 

AL, 2012) 

Se cree que la incidencia del lipoma en la cavidad oral es entre el 1% y el 4.4% de 

todas las lesiones orales benignas, pareciendo con más frecuencia entre los 30 y 

40 años de edad, pueden aparecer en varios sitios anatómicos, como las glándulas 

salivales mayores, la mucosa bucal, el labio, la lengua, el paladar, el vestíbulo y el 

suelo de la boca. Numerosos informes de casos han descrito variantes de lipomas 

y lipoma en varias ubicaciones, predominantemente la lengua (Mary A., 2009) 

La etiología del lipoma es desconocida, posiblemente está relacionada con cambios 

en el sistema endocrino, alteraciones hereditarias, infecciones e incluso trauma 

local. (Pereira Gonçalves de Souza, et al., 2019) 

Clínicamente el lipoma aparece como una lesión indolora única o lobulada de larga 

duración con una base sésil o pedunculada puede ser amarillento y suave a la 

palpación , cubierto por la mucosa normal. (Esther Manor, 2011) 

Imagen 17 

Imagen 19 

Imagen 18 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/palpation
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/mucosa
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El lipoma se clasifica según sus características histológicas en: lipoma simple 

fibrolipoma, lipoma de células estrelladas, angiolipoma, lipoma infiltrante, 

angiolipoma, lipoma pleomorfico, lipoma mixoide y lipoma atípico. (Diaz Acevedo JA et 

al, 2017) 

Se diagnostica con base en la exploración clínica y resultado histopatológico. Sin 

embargo, con métodos de diagnóstico más actualizados, la tomografía 

computarizada funciona con éxito para conocer las dimensiones, en la resonancia 

magnética se observan hiperdensos, tanto en las imágenes T1 como en las T2, y 

con bordes mal definidos y en el ultrasonido hipoecoicos.   

Los principales diagnósticos diferenciales para el lipoma el tumor lipomatoso atípico, 

lipoma de células fusiformes, liposarcoma mixoide, hibernoma, lipomatosis del 

nervio, quistes y quistes epidermoides. (Jovita Romero Flores y col. 2010) 

Su tratamiento es quirúrgico, con poca probabilidad de recidiva y un pronóstico 

favorable. (Manjubatha BS. 2010) (Ramos, Tarsila de Carvalho Freitas, Alves, et al. 2018) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.5.7 Neuroma 

El neuroma traumático representa una proliferación reactiva tumoral del tejido 

nervioso periférico, que se produce tras una agresión tisular. En el territorio oral, se 

origina tras un traumatismo u otro procedimiento quirúrgico tal como la exodoncia 

dentaria.  

El neuroma puede aparecer a cualquier edad, pero es más frecuente en adultos y 

en las mujeres, en la cavidad oral se localiza mayormente en: lengua, labio inferior 

y el área del orificiomentoniano. Generalmente es asintomático, aunque en algunas 

Imagen 20 

Imagen 22 

Imagen 21 
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ocasiones puede ser doloroso y exacerbarse por presión. (Dyck PJ, Giannini C, Lais 

A. 1993) 

La lesión parece ser predominante en las mujeres. Clínicamente el neuroma se 

presenta como un nódulo, generalmente liso y firme, de menos de 2 cm de diámetro, 

se puede asociar a dolor, que puede ser exacerbado con la presión, o la parestesia 

alrededor del área tumoral. 

Histopatológicamente muestra una proliferación madura de elementos nerviosos, 

dispuestos al azar, dentro de un estroma de tejido conjuntivo fibroso. Dentro en 

ocasiones se pueden observar células inflamatorias, que generalmente aparecen 

en aquellos neuromas que se acompañan de dolor. (Nagafuchi Y, Katuki M, 1998) 

El diagnóstico diferencial del neuroma se debe hacer con el fibroma traumático, el 

schwannoma, así como con tumores de glándulas salivales, preferentemente en la 

localización palatina como ocurre en nuestro caso. En todos los casos se debe 

descartar la presencia de múltiples neuromas (Das Gupta TK, Brasfield RD.1969) 

El tratamiento de esta lesión es la exéresis quirúrgica, siendo infrecuentes las 

recidivas. El pronóstico es favorable. (Manjubatha BS. 2010) 
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2.5.8 Papiloma Escamoso (PEO) 

El papiloma escamoso oral (PEO) es una proliferación benigna del epitelio 

estratificado plano que da como consecuencia un tumor exofítico papilar o 

verrugoso, inducido por el virus del papiloma humano (VPH). (Carneiro TE, Marinho SA, 

Verli FD, Mesquita ATM, Lima NL, Miranda JL. 2009.) 

El VPH es trasmitido sexualmente en la mayoría de los casos, con un periodo de 

incubación variable que va desde las tres semanas a un tiempo impreciso. (Carneiro 

TE, Marinho SA, Verli FD, Mesquita ATM, Lima NL, Miranda JL. 2009.) 

La prevalencia del PEO es del 14 y el 90%, siendo más frecuente en mujeres. 

Existen aproximadamente 150 diferentes tipos de VPH que han sido identificados; 

sin embargo, 24 están asociados con lesiones orales, de los cuales, los tipos 16 y 

18 han sido relacionados en el 85% de los casos con carcinomas celulares 

escamosos invasivos, displasias o carcinomas in situ; mientras que los tipos 6, 11, 

13 y 32 se han asociado con lesiones benignas. (Dunne EF, 2007) 

Las localizaciones más frecuentes del PEO son la lengua y el paladar blando, pero 

cualquier área intraoral puede ser afectada. (Major T, 2005) 

El diagnóstico del PEO debe realizarse por la identificación de una tumoración 

exofítica verrugosa o papilar en la cavidad oral, además de los criterios 

histopatológicos de la biopsia excisional de la lesión, que son presencia de 

hiperqueratosis (82%) o paraqueratosis (72%) en el epitelio estratificado escamoso, 

coilocitosis, y la presencia de hiperplasia basilar o parabasilar, que suelen ser 

ocasionales. (Oliviera MC. 2005) 

Cuando la lesión del PEO es única, el diagnóstico diferencial debe realizarse con el 

condiloma acuminado, verruga vulgar y carcinoma verrugoso. (Jaju PP, Suvarna PV, 

Desai RS. 2010) 

El tratamiento para el PEO es realizar una escisión quirúrgica convencional de la 

lesión o mediante el uso del asa eléctrica (LEEP), o bien, cauterización en frío o el 

uso de láser; sin embargo, se debe considerar que el 4% de las lesiones recurren.  

Además, es necesaria la implementación de medidas higiénico-dietéticas y 

sexuales. El diagnóstico temprano es esencial con la finalidad de orientar y educar 

sobre los cuidados de prevención que deben tener este tipo de pacientes para 

descartar el riesgo oncológico al que están expuestos. (Mao C, 2006) 
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2.5.9 Pigmentación Exógena Por Metales (PEPM) 

La pigmentación exógena por metales (PEPM) o también conocido como mancha 

de amalgama, es una lesión iatrogénica que se presenta después de la implantación 

traumática de partículas de amalgama en los tejidos blandos al extraer o preparar 

un diente con una amalgama antigua para realizar otra restauración. (Bhaskar S. N. 

1984) 

LA PEPM se presenta en los tejidos blandos con mayor frecuencia son la encía, la 

mucosa bucal y la lengua, las lesiones son maculares, grises y no cambian con el 

tiempo. En pocas ocasiones se encuentran signos clínicos de inflamación. Las 

partículas de amalgama pueden detectarse con radiografías de tejidos blandos. 

(GORLIN. R.J. GOLDMAN. H. M. 1984) 

En el examen microscópico de la PEPM se observan partículas de amalgama a lo 

largo de fibras de colágeno y alrededor de los vasos sanguíneos y unos cuantos 

linfocitos y macrófagos excepto en los casos en que las partículas de amalgama 

son muy grandes, también pueden presentarse células gigantes multinucleadas que 

se relacionan con cuerpo extraño. (Giunta, J. 1987.) 

La importancia de PEMP reside en la semejanza clínica con trastornos que 

producen melanina. Cuando se localiza en la encía o en el paladar es importante y 

obligatorio diferenciarla de los nevos y de los melanomas en etapas iniciales, ya que 

Imagen 30 

Imagen 29 Imagen 28 

Imagen 31 



29 
 

estas son las zonas en que se encuentran con mayor frecuencia estas últimas 

lesiones. La radiografía la historia clínica y la apariencia gris persistente distinguen 

los tatuajes por amalgama de los melanomas, pero debe realizarse biopsia en 

cualquier lesión dudosa. (GORLIN. R.J. GOLDMAN. H. M. 1984) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.5.10 Pilomatrixoma 

El pilomatrixoma o epitelioma calcificante de Malherbe, es un tumor benigno de 

origen ectodérmico de los anexos cutáneos, que presenta diferenciación hacia las 

células de la matriz del folículo piloso a partir de las células más externas de la vaina 

de la raíz del folículo piloso, muy rara vez puede transformarse en maligno. (Javier 

Garnica Rosales y cols. 2009)  

El pilomatrixoma suele ser hipodérmicos, aunque hay dermohipodérmicos y 

dérmicos puros. Las lesiones calcificadas han sido descritas por Galeno desde el 

año 200 d.C. En el año 1949, Lever y Griesemer sugirieron que este tumor se origina 

en las células de la matriz del pelo.1 En 1961, Forbis y Helwing propusieron el 

término de pilomatrixoma como el más adecuado. (García Martínez S. 2014) 

Aproximadamente el 40% de los casos de pilomatrixoma, se presentan antes de los 

10 años y el 60% a los 20 años y con mayor frecuencia en el sexo femenino; 

generalmente cursa asintomático, pero puede ser ligeramente doloroso. Se 

presenta por general de forma solitaria, mayoritariamente en cara y miembros 

torácicos. (Castañeda R.2011) 

Imagen 34 Imagen 35 
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El diagnóstico del pilomatrixoma es clínico, pero se debe ser confirmado mediante 

el estudio histopatológico donde se observan tumores bien delimitados en la dermis 

profunda y tejido celular subcutáneo. Existen dos tipos de células: las epitelioides 

basófilas que corresponden al 50-75% y se localizan en la periferia de los islotes de 

células presentando un citoplasma escaso y núcleo hipercrómico. Las otras son 

células eosinófilas, llamadas «células fantasmas o en sombra». (García Martínez S. 

2014) 

El tratamiento es la resección quirúrgica, generalmente en huso, dependiendo del 

lugar, con márgenes sanos y cierre directo. El porcentaje de recidiva es bajo, 

siempre y cuando se reseque completamente la cápsula de la lesión. (Castañeda 

R.2011) 

   

   

 

2.5.11 Quiste Dentígero 

Los quistes son cavidades patológicas de contenido líquido, semilíquido, sólido o 

gaseoso, revestidas de epitelio en su cara interior y por tejido conectivo en el 

exterior.  

En odontología y patología bucal, se observan comúnmente a algunos quistes de 

origen embrionario, derivados de los restos de Malassez, estos son restos de la 

vaina epitelial radicular de Hertwig que persisten en el ligamento periodontal 

después de completarse la formación de la raíz, uno de estos quistes son los 

dentígeros. 
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El quiste dentígero afecta mayormente a hombres en una proporción 1.6:1, se 

presenta principalmente en la mandíbula, asociado a los terceros molares y caninos 

no erupcionados. (Philip SJ, 2005) (Regezi J, 2003). 

Las características clínicas para el quiste de tipo dentígero es expansión de la 

cortical ósea, deformidad facial, obstrucción de la erupción dental, desplazamiento 

dentario y dolor. (Philip SJ, 2005) (Neville B, 2002) 

Radiográficamente el quiste dentígero se presenta como una cavidad ósea 

unilocular radiolúcida, delimitada por un borde radiopaco bien definido, con la 

presencia de un diente incluido.  

El quiste dentígero histológicamente está revestido por epitelio escamoso 

estratificado no queratinizado, si el quiste presenta un periodo largo de evolución, 

suele presentar displasia en las células epiteliales del revestimiento.  

El diagnóstico diferencial del quiste dentígero es el queratoquiste, ameloblastoma 

uniquistico, tumor odontogénico adenomatioide y fibroma ameloblástico. (Dávila U. 

2018) 

El tratamiento para el quiste dentígero es quirúrgico, mediante enucleación, 

completa del quiste, la exteriorización o marsupialización, su pronóstico es 

reservado. 
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2.5.12 Torus 

El torus es considerado una variación anatómica, y no una condición patológica. 

(Belsky et al., 2003). El término torus tiene su origen en el latín, el cual significa tumor 

o protuberancia circular (Ponzoni et al., 2008). Los torus se caracterizan por tener un 

crecimiento óseo benigno, circunscrito, bien definidos, uni o bilateral, generalmente 

asintomático. 

Dichas entidades tienen sitios muy específicos, el TP es encontrado solamente en 

la línea media del paladar duro, mientras que, el TM es encontrado en la superficie 

lingual de la mandíbula (Assunção et al., 2004). Se sugiere que ambas anomalías están 

relacionadas con el mismo gen, siendo la herencia autosómica dominante 

(Pechenkina & Benfer, 2002) (Meza, 2004), de baja penetrancia (Gorsky et al., 1996), ligada 

al cromosoma Y. 

Además, algunos autores proponen que el individuo debe estar genéticamente 

predispuesto para que los factores ambientales puedan iniciar el proceso de 

formación de torus. (Ihunwo & Phukubye, 2006; Pechenkina & Benfer). 

La clasificación según su ubicación y características clínicas es la siguiente (AlQuran 

& Al-Dwairi. 2006). 

1. Torus Planos: TM que se presenta como una protuberancia ligeramente convexa 

con una superficie lisa. En el TP está protuberancia se ubica ampliamente de 

manera simétrica en ambos lados del paladar. 

2. Torus Lobulillar: Se presenta como masas, pedunculada, sésil o lobulillar. Pueden 

surgir de una sola base. Se aplica para ambos tipos de torus. 

3. Torus Nodular: Protuberancias múltiples, cada uno con base individual, pueden 

unirse formando surcos entre ellos. Se aplica en ambos tipos de torus. 

4. Torus en forma de Huso: Se presenta a lo largo del rafe palatino medio, a lo largo 

de la zona del torus palatino y en forma bilateral en el caso de los torus mandibulares 

Clasificación según características clínicas de TM: (Martins et al. 2007): 

- Unilateral único 
- Unilateral múltiple 
- Bilateral único 
- Bilateral múltiple 
 
La prevalencia del torus mandibular (TM) es cercana al 10% de la población mundial 

(Pechenkina & Benfer. 2002). Se estima que entre un 20% a 25% de la población, entre 

ellos asiáticos, nativos indígenas americanos y esquimales, presentan torus (Martins 

et al. 2007), con mayor incidencia en hombres que en mujeres en proporción 4:1 

(Ihunwo & Phukubye. 2006) y con mayor frecuencia en pacientes entre 35-65 años (Raldi 

et al. 2008). 
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En general, los torus no requieren tratamientos a menos que generen molestias, 

siendo, en este caso, la intervención quirúrgica el procedimiento indicado. (Meza, 

2004) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.5.13 Verruga Vulgar (VV) 

La verruga vulgar (VV) es una lesión proliferativa exofíticas hiperplásicas benignas 

del epitelio. Su etiología es dada por el virus del papiloma humano, ya que muchos 

subtipos de VPH son capaces de provocar verrugas comunes, aunque se asocia 

más a VPH tipo 2. (Piña AR, 2019) 

VV, o la verruga común, es la presentación principal de la infección cutánea por 

VPH y representa el 70% de las verrugas, el diagnóstico diferencial clínico e 

histológico incluye lesiones papilares de diversas etiologías, incluidas entidades 

benignas y malignas. (Betz, SJ 2019) 

Clínicamente se presentan como lesiones benignas, elevadas, nódulos firmes con 

características de proyecciones papilomatosas en la superficie. El sitio más común 

de ocurrencia es la piel de los dedos y manos, regiones peribucales, cara y cuero 

cabelludo, pero es relativamente rara en la mucosa bucal (labios, comisuras lengua 

y paladar) y cuando se presentan son causadas por auto inoculación, a partir de las 

lesiones de los dedos y las manos, además de ser muy contagiosas. (Duarte, L. C, 

2017).  
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Características que ayudan a distinguir VV, son una capa gruesa de ortoqueratina, 

gránulos de queratohialina prominentes y la presencia de coilocitos. (Piña AR, 2019) 

El tratamiento es la extirpación quirúrgica, ya sea por escisión rutinaria o ablación 

con láser. La recurrencia es infrecuente, excepto para los pacientes infectados con 

virus de inmunodeficiencia humana (VIH). (Duarte, L. C, 2017). 
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3. Planteamiento Del Problema 

La clínica odontológica Iztacala, se fundó en el año de 1975, 

con el objetivo de desarrollar el programa académico de la carrera de Cirujano 

Dentista, y ofrecer a la comunidad los beneficios del servicio universitario. Un gran 

número de pacientes de la zona e incluso provenientes de otras entidades al estado 

de México y municipio de Tlalnepantla reciben atención, por lo que la clínica 

mantiene un sistema operativo de control y evaluación de sus pacientes, 

organizándolos por requerimiento (endodoncia, prótesis, clínica integral y patología 

bucal) y poder brindarle un plan de tratamiento individual y claro. 

Los pacientes a menudo se presentan con lesiones bucales en desarrollo, atribuidas 

al descuido de su salud; muchas de estas lesiones vienen en estados de evolución 

avanzados y suelen resultar precancerosa o cancerosas. 

La prevención debe de ser el primer nivel de atención contra estas lesiones; sin 

embargo, el fomento a la salud y los datos que permitan ofrecerla son escasos en 

el país, es por ello, que toma importancia la creación de bases de datos y el análisis 

de los mismos que nos permitan la información correcta de la incidencia de las 

lesiones. 

 Una vez que la lesión está en desarrollo, es precisa la realización de diversos 

estudios de gabinete y de análisis histopatológicos para su diagnóstico y un enfoque 

multidisciplinario para su tratamiento. 

 

4. Justificación 

En México, los estudios epidemiológicos que competen a la salud bucodental aún 

son escasos, por lo que la creación de un base de datos es indispensable, para 

acceder a la información de forma rápida, dinámica y moderna, con base en esto, 

se realizó una recopilación de datos y resultados histopatológicos, que se 

sistematizaron permitiendo así su análisis.  

El cirujano dentista es el personal de primer contacto con las lesiones bucodentales, 

se enfrenta a diversas situaciones, así como a diferentes tipos de pacientes; por 

ello, la recopilación de información individual y el manejo de base de datos, se 

vuelve un complemento en la práctica odontológica. 

5. Objetivos 

 

Objetivo General  

 Realizar un análisis descriptivo de estudios histopatológicos en cavidad bucal 

de la clínica odontológica Iztacala, obtenidos entre 2011 y 2018 en pacientes 

con un rango de edad entre los 18 y 70 años. 
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Objetivos Específicos 

 Recopilar los registros histopatológicos del 2011 al 2018 de la clínica 

periférica Iztacala UNAM 

 Dividir el estudio en dos secciones: biopsia y citología exfoliativa 

 Tabular los registros obtenidos 

 Obtener las medidas de tendencia central de los registros histopatológicos  

 Obtener la entidad patológica con mayor prevalencia en hombres, mujeres 

adolescentes, adultos y ancianos. 

 Detectar el género más propenso a padecer una patología bucal.  

 Definir el rango de edad con mayor incidencia de patología oral en lesiones 

malignas y no malignas 

 Comparar los resultados obtenidos por año y describir los cambios 

 

6. Material Y Métodos 

6.1 Tipo de estudio:  

Investigación documental descriptiva. 

6.2 Población: Pacientes de la clínica odontológica Iztacala, en un rango de edad 

de 18 hasta 70 años, a los que se le realizó un estudio histopatológico en el periodo 

de 2011 a 2018. 

6.3 Criterios de inclusión  

 Estudios histopatológicos de pacientes de la clínica odontológica Iztacala. 

 Procedimientos realizados entre 2011 y 2018. 

 Resultados con diagnostico concluso. 

 Pacientes dentro del rango de edad (18-70 años). 

6.4 Criterios de Exclusión 

 Resultados inconclusos. 

 Estudios realizados fuera del rango de edad y/o periodo de estudio. 

 Cuando la hoja de resultado no presente algún dato. (fecha, edad, nombre, 

firma). 

Se realizó un estudio transversal en la Clínica Odontológica Iztacala, Clínica 

periférica de la Facultad de Estudios Superiores UNAM, durante la primera fase se 

llevó a cabo la recolección documental de los resultados histopatológicos 

correspondientes a un periodo de tiempo de 2011 a 2018, de pacientes que 

acudieron a consulta a esta institución, cuya edad correspondía de 18 a 70 años. 

Posteriormente, se clasificaron de acuerdo con el tipo de estudio histopatológico y 

de manera cronológica y se emplearon los rublos de edad, genero, zona de la lesión, 
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diagnostico, así como dimensión de la lesión en biopsia y tipo de tinción para 

citología. 

Eventualmente, a los datos obtenidos, se les asignó un número algebraico para 

poder ser analizados y estudiados mediante programas de análisis de datos y de 

matrices. 

Eventualmente, se evaluaron los datos conforme a los criterios de inclusión y 

exclusión del proyecto, y se realizó una matriz de datos; cada uno de los datos se 

convirtió en número entero, con el fin de facilitar su análisis. Resultando de la 

siguiente manera: 

6.5 Variables 

Variables De Biopsia 

 

FECHA Número  

2011 1 

2012 2 

2013 3 

2014 4 

2015 5 

2016 6 

2017 7 

2018 8 

S/D 9 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Edad (rango) Número 

18-20 1 

21-30 2 

31-40 3 

41-50 4 

51-60 5 

61-70 6 

+70 7 

S/D 8 

Género Número 

Femenino 1 

Masculino 2 

Tabla 3 

Tabla 2 

Tabla 1 
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Dimensión mm2 de la lesión  Número 

0-500 1 

501-1000 2 

1001-1500 3 

1501-2000 4 

2001-2500 5 

2501-3000 6 

3001-3500 7 

S/D 8 

Sitio de obtención de la muestra Número 

Periapice superior 1 

Periapice inferior 2 

Mandíbula 3 

Paladar 4 

Mucosa vestibular 5 

Carrillo 6 

Encía 7 

Comisura labial 8 

Zona retromolar 9 

Barmellón labial 10 

Lengua 11 

Diente retenido 12 

Labio inferior 13 

Labio superior 14 

Hombro 15 

Cuello 16 

Nariz 17 

S/D 18 

Diagnóstico Número 

Papiloma escamoso 1 

Proceso inflamatorio crónico inespecífico. 2 

Torus Mandibular 3 

Quiste Dentígero 4 

Hiperplasia Fibrosa 5 

Hiperplasia Fibrosa inflamatoria 6 

Neuroma 7 

Fibrolipoma 8 

Granuloma apical 9 

Tabla 4 

Tabla 5 

Tabla 6 
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Variables para citología 

 

Fecha Número 

2011 1 

2012 2 

2013 3 

2014 4 

2015 5 

2016 6 

2017 7 

2018 8 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tipo de tinción Número 

P.A.S 1 

Papanicolau 2 

S/D 3 

Pigmentación por metales 10 

Lipoma 11 

Hiperqueratosis Fraccional sin displasia 12 

Tejido normal 13 

Verruga 14 

Insuficiente 15 

Pilomatrixoma 16 

S/D 17 

Edad Número 

18-20 1 

21-30 2 

31-40 3 

41-50 4 

51-60 5 

61-70 6 

+70 7 

S/D 8 

- 18 9 

Género Número 

Femenino 1 

Masculino 2 

Tabla 7 

Tabla 8 

Tabla 9 

Tabla 10 
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Sitio de la obtención del Frotis  Número 

Conducto de Stenon 1 

Paladar 2 

Fistula 3 

Carrillo 4 

Lengua 5 

Mucosa Bucal 6 

Ulcera 7 

S/D 8 

 

Diagnostico Número 

Células normales 1 

Células normales con proceso 

inflamatorio 

2 

Negativo para candidiasis 3 

Positivo para candidiasis 4 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 11 

Tabla 12 
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7. Resultados 

Se recopilaron 68 casos de estudios histopatológicos, de los cuales 45 son 

pertenecientes a procedimientos de biopsia y 25 casos de citología.  

 
 

Porcentaje por género del total de estudios realizados 

Género Porcentaje Núm. De casos 

Mujeres  59% 40 

 

Hombres  

41% 28 

 

 

  

 

En la tabla 13. Se observa la división por género del total de estudios recopilados, 

resultando más prevalente en pacientes varones, representados por porcentaje y 

número de casos. En la gráfica 1 se representa el porcentaje señalado en la tabla 

13. 

 

59%

41%

Porcentaje por género de el  total de 
estudios realizados

Mujeres

Hombres

Porcentaje por género de presencia de patologías 

Mujeres Porcentaje Núm. De 

casos 

Presentaron patología 75.00% 30 

No presentaron patología 25.00% 10 

Gráfica 1 

Tabla 13 

Tabla 14 
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También se delimitaron los estudios respecto a la presencia de resultados positivos 

para alguna patología bucal, donde las mujeres presentaron 30 resultados 

definitivos y 10 resultados sin presencia de anomalía que representa un 75% y un 

25%. (la importancia de hacer la toma de una biopsia y una citología no solo 

apoyarse del diagnóstico clínico) tabla 14 grafica 2. 

 

 

75.00%

25.00%

Porcentaje por género de presencia de 
lesiones patológicas (Mujeres)

presentaron lesión

No presentaron lesión

porcentaje por género de presencia de lesiones 

Hombres Porcentaje Núm. De 

casos 

 Presentan lesión 75.00% 21 

 no presentaron lesión 25% 7 

   

Gráfica 2 

Tabla 15 
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Mientras que en la tabla 15 y grafica 3 se presentan el porcentaje y número de casos 

por género de la presencia de patologías del total de pacientes varones con un total 

de 28 casos 21 fueron positivos para alguna patología y 7 fueron negativos, que 

representan el 75% y 25% respectivamente. 

 

 

75.00%

25%

Porcentaje por género de presencia de 
lesiones patológicas (Hombres)

 presentan lesión

 no presentaron lesión

Diagnóstico de estudio histopatológico en pacientes varones Porcentaje 

Hiperplasia Fibrosa 32.14% 

Proceso inflamatorio crónico inespecífico 14.28% 

Células normales 17.85% 

Positivo para candidiasis 10.70% 

Papiloma escamoso 3.57% 

Torus Mandibular 3.57% 

Hiperplasia Fibrosa inflamatoria 3.57% 

Lipoma 3.57% 

Hiperqueratosis Fraccional sin displasia 3.57% 

Tejido normal 3.57% 

Insuficiente 3.57% 

Gráfica 3 

Tabla 16 
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Los diagnósticos en varones registrados fueron de Hiperplasia fibrosa (9 casos 
/32.14%), proceso inflamatorio crónico inespecífico (4 casos /14.28%), positivo para 
candidiasis (3 casos/10.70%), papiloma escamoso (1 caso / 3.57%), torus 
mandibular (1 caso / 3.57%), hiperplasia fibrosa inflamatoria (1 caso /3.57%), lipoma 
(1 caso / 3.57%), hiperqueratosis fraccional sin displasia (1 caso / 3.57%), tejido 
normal (1 caso / 3.57%), insuficiente (1 caso / 3.57%) y células normales (17.85%) 
con una desviación estándar de 2.82 para todos los resultados. 

Tabla 17 

Lesiones encontradas en pacientes varones Número de casos 

Hiperplasia Fibrosa 9 

Proceso inflamatorio crónico inespecífico 4 

Positivo para candidiasis 3 

Papiloma escamoso 1 

Torus Mandibular 1 

Hiperplasia Fibrosa inflamatoria 1 

Lipoma 1 

Hiperqueratosis Fraccional sin displasia 1 

 

También se obtuvieron los rangos de edad donde las lesiones tuvieron mayor 
aparición en varones, se separaron siete grupos de rangos de edad por los que se 
obtuvieron los resultados de 21-30 años 32.14%, 31-40 años 7.14%, 41-50 

0%

5%

10%

15%

20%

25%

30%

35%

40%

Diagnostico de estudio histopatologico en 
pacientes varones

porcentaje de casos

Gráfica 4 
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años17.85%, 51-60 años 14.28%, 61-70 años 7.14%, 70 años 7.14% y sin datos 
14.28%, con una desviación estándar de 0.08. Tabla 17 grafica 5 

 

 

 

Rango de edad con presencia de lesiones en 
varones(años) porcentaje con base en el total de estudios 

21-30 32.14% 

31-40 7.14% 

41-50 17.85% 

51-60 14.28% 

61-70 7.14% 

70 7.14% 

S/D 14.28% 

 

Se obtuvieron datos donde el rango de edad de 21 -30 años en pacientes varones 
tuvieron una incidencia de lesiones como hiperplasia fibrosa en 4 casos, tejido 
normal en 2 casos, lipoma, candidiasis, proceso inflamatorio crónico y tejido 
insuficiente con 1 solo caso estos últimos, de los cuales la desviación estándar fue 
de 1.21 +-. Tabla 18 grafica 6. 
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Rango de edad 21-30 pacientes varones 
 

 

diagnostico casos 
Hiperplasia fibrosa 4 
tejido normal  2 
lipoma  1 
candidiasis 1 
proceso inflamatorio crónico 1 
insuficiente 1 

 

La tabla 19 representa las lesiones correspondientes exclusivamente entre la 
segunda década de vida en pacientes varones, resultando con mayor incidencia la 
hiperplasia fibrosa. 
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 Gráfica 5 
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En la gráfica 19 se observan los datos correspondientes a el diagnostico de los 
estudios histopatológicos pertenecientes a la segunda década de vida, con un 
margen de error correspondientes. 

 

 

Rango de edad 31-40 años varones 
 

Diagnostico casos 

Papiloma Escamoso 1 

Proceso inflamatorio crónico. 1 

 

Considerando un rango de edad de 31 a 40 años en pacientes varones, se 
encontraron solo dos casos correspondientes a papiloma escamoso como entidad 
patológica y uno a un proceso inflamatorio crónico. 

0

0.5

1

1.5

2

2.5

3

3.5

4

4.5

5

HF tejido
normal

lipoma CO Positivo proceso
inflamatorio

cronico

insuficiente

Diagnostico en un rango  de edad 21-30 años en 
pacientes varones

Gráfica 7

 
 Gráfica 5 

Tabla 20 



48 
 

 

La grafica 8 ilustra los diagnósticos encontrados en un rango de edad de 31 a 40 
años en pacientes varones. La grafica no cuenta con margen de error debido a los 
escasos datos en este rublo. 

 

Rango de edad 41-50 varones 
 

Diagnóstico casos 

Hiperplasia fibrosa 2 

Proceso inflamatorio 1 

Tejido normal 2 

 

Dentro de la tabla 21 se observa el diagnostico de los estudios histológicos 
realizados en pacientes varones en un rango de edad de 41 a 50 años. Encontrando 
solo una entidad patológica correspondiente a dos casos de Hiperplasia fibrosa. 
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La grafica 9 ilustra la prevalencia de cada diagnostico encontrado en la cuarta 
década de vida de pacientes varones, con sus respectivas barras de error  

 

Rango de edad 51-60 varones 
 

Diagnostico casos 

hiperplasia fibrosa 2 

hiperplasia fibrosa inflamatoria 1 

tejido normal 3 

 

Dentro de la quinta década de vida en pacientes varones encontramos como 
diagnostico hiperplasia fibrosa con y sin proceso inflamatorio, como resultado de las 
lesiones encontradas en boca como se ilustra en la tabla 22. 

 

 

 

Más de 70 años varones 
 

diagnostico casos 

Torus Mandibular 1 

Hiperplasia Fibrosa 1 

 

Dentro de los estudios realizadores se encontraron pacientes que sobrepasan los 
70 años, al analizar sus resultados se encontraron dos patologías TM e HF en 
pacientes varones, representados en la tabla 23. 
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En la gráfica 11 se ilustra los diagnósticos encontrados para dos casos de pacientes 
varones con más de 70 años, no se agregó barra de error debido a la escasez de 
casos en este rango de edad. 

 

 

Diagnóstico de estudio histopatológico en pacientes mujeres Porcentaje 

Hiperplasia fibrosa 30% 

Negativo para candidiasis 17.50% 

Proceso inflamatorio 10% 

Granuloma apical 7.50% 

Células normales 7.50% 

Positivo para candidiasis 5% 

Pigmentación por metales 2.50% 

Lipoma 2.50% 

Verruga 2.50% 

Pilomatrixoma 2.50% 

Papiloma escamoso 2.50% 

Quiste dentígero 2.50% 

Neuroma 2.50% 

Hiperplasia Fibrosa inflamatoria 2.50% 

Fibrolipoma 2.50% 

 

También se obtuvieron los datos de las pacientes femeninas donde se obtuvo la 
cantidad y el porcentaje de esta incidencia con la hiperplasia fibrosa en 12 
casos/30%, negativo para candidiasis 17.50%, proceso inflamatorio 4 casos/10%, 
granuloma apical 3 casos/ 7.50%, células normales 7.50%, positivo para candidiasis 
5%,  pigmentación por metales 1 caso / 2.50%, lipoma 1 caso / 2.50%, verruga 1 
caso / 2.50%, pilomatrixoma 1 caso / 2.50%, papiloma escamoso 2.50%, quiste 
dentígero 1 caso / 2.50%, neuroma 2.50%, hiperplasia fibrosa inflamatoria 1 caso / 
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2.50% y fibrolipoma 1 caso / 2.50%. tabla 24 grafica 12

 

 

 

Lesiones presentes en pacientes mujeres  casos 

Hiperplasia fibrosa 12 

Proceso inflamatorio 4 

Granuloma apical 3 

Positivo para candidiasis 2 

Pigmentación por metales 1 

Lipoma 1 

Verruga 1 

Pilomatrixoma 1 

Papiloma escamoso 1 
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Quiste dentígero 1 

Neuroma 1 

Hiperplasia Fibrosa inflamatoria 1 

Fibrolipoma 1 

 

La tabla 25 muestra exclusivamente las lesiones encontradas en pacientes mujeres, 
así como el número de casos en cada entidad. 

 

En la gráfica 13 se ilustran las patologías encontradas en las pacientes mujeres, 
mostrando la incidencia con número de casos. 

 

Rango de edad con presencia de 

lesiones en mujeres(años) 

Porcentaje con base en el total de 

estudios 

Menos de 18 2.50% 

21-30 20% 

41-50 25% 

51-60 12.50% 

61-70 20% 

Más de 70 5% 

S/d 15% 
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Además, se relacionaron las lesiones en mujeres por la incidencia por rangos de 
edad, donde los datos fueron menores de 18 años 2.50%, de 21-30 años 20%, de 
41 a 50 años 25%, de 51 a 60 años 12.5%, mayores a 70 años 5% y sin datos 15% 
con una deviación estándar poblacional de 0.082. tabla 26 grafica 14 

 

 

 

Rango de edad 21-30 mujeres 
 

Diagnostico Núm. de casos 

Hiperplasia Fibrosa 3 

Tejido normal 2 

Quiste dentígero 1 

Lipoma 1 

Pilomatrixoma 1 

 

En la tabla 27 representa los diagnósticos obtenidos en un rango de edad de 21-30 
años en pacientes mujeres, así como la incidencia con el número de casos 
encontrados. 
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En la gráfica 15 se muestran los diagnósticos correspondientes a un rango de edad 
de 21 a 30 años en pacientes mujeres, así como el número de casos. 
 
Dentro del rango de edad de 31-40 años en pacientes mujeres, no se encontró 
existencia de estudios histológicos realizados en la clínica odontológica Iztacala. por 
lo que no aparece ese rublo en el estudio. 

 
 

Rango de edad 41-50 mujeres 
 

Diagnostico Núm. De casos 

Proceso inflamatorio 3 

Negativo para candidiasis 2 

Hiperplasia fibrosa 2 

Hiperplasia Fibrosa inflamatoria 1 

Fibrolipoma 1 

Positivo para candidiasis 1 

 
Los diagnósticos pertenecientes a un rango de edad de 41 a 50 años de edad en 
pacientes mujeres se presentan en la tabla 28, donde se observa el número de 
casos de cada entidad. 
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En la gráfica 16 se ilustran todos los diagnósticos pertenecientes a estudios 
realizados a pacientes mujeres en un rango de edad de 41 a 50 años. 
 
 

Rango de edad 51-60 mujeres 
 

Diagnostico Núm. De casos 

Hiperplasia fibrosa 4 

Papiloma escamoso 1 

 
La Tabla 29, nos presenta los diagnósticos encontrados en estudios de pacientes 
mujeres con una edad de 51 a 60 años, así como el número de casos que se 
registraron. 
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Se ilustra en la gráfica 17 los diagnósticos correspondientes a pacientes mujeres de 
edad entre 51 y 60 años, con su barra y de error de acuerdo con el valor de datos 
de este rublo. 
 
 

 

Rango de edad 61-70 mujeres 
 

Diagnostico Núm. De casos 

Neuroma 1 

Hiperplasia fibrosa 2 

Pigmentación por metales 1 

Verruga 1 

Proceso inflamatorio  1 

Negativo para candidiasis 2 

 

 
Los diagnósticos correspondientes a pacientes mujeres de 61 a 70 años, así como 
el número de casos registrados de cada entidad se presentan en la tabla 30. 
 
En la gráfica número 18 que se presenta a continuación se ilustran los diagnósticos 
de la sexta década de vida en pacientes mujeres, correspondiente a los estudios 
histopatológicos. 
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Edad menos de 18 años 
 

Diagnostico Núm. de 
casos 

CO Negativo 1 

 

Dentro de los estudios recolectados, se encontró uno perteneciente a un rango de 
edad fuera del requerido para este estudio, aún consideramos hacer mención de 
este. Se muestra una paciente menor de 18 años con un estudio histopatológico 
con sospecha de CO que resulta negativo, estos datos se muestran en la tabla 31 
y gráfica 19. 
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Sitios de prevalencia de presencia de lesiones en varones 

Sitio donde se encontró la lesión Incidencia en núm. 
De casos  

Periapice superior 1 

Periapice inferior 1 

Mandíbula 1 

Mucosa vestibular 3 

Labio inferior 2 

Carrillo 1 

Conducto de Stenon 2 

Paladar 4 

Ulcera 1 

Lengua 2 

 

Se encontró también el sitio con mayor prevalencia de presentar lesiones, estos 
datos con base a un total de estudios histológicos pertenecientes a pacientes 
varones se muestran en la tabla 32. 
 

 
 
La gráfica 20 muestra los sitios donde se encontró alguna lesión que requirió su 
análisis histológico en pacientes varones, así como su barra y de error obtenida con 
una desviación estándar de correspondiente a los datos de esta sección. 
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Sitio de prevalencia de presencia de lesiones en mujeres 

mujeres Incidencia en núm. 
De casos 

Periapice inferior 2 

Periapice superior 1 

Diente retenido 1 

Labio inferior 3 

Mucosa vestibular 2 

Paladar 5 

Lengua 8 

Comisura labial 2 

Zona extrabucal 3 

Encía 1 

Zona retromolar 1 

Bermellón labial 1 

Fistula 1 

Carrillo 2 

 
 

 
 

La grafica 21 nos muestra los datos de los sitios donde se desarrolló una lesión con 
necesidad de estudio histológico en mujeres. 
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Tamaño de lesión más prevalente mm 2  varones 

varones Incidencia. 

0-500 8 

501-1000 7 

1501-2000 1 

 

También el tamaño fue considerado para poder ser estudiado, donde los resultados 

arrojaron lesiones más grandes en mm2 en varones de 0-500 con 8 lesiones, de 

501-1000 7 lesiones y de 1501-2000mm2 una lesión. Tabla 34 grafica 22 

 

 
 

 
 

Tamaño de lesión más prevalente mm2 mujeres 

mujeres Incidencia 

0-500 21 

501-1000 3 

1001-1500 2 

3001-3500 1 

2001-2500 1 

 
Mientras que en mujeres las lesiones con mayor tamaño en mm2 van de 0-500 con 21 
casos, 501-1000 con 3 casos, 1001-1500 para dos lesiones, 3001-3500 un caso y 
finalmente entre 2001-2500 un caso. Tabla 35 grafica 23 

-2

0

2

4

6

8

10

12

0-500 501-1000 1501-2000

Tamaño de lesión más prevalente en 
mm 2 varones

Tabla 34 

Gráfica 22

 
 Gráfica 5 

Tabla 35 



61 
 

 
 

 
 

8. Discusión 
 
Los estudios histopatológicos en los tejidos bucales han tomado relevancia a lo 

largo de la historia de la humanidad, que le ha permitido poder clasificar un estado 

de normalidad o de anormalidad sobre los diversos tejidos presentes, también de 

comprender las características morfológicas y fisicoquímicas de los tejidos. 

Las lesiones bucales se derivan de factores intrínsecos y extrínsecos dependiendo 
cada individuo. Los factores intrínsecos como la genética han demostrado 
correlación en la presencia de algunas patologías bucales. También algunos 
factores extrínsecos o hábitos pueden desencadenar una respuesta local y 
desarrollar alguna patología bucal (Cerero Lapiedra R. 1998). 
  
En la cavidad bucal se han documentado alrededor de 600 enfermedades de 
diferentes etiologías (genéticas, autoinmunes, infecciones, neoplasias, etc.), 
manifestándose de diferentes formas clínicas.  (Guerrero SE, 2017) aunque no es 
la única manera de poder estudiar este gran número de enfermedades.  
 
La patología bucal se apoya de otras ciencias como la histología, la biopsia y la 
citología para poder definir el origen de las lesiones y el estado actual de cada caso. 
(De Juan, 1999) 
 
La variedad de lesiones que se pueden encontrar en la cavidad bucal hace que el 
diagnóstico clínico y los auxiliares radiográficos sean insuficientes para poder 
realizar una la correcta evaluación de la lesión.   
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Por ello surge la Histopatología, que se define como la rama de la Patología que 
trata el diagnóstico de enfermedades a través del estudio de los tejidos y sus 
características como su origen, el desarrollo, la diversidad y la morfología a nivel 
microscópico. (Instituto nacional de cáncer). 
 
La histopatología se realiza desde un punto de vista microscópico, tanto sincrónica 
como diacrónicamente (citogénesis e histogénesis) y en los siguientes niveles de 
complejidad: molecular (Histoquímica), celular (Biología Celular), tisular (Histología 
general) y de órganos (Organografía microscópica). Por último y al considerar la 
estructura y la función como caras de una misma moneda, y no poder darse la 
segunda sin la primera, también a la Histología le compete el estudio de la función 
(Histofisiología)". (De Juan, 1999) 
 
En relación con la odontología, esta ciencia está fuertemente ligada al estudio de 
patologías de origen odontogénico (células propias del desarrollo dental) y no 
odontogénico, para ello el odontólogo de practica general deberá identificar alguna 
señal de alerta y remitir al patólogo bucal para que realice la técnica más acertada 
para un diagnóstico preciso (Cerero Lapiedra R. 1998). 
 
En este sentido, el correcto uso de los auxiliares diagnósticos en la histopatología 
como la biopsia y la citología, permiten el estudio y análisis de los tejidos; la 
estructura celular de un tejido vital o necrótico, benigno o maligno (Cosió H, 2006). 
 
Definimos a la biopsia como un estudio histopatológico y un procedimiento 
intraoperatorio que consiste en el examen y emisión del diagnóstico mediante la 
extracción de un fragmento o del tejido completo dependiendo el caso. Otro tipo de 
estudio histopatológico es la citología, el término "citología" se refiere al estudio 
integral de la célula en sus múltiples aspectos: estructurales, biofísicos, bioquímicos, 
fisiológicos, patológicos, nutricionales, inmunológicos, genéticos, etc. (Treville P, 
2018)  
 
La citología exfoliativa es uno de los mejores métodos para el diagnóstico temprano 
del cáncer, que es un método rápido, seguro, no invasivo, barato, de alta 
sensibilidad y sin necesidad de anestesia. (Treville P, 2018) 
 
Aunado a ello, cada patología bucal tiene una histopatología ya estudiada, que 
permite su fácil identificación y clasificación, con valores estadísticos respecto a su 
margen de incidencia, mortalidad agresividad, dolor y pronóstico. 
 
En nuestro estudio se estudiaron un total de 68 casos obtenidos de los estudios 
histopatológicos recopilados de la clínica periférica Iztacala, ubicada en Tlanepantla 
Estado de México. 
 
Diversos estudios epidemiológicos demuestran que las alteraciones patológicas y 
condiciones de la mucosa oral se incrementan conforme aumenta la edad del 
individuo, y que existe variabilidad en las lesiones encontradas en la población 
infantil con respecto a la adulta. (Cornejo Donohue. 2018) condición que se presentó 
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únicamente en mujeres donde el porcentaje de patologías incremento cada década 
hasta los 41 a 50 años con un 25% de los resultados obtenidos.  
 
En otro estudio realizado en un laboratorio de patología bucal en México, durante el 
periodo de 1993-2001, se obtuvo información importante como la incidencia por 
género, siendo de un en 61.2% mujeres y 36.2% en hombres (Aldape BB. 2007), 

también se reportó una incidencia de genero de 55.7% en mujeres y del 44.3% en 
hombres (Millán, D. L. Z. 2018), aunque en nuestro estudio los datos fueron  
similares con un total de 40 casos en mujeres y un 28 por ciento de casos en 
hombres, que representa el 59% y el 41% respectivamente.   
 
En este reporte destacan como patologías más frecuentes la hiperplasia fibrosa con 
un 14.3% (Aldape BB. 2007), en otro estudio las hiperplasias (46.1%) (Romero de 
León, Elías, & Sepúlveda Infante, Rogelio. 2010), mientras que en nuestro estudio 
la hiperplasia fibrosa se presentó 12 casos / 30% en mujeres y 9 casos /32.14% en 
varones; el granuloma periapical (6.8%) (Aldape BB. 2007) las lesiones bucales más 
destacadas se encuentran mucocele (10.4%) hiperplasia fibrosa (9.8%) y quiste 
radicular (8.9%) (Millán, D. L. Z. 2018) y en nuestros resultados únicamente se 
presentó en mujeres con 3 casos/ 7.50% por lo que hay gran variación en los 
estudios sobre estas patologías.  
 
Además, las zonas de la cavidad bucal con mayor frecuencia en tener alguna 
patología son el maxilar, la mandíbula, la encía, el labio y la mucosa yugal, siendo 
en tejidos blandos un 54.7% y en duros un 39.8% (Aldape BB, 2007) también se ha 
reportado las zonas de muestreo principales son la encía, el maxilar, la mandíbula, 
el labio inferior, la mucosa y el paladar duro (Romero de León, Elías, & Sepúlveda 
Infante, Rogelio. 2010) incluso otro estudio comparte datos similares con los sitios 
anatómicos mayormente afectados como el maxilar con un 23.2%, seguido de la 
encía con un 15.9% y la mandíbula con el 15 % de los casos (Millán, D. L. Z. 2018), 
mientras que nuestro estudio arrojó mayor frecuencia en paladar duro, lengua y 
labio inferior. 
 
En otro estudio realizado en la universidad autónoma de nuevo león entre los años 
1989 a 2008 se encuentra una prevalencia por genero mayor en femenino en la 
segunda década de la vida con un 15.9% (Romero de León, Elías, & Sepúlveda 
Infante, Rogelio. 2010), mientras que otro estudio la edad predominante es la 
tercera década con 19.3% (Aldape BB, 2007), mientras nuestro estudio en mujeres 
predomina la edad de 41-50 años con el 25% y en varones de los 21 a 30 años con 
el 32.14% de los resultados histopatológicos  
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9. Conclusiones 

Las mujeres son el género más afectado bucalmente en este estudio con un 59% 

de resultados histopatológicos, mientras que los hombres en un 41%.  

La toma de la muestra para el estudio histopatológico es una herramienta necesaria 

para el diagnóstico de patología, ya que los resultados demostraron en mujeres 30 

resultados histopatológicos de los cuales 10 no demostraron la presencia de alguna 

alteración patológica. Mientras que en hombres de 28 resultados 21 fueron 

resultados histopatológicos positivos. 

En ambo sexos la hiperplasia fibrosa y el proceso inflamatorio crónico inespecífico 

fueron los resultados histopatológicos más frecuentes.  

Los varones más afectados fueron de un rango de edad entre los 21-30 años 

32.14% y de 41-50 años con 17.85% mientras que las mujeres de 21-30 años 20% 

y 41-50 años 25%. Ambos grupos presentaron la misma presencia de patologías 

bucales, donde los rangos de edad entre los 21-30 y 41-50 años fueron más 

incidentes las patologías por los hábitos personales y el estrés.  

Las zonas más afectadas fueron el paladar duro, la lengua y el labio inferior, donde 

habitualmente se presenta la hiperplasia fibrosa por factores de biomecánica bucal.  

Las lesiones más constantes en varones iban de 0-500 mm2 8 casos y 501-1000 

mm2 7 casos. Mientras que las mujeres van de 0-500 con 21 casos, 501-1000 con 

3 casos, 1001-1500 para dos lesiones, por lo que las mujeres al detectar algún 

cambio en la normalidad bucal fueron en una etapa temprana de la lesión, mientras 

que en los varones las lesiones fueron de distribuidas en mayor tamaño.  
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