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Ómicron XE.
Una recombinación de dos variantes.

Omicron XE.
A recombination of two variants.

Agustín Zerón*

la coparticipación de genes. Las primeras estimaciones 
de la OMS indican que esta variante XE no es de mayor 
gravedad, ni tiene síntomas diferentes a los ya conocidos 
en la últimas variantes, por lo que un cuadro clínico con 
secreción nasal, dificultad para respirar, fiebre, fatiga, do-
lor corporal, dolor de cabeza y garganta seguirán siendo 
manifestaciones clínicas de alerta ante una posible infec-
ción por coronavirus, incluso pérdida de apetito, diarrea 
o simplemente sentirse enfermo. ¿Qué más debemos 
saber de la variante XE? Hasta ahora XE es una variante 
híbrida de las dos cepas familiares de ómicron: BA.1 (la 
cepa original) y BA.2 (la cepa relacionada más infecciosa 
que ahora es dominante en los EUA y otros países). XE 
se conoce como una variante de genoma recombinante, 
que se forma «cuando una cepa de SARS-CoV-2 recoge 
algún material genético de otra cepa de SARS-CoV-2». 
Eso significa que la nueva variante recombinante recoge 
los atributos asociados de cada cepa, pero no siempre se 
convierte en una versión más amenazante. Las variantes 
recombinantes están bien descritas para otros virus y 
no suelen asociarse con más peligro. XE pertenecerá 
como otra variante ómicron hasta que no se notifiquen 
diferencias significativas en la transmisión y en las ca-
racterísticas de la enfermedad, incluida la gravedad. La 
COVID-19 afecta a las personas de manera distinta. La 
mayoría de los contagiados desarrollarán una enfermedad 
de leve a moderada y se recuperarán sin necesidad de 
hospitalización.

Ómicron es la quinta variante de preocupación que 
hemos conocido, y responsable de la cuarta ola 

global en la pandemia de COVID-19. El sublinaje B.A.2 
actualmente es la variante dominante del SARS-CoV-2. 
Apenas hace un par de días, en plena desescalada a 
la «normalidad», la Organización Mundial de la Salud  
(OMS) ha inscrito a la historia pandémica una nueva 
variante denominada XE con características híbridas de 
la combinación original de las subvariantes B.A.1 y B.A.2 
resultando un ómicron silencioso y más contagioso. Según 
la Organización Mundial de la Salud, la variante XE del 
coronavirus es la cepa híbrida de dos subvariantes de ómi-
cron y, según se informa, la cepa más transmisible hasta el 
momento. Hasta ahora, la variante XE se ha reportado en 
el Reino Unido, Nueva Zelanda, China, y probablemente 
en estas vacaciones llegará a México. Un estudio de la 
Agencia de Seguridad Sanitaria del Reino Unido (UKHSA) 
reveló recientemente que en la actualidad circulan tres 
variantes híbridas de COVID. De manera secuencial han 
sido XA, XB, XC, XD (Delta-Ómicron o D+BA1) y ahora 
XE (BA1+BA2). Las siglas XF (coronavirus + flurona) más 
que una combinación de variantes, es la suma de dos 
enfermedades en un mismo cuerpo, como las infecciones 
causadas por el SARS-CoV-2 y el virus que causa la gripe 
(flu) (Figura 1). Las combinaciones previas habían sido las 
de las variantes delta y ómicron que llamaron deltacron 
(XD y XF). XE es una mutación de las subvariantes ómicron 
BA.1 y BA.2, a la cual se le denomina «recombinante» por 
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La principal forma de transmisión sigue siendo la 
vía aérea, la exposición a bioaerosoles esparcidos en el 
medio, la cantidad de exposición a los «virus flotantes» 
y el tiempo de contacto aspirado son los determinantes 
del contagio. Por lo tanto, se debe recordar que las 
personas más susceptibles siguen siendo las que tienen 
comorbilidades, entre las que resaltan la diabetes y los 
no vacunados. La vacunación ayuda a desarrollar una 
inmunidad adaptativa, pero no inmunidad definitiva, por 
lo que es necesario buscar esquemas completos con los 
posibles refuerzos, al menos hasta la «cuarta ola» de las 
variantes. En México, aunque el semáforo esté en verde, 

Figura 1: 

XE es una variante híbrida de 
la combinación original de las 
subvariantes B.A.1 y B.A.2.

la pandemia no finaliza por decreto, aunque el gobierno 
ya no quiere gastar en vacunas, se requiere seguir va-
cunando y aplicando los refuerzos a toda la población, 
incluyendo a los menores de 12 años. Al igual que todo 
el mundo, habrá que seguir manteniendo las medidas 
de prevención que muy bien se han aprendido. Cuando 
se bajan las defensas, o el cubrebocas, suben las posibi-
lidades de contagio.
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Dr. Agustín Zerón
E-mail: periodontologia@hotmail.com
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ABSTRACT

Introduction: In critically ill patients with COVID-19, ventilatory 
management has become the basis of treatment. The term «mechanical 
power» unifies the variables involved in lung damage associated with 
mechanical ventilation or VILI. Objective: To know the mode of invasive 
mechanical ventilation associated with less mechanical power and its 
impact on the mortality of patients with acute respiratory insufficiency 
syndrome (ARDS) secondary to SARS-CoV-2. Material and methods: 
Retrospective observational descriptive study includes adult patients 
with COVID-19 under mechanical ventilation. Demographic data were 
collected, as well as the value of mechanical power and Intensive Care 
Unit (ICU) discharge status. The measure of association used between 
both variables was relative risk. Results: It was found that 88.3% of the 
living graduates had a value of mechanical power < 12 J/min, while 
66.9% of the deceased had a value >12 J/min. The decrease in the risk 
of mortality was demonstrated with a mechanical power < 12 J/min with 
RR of 0.3 (CI 0.24-0.39). Conclusion: The mechanical power, which is 
easy to measure at the patient’s bedside, can guide the evolution and 
outcomes in patients with invasive mechanical ventilation.

Keywords: Acute respiratory insufficiency syndrome, SARS-CoV-2 
pneumonia, mechanical ventilation, mechanical power, mortality.
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Asociación del poder mecánico y la mortalidad en pacientes 
con insuficiencia respiratoria aguda secundaria a SARS-CoV-2 

sometidos a ventilación mecánica invasiva en la Unidad de 
Cuidados Críticos IMSS Hospital de Especialidades No. 25.

Association of mechanical power and mortality in patients with acute respiratory 
failure secondary to SARS-CoV-2 subjected to invasive mechanical ventilation 

in the Critical Care Unit IMSS Hospital de Especialidades No. 25.

Armando Sánchez-Solís,* María del Rosario Muñoz-Ramírez*

RESUMEN

Introducción: En los enfermos críticos por COVID-19 el manejo 
ventilatorio se ha convertido en la base del tratamiento; el término 
«poder mecánico» unifica las variables implicadas en el daño pulmonar 
asociado a la ventilación mecánica o VILI. Objetivo: Conocer el modo 
de ventilación mecánica invasiva asociado a menor poder mecánico y 
su impacto en la mortalidad de pacientes con síndrome de insuficiencia 
respiratoria aguda (SIRA) secundario a SARS-CoV-2. Material y mé-
todos: Estudio descriptivo observacional y retrospectivo en el que se 
incluyeron pacientes adultos con COVID-19 bajo ventilación mecánica. 
Se recabaron datos demográficos así como el valor del poder mecánico 
y la condición de egreso de la unidad de cuidados intensivos (UCI), la 
medida de asociación que se utilizó entre ambas variables fue el riesgo 
relativo. Resultados: Se observó que 88.3% de los egresados vivos 
tuvieron un valor de poder mecánico < 12 J/min, mientras que 66.9% de 
los fallecidos tuvieron un valor > 12 J/min. Se demostró la disminución 
en el riesgo de mortalidad con un poder mecánico < 12 J/min con RR 
de 0.3 (IC 0.24-0.39). Conclusión: El poder mecánico, que es de fácil 
medición a la cabecera del paciente, puede orientar sobre la evolución 
y los desenlaces en pacientes con ventilación mecánica invasiva.

Palabras clave: Síndrome de insuficiencia respiratoria aguda, neu-
monía por SARS-CoV-2, ventilación mecánica, poder mecánico, 
mortalidad.
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INTRODUCCIÓN

La evaluación y el manejo de COVID-19 se guían por 
la gravedad de la enfermedad. Según la estadística 

inicial de China y lo observado hasta la actualidad, 81% de 
las personas con COVID-19 presentan enfermedad leve 
o moderada (incluidas personas sin neumonía y personas 
con neumonía leve), 14% una enfermedad grave y 5% 
una enfermedad crítica con afección pulmonar por sín-
drome de distrés respiratorio agudo (SDRA) que requiere 
de intubación orotraqueal y manejo ventilatorio invasivo 
en una unidad de cuidados críticos.1

Hasta el momento ningún medicamento ha sido 
efectivo para prevenir o tratar el SDRA convirtiendo a 
la ventilación mecánica (VM) en la piedra angular del 
tratamiento; sin embargo, como cualquier otra medida 
terapéutica, no se encuentra exenta de eventos adversos 
pudiendo causar daños importantes al tejido pulmonar, le-
sión pulmonar inducida por ventilación mecánica (LPVM) 
o VILI (por sus siglas en inglés de Ventilator Induced Lung 
Injury), lo cual se asocia con un incremento significativo 
de la mortalidad en los pacientes con síndrome de distrés 
respiratorio agudo.2-6

Todas las variables involucradas en la lesión pulmo-
nar durante la VM han sido estudiadas por separado, en 
relación a su factor protector o deletéreo sobre el parén-
quima pulmonar, unificándolas en un solo componente 
propuesto por Gattinoni en 2016: el «poder mecánico», 
definido como la función de la presión transpulmonar, el 
volumen tidal (VT) y la frecuencia respiratoria, llegando 
a asociar un valor umbral como factor protector. De esta 
afirmación y derivada de la ecuación de movimiento se 
desprende la fórmula completa que sigue:

*Poder mecánico = FR. {ΔV2. [1/2. ELrs + FR.  
(1 + I : E). Raw ] + ΔV. PEEP}

Donde: ΔV es el volumen corriente, rs es la elastan-
cia del sistema respiratorio, I: E es la relación tiempo 
inspiratorio-espiratorio, y Raw es la resistencia de las vías 
respiratorias, expresando su valor en J/min.7-9

En un estudio reciente publicado en 2019 por Fuen-
tes y colaboradores, el PM calculado por la fórmula de 
Gattinoni ≥ 12 J/min al tercer día se asoció con mayor 
mortalidad, con un riesgo relativo (RR) = 1.65 (IC 95% 
0.67-4.08, p = 0.2). Al subdividir a los pacientes con VM 
prolongada (> siete días), el poder estadístico se incre-
mentó, y se observó un riesgo aumentado de mortalidad 
con PM ≥ 22.4 J/min, RR = 5.89 (IC 95% 0.96-36.22, 
p = 0.055). Por último, el análisis de regresión logística 

binaria reveló que el PM al tercer día tuvo capacidad 
para discriminar mortalidad con área bajo la curva ROC 
de 0.66 (IC 95% 0.52-0.79) (p = 0.7).10,11

A pesar del tratamiento, se estima que fallecen 50% 
de los casos graves/críticos con COVID-19 que requieren 
manejo en UCI. La revisión sistemática y metaanálisis de 
Ma y colaboradores, que incluyó 30 estudios con 53,000 
pacientes con COVID-19, muestra una incidencia agrupa-
da de gravedad y mortalidad de 20.2 y 3.1%, respectiva-
mente. También se ha encontrado que la letalidad es más 
alta en personas mayores de 70 años, alcanzando tasas 
de hasta 8%, y en mayores de 80 años hasta de 14%.11

Por ello, para optimizar la atención de los pacientes 
críticos con COVID-19 bajo VMI es necesario identificar 
los factores pronóstico relacionados a la ventilación mecá-
nica que permitan de manera independiente la detección 
temprana de pacientes con alto riesgo de mortalidad.

MATERIAL Y MÉTODOS 

El objetivo de esta investigación es determinar la asocia-
ción entre el valor del poder mecánico y la mortalidad 
en los pacientes con SDRA sometidos a diferentes modos 
de ventilación mecánica.

Se realizó un estudio observacional, retrospectivo y 
analítico en la Unidad de Terapia Intensiva/COVID-19 del 
Hospital de Especialidades No. 25 del Instituto Mexicano 
del Seguro Social (IMSS) en el periodo comprendido entre 
noviembre de 2020 y mayo de 2021. Este trabajo tuvo la 
evaluación del comité local de investigación institucional 
con registro: R-2021-1901-143, donde se incluyeron 
pacientes hombres y mujeres mayores de 18 años que 
ingresaron con diagnóstico de insuficiencia respiratoria 
aguda secundaria a COVID-19, sometidos a ventilación 
mecánica invasiva con cualquier modo (APRV, asistido 
controlado por presión, por volumen y espontáneo con 
presión soporte). Se excluyeron mujeres embarazadas. 
Se realizó estadística descriptiva, se calculó el poder 
mecánico al momento del inicio de la ventilación me-
cánica y 24 horas después, identificando pacientes con 
poder mecánico > 12 J/min y < 12 J/min, se comparó 
la diferencia de medias o medianas para dos muestras 
independientes mediante la prueba de t de Student. Se 
analizaron las relaciones entre dos variables categóricas 
mediante tablas de contingencia con prueba de χ2. La 
medida de asociación que se usó fue el riesgo relativo 
acompañado del intervalo de confianza para la inferencia. 
Para todas las comparaciones a realizarse, se consideraron 
significativos valores inferiores a 5% (p < 0.05). Además, 
se elaboraron curvas ROC para determinar puntos de 
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corte y asociación de las variables que así lo ameritaron 
según los objetivos del estudio.

El análisis estadístico se llevó a cabo con el programa 
estadístico SPSS v. 26 (IBM Corporation).

RESULTADOS

De los 1,320 pacientes ingresados en la unidad de terapia 
intensiva (UTI) COVID-19 de noviembre de 2020 a mayo 
de 2021, 299 cumplieron con los criterios de inclusión; 
52.2% (n = 157) fueron hombres y 47.5% (n = 142) 
mujeres, ubicándose la mayoría en los rangos de edad 
de 39-48 años (25.8%) y 69-78 años de edad (25.8%). La 
mayoría de los pacientes fueron ventilados bajo la moda-
lidad control volumen (41.1%), seguida de la modalidad 
control presión (35.5%), APRV (14.7%) y por último, 8.7% 
bajo la modalidad presión soporte.

Entre los objetivos del estudio se encontró que 88.3% 
de los egresados vivos tuvieron un valor de poder me-
cánico < 12 J/min, mientras que 66.9% de los fallecidos 
tuvieron un valor > 12 J/min; se realizó la comparación 
entre los pacientes que tuvieron un valor de corte de 
poder mecánico mayor de 12 y su asociación con morta-
lidad, observándose un valor de p = 0.000. Se demostró 
la disminución en el riesgo de mortalidad con un poder 
mecánico < 12 J/min con RR de 0.3 (IC 0.24-0.39).

En relación al modo ventilatorio y la mortalidad, 
se detectó que 41.4% de los pacientes muertos fueron 
ventilados en modalidad control volumen, al igual que 
la mayoría de los pacientes egresados vivos (40.9%), 
sin encontrar asociación directa con la mortalidad (p = 
0.835). El modo ventilatorio asociado a un menor poder 
mecánico fue la modalidad control volumen con 65% 
de los casos.

Tabla 1: Características generales de la población y asociación del poder mecánico, 
SOFA y la enfermedad pulmonar previa con la mortalidad.

Total
N = 299

n (%)

Modo control 
volumen

N = 123 (41.4%)
n (%)

Modo control 
presión

N = 106 (35.5%)
n (%)

Modo ventilación con 
liberación de presión

N = 44 (14.7%)
n (%)

Modo presión 
soporte

N = 26 (8.7%)
n (%) p

Edad (años) 77 (39-48)
77 (69-78)

Género
Masculino
Femenino

157 (52.5)
142 (47.5)

44 (35.8)
79 (64.2)

73 (68.9)
33 (31.3)

29 (65.95)
15 (34.1)

42.3 (11)
57.7 (15)

Enfermedad pulmonar 
previa 

Sí
No

23 (7.7)
276 (92.3)

4 (3.3)
119 (96.7)

11 (10.4)
95 (89.6)

5 (11.4)
39 (88.6)

11.5 (3)
88.5 (23)

0.700
0.700

Poder mecánico
< 12 J/min
>12 J/min

184 (61.5)
115 (38.5)

80 (65.0)
43 (35.0)

64 (60.4)
42 (39.6)

24 (54.5)
20 (45.5)

61.5 (16)
38.5 (10)

0.00
0.00

Condición de egreso 
UCI

Vivo
Muerto

154 (51.5)
145 (48.5)

63 (40.9)
60 (41.4)

58 (37.7)
48 (33.1)

20 (13.0)
24 (16.6)

8.4 (13)
9 (13)

SOFA ingreso
< 7
> 7

101 (33.8)
198 (66.2)

41 (33.3)
82 (66.7)

35 (33.0)
71 (67.0)

17 (38.6)
27 (61.4)

30.8 (8)
69.2 (18)

0.004
0.004

Los valores son presentados en frecuencias absolutas y porcentajes. 
Fuente: Datos obtenidos por los autores.
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La estancia promedio en la UTI COVID-19 fue de 
10.5 días, 51.5% (n = 154) de los pacientes fueron 
egresados vivos, mientras que 48.5% (n = 145) falle-
cieron (Tabla 1).

Dado que la fórmula de poder mecánico está com-
puesta por varios parámetros, se buscó determinar el que 
predijera mortalidad con mejor sensibilidad y especifici-
dad, siendo la frecuencia respiratoria el parámetro con 
dichas características con una sensibilidad de 0.66 y una 
especificidad de 0.69 (IC 95% 0.51-0.69, p = 0.021) 
(Figura 1).

DISCUSIÓN

A pesar del tratamiento, se estima que 50% de los casos 
graves/críticos con COVID-19 que requieren manejo en 
UCI fallecerán,12 estadística que coincide con lo observa-
do en el presente estudio, donde 48.5% de los pacientes 
críticos con COVID-19 ingresados a la UCI fallecieron, lo 
que refleja la letalidad inherente a la enfermedad.

Acorde a la literatura hasta la actualidad, 5% de los 
pacientes críticos con COVID-19 requieren de ventila-

ción mecánica invasiva,1 la cual no se encuentra exenta 
de efectos adversos, por lo que diversos estudios han 
analizado el poder mecánico, el cual integra todas las 
variables involucradas en la lesión pulmonar asociada 
a la VM.

En un estudio reciente en 2019 de Fuentes y colabo-
radores, el PM calculado por la fórmula de Gattinoni ≥ 
12 J/min se asoció con mayor mortalidad, con un RR = 
1.65 (IC 95% 0.67-4.08, p = 0.2).13,14 En nuestro estu-
dio se observó que un poder mecánico > 12 J/min tuvo 
un RR = 4.7 (IC 95% 3.0-7.2, p = 0.00) en asociación 
con la mortalidad, por lo que podemos concluir que el 
poder mecánico establecido en la literatura con mayor 
efecto en la lesión pulmonar, es decir, mayor de 12 J/
min, no está asociado directamente con la mortalidad 
en los pacientes con insuficiencia respiratoria aguda 
sometidos a ventilación mecánica invasiva en ninguno 
de los grupos del estudio, ya que al igual que lo obser-
vado por Fuentes y colaboradores, el RR es mayor que 
la unidad con intervalos de confianza que la incluyen, 
por lo que estadísticamente no se considera significativo. 
No obstante, en este estudio se detectó disminución 
en el riesgo de mortalidad con un poder mecánico < 
12 J/min con RR de 0.3 (IC 95% 0.24-0.39, p = 0.00); 
sin embargo, se necesitan más estudios para objetivar 
dichos resultados.

Se buscó determinar si el modo ventilatorio tiene 
alguna influencia en la mortalidad en el paciente bajo 
VM; se observó que 41.4% de los pacientes muertos 
fueron ventilados en modalidad control volumen, al 
igual que la mayoría de los pacientes egresados vivos 
(40.9%), sin encontrar asociación directa con la mor-
talidad (p = 0.835), pese a tener un riesgo incremen-
tado en el grupo de ventilación en modalidad control 
volumen, no resultó ser estadísticamente significativo, 
aunque clínicamente podría representar un factor de 
riesgo que no debería pasar desapercibido, por lo 
que se requiere de trabajos adicionales que permitan 
determinar con mayor precisión su asociación con la 
mortalidad.

De igual forma, el modo ventilatorio asociado a un 
menor poder mecánico fue la modalidad control volumen 
con 65% de los casos.

Con los resultados obtenidos de nuestro trabajo, 
podemos determinar que la variable que más influye en 
el valor del poder mecánico es la frecuencia respiratoria, 
además de que se asocia de mejor manera con la variable 
desenlace (mortalidad) con una sensibilidad de 0.66 y una 
especificidad de 0.69 (IC 95% 0.51-0.69, p = 0.021). 
Estos resultados son compatibles de forma parcial con lo 

Figura 1: Parámetros de la fórmula de poder mecánico como predic-
tores de mortalidad.
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reportado por Gattinoni y colaboradores,15 que a partir 
de la ecuación del movimiento sintetizaron la ecuación 
del PM con la finalidad de unir en un solo dato todas 
las variables que pueden determinar el desarrollo de 
lesión pulmonar asociada con la ventilación mecánica, 
observando que el VT, la presión de distensión, el flujo y 
la frecuencia respiratoria incrementan exponencialmente 
el valor del PM, siendo la frecuencia respiratoria la que 
presenta mayor asociación con la mortalidad con una 
sensibilidad de 0.6 y especificidad de 0.85 (IC 95% 0.4-
0.89, p = 0.24).

CONCLUSIÓN

El poder mecánico no se asocia directamente con la mor-
talidad cuando se diferencia la población, dependiendo 
del modo ventilatorio al que puede ser sometido un 
paciente con insuficiencia respiratoria aguda secundaria 
a COVID-19.

Un valor de corte de < 12 J/min de poder mecánico 
disminuye en tres veces el riesgo de mortalidad en la 
población total del estudio.

El poder mecánico, que es de fácil medición a la 
cabecera del paciente, puede orientar sobre la evo-
lución y los desenlaces en pacientes con ventilación 
mecánica invasiva. Sin embargo, con base en los re-
sultados de nuestro estudio, no podemos recomendar 
ningún modo ventilatorio en especial que ofrezca 
menor valor de poder mecánico y por ende, menor 
mortalidad.

Las limitantes que encontramos en nuestra inves-
tigación son atribuibles principalmente al tamaño de 
la población, ya que derivado de ello, no pudimos 
determinar la relación entre el PM y la mortalidad 
en las cohortes estudiadas. Otra limitante importante 
que detectamos al realizar el estudio de investigación 
fue la posibilidad de un seteo erróneo del modo 
ventilatorio y, por ende, valores distorsionados en las 
variables obtenidas, esto secundario al uso de equi-
po de protección personal utilizado en las áreas de 
atención COVID-19, el cual dificulta la visualización 
y el registro de datos.

Por lo tanto, se requieren más estudios prospectivos, 
multicéntricos con mayor población para corroborar los 
hallazgos obtenidos.
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RESUMEN

Introducción: A lo largo del tiempo se han realizado pocos estudios 
retrospectivos a nivel hospitalario para analizar los resultados histo-
patológicos que se atienden en los servicios de cirugía maxilofacial 
del mundo. El análisis histopatológico, así como los datos clínicos de 
los especímenes de los que se toman biopsias, son importantes para 
determinar un diagnóstico final y con ello enfocar el tratamiento qui-
rúrgico adecuado. Anualmente el Servicio de Cirugía Maxilofacial del 
Hospital Juárez de México (HJM) recibe pacientes de toda la República 
mexicana que presentan patologías bucales. Objetivo: Evaluar la fre-
cuencia de estudios histopatológicos de muestras del HJM de enero a 
diciembre de 2019 así como la distribución de sexo, edad, diagnóstico 
histopatológico. Material y métodos: Se realizó estudio retrospectivo 
de 152 muestras histopatológicas y se analizaron variables: sexo, edad 
y diagnóstico histopatológico, además las lesiones se clasificaron en 
cinco grupos dependiendo de su origen en: inflamatorias/reactivas, 
infecciosas, quísticas y neoplásicas odontogénicas benignas y malig-
nas y neoplasias no odontogénicas benignas y malignas. Resultados: 
El sexo femenino es el más afectado (62.5%), las lesiones de origen 
inflamatorio/reactivo representaron el mayor número de casos; sin em-
bargo, el diagnóstico histopatológico más común fue el queratoquiste. 
Conclusiones: Nuestros resultados coinciden con datos reportados en 
estudios anteriores realizados a nivel hospitalario.

Palabras clave: Lesiones orales, prevalencia, incidencia, México, 
patología.
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ABSTRACT

Introduction: Over time, few retrospective studies have been carried 
out at the hospital level to analyze the histopathological results seen in 
the Maxillofacial Surgery services around the world. Histopathological 
analysis, as well as the clinical data of the specimens from which 
biopsies are taken, are important to determine a final diagnosis and thus 
giving the appropriate approach for the surgical treatment on each case. 
Annually the maxillofacial surgery service of the Hospital Juárez de 
México receives patients from all over the Mexican Republic with oral 
pathologies. Objective: To evaluate the frequency of histopathological 
studies of HJM samples from January to December 2019, as well as 
the distribution of sex, age, and histopathological diagnosis. Material 
and methods: A retrospective study of 152 histopathological samples 
was carried out and analizyng a number of variables: sex, age and 
histopathological diagnosis, in addition, the lesions were classified 
into five groups depending on their origin: inflammatory/reactive, 
infectious, cystic and benign odontogenic neoplasms and malignant 
and benign and malignant non-odontogenic neoplasms. Results: The 
female sex is the most affected (62.5%), the lesions of inflammatory/
reactive origin represented the highest number of cases; however, the 
most common histopathological diagnosis was keratocyst. Conclusions: 
Our results coincide with data reported in previous studies carried out 
at the hospital level.

Keywords: Oral lesions, prevalence, incidence, México, pathology.

Estudio retrospectivo de casos enviados  
a estudio histopatológico de lesiones en 

cavidad oral durante un año.
Restrospective study of cases sent for a histopathology study 

of injuries in the oral cavity during one year.

Carlos Juan Liceaga Escalera,* Juan José Trujillo Fandiño,‡ Luis Alberto Montoya Pérez,‡ 

Madeleine Edith Vélez Cruz,‡ Yadheli Xeomara Sánchez Pérez,§ Beatriz Aldape Barrios¶

http://www.medigraphic.org.mx
www.medigraphic.org.mx


73

Liceaga ECJ y cols. Estudio hisopatológico de lesiones en cavidad oral

Revista ADM 2022; 79 (2): 72-77 www.medigraphic.com/adm

www.medigraphic.org.mx

INTRODUCCIÓN

Se han realizado pocos estudios retrospectivos en 
los servicios de cirugía maxilofacial de México y el 

mundo1 para evaluar cuáles son los diagnósticos histopa-
tológicos más frecuentes de la región oral y maxilofacial.

El análisis histopatológico, así como los datos clínicos 
de los especímenes de los que se toman biopsias, son 
importantes para determinar un diagnóstico final y con 
ello enfocar el tratamiento quirúrgico adecuado.2

Evaluar la distribución y frecuencia de las lesiones 
orales y maxilofaciales es importante para conocer la 
prevalencia en la población mexicana, y así identificar a la 
población con más probabilidad de manifestar cualquiera 
de estas entidades.

Existen tres estudios restrospectivos en Estados Unidos 
que incluyen 400 casos en un solo año, como los referen-
ciados en la literatura de Greer RO 1976, 4,793 casos en 
20 años, mencionado en Rossi EP 1977 y 15,783 espe-
címenes en 18.5 años, como lo describe Weir JC 1987; 
otros países que han realizado análisis retrospectivos son 
Arabia Saudita, India, China, Brasil y México, entre ellos 
los de Aldape B, Ovalle W y López Hernández M.

Jones AV en Reino Unido llevó a cabo un estudio 
retrospectivo de lesiones orales y maxilofaciales en un pe-
riodo de 30 años con 44,007 muestras y 393 diagnósticos 
histopatológicos diferentes, donde las lesiones de origen 
inflamatorio y reactivo fueron las más comunes seguidas 
de los quistes de origen odontogénico.3

En todos ellos se muestran diversas variables para 
analizar como edad, sexo, localización anatómica así 
como una división en grupos en cuanto al origen de la 
patología presentada.

Anualmente el Servicio de Cirugía Maxilofacial del Hos-
pital Juárez de México (HJM) recibe pacientes de toda la 
República mexicana como de otros países que asisten al ser-
vicio de cirugía maxilofacial por presentar patologías bucales.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio retrospectivo de enero a diciembre 
de 2019, donde se obtuvo la edad, sexo y el diagnóstico 
histopatológico de las muestras enviadas que fueron 152.

Los datos que se obtuvieron incluyeron edad, sexo, 
diagnóstico clínico, y diagnóstico histopatológico que se 
realizó en laboratorio de patología bucal de práctica privada.

De acuerdo con el diagnóstico histopatológico se divi-
dieron en inflamatorias y reactivas, infecciosas, quísticas y 
neoplásicas odontogénicas benignas y malignas, además 
de neoplasias benignas y malignas no odontogénicas.

Los abscesos de origen dental, órganos dentales 
retenidos y supernumerarios se excluyeron del análisis 
porque no se enviaron a estudio histopatológico. Además, 
no fue posible identificar y clasificar seis muestras con 
diagnóstico descriptivo en algún grupo de diagnóstico 
histopatológico. Se realizó un análisis retrospectivo ob-
servacional descriptivo.

Las lesiones de origen inflamatorio y/o reactivo son 
proliferaciones no neoplásicas que se desarrollan a partir 
de una irritación crónica y recurrente que estimula una 
respuesta exuberante del tejido;4 las de origen infeccioso 
son aquellas causadas por un agente bacteriano, viral 
o fúngico, aunque la mayoría de las infecciones orales 
son inespecíficas en cuanto a su agente causal, existen 
otras en que el germen es perfectamente identificable 
y produce una alteración a veces específica;5 los quis-
tes odontogénicos que aparecen exclusivamente en el 
maxilar y la mandíbula pueden tener un comportamiento 
raro que va de tipo hamartomatoso a maligno, tienen su 
origen en alteraciones en la odontogénesis y pueden ser 
epiteliales, ectomesenquimales o mesenquimatosos;6 las 
neoplasias tanto odontogénicas como no odontogénicas 
son neoformaciones de tejido anormal en crecimiento 
activo, compuesto por células derivadas de otras que han 
presentado un tipo anormal de diferenciación irreversi-
ble,7 su crecimiento es progresivo y no está coordinado 
con tejidos adyacentes, su carácter proliferativo es autó-
nomo y no está coordinado con respecto a la estructura 
y función del organismo.

RESULTADOS

De 1,164 estudios histopatológicos recibidos en un 
laboratorio de patología bucal de práctica privada de 
enero a diciembre de 2019, sólo 152 casos se recibieron 

Tabla 1: Número de casos por grupo.

Diagnóstico Sexo
Edad 
(años) n

Inflamatoria y reactiva Femenino 45.50 60
Infeccioso 1:1 F:M 11.00 2
Quistes odontogénicos Femenino 32.15 33
Neoplasias odontogénicas Femenino 30.90 23
Neoplasias no odontogénicas Femenino 40.90 28

F:M = femenino:masculino.
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del HJM, que representan 13% de éstos, 146 casos con 
diagnóstico final y en seis casos sin diagnóstico, sólo se 
reportó la descripción.

La edad varía en un rango de cuatro meses de nacido 
a 87 años, con un promedio de 38.39 años de edad.

En cuanto al sexo masculino y femenino, 95 pacientes 
(62.5%) fueron mujeres y 57 pacientes (37.5%) hombres, 
la razón es de 1.2:1, el sexo más afectado fue el femenino.

De acuerdo al diagnóstico histopatológico, las lesiones 
más frecuentes son las de origen inflamatorio y reactivo 
con 60 casos (39.47%), seguidas de los quistes odontogé-
nicos con 33 casos (21.7%), neoplasias no odontogénicas 
28 casos (18.42%), de éstas, cinco casos malignos (4%) 
que se refieren al Servicio de Cirugía Oncológica de 
Cabeza del HJM, las neoplasias odontogénicas benignas 
fueron 23 casos (15.13%), de origen infeccioso dos casos 
(1.31%), y los seis casos sin diagnóstico descriptivo repre-
sentan 3.94% (Tabla 1).

Las de origen inflamatorio y reactivo tuvieron predi-
lección por el sexo femenino con 38 pacientes (63%) con 
un promedio de edad de 45.5 años, los quistes odontogé-
nicos se observaron principalmente en pacientes de sexo 
femenino 20 casos (58.8%) con un promedio de edad 
de 32.15 años; los casos con diagnóstico de neoplasias 

benignas de origen odontogénico fueron en 17 mujeres 
(73.91%), el promedio de edad fue de 30.9 años; las 
neoplasias no odontogénicas también con predilección 
por el sexo femenino con 15 casos, el promedio de edad 
fue de 40.9 años; las infecciosas no mostraron predilec-
ción por sexo (1:1) con promedio de edad de 41.5 años.

Se reportaron 42 diferentes diagnósticos histopatoló-
gicos de los casos enviados; el diagnóstico histopatológico 
más frecuente fue el de quistes odontogénicos como el 
queratoquiste, que presenta 17 casos (11.2%) y los quistes 
odontogénicos inflamatorios con 16 casos (10.5%); el 
tercer diagnóstico más común fue hiperplasia fibrosa con 
13 casos (8.5%) y el ameloblastoma con 13 casos (8.5%), 
de éstos, los ameloblastomas sólidos fueron tres casos y 
los ameloblastomas uniquísticos 10 casos, seguidos de 
diagnóstico de osteomielitis con nueve casos (5.92%) y 
mucocele (fenómeno de extravasación mucosa) con siete 
casos (4.6%).

Los siguientes diagnósticos fueron: mixoma odonto-
génico con cinco casos (3.28%), lesión fibro-ósea benigna 
con cuatro casos (2.63%), tres casos de lipomas (1.9%), 
granuloma piógeno (hemangioma lobular capilar) con 
tres casos (1.9%), al igual que el carcinoma epidermoide 
con tres casos (1.9%), dos casos de fibroma osificante 

Tabla 2: Lesiones de origen inflamatorio/reactivo.

Diagnóstico histopatológico Total casos, n (%) Edad (años) Sexo

Hiperplasia fibrosa 13 (8.5) 50.1 Femenino
Osteomielitis 9 53.0 Femenino
Infiltrado inflamatorio crónico 8 41.8 Femenino
Fenómeno de extravasación mucoso 7 (4.6) 26.2 Femenino
Fibroma osificante periférico 3 (1.9) 41.0 Femenino
Granuloma periférico de células gigantes 3 (1.9) 36.3 Femenino
Glándulas salivales 2 (1.31) 55.5 Femenino
Granuloma piógeno (hemangioma lobular capilar) 3 (1.9) 38.5 Femenino
Secuestro óseo 2 (1.31) 65.5 Masculino
Úlcera eosinofílica 2 (1.31) 51.0 F:M
Hiperplasia linfoide eosinofílica 1 (0.65) 36.0 Masculino
Hueso necrótico 1 (0.65) 21.0 Femenino
Trombo calcificado 2 36.0 F:M
Hiperplasia folicular linfoide 1 (0.65) 13.0 Femenino
Folículo hiperplásico 1 (0.65) 21.0 Femenino
Sialoadenitis 1 (0.65) 69.0 Masculino
Sinusitis crónica 1 (0.65) 33.0 Masculino

F:M = femenino:masculino.
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periférico (1.31%), dos casos de odontomas (1.31%) uno 
complejo y el otro compuesto, dos tumores odontogé-
nicos (1.31%), dos casos  de  adenomatoides displasia 
epitelial leve (1.31%), dos úlceras eosinofílicas (TUG-
SE) (1.31%), dos casos de fibroma osificante periférico 
(1.31%), dos casos de papiloma escamoso (1.31%), dos 
casos de osteosarcoma (1.31%), un caso de fibroma osi-
ficante (0.65%), un caso de tumor odontogénico epitelial 
calcificante (0.65%), un caso de fibrolipoma, (0.65%), un 
caso de folículo dental hiperplásico (0.65%), un caso de 
lesión central de células gigantes (0.65%), un caso de mu-
cormicosis (0.65%), un caso de cementoma gigantiforme 
(0.65%) y un caso de quiste dermoide (0.65%). 

De 60 lesiones reactivas e inflamatorias, las que se 
observaron con mayor frecuencia fueron: hiperplasia 
fibrosa en 10 mujeres y en tres hombres con promedio 
de edad de 50 años, con un paciente de cuatro meses de 
edad en este grupo; los casos de osteomielitis en cinco 
mujeres y cuatro hombres con promedio de edad de 53.8 
años; fenómeno de extravasación mucosa fueron siete 
casos, más frecuentes en pacientes de sexo masculino 
con promedio de edad de 26.2 años; fibroma osificante 
periférico con dos casos en mujeres y un caso en un hom-
bre; granuloma periférico de células gigantes tres casos 
con promedio de edad de 36.3 años con dos casos en 
mujeres; y granuloma piógeno tres casos con promedio 
de edad 38.5 años con tres casos en mujeres (Tabla 2).

Respecto a los quistes odontogénicos, se detectaron 
17 casos (11.2%), los queratoquistes afectan más a los 
hombres con nueve casos con promedio de edad de 
29.4 años; los quistes odontogénicos inflamatorios se 
manifestaron en 11 mujeres en 16 casos (10.5%) en total 
con una edad promedio de 35 años.

La neoplasia odontogénica benigna con más casos fue 
el ameloblastoma uniquístico afectando a siete mujeres 
y tres hombres; seguido del mixoma con cinco casos, 
cuatro en mujeres; y el ameloblastoma sólido con cuatro 
casos sin predilección por sexo; dos mujeres con tumor 

odontogénico adenomatoide; y dos casos de odontoma; 
una mujer de 47 años presentó un tumor odontogénico 
epitelial calcificante (Pindborg) (Tabla 3).

Las neoplasias no odontogénicas más frecuentes 
fueron: lesión fibro-ósea benigna tres casos en hombres 
y uno en mujer; tres casos de lipoma, dos en hombres 
y uno en una mujer; tres casos de papiloma escamoso, 
uno en un hombre y dos en una mujer; dos casos de 
fibromas cementoosificantes, uno en un hombre y uno 
en una mujer; dos casos de fibromas osificantes, uno en 
un hombre y uno en una mujer; una lesión central de 
células gigantes en una mujer; un neurofibroma en una 
mujer; un fibrolipoma en una mujer; un osteoma gigan-
tiforme en una mujer; en cuanto a neoplasias malignas, 
fueron tres carcinomas epidermoides, todos los casos en 
mujeres; y dos casos de osteosarcoma en hombres; dos 
diagnósticos de displasia epitelial leve, uno en un hombre 
y otro en una mujer (Tabla 4).

Los procesos infecciosos presentaron dos casos, un 
caso (0.65%) de mucormicosis en paciente femenino de 
72 años, y un caso (0.65%) de hiperplasia epitelial mul-
tifocal (VPH 13-32) en paciente masculino de 11 años.

DISCUSIÓN

Existen pocos trabajos epidemiológicos de lesiones en 
cabeza y cuello que mencionan diferentes variables; para 
clasificarlas por lesiones malignas, benignas se toma en 
cuenta género, edad, localización anatómica, si son de 
tejidos blandos o intraóseos, la necesidad de contar con 
registros propios, tomar los criterios de clasificación de la 
Organización Mundial de la Salud (OMS)8 permite cono-
cer la incidencia y prevalencia de las lesiones de cabeza 
y cuello presentadas en la población atendida en el HJM.

Los 10 diagnósticos histopatológicos más frecuentes 
en este estudio coinciden con otros estudios;2,3,9-11 sin 
embargo, no coinciden en su orden de frecuencia. En 
esta revisión los diagnósticos histopatológicos en mu-

Tabla 3: Neoplasias odontogénicas.

Diagnóstico histopatológico Total casos, n (%) Edad (años) Sexo

Ameloblastoma 13 (8.5) 36.9 Femenino
Mixoma 5 (3.28) Femenino
Tumor odontogénico adenomatoide 2 (1.31) 18.0 Femenino
Odontomas 2 (1.31) Femenino
Tumor odontogénico epitelial calcificante (Pindborg) 1 (0.65) 47.0 Femenino
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jeres fueron 59.86%, coincidiendo con otros estudios 
en la frecuencia de sexo;2,3,9 sin embargo, estudios que 
se realizaron en China reportaron que el sexo con más 
diagnósticos histopatológicos es el masculino4 con un 
promedio de edad de 45 años, posiblemente porque el 
país cuenta con mayor población masculina; en Turquía 
los diagnósticos histopatológicos no tuvieron predilección 
por sexo con una razón 1:1.5

En 2006 Jones AV detectó el diagnóstico más fre-
cuente de hiperplasia fibrosa (fibroma) con 14.7%;3 sin 
embargo, este diagnóstico histopatológico no fue el más 
común en nuestro estudio, en el que representó el tercero 
más común con 8.5% de los diagnósticos histopatológi-
cos; ubicó como tercer diagnóstico histopatológico más 
común los quistes odontogénicos con 14% de los casos 
reportados; en nuestro estudio el diagnóstico más común 
fue el de quistes odontogénicos, el queratoquiste fue el 
más frecuente de este grupo.

El sexto diagnóstico más común de este estudio fue el 
del fenómeno de extravasación mucoso, que representa 
4.3%, afectó más al sexo masculino en la tercera década 
de vida,12 lo colocó como segundo diagnóstico histopa-
tológico más frecuente con 8.2%,9 describió el fenómeno 
de extravasación mucosa como tercer lugar de frecuencia 
con 5.3% y Ovalle W10 lo ubicó en el décimo lugar de 
frecuencia con 5.8%.

Sin embargo, coincidimos en que el grupo con más 
casos de reportes histopatológicos fue el grupo de origen 

inflamatorio y reactivo con una frecuencia de este diag-
nóstico de 14.7%. Nada Alhindi2 informó en los resultados 
de su estudio que el segundo grupo más común es el de 
quistes odontogénicos, seguido del grupo de neoplasias 
de origen odontogénico, coincidiendo en la frecuencia 
y orden de la clasificación de grupos de esta revisión.

En cuanto al grupo de lesiones de origen inflamatorio 
y reactivo, el segundo diagnóstico histopatológico más 
común es el de osteomielitis, por lo que existe diferencia 
en cuanto a la frecuencia de resultados obtenidos en 
análisis retrospectivos ya mencionados, lo que proba-
blemente se deba a que la población que se atiende en 
el HJM es en su mayoría de bajos recursos y presenta 
dificultad para recibir atención dental, y en combinación 
con deficiencias nutricionales podría ser la causa de que 
la lesión patológica no se diagnostica a tiempo y progresa 
hasta osteomielitis.

Mosqueda T7 publicó que la neoplasia odontogéni-
ca más frecuente es el odontoma 34%, ameloblastoma 
23.7%, mixoma 17.7%, tumor odontogénico epitelial 
calcificante (TOEC) 0.8%, con predilección por el sexo 
femenino (50-64%); sin embargo, se reportó en nuestro 
estudio que del grupo de neoplasias odontogénicas, el 
más frecuente es el de ameloblastoma 8.5%, seguido 
del mixoma 3.2% y en tercer lugar el odontoma 1.31%; 
estas variaciones en la frecuencia se pueden atribuir a 
que a nivel hospitalario llegan pacientes que no se pue-
den atender en práctica privada, ya que las neoplasias 

Tabla 4: Neoplasias odontogénicas benignas y malignas.

Diagnóstico histopatológico Total casos, n (%) Edad (años) Sexo

Lesión fibro-ósea benigna 4 (2.63) 21.25 Masculino
Lipoma 3 (1.90) 50.30 Masculino
Carcinoma epidermoide 3 (1.90) 62.60 Femenino
Displasia epitelial leve 2 (1.31) 59.00 M:F
Fibroma cementoosificante 2 (1.31) 28.50 M:F
Fibrolipoma 1 (0.65) 53.00 Femenino
Neurofibroma 1 (0.65) 22.00 Femenino
Lesión central de células gigantes 2 (1.31) 54.00 Femenino
Osteosarcoma 2 (1.31) 29.00 Masculino
Quiste dermoide 1 (0.65) 4 Femenino
Papiloma escamoso 3 48.50 Femenino
Fibroma osificante 3 41 Femenino
Osteoma gigantiforme 1 28 Femenino

M:F = masculino: femenino.
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odontogénicas, dependiendo su variante histológica, 
requieren tratamientos más especializados, y casos como 
los odontomas se pueden tratar en consultorio privado y 
no se envían a estudio de patología, por lo que no se tiene 
estadística de estos últimos, razón por la que coincidimos 
en frecuencia de orden con otros estudios realizados en 
servicios de cirugía maxilofacial como Okada Hiroyuki,13 
quien describió en su estudio que el primer diagnóstico 
histológico de este grupo fue el ameloblastoma 60.8%, 
mixoma 9.4%, tumor odontogénico adenomatoide (TOA) 
9.3%,14 seguido de odontomas 4.4%. Mendes FA15 infor-
mó que el ameloblastoma es el primer lugar con 45.3%, 
el odontoma 23% y el mixoma 9.1%.

En cuanto a las neoplasias malignas, se obtuvo 3.2% de 
frecuencia de estos diagnósticos histopatológicos, similar al 
promedio de frecuencia de Jones AV,3 que describió lesio-
nes malignas 5.4% (66% carcinoma de células escamosas 
[CCE]),3 Ovalle W 3.63% (44.7% CCE),6 López Hernández 
2.5% (52% CCE)15 y Nada Alhindi 5.8% (65.7% CE);2 
todos ellos coinciden en que el sexo con más diagnóstico 
de neoplasia maligna es el masculino. En este estudio se 
reportó que el sexo más afectado es el femenino.

Hay un creciente interés en el estado de salud bucal 
de las personas adultas, ya que esta población está aumen-
tando en todo el mundo. La prevalencia de las lesiones 
de la mucosa bucal es mayor en sujetos adultos que en 
individuos jóvenes. Sin embargo, la edad en sí misma no 
es el único factor de riesgo, otros hallazgos como trauma, 
medicamentos, higiene bucal, estado de prótesis dental 
pueden influir en el desarrollo de lesiones de la mucosa 
bucal, además la accesibilidad de las personas adultas a 
los servicios dentales es muy baja debido a limitaciones 
físicas y financieras.

CONCLUSIONES

El presente estudio arroja datos de la frecuencia de 
diagnósticos histológicos observados en la población del 
HJM; constituye información de referencia relacionada 
con los aspectos epidemiológicos que pueden ser útiles 
en estudios posteriores. Investigaciones retrospectivas de 
las diversas patologías de las instituciones de México apor-
tarían una mejor estadística de las afecciones principales 
de la población mexicana para un mejor diagnóstico. Los 
diagnósticos histopatológicos en su mayoría fueron benig-
nos; coinciden sustancialmente con los datos reportados 
en estudios anteriores.

Es importante registrar de manera adecuada los datos 
de los resultados histopatológicos de los pacientes para 

lograr estadísticas confiables, mantener una comunicación 
y buena relación del servicio de cirugía maxilofacial de 
cualquier institución con el servicio de patología bucal 
para obtener una mejor correlación clínico-patológica.

REFERENCIAS

  1. 	Fierro-Garibay C, Almendros-Marqués N, Berini-Aytés L, Gay-
Escoda C. Prevalence of biopsied oral lesions in a Department of 
Oral Surgery (2007-2009). J Clin Exp Dent. 2011; 3 (2): e73-77.

  2. 	Alhindi NA, Sindi AM, Binmadi NO, Elias WY. A retrospective study 
of oral and maxillofacial pathology lesions diagnosed at the Faculty 
of Dentistry, King Abdulaziz University. Clin Cosmet Investig Dent. 
2019; 11: 45-52.

  3. 	Jones AV, Franklin CD. An analysis of oral and maxillofacial pathology 
found in adults over a 30-year period. J Oral Pathol Med. 2006; 
35: 392-401.

  4. 	Lin HC, Corbet EF, Lo EC. Oral mucosal lesions in adult Chinese. J 
Dent Res. 2001; 80 (5): 1486-1490.

  5. 	Mumcu G, Cimilli H, Sur H, Hayran O, Atalay T. Prevalence and 
distribution of oral lesions: a cross-sectional study in Turkey. Oral 
Dis. 2005; 11 (2): 81-87.

  6. 	Bataineh A, Al-Dwairi ZN. A survey of localized lesions of oral 
tissues: a clinicopathological study. J Contemp Dent Pract. 2005; 
6 (3): 30-39.

  7. 	Mosqueda-Taylor A, Ledesma-Montes C, Caballero-Sandoval S, 
Portilla-Robertson J, Ruíz-Godoy Rivera LM, Meneses-García A. 
Odontogenic tumors in Mexico: a collaborative retrospective study 
of 349 cases. Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endod. 
1997; 84 (6): 672-625.

  8. 	EI-Naggar AK, Chan JKC, Grandis JR, Takata T, Slootweg PJ. (Eds): 
WHO Classification of Head and Neck Tumours (4th edition). IACR: 
Lyon 2017.

  9. 	Aldape BB, Padilla MG, Cruz LB. Frecuencia de lesiones bucales 
histopatológicas en un laboratorio de patología bucal. Revista ADM. 
2007; 64 (2): 61-67.

10. 	Ovalle CJW. Prevalencia de lesiones histopatológicas bucales en 
la Zona del Bajío. (Agosto del 90 a Diciembre del 96) Rev ADM. 
2000; 57 (4): 132-136.

11. 	Shamim T, Varghese VI, Shameena PM, Sudha S. A retrospective 
analysis of gingival biopsied lesions in south indian population: 
2001-2006. Med Oral Patol Oral Cir Bucal. 2008; 13 (7): E414-418.

12. 	López-Hernández M,. Martínez-Calixto, L. Prevalencia e incidencia 
de diagnósticos histopatológicos en cabeza y cuello 2006-2013. 
Siete años de experiencia del Servicio de Patología Oral y 
Maxilofacial Unidad de Especialidades Odontológicas México. Rev 
Sanid Milit. 2015; 69 (1): 25-33.

13. 	Okada H, Yamamoto H, Tilakaratne WM. Odontogenic tumors in 
Sri Lanka: analysis of 226 cases. J Oral Maxillofac Surg. 2007; 65 
(5): 875-882.

14. 	Avelar RL, Antunes AA, de Santana Santos T, de Souza Andrade 
ES, Dourado E. Odontogenic tumors: clinical and pathology study 
of 238 cases. Braz J Otorhinolaryngol. 2008; 74 (5): 668-673.

15. 	Fernandes AM, Duarte EC, Pimenta FJ, Souza LN, Santos VR, 
Mesquita RA et al. Odontogenic tumors: a study of 340 cases in a 
Brazilian population. J Oral Pathol Med. 2005; 34 (10): 583-587.

Correspondencia:
Yadheli Xeomara Sánchez Pérez
E-mail: yadheli.sanchez@gmail.com

http://www.medigraphic.org.mx
www.medigraphic.org.mx


www.medigraphic.org.mx

Revista ADM

ARTÍCULO ORIGINAL / ORIGINAL ARTICLE
doi: 10.35366/104742

* Cirujano Dentista. Instituto de Investigación en Odontología, Universidad de Guadalajara, Jalisco, México.
‡ Doctor en Biología Molecular. Instituto de Investigación en Odontología, Universidad de Guadalajara, Jalisco, México.
§ Doctor en Farmacología. Coordinador de Investigación, Departamento de Clínicas Odontológicas Integrales. Universidad de Guadalajara, 
Jalisco, México.
¶ Doctor en Ciencias Biomédicas. Área de Patología Molecular, Facultad de Odontología. Universidad de la República, Montevideo, Uruguay.
|| Doctor en Ciencias Biomédicas. Departamento de Investigación, Facultad de Odontología. Universidad Juárez del Estado de Durango, 
Durango, México.
** Doctor en Salud Pública. Departamento de Cuidado de la Salud. Universidad Autónoma Metropolitana, Ciudad de México, México.

Recibido: 14 de enero de 2019. Aceptado: 08 de marzo de 2022.

Citar como: Solís-Cárdenas IA, López-Verdín S, Vázquez-Bojórquez C, Gómez-Sandoval JR, Bologna-Molina R, González-González R et al. Higiene oral 
deficiente como factor de riesgo de cáncer oral. Rev ADM. 2022; 79 (2): 78-84. https://dx.doi.org/10.35366/104742 

ABSTRACT

Introduction: The primary risk factors to which Oral Squamous 
Cell Carcinoma is associated are related with tobacco and alcohol 
habits. Inflammation is an important risk factor in the development 
of cancer, induced, perhaps because of the cumulus of bacteria that 
is reflected in dental plaque and posterior calculus to a poor oral 
hygiene. Objective: The purpose of this study was to associate poor 
oral hygiene as a risk factor for Oral Squamous Cell Carcinoma. 
Material y methods: Case-control study in which the simplified 
index of oral hygiene to develop dental plaque and dental calculus 
was used as a measurement instrument. Tobacco and alcohol habits 
were registered. The risk was estimated obtaining odds ratio and 
the statistical significance was taken through χ2. Results: Poor 
oral hygiene with high levels of dental plaque were identified 
as a risk to the presence of Oral Squamous Cell Carcinoma, the 
known risk factors (tobacco and alcohol) were also identified in 
our population, however the risk was lower in contrast to poor 
oral hygiene. Conclusion: Poor oral hygiene is a significant risk 
factor that contributes to the presence of oral cancer and can be 
bigger in comparison with tobacco and alcohol use.

Keywords: Cancer, risk factor, dental calculus, dental plaque, biofilm, 
oral hygiene.
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RESUMEN

Introducción: Los principales factores de riesgo con los que se 
asocia el carcinoma oral de células escamosas son el hábito de 
tabaco y alcohol. La inflamación también es un factor de riesgo 
importante en el desarrollo del cáncer, ésta posiblemente inducida 
por el acúmulo de bacterias que se refleja en la placa bacteriana 
(biofilm microbiano) y posterior cálculo dental debido a una hi-
giene oral deficiente. Objetivo: Asociar la higiene oral deficiente 
como factor de riesgo del carcinoma oral de células escamosas. 
Material y métodos: Estudio de casos y controles en el que se 
utilizó el índice de higiene oral simplificado para biofilm y cál-
culo como instrumento de medida. Se registraron los hábitos de 
tabaco y alcohol. El riesgo fue estimado obteniendo Odds Ratio y 
la significancia estadística fue tomada con base a χ2. Resultados: 
La higiene oral deficiente con altos niveles de placa bacteriana fue 
identificada como factor de riesgo de carcinoma oral de células 
escamosas, los factores de riesgo conocidos (tabaco y alcohol) 
fueron también identificados en nuestra población; sin embargo, 
el riesgo fue menor en contraste con la higiene oral deficiente. 
Conclusión: La higiene oral deficiente es un factor de riesgo 
significativo que contribuye a la presencia de cáncer oral y puede 
ser mayor en comparación con el consumo de tabaco y alcohol.

Palabras clave: Cáncer, factor de riesgo, cálculo dental, placa bacte-
riana, biofilm, higiene oral.

Higiene oral deficiente como factor  
de riesgo de cáncer oral.

Poor oral hygiene as a risk factor for oral cancer.
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INTRODUCCIÓN

Las transiciones demográficas globales sugieren un in-
cremento en la incidencia de cáncer en las próximas 

décadas, particularmente en países de ingresos medios 
y bajos.1

En 2012 GLOBOCAN reportó que el cáncer de 
cavidad oral correspondía a alrededor de 2.1% de los 
nuevos casos registrados. De acuerdo con este estudio, 
cerca de 145,000 muertes ocurrieron a causa de cáncer 
oral, de las cuales 77% fueron registradas en regiones 
poco desarrolladas.2

El carcinoma oral de células escamosas (COCE) es 
el tipo histológico más común de cáncer en la cavidad 
oral,3 es considerado de etiología multifactorial debido a 
la sinergia de múltiples factores de riesgo.4,5

Los principales factores de riesgo a los que se asocia 
el COCE están relacionados con hábitos de tabaco y 
alcohol;6 sin embargo, se han reportado casos de esta 
enfermedad sin exposición a ninguno de los factores de 
riesgo.7 Aunque la predisposición genética también ha 
sido sugerida8,9 al igual que el virus del papiloma hu-
mano (VPH),9,10 la exposición a la radiación, los hábitos 
alimenticios11 y la condición de salud oral, éstos aún se 
consideran controversiales.

La higiene oral puede verse afectada por diversas 
alteraciones dentales, periodontales y otras condicio-
nes, por este motivo, cuando la higiene oral deficiente 
se ha propuesto como factor de riesgo de desarrollar 
COCE, investigadores han utilizado diferentes pará-
metros para definirla, los cuales han incluido pérdida 
dental,12,13 enfermedad periodontal,14 número de 
visitas al dentista y cepillado infrecuente.15 Ésta es 
la razón por la que no se ha considerado como una 
definición consistente.

La infección e inflamación son mediadores impor-
tantes en el desarrollo del cáncer, en particular en el 
COCE.16 La cavidad oral está fuertemente colonizada 
por bacterias,17 las cuales, aparte de la falta de cepillado, 
generan un acúmulo de diversos microorganismos como 
bacterias, virus y hongos que prevalecen en la región oral, 
multiplicándose y formando un biofilm perceptible en 
las superficies dentales conocido como placa bacteriana 
(biofilm microbiano), la cual a la exposición derivada de 
la microbioma induce a inflamación local que podría 
contribuir al desarrollo de COCE.16,18

Existen métodos para clasificar la higiene oral, tales 
como el índice de higiene oral simplificado (IHO-S), 
capaces de categorizar en niveles la placa bacteriana y 
el cálculo. Por esta razón, el objetivo de este estudio fue 

evaluar mediante el índice de higiene oral simplificado 
el riesgo de COCE por higiene oral deficiente.

MATERIAL Y MÉTODOS

Sujetos de estudio. Se incluyeron 78 pacientes (30 feme-
ninos, 48 masculinos) en el estudio de casos y controles 
en relación 1:2, los cuales fueron pareados por sexo y 
edad (± cinco años). Todos los sujetos incluidos en este 
estudio fueron informados individualmente acerca de 
los objetivos del estudio y firmaron un consentimiento 
informado. Todos los casos incluidos fueron pacientes 
que asistieron al Instituto Jalisciense de Cancerología (IJC) 
a la Clínica de Cabeza y Cuello. El estudio fue aprobado 
por el comité de investigación del Instituto Jalisciense de 
Cancerología el 15 de diciembre de 2014, con número 
de aprobación 018/14. Los criterios de inclusión para 
los casos incluyeron el diagnóstico histopatológico de 
COCE y no haber iniciado el tratamiento anticáncer. Los 
criterios de exclusión para ambos grupos fueron tener 
o haber tenido otro tipo de neoplasia dentro o fuera 
de la cavidad oral, pero con un diagnóstico diferente 
a COCE, edentulismo, trismus o tumores que pudieran 
hacer imposible la toma del índice de higiene oral. En 
ambos grupos se realizó un cuestionario basado en datos 
sociodemográficos y factores de riesgo de cáncer oral tales 
como tabaco y alcohol.

Evaluación de los factores de riesgo. Los pacientes 
fumadores fueron categorizados de acuerdo a la defini-
ción operativa de la Organización Mundial de la Salud 
(OMS), la cual refiere que un paciente es considerado 
fumador cuando ha fumado al menos un cigarrillo en 
los últimos seis meses, mientras que la categoría de no 
fumadores incluye a exfumadores que refieren tener abs-
tinencia de al menos seis meses o los sujetos que refieren 
no haber fumado nunca.

Para que un paciente fuera considerado consumidor 
frecuente de alcohol, éste debió haber consumido un 
promedio de dos bebidas alcohólicas por día, lo cual se 
ha considerado como una categoría moderada de con-
sumo de alochol.14 Por esta razón, todos los pacientes 
que contaban con esta cantidad de consumo de alcohol 
fueron catalogados como pacientes consumidores y todos 
los que reportaron un consumo menor o abstinencia total 
fueron categorizados como no consumidores. 

La higiene oral fue evaluada de acuerdo con el índice 
de higiene oral simplificado (IHO-S), el cual se divide 
en dos componentes: índice de placa (DIS) e índice de 
cálculo (CIS).19 Cada uno de estos índices está basado en 
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una determinación numérica que representa la cantidad 
de placa o cálculo encontrada en las seis superficies 
dentales preseleccionadas. Por propósitos estadísticos 
fue necesario unificar los valores debido a que el índice 
cuenta con cuatro categorías (excelente, buena, regular 
y mala); las variables fueron dicotomizadas como se 
explica a continuación: «excelente» no fue considerada 
en el análisis debido a la ausencia de pacientes con esta 
clasificación, por lo que sólo se consideró la categoría de 
«buena». De la misma manera, el equipo de odontólo-
gos investigadores acordó que cualquier condición que 
incluya la presencia de placa o cálculo, sin importar la 
cantidad específica, requiere atención odontológica, por 
lo que las categorías de «regular» y «mala» se consideraron 
clínicamente como higiene oral deficiente.

El número de lesiones cariosas y pérdida dental fue 
tomado mediante un odontograma, teniendo como re-
ferencia las características establecidas por la OMS para 
la detección de lesiones cariosas y pérdidas dentales 
en adultos, en el cual una lesión cariosa es una cavidad 
fisurada, superficie plana de la corona, presencia de te-
jido blando en la pared o piso del órgano dental, corona 
clínica destruida a causa de caries así como restauraciones 
permanentes con presencia de caries o fracturas a causa 
de caries. Se excluyeron las etapas previas a la formación 
de una cavidad cariosa o condiciones clínicas similares 
(manchas blancas, fluorosis). Los dientes permanentes 
ausentes en la arcada dental se consideraron pérdidas 
dentales. Por otro lado, los órganos dentales sin erupcio-
nar no fueron tomados como pérdidas dentales. Para el 
análisis estadístico las variables fueron dicotomizadas en 
presencia y ausencia de caries o pérdida dental.

Análisis estadístico. La comparación entre las pro-
porciones de los grupos se realizó con el test de χ2 o 
test exacto de Fisher, en caso de ser necesario. El test de 
Odds Ratio (OR) se utilizó con un intervalo de confianza 
(IC) de 95% para determinar la relación de riesgo con 
las variables analizadas. Después, todas las variables con 
riesgo significativo se incluyeron en un análisis de regre-
sión logística. Las pruebas estadísticas se analizaron con 
el programa SPSS Statistics v.22.0 IBM®.

RESULTADOS

En nuestra población, la edad media de los casos fue 57.5 
años con una desviación estándar de ± 14.9, mientras que 
la edad media en los controles fue de 56.8 con una des-
viación estándar de ± 13.4, la diferencia en la deviación 
estándar entre grupos de ± 0.8. 26 de los casos de COCE 

corresponden a 10 femeninos (38.5%) y 16 masculinos 
(61.5%). Por otro lado, el grupo de controles incluyó 20 
femeninos (38.5%) y 32 masculinos (61.5%) (Tabla 1).

Factores de riesgo de COCE

Tabaco y alcohol. En el grupo de casos, 10 sujetos (38.5%) 
eran pacientes fumadores y 16 (61.5%) no fumadores. En el 
caso de controles 13 (25%) fueron fumadores y 39 (75%) no 
refirieron el hábito. En el análisis multivariado los pacientes 
fumadores se identificaron con un riesgo de 4.80 (IC = 
1.75-13.16, p = 0.002) veces más de presentar COCE 
que los no fumadores. De manera similar en los casos, 16 
(61.5%) de los sujetos refirieron consumo frecuente de 
alcohol, mientras que 10 (38.5%) negaron el hábito. En el 
caso de los controles, ocho (15.4%) refirieron el hábito y 44 
(84.6%) lo negaron, como se puede observar en la Tabla 1.

Higiene oral. Una vez evaluados los resultados de 
IHO-S DIS (placa bacteriana) y CIS (cálculo dental) se 
observó que la mayoría de los pacientes diagnosticados 
con COCE presentaron higiene oral deficiente con niveles 
elevados de biofilm microbiano y cálculo con diferencia 
estadísticamente significativa, situación inversa a lo que 
sucedió con los pacientes controles. En el análisis univa-
riado la presencia de placa bacteriana se vio aumentada 
hasta 17 (IC = 3.7-83.0, p = 0.000) veces como riesgo 
de COCE en comparación con los que no tuvieron placa 
bacteriana. De manera sorpresiva, la presencia de cálculo 
dental, aunque eleva el riesgo hasta 8.6 (CI = 2.7-26.8 
p = 0.000) veces de COCE, se encuentra por debajo de 
la presencia de placa (Tabla 1).

Para identificar la interacción que tenía IHO-S CIS 
e IHO-S DIS en relación con los factores de riesgo ya 
establecidos como el tabaco y el alcohol (Tabla 2), se 
realizó un análisis de regresión logística en un modelo 
paso a paso, en el que se puede observar que el riesgo 
(coeficiente B) de placa bacteriana (IHO-S DIS) se ve 
aumentado en comparación con el análisis univariado 
en presencia de tabaco (1.91, p = 0.340) y de alcohol 
(6.70, p = 0.008) de manera significativa.

En el mismo análisis, la sola presencia de cálculo 
dental se considera riesgo menor de COCE. Es importante 
mencionar que la presencia de placa bacteriana (IHO-S 
DIS) (8.14, p = 0.033) se mantiene como la variable que 
representa el mayor riesgo (coeficiente B) en relación 
con el tabaco y el alcohol; sin embargo, el número de 
probabilidades de padecer cáncer aumenta tanto para el 
cálculo dental como para el tabaco y el alcohol en com-
paración con el OR del análisis multivariado analizado 
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previamente. Es por esta razón que el riesgo de cada 
factor en un análisis multivariado es compartido, aunque 
posiblemente no de forma equitativa.

DISCUSIÓN

El cáncer oral es una enfermedad multifactorial para la 
cual no existe una causa clara identificada. El papel exacto 
que desempeña cualquier factor o condición individual es 
poco conocido y sin duda tiene una sinergia que propicia 
el desarrollo de la enfermedad. Estos factores pueden ser 
hábitos sociales (tabaco, alcohol, nuez de betel), infeccio-
nes (bacterianas, virales o fúngicas), factores extrínsecos 

(higiene oral deficiente, radiación, contaminación) y 
factores intrínsecos (deficiencias genéticas o nutricionales, 
inmunodeficiencias).5,20

Éste es el primer estudio que evalúa y asocia la hi-
giene oral deficiente como factor de riesgo importante 
en población mexicana con COCE a través de un índice 
validado (IHO-S DIS, IHO-S CIS) y el conocimiento de 
profesionales de la salud oral. Moreno-López realizó en 
el año 2000 un análisis en población española en el que 
incluyó 75 pacientes con COCE y 150 controles, evaluan-
do el riesgo de desarrollar la enfermedad en pacientes 
que visitaban al dentista (nunca, no regularmente y con 
regularidad), y si los sujetos se cepillaban los dientes (dia-

Tabla 1: Características descriptivas y estimación de riesgo de hábitos, índice 
de higiene oral, caries, ausencia dental y uso de prótesis.

Variables/Categoría
Casos (N = 26)

n (%)
Controles (N = 52)

n (%)

Total (N = 78)

   OR (CI 95%)                       p

Sexo
Femenino 10 (38.5%) 20 (38.5%)
Masculino 16 (61.5%) 32 (61.5%)

Edad (años) 57.5 ± 14.1 56.8 ± 13.3
Tabaco

Sí 16 (61.5) 13 (25.0) 4.80 (1.75-13.17) 0.002*
No 10 (38.5) 39 (75.0)

Alcohol
Sí 16 (61.5) 8 (15.4) 8.80 (2.95-26.21) 0.000*
No 10 (38.5) 44 (84.6)

IHO-S DIS
Buena 2 (7.7) 31 (59.6) 17.7 (3.77-83.06) 0.000*
Mala 24 (92.3) 21 (40.4)

IHO-S CIS
Buena 5 (19.2) 35 (67.3) 8.60 (2.78-26.88) 0.000*
Mala 21 (80.8) 17 (32.7)

Caries
Sí 20 (76.9) 36 (69.2) 1.48 (0.50-04.38) 0.500
No 6 (23.1) 16 (30.9)

Ausencia dental
Sí 20 (76.9) 41 (78.8) 0.89 (0.28-02.76) 0.840
No 6 (23.1) 11 (21.2)

Uso de prótesis
Sí 8 (30.8) 16 (30.8) 1.00 (0.36-02.77) 1.000
No 18 (69.2) 36 (69.2)

La edad es representada por la media y desviación estándar. p, χ2 < 0.05 significancia estadística. OR = odds ratio, IC = intervalo de confianza 95%.  
* = significancia estadística. 
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rio u ocasionalmente) y encontró una OR incrementada 
en pacientes que no visitaban al dentista y que no se 
cepillaban los dientes con regularidad. De forma similar, 
Oji y Chukwuenke en 2012, evaluaron a 60 pacientes 
con carcinoma de encía, lengua y piso de boca así como 
otro sitios de la cavidad oral a través del índice de placa 
y sangrado de Silness-Loe, y la categorizaron en buena o 
mala higiene oral, observando un riesgo aumentado de 
padecer cáncer oral en pacientes con índices elevados 
de placa bacteriana, así como nivel educativo bajo.21

Como se puede apreciar, en nuestros resultados la 
higiene oral deficiente eleva el riesgo de COCE de forma 
univariada 17.7 veces de placa y 8.6 veces de cálculo, 
lo que coincide con Rosenquist K y colaboradores,13 

quienes en 2005 evaluaron la higiene oral deficiente a 
través del índice de placa, con 10 veces más riesgo de 
padecer cáncer. Zheng y su equipo22 obtuvieron menor 
riesgo en comparación con nuestro estudio; sin embar-
go, consideraron como higiene oral deficiente la falta de 
cepillado dental durante el día, lo que excluye a los que 
a pesar de cepillarse los dientes ocasionalmente, pueden 
mostrar acúmulo de placa (biofilm microbiano).

Una fortaleza de nuestro estudio comparado con otros 
que han asociado el nivel de higiene oral con cáncer, es 
el sistema que utilizamos para evaluar el estado de hi-
giene oral deficiente. En este estudio medimos la higiene 

oral no sólo con presencia de biofilm microbiano, sino 
también con cálculo dental. Es desafiante distinguir entre 
los efectos del cálculo dental y el biofilm microbiano en 
los tejidos orales, debido a que el cálculo siempre estará 
acompañado de biofilm microbiano. El cálculo desem-
peña un papel importante, clave para el crecimiento y 
mantenimiento de una enfermedad periodontal a través 
de la retención de placa en contacto directo con la su-
perficie dental y el tejido gingival, lo que lleva a diversos 
cambios patológicos creando áreas donde la remoción 
del biofilm se vuelve más complicada.23

Algunos autores han reportado la pérdida de cinco o 
más órganos dentales como factor de riesgo de COCE, y 
esto ha sido interpretado al mismo tiempo como higiene 
oral deficiente.13,22,24 Sin embargo, considerar la pérdida 
dental como representación de una buena o mala higiene 
oral puede no ser indicativo debido a que la pérdida den-
tal es de origen multifactorial (traumatismos, oligodoncias, 
indicaciones ortodóncicas, etc.). En este estudio se evaluó 
la pérdida dental sin obtener resultados significativos.

El uso de prótesis dentales como factor de riesgo de 
COCE ha sido controversial debido a que algunos inves-
tigadores lo han asociado con los materiales prostéticos, 
extensión y tiempo de uso.22,24

Aunque medir los hábitos de tabaco y alcohol no era 
parte de nuestros objetivos debido a que estos factores ya 

Tabla 2: Análisis de regresión logística de las variables asociadas con carcinoma oral de células escamosas entre controles y casos.

Variables/Categoría
Casos (N = 26)

n (%)
Controles (N = 52)

n (%)

 Total (N = 78)

Coeficiente B p

Tabaco
Sí 16 (61.5) 13 (25.0) 1.91 0.340
No 10 (38.5) 39 (75.0)

Alcohol
Sí 16 (61.5) 8 (15.4) 6.70 0.008
No 10 (38.5) 44 (84.6)

IHO-S DIS
Buena 2 (7.7) 31 (59.6) 8.14 0.033
Mala 24 (92.3) 21 (40.4)

IHO-S CIS
Buena 5 (19.2) 35 (67.3) 0.36 0.202
Mala 21 (80.8) 17 (32.7)

Las covariables incluidas en este análisis fueron aquellas variables con significancia estadística en el análisis univariable. El análisis progresivo paso a 
paso fue utilizado. p, χ2 , < 0.05 con significancia estadística.
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se han establecido como factores de riesgo por diversos 
autores,25-27 decidimos hacer el análisis con el objetivo de 
comparar la magnitud del riesgo en relación a la higiene 
oral deficiente en nuestra población de estudio.

Cuando se realizó el análisis de regresión logística 
(análisis multivariado paso a paso), identificamos que el 
tabaco, como factor de riesgo, incrementa con coeficiente 
B de 1.91, y el valor de p no se muestra significativo. 
Esto podría ser debido al tamaño de la muestra; sin em-
bargo, en las variables de alcohol (coeficiente B, 6.70 p 
= 0.033) e IHO-S DIS (coeficiente B, 8.14 p = 0.033) 
permanecen como factores de riesgo con significancia 
estadística de COCE.

Basados en los resultados de este trabajo, nos permi-
timos sugerir que la higiene oral deficiente con niveles 
elevados de placa bacteriana (biofilm microbiano) y 
cálculo incrementan más el riesgo de tener COCE en 
comparación con los hábitos de tabaco y alcohol, los 
cuales son en general aceptados como los principales 
factores de riesgo de COCE.28-30

También existe una variedad de estudios que afirman 
que la higiene oral deficiente puede actuar como factor 
de riesgo, independientemente del tabaco y del alcohol, 
de la presencia de COCE,12,13,21 tomando en cuenta que 
estos estudios incluyeron metodológicamente a pacientes 
no fumadores y no bebedores.

Es por esto que se espera fortalecer la concepción 
de los servidores de la salud con la idea de que la higie-
ne oral deficiente es un factor de riesgo de desarrollar 
COCE y priorizarla como un equivalente, o incluso con 
mayor riesgo de asociación que los factores ya estable-
cidos como el tabaco y el alcohol. Por último, podemos 
mencionar como una limitación de nuestro estudio y 
otros trabajos previos que han evaluado el estado de 
salud oral como factor de riesgo de desarrollar COCE, 
que aunque muchos estudios han evaluado la higiene 
oral deficiente y la han considerado un factor de riesgo, 
aún falta acordar la definición concreta de higiene oral 
deficiente y estandarizar la forma en la que se mide, ya 
que la mayoría de autores que se consultaron utilizaron 
valores subjetivos para medirla tales como el número de 
veces que el paciente se cepilla los dientes, la frecuencia 
de visitas al odontólogo,26 incluso algunos sólo medían 
la ausencia de órganos dentales,22,24 en lugar de realizar 
un análisis clínico realmente confiable.

CONCLUSIÓN

La higiene oral deficiente es un factor de riesgo signifi-
cativo que contribuye a desarrollar cáncer oral y puede 

ser mayor en comparación con el consumo de tabaco y 
alcohol. La presencia y cantidad de lesiones cariosas en 
este estudio no representaron por sí solas un factor de 
riesgo de desarrollar cáncer oral, al igual que la ausencia 
o cantidad de órganos dentales.
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ABSTRACT

Introduction: The objective of this research was to establish the 
prevalence of Porphyromonas gingivalis in patients suffering from type 
2 diabetes mellitus and to evaluate its relationship with the stages of 
periodontitis and the metabolic condition of glucose. Material and 
methods: 50 patients of both sexes who met the inclusion criteria 
participated. The degree of periodontal disease was defined according 
to Papapanou et al. gingival fluid samples were taken at two deeper 
sites. Porphyromonas gingivalis was detected by polymerase chain 
reaction (PCR). Metabolic compensation was assessed by measuring 
glycosylated hemoglobin. Results: The distribution of the degrees of 
periodontitis as a function of the metabolic control of glycemia did 
not present statistical significance (p = 0.8633). According to the 
methodology used, the prevalence of Porphyromonas gingivalis in 
gingival fluid was 30%. No statistically significant differences were 
found between the presence of Porphyromonas gingivalis and metabolic 
glycemic control (p = 0.6997). The presence of Porphyromonas 
gingivalis as a function of the degree of Periodontitis did not present 
statistically significant differences (p = 0.5188). Conclusion: The 
prevalence of Porphyromonas gingivalis does not influence type 2 
Diabetes Mellitus, likewise the metabolic control of glucose and the 
presence of periodontal disease behave independently.

Keywords: Porphyromonas gingivalis, diabetes mellitus, metabolic 
control.
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RESUMEN

Introducción: El objetivo de esta investigación fue establecer la preva-
lencia de Porphyromonas gingivalis en pacientes que padecen diabetes 
mellitus tipo 2 y evaluar su relación con los estadios de periodontitis 
y la condición metabólica de la glucosa. Material y métodos: Parti-
ciparon 50 pacientes de ambos sexos que cumplieron con los criterios 
de inclusión. El grado de enfermedad periodontal se definió de acuerdo 
a Papapanou y colaboradores. Se tomaron muestras de fluido gingival 
en dos sitios más profundos. Porphyromonas gingivalis se detectó por 
reacción en cadena de la polimerasa (PCR). La compensación meta-
bólica se evaluó midiendo la hemoglobina glicosilada. Resultados: 
La distribución de los grados de periodontitis en función del control 
metabólico de la glucemia no presentó significancia estadística (p = 
0.8633). De acuerdo a la metodología utilizada la prevalencia de Por-
phyromonas gingivalis en fluido gingival fue de 30%. No se hallaron 
diferencias estadísticamente significativas entre la presencia de Por-
phyromonas gingivalis y el control metabólico de glucemia (p = 0.6997). 
La presencia de Porphyromonas gingivalis en función de los grados de 
periodontitis no mostró diferencias estadísticamente significativas (p = 
0.5188). Conclusión: La prevalencia de Porphyromonas gingivalis no 
influye en la diabetes mellitus tipo 2, asimismo el control metabólico 
de la glucosa y la presencia de enfermedad periodontal se comportan 
de manera independiente.

Palabras clave: Porphyromonas gingivalis, diabetes mellitus, control 
metabólico.

Porphyromonas gingivalis en fluido gingival de pacientes 
diabéticos tipo 2, y su relación con el control glucémico.

Porphyromonas gingivalis in gingival fluid from type 2 diabetic 
patients, and its relationship with glycemic control.

María Rosenda Britos,* Solange Sin,‡ Silvia Mercedes Ortega¶
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INTRODUCCIÓN

El estudio del «microbioma humano» adquirió relevan-
cia en la última década y su importancia en el proceso 

de salud-enfermedad es cada vez más evidente.1 Los seres 
humanos poseen un «microbioma oral dominado por 
bacterias anaerobias» que son cruciales para mantener 
la homeostasis en la cavidad oral. Sin embargo, algunas 
de estos microorganismos también han sido implicados 
en enfermedades como la enfermedad periodontal.2,3 

La enfermedad periodontal: La periodontitis es una en-
fermedad multifactorial caracterizada por una respuesta 
inflamatoria desarrollada por el huésped frente a las bac-
terias del biofilm microbiano, sus productos y factores de 
virulencia.4 Estos factores tienen acceso al tejido conectivo 
y al torrente sanguíneo a través del epitelio dañado de la 
bolsa periodontal;5 la respuesta inmunológica se carac-
teriza por la presencia de inflamación gingival, desinser-
ción de las fibras periodontales y resorción de la porción 
coronal del hueso alveolar de soporte.6 La periodontitis 
es más frecuente y más prevalente en adultos a partir de 
los 35 años. El proceso inflamatorio crónico localizado 
en la cavidad oral puede activar y exacerbar la respuesta 
inmunoinflamatoria del huésped a nivel local y sistémico.7 
La enfermedad periodontal (EP) se consideraría un factor 
de riesgo en la patogénesis de numerosas enfermedades 
sistémicas, incluida la diabetes mellitus (DM).8

Diabetes mellitus: la DM es un trastorno de tipo en-
docrino en el existe una incapacidad de las células del 
organismo para utilizar la glucosa, caracterizada por una 
hiperglucemia como consecuencia de un defecto en la 
secreción, acción de la insulina o ambas condiciones.9,10

La Asociación Americana de Diabetes, 2019,11 con 
base en la etiología de la diabetes, reconoce cuatro tipos: 
DM tipo 1, DM tipo 2, DM gestacional y otros tipos es-
pecíficos (diabetes secundarias al consumo de fármacos, 
a enfermedades que afectan al páncreas, a endocrinopa-
tías, a infecciones, a trastornos genéticos, etcétera). En la 
actualidad existe evidencia consistente para señalar que 
los procesos inflamatorios pueden desempeñar un papel 
intermediario crítico en su patogénesis. La periodontitis 
ha sido reconocida como la sexta complicación asociada 
a DM.12 Entre los parámetros de laboratorio utilizados 
para el control de estos pacientes disponemos del dosa-
je de HbA1c (hemoglobina glicosilada). El valor de este 
metabolito refleja los niveles de glucosa en suero durante 
120 días y es una medida del control glucémico. Entre los 
objetivos para lograr un control glucémico satisfactorio en 
pacientes con DM tipo 2 se incluye un valor de HbA1c 
< 7.0%, en pacientes menores de 60 años de reciente 

diagnóstico y sin comorbilidades importantes, se puede 
considerar una meta de 6.5% y en el adulto mayor con 
deterioro funcional importante y/o comorbilidades que 
limitan la expectativa de vida, se puede considerar una 
meta de HbA1c hasta 8.0%.13,14

Mecanismos que vinculan la periodontitis con la DM: 
las bacterias Gram negativas presentes en el surco gin-
gival y sus antígenos, como lipopolisacáridos, enzimas y 
toxinas, inducen una respuesta inflamatoria a nivel local 
y la producción de mediadores proinflamatorios como 
interleucinas (IL), IL-1β, IL-6, prostaglandinas (PG), PGE2, 
factor de necrosis tumoral TNF-α, ligando de receptor 
activador para el factor nuclear NFκB (RANKL), proteína 
C reactiva, metaloproteinasas de la matriz (MMP) como 
la MMP-8, MMP-9 y MMP-13. Actualmente se plantea la 
hipótesis de que la periodontitis, aun siendo una infección 
localizada, propiciaría el establecimiento o exacerbación 
de un estado proinflamatorio sistémico, y de resistencia 
a la insulina (RI), considerando a estos pacientes con 
afectación periodontal como pacientes sistémicamente 
comprometidos.15 El eslabón que une a la enfermedad 
periodontal y otras enfermedades sistémicas es la inflama-
ción crónica. La DM y la periodontitis son enfermedades 
crónicas, ambas comparten una evolución compleja y 
entre ellas se constituye una relación bidireccional. La 
incidencia y progresión de la periodontitis está relacio-
nada a un inadecuado control glucémico en pacientes 
con diabetes.16,17

Porphyromonas gingivalis y su relación con el control 
glucémico: en la variada ecología microbiana subgingival, 
algunas especies bacterianas como Aggregatibacter acti-
nomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella 
spp., Treponema denticola, Tannerella forsythia se asocian 
al desarrollo y progreso de la enfermedad periodontal.5 P. 
gingivalis (Porphyromonas gingivalis) es uno de los agentes 
etiológicos más relevantes en la periodontitis. Posee facto-
res de virulencia que causan la destrucción de los tejidos 
periodontales, ya sea directa o indirectamente mediante 
la modulación de la respuesta inflamatoria.18 Puede 
colonizar e invadir los tejidos y es considerada pieza 
clave en la transformación de un biofilm dental benigno 
en una comunidad microbiana patógena al perturbar 
la inmunidad del huésped y prosperar en condiciones 
disbióticas.19 Propicia el desarrollo de una respuesta 
inflamatoria crónica y contribuye con los procesos de 
destrucción de tejido periodontal y hueso alveolar. Es 
uno de los microorganismos patobiontes20 mejor docu-
mentados, y el conocimiento actual sobre su mecanismo 
de infección y factores de virulencia confirman su papel 
como un componente clave en la periodontitis crónica.21 
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Entre sus factores de virulencia P. gingivalis posee vesículas 
en la membrana externa que le permiten la liberación de 
enzimas al exterior, los que adquieren gran relevancia en 
la patogenia y progresión de la enfermedad periodontal. 
Seyama y colaboradores22 demostraron en un estudio 
realizado en modelo murino que las vesículas de mem-
brana de P. gingivalis estaban equipadas con gingipaínas, 
proteasas que podrían trascolar mediante la circulación 
sistémica hasta el hígado, alterando el metabolismo de 
la glucosa contribuyendo a una hiperglucemia sostenida 
en sangre. Asimismo, Tian y su equipo23 demostraron 
en un estudio realizado en ratones que la biosíntesis de 
BCAA (aminoácidos de cadena ramificada) por parte de 
P. gingivalis desempeña un papel crucial en el desarrollo 
de resistencia a la insulina, ya que un aumento sérico de 
aminoácidos de cadena ramificada (BCAA) es un rasgo 
característico de la resistencia a la insulina.24 Estudios de 
grandes cohortes evidenciaron valores elevados de BCAA 
y aminoácidos aromáticos, significativamente asociados 
con la aparición futura de diabetes25 y enfermedades 
cardiovasculares.26 Takamura y colaboradores27 demos-
traron que P. gingivalis puede internalizarse y llegar a las 
células hepáticas HepG2 y a través de sus gingipaínas 
inhibir la fosforilación y translocación de FoxO1 (factor 
de transcripción). Este factor interacciona con elementos 
de respuesta a insulina situados en los promotores de 
numerosos genes como los que codifican la fosfoenol-
piruvato carboxiquinasa, la principal enzima reguladora 
de la gluconeogénesis y la glucosa 6 fosfatasa (G6P-asa). 
En virtud a lo expuesto y considerando que la presencia 
de P. gingivalis predispone a la producción de sustancias 
inflamatorias como respuesta inmunológica del huésped 
y ello conlleva a un mal control metabólico de la gluce-
mia, el objetivo de esta investigación fue establecer la 
prevalencia de P. gingivalis en pacientes que padecen DM 
tipo 2 y evaluar si existe relación entre la presencia de 
dicho microorganismo, los estadios de periodontitis y la 
condición metabólica del paciente respecto de la glucosa.

MATERIAL Y MÉTODOS

Tipo de estudio: se trata de un estudio de tipo descrip-
tivo trasversal, que se llevó a cabo en el Laboratorio de 
Investigaciones Científicas de la Facultad de Odontología 
de la Universidad Nacional del Nordeste.

Consideraciones éticas: cada participante fue infor-
mado sobre su participación en el proyecto y firmó el 
consentimiento informado aprobado por el Comité de 
Bioética de la Facultad de Odontología de la Universidad 
Nacional del Nordeste. Resolución: 245/16 C.D.

Población: se seleccionaron 50 pacientes de ambos 
sexos, entre 20 y 75 años de edad.

Criterios de inclusión: pacientes con diagnóstico de 
diabetes mellitus tipo 2.14 Los pacientes fueron diagnos-
ticados por profesionales del Servicio de Endocrinología, 
Diabetes y Nutrición del Hospital J.R. Vidal de la ciudad 
de Corrientes, Argentina.

Criterios de exclusión: pacientes embarazadas, pa-
cientes desdentados totales, pacientes que hayan recibido 
terapia antibiótica o terapia periodontal.

Examen clínico: se realizó el examen odontológico y 
odontograma para evaluar la presencia de periodontitis. 
Para clasificar la periodontitis se utilizaron los criterios 
de Papapanou y colaboradores28 grado I: pérdida de 
inserción clínica 1 a 2 mm, pérdida del tercio coronal < 
15%, sin pérdida de piezas dentarias; grado II: pérdida 
de inserción clínica 3 a 4 mm, pérdida del tercio coronal 
entre 15 y 33%, sin pérdida de piezas dentarias; grado 
III: pérdida de inserción ≥ 5 mm, pérdida coronal hasta 
la mitad del tercio y de raíz y más allá, piezas dentarias 
perdidas ≤ 4; grado IV: pérdida de inserción > 5 mm, 
pérdida coronal hasta la mitad del tercio y de raíz y más 
allá, piezas dentarias perdidas ≥ cinco.

Se evaluó la presencia de biopelícula dental, para obte-
ner el índice de O’Leary y evaluar las prácticas de higiene.

Toma de muestra de fluido gingival: la inspección clíni-
ca odontológica y la prueba de sondaje fue realizada por 
un solo operador. En cada paciente se seleccionaron dos 
sitios de muestreo, los que marcaron mayor profundidad 
de sondaje, uno en la arcada superior y otro en la arcada 
inferior. La zona se aisló con algodón, se removió la bio-
película supragingival con torunda de algodón estéril. Se 
introdujeron puntas de papel absorbente en el surco gin-
gival del sitio elegido durante 60 segundos, se colocaron 
en tubos Eppendorf y se transportaron bajo refrigeración, 
almacenándose a -20 oC hasta su procesamiento. La de-

Tabla 1: Distribución del grado de periodontitis según sexo.

Variables
Femenino

n (%)
Masculino

n (%) p

Grado 0 15 (54) 13 (46)   0.8427* 
Grado I   6 (12)   6 (12)
Grado II   3 (75)   1 (15)
Grado III   3 (25)   3 (25)

* χ2 Pearson.
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Tabla 3: Prevalencia de P. gingivalis según 
control metabólico de glucemia.

Variables

HbA1c < 7.0% 
(buen control 
metabólico),

n (%)

HbA1c > 6.9% 
(mal control 
metabólico),

n (%) p

PCR detectable   6 (40)   9 (60)   0,6997*
PCR no 
detectable

12 (34) 23 (66)

* χ2 Pearson.

tección de P. gingivalis se realizó por PCR de punto final. 
Se utilizaron los cebadores descriptos en el protocolo de 
PCR de acuerdo con Quintero y colaboradores.29 cuya 
banda se visualiza a 197 pares de bases (pb).

Dosaje hemoglobina glicosilada (HbA1c): para evaluar 
el grado de compensación metabólica de los pacientes se 
utilizó sangre entera más EDTA. Las muestras se tomaron 
por punción venosa, y se midieron los valores de hemog-
lobina glicosilada (HbA1c) por el método de inhibición 
inmunoturbidimétrica (Wiener Lab, Argentina).

Análisis estadístico: en el análisis estadístico se empleó 
la prueba de independencia mediante el estadístico χ2 con 
5% de significancia a fin de comprobar si existe relación 
entre las frecuencias con que se presentan los valores de 
las variables cualitativas. El análisis estadístico fue reali-
zado mediante el Software InfoStat 2019 (Di Rienzo).

RESULTADOS

La muestra estuvo constituida por un total de 50 pa-
cientes de ambos géneros con diagnóstico confirmado 
de diabetes mellitus tipo 2. Las edades de los pacientes 
estudiados oscilaron entre 24 y 66 años, con un prome-
dio de 52.12 años y una desviación estándar de 8.95 
años. La frecuencia relativa de la distribución de los 
pacientes por sexo fue de 54% para el sexo femenino 
y de 47% para el sexo masculino. La distribución de 
los indicadores periodontales según el sexo se detalla 
en la Tabla 1. En el análisis de la distribución de los 
grados de periodontitis en función del control me-
tabólico de la glucemia no se encontró significancia 
estadística Tabla 2.

De acuerdo a la metodología utilizada para la de-
tección de P. gingivalis en muestras de fluido gingival se 
obtuvo una prevalencia de 30%. En la Tabla 3 se describe 
la distribución de P. gingivalis de acuerdo al control me-
tabólico de glucosa. No se hallaron diferencias estadís-
ticamente significativas entre la presencia de P. gingivalis 
y el control metabólico de la glucemia. La presencia de 
P. gingivalis en función de los grados de periodontitis no 
mostró diferencias estadísticamente significativas (Tabla 4).

En el análisis entre la distribución de P. gingivalis en 
relación a la presencia o ausencia de periodontitis no se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas 
(p = 0.7091).

DISCUSIÓN

Los efectos perjudiciales de la periodontitis en la DM se 
explican posiblemente por el aumento de los niveles de 
mediadores proinflamatorios sistémicos, y la presencia 
de P. gingivalis podría exacerbar el estado de resistencia a 
la insulina. El promedio de edad de los individuos estu-
diados (52.12 años) coincide con Rojo Bottello y colabo-
radores,30 quienes mencionan que la mayor frecuencia 
de periodontitis se encuentra en el rango de edad de 
30-90 años; estos investigadores hallaron un mayor 
porcentaje de periodontitis en el género femenino. Por 
nuestra parte, encontramos mayor prevalencia en el sexo 
masculino. En cuanto al género Sandín y colegas señalan 
que la diabetes afecta de diferente manera a hombres 
y mujeres. Asimismo, Rohlfs y colaboradores31 alegan 
que la salud entre hombres y mujeres es dispar porque 
existen diferentes factores biológicos que influyen en la 
salud y en los riesgos de padecer la enfermedad, y se 
deben tener en cuenta factores sociobiológicos, como 

Tabla 2: Relación entre los grados de periodontitis y el 
control metabólico de la glucosa.

Variables

HbA1c < 7.0% (buen 
control metabólico),

n (%)

HbA1c > 6.9% (mal 
control metabólico),

n (%)

Grado 0 11 (61) 17 (53)
Grado I   5 (28)   7 (22)
Grado II   0 (0)   4 (13)
Grado III   2 (11)   4 (13)
Total 18 (36) 32 (64)
p   0.8633*

* χ2 Pearson.
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los roles ocupacionales y familiares, que condicionan la 
vulnerabilidad de uno y otro sexo al desarrollo de enfer-
medades. Sandín y su equipo32 proponen que factores 
de riesgo de obesidad y sedentarismo, así como la clase 
social baja, predisponen al género femenino a sufrir de 
diabetes y señala que la enfermedad es diagnosticada de 
forma tardía en las mujeres. En cambio, en este estudio 
no se hallaron diferencias estadísticamente significativas 
en las frecuencias de diabetes mellitus por género. La 
coexistencia de la periodontitis y la diabetes mellitus ha 
sido ampliamente estudiada y la relación entre estas dos 
condiciones se evidencia en periodos de descontrol me-
tabólico en los que la inflamación periodontal se agrava 
produciendo una profundización de las bolsas. Agarwal 
y colaboradores33 manifiestan que la diabetes no sólo 
predispone al individuo a la enfermedad bucal, sino que 
la periodontitis una vez establecida exacerba la diabetes 
y empeora el control de la glucemia, factor clave en la 
modulación de la periodontitis y la respuesta reparativa 
del tejido. Cordovez Ceron y colegas34 en una muestra 
de 47 pacientes diabéticos observaron una prevalencia 
de periodontitis de 100%, con una mayor frecuencia 
de periodontitis moderada 46.8%. En este estudio se 
halló que sólo 44% de los pacientes presentaron algún 
grado de periodontitis con un predominio de la forma 
moderada coincidiendo con dicho autor. Los pacientes 
con diabetes tienen un alto riesgo de desarrollar perio-
dontitis,35,36 y aquellos con HbA1c elevada tienen una 
prevalencia significativamente mayor; por su parte los 
procesos infecciosos influyen de manera negativa en el 
control glucémico.37,38 Sin embargo, en este trabajo no 
encontramos diferencias estadísticamente significativas 
en la distribución de los valores de HbA1c y el grado 
de periodontitis.

Choi y colaboradores39 y Makiura y colegas40 
reportaron que la presencia y la persistencia de P. gingivalis 
en pacientes con periodontitis y diabetes mellitus afectaban 
el control metabólico mientras que la eliminación de este 
microorganismo mejoraba significativamente el control 
glucémico. Ramos y su equipo41 en un estudio realizado 
en una muestra de 20 pacientes diabéticos con cuadros 
de periodontitis, siendo la mayoría de periodontitis leve 
(85%), periodontitis moderada (15%) y periodontitis severa 
(5%) y con un control glicémico entre bueno y regular, 
observaron mayor presencia de P. gingivalis en pacientes 
con periodontitis moderada a severa, que tuvieron 
un control glicémico regular. En este trabajo hallamos 
pacientes sin periodontitis, grado I, grado II y grado 
III y predominó una HbA1c ≥ 7% sin hallar diferencias 
estadísticamente significativas entre la frecuencia de 
detección de P. gingivalis y el grado de compensación 
metabólica de la glucemia. Los resultados obtenidos en 
esta investigación de naturaleza descriptiva se acotan a 
una muestra pequeña de pacientes diabéticos. Por lo 
tanto, consideramos pertinente continuar trabajando en 
esta línea y realizar nuevas investigaciones en el ámbito 
de la relación diabetes-periodontitis y prevalencia de 
P. gingivalis con un tamaño de muestra mayor, lo que 
nos permitirá establecer comparaciones y obtener más 
conclusiones sobre el estado periodontal, presencia de 
P. gingivalis y control metabólico de los pacientes que 
padecen diabetes tipo 2.

CONCLUSIÓN

Dentro de las limitaciones del presente estudio podemos 
concluir que la prevalencia de P. gingivalis no tiene una 
influencia significativa la diabetes tipo 2, así como la 
relación entre el control metabólico de la glucosa y la 
presencia de enfermedad periodontal se comportan de 
manera independiente.
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Disfunción gustativa y olfativa en un contexto de 
predicción de infección por SARS-CoV-2.

Taste and olfactory dysfunction in a context of SARS-CoV-2 infection prediction.

Sherly Marlene Mendoza Gutiérrez,* Karla Ivonne Zepeda Reyes,*,‡  

Carlos Andrés Gallardo Leyva,§ Isaac Obed Pérez Martínez¶

RESUMEN

La identificación oportuna de los signos y síntomas producidos por la 
infección por virus del SARS-CoV-2 (COVID-19) es primordial en la 
atención médica y odontológica, la detección del padecimiento debe ser 
oportuna y si es posible anticipada a la aplicación de pruebas definitivas 
para su diagnóstico. La búsqueda exhaustiva de estrategias para esta 
detección oportuna ha llevado a un amplio grupo de investigadores y 
científicos a determinar los síntomas relevantes, entre los que destacan 
las alteraciones gustativas y olfativas con alto grado de predicción. 
Esta revisión pretende mostrar evidencias de estas alteraciones y su 
fuerte elemento predictivo para promover la detección oportuna de la 
COVID-19 en el consultorio médico y odontológico, y en los estudios 
clínicos en la población mexicana.

Palabras clave: COVID-19, SARS-CoV-2, disgeusia, ageusia, 
anosmia.

INTRODUCCIÓN

Factor predictivo de anosmia/disgeusia

Predecir con certeza la presencia de COVID-19 es 
muy importante, se requiere de la observación de 

muchos signos y síntomas para un diagnóstico y trata-
miento oportuno. La prueba de reacción en cadena de 

la polimerasa (PCR) se considera la más eficiente para 
diagnosticar COVID-19. Sin embargo, el resultado puede 
variar según el sitio de la muestra analizada y la etapa 
de la enfermedad durante la cual se obtiene, por lo que 
ésta suele arrojar varios resultados falsos-positivos. Por 
otro lado, la serología y la tomografía computarizada del 
tórax no tienen resultados bien definidos. El diagnóstico 
por signos y síntomas es eficaz, si se presenta malestar 

Revista ADM

ARTÍCULO DE REVISIÓN / REVIEW
doi: 10.35366/104744

* Pasante. Sección de Neurobiología de las sensaciones orales. Laboratorio de Investigación Odontológica, Facultad de Estudios Superiores 
Iztacala, Universidad Nacional Autónoma de México, Tlalnepantla, Estado de México, México. 
‡ Bioquímica Diagnóstica, Facultad de Estudios Superiores Cuautitlán, Universidad Nacional Autónoma de México, Cuautitlán, Estado de 
México, México. 
§ Profesor Definitivo de Asignatura B, Clínica Universitaria de Salud Integral Almaraz, Cuautitlán Izcalli, México. 
¶ Sección de Neurobiología de las sensaciones orales. Laboratorio de Investigación Odontológica. Clínica Universitaria de Salud Integral 
Almaraz. Facultad de Estudios Superiores Iztacala. Universidad Nacional Autónoma de México, Tlalnepantla, Estado de México, México.  

Recibido: 10 de febrero de 2022. Aceptado: 21 de febrero de 2022.

Citar como: Mendoza GSM, Zepeda RKI, Gallardo LCA, Pérez MIO. Disfunción gustativa y olfativa en un contexto de predicción de infección por SARS-
CoV-2. Rev ADM. 2022; 79 (2): 92-96. https://dx.doi.org/10.35366/104744

ABSTRACT

The timely identification of the signs and symptoms produced by the 
SARS-CoV-2 infection (COVID-19) is essential in medical and dental 
care; the detection of the condition must be timely and, if possible, 
anticipated to the application of tests definitive for diagnosis. The 
exhaustive search for strategies for this timely detection has led many 
researchers and scientists to determine the relevant symptoms, including 
taste and olfactory alterations, with a high degree of prediction. This 
review aims to show evidence of these alterations and their vital 
predictive element to promptly detect COVID-19 in the medical or 
dental office and clinical studies in the Mexican population.

Keywords: COVID-19, SARS-CoV-2, dysgeusia, ageusia, anosmia.
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genera pérdida del sentido del gusto (ageusia o disgeusia) 
y del sentido del olfato (anosmia).1 Un estudio tomó las 
características basales de 36,603 sujetos que se some-
tieron a pruebas de COVID-19 en Selangor, Malasia. Se 
compararon estas características basales entre sujetos po-
sitivos y negativos al SARS-CoV-2, e identificaron factores 
de riesgo que predicen la positividad de presentar enfer-
medad por coronavirus. La mayoría de los casos positivos 
eran asintomáticos, (62.6%) no tenían exposición a casos 
confirmados ni a pacientes sospechosos (82.7%). Quienes 
tenían ageusia y anosmia, fiebre, rinorrea u otros síntomas 
se asociaron con la positividad al virus. El estudio mostró 
que la mayoría de los pacientes que pidieron pruebas 
para diagnosticar COVID-19 eran asintomáticos, la tasa 
de positividad promedio fue de 1.2%.2 Por otro lado, 
una encuesta por teléfono móvil se aplicó a 2,618,862  
pacientes que compartieron sus posibles síntomas de 
COVID-19. De los 18,401 que se sometieron a la prueba 
COVID-19, hubo 7,178 resultados positivos, entre los 
cuales 4,668 reportaron anosmia y ageusia (65.03%); 
mientras que de los 11,223 resultados negativos, sólo 
2,436 tuvieron anosmia y ageusia (21.71%). Por medio 
de un modelo que combina los síntomas para predecir 
la posibilidad de COVID-19, se informó que es probable 
que de los 2,618,862 participantes, al menos 140,312 
(17.42%) tenían COVID-19.3 Este sobresaliente hallazgo 
demuestra la importancia de la predicción por medio de 
la detección de anosmia y disgeusia.

La Organización Mundial de la Salud (OMS) advirtió 
de síntomas respiratorios específicos para sospechar que 
una persona padece COVID-19, entre ellos se encuentra 
la disgeusia y anosmia. Por ejemplo, de 832 sospechosos 
quienes se sometieron a pruebas olfativas y gustativas 
(café, alcanfor, sustancias dulces y saladas), la anosmia 
estuvo presente en 62 (81-6%) y la ageusia en 64 (84-
2%) del total de 76 casos confirmados.4 Para evaluar el 
valor predictivo de los trastornos del olfato y gusto sobre 
la presencia de COVID-19, los datos se sacaron de un 
estudio multicéntrico de casos y controles, donde 777 
sospechosos de COVID-19 evaluados mediante (RT-PCR), 
avisaron sobre la presencia y gravedad de sus síntomas 
con escalas visuales analógicas (VAS). Y se halló que la 
disgeusia/anosmia eran los síntomas con mayor probabi-
lidad de 6.21 y 2.42% para la positividad de COVID-19. 
Algoritmos especializados para calcular la predicción die-
ron como resultado una precisión con promedio de 80%, 
una sensibilidad de 82% y una especificidad de 78% para 
predecir la COVID-19.5 Para determinar la frecuencia 
de muestras positivas de SARS-CoV-2 en pacientes que 
consultaron por pérdida del olfato aguda (< siete días) y 

evaluar la precisión diagnóstica de la disfunción olfativa/
gustativa para el diagnóstico de COVID-19, se hizo un 
estudio prospectivo multicéntrico de cohortes. De 55 
pacientes que consultaron por pérdida del olfato, 51 
(92.7%) eran positivos a COVID-19. La pérdida del olfato 
fue mayoritariamente total y asociada con un trastorno 
del gusto en 80%.6

Ha persistido la suposición de que la mayoría de las 
personas infectadas de COVID-19 son asintomáticas. 
Usando datos del estudio EPICOVID-19 en una encuesta 
que incluyó 133 ciudades de Brasil, se estimó la propor-
ción de personas con y sin anticuerpos para SARS-CoV-2 
que eran asintomáticas. Se probaron 33,205 sujetos 
utilizando una prueba rápida de anticuerpos, de los 849 
(2.7%) participantes positivos para anticuerpos contra 
el SARS-CoV-2, sólo 12.1% no informaron síntomas en 
comparación con 42.2% negativos. La mayor diferencia 
entre los dos grupos se observó en la anosmia y ageusia, 
que junto a la fiebre y mialgia tenían más probabilida-
des de predecir pruebas positivas, De las personas sin 
ninguno de estos tres síntomas, sólo 0.8% dio positivo.7 
La encuesta serológica del coronavirus entre el personal 
sanitario y de primeros auxilios mostró que la pérdida del 
gusto y olfato era más predictiva de seropositividad. Sin 
embargo, también se pone en duda la vigilancia basada 
en síntomas y la importancia de las pruebas serológicas.8

En un interesante estudio se demostró que la pre-
sencia de interleucina 6 (IL-6) y la proteína epididimal 
humana (HE4) en suero correlacionan con el desarrollo 
de disgeusia/anosmia; no sólo eso, esta correlación podría 
usarse como un biomarcador innovador para monitorear 
la evolución clínica de COVID-19.9 Lo anterior es im-
portante si partimos del hecho de que más de la mitad 
de los pacientes podrían presentar disfunción olfatoria y 
gustativa. También que el uso de estos síntomas tiene una 
sensibilidad alta de predicción de COVID-19.10

Una de las preguntas que se han hecho es si el valor 
altamente predictivo de la anosmia y disgeusia en la 
COVID-19 también podía predecir su gravedad. Las 
evaluaciones olfativas y gustativas iniciales no parecen 
tener un valor pronóstico significativo para predecir 
la gravedad de la evolución de COVID-19.11 En este 
sentido, también se ha puesto en duda la predicción de 
padecer COVID-19 cuando se analiza por medio de la 
característica operativa del receptor (ROC), en la que se 
demuestra que la sensibilidad es baja para la predicción 
de la enfermedad, por lo tanto, basarse en los síntomas es 
poco fiable. La tasa global de positividad a SARS-CoV-2 
fue de 16.8%. Los sintomáticos tuvieron positividad de 
(21.6%) y los asintomáticos de (17.0%) Los positivos tu-
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vieron 5.9 [3.9-8.8] veces más anosmia y ageusia, y los 
negativos 5.9 [3.8-9.3] veces más probabilidad de ageusia. 
El diagnóstico por fiebre detectó sólo 14.8% de todos los 
verdaderos positivos a SARS-CoV-2 y no detectó 86.2% 
de los casos positivos.12

A pesar de las dudas son más los trabajos que demues-
tran la utilidad de valorar los síntomas como predictor de 
COVID-19. Por ejemplo, un estudio de la Universidad 
Johns Hopkins realizó un enfoque de vigilancia sindró-
mica usando una aplicación para teléfono inteligente, y 
demostró que la observación de síntomas puede servir 
como indicador de brotes emergentes de COVID-19 y 
respaldar la vigilancia como un sistema de alerta para la 
prevención y el control de enfermedades.13

Un problema al que se enfrentan los profesionales de 
la salud es que algunos síntomas de COVID-19 pueden 
confundirse con otros padecimientos. En un estudio se 
propuso realizar una regla de predicción clínica que 
diagnostique COVID-19 en pacientes sintomáticos. Los 
síntomas tomados se mezclaron en 326 fenotipos únicos 
usando la regresión logística multivariable para identificar 
predictores independientes y específicos de COVID-19, 
a partir de ellos se creó una regla de predicción clínica 
para producir cocientes de probabilidad estratificados. 
Los fenotipos asociados con COVID-19 fueron: pérdida 
del gusto/olfato, fiebre y tos, sibilancias o la opresión 
en el pecho. Se sugiere que esta prueba puede usarse 
para diferenciar el COVID de otras afecciones.14 En esta 
dirección y debido a que la influenza y la COVID-19 
comparten algunos síntomas en común, la información 
es insuficiente para discernir si un determinado síntoma 
o grupo de síntomas son una constante para predecir 
que el resultado de una prueba COVID-19 será positivo. 
Encuestas electrónicas usadas con el objetivo de predecir 
el resultado de una prueba COVID-19 demostraron que 
la pérdida del olfato o del gusto predice hasta en 75% 
el resultado positivo de COVID-19.15 Por lo que estas 
alteraciones sensoriales funcionaron para un diagnóstico 
diferencial. Otro estudio demostró que la mayoría de 
los asintomáticos o con síntomas similares a la influenza 
fueron negativos a desarrollar alteraciones gustativas u 
olfativas, mientras que los que mostraban tres o más sín-
tomas relacionados al COVID-19 como dolor muscular 
y fiebre, aumentaron su probabilidad de un resultado 
positivo. De entre esos síntomas, la anosmia y ageusia 
fueron los menos frecuentes; sin embargo, su presencia 
es una determinante muy fuerte de padecer COVID-19.16 
Todo este grupo de evidencias muestra que la evaluación 
sensorial especializada puede ser un factor determinante 
de diagnóstico de COVID-19.

Pérdida súbita del olfato: un síntoma 
clave asociado a COVID-19

La anosmia (pérdida del sentido del olfato) se ha considera-
do uno de los cinco síntomas predictores de COVID-19.17 
Según informes la pérdida repentina del olfato podría ser 
un síntoma de COVID-19. La frecuencia de la anosmia 
en 500 pacientes fue de 69 con pérdida olfativa con dos 
semanas de duración. De ellos, 22 dieron positivo para 
SARS-CoV-2, y sólo 12 de los pacientes sin pérdida olfativa 
dieron positivo, lo que resultó en una frecuencia de 64.7% 
para el síntoma «pérdida repentina o súbita del olfato», 
por lo que el deterioro olfativo agudo debe reconocerse 
como un síntoma temprano de la enfermedad.18 En un 
metaanálisis de pacientes que tenían anosmia, el valor 
predictivo de un resultado positivo para COVID-19 fue 
muy alto. En 12 búsquedas sistemáticas se presentaron 
fuertes evidencias de esta asociación entre COVID-19 y 
anosmia, por lo cual se demostró que la disfunción olfativa 
es el predictor más fuerte de la positividad de COVID-19 
en comparación con otros.19

El valor clínico, pronóstico y predictivo de la disfun-
ción olfativa para COVID-19 es de sumo interés para 
diagnosticar la enfermedad tempranamente, para demos-
trarlo se realizó un estudio donde se incluyeron pacientes 
positivos por medio de la prueba PCR, pacientes negativos 
con síntomas relacionados con COVID-19 y controles 
sanos. Se registraron características clínico-demográficas, 
marcadores inflamatorios y estadios de tomografía com-
putarizada. Se registró la progresión de la enfermedad y 
el ingreso a la unidad de cuidados intensivos. La escala 
analógica (cero, peor; 10, mejor) concluyó que: la dis-
función olfativa se detectó objetiva y subjetivamente en 
el grupo de PCR positivo, y no se encontraron diferencias 
en términos de función gustativa y respiración nasal.20

Un estudio abordó también la posibilidad predictiva de 
la pérdida súbita del olfato. Mediante un cuestionario en 23 
idiomas para evaluar los síntomas en personas que tuvieron 
una enfermedad respiratoria reciente, se midieron los cambios 
en la percepción olfativa durante el curso de la enfermedad 
respiratoria usando pruebas especializadas. Como resultado, 
la pérdida cuantificada del olfato es el mejor predictor de 
COVID-19 entre quienes tenían síntomas de enfermedad 
respiratoria, por lo que se propuso una nueva escala para 
detectar la pérdida olfativa reciente cuando las pruebas de 
laboratorio virales no sean prácticas o no estén disponibles.21 
Otras aproximaciones científicas también muestran que la 
anosmia súbita es predictiva de la infección por COVID-19. 
Además, los datos mecanicistas también sugieren neurotropis-
mo de COVID-19 para el neuroepitelio olfatorio. Se necesitan 
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más estudios para entender la inflamación neurogénica en 
COVID-19 que induce a esta pérdida del olfato.22

Monitorear la prevalencia de COVID-19 sirve para de-
cidir sobre cuándo imponer nuevas restricciones o abolir las 
antiguas. En Suecia se recopilaron datos sobre la intensidad 
con que 2.440 pacientes percibían olores domésticos y su 
asociación con síntomas de COVID-19. Se encontró que 
había gran diferencia en la intensidad del olor percibida entre 
individuos con y sin síntomas de COVID-19. Observaron 
que los individuos que pasaban de no reportar síntomas a 
reportar posteriormente síntomas de COVID-19 disminuye-
ron en calidad olfativa. Esta medida podría usarse en países 
sin acceso generalizado a las pruebas de COVID-19.23

Se ha descrito que esta pérdida súbita del olfato tiene 
una duración de dos meses en 88% de pacientes evalua-
dos; 150 pacientes adultos con SARS-CoV-2 respondieron 
una encuesta sobre la pérdida olfativa, su gravedad, tiempo 
y duración, síntomas nasales, tabaquismo, rinitis alérgica 
y rinosinusitis crónica. Excluyendo a los pacientes críticos, 
38% informó deterioro gustativo, 41% olfativo. Cabe men-
cionar que para 23% la anosmia duró más de un mes.24 
Cabe destacar otros síntomas olfativos como la parosmia 
(distorsión olfativa) y fantosmia (alucinación olfativa) y su 
relación con COVID-19. En Rusia hicieron un estudio 
con 187 pacientes positivos a COVID-19 con parosmia/
fantosmia y un grupo control sano. En el periodo agudo de 
parosmia/fantosmia por COVID-19 los pacientes tuvieron: 
fatiga, fiebre, cefalea, mialgia y confusión mental. Hubo 
fantosmia aislada en 13.9% de los pacientes con COVID-19 
aguda y 34.2% a largo plazo. Hubo parosmia en 89.8% 
de los pacientes a largo plazo. Estos síntomas fueron más 
comunes en mujeres (81.3%) que en hombres (18.7%) y 
1/3 de los pacientes tenía antecedentes de disgeusia.25

Disgeusia asociada a COVID-19

El SARS-CoV-2 va a las células y entra por unión de alta 
afinidad de su proteína de espiga a la enzima convertidora 
de angiotensina-2 de la superficie celular (ACE2). No se sabía 
si ACE2 se expresa en las células receptoras del gusto (TRC) 
y debido a esa unión el virus puede infectarlas, o si el virus 
las infecta directamente. Usando una sonda de hibridación 
in situ y un anticuerpo específico para ACE2, se observó 
que ACE2 está en una subpoblación de células tipo II en las 
papilas gustativas. Se tomó una biopsia de papilas fungifor-
mes de un paciente positivo con alteración o deterioro del 
sentido del gusto, se detectó la presencia del SARSCoV-2 
en las células gustativas tipo II. Por lo tanto, las células gus-
tativas tipo II dan entrada viral que predice vulnerabilidad 
al SARS-CoV-2 en la boca. Esto indica que un paciente con 

COVID-19 tenía un virus replicante en sus papilas gustativas 
y que la infección por SARS-CoV-2 provoca un recambio 
celular que afecta a las células receptoras del sabor y por lo 
tanto, a la percepción gustativa.26 A pesar de estos hallazgos 
ha habido escepticismo por parte de la comunidad científica 
de que la presencia de disgeusia por COVID-19 sea un dato 
genuino, en parte porque antes de la COVID-19 la pérdida 
del gusto a menudo se confundía con la pérdida del olfato. 
Para abordar esta pregunta se realizó una revisión sistemática 
y un metaanálisis de 376 artículos publicados en 2020-2021, 
los cuales mostraron que de 138,897 pacientes positivos 
para COVID-19, 39.2% reportó disgeusia. En general, los 
hombres informaron tasas más bajas de pérdida del gusto 
que las mujeres y la pérdida del gusto fue mayor en los 
grupos de mediana edad. Por lo tanto, se demostró que la 
pérdida del gusto es un síntoma genuino de COVID-19.27 
Los receptores ACE2 también se encuentran en la mucosa de 
la lengua, tejido de las glándulas salivales y encía, por lo que 
la interacción con el virus produce síndrome de liberación 
de citocinas. El mecanismo de entrada a las células diana 
involucradas (que expresan ACE2) es la serina proteasa. Esta 
interacción viral-receptor ACE2 causa un deterioro de las 
papilas gustativas y una alteración general en la respuesta 
gustativa. En interacción SARS-CoV-2 con los receptores 
olfatorios ACE2 también puede evitar el paso de sustancias 
olorosas al epitelio olfatorio.28

Un estudio sugirió que existen diferencias geográficas 
significativas en la prevalencia de los desórdenes gus-
tativos por COVID-19. Un análisis de 28,374 casos de 
COVID-19 en 20 países demostró que estos desórdenes 
fueron más prevalentes en América [66.78%] en compa-
ración con Europa [57.18%], Oriente Medio [38.83%] y 
Asia Oriental [13.1%] Esta distribución geográfica podría 
explicar las diferencias en los criterios de diagnóstico 
para COVID-19, sobre todo como ocurrió durante la 
fase inicial de la pandemia.29 Estas evidencias muestran 
que evaluar el sistema gustativo puede ser relevante para 
determinar la infección por SARS-CoV-2; sin embargo; 
como se demostró anteriormente, se requiere también 
la presencia de anosmia, y se sugiere que esta última es 
más relevante en la predicción de COVID-19.

CONCLUSIÓN

La evaluación de síntomas como anosmia y disgeusia 
son relevantes para la predicción de COVID-19 y su 
diagnóstico diferencial. Aún faltan estudios para saber 
si esta predicción ha cambiado con la aplicación de la 
vacuna y con el surgimiento de nuevas variantes del virus 
SARS-CoV-2. Por último, en México, un país con personas 
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con un universo sensorial muy particular, hay escasez 
de estudios clínicos que evalúen el potencial predictivo 
de las alteraciones olfativas y gustativas para pronosticar 
COVID-19. Por lo anterior, la atención médica y odonto-
lógica puede verse beneficiada con los datos obtenidos de 
pacientes que sufren alteraciones olfatorias y/o gustativas 
como un factor predictivo de enfermedad por COVID-19.
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Tratamiento no quirúrgico de la periimplantitis: 
una revisión clínica narrativa.

Non-surgical treatment of periimplantitis: a narrative clinical review.

Fabio Andrés Jiménez-Castellanos,* Isabel Cristina Marulanda-Aristizabal,* Nicolás Correa-Aponte*

RESUMEN

En la actualidad nos enfrentamos a un problema epidemiológico 
global como la presencia de la periimplantitis, la cual puede llegar 
a desencadenar problemas estéticos y funcionales. Para tratar esta 
patología debemos comenzar por una fase higiénica que incluya 
controlar los factores de riesgo asociados e iniciar con una terapia 
no quirúrgica. Sin embargo, la información proporcionada hasta el 
momento es insuficiente para hacer recomendaciones claras sobre 
qué tipo de enfoque terapéutico no quirúrgico sería el más efectivo. 
El objetivo de esta revisión clínica narrativa es actualizar y describir 
cada uno de los enfoques terapéuticos no quirúrgicos para tratar 
la periimplantitis evaluando su efectividad clínica. Se realizó una 
búsqueda bibliográfica de la literatura publicada en los últimos 10 
años, durante el periodo de abril a mayo de 2020 en las bases de da-
tos Medline-PubMed y EBSCOhost, incluyendo solamente ensayos 
clínicos con un mínimo de seis meses de seguimiento en inglés. La 
literatura revisada se centra en poner a prueba diferentes enfoques 
terapéuticos como los aeropulidores, clorhexidina, láser, terapia 
fotodinámica, antibioticoterapia y probióticos, solos o combinados 
con la terapia mecánica manual u/o ultrasónica, al comparar su 
eficacia a nivel clínico y microbiológico se encontraron resultados 
beneficiosos en cuanto a disminución de los parámetros clínicos de 
la infección y la inflamación; sin embargo, se observó que ninguna 
terapia utilizada es completamente superior a la otra. Por lo tanto, 
el tratamiento no quirúrgico con cualquier tipo de combinación de 
terapia bien realizada, junto con el control de los factores de riesgo 
contribuyentes, por lo general proporcionan una reducción de las 
características clínicas de la periimplantitis.

Palabras clave: Periimplantitis, descontaminación, implante dental, 
debridamiento.
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ABSTRACT

Currently, we have a global epidemiological problem for the presence of 
peri-implantitis; which can lead to aesthetic and functional problems. To 
treat this pathology we must begin with a hygienic phase that includes 
controlling the associated risk factors and starting with non-surgical 
therapy. However, the information provided so far is insufficient to 
give clear recommendations on what type of non-surgical therapeutic 
approach would be the most effective. The objective of this narrative 
clinical review is to update and describe each of the non-surgical 
therapeutic approaches to treat peri-implantitis; evaluating its clinical 
effectiveness. A bibliographic search of the literature published in the 
last 10 years was carried out, during the period of April and May 2020, 
in the Medline-PubMed and EBSCOhost databases; including only 
clinical trials with a minimum six-month follow-up in English. The 
literature reviewed focuses on testing different therapeutic approaches 
such as aero polishers, chlorhexidine, laser, photodynamic therapy, 
antibiotic therapy and probiotics; alone or in combination with manual 
mechanical therapy and/or ultrasonic; comparing its efficacy at a 
clinical and microbiological level, finding beneficial results in terms 
of reducing the clinical parameters of infection and inflammation; 
however, it was observed that no therapy used is completely superior 
to the other. Therefore, nonsurgical treatment with any type of well-
performed combination of therapy, along with control of contributing 
risk factors; they generally provide a reduction in the clinical features 
of peri-implantitis.

 

 
Keywords: Periimplantitis, decontamination, dental implant, 
debridement.

http://www.medigraphic.org.mx
www.medigraphic.org.mx


Jiménez-Castellanos FA y cols. Tratamiento no quirúrgico en periimplantitis

98Revista ADM 2022; 79 (2): 97-102 www.medigraphic.com/adm

www.medigraphic.org.mx

INTRODUCCIÓN

Los implantes dentales pueden estar sujetos a 
complicaciones mecánicas y biológicas. La pe-

riimplantitis es una afección patológica que ocurre 
en los tejidos alrededor de los implantes dentales, se 
caracteriza por inflamación del tejido conectivo pe-
riimplantar y pérdida progresiva del hueso de soporte. 
La prevalencia es de 22% y su etiología principal es 
el acúmulo de biofilm como un factor precipitante; 
también hay factores adicionales que van a contri-
buir al desarrollo de ésta como la historia previa de 
periodontitis, fumar, diabetes, falta de asistencia a 
mantenimientos periódicos, mucosa queratinizada 
≤ 2 mm, factores genéticos, exceso de cemento en 
coronas cementadas, cargas oclusales excesivas, par-
tículas de titanio y factores iatrogénicos.1,2

El diagnóstico se da por medio de la evidencia de 
cambios inflamatorios visuales en los tejidos blandos 
periimplantarios como el sangrado, aumento en la 
profundidad del sondaje periodontal y nivel de la 
cresta ósea en comparación con las mediciones 
obtenidas en la colocación de la supraestructura; y 
en ausencia de radiografías iniciales se debe tener 
en cuenta la pérdida ósea radiográfica ≥ 3 mm y/o 
profundidades de sondeo ≥ 6 mm junto con sangrado 
profuso.2

El tratamiento de esta afección tiene como objetivo 
controlar el proceso infeccioso, detener la inflamación y 
prevenir mayor pérdida ósea. Sin embargo, el problema 
al que nos enfrentamos en la actualidad es que no hay 
un tratamiento, ya sea quirúrgico o no quirúrgico de elec-
ción bien documentado. No obstante, el tratamiento no 
quirúrgico, junto con el control de los factores de riesgo, 
por ejemplo, una higiene oral adecuada puede ser sufi-
ciente para controlar la infección sin ninguna intervención 
quirúrgica adicional.2

En efecto se ha propuesto una gran variedad de 
enfoques terapéuticos, en particular el detartraje de la 
superficie del implante con curetas de plástico, acero 
inoxidable o titanio, ultrasonidos, sistemas láser y polvo 
de baja abrasión, solos o en combinación. Sin embargo, 
la información proporcionada hasta el momento es insufi-
ciente para hacer recomendaciones claras de tratamiento 
a los profesionales clínicos sobre qué tipo de tratamiento 
de periimplantitis sería más efectivo.3

Por lo tanto, el objetivo de esta revisión clínica na-
rrativa es actualizar y describir cada uno de los enfoques 
terapéuticos no quirúrgicos para tratar la periimplantitis 
evaluando su efectividad clínica.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó una búsqueda bibliográfica de la literatura pu-
blicada en los últimos 10 años, durante el periodo de abril 
a mayo de 2020 en las bases de datos Medline-PubMed 
y EBSCOhost, incluyendo ensayos clínicos en humanos 
con un mínimo de seis meses de seguimiento en inglés.

REVISIÓN CLÍNICA NARRATIVA

Aeropulidores dentales. Los dispositivos abrasivos de 
aire polvo (DAA) tienen como propósito principal alterar 
el ecosistema microbiológico que se encuentra en la 
superficie del implante, expulsando un chorro de agua 
y aire a presión mezclado con polvo, por lo general de 
bicarbonato o glicina natural, provocando una microa-
brasión en la superficie del implante. Recientemente se 
ha optado por usar el polvo de glicina debido a que es 
menos abrasivo que el bicarbonato de sodio, reduciendo 
así las alteraciones microscópicas de la superficie. No 
obstante, tiene como desventaja que se corre el riesgo 
de provocar un enfisema.4,5

Esta complicación se ha evitado con nuevos diseños de 
los dispositivos mediante una boquilla, que consta de un 
tubo de plástico delgado y flexible que permite la salida 
horizontal de la mezcla de aire polvo; se posiciona de 
forma subgingival y se realizan movimientos circulares de 
coronal a apical paralelo a la superficie del implante en un 
modo sin contacto. El tiempo de instrumentación en cada 
aspecto varía según lo recomendado por el fabricante.4

Al analizar su eficacia en el tratamiento de la periim-
plantitis no quirúrgica, John y colaboradores compararon 
el DAA versus el desbridamiento mecánico con curetas de 
carbono + irrigación y aplicación tópica de gel de clor-
hexidina en las bolsas periimplantares con un seguimiento 
de 12 meses, obteniendo como resultado que los dos 
grupos tuvieron una disminución en todos los parámetros 
clínicos evaluados; sin embargo, la aplicación de DAA con 
polvo de glicina se asocia con reducciones de sangrado 
al sondaje significativamente mayores (p < 0.05) que las 
del grupo control.5 En concordancia, Sahm y su equipo 
realizaron un ensayo clínico similar al poner a prueba 
los mismos grupos de estudio, pero con un seguimiento 
de sólo seis meses encontrando resultados equivalentes 
al estudio anterior.4

Clorhexidina. La clorhexidina (CHX) es un tipo de 
biguanida, se le considera el estándar de oro de los anti-
sépticos orales, ha sido ampliamente utilizada y probada; 
tiene un amplio espectro de actividad antibacteriana, 
incluidas bacterias grampositivas y gramnegativas. El modo 
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de acción antibacteriano se basa en la capacidad de la 
molécula catiónica de la CHX que le concede la propie-
dad de unión a la superficie celular bacteriana cargada 
negativamente y tras la interacción, se altera la integridad 
de la membrana, lo que conduce a lisis bacteriana.6,7

Sin embargo, estudios in vitro han demostrado que 
la CHX puede ser altamente citotóxica en fibroblastos, 
células endoteliales y osteoblásticas; este efecto depende 
de la concentración y el tiempo interfiriendo de manera 
negativa con la fase de cicatrización temprana de las 
enfermedades orales.8 Sin embargo, clínicamente la 
aplicación de CHX durante los procedimientos clínicos 
orales no parece interferir con la cicatrización.9

Su uso principal en el tratamiento no quirúrgico de 
la periimplantitis es como un potente adyuvante en el 
manejo y control de la infección. Machtei y colaboradores 
compararon chips de gluconato de clorhexidina de 2.5 
mg (PerioC) versus matriz de gelatina reticulada biode-
gradable (MatrixC) con un seguimiento a seis meses; los 
posicionaron de forma aleatoria en bolsas de 6-10 mm, 
y cada vez que se reevaluaba en bolsas ≥ 6 mm persis-
tentes, se reposicionaban nuevamente, obteniendo como 
resultado que los dos grupos mostraron una disminución 
en todos los parámetros clínicos evaluados; sin embargo, 
la aplicación de PerioC 2.5 mg, junto con la desbridación 
mecánica supragingiva, mostró una diferencia significativa 
en el parámetro de ganancia del nivel de inserción clínica 
(p = 0.05).10

Láser. La palabra láser es un acrónimo, significa luz 
amplificada por emisión estimulada de radiación, es 
básicamente una fuente de luz de energía lumínica mo-
nocromática con una única longitud de onda, que al igual 
que la luz visible cumple todos los principios básicos de la 
óptica: transmisión, reflexión, refracción y absorción, por 
lo tanto los láser que más se utilizan para la terapia perio-
dontal y periimplantar usan diodo, dióxido de carbono 
(CO2), granate de itrio y aluminio dopado con impurezas 
de neodimio (Nd: YAG), granate de erbio dopado con 
itrio y aluminio (Er: YAG) y granate de erbio, dopado con 
cromo: itrio, escandio, galio, granate (Er, Cr: YSGG).11

Se pueden dividir según su función en tres grupos: 
ablación de tejidos blandos, ablación de tejidos duros y 
blandos y de bajo nivel para biomodulación; el láser (ER: 
YAG) se clasifica dentro del grupo ablación de tejidos 
duros y blandos, el cual trasmite la energía hasta la pieza 
de mano a través de una fibra óptica o mediante un brazo 
articulado, maneja una longitud de 2.940 nm que coin-
cide con el coeficiente máximo de absorción del agua, 
lo que le confiere la capacidad de ser absorbido por los 
tejidos más hidratados, por cual se puede usar de forma 

efectiva a través de la mucosa periimplantaria reduciendo 
la microbiota bacteriana y eliminando la placa calcificada 
mineralizada debido a su contenido moderado de agua, 
además de poseer propiedades hemostáticas.11

Renvert y colaboradores compararon DAA versus láser 
Er: YAG con un seguimiento de seis meses, obteniendo 
como resultado que los dos grupos obtuvieron una dis-
minución en todos los parámetros clínicos evaluados; sin 
embargo, entre los grupos no se encontraron diferencias 
significativas.12 Por otro lado, Abduljabba y su equipo 
compararon el tratamiento con curetas de plásticas versus 
las curetas de plástico con la ayuda del láser Nd: YAG con 
un seguimiento de seis meses, obteniendo como resultado 
que el desbridamiento mecánico y el uso de la terapia 
con láser es más efectivo en parámetros de reducción de 
signos de clínicos de inflamación en comparación con 
el grupo control en un periodo de tres meses, pero no 
demuestra su efectividad en un periodo de seguimiento 
de seis meses.13

Terapia fotodinámica. El propósito principal de la te-
rapia fotodinámica (TFD) es reducir las cargas bacterianas 
presentes en la enfermedad periimplantar por medio de 
una luz visible a una longitud de onda determinada, ésta 
genera una citotoxicidad al ser absorbida por las células, 
microorganismos o moléculas causando su inactivación 
y promoviendo a su vez la cicatrización y regeneración 
del tejido afectado; la terapéutica de la TFD se basa 
principalmente en dos pasos importantes: 1) irrigar la 
bolsa periimplantar con un fotosensibilizador hidrofílico 
tipo: azul de toluidina, azul de metileno, fenotiazina, o 
cloruro de telonio, y 2) activar el fotosensibilizador por 
medio de un láser de diodo con una luz de bajo nivel 
que según la literatura se utiliza en una longitud de onda 
entre 630 y 670 nm.14,15

El procedimiento requiere de la aplicación de dicho 
fotosensibilizador en la superficie submucosa de los 
implantes, y ser activado por la luz del láser durante 
el tiempo recomendado por el fabricante, de esta 
manera promueve la interacción con las moléculas 
circundantes generando así la producción de algunos 
procesos tóxicos para las bacterias, específicamente 
Gram negativas, entre ellos encontramos la formación 
de especies reactivas de oxígeno (ROS), aglutinación 
de células e inhibición de factores de virulencia exó-
genos como el lipopolisacárido ubicado en la capa 
externa de la pared celular, producción de radicales 
hidroxilos, degradación de proteínas citoplasmáticas, 
daño irreversible en organelos y por último su ADN, lo 
que conlleva a la apoptosis bacteriana y consecuente 
reducción de la población bacteriana.15
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El daño ocasionado al microorganismo dependerá 
del tiempo que transcurre desde la aplicación del foto-
sensibilizador hasta la irradiación del láser como del pH 
presente en el ambiente, y el compromiso inflamatorio 
de los tejidos. La TFD otorga varias ventajas de gran re-
levancia como coadyuvante en los tratamientos conven-
cionales de las enfermedades periimplantares, tales como 
la reducción de la resistencia microbiana, y la facilidad 
de uso de esta tecnica.15

Romeo y colaboradores compararon el DAA con pol-
vo de glicina, piezoeléctrico con una punta no metálica y 
curetas de plástico reforzada con carbono versus el mismo 
desbridamiento no quirúrgico con la ayuda de TFD con 
un seguimiento de seis meses; el fotosensibilizador usado 
fue tipo azul de metileno de 10 mg/mL, dejando actuar 
in situ por un minuto para realizar posteriormente su res-
pectiva activación con una longitud de onda de 670 nm 
durante 10 segundos por cada zona de la superficie de los 
implantes. Los resultados obtenidos en el grupo tratado 
con TFD tuvieron una mejoría clínica en comparación con 
los del grupo control.16 Resultados similares demostraron 
Wang y su equipo, quienes compararon el uso de DAA y 
la irrigación con solución salina al 0.9% versus DAA con 
la ayuda de la TFD con un seguimiento de seis meses; 
el fotosensibilizador usado fue la tinción de azul de to-
loudina de 0.5 mL, dejándolo por tres minutos dentro 
de la mucosa periimplantar, posteriormente se activa el 
fotosensibilizador con láser de diodo con una longitud 
de onda de 635 nm por 10 segundos, obteniendo como 
resultado que el grupo tratado con TFD tuvo una mejoría 
clínica significativa en todos los parámetros evaluados PS: 
(p < 0.001), NIC, IP, SS: (p < 0.05) en comparación con 
el grupo control.17

Bassetti y colaboradores compararon el desbridamien-
to mecánico con curetas de titanio, el DAA e irrigación de 
las bolsas periimplantares con peróxido de hidrógeno al 
3%, y por último, la colocación de 1 mg de microesferas 
de minociclina dentro del surco periimplantar versus el 
desbridamiento mecánico, DAA, irrigación de las bolsas 
periimplantares con el peróxido de hidrógeno al 3 % 
y la ayuda de la TFD con un seguimiento de 12 meses 
utilizando un fotosensibilizador tipo fenotiazina, el cual 
se depositó por vía submucosa dejando actuar por tres 
minutos para luego usar el láser de diodo con una longitud 
de onda de 660 nm durante 10 segundos, obteniendo 
como resultado que ambos grupos mostraron reducciones 
significativas en las características clínicas de la inflama-
ción y las profundidades al sondaje en los primeros tres 
meses; sin embargo, los resultados no fueron concluyentes 
en la resolución total de la periimplantitis.18

Antibioticoterapia. Se ordena como tratamiento de 
apoyo para tratar las enfermedades periodontales, reduce 
las colonias bacterianas presentes en el periodonto (Por-
phyromonas gingivalis, Aggregatibacter actinomycetemco-
mitans y Tannerella forsythia). Por otro lado, en estudios 
clínicos se han obtenido resultados en la disminución del 
sangrado y la profundidad al sondaje, lo que ayuda a la 
resolución de las enfermedades periimplantares como 
terapia adyuvante.19

Sin embargo, las infecciones orales son heterogéneas 
y polimicrobianas, lo que dificulta la identificación de 
los diferentes tipos de nichos bacterianos, los cuales por 
medio de los factores de virulencia y su agrupamiento 
en un biofilm logran contrarrestar los efectos de los an-
tibioticos.20

Por último, hay que tener en cuenta que la resistencia 
a los antibióticos es un problema mundial actual debido 
a la administración indiscriminada de antibióticos por la 
autoformulación, por eso debemos reducir la formulación 
de estos medicamentos sólo cuando sea estrictamente 
necesario.21

Shibli y su quipo compararon el desbridamiento 
mecánico con curetas de teflón y un placebo versus el 
desbridamiento mecánico más la antibioticoterapia sis-
témica con metronidazol 400 mg + amoxicilina 500 mg 
tres veces al día por 14 días con un seguimiento de 12 
meses, obteniendo como resultado la reducción significa-
tiva de colonias bacterianas y en los parámetros clínicos 
evaluados durante los primeros tres meses; sin embargo, 
no encontraron resultados estadísticamente significativos 
al comparar los grupos.19

En concordancia con Stein y colaboradores, quienes 
compararon el desbridamiento mecánico con piezoeléc-
trico con punta metálica, curetas metálicas universales, 
DAA y la irrigación con yodopovidona al 10% de las 
bolsas versus los mismos tratamientos más la ayuda de la 
administración sistémica de amoxicilina 500 + 400 mg 
de metronidazol en tres dosis diarias por siete días con un 
seguimiento de 12 meses, obteniendo como resultado re-
ducción en los parámetros clínicos a evaluar; sin embargo, 
no hubo diferencias estadísticamente significativas entre 
los grupos, concluyendo que el efecto de los antibióticos 
sistémicos es limitado.22

Probióticos. Los probióticos son «microorganis-
mos vivos que cuando se administran en adecuadas 
cantidades confieren un beneficio para la salud del 
hospedero»; al implantar una cepa inofensiva en la 
microflora del huésped para mantener o restablecer un 
microbioma natural por la interferencia y/o la inhibición 
de otros microorganismos, especialmente patógenos, 
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ofreciendo alternativas de lucha contra enfermedades 
infecciosas con menos efectos colaterales que los fár-
macos convencionales.23

Las cepas de probióticos más utilizadas en boca co-
rresponden a los géneros Lactobacillus y Bifidobacterium 
debido a que rara vez están involucrados en infecciones 
humanas, ya que a pesar de ser acidófilos, en una dosis 
óptima pueden actuar como amortiguadores del progreso 
y desarrollo de la enfermedad periodontal por medio de 
los siguientes mecanismos de acción: 1. La producción 
de bacteriocinas o ácidos que pueden inhibir la pro-
liferación de patógenos. 2. La competencia por sitios 
de adhesión celular (inhibición competitiva o terapia 
de reemplazo) con los patógenos y/o coagregación del 
biofilm. 3. La modulación de las funciones inmunitarias 
locales y sistémicas. 4. La degradación de toxinas. Por lo 
tanto, las bacterias probióticas pueden favorecer la salud 
periodontal si son capaces de establecerse en el biofilm 
oral e inhibir el crecimiento de patógenos periodontales 
y su metabolismo.23

Tada y su equipo compararon la terapia mecánica 
más azitromicina de 500 mg una tableta diaria por tres 
días y un placebo adicional versus los mismos tratamien-
tos más la ayuda de probióticos (Lactobacillus reuteri), 
una tableta al día por seis meses para el tratamiento de 
la periimplantitis. La recolección de muestras se realizó 
a las cero, cuatro, ocho, 12, 16, 20 y 24 semanas del 
tratamiento, como resultado detectaron que no hubo 
diferencias estadísticamente significativas entre los gru-
pos; sin embargo, observaron mayor disminución de las 
características clínicas inflamatorias en el grupo que usó 
probióticos versus el grupo control.24

Laleman y colaboradores compararon el desbrida-
miento mecánico con piezoeléctrico con punta metá-
lica, curetas de titanio, DAA, aplicación de gotas de 
placebo en los implantes con periimplantitis y tabletas 
de placebo versus el mismo desbridamiento mecáni-
co más gotas de Lactobacillus reuteri DSM 17938 y 
Lactobacillus reuteri ATCC PTA 5289 alrededor de los 
implantes y se les suministró tabletas con la misma 
composición de las gotas tomando dos diarias por seis 
meses con el fin de evaluar los beneficios clínicos y 
microbiológicos, obteniendo como resultado que no 
hubo una diferencia significativa en la reducción de 
los microorganismos y los índices clínicos entre los 
grupos; sin embargo, los dos grupos mostraron re-
ducciones. La única diferencia entre grupos se asocia 
con reducciones en el índice de placa (p < 0.001) 
en el grupo de control versus el grupo de prueba al 
finalizar el estudio.25

CONCLUSIONES

La literatura revisada se centra en poner a prueba dife-
rentes enfoques terapéuticos como los aeropulidores, 
clorhexidina, láser, terapia fotodinámica, antibioticote-
rapia y probióticos, solos o combinados con la terapia 
mecánica manual o ultrasónica, comparando su eficacia 
a nivel clínico y microbiológico, encontrando resultados 
beneficiosos en cuanto a disminución de los parámetros 
clínicos de la infección y la inflamación; sin embargo, se 
observó que ninguna terapia utilizada es completamente 
superior a la otra. Por lo tanto, el tratamiento no quirúr-
gico con cualquier tipo de combinación de terapia bien 
realizada, junto con el control previo de los factores de 
riesgo contribuyentes, por lo general proporcionan una 
reducción de las características clínicas como el eritema, 
el edema, el sangrado y en algunos casos la reducción 
de bolsas periodontales y ganancias en los niveles de 
inserción clínica. Por ende, es vital que los controles sean 
periódicos para el diagnóstico y tratamiento temprano de 
la enfermedad, ya que en casos avanzados no es prede-
cible lograr la resolución completa de la enfermedad con 
el tratamiento no quirúrgico y se debe considerar en ese 
momento el tratamiento quirúrgico. No obstante, reco-
mendamos realizar siempre el tratamiento no quirúrgico 
primero y hacer una reevaluación.
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Ameloblastoma sólido: revisión de la 
literatura y reporte de un caso.

Solid ameloblastoma: review of the literature and case report.

Carlos Alberto Carrasco Rueda,* Ilan Vinitzky Brener,‡ Teiza Korima Miranda Quijano,§ 

Erick Eduardo Fernández Morales,¶ Beatriz C Aldape Barrios||

RESUMEN

El ameloblastoma es un tumor odontogénico benigno que se puede 
originar a partir del epitelio odontogénico, del órgano del esmalte, de 
remanentes de la lámina dental del epitelio, de quistes odontogénicos o 
de las células basales del epitelio de la mucosa oral. Es de crecimiento 
intraóseo lento, tiene la capacidad de ser localmente invasivo, llega a 
perforar o expandir las corticales óseas con una alta incidencia a la recu-
rrencia local si no se trata de forma adecuada. De los casos reportados, 
87% han sido localizados en la región posterior de la mandíbula (cuerpo, 
ángulo y rama ascendente). Tiene una predilección por el sexo mascu-
lino (53.2%) sobre el género femenino (46.7%), puede manifestarse a 
cualquier edad; sin embargo, la mayor incidencia es entre los 20 y 50 
años. El tratamiento de elección es quirúrgico. Se presenta el caso de 
paciente masculino de 58 años de edad con diagnóstico de ameloblas-
toma sólido folicular que abarca porción posterior del cuerpo y rama 
ascendente tratado de forma radical mediante hemimandibulectomía.

Palabras clave: Tumor odontogénico, ameloblastoma, hemimandi-
bulectomía.

INTRODUCCIÓN

A principios de 2017 la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) actualizó la clasificación de tumores de cabeza y 

cuello, la cual es una referencia internacional que puede ser 

utilizada por oncólogos, patólogos, cirujanos y especialistas 
afines. Los tumores odontogénicos son lesiones raras y poco 
frecuentes que pueden presentarse con un comportamiento 
agresivo, destructivo y mutilante. Estas lesiones son exclusivas 
del hueso maxilar y mandibular así como de la mucosa oral, 
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ABSTRACT

Ameloblastoma is a benign odontogenic tumor that can originate from 
the odontogenic epithelium, the enamel organ, remnants of the dental 
lamina of the epithelium of odontogenic cysts, or from the basal cells 
of the epithelium of the oral mucosa. It has slow intraosseous growth, 
has the capacity to be locally invasive, perforating or expanding the 
bone cortices with a high incidence of local recurrence if it is not 
treated properly. 87% of the reported cases have been located in the 
posterior region of the mandible (body, angle and ascending ramus). 
It has a predilection for the male sex (53.2%) over the female gender 
(46.7%), it can occur at any age, however, the highest incidence is 
between 20 and 50 years. The treatment of choice is surgical. The 
case of a 58-year-old male patient is presented with a diagnosis of 
follicular solid ameloblastoma that covers the posterior part of the 
body and the ascending branch treated in a radical way, performing 
hemimandibulectomy.

Keywords: Odontegenic tumor, ameloblastoma, hemimandibulectomy. 
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derivan de células epiteliales y mesenquimales, las cuales 
son o fueron parte de la odontogénesis.1,2

La OMS define el ameloblastoma como una neoplasia 
polimórfica localmente invasiva que consiste en la pro-
liferación de epitelio odontogénico.1 El ameloblastoma 
es un tumor odontogénico benigno, localmente invasivo 
y recidivante, que constituye 11% de los tumores odon-
togénos de cabeza y cuello, alrededor de 13% de todos 
los tumores y quistes maxilares y 0.14% de todas las 
neoplasias (Tabla 1).2

La OMS describe cuatro subtipos de ameloblastomas: só-
lido/multiquístico con una prevalencia de 67.7%, uniquístico 
(26.2%), periférico o extraóseo (1%) y metastásico (1-2%).3,4

Actualmente, para la clasificación histológica se usa 
la clasificación de McMillan, que fue propuesta en 1971 
en la OMS, a partir de ahí se establecieron diferentes 
patrones histológicos, de los cuales el folicular es el más 
habitual con una prevalencia de 24.8%, seguido del 
plexiforme en 24.7%, acantomatoso en 5.7%, de células 
granulares 2.5% y de células basales 0.4%.5 

Su apariencia histológica es benigna, sin descartar la 
posibilidad de que pueda desarrollar un carcinoma amelo-
blástico, en el que se presenta atipia celular y zonas que aún 
conservan características de un ameloblastoma benigno.

El ameloblastoma se origina del epitelio odontogénico o 
del órgano del esmalte, remanentes de la lámina dental, del 
epitelio de quistes odontogénicos o de las células basales del 
epitelio de la mucosa oral.6 Por lo general es de crecimiento 
lento, perforante o expansivo sobre las corticales óseas. Este 
comportamiento se caracteriza por invasión local con una 
gran capacidad recidivante. Las tasas de recurrencia depen-
den de la variante de la lesión y de la modalidad quirúrgica 
empleada, que va de 15 a 25% después de la cirugía radical 
y de 75 a 90% después de la cirugía conservadora.7,8

Cerca de 87.2% se presentan en la mandíbula con 
predilección en el sector posterior (cuerpo, ángulo y rama 
mandibular), a diferencia del maxilar, con una prevalencia 
de 8.5%, donde puede llegar a desplazar estructuras adya-
centes como la cavidad orbitaria o la fosa infratemporal; 
1% de los casos ha sido reportado en la periferia.7,9

Radiográficamente estas lesiones se presentan como 
una imagen radiolúcida unilocular o multilocular cuyo 
tamaño, forma y número de lóculos es variable, dando 
lugar a patrones radiográficos conocidos como panal de 
abeja o pompas de jabón, márgenes festoneados que 
producen desplazamiento de las corticales y expansión de 
las tablas óseas, además de reabsorción y migración de las 
piezas dentarias adyacentes.3,4,10 El uso de la tomografía 
computarizada es indispensable, ya que permite mostrar 
información sobre la relación de la lesión con estructuras 

anatómicas vecinas, así como evaluar sus contornos óseos 
y si existe o no perforación de las corticales. De acuerdo 
con la literatura, las imágenes tomográficas del amelo-
blastoma muestran una lesión osteolítica que expande 
corticales óseas, en su interior se puede observar un 
componente sólido e imágenes internas de baja densidad 
correspondientes a zonas de degeneración quística.11,12

Debido a que comparte características clínicas y radio-
gráficas similares a numerosas lesiones odontogénicas, se 
debe realizar el diagnóstico diferencial con diversas patolo-
gías como el quiste dentígero, queratoquiste, tumor odon-
togénico calcificante, mixoma, granuloma centrar de células 
gigantes, fibromas odontogénicos y lesiones fibro-óseas.13,14

Los ameloblastomas pueden desarrollar complicacio-
nes asociadas que incluyen deformación facial, pérdida 
dental, maloclusión, dolor, parestesia, fractura ósea pa-
tológica, infección e incluso obstrucción de la vía aérea.3

Recientemente se ha presentado evidencia de mu-
taciones frecuentes en la proteína quinasa (MAPK) vía 
gen BRAF en el ameloblastoma sólido/multiquístico 
mandibular. La presencia o ausencia de esta mutación se 
ha asociado con varias propiedades clinicopatológicas, in-
cluyendo ubicación, la edad al momento del diagnóstico, 
la histología y el pronóstico que tenga esta patología.8,15

El tratamiento de elección del ameloblastoma es 
quirúrgico, ya que se debe minimizar la probabilidad de 
recidiva afectando lo menos posible la función y estética 
del paciente. Referente al tratamiento conservador, se 
utilizarán técnicas de marsupialización o enucleación, 
combinadas o no con técnicas de soporte como el 
curetaje, el uso de solución de Carnoy o el nitrógeno 
líquido.16,17 En caso de un tratamiento radical se optará 
por la realización de hemimandibulectomía o resecciones 
en bloque del área afectada con necesidad de márge-
nes de seguridad de 1-1.5 cm, ya que las células del 
ameloblastoma llegan a encontrarse a 8 mm del margen 
radiográfico y clínico del tumor.18,19 Existe una variedad 
de opciones reconstructivas que van desde osteoinjertos 
autólogos libres o microvascularizados, distracción ósea, 
así como diversos sistemas de reemplazo protésico que 
en la actualidad presentan alternativas de tratamiento 
personalizadas a la condición patológica del paciente. 
Tradicionalmente la reconstrucción mandibular con pla-
ca de titanio es una opción aceptable que se utiliza de 
manera convencional.20

PRESENTACIÓN DEL CASO

Se trata de paciente masculino de 58 años de edad 
con diagnóstico de artritis reumatoide de 10 años de 
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evolución, el cual se encontraba en tratamiento con 
metrotexato, acemeticina, deflazacor y pregabalina. 
Como antecedentes personales no patológicos refiere 
tabaquismo suspendido hace 10 años, así como alcoho-
lismo suspendido hace cuatro meses. Presenta sobrepeso 
y probable apnea obstructiva del sueño con resultado 
de cuestionario Stop-Bang de cinco puntos (alto riesgo).

Inició padecimiento 19 meses previo a su primera va-
loración refiriendo chasquido súbito tras apertura máxima 
de la cavidad bucal, presentando dolor y aumento de 
volumen en la región posterior de la mandíbula derecha. 
En ortopantomografía se observa una zona radiolúcida, 
multilocular que abarca la rama ascendente derecha de 
la mandíbula y porción posterior del cuerpo mandibular 
con desplazamiento de tercer molar hacia borde cervi-
cal mandibular (Figura 1). En tomografía computarizada 
se observa lesión patológica multilocular que abarca la 
rama ascendente de la mandíbula, apófisis coronoides y 

hasta el cuello del cóndilo, la de mayor diámetro es de 
35 × 32 mm con perforación de corticales casi en su 
totalidad y expansión de las corticales residuales (Figura 
2). Se procede a realizar toma de biopsia incisional con 
un resultado de ameloblastoma folicular con datos de 
atipia celular (Figura 3), por lo que se decide solicitar 
gammagrama óseo que muestra una captación anormal 
en la rama mandibular derecha desde el cóndilo que 
correlacionan con la tumoración presente, así como un 
resultado negativo a la extensión metastásica ósea (Figura 
4). Se decide realizar hemimandibulectomía y colocación 
de placa de reconstrucción con componente condilar. Se 
solicita estereolitografía para la preconformación de la 

Figura 1: Ortopantomografía. Se observa zona radiolúcida que afec-
ta porción posterior del cuerpo y rama ascendente mandibular del 
lado derecho.

Figura 2: Tomografía inicial. A) Corte axial y B) Coronal. Se muestra evidencia de masa heterogénea e hipodensa del lado derecho, contornos 
definidos con dimensiones de 35.71 × 32.96. C) Perfíl tridimensional con evidencia del daño en cuerpo y rama ascendente.

A B C

Figura 3: El espécimen está formado por islas y cordones de epitelio 
odontogénico de aspecto folicular y acantomatoso con displasia leve. 
Vista microscópica.
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placa de titanio y así disminuir el tiempo transoperatorio 
y márgenes de error en su colocación (Figura 5). Bajo 
anestesia general balanceada (AGB) se realizó fijación 
intermaxilar con ayuda de tornillos y cadena elástica. 
Se hizo incisión submandibular, se diseco el tejido por 
planos hasta llegar al hueso mandibular, se procedió a 
realizar hemimandibulectomía derecha, posteriormente 
se colocó placa de reconstrucción (Medartis MODUS®) 
con bloqueo y dispositivo condilar para reconstruir el 
cuerpo y rama mandibular (Figura 6), se verificó la oclu-

sión, y el ajuste de la placa mediante toma de radiografía 
de control transoperatoria (Figura 7), se suturó por planos 
con sutura Vycril 3.0 y Polipropileno 5-0 para confrontar 
tejidos. El postoperatorio cursa sin complicaciones, por 
lo que se decide su egreso hospitalario para continuar su 
tratamiento por consulta externa en servicio de cirugía 
maxilofacial (Figura 8). El resultado histopatológico de la 
muestra completa reporta un espécimen formado por islas 
y cordones de epitelio ameloblástico de aspecto folicular 

Figura 4: Gammagrama óseo en el que se observa captación anor-
mal en rama mandibular derecha.

Figura 5: Conformación de placa de titanio en estereolitografía.

Figura 6: Colocación de placa de titanio de reconstrucción con com-
ponente condilar.

Figura 7: Radiografía transoperatoria en la que se observa adecuada 
posición de la placa.
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y acantomatoso y displasia leve en un tejido conectivo 
fibroso denso bien vascularizado. Dos años después del 
procedimiento quirúrgico el paciente se encuentra asin-
tomático y sin datos clínicos o radiográficos de recidiva.

DISCUSIÓN

El ameloblastoma es una lesión de comportamiento agre-
sivo e infiltrante que presenta varias alternativas para su 
tratamiento. Éstas pueden dividirse en radicales (resección 
marginal, en bloque, segmentaria o hemisección) y en 
técnicas conservadoras (curetaje y enucleación). Para esta-
blecer el tratamiento de mejor elección se debe tomar en 
cuenta el tipo clínico e histológico de la lesión, extensión 
y la edad del paciente, por lo que su tratamiento debe ser 
individualizado entre cada paciente que llegue a padecer 
este tipo de lesiones.2,8,15

Este caso resulta de particular interés, ya que clíni-
camente presentó comportamiento agresivo e histológi-
camente atipia celular y displasia en ciertas zonas de la 
lesión, lo que nos hace considerar que se podría tratar 
de un ameloblastoma atípico, el cual según Lei Y-Jaradat 
JM y colaboradores21 se describe como una variante 
intermedia entre el ameloblastoma convencional y el 
carcinoma ameloblástico, el cual muestra una ausencia 
de invasión angiolinfática o perineural, por lo que con-
sideramos que si esta lesión no hubiese sido tratada, 
probablemente habría evolucionado a un carcinoma 
ameloblástico. Martínez-Martínez M y su equipo20 com-

pararon características inmunohistoquímicas presentes 
en el ameloblastoma convencional y en el carcinoma 
ameloblástico con marcadores expresados en las célu-
las basales y suprabasales (Ki61, p53, p63, CK5, CK14, 
CK19, CD138, ECAD y BCAD), mostrando una alta 
expresión del marcador Ki61 (23.46%) y p53 (56.01%) 
en el carcinoma ameloblástico en comparación con la 
expresión observada en el ameloblastoma convencional 
(2.37 y 1.77%, respectivamente), estos dos marcadores 
son los más relevantes en estas entidades, ya que los 
demás marcadores mencionados se han mostrado con 
expresiones variables en ambas entidades.

De acuerdo a las características clínicas e histopatoló-
gicas que se presentan en este caso, se decidió realizar un 
tratamiento radical (hemimandibulectomía) debido a la 
gran extensión de la lesión, esperando una adecuada res-
puesta al tratamiento y una buena evolución, sin el uso de 
la terapia coadyuvante que Kalaskar R y colaboradores22 

recomiendan, el cual ha aumentado la eficacia de este 
tipo de tratamientos con el uso de crioterapia, electro-
cauterio y solución de Carnoy, aunque se ha comprobado Figura 8: Aspecto macroscópico de la lesión.

Tabla 1: Características histológicas de los  
subtipos del ameloblastoma.

Subtipo Característica

Folicular Islas de epitelio odontogénico con células 
columnares en su periferia ordenadas en 
empalizada y con polarización inversa

Plexiforme Epitelio proliferante que forma una red de 
bandas irregulares bordeada por células 
similares al retículo estrellado

Acantomatoso Metaplasia escamosa en la región central 
con estructura similar al retículo estrellado 
y con producción de queratina en la zona 
central

De células 
granulares

Formado por una masa de células con gran 
transformación citoplasmática con gránulos 
eosinófilos

De células 
basales

Células cuboidales agrupadas en islas, las 
cuales representan un estado más primitivo 
y menos columnar

De células claras Ricas en glucógeno
Desmoplásico Formado por estroma colagenizado entre 

islas de células epiteliales

Tomado de: Wright JM et al.2
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que estas terapias coadyuvantes no son apropiadas donde 
el tejido blando y la cortical se encuentren adelgazados 
o existan perforaciones.21 

Actualmente el tratamiento farmacológico de las neo-
plasias con mutaciones de la vía MAPK se encuentra en 
investigación, el cual puede ser útil en los casos metastási-
cos y localmente agresivos.19 Entre los tratamientos mole-
culares23 que se están investigando para el tratamiento no 
quirúrgico del ameloblastoma se proponen inhibidores de 
la vía de Sonic Hedgehog, que incluyen la Cyclopamina, 
Robotnikinin, KAAD-cyclopamina, Jervine, IPI926, GDC-
0449, biarylcarboxamida, CUR61414, SANT1, SANT2, 
SANT3, SANT4, JK184, y GANT61.19

CONCLUSIONES

El ameloblastoma es el segundo tumor odontogénico 
más común, se considera benigno; sin embargo, tiene un 
comportamiento localmente agresivo, por lo que el trata-
miento para la variante sólida es quirúrgico con márgenes 
de seguridad para evitar recidivas. La reconstrucción con 
placas de titanio ofrece una correcta función y estética 
al paciente. El odontólogo debe tener el conocimiento 
sobre esta patología para poder identificar lesiones sos-
pechosas y referirlas oportunamente al especialista para 
un tratamiento adecuado y oportuno.
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ABSTRACT

Introduction: The pyogenic granuloma is a benign tumor, with a 
reactive behavior that responds to an irritable stimulation. Poor oral 
hygiene is the most frequent factor. Clinically it represents an exophytic 
wound that bleeds easily, average 2.5 cm, asymptomatic, frequently 
ulcerated, its color ranges from pink to violet depending on its evolution. 
Histopathologicaly it presents high vascular proliferation, numerus red 
cell and endothelial canals, polymorphs and chronic inflammation. The 
extragingival granulomas represent only 16%, the tongue is affected in 
4-6.4%. The Sjögren syndrome is an autoimmune pathology where the B 
cells infiltrate the exocrine glands (salivary and lacrimal) injuring the 
acinar cells. Its clinical manifestations are xerostomia, xerophthalmia, 
cervical cavities and candidiasis. Burning mouth syndrome is defined as 
the presence of pain for 4 to 6 months without the clinical presence of 
any specific pathology. Clinical case: A 74-year-old female patient with 
a history of diabetes mellitus II, high blood pressure and rheumatoid 
arthritis. She refers the appearance of a lesion on the lateral edge of 
the tongue with a two-month evolution, burning of the oral mucosa and 
eye irritation. Showing ulcerative lesion on the lingual lateral border 
of 25 mm. Discussion: Gingival presentation over passes by frequency 
to its extragingival counterpart, probably due to the ease accumulation 
of bacterial plaque and tartar, our clinical case is out of the ordinary 
because it is located on the lingual lateral border, location affected 
only between 4 and 6%. Conclusions: The first step in a treatment is 
to recognize the etiological factor, which can be multiple.

Keywords: Pyogenic granuloma, Sjögren syndrome, burning mouth 
syndrome.
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Granuloma piógeno lingual en paciente con síndrome 
de Sjögren y manifestaciones de boca ardorosa.
Lingual pyogenic granuloma in a patient with Sjögren syndrome 

and burning mouth syndrome manifestations.

Iván González-Díaz,* Arturo de Jesús Chávez-Caballero‡

RESUMEN

Introducción: El granuloma piógeno es un tumor benigno con com-
portamiento reactivo que responde a estímulo irritacional. El factor 
más común es la deficiencia de higiene oral. Clínicamente representa 
una lesión exofítica, fácilmente sangrante, diámetro promedio de 2.5 
cm, asintomático, con frecuencia ulcerada, su color va de rosa a violeta 
dependiendo de su evolución. Histopatológicamente muestra alta pro-
liferación vascular, numerosos canales de células rojas y endoteliales, 
presencia de polimorfos e inflamación crónica. Los granulomas extra-
gingivales representan sólo 16%, la lengua se ve afectada en 4-6.4%. 
El síndrome de Sjögren es una patología autoinmune donde las células 
B se infiltran a las glándulas exocrinas (salival y lagrimal) provocando 
lesión de células acinares. Sus manifestaciones clínicas son xerostomía, 
xeroftalmia, caries cervical y candidiasis. El síndrome de boca ardorosa 
se define como la manifestación de dolor durante cuatro a seis meses 
sin la presencia clínica de alguna patológica específica. Caso clínico: 
Paciente femenino de 74 años, con antecedente de diabetes mellitus 2, 
hipertensión arterial y artritis reumatoide. Refiere aparición de lesión 
en el borde lateral de la lengua con evolución de dos meses, ardor de 
las mucosas orales e irritación ocular. Muestra lesión ulcerativa en 
borde lateral lingual de 25 mm. Discusión: La presentación gingival 
sobrepasa por frecuencia a su contraparte extragingival, probablemente 
por la facilidad del acúmulo de placa bacteriana y sarro. Nuestro caso 
clínico sale de lo cotidiano por encontrarse en el borde lateral lingual; la 
ubicación afectada es sólo entre 4 y 6%. Conclusiones: El primer paso 
del tratamiento es reconocer el factor etiológico que puede ser múltiple.

Palabras clave: Granuloma piógeno, síndrome de Sjögren, síndrome 
de boca ardorosa.
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INTRODUCCIÓN

El granuloma piógeno fue descrito por primera vez por 
Hullihen en 1844, aun cuando el término granuloma 

piogenicum fue introducido más tarde por Hartzell en 
1904.1 Sin embargo, dicho término etimológicamente es 
incorrecto, ya que no es estricta la presencia de pus ni 
tampoco está compuesto por tejido granulomatoso.2,3 El 
granuloma piógeno se clasifica dentro de las lesiones de 
origen reactivo de las superficies, de las cuales la mucosa 
oral se puede ver igualmente afectada; es causado por 
una irritación menor y crónica.4

El granuloma piógeno es considerado un tumor be-
nigno; sin embargo, su comportamiento es de un tumor 
reactivo que responde a un estímulo irritacional crónico 
de bajo grado, traumático, hormonal o medicamentoso, 
principalmente relacionado con ciclosporinas.1,3 El factor 
más común es la deficiencia en la higiene oral. Un trau-
matismo local se observa como antecedente hasta en 1/3 
parte de los casos, en particular al considerar los casos 
extragingivales, donde la mala higiene por lo general va 
a actuar como un factor predisponente.1 Muestra predi-
lección femenina 2:1.3 Se presenta con mayor frecuencia 
durante la segunda década de la vida. Clínicamente se 
muestra como una lesión exofítica lisa o lobulada, fácil-
mente sangrante, deformable, por lo general no rebasa 
un diámetro de 2.5 cm, asintomática, con frecuencia 
ulcerada debido a un trauma oclusal, su color puede 
variar de rosa, rojo, rojo intenso a violeta dependiendo 
de su evolución, en lesiones recientes predomina una alta 
vascularidad debido al tejido de granulación, mientras 
que en lesiones con mayor evolución existe una mayor 
colagenización.1,5 Su tasa de recurrencia es baja (2%) 
cuando se han retirado de manera exitosa los factores 
etiológicos.6

El granuloma piógeno histopatológicamente pre-
senta una alta proliferación vascular, imita el tejido de 
granulación, con numerosos canales de células rojas y 
endoteliales en varios estadios mitóticos. La presencia de 
polimorfos y células de inflamación crónica es constante 
en el estroma eritematoso así como la formación de mi-
croabscesos. Se observan fibroblastos de gran tamaño y 
en actividad mitótica, mientras que en lesiones de mayor 
evolución se pueden apreciar fibrocitos. Con frecuencia 
se observa ulcerada la superficie con edema, dilatación 
vascular e inflamación mixta (incluyendo neutrófilos, 
plasma celular y linfocitos) junto con células endoteliales 
y proliferación capilar.1,4

Entre los diagnósticos diferenciales a tener en conside-
ración se encuentran: el granuloma periférico de células 

gigantes, clínicamente es difícil distinguir, aunque tiene 
un color más azulado; el fibroma, que presenta por lo ge-
neral una coloración más tenue; el hemangioma, aunque 
clínicamente puede tener una apariencia similar, a la pal-
pación un hemangioma pierde parte de su componente 
vascular;1 la neuroma, que clínicamente es similar, pero 
que tras un análisis histopatológico evidencia presencia 
de células fusiformes.7

Un estudio realizado por Saravan mostró la predomi-
nancia de los granulomas sólo en 16%.6 La lengua llega a 
verse afectada entre 4 y 6.4%.3,8 Parajuli explica la pre-
dominancia femenina debido a efectos hormonales.2 Se 
ha reportado presencia de estafilococos y botryomicosis 
en la pared de los capilares como factor contribuyente 
en el desarrollo de la lesión. Sin embargo, la presencia 
de bacilos en la cercanía de la superficie ulcerada de las 
lesiones puede deberse a contaminación de las muestras 
de la flora oral.9

El síndrome de Sjögren es una patología autoinmune 
caracterizada por una intensa actividad de células B, 
que se infiltran en las glándulas exocrinas provocando 
lesión de sus células acinares, afecta principalmente las 
glándulas salival y lagrimal. Sus principales manifesta-
ciones clínicas son xerostomía y xeroftalmia, además 
de caries cervical y candidiasis.10 El cuadro clínico debe 
confirmase histopatológicamente con biopsia de glándula 
salival menor de labio, con un focus score positivo que 
muestra por lo menos 50 linfocitos en 1 mm2.11 Otros 
estudios que apoyan esta confirmación son la relación que 
guarda el antígeno HLA-DR4 con el síndrome secundario 
y el antígeno HLA-B8 y HLA-DR3 en su presentación 
primaria.10 El agrandamiento de las glándulas salivales 
requiere de un diagnóstico diferencial principalmente 
contra enfermedad de Kimura, sarcoidosis y linfoma.12 
Se ha demostrado que el uso de plasma rico en plaquetas 
durante procedimientos de cirugía bucal no sólo mejora 
la etapa de cicatrización, sino que disminuye la tasa de 
dolor en el grupo control con EVA seis a EVA cero en el 
grupo estudio.13

El síndrome de boca ardorosa se define como la ma-
nifestación de dolor durante un periodo de cuatro a seis 
meses en la mucosa de la cavidad bucal sin la presencia 
clínica de alguna patológica específica. La punta y los 
bordes laterales de la lengua son una de las regiones de 
mayor afectación, es común la glosodinia y glosopirosis, 
la xerostomía y alteraciones del gusto.14 Su prevalencia 
en la población general es de 0.7 a 4.5%,14 de 0.1 a 
3.7%15 con predilección del género femenino de 3:1.14 
Su etiología puede ser local, sistémica y psicológica. Los 
factores locales pueden ser de origen físico, químico o 
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biológico, por ejemplo, irritación mecánica, el trauma 
oclusal, reacciones alérgicas o una infección ya sea 
fúngica (Candida) o bacteriana (Enterobacter, Klebsiella, 
Streptococcus). Helicobacter pylori llega a presentarse 
hasta en 86% de los casos en comparación con 2.6% de 
individuos control.14,16 Los factores sistémicos a destacar 
son deficiencia nutricional (vitamina B6, B12, C, ácido 
fólico, hierro, zinc), cambios hormonales, diabetes, hipo-
tiroidismo e ingesta de medicamentos (antihistamínicos, 
neurolépticos, antihipertensivos, antiarrítmicos y benzo-
diacepinas). Los detonantes psicológicos son ansiedad, 
depresión y trastornos de la personalidad.14

En caso de presentar factor psicológico aunado a ardor 
bucal, los síntomas muestran mayor severidad y número 
de localización, el sentido del gusto es la afectación de 
mayor frecuencia. En conclusión, todo paciente con sín-
drome de boca ardorosa debe llevarse en conjunto con 
valoración psicológica.17

En el síndrome de boca ardorosa se observa dismi-
nución de la densidad epitelial y conlleva degeneración 
axonal, provocando menor tolerancia a cambios de 
temperatura en la boca. El tratamiento con clonazepam 
ayuda a mantener disminuidos los síntomas. La capsaicina 
de forma sistémica muestra una importante mejoría con 
uso máximo de tres semanas para evitar complicaciones 
gástricas. Otros tratamientos tópicos como analgésicos 
locales por medio de lidocaína o benzydamina muestran 
mejoría en periodos muy cortos. El ácido alfa lipoico es 
un potente neuroprotector que previene la degeneración 
neuronal, además regenera otros antioxidantes como la 
vitamina C y E.14

PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente femenino de 74 años derivada de su clínica 
familiar a consulta de cirugía maxilofacial por presentar 
dolor y aumento de volumen en el borde lateral derecho 
de la lengua.

Paciente con antecedente de diabetes mellitus 2, 
hipertensión arterial y artritis reumatoide.

Motivo de consulta: aparición de lesión en el borde 
lateral derecho de la lengua con evolución de dos me-
ses, además refiere ardor de las mucosas orales debido a 
resequedad e irritación ocular.

A la exploración física deambulación limitada, cons-
ciente, tranquila, cooperadora y dentro de las tres esferas 
de la conciencia, con adecuada coloración mucotegu-
mentaria, artralgia temporomandibular bilateral, mialgia 
de temporal y masetero, recorridos condilares asincróni-
cos y a la auscultación ruido de tipo crepitante bilateral, 

se observan conjuntivas irritadas y resecas, no se aprecia 
aumento de volumen periorbitario, adecuada apertura 
bucal, déficit en el habla debido al dolor y dificultad de 
movimientos linguales, resequedad de las mucosas orales 
con múltiples zonas eritematosas, la mucosa se palpa del-
gada, acúmulo de placa bacteriana (biofilm microbiano) 
en todos los órganos dentarios remanentes, restauración 
dentaria en mal estado en segundo molar inferior del lado 
derecho, proceso carioso activo en varias piezas dentarias, 
lesión ulcerativa en el borde lateral derecho en el tercio 
posterior de la porción horizontal de la lengua de apro-
ximadamente 25 mm de diámetro, de bordes irregulares 
y en proceso de cicatrización, con dolor espontáneo que 
se intensifica al habla o a la masticación, sin presencia de 
ningún tipo de exudado (Figura 1).

Se inicia con tratamiento conservador de articula-
ción temporomandibular, fisioterapia y termoterapia, 
limitación de la apertura bucal, dieta suave, evitar mas-
ticación innecesaria y terapia ocupacional; tratamiento 
de síndrome de boca ardorosa, humectación constante 
y estimulación salival, evitar alimentos ácidos, picantes 
y calientes, preferir alimentos frescos, enjuague con 
dilución de lidocaína; tratamiento periodontal, detar-
traje y técnica de cepillado, retiro de procesos cariosos 
y pulido de restauraciones, interconsulta con el servicio 
de reumatología para descartar y dar manejo por sín-
drome de Sjögren.

A cuatro semanas, la lesión ulcerativa no muestra 
mejoría, por lo que se entra a protocolo prequirúrgico 
para biopsia de la lesión, se solicita valoración al servicio 
de medicina interna, se solicitan exámenes de laboratorio 
y electrocardiograma.

Figura 1: Lesión ulcerativa 2.5 cm sobre el borde lateral lingual.
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Bajo anestesia general re realiza biopsia escisional en 
quirófano de la lesión ulcerativa en el borde lateral dere-
cho de la lengua y simultáneamente, se efectúa biopsia 
de glándula salival menor del labio inferior para confirmar 
síndrome de Sjögren. Las indicaciones postquirúrgicas 
consisten en dieta suave y blanda, estricta higiene bucal, 
frío local, evitar exposición a contaminantes así como 
esquema antibiótico de amoxicilina 500 mg VO cada 
ocho horas durante siete días.

Durante la valoración postquirúrgica a las dos semanas 
se observa dehiscencia de la herida y salida de material 
seropurulento, por lo cual se realiza curación de la herida 
con Microdacyn®, previa toma de cultivo, y se indica 
continuar con estrictas curaciones de la herida.

Al recabar el análisis histopatológico de la lesión ulce-
rativa, el estudio microscópico de la muestra en forma de 
elipse proveniente del borde lingual derecho evidencia 
un revestimiento epitelial parcial plano estratificado no 
queratinizado que presenta papilomatosis, además de 
zonas de erosión y sobre esta superficie existe fibrina, 
detritus y elementos inflamatorios, predominan los agu-
dos a base de leucocitos polimorfonucleares neutrófilos, 
el tallo y estroma de soporte de la neoformación es 
de tejido conectivo laxo y denso en la porción central 
con vasos de neoformación congestivos y abundantes 
elementos inflamatorios mixtos en proporciones simi-

lares, tanto los mononucleares que tienen la tendencia 
a formar folículos linfoides y los polimorfonucleares 
neutrófilos dispersos. En conjunto no se aprecian datos 
histopatológicos que sugieran malignidad (Figura 2 A-D), 
mientras que el análisis de las glándulas salivales menores 
del labio inferior muestra sialoadenitis crónica sugerente 
de síndrome de Sjögren.

Al recabar el resultado del análisis del cultivo, se ob-
serva crecimiento de Candida albicans y de Escherichia 
coli, se inicia un tratamiento de 14 días de levofloxa-
cino y nistatina, los bordes de la lesión se encuentran 
irregulares con la mucosa eritematosa, aun cuando el 
exudado seropurulento que previamente mostraba ya 
ha desaparecido.

Al término del esquema antibiótico-antifúngico se 
observa el desarrollo de una nueva lesión en el sitio de 
la dehiscencia, de mayor tamaño que la previa de apro-
ximadamente 4 cm de diámetro sobre el borde lateral 
derecho en el tercio posterior de la lengua, de base pe-
diculada, multilobulada, suave, depresible y expuesta a 
trauma oclusal (Figura 3).

Se confecciona guarda oclusal para minimizar el 
trauma oclusal, se plantea un nuevo procedimiento 
quirúrgico, por lo que nuevamente se lleva a cabo el 
protocolo prequirúrgico, además se inicia tratamiento 
oral con ácido alfa lipoico, vitamina B y C.

A

Figura 2: 

A-D: Corte histológico.

B

C D
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Bajo anestesia general se realiza hemiglosectomía del 
borde lateral derecho de la lengua con un margen de se-
guridad de 1 cm (Figura 4). Los cuidados postquirúrgicos 
son similares al procedimiento previo, agregando curación 
con microdacyn.

El resultado del análisis histopatológico fue similar al 
previo: 1. Granuloma lingual erosionado. 2. Papiloma-
tosis lingual y 3. Estudio histopatológico negativo para 
malignidad.

Se continúa con valoraciones y curaciones postqui-
rúrgicas de rutina, no se muestra recidiva durante tres 
meses (Figura 5).

DISCUSIÓN

Aun cuando es difícil precisar el factor etiológico de un 
granuloma piógeno, es bien aceptado que es la conse-
cuencia de una respuesta exagerada de la mucosa oral a 
un estímulo irritacional menor. La higiene deficiente es 
el factor que con mayor frecuencia se observa, siendo 
partícipe en el este caso, ya que la paciente evidencia 
enfermedad periodontal (periodontitis), restauracio-
nes deficientes y procesos cariosos activos. Así como 
el caso presentado, 2/3 partes de los pacientes que 
tienen granuloma piógeno no refieren antecedente de 
traumatismo, pero con nuestra exploración física nos 
podemos percatar de restauraciones sobrecontornea-
das y desajustadas, prótesis sin adecuada estabilidad, 
retención o textura, acúmulo de biofilm microbiano, 
cálculos dentarios, órganos dentarios con lesiones de 

caries, fractura o abrasión que provoca filos, parafun-
ción como apretamiento y rechinado dental, inclusive 
colocación de artefactos como aretes y piercings,18 
cualquiera de los anteriores representa el factor trau-
mático. La presentación gingival del granuloma piógeno 
sobrepasa por frecuencia a su contraparte extragingival, 
probablemente por la facilidad del acúmulo de biofilm 
microbiano y cálculo, tal como en el estudio realizado 
por Taboada19 que muestra presencia de placa (biofilm) 
en 100% y periodontitis en 75% de los pacientes con-
templados en su estudio de 2018. Sin embargo, nuestro 
caso clínico sale de lo cotidiano por encontrarse en el 
borde lateral de la lengua, ubicación que llega a estar 
afectada sólo entre 4 y 6% de los granulomas piógenos.3,8 
La xerostomía que se manifiesta a causa del síndrome de 
Sjögren perjudica la higiene bucal de forma indirecta. Al 
disminuir el flujo salival se ven afectadas múltiples fun-
ciones que ésta lleva a cabo como limpieza por barrido 
de la placa bacteriana y alojamiento de la microbiota 
habitual, lubricación y mantenimiento de integridad 
de la mucosas, además de contribuir en la deglución, 
digestión y fonación.20 Al igual que el granuloma pió-
geno, el síndrome de boca ardorosa tiene como uno de 
sus factores etiológicos locales la irritación mecánica. En 
este caso clínico se puede enumerar como factor local 
la presencia de placa bacteriana, restauraciones en mal 
estado, proceso carioso activo y desgaste oclusal, aunado 
al deterioro de las mucosas orales debido al ya mencio-
nado síndrome de Sjögren, pero además como factor 
etiológico sistémico la presencia de diabetes mellitus 2 
e hipertensión arterial. Es de suma importancia descartar 
la totalidad de factores contribuyentes a la aparición 
del granuloma piógeno previo a su retiro quirúrgico, ya 

Figura 3: 

Recidiva de la 
lesión de aproxi-

madamente 4 cm.

Figura 4: Glosectomía parcial del borde lateral lingual.
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Figura 5: 

Postquirúrgico 
libre de lesión a los 
tres meses.

que de lo contrario aumenta la posibilidad de recidiva, 
tal y como se muestra en este caso clínico, donde no 
se tuvo la precaución de diferir la biopsia de la lesión 
y anteponer el diagnóstico confirmatorio de síndrome 
de Sjögren y su manejo reumatológico, y a pesar de 
iniciar con tratamiento sintomatológico conservador 
del síndrome de boca ardorosa, habría que descartar la 
presencia bacteriana o fúngica por medio de cultivos, 
ya que posteriormente se detectó Candida albicans y 
Escherichia coli.

CONCLUSIONES

El granuloma piógeno es una tumoración de etiología 
irritacional. El primer paso del tratamiento es reconocer 
su factor etiológico; sin embargo, puede tener un origen 
multifactorial, por lo que debe dársele tratamiento in-
terdisciplinario y descartar todos los posibles escenarios, 
por lo tanto el cirujano maxilofacial debe tener constante 
comunicación con el periodoncista, endodoncista, re-
habilitador oral y otras disciplinas de la odontología. El 
síndrome de Sjögren muestra signos y síntomas clínicos 
característicos donde sobresale la xerostomía y xeroftal-
mia; sin embargo, para su diagnóstico se requiere de la 
corroboración de un focus score (el número de focos 
en un área de 4 mm2 de tejido de apariencia normal) 
por medio de estudio histopatológico de glándula salival 
menor, o estudios de laboratorio y valoración de antí-
geno. Al pertenecer a las enfermedades autoinmunes, 
requiere de un tratamiento sistémico con manejo por 

parte de la especialidad de reumatología así como de 
la importante valoración y manejo de oftalmología. 
Es igualmente importante detectar el factor etiológico 
tanto en un granuloma piógeno como en el síndrome 
de boca ardorosa, ya que sólo al encontrar el origen de 
la patología será posible aplicar el tratamiento dirigido a 
éste, por lo que con frecuencia se requiere valoración de 
otras especialidades como infectología, endocrinología, 
medicina interna, gastroenterología, nutrición, psicología, 
entre otras.
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Instrucciones de publicación para los autores

La Revista ADM, Órgano Oficial de la Asociación Dental 
Mexicana, Federación Nacional de Colegios de Ciruja-

nos Dentistas, AC, es una publicación que responde a las 
necesidades informativas del odontólogo de hoy, un medio 
de divulgación abierto a la participación universal así como a 
la colaboración de sus socios en sus diversas especialidades.

Se sugiere que todo investigador o persona que desee 
publicar artículos biomédicos de calidad y aceptabilidad, 
revise las recomendaciones del Comité Internacional de 
Editores de Revistas Médicas (ICMJE). Los autores de 
publicaciones encontrarán en las recomendaciones de 
este documento valiosa ayuda respecto a cómo hacer un 
manuscrito y mejorar su calidad y claridad para facilitar su 
aceptación. Debido a la extensión de las recomendaciones 
del Comité Internacional, integrado por distinguidos edito-
res de las revistas más prestigiadas del mundo, sólo se to-
carán algunos temas importantes, pero se sugiere que todo 
aquel que desee publicar, revise la página de del ICMJE.

La versión 2016 de los Uniform requirements for ma-
nuscripts submitted to biomedical journals se encuentra 
disponible en www.icmje.org. Una traducción al español 
de esta versión de los «Requisitos de uniformidad para los 
manuscritos remitidos a las publicaciones biomédicas» se 
encuentra disponible en:

 www.medigraphic.com/requisitos

Uno de los aspectos importantes son las consideracio-
nes éticas de los autores de trabajos. Se considera como 
autor a alguien que ha contribuido sustancialmente en la 
publicación del artículo con las implicaciones académicas, 
sociales y financieras. Sus créditos deberán basarse en:

a) 	 Contribución sustancial en la concepción, diseño 
y adquisición de datos.

b) 	 Revisión del contenido intelectual.
c) 	 Aprobación de la versión final que va a publicar.

Cuando un grupo numeroso lleva a cabo un trabajo 
deberá identificarse a los individuos que aceptan la respon-
sabilidad en el manuscrito y los designados como autores 
deberán calificar como tales. Quienes se encarguen de la 
adquisición de fondos, recolección de datos y supervisión 
no pueden considerarse autores, pero podrán mencionarse 
en los agradecimientos.

Cada uno de los autores deberá participar en una 
proporción adecuada para poder incluirse en el listado.

La revisión por pares es la valoración crítica por expertos 
de los manuscritos enviados a las revistas y es una parte muy 
importante en el proceso científico de la publicación. Esto ayuda 
al editor a decidir cuáles artículos son aceptables para la revista. 
Todo artículo que sea remitido a la Revista ADM será sometido 
a este proceso de evaluación por pares expertos en el tema.

Otro aspecto importante es la privacidad y confiden-
cialidad a la que tienen derecho los pacientes y que no 
puede infringirse. La revista solicitará a los autores incluir 
el informe del consentimiento del paciente.

Sólo se admiten artículos originales, siendo respon-
sabilidad de los autores que se cumpla esta norma. Las 
opiniones, contenido, resultados y conclusiones de los 
trabajos son responsabilidad de los autores. La Revista 
ADM, Editores y Revisores pueden no compartirlos.

Todos los artículos serán propiedad de la Revista ADM y no 
podrán publicarse posteriormente en otro medio sin la autori-
zación del Editor de la misma. Los autores ceden por escrito 
los derechos de sus trabajos (copyright) a la Revista ADM.

La Revista ADM es una publicación dirigida al odon-
tólogo de práctica general. Incluirá su publicación trabajos 
de Investigación, Revisión bibliográfica, Práctica Clínica y 
Casos Clínicos. Los autores al enviar sus trabajos indicarán 
en qué sección (tipo de artículo) debe quedar incluido, 
aunque el cuerpo de Editores, después de revisarlo, decida 
modificar su clasificación.

Para evitar rechazo o demora de la publicación favor 
de cumplir puntualmente con las instrucciones generales 
especificadas en la lista de verificación.

Los artículos deberán enviarse a la Revista ADM, 
a través del editor electrónico en línea disponible en:

 http://adm.medigraphic.com

Donde podrás, además de incluir tus trabajos, darles 
seguimiento en cualquier momento.

I. 	 Artículo original. Se recomendarán para su publica-
ción las investigaciones analíticas tales como encuestas 
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transversales, investigaciones epidemiológicas, estudios 
de casos y controles, así como ensayos clínicos contro-
lados. Tiene las siguientes características: 

a) 	 Título: Representativo de los hallazgos del estudio. 
Agregar un título corto para las páginas internas. 

b) 	 Resumen estructurado: Debe incluir introducción, 
objetivo, material y métodos, resultados y conclu-
siones; en español y en inglés, con palabras clave 
y key words.

c) 	 Introducción: Describe los estudios que permi-
ten entender el objetivo del trabajo, mismo que 
se menciona al final de la introducción (no se 
escriben aparte los objetivos, la hipótesis ni los 
planteamientos).

d) 	 Material y métodos: Parte importante que debe 
explicar con todo detalle cómo se desarrolló la 
investigación y, en especial, que sea reproduci-
ble. (Mencionar tipo de estudio, observacional o 
experimental.)

e) 	 Resultados: En esta sección, de acuerdo con el 
diseño del estudio, deben presentarse todos los 
resultados; no se comentan. Si hay cuadros de 
resultados o figuras (gráficas o imágenes), deben 
presentarse aparte, en las últimas páginas, con pie 
de figura.

f) 	 Discusión: Con base en bibliografía actualizada 
que apoye los resultados. Las conclusiones se 
mencionan al final de esta sección.

g) 	 Bibliografía: Deberá seguir las especificaciones 
descritas más adelante.

h) 	 Número de páginas o cuartillas: Un máximo 
de 12. Figuras: no más de cuatro. Tablas: cinco 
máximo.

II. 	 Trabajos de revisión. Se aceptarán aquellos artículos 
que sean de especial interés y supongan una actuali-
zación en cualquiera de los temas:

a) 	 Título: Que especifique claramente el tema a 
tratar.

b) 	 Resumen: En español y en inglés, con palabras 
clave y key words.

c) 	 Introducción y, si se consideran necesarios, sub-
títulos. Puede iniciarse con el tema a tratar sin 
divisiones.

d) 	 Bibliografía: Reciente y necesaria para el texto.
e) 	 Número de cuartillas: 12 máximo. No debe incluir 

más de cuatro figuras y cinco tablas.

III. 	 Casos clínicos. Se presentarán uno o varios casos clí-
nicos que sean de especial interés para el odontólogo 
de práctica general:

a) 	 Título: Debe especificar si se trata de un caso 
clínico o una serie de casos clínicos.

b) 	 Resumen: Con palabras clave y abstract con key 
words. Debe describir el caso brevemente y la 
importancia de su publicación.

c) 	 Introducción: Se trata la enfermedad o causa 
atribuible.

d) 	 Presentación del (los) caso(s) clínico(s): Des-
cripción clínica, laboratorio y otros. Mencionar el 
tiempo en que se reunieron estos casos. Las figuras 
o cuadros van en hojas aparte.

e) 	 Discusión: Se comentan las referencias bibliográ-
ficas más recientes o necesarias para entender la 
importancia o relevancia del caso clínico.

f) 	 Número de cuartillas: Máximo ocho. No debe 
tener más de ocho figuras y dos tablas.

IV. 	 Educación continua. Se publicarán artículos diversos. 
La elaboración de este material se hará a petición 
expresa de los Editores de la Revista.

V. 	 Práctica clínica. En esta sección se incluyen artículos de 
temas diversos como mercadotecnia. ética, historia, pro-
blemas y soluciones de casos clínicos y/o técnicas o pro-
cedimientos específicos. No tendrán una extensión mayor 
de 13 páginas (incluidos los resúmenes y la bibliografía). 
No deben de tener más de 10 figuras o fotografías. Si el 
trabajo lo justifica podrán aceptarse hasta 15 imágenes.

Los requisitos se muestran en la lista de verificación. El formato se en-
cuentra disponible en www.medigraphic.com/pdfs/adm/od-instr.pdf 
(PDF). Los autores deberán descargarla e ir marcando cada apartado 
una vez que éste haya sido cubierto durante la preparación del mate-
rial para publicación.

¿Se traduce?
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Aspectos generales

 	Los artículos deben enviarse a través del editor en línea disponible en http://adm.medigraphic.com

 	 El manuscrito debe escribirse con tipo arial tamaño 12 puntos, a doble espacio, en formato tamaño carta. La cuartilla 
estándar consiste en 30 renglones, de 60 caracteres cada renglón (1,800 caracteres por cuartilla). Las palabras en otro 
idioma deberán presentarse en letra itálica (cursiva).

 	 El texto debe presentarse como sigue: 1) página del título, 2) resumen y palabras clave [en español e inglés], 3) in-
troducción, 4) material y métodos, 5) resultados, 6) discusión, 7) agradecimientos, 8) referencias, 9) apéndices, 10) 
texto de las tablas y 11) pies de figura. Cada sección se iniciará en hoja diferente. El formato puede ser modificado en 
artículos de revisión y casos clínicos, si se considera necesario.

 	En el editor en línea, el material debe insertarse en el formato correspondiente al tipo de artículo: investigación, 
revisión, caso clínico, etcétera. Una vez seleccionado el tipo de artículo, deberá copiar y pegar el texto del trabajo 
de acuerdo a las secciones que le sean indicadas.

Título, autores y correspondencia

 	 Incluye: 

1) 	 Título en español e inglés, de un máximo de 15 palabras y título corto de no más de 40 caracteres, 
2) 	 Nombre(s) del (los) autor(es) en el orden en que se publicarán, si se anotan los apellidos paterno y materno pueden 

aparecer enlazados con un guión corto, 
3) 	 Créditos de cada uno de los autores, 
4) 	 Institución o instituciones donde se realizó el trabajo,
5) 	 Dirección para correspondencia: domicilio completo, teléfonos, fax y direcciones electrónicas de los autores responsables.

Resumen

 	 En español e inglés, con extensión máxima de 200 palabras.

 	 Estructurado conforme al orden de información en el texto: 

1) Introducción, 
2) Objetivos, 
3) Material y métodos, 
4) Resultados y 
5) Conclusiones.

 	 Evite el uso de abreviaturas, pero si fuera indispensable su empleo, deberá especificarse lo que significan la primera 
vez que se citen. Los símbolos y abreviaturas de unidades de medidas de uso internacional no requieren especificación 
de su significado.

 	Palabras clave en español e inglés, sin abreviaturas; mínimo tres y máximo seis.

Lista de verificación
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Texto

 	 El manuscrito no debe exceder de 10 cuartillas (18,000 caracteres). Separado en secciones: Introducción, Material y 
métodos, Resultados, Discusión y Conclusiones.

 	Deben omitirse los nombres, iniciales o números de expedientes de los pacientes estudiados.

 	 Se aceptan las abreviaturas, pero deben estar precedidas de lo que significan la primera vez que se citen. En el caso 
de las abreviaturas de unidades de medidas de uso internacional a las que está sujeto el gobierno mexicano no se 
requiere especificar su significado.

 	Los fármacos, drogas y sustancias químicas deben denominarse por su nombre genérico; la posología y vías de admi-
nistración se indicarán conforme a la nomenclatura internacional.

 	Al final de la sección de Material y Métodos se deben describir los métodos estadísticos utilizados.

Reconocimientos

 	 En el caso de existir, los agradecimientos y detalles sobre apoyos, fármaco(s) y equipo(s) proporcionado(s) deben citarse 

antes de las referencias. 	

Referencias

 	 Se identifican en el texto con números arábigos y en orden progresivo de acuerdo a la secuencia en que aparecen en 
el texto.

 	 Las referencias que se citan solamente en los cuadros o pies de figura deberán ser numeradas de acuerdo con la se-
cuencia en que aparezca, por primera vez, la identificación del cuadro o figura en el texto.

 	 Las comunicaciones personales y datos no publicados serán citados sin numerar a pie de página.

 	El título de las revistas periódicas debe ser abreviado de acuerdo al Catálogo de la National Library of Medicine 
(NLM): disponible en: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/nlmcatalog/journals (fecha de acceso 21/Ago/2018). Se debe 
contar con información completa de cada referencia, que incluye: título del artículo, título de la revista abreviado, 
año, volumen y páginas inicial y final. Cuando se trate de más de seis autores, deben enlistarse los seis primeros y 
agregar la abreviatura et al.

	 Ejemplos, artículo de publicaciones periódicas, hasta con seis autores:

	 Manosudprasit A1, Haghi A2, Allareddy V3, Masoud MI4. Diagnosis and treatment planning of orthodontic 
patients with 3-dimensional dentofacial records. Am J Orthod Dentofacial Orthop. 2017; 151 (6): 1083-1091.

	 Siete o más autores:

	 Monticelli F, Sword J, Martin RL, Schuster GS, Weller RN, Ferrari M et al. Sealing properties of two contemporary 
single-cone obturation systems. Int Endod J. 2007; 40 (5): 374-385.

 	 Libros, anotar edición cuando no sea la primera:

	 Nelson JS. Wheeler’s dental anatomy, physiology, and occlusion. 10th ed. St. Louis, Missouri: Saunders; 2015.

	 Capítulos de libros:
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	 Holmstrup P. Necrotizing periodontal disease. In: Lang NP, Lindhe J (eds). Clinical periodontology and implant 
dentistry. 15th ed. West Sussex, UK: John Wiley & Sons; 2015. p. 421-436.

	 Para más ejemplos de formatos de las referencias, los autores deben consultar: 

		  https://www.nlm.nih.gov/bsd/policy/cit_format.html (fecha de acceso 21/Ago/2018).

Tablas

 	 La información que contengan no se repite en el texto o en las figuras. Como máximo se aceptan 50 por ciento más 
uno del total de hojas del texto.

 	 Estarán encabezados por el título y marcados en forma progresiva con números arábigos de acuerdo con su aparición 
en el texto.

 	 El título de cada tabla por sí solo explicará su contenido y permitirá correlacionarlo con el texto acotado.

Figuras

 	 Se considerarán como tales las fotografías, dibujos, gráficas y esquemas. Los dibujos deberán ser diseñados por profe-
sionales. Como máximo se aceptan 50 por ciento más una del total de hojas del texto.

 	 La información que contienen no se repite en el texto o en las tablas.

 	 Se identifican en forma progresiva con números arábigos de acuerdo con el orden de aparición en el texto, recordar 
que la numeración progresiva incluye las fotografías, dibujos, gráficas y esquemas. Los títulos y explicaciones serán 
concisos y explícitos.	

Fotografías

 	 Serán de excelente calidad, blanco y negro o en color. Las imágenes deberán estar en formato JPG (JPEG), sin compre-
sión y en resolución mayor o igual a 300 dpi (ppp). Las dimensiones deben ser al menos las de tamaño postal (12.5 x 
8.5 cm) (5.0 x 3.35 pulgadas). Deberán evitarse los contrastes excesivos.

 	 Las fotografías en las que aparecen pacientes identificables deberán acompañarse de permiso escrito para publicación 
otorgado por el paciente. De no ser posible contar con este permiso, una parte del rostro de los pacientes deberá ser 
tapada sobre la fotografía.

 	Cada una estará numerada de acuerdo con el número que se le asignó en el texto del artículo.

Pies de figura

 	 Señalados con los números arábigos que, conforme a la secuencia global, les correspondan.

Aspectos éticos

 	 Los procedimientos en humanos deben ajustarse a los principios establecidos en la Declaración de Helsinski de la 
Asociación Médica Mundial (AMM) y con lo establecido en la Ley General de Salud Título Quinto y Reglamento de la 
Ley General de Salud en Materia de Investigación para la Salud, y NOM-012-SSA3-2012, que establece los criterios 
para la ejecución de proyectos de investigación para la salud en seres humanos, así como con las normas del Comité 
de Ética en Investigación de la institución donde se efectúen. En caso de tener número de registro proporcionarlo.
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 	Los experimentos en animales se ajustarán a las normas del National Research Council a la NOM-062-ZOO-1999, 
especificaciones te ́cnicas para la produccio ́n, cuidado y uso de los animales de laboratorio, y a las de la institución 
donde se realicen.

 	Cualquier otra situación que se considere de interés debe notificarse por escrito a los editores.

Conflicto de intereses

Los autores deben declarar si existe o no conflicto de intereses:

No 	 Sí
 	  	 Conflicto de intereses de los autores.
 	  	 Fuentes de financiamiento para el trabajo. En caso de existir apoyo, deberán incluirse los nombres de los patro-

cinadores junto con explicaciones del papel de esas fuentes, si las hubiera, en el diseño del estudio; la recolec-
ción, análisis e interpretación de los datos; la redacción del informe; la decisión de presentar el informe para su 
publicación.

Transferencia de Derechos de Autor

Título del artículo:  	

Autor (es): 	

Los autores certifican que el artículo arriba mencionado es trabajo original y que no ha sido previamente publicado. Tam-
bién manifiestan que, en caso de ser aceptado para publicación en la Revista ADM, los derechos de autor serán propiedad 
de la Asociación Dental Mexicana.

Conflicto de intereses:   

Nombre y firma de todos los autores

 	  	 	

 	 	

 	  	 	

 	 	

Lugar y fecha:  
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