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EDITORIAL

La Medicina Bucal en el Tercer Milenio

Es un honor y un placer presentar este número
especial de la Gaceta Médica de Bilbao donde se reco-
gen los resúmenes de las ponencias y comunicaciones
del VI Congreso Nacional de la Sociedad Española de
Medicina Oral (SEMO) y la IV Reunión Internacional de
la Academia Iberoamericana de Patología y Medicina
Bucal (AIPMB).

De un modo tradicional el trabajo del odontólogo y
del estomatólogo ha quedado aparentemente circuns-
crito al diagnóstico y tratamiento de las lesiones denta-
les y a su restitución. Esta premisa no es valida en la
actualidad, ni lo va a ser en el futuro, ya que la propia
dinámica social y sanitaria demanda de los profesiona-
les de la salud bucal una asistencia y cober tura de
carácter más integral, exigiendo tanto un buen nivel
asistencial específico, no limitado únicamente a los
dientes, como conocimientos en materias consideradas
médicas, así como capacidad de comunicación, organi-
zación y de desarrollar trabajo en equipo.

Fruto de este impulso, debe cambiar la orientación
de considerar a la ciencia odontológica como “dentiste-
ría” exclusivamente, por lo que debe entenderse que la
cavidad oral forma una unidad psicosomática con el
resto del individuo, al igual que cualquier otro órgano o
región, y que nunca debe separarse del mismo. La cavi-
dad bucal es un “escaparate en el que se reflejan los
diferentes procesos que la afectan, sean locales o
generales”. En su acepción terminológica la palabra
“Bucal” procede del latín “bucca” y en sentido estricto
designa la pared lateral de la cavidad oral. Desde esta
perspectiva onomatológica se denomina el conjunto
bucal con un término que corresponde al continente y
no al contenido. No obstante, la traducción de “bucca”
y su delimitación anatómica nos aproxima a su com-
prensión ya que la mejilla es la parte de la cara situada
bajo los ojos. De este modo la Medicina Bucal queda
así más ampliamente circunscrita a una zona facial en
la que la boca, en cuanto cavidad, constituye la parte
de mayor relieve e importancia. 

Si existe una zona de encrucijada y de preponderan-
cia en el organismo humano en lo somático, psicoló-
gico, afectivo, etc., es la boca. Este órgano sensitivo-
motriz a través del cual entran en juego la mayoría de
las funciones psíquicas e intelectuales, emocionales,
sexuales, de la agresividad, etc., del ser humano;
resulta imposible de estudiar, comprender y curar, sepa-
rándolo del resto del organismo.

En los últimos tiempos estamos asistiendo a cam-
bios vertiginosos tanto en las circunstancias políticas y
socioeconómicas, como en los patrones de salud y
enfermedad. En este sentido y dentro de la esfera
bucal, por ejemplo, se ha reducido la incidencia de
caries y se controla mejor la enfermedad periodontal y
las maloclusiones, pero han aparecido nuevas patolo-
gías, algunas ligadas a determinados comportamientos
sociales, como en el caso del SIDA o a la utilización
masiva de medicamentos. Estas modificaciones en el
modo de enfermar exigen a los profesionales de la
salud bucal un mayor y mejor conocimiento de los pro-
cesos de prevención, diagnóstico y tratamiento de las
enfermedades bucales. Asimismo demandan unos cam-
bios enérgicos en su educación continuada, elevando
los conocimientos en el campo de las ciencias biomédi-
cas, de las ciencias sociales y clínicas.

La Odontología como ciencia de la salud ha tenido
un desarrollo a lo largo del tiempo paralelo al de la
Medicina, y su evidencia anterior a los tiempos históri-
cos está actualmente fuera de toda discusión. Las
enfermedades bucales son tan antiguas como la vida
del hombre, por lo que con razón decía Lukfin que: “la
historia de la evolución de las prácticas médicas y den-
tales es esencialmente la historia del desarrollo de la
humanidad”. En este sentido baste señalar que los res-
tos de fósiles de huesos humanos encontrados en la
Sierra de Atapuerca, con más de 780.000 años,
demuestran que los primeros pobladores europeos no
padecían caries; observandose, en cambio, evidencia
de enfermedad periodontal, alteraciones en la articula-
ción temporomandibular, hipoplasias del esmalte denta-
rio y restos de procesos infecciosos periapicales secun-
darios a desgaste dentario.

No obstante, quizás la Patología Médica Bucal no
quedó definitivamente establecida hasta que el Profesor
Kurt H. Thoma de la Harvard School of Dental Medicine,
enunció que se trataba de la ciencia más importante
sobre la cual fundar el diagnóstico, el tratamiento y la
prevención de las enfermedades dentales y orales.

En España y merced a la iniciativa del Profesor
Miguel Lucas Tomás, se fundó en Madrid en 1988 la
Sociedad Española de Medicina Oral (SEMO), con el
objetivo de promover las manifestaciones científicas
sobre el diagnóstico, pronóstico, tratamiento y preven-
ción de las enfermedades de la boca y anejos.
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En Monterrey (México) en 1995, un grupo de espe-
cialistas y de profesionales interesados en el campo de
la Medicina y Patología Bucal, acordaron fundar la
Academia Iberoamericana de Patología y Medicina
Bucal, con los objetivos de: Promover el desarrollo de
estas ciencias en los diferentes paises iberoamerica-
nos, potenciar y facilitar la colaboración y comunicación
entre los profesionales, crear un órgano de difusión y
lograr que todos los esfuerzos que realice esta institu-
ción repercutan de manera importante en la prevención,
diagnóstico y tratamiento de las enfermedades bucales
que afectan a la población iberoamericana.

Estas dos instituciones han tenido un desarrollo
paralelo y han realizado diferentes actuaciones conjun-
tas en los últimos años. Cabe destacar en este sentido
que la revista Medicina Oral, órgano oficial de ambas
sociedades, dirigida por el Profesor José Vicente Bagán,
ha sido recientemente incluida en los índices bibliográfi-
cos internacionales, lo que supone un hito y un gran
espaldarazo para la Medicina y la Patología Bucal tanto
de España como de Iberoamérica. 

Hoy la Medicina Bucal puede definirse como aquella
parcela de las Ciencias de la Salud relacionada con el
cuidado y la salud oral de los pacientes y dirigida al
diagnóstico y tratamiento de los desórdenes o condicio-
nes de carácter médico que afectan a la región oral y
maxilofacial; abarcando la evaluación, diagnóstico, tra-
tamiento e investigación de las enfermedades de las
glándulas salivales, alteraciones funcionales del sis-
tema estomatognático, alteraciones sensoriales y neu-
rológicas del complejo maxilofacial, y de los desórdenes
primariamente orofaciales y las complicaciones deriva-
das de enfermedades sistémicas, envejecimiento, inmu-
nosupresión y tratamientos previos.

Entre los días 3 y 6 de Octubre de este primer año
de milenio vamos a realizar en Bilbao el VIº Congreso
Nacional de la Sociedad Española de Medicina Oral y la
IVª Reunión Internacional de la Academia
Iberoamericana de Patología y Medicina Bucal.

En este Congreso conjunto cuyo lema es “La
Medicina Bucal en el Tercer Milenio” nos vamos a reunir
los profesionales iberoamericanos interesados en estos
aspectos, para discutir sobre los últimos avances y
sobre los retos que se plantean en esta parcela de la
patología humana. Los objetivos de este Congreso son: 

1.–Dar a conocer y profundizar en el conocimiento
de la Patología Médica Bucal.

2.–Mejorar los conocimientos y actitudes de los
odontólogos y estomatólogos en el diagnóstico y
manejo terapéutico de:

–El cáncer y precáncer oral, con una especial aten-
ción sobre el Liquen oral como proceso emergente.

–Las infecciones orales, con una especial atención
sobre las Micosis bucales y su importancia actual en
diferentes situaciones como el SIDA.

–El dolor orofacial, con una especial atención sobre

las neuralgias sintomáticas y el síndrome de boca

ardiente.

3.–Discutir y contrastar las experiencias de los

mejores especialistas de los diferentes países, sobre

estos temas. 

Atendiendo a nuestra petición la Academia de

Ciencias Médicas de Bilbao aprobó hacer un número

especial de su órgano oficial, la Gaceta Médica de

Bilbao, con el material científico de las ponencias y

comunicaciones de este Congreso. Esta revista médica

fue fundada en 1894 y es actualmente la decana de las

revistas médicas de España.

La Academia de Ciencias Médicas de Bilbao es una

institución centenaria en la que se han reunido y se reú-

nen todos los profesionales de las Ciencias de la Salud

del País Vasco, no tan solo médicos, sino también far-

macéuticos, veterinarios, biólogos, etc, y odontólogos y

estomatólogos. Desde sus inicios la Academia ha

tenido un especial interés por la Odontología y

Estomatología, existiendo una vicepresidencia especí-

fica para nuestro colectivo que periódicamente se

encarga de organizar diferentes eventos científicos.

El Comité Organizador del Congreso y las Juntas

Directivas de la SEMO y de la AIPMB desean agradecer

la colaboración e interés de la Junta Directiva de la

Academia y del Consejo de Redacción de la Gaceta, y

de un modo especial al Dr. Alfredo García-Alfageme

Presidente de la Academia, así como al Dr. Federico

Simón, Vicepresidente de la Sección de Odontología y

Estomatología y al Dr. Julen Ocharan, Jefe de

Redacción.

El Comité Científico del Congreso desea agradecer

a todos los ponentes y comunicantes, las facilidades

para obtener los manuscritos de sus magníficas aporta-

ciones, y pedirles disculpas por las molestias ocasiona-

das y si aparece algún fallo, a pesar de haberlo mirado

varias veces.

Esperando que este Congreso tenga unos buenos

resultados científicos y que para todos los que asistais

y en especial para los que vengais de fuera, sea prove-

chosa vuestra estancia y regreseis con un buen

recuerdo de Bilbao y del País Vasco, recibir un cordial

saludo de bienvenida.

José Manuel Aguirre Urízar
Presidente del Congreso
Presidente de la Academia Iberoamericana de Patología y
Medicina Bucal

Ambrosio Bermejo Fenoll
Presidente de la Sociedad Española de Medicina Oral

Alfredo García-Alfageme
Presidente de la Academia de Ciencias Médicas de Bilbao
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El liquen plano oral es una enfermedad inflamatoria cró-
nica de etiología desconocida, en cuyo diagnóstico y
manejo esta involucrado el odontólogo. En esta ponen-
cia se examina el actual conocimiento sobre la inmuno-
patogénesis del liquen plano oral y el papel de otros
factores relacionados con su exacerbación y el manejo.
El liquen plano oral es una enfermedad no infecciosa
común que afecta del 1 al 2% de la población (1). Es
una enfermedad crónica, que a menudo dura toda la
vida, y que se caracteriza por exacerbaciones que
alternan con periodos de remisión. El liquen plano
oral es más común en las mujeres que en los hom-
bres (2). A pesar de que la etiología del liquen plano
oral es idiopática y su patogénesis esta poco enten-
dida, la corriente actual de pensamiento apoya una
inmunopatogénesis (3). El liquen plano oral puede
ser una reacción de hipersensibilidad mediada por
células a un antígeno o antígenos desconocidos del
sistema inmune de la mucosa (4). En algunos casos
los fármacos, las infecciones o los materiales denta-
les pueden estar implicados. Por lo general, estos
agentes no son causales, pero pueden provocar
liquen plano oral en individuos susceptibles. El
estrés esta implicado en el principio del liquen plano
oral o en las exacerbaciones en el 50% de los casos
(5). El liquen plano oral puede ser un componente del
liquen plano mucocutáneo que puede afectar a la piel
y a otras membranas mucosas. El liquen plano oral
presenta un particular interés ya que las lesiones
orales son más severas, persistentes y responden
menos a la terapia que las lesiones de la piel (6, 7).
El soporte empírico para una base inmunológica para
las lesiones de liquen plano oral proviene de la reso-
lución de las lesiones cuando han sido tratadas con
agentes inmunomoduladores (8) incluyendo cortico-
esteroides (9), retinoides, ciclosporina, azathioprina
(10), tracolimus (11) y otros agentes (12).
Las células de Langerhans son células dendríticas
fundamentales en la presentación de antígenos a los
linfocitos T (13). Las células de Langerhans pueden
estar presentes en un número normal o reducido en
el liquen plano oral (14). Las células de Langerhans
pueden ser más dendríticas que en la mucosa nor-
mal, estar activadas o formando grupos en el área de
las células basales. Además de las células de
Langerhans, se ha descrito también que aumentan

en tamaño y número los macrófagos relacionados
con el factor VIIIa positivo de las células dendrocíti-
cas (15). 
Muchos agentes etiológicos han sido sospechosos
de iniciar el liquen plano oral a través de una reac-
ción inmunológica mediada por células e inducida por
cambios antigénicos. Entre ellos se incluyen la pre-
disposición genética, infecciones, vacunaciones (16),
medicaciones (17), estrés (18) y materiales dentales
restaurativos.
La patogénesis del liquen plano oral no ha sido todavía
claramente dilucidada, pero existen evidencias abru-
madoras que apoyan mecanismos inmunológicos que
resultan de una compleja interacción entre los querati-
nocitos, las células de Langerhans y los linfocitos. Los
investigadores han informado asociaciones entre antí-
genos leucocitarios específicos humanos (HLA), linfoci-
tos T activados, citoquinas, expresión de moléculas de
adhesión, componentes de la matriz extracelular, pro-
teínas de choque térmico y citoqueratinas.
Los estudios sobre el papel de los antígenos HLA en
pacientes con liquen plano han sido ambiguos. Se
han informado un incremento de HLA-DRW9 y HLA-
DR3 en pacientes japoneses con liquen oral plano
(19). Se ha descrito un aumento de HLA-DR9 en
pacientes chinos con liquen oral plano (20). No se
conoce si esta expresión de HLA-DR por los querati-
nocitos es secundaria a la inflamación o esta cau-
sada primariamente por linfocitos productores de
interferón (Challacombe 1999). Se ha publicado tam-
bién un incremento de HLA-B27, HLA-B51 y HLA-
Bw57 en pacientes ingleses con liquen oral. Porter et
al., en 1997 sugirieron que la presencia de HLA-DQ1
podría conferir resistencia frente al liquen plano.
Los linfocitos T activados son unos de los componen-
tes más críticos en la patogénesis del liquen oral
plano. Las secciones histológicas de lesiones orales
del liquen plano exhiben un intenso infiltrado activado
de linfocitos T Ia antígeno positivo (21). Estos linfoci-
tos T son principalmente CD4 y CD8 positivos. Las
células CD8 positivas esta asociadas con la progre-
sión de la enfermedad, con la localización intraepite-
lial y con la lamina propia superficial. Los linfocitos T
exhiben una actividad supresora. La especificidad
antigénica se sugiere por “restricted T cell receptor
V_” (22, 23).

SIMPOSIO 1. S1

EL LIQUEN PLANO ORAL COMO ENFERMEDAD EMERGENTE

S1.1 

Etiopatogenia del liquen plano oral

Prof. Zunt S

Universidad de Indiana. Indiana. USA
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La producción local de citoquinas puede ser un compo-
nente importante del liquen plano oral persistente cró-
nico. Las citoquinas de los linfocitos T in vitro han
demostrado elevados niveles de interleukina-6 y factor
estimulante de las colonias de granulocitos-macrófa-
gos. La estimulación de los linfocitos T derivados de
estos liquenes planos producen más TNF_, IL-6 y GM-
CFS que las células mononucleares periféricas.
Los queratinocitos del liquen plano oral producen
IFN_, IL-6 y TNF_ cuando son estimuladas por IL-1_,
LPS y PMA. Como los queratinocitos del liquen plano
oral producen citoquinas que estimulan la activación
de los linfocitos T, ello posibilita que la lesión sea
crónica y mantenida.
La molécula de adhesión intercelular (ICAM-1) exhibe
un significativo aumento de su expresión en el liquen
oral plano implicando queratinocitos, células de
Langerhans, macrófagos y linfocitos T. La ICAM-1 pro-
mueve la migración de leucocitos a las áreas inflama-
das. Por encima de la regulación de las moléculas de
adhesión vascular puede reclutar y retener linfocitos
T activos manteniendo la lesión de liquen plano oral
(24). 
Se ha sugerido que las proteínas de choque térmico
(HSP) pueden servir como autoantígenos en algunas
enfermedades autoinmunes. La HSP60 se ha mos-
trado elevada en las células epiteliales de la capa
basal en el liquen plano oral (25). Las citoqueratinas
(26) son un grupo de proteínas de filamentos interme-
dios en el epitelio. Se ha demostrado recientemente
en las capas basal y suprabasal del epitelio en el
liquen plano la presencia de las citoqueratinas 1/10.
Chaiyrait et al., en 1999 sugirieron una hipótesis uni-
ficadora para la patogénesis del liquen plano oral.
Esta hipótesis sugería que un estimulo antigénico
exógeno iniciaría una respuesta inmune mediada por
células T en individuos genéticamente susceptibles.
Esta reacción promovería la generación de citoquinas
con proteínas de choque térmico y la expresión de
citoqueratinas 1/10 en los queratinocitos basales.
Esta estimulación inmune endógena activaría a las
células T citotóxicas, provocando la destrucción de
los queratinocitos basales, y el desarrollo de las
lesiones de liquen plano oral. Ejemplos de estímulos
exógenos capaces de iniciar esta cascada autoperpe-
tuante serian ciertos medicamentos, materiales den-
tales e infecciones.
Histológicamente el liquen plano oral exhibe hiperque-
ratosis, atrofia epitelial, acantosis, cuerpos coloides o
de Civatte, patrón irregular en “dientes de sierra” de
la rete ridge, disolución de las células de la capa
basal, incontinencia de melanina, intensa infiltración
linfocítica subepitelial e infiltración linfocítica en el epi-
telio superficial (27,28). Mientras que estos datos
sugieren un patrón histológico característico del
liquen plano oral, se ha demostrado una significativa
variabilidad interobservador – intraobservador (29).
Los estudios de inmunofluorescencia pueden ser
beneficiosos para establecer un diagnóstico definitivo

y eliminar otros procesos como el lupus eritematoso
(30).
Los resultados inmunohistoquímicos incluyen anti-
cuerpos antifibrina en la zona basal de la membrana
en el 69%, cuerpos coloides en el 31%, y antifibrinó-
geno en la membrana basal en el 96%. Puede tam-
bién presentarse una débil tinción anti-C3 en la zona
basal de la membrana. Un reciente estudio no
detecto diferencias entre los niveles de inmunoglobu-
linas en suero o del complemento entre el liquen
plano reticular y el liquen plano atrófico-erosivo, pero
los niveles de linfocitos T CD4+CD45RO+ y DR+ fue-
ron mayores en pacientes con liquen plano reticular
mientras que los de los linfocitos T CD8+CD45RA+
fueron menores en pacientes con liquen plano atró-
fico-erosivo (31). Las células inmunocompetentes,
especialmente las células de Langerhans se han
demostrado en las lesiones de liquen plano oral
adyacentes a las restauraciones dentales de amal-
gama de plata (32). Más del 50% de estos pacientes
exhibían resultados positivos al test cutáneo para el
mercurio. Eliminar las restauraciones dentales de
amalgama de plata supone una mejora de las lesio-
nes clínicas en la mayoría de los pacientes. Esto
sugiere una reacción inmune específica del tipo de
hipersensibilidad tardía dependiente de células T.
Un reciente estudio de Loftensius et al., (1999) no
pudo encontrar evidencias para la reacción especifica
de linfocitos in vitro al mercurio en pacientes con
lesiones de liquen plano oral adyacentes a restaura-
ciones de amalgama de plata.
Las reacciones liquenoides orales por fármacos se
han descrito con muchas medicaciones. Las medica-
ciones o compuestos químicos incluyen antihiperten-
sivos, antibióticos, antiinflamatorios no esteroideos,
antimaláricos, psicotrópicos/neurológicos, agentes
de revelado, sulfonilureas, allopurinol y sales de oro.
En la mayoría de los casos las reacciones liquenoi-
des orales por fármacos son histológica, clínica e
inmunohistoquímicamente indistinguibles del liquen
oral plano idiopático. Se ha identificado autoanticuer-
pos IgG citoplasmáticos en las células basales en
reacciones liquenoides orales (33) con un patrón
anular o de perlas ensartadas (34). La retirada de la
medicación puede condicionar una mejoría clínica de
la lesión oral, pero esta mejoría puede ser temporal.
Las reacciones liquenoides orales son eventos adver-
sos poco comunes. Se conoce poco en la relación
dosis-respuesta, excepto en el caso de los antiinfla-
matorios no esteroideos, en los que hay una asocia-
ción estadística significativa con el liquen plano ero-
sivo (35). No hay ninguna evidencia que sugiera que
el liquen plano oral inducido por fármacos tenga un
pronostico a largo plazo diferente del liquen plano
idiopático (36).
Un excelente análisis global de la etiopatogénesis del
liquen plano oral incluye los trabajos de Porter et al,
1997 (37); Boyd and Neldner 1991 (38) y Scully et
al. 1998 (39).
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En resumen, el liquen plano oral permanece idiopá-
tico con fuertes evidencias que apoyan una inmuno-
patogénesis, mediada primariamente por células,
probablemente inducida por un desafío antigénico.
Debido a esto, los medicamentos inmunomodulado-
res son beneficiosos para controlar las exacerbacio-
nes. Adicionalmente la eliminación de traumas o irri-
taciones locales y el control del estrés son
importantes en el manejo de las lesiones de liquen
plano oral. Hasta la fecha no existe ningún trata-
miento curativo para el liquen oral plano idiopático ni
para la mayoría de las reacciones liquenoides orales.
Esta enfermedad es crónica, dura toda la vida y se
caracteriza por exacerbaciones y remisiones, mos-
trando un potencial de transformación maligna (40).
El paciente con liquen oral plano requiere un diagnós-
tico exacto y un seguimiento regular durante toda la
vida junto con tratamiento cuando sea necesario. El
reconocimiento de la inmunopatogénesis del liquen
oral plano permite al clínico explicar al paciente la
naturaleza crónica de la enfermedad y hacer las reco-
mendaciones apropiadas para un cuidado perma-
nente que puedan minimizar las recurrencias y permi-
tan controlar las exacerbaciones.
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El liquen plano oral (LPO) es considerado como una
enfermedad multifactorial. Los factores psicológicos
se citan frecuentemente como favorecedores del
desar rol lo del mismo. Sin embargo, hasta el
momento hay acuerdo que, desde la descripción ini-
cial del liquen plano oral hecha por Erasmus Wilson
en 1869, ha habido muy poco progreso con respecto
al entendimiento de su etiología. Por otra parte, exis-
ten muy pocos estudios controlados de investigación. 
Un alto porcentaje de pacientes con liquen plano oral
repor ta que han experimentado sucesos de vida
estresantes en el inicio de la enfermedad (1).
Indices elevados de ansiedad han sido encontrados
en los estudios de investigación de estos pacientes,
considerándose como un factor precipitante o desen-
cadenante de la lesión (2, 3).
Los niveles de depresión han estado casi ausentes o
cuando estuvieron presentes, se ubicaron por debajo
de los niveles de ansiedad (4, 5).
En un estudio realizado en Oviedo, sobre 40 pacien-
tes diagnosticados clínica e histológicamente de LPO
para evaluar su nivel de ansiedad. Sus resultados
confirmaron que hay un mayor nivel de ansiedad en
el grupo de pacientes con LPO que en el grupo con-
trol y que, además de ser un factor desencadenante,
podría ser un factor que agravara la lesión. 
Colella et al. de Nápoles han estudiado un grupo de
pacientes con escalas de ansiedad y depresión.
Encontraron que los pacientes con LPO obtuvieron
valores para la ansiedad extremadamente elevados.
También en la escala de depresión se han obtenido
datos más elevados que en el grupo control.
Concluyen que en esta enfermedad hay una correla-
ción entre la dimensión psíquica y la dimensión
somática.
McCartan de Dublín, evaluó 50 pacientes con LPO
utilizando el Hospital Anxiety and Depression Scale
(HADS) y el cuestionario de personalidad Cattell 16
PF. Los niveles de ansiedad encontrados fueron ele-
vados en ambas evaluaciones, mientras que los de
depresión se mantuvieron bajos. 
Sin embargo, Allen et al. de Ohio opinan que si bien
el estrés y la ansiedad son frecuentemente mencio-
nados como posibles factores relacionados con el
desarrollo del LPO, esta asociación parece anecdó-
tica. Los resultados de sus investigaciones sugieren
que los pacientes con LPO no tienen mayor tendencia

a la ansiedad ni a los sucesos de vida estresantes
que otros individuos.
Östman et al. de Estocolmo han estudiado el estilo
de vida de los pacientes con reacciones liquenoides.
Entre sus hallazgos observaron que había un incre-
mento de gente divorciada, viuda, soltera, en este
grupo de pacientes y que tenían una personalidad
propensa a la depresión. Expuestos a sucesos de
vida estresantes, la depresión se puede desarrollar
pero enmascarada y somatizada, como lesión lique-
noide. 
Burkhart et al. de North Carolina evaluaron la historia
clínica, los hábitos de estilo de vida y salud de 146
pacientes con LPO. Los resultados sugieren una rela-
ción entre el estrés y el desarrollo del LPO. El 51% de
los sujetos señalaron que habían experimentado
sucesos estresantes en el inicio de la enfermedad. 
Con respecto a las características de personalidad,
el grupo de trabajo de Estocolmo, describen a los
pacientes con reacciones orales liquenoides como
personas nerviosas, no agresivas, con pensamientos
tristes y ansiosas. 
Tratando de apor tar nuestra experiencia en este
campo, en la Cátedra de Patología y Clínica
Bucodental II de la Universidad de Buenos Aires, el
equipo de estomatólogos y psicólogos está reali-
zando una investigación conjunta correlacionando
diferentes variables con las características psicológi-
cas de los pacientes con liquen plano oral. 
A las personas que presentaban el diagnóstico de
liquen plano oral en sus distintas formas se los eva-
luó con el Hospital Anxiety and Depression Scale
(HADS), el Coping Response Inventor y (CRI) y el
State-Trait Anxiety Inventory (STAI). Nuestro objetivo
fue evaluar los niveles de ansiedad – depresión, la
ansiedad estado-rasgo, y las estrategias que los
pacientes utilizan para afrontar las situaciones estre-
santes.
Consideramos a esta enfermedad como determinada
por factores somáticos, psicológicos y sociales. La
práctica clínica nos ha demostrado la incidencia de
factores psicológicos, como la ansiedad y la depre-
sión, en la aparición y el mantenimiento de las reac-
ciones liquenoides. 
La ansiedad aparece con una mayor tendencia, y si
oscila dentro de determinados valores, el individuo
mantiene su equilibrio personal y el organismo puede
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operar de manera organizada. Pero si la ansiedad
supera los niveles óptimos, se produce un desequili-
brio que impacta en la persona en su totalidad (6).
Con respecto a la relación del estrés con el inicio de
la enfermedad, partimos de la idea que la funcionali-
dad de la experiencia de una persona no depende
tanto de las circunstancias de vida que tenga que
atravesar como del modo de enfrentar estas circuns-
tancias. El aspecto clave en este punto, es el tipo de
estrategias de afrontamiento que pone en marcha y
el éxito que tienen para ayudarlo a lograr la mejor
adaptación a la situación. 
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El liquen plano (LP) es una enfermedad mucocutánea
de etiología desconocida, curso crónico con reactiva-
ciones frecuentes y periodos asintomáticos, en el
que no hay un tratamiento totalmente efectivo, sino
que más bien la terapéutica es sintomática para con-
trolar el proceso inflamatorio existente (1).
Vamos a exponer el tratamiento en sus diferentes for-
mas de presentación del LP en la cavidad oral.

Antes de plantear administrar fármacos deberemos hacer
una análisis de los diferentes factores etiológicos

Reacciones liquenoides (RL). Siempre es importante
realizar una correcta anamnesis para comprobar si el
paciente toma fármacos que puedan ser los respon-
sables de una RL. Particularmente debemos centrar-
nos en los antiinflamatorios no esteroides y los
antihipertensivos (2). Igualmente hay que distinguir
las RL a materiales de restauración odontológica; en
este sentido, las lesiones están en contacto íntimo
con amalgamas (3). Tanto en lo referente a fárma-
cos, como en las restauraciones, las lesiones nor-
malmente desaparecerán tras eliminarlos.
Factores traumáticos. Es muy habitual que observe-
mos lesiones orales en la mucosa yugal y lengua
desencadenadas por el roce e irritación con los dien-
tes y prótesis próximas; originando lesiones manteni-
das y resistentes al tratamiento. Ello es debido al
fenómeno de Koebner, característico del LP cutáneo,

que también se suele dar a nivel intraoral. Por lo
tanto es muy aconsejable eliminar estos factores
para evitar dicha autoirritación. 
Placa dental. En las gingivitis descamativas por
liquen plano la mala higiene oral y la placa agravan la
severidad del eritema e inflamación, manifestándose
con lesiones más extensas y difíciles de tratar. Por
ello, en toda gingivitis descamativa deberemos ins-
taurar una adecuada higiene oral con eliminación
selectiva de la placa dental (4).

Tratamiento farmacológico

1- Corticosteroides.

1.1- Liquen plano exclusivamente reticular (LPR). 
Normalmente estas lesiones suelen ser asintomáti-
cas y no es necesario su tratamiento. Es recomenda-
ble revisar periódicamente a los pacientes cada 6
meses mientras tengan lesiones. 
1.2- Liquen plano con lesiones atrófico-erosivas loca-
lizadas. Lo aconsejable es iniciar su tratamiento con
cor ticosteroides locales, desde preparados poco
potentes como el acetónido de triamcinolona al
0,1%, hasta otros más potentes como el acetónido
de fluocinolona al 0,5-0,1%, o bien el de mayor
potencia de los que empleamos que es el propionato
de clobetasol al 0,05%. Se prescribirán en forma de
cremas y geles, 2-3 veces al día mientras tengan



GACETA MEDICA DE BILBAO – VOL. 98 – Suplemento Especial 2001 - N.º 1

lesiones atrófico-erosivas (5). El empleo de estos pre-
parados provoca, con frecuencia Candidosis aso-
ciada, por lo que en ocasiones se emplean, junto a
los corticosteroides, preparados antimicóticos. 
1.3- Liquen plano con lesiones atrófico-erosivas gene-
ralizadas. En estas circunstancias lo adecuado es
emplear soluciones de cor ticosteroides, bien de
dexametasona o triamcinolona, realizando enjuagues
2-3 veces al día utilizando el producto sin diluir y sin
tragarlo, una vez efectuado el enjuague (6).
1.4- Liquen plano con gingivitis descamativa. En
estas ocasiones es muy útil el empleo de férulas gin-
givales para aplicar el corticosteroide (triamcinolona,
fluocinolona, propionato de clobetasol) en contacto
directo con las lesiones gingivales. Se suele reco-
mendar su uso una o dos veces al día mientras per-
sisten las áreas atrófico-erosivas.
1.5- Liquen plano con lesiones refractarias al trata-
miento. En aquellos pacientes que los tratamientos
anteriores no consigan eliminar por completo las
lesiones atrófico-erosivas, dejando áreas residuales
sin resolver, es muy aconsejable el empleo de infiltra-
ciones intralesionales con acetónido de triamcinolona
(10-20 mg/ml) pudiendo repetir la misma dosis tras
2-4 semanas. 
1.6- Liquen plano que no responde al tratamiento con
preparados locales. En estos casos es cuando puede
estar indicado el tratamiento con cor ticosteroides
generales a dosis de 30-80 mg/día de prednisona,
administrados una vez al día por las mañanas
durante un periodo de 2-3 semanas para ir redu-
ciendo la dosis gradualmente (6).

2- Otros tratamientos. 

Cuando el tratamiento con corticosteroides no de los
resultados esperados, entonces podremos recurrir a
otros fármacos. 
2.1- Preparados locales. 
2.1.1- Ciclosporina tópica. Solución de 100 mg/ml,
que la emplearemos en forma de enjugues durante
unos 5-10 minutos. Si a ello se le asocian corticoste-
roides los resultados pueden ser superiores (7,8).
2.1.2- Retinoides tópicos. Tales como el tretinoin al
0,1%. Si se asocia a corticosteroides el efecto suele
ser mejor (9).

2.2- Tratamientos sistémicos. Cualquiera de los fár-
macos que a continuación señalamos sólo se debe-
rán utilizar cuando los corticosteroides nos fallan,
debiendo tener en cuenta sus efectos secundarios, a
veces importantes.
2.2.1- Hidroxicloroquina. A una dosis diaria de 200-
400 mg. La respuesta al tratamiento es lenta y
puede tardar hasta seis meses para conseguir el
máximo efecto antiinflamatorio (10).
2.2.2- Retinoides sistémicos. Tales como el acitretin o
isotretinoin a dosis de 25-50 mg/día de cada uno de
ellos. Los efectos secundarios suelen ser importantes
y recidivan al suspender el tratamiento (11,12).
2.2.3- Otros fármacos inmunosupresores. Como la
azatioprina (100-150 mg/día) y ciclosporina (2-4
mg/Kg/día). El primero requiere algunos meses
hasta observar los efectos beneficiosos, mientras
que el segundo produce una rápida respuesta.
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El liquen plano oral (LPO) es un desorden mucocutáneo
inflamatorio crónico de origen desconocido(1) que afecta al
0,1-4% de los individuos según regiones. Shklar y Mc
Carthy describieron en 1961 los criterios clínicos e histopa-
tológicos para el diagnóstico del liquen plano oral y consi-
deraron las formas erosivas y ulcerativas raras y en rela-
ción con traumatismos de algún tipo (2). Algunos autores
modernos consideran aun que la biopsia no es imprescindi-
ble para el diagnóstico de LPO (Vicent et al 1990, Brown et
al 1993). Afortunadamente la mayoría de autores no con-
templa esta actitud.
Clínicamente pueden ser considerados dos grupos de
situaciones clínicas: 1. Lesiones exclusivamente reticula-
res blancas, y 2. Lesiones ulcerativas y/o atróficas con o
sin lesiones reticulares (3). Hay autores que consideran
hasta 17 formas diferentes de expresión clínica del LPO.
En realidad una propiedad clínica fundamental de las lesio-
nes de liquen plano es que son “lesiones dinámicas” . El
grado de actividad inflamatoria las hace cambiantes como

en el lupus eritematoso oral, casi de un día para otro.
Estrías blancas se hacen eritematosas y viceversa, y algu-
nas zonas lesionadas pueden curar ad integrum o curar
con fenómenos de microesclerosis en corion y atrofia epite-
lial. Por todo ello se explica que al liquen se le halla deno-
minado la “enfermedad de las mil caras” o sencillamente
“enfermedad carnavalesca”. Sus distintas formas de expre-
sión incluso en el curso de la enfermedad de un mismo
enfermo, pueden desorientar al clínico. A pesar de todo
podríamos considerar dos situaciones clínicas: OA.  Lí-
quenes planos de predominio blanco (lesiones reticula-
res/papulares), asintomáticos y OB.  Líquenes planos de
predominio rojo (lesiones eritematosas/atróficas) con lige-
ros síntomas. Aunque insistimos en que en un mismo
enfermo pueden darse las situaciones A y B consecutivas.
Otra característica clínica interesante es el carácter multi-
céntrico y bilateral de las lesiones.
Histológicamente encontramos: 1) En corión: banda yuxtaepi-
telial de infiltrado de predominio linfocítico y cuerpos de
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TABLA 1.
Liquen plano oral y carcinoma de células escamosas.

AUTOR N.º LPO N.º CCE %TRANSFORMACIÓN CARACTERÍSTICAS EN CCES

FORMA LPO SEXO
(7) 7
Silverman 3 M. Yugal 2 Blanca HOMBRE 0
et al. USA. 2 Lengua MUJER 2 3
1985 570 1 Encía 1,2

1 Labio O 5 Roja HOMBRE 3 4
MUJER 2

(8) 9
Holmstrup 5 Lengua 1 Blanca HOMBRE 0
et al. Denmark. 611 3 Encía 1,5 MUJER 1 1
1988 1 M. Yugal O

8 Roja HOMBRE 1 8
MUJER 7

(9) 5
Silverman 2 Lengua 1 Blanca HOMBRE 1
et al. USA. 214 2 Encía 2,3 MUJER 0 1
1991 1 M. Yugal O

4 Roja HOMBRE 0 4
MUJER 4

(10) 9
Barnard et al. 6 Lengua 0 Blanca HOMBRE 0
UK. 241 2 M. Yugal 3,7 MUJER 0 5
1993 1 M. Alveolar O

9 Roja HOMBRE 5 4
MUJER 4

30
TOTALES 1636 Lengua 15 4 Blanca HOMBRE 1

M. Yugal 7 2,2 MUJER 3 10
Encía 6 O

M. Alveolar 1 26 Roja HOMBRE 9 20
Labio 1 MUJER 17
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(Civatte 2). En epitelio: degeneración hidrópica de las células
del estrato basal, hiper/paraqueratosis o bien atrofia (2,4).
Lo habitual es que los fenómenos de hiperqueratosis los
encontremos más frecuentemente en las formas clínicas de
predominio blanco y que los fenómenos de atrofia epitelial
los encontremos más en las formas de predominio rojo.
El desarrollo de un carcinoma de células escamosas oral
(CCEO) sobre lesiones de LPO todavía hoy, es un tema con-
trovertido. Existen autores que no creen que las lesiones
de liquen plano oral pueden llegar a transformarse en un
cáncer (5,6). Sin embargo la mayoría de autores clínicos
que han estudiado y seguido en el tiempo series de enfer-
mos con LPO describen transformaciones malignas o
pacientes en los que se realizó el diagnóstico simultáneo
de LPO y CCEO. Las cifras de asociación de ambas entida-
des diagnosticadas clinicopatológicamente, en series
desde 1985 de 200 o más enfermos oscilan según auto-
res entre el 1,2% y el 3,7% (7-10) como puede observarse
en la Tabla 1.
Krutchkoff et al establecieron en 1978 (11) estrictas nor-
mas como criterios de inclusión para poder hablar de trans-
formación maligna de una lesión de LPO (tabla 2).
La Organización Mundial de la Salud (OMS) en 1973 defi-
nió la condición precancerosa como “un estado generali-
zado asociado a un incremento en el riesgo de cáncer” y
como lesión precancerosa “un tejido mor fológicamente
alterado en el cual el cáncer es más probable que ocurra
que en el equivalente aparentemente normal” (12). Se
aceptan como lesiones precancerosas las leucoplasias
homogéneas, las leucoplasias no homogéneas (la eritroleu-
coplasia, la nodular y los tipos exofíticos anteriormente lla-
madas leucoplasias verrugosas) y las eritroplasias (13). La
OMS considera desde 1978 (14) como condiciones precan-
cerosas el liquen plano, el lupus eritematoso discoide, las
anemias fenopénicas, la sífilis y la fibrosis oral submucosa.
Desde este punto de vista deberían mantenerse los crite-
rios de inclusión de Holmstrup en caso de incluir el liquen

plano como lesión precancerosa. Si aceptamos el concepto
de la OMS y al LPO se le acepta como condición precance-
rosa, lógicamente los criterios deberían ampliarse y debe-
rían incluirse en las series de casos donde el diagnóstico
fue simultáneo liquen-cáncer, tal y como hacen Moncarz y
colaboradores (15).
En nuestra opinión y en sentido estricto la lesión de liquen
plano, no puede ser considerada como una lesión precan-
cerosa. Ningún dermatólogo piensa que una lesión con-
creta de LP en la piel pueda pasar a carcinoma y de hecho
en el estudio de Sigurgeirsson et al así se demuestra (16).
El ecosistema oral es muy distinto al de la piel. En la boca
pueden actuar cocarcinogenéticos mecánicos, físicos y quí-
micos y biológicos específicos. Con el LPO sucede algo
parecido a lo que pasa con las úlceras crónicas orales. En
la piel una úlcera no se considera como una situación de
riesgo sencillamente porque no pueden actuar los mismos
factores cocarcinogenéticos.
Al principio hemos incluido entre los criterios de diagnós-
tico clínico un hecho que se da en las lesiones de LPO y en
su “carácter dinámico” (17) algo no suficientemente resal-
tado en la literatura.
Estas “lesiones dinámicas” son como las de la piel, no
pueden considerarse como lesiones premalignas pero en la
boca se originan epitelios atróficos lábiles que se ven agre-
didos desde el corion (infiltrado linfocítico yustabasal) y
desde el exterior (agentes mecánicos, físicos,etc.). En un
momento determinado tales epitelios pueden sufrir muta-
ciones y originar cualquiera de las conocidas lesiones pre-
cancerosas, donde podría encuadrarse el concepto de dis-
plasia liquenoide descrito por Eisenberg y Krutchkoff. Son
lesiones que permanecen, es decir podrían considerarse
“lesiones adinámicas”. Una leucoplasia (muchas veces
confundida con el liquen plano en placas) en un paciente
con liquen plano puede mantener el infiltrado en banda si
la expresión antigénica de las células basales se mantiene.
La controversia aparece porque el patólogo necesita ver
que donde existió una lesión de liquen plano aparece un
cáncer, lo cual implica lesión precancerosa, y el liquen,
insistimos, es una condición precancerosa. Los clínicos
conocen muy bien que el sujeto que tiene un LPO tiene
más riesgo de padecer un CCEO (7-10) probablemente pre-
cedido de una lesión precancerosa como la leucoplasia. El
problema surge porque no sabemos ni qué paciente de
LPO padecerá la transformación, ni dónde, ni en qué
momento, ni qué cofactores añadidos se hallan implicados.
Los largos períodos de evolución, las formas de predominio
rojo, el sexo femenino y la localización en determinadas
regiones (lengua, mucosa yugal y encía) parece que facili-
tan la aparición de carcinoma (ver Tabla 1). Nuevas y muy
actuales vías de estudio como la citogenética de interfase
(18) y el análisis inmunohistoquímico de la sobreexpresión
de p53 (19) prometen ayudar en este sentido. 
Serán presentados los resultados personales de 268
casos de LPO diagnosticados clinicopatológicamente y
seguidos en el tiempo.
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TABLA 2. 
Criterios de inclusión de LPO con fenómeno de
transformación en LPO (11).

A. Diagnóstico original:

Verificado debidamente el diagnóstico clínico, deben existir al menos 2 de
los 4 hechos histopatológicos siguientes:

1-Hiperqueratosis o paraqueratosis.
2-Red de papilas en dientes de sierra.
3-Infiltrado superficial de linfocitos.
4-Licuefacción de las células del estrato basal.

B. Historia y seguimiento:

1- Los hechos históricos y clínicos de la transformación deben haber sido
adecuadamente descritos (edad, sexo, localización precisa y descripción
de la lesión).

2- La descripción de la transformación deberá haber sido seguida (mínimo
de 2 años) con todos los cambios de los hechos clínicos
adecuadamente registrados.

C. Exposición a tabaco:

Los hábitos de tabaquismo deberán ser adecuadamente documentados para
ayudar a distinguir entre verdaderas transfomaciones malignas y carcinomas
convencionales aparecidos en la boca de pacientes que ya padecían liquen
plano.
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La presencia de manchas blancas o blanco-amarillen-
tas en la mucosa oral de personas debilitadas, espe-
cialmente ancianos y niños, se conoce desde tiempos
remotos y probablemente fue una de las primeras
infecciones orales en ser documentada. A pesar de su
temprana observación, el comienzo del estudio cientí-
fico del muguet no se produce hasta la mitad del siglo
XIX, pero ha sido en los 50 últimos años cuando real-
mente se ha avanzado en el conocimiento de las can-
didiasis orales. En gran medida, esto también ha
sucedido con el resto de las micosis que afectan a la
cavidad oral, cuya incidencia es notable en determina-
das zonas geográficas pero está aumentando en
zonas no endémicas debido a la generalización del
turismo. Los avances se han producido en todos los
campos. El aumento constante en el número de
pacientes con factores predisponentes para el desa-
rrollo de las candidiasis orales ha cambiado el espec-
tro de los pacientes afectados y ha permitido la des-
cripción detallada de las presentaciones clínicas. Una
mención especial debe hacerse a la pandemia del
SIDA que disparó el número de pacientes con candi-
diasis orofaríngea y planteó retos importantes en el
tratamiento de esta micosis. La etiología de las candi-
diasis orales es bien conocida. Sin embargo, reciente-
mente se ha descrito una nueva especie, denominada
Candida dubliniensis, que es muy similar a C. albi-
cans y que se aisla fundamentalmente en la cavidad
oral de pacientes infectados por el VIH. Aunque
actualmente pueden existir dificultades para la identi-
ficación de las dos especies en algunos laboratorios,
la diferenciación es necesaria ya que C. dubliniensis
presenta una mayor capacidad que C. albicans para
desarrollar resistencias a los azoles. El conocimiento
a nivel molecular de los factores de virulencia fúngi-
cos y de los mecanismos defensivos del hospedador
están permitiendo un mejor entendimiento de la pato-
genia de las micosis orales, aunque el progreso no ha
sido homogéneo en todas las micosis ni dentro de
una misma micosis. Por ejemplo, se ha avanzado rela-
tivamente poco en el establecimiento del papel que
juega Candida en el desarrollo de la leucoplasia oral.
El tratamiento de las micosis orales es un área de
creciente interés. A las formulaciones clásicas de los
antifúngicos convencionales se están añadiendo nue-
vas presentaciones, y también nuevos antifúngicos
que actúan sobre nuevas dianas, que mejoran y
amplían el espectro existente.

Sin lugar a dudas el tercer mileno traerá consigo gran-
des avances en el conocimiento y manejo de las mico-
sis orales. En un futuro inmediato la secuenciación del
genoma de C. albicans y posteriormente del resto de
los hongos que producen micosis orales permitirá un
mejor conocimiento de su patogenia y abrirá la puerta
del diseño de nuevos antifúngicos basados en la neu-
tralización de factores de virulencia o de genes vitales
para los hongos. El conocimiento de la respuesta
inmune en las mucosas y de los antígenos inmunodo-
minantes de los hongos permitirá el desarrollo de vacu-
nas y la utilización de bacterias de la microbiota oral
modificadas genéticamente para sintetizar y secretar
anticuerpos candidacidas. La generalización del uso de
las técnicas moleculares facilitará el diagnóstico de
laboratorio y permitirá un mejor conocimiento de la epi-
demiología de las micosis orales. El desarrollo de nue-
vos fármacos antifúngicos, así como la potenciación de
las respuestas inmunológicas, permitirán un control efi-
caz de las micosis orales. Aunque los datos existentes
en la actualidad no permiten suponerlo, un aspecto a
considerar de la utilización de antifúngicos será la apari-
ción de resistencias, de forma análoga a lo que suce-
dió con la utilización de los fármacos antibacterianos.
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Las especies de Candida son ubicuas, patógenos
fúngicos humanos capaces de provocar una variedad
de enfermedades superficiales recurrentes especial-
mente en la mucosa oral y vaginal. En los últimos
años de la década de los 50 hubo un gradual incre-
mento en el número de casos de infecciones superfi-
ciales por Candida asociadas a la administración de
un amplio espectro de antibióticos tales como tetra-
clicinas. Posteriormente, el usos extensivo de los
esteroides e inmunosupresores en pacientes recep-
tores de transplantes de órganos, la terapia radiac-
tiva ablativa, medular y el uso de antineoplásicos en
pacientes con enfermedades malignas hematológi-
cas han contribuido a un incremento de la morbilidad
asociada a Candida. Más recientemente, las infeccio-
nes mucosas por Candida han sido motivo de gran
atención debido a la pandemia del virus de la inmu-
nodeficiencia adquirida. Por ejemplo, se conoce que
hasta el 90% de los individuos infectados por VIH
sufren candidosis orofaríngea. Estos procesos consti-
tuyen una característica clave en el estadio de la
enfermedad por VIH y han sido incluidas como marca-
dor en la clasif icación de la enfermedad.
Curiosamente, los pacientes infectados por VIH pare-
cen ser más susceptibles a la candidosis orofaríngea
pero no a la vaginal y a la diseminada. Los otros fac-
tores de riesgo generales que conllevan a la candido-
sis oral incluyen la edad (principalmente los muy jóve-
nes y ancianos), el portar prótesis dentales, el fumar,
la diabetes mellitus, las deficiencias de hierro y vita-
minas, y la hipofunción de las glándulas salivales.
C. albicans es la especie que más se asocia a las
lesiones orales, pero también se encuentran ocasio-
nalmente otras menos patógenas como C. glabatra,
C. tropicalis, C.parapsilosis y C. krusei. Recien-
temente, una nueva especie C. dubliniensis relacio-
nada con C. albicans se ha aislado principalmente de
las lesiones de la mucosa en pacientes infectados
por VIH, aunque otros grupos de pacientes podrían
albergar también a este organismo. La emergencia
de Candida , y de especies resistentes a los nuevos
antifúngicos tales como C. glabrata y C. krusei son
actualmente motivo de preocupación.
Un importante cofactor asociado a la patogénesis de
la candidosis oral parece ser la virulencia del orga-

nismo infectante. Las características específicas de
los hongos que contribuyen al desarrollo de la candi-
dosis oral incluyen su habilidad para adherirse y colo-
nizar la mucosa oral, formar tubos germinales termi-
nados en apéndices cilíndricos, y su hidrofobicidad
superficial. Los cambios fenotípicos y genéticos, la
aspartil proteinasa extracelular , y la producción de
fosfolipasa, parece que juega un papel secundario en
la patogenicidad. Sin embargo, la gradación de la
importancia de estos aspectos predisponentes aun
se conoce poco. El desarrollo de la candidosis oral
no se produce necesariamente ni por la colonización
sola por especies de Candida, ni un incremento signi-
ficativo en su concentración salival no necesaria-
mente la producen. Por tanto otro factor local o sisté-
mico t iene que estar presente para que los
organismos inicien la infección y causen la enferme-
dad.
Clínicamente, la candidosis oral puede estar pre-
sente en tres principales variedades. Concretamente,
el tipo pseudomembranoso, comúnmente conocido
como muguet, el eritematoso y las variantes hiperplá-
sicas. Cuando dos o más de estas aparecen juntas
se utiliza el término de candidosis multifocal. Otras
lesiones comunes incluyen la estomatitis protética
asociada a Candida , la queilitis angular y la glositis
romboidal media. Candida puede jugar un papel tam-
bién en el eritema gingival lineal y en la periodontitis
necrótica, descritas en la enfermedad por VIH, aun-
que no esta claramente definido.
Las defensas orales del hospedador contra Candida
esencialmente se pueden dividir en dos: los mecanis-
mos inmunes no específicos (por ejemplo la integri-
dad de la mucosa, las bacterias comensales, los leu-
cocitos polimor fonucleares, los macrófagos y los
factores salivales) y los mecanismos inmunes especí-
ficos que incluyen los anticuerpos del suero, los anti-
cuerpos secretados y la inmunidad celular mediada
por células.
El epitelio escamoso estratificado de la mucosa oral
forma una superficie continua que protege los tejidos
subyacentes, y funciona como una barrera mecánica
e impermeable. La interacción entre las especies de
Candida y la flora microbiana comensal es quizás el
siguiente mecanismo critico que modula la coloniza-
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ción por Candida. La flora comensal regula el número
de levaduras inhibiendo la adherencia de las levadu-
ras a la superficie oral compitiendo por los puntos de
adhesión tanto como por los nutrientes disponibles.
La cavidad oral humana es única al estar constante-
mente bañada por saliva, un fluido biológico con
potente actividad antifúngica y antibacteriana.
Además, la constante acción limpiadora de la saliva
inhibe mecánicamente la acumulación de microorga-
nismos en varios nichos orales. Una reducción cuan-
titativa de la saliva o del flujo salival, por ejemplo en
el síndrome de Sjögren provoca estado xerostómico
con incremento concominante en la cantidad e infec-
ción oral por Candida, indicando la importancia de
las defensas salivales contra la invasión fúngica. Los
elementos de la saliva que inhiben el crecimiento de
Candida incluyen factores no específicos tales como
las proteínas ricas en histidina, proteínas ricas en
prolina, el sistema peroxidasa salival,la lactoferrina y
la lisozima. La naturaleza anticandida de los polipép-
tidos ricos en histidina (HRP) es particularmente sig-
nificativa y tiene similares características a los imi-
diazoles. La lisozima y la lactoferrina son dos
adicionales proteínas salivales no-inmunoglobulinas
que contribuyen a la regulación oral de Candida. Se

conoce que dos sistemas independientes, el sistema

inmune sistémico y el secretor están involucrados en

la defensa de la cavidad oral contra Candida. Los

individuos con bajos niveles de Ig As son frecuente-

mente más afectados por candidosis mucosa. La

IgAs funcional parece prevenir la adhesión de C. albi-

cans al epitelio de la mucosa. Los leucocitos polimor-

fonucleares y los macrófagos tienen la habilidad de

fagocitar y matar células de Candida. Sin embargo, la

expresión completa de su actividad es dependiente

del aumento de citoquinas sintetizadas o inducidas

por células T, y del periodo de tiempo que sobreviven

en el ambiente oral hostil bañadas en saliva. La can-

didosis mucocutánea así como la candidosis sisté-

mica están típicamente asociadas con defectos en la

respuesta inmune mediada por células. Se han reco-

nocido una gran cantidad de defectos en la inmuni-

dad mediada por células en los pacientes con candi-

dosis crónica mucocutánea. Esto se ha comprobado

en pacientes con infección VIH, con perdida de linfo-

citos CD4+, produciendose recurrencias frecuentes

de la candidosis orofaríngea.

Esta presentación analiza estos aspectos de la epi-

demiología y etiopatogenia de la candidosis oral.
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Desde las primeras descripciones de la enfermedad

por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH),

llamó la atención la alta frecuencia de manifestacio-

nes orales que presentaban las personas afectadas

por el Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida

(SIDA) (1,2). Las lesiones orales, en concreto la can-

didiasis oral, han sido aspectos relevantes de la

enfermedad tanto desde el punto de vista clínico,

diagnóstico y predictivo.

La impor tancia de estas lesiones, principalmente

candidiasis oral y leucoplasia vellosa, radica en el

hecho de que son con mucha frecuencia el primer

signo de esta enfermedad, además de tener valor

pronóstico en cuanto a la evolución de la infección y

la aparición de SIDA (3,4,5,6).

La importancia de las lesiones orales en individuos

infectados por VIH es múltiple: 1) Ciertas lesiones

orales pueden predecir el serostatus VIH cuando el

test de anticuerpos no está disponible, 2) Exámenes

orales cuidadosos pueden aumentar la exactitud de

la clasificación de los Centros para el Control de la

enfermedad (CDC) de los individuos infectados por el

VIH, 3) La candidiasis oral y la leucoplasia vellosa

pueden utilizarse como criterios para instaurar el tra-

tamiento específico frente al VIH, 4) La candidiasis

oral puede ser un marcador para la aparición de can-

didiasis esofágica, 5) Algunas lesiones orales como

candidiasis, sarcoma de Kaposi, ulceras aftosas, her-

pes simple y enfermedad periodontal pueden produ-

cir una morbilidad significativa en pacientes infecta-

dos por el VIH, 6) La candidiasis y la leucoplasia

vellosa pueden determinar el desarrollo del SIDA en

pacientes VIH, incluso después de que el recuento

de CD4 está controlado (7,8).



La candidiasis oral es a menudo la manifestación inicial
de la infección sintomática por VIH y es también una
predicción de las probabilidades de otras infecciones
oportunistas. Particularmente en hombres jóvenes, el
desarrollo de una candidiasis oral sin una causa local,
tal como xerostomía, o terapia con antimicrobianos,
corticosteroides, u otras drogas inmunosupresoras, es
altamente sugestivo de la infección por VIH (9,10).
La clasificación de la OMS de 1992 distingue 2 tipos
principales de candidiasis oral: la candidiasis erite-
matosa y la candidiasis pseudomembranosa. La can-
didiasis hiperplásica se ha eliminado de la clasifica-
ción (11). Nosotros preferimos seguir en nuestro
trabajo la clasificación establecida por Holmstrup y
Axell en 1990 (12) que sí incluye dicha forma clínica
por la importancia de la misma. Scully y cols. (9),
refieren que la forma pseudomembranosa de la can-
didiasis puede ser la manifestación oral más común
de la infección por VIH.
En el trabajo de referencia de las lesiones orales
asociadas al sida, en España, de 1996 (13) las can-
didiasis orales, aparecían en el 65,7% de los enfer-
mos estudiados, y su aparición estaba relacionada
con las cifras de linfocitos CD4. En los enfermos
incluidos en el Grado 1 (enfermos con más de 500
linfocitos CD4/mm3), aparecía en el 35,6%, siendo
la variedad clínica más frecuente, en este grupo, la
pseudomembranosa (8,2%), seguida de la variedad
eritematosa (6,9%) y de la forma hiperplásica que
aparecía en un 0,7%. La queilitis angular, como
forma asociada, aparecía en este grupo en un
19,37% de los enfermos. En los enfermos de Grado
2 (enfermos con cifras de CD4 entre 200-500/mm3)
aparecen lesiones en un 59,8% de los enfermos, la
forma pseudomembranosa en el 11,7%, seguida de
la forma eritematosa, en el 30,3% de los enfermos, y
la variedad hiperplásica, que la encontrábamos en un
5,8%. La queilitis angular aparecía en un 11,7%. En
los enfermos de Grado 3 (cifras de CD4 menores de
200/mm3), las candidiasis aparecían en el 92,7% de
los enfermos. La forma pseudomembranosa en el
76,9%, la eritematosa en el 33,9% y la hiperplásica
en el 13,3% de los enfermos. La queilitis angular
aparecía en el 33,1% de los pacientes.
En trabajos posteriores (14,15,16) hemos observado
un descenso de la prevalencia de la candidiasis oral
en estos enfermos, en los que se sigue observando
una relación entre las cifras de linfocitos CD4 y la
presencia de lesiones por Candida, que oscilan entre
un 40 y un 60%. Entre el grupo de riesgo homose-
xual, Ceballos y cols. (17), encuentran una prevalen-
cia de candidiasis oral del 56%.
En un trabajo piloto, publicado en 1998 (18) sobre la
posible influencia de la aplicación de la terapia anti-
retroviral altamente activa en la aparición de las
lesiones orales, en enfermos con seis meses de

medicación, encontramos lesiones por Candida en el
30,2% de los enfermos. En los pacientes incluidos
en el Grado 1 (>500 linfocitos CD4/mm3), aparecía
en el 18,7%, con la variedad eritematosa en el 18,7%
y ningún caso de la variedad pseudomembranosa ni
hiperplásica. La queilitis angular, aparecía en este
grupo en un 5,8% de los enfermos. En los enfermos
de Grado 2 (200-500 linfocitos CD4 /mm3) apare-
cían lesiones en un 29,4% de los enfermos, pseudo-
membranosas en el 2,9%, eritematosas en el 41,1%
de los enfermos, y ningún caso de la variedad hiper-
plásica. La queilitis angular aparecía en un 5,8%. En
los enfermos de Grado 3 (<200 l infocitos
CD4/mm3), las lesiones de candidiasis aparecían en
el 36,1% de los enfermos, con la forma pseudomem-
branosa en el 13,8%, la eritematosa en el 50%, y nin-
gún caso de la variedad hiperplásica. La queilitis
angular aparecía en el 2,7% de los pacientes de este
grupo. 
Se valoraba también en este trabajo la posible impor-
tancia de la carga viral en la aparición de las lesio-
nes, o su posible influencia en la evolución de las
mismas. Hacen los autores dos grandes grupos, uno
de enfermos con carga viral menor de 10.000
copias/mm3 y otro de enfermos con carga viral supe-
rior a 10.000 copias/mm3. En los pacientes con
carga viral inferior a 10.000 copias/mm3, las lesio-
nes por Candida aparecían en un 27,7%, la forma
pseudomembranosa en el 1,8% y la variedad eritema-
tosa en el 27,7%. La queilitis angular, la encontraban
en un 1,8%. En los enfermos con carga viral superior
a 10.000 copias/mm3, las lesiones por Candida
aparecían en el 46,8%, la variedad pseudomembra-
nosa en el 15,6%, la forma eritematosa en el 62,% y
la queilitis angular en el 6,2%.
En un trabajo posterior (19), nuestro grupo, encuen-
tra una prevalencia de lesiones por Candida del
30,2%, en los pacientes del Grado 1, aparecía en el
18,8%, en el Grado 2, en el 29,4% y en los pacientes
del Grado 3 en el 36,1%. En este trabajo, la variedad
más prevalente fue la eritematosa, seguida de la
pseudomembranosa, que aparecía en una proporción
mucho menor, no encontrando, tampoco en este
estudio, ningún caso de variedad hiperplásica. Según
la carga viral, los pacientes con menos de 10.000
copias/mm3, presentaban lesiones por Candida en
el 20,4%, y los pacientes con carga viral superior a
10.000 copias/mm3, en un 46,9%. Estos dos últi-
mos trabajos, fueron estudios piloto, con una mues-
tra pequeña de enfermos.
La xerostomía es responsable en gran medida, de la
aparición de ciertas lesiones orales, especialmente
de las lesiones periodontales y las candidiasis que
presentan estos enfermos. Con la aplicación de la
medicación antirretroviral altamente activa, Ceballos
y cols, en un trabajo piloto y en comunicaciones pos-
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teriores, describieron una disminución de la xerosto-
mía, acompañada en algunos casos, de un aumento
del tamaño de las glándulas parótidas, debido a un
infiltrado graso de origen yatrogénico (18,19,20,21).
A partir de la introducción de los inhibidores de la
proteasa a la terapia antiretroviral y el estableci-
miento de terapias combinadas y terapia antiretrovi-
ral altamente activa, se ha comunicado que esta
terapia combinada produce una disminución de la
carga viral en sujetos con enfermedad avanzada por
infección por VIH. Tanto es así, que la literatura
muestra que a partir de 1997 existe una disminución
de infecciones oportunistas en los sujetos con SIDA,
así como un aumento en la supervivencia de estos
pacientes, mayor si fueron diagnosticados entre
1996 y 1997 (22). 
Pretendemos en esta ponencia exponer la evolución,
en este amplio periodo de tiempo, de las lesiones
por Candida en la cavidad oral en los pacientes infec-
tados por VIH, valorando tanto su prevalencia, como
las modificaciones en las variedades clínicas encon-
tradas, así como en su localización; y por otra, los
posibles cambios en la presencia de cultivos positi-
vos a Candida.
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Micosis orales profundas: Paracoccidioidomicosis 
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La paracoccidioidomicosis es la micosis sistémica
más frecuente de Latinoamérica causada por el

hongo dimór fico Paracoccidiodes brasiliensis. Los
pulmones son los sitios de la infección primaria pero,



aunque no está probado, es posible que la infección
se inicie en las mucosas, especialmente en la
mucosa oral a través de la inoculación directa del
hongo en estos tejidos. Las lesiones secundarias
aparecen en las mucosas, en los ganglios linfáticos,
en la piel y en las glándulas suprarrenales. Muchos
pacientes son diagnosticados por las lesiones ora-
les, de allí su importancia en la patología de cabeza y
cuello. 
Esta entidad también recibe el nombre de enferme-
dad de Lutz-Splendore-Almeida en honor a la contribu-
ción que en diferentes épocas hicieron estos investi-
gadores brasileños. El término blastomicosis
sudamericana, utilizado hasta 1971 se considera
actualmente incorrecto. 
Una de las características más resaltantes de la
paracoccidiodomicosis es su distribución geográ-
fica. Restringida a Latinoamérica, se le encuentra
desde México (23º N ) hasta Argentina (34º S) aun-
que existen varias áreas donde la micosis no ha
sido reportada, tales como las islas del Caribe, las
Guyanas, Surinan, Chile, Belize y Nicaragua. Los
países que registran el mayor número de casos son
Brasi l ,  Colombia y Venezuela. Los casos de
Paracoccidiodomicosis reportados en Europa, Asia y
Africa se consideran no autóctonos y todos han sido
encontrados en pacientes que previamente habían
vivido en zonas endémicas de Sudamérica. 
Es impor tante señalar que el tiempo transcurrido
desde que el individuo estuvo en una región endé-
mica y la aparición de las lesiones es muy prolon-
gado habiéndose estimado una duración media de
15.3 años, lo que indica que el P. brasiliensis perma-
nece latente por períodos muy largos. 
En los países donde la enfermedad es endémica los
pacientes provienen de área consideradas tropicales
y subtropicales. Las condiciones ambientales predo-
minantes son temperatura de 17 a 24ºC, lluvias fre-
cuentes (900 a 1810 mm/año), abundante vegeta-
ción, muchos ar royos con plantas silvestres,
inviernos cortos y veranos lluviosos. 
Los estudios con paracoccidiodina realizados en piel
permiten sostener que la infección se adquiere a una
edad temprana con un pico de incidencia en la
segunda década de la vida sin diferencia de sexo; sin
embargo la forma progresiva es más prevalente en
hombres con una relación de 45:1 en Colombia y
81:1 en Brasil. 
La infección activa es rara en niños y adultos jóve-
nes, diagnosticándose con mayor frecuencia en hom-
bres entre 30-60 años. El paciente típico corres-
ponde a un varón adulto desnutrido, agricultor de
ocupación, que vive en estrecho contacto con el
suelo y vegetales. En los últimos años se han repor-
tado varios casos en pacientes con SIDA, todos per-
tenecientes a Brasil. 

La patogénesis de la Paracoccidioidomicosis no está
bien definida, sin embargo sobre la base de experi-
mentación en animales y de datos clínicos se acepta
que la lesión primaria se adquiere por la inhalación
de conidias presentes en el aire, causando el com-
plejo pulmonar primario. La conidias inhaladas rápi-
damente se transforman en levaduras que crecen en
el parénquima pulmonar, produciendo una enferme-
dad progresiva que se disemina a órganos extrapul-
monares. La diseminación hematógena a otros órga-
nos puede coincidir con el compromiso ganglionar
primario. 

Formas clínicas

Hay evidencia que la paracoccidioidomicosis existe
como infección subclínica, habiéndose encontrado el
hongo en individuos que estaban siendo evaluados
por otras enfermedades. Desde el punto de vista de
la enfermedad clínica se distinguen dos formas: la
forma juvenil aguda o subaguda y la forma crónica
del adulto. La primera es severa y de curso rápido en
comparación con la forma crónica, sin embargo en
ambos casos la función del sistema inmunológico
dependiente de los linfocitos T es anormal y en
ausencia de una terapia adecuada, la mortalidad es
alta. En las dos formas se pueden presentar lesiones
a niveles de la cavidad oral, manifestándose con más
frecuencia en la forma crónica del adulto. 

Manifestaciones orales 

La mucosa oral es el sitio más frecuente de localiza-
ción de las lesiones extrapulmonares de la paracocci-
diodomicosis, encontrándose entre 51.5% al 79.2%
de lesiones, por otro lado, las lesiones de la mucosa
oral pueden ser la primera manifestación clínica de la
enfermedad. Se caracterizan por presentarse como
úlceras superficiales eritematosas, microgranuloma-
tosas, que sangran con facilidad y que presentan un
exudado blanco amarillento. Comprometen usual-
mente las encías, cuando son pequeñas no producen
sintomatología, sin embargo, si el compromiso es
extenso puede haber dolor y sangrado. 
Dependiendo de la extensión y duración de las lesio-
nes gingivales se puede producir destrucción del
hueso alveolar, lo que conduce a severa movilidad de
dientes dando cuadros que pueden ser confundidos
con enfermedad periodontal avanzada. Si bien las
encías son los sitios más comprometidos, también
es posible encontrar compromiso generalizado de
toda la mucosa oral incluyendo rebordes alveolares
edéndulos, la lengua, piso de boca y paladar blando y
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duro. Debido a que las lesiones orales son raras en
la parte media del paladar y más bien son muy fre-
cuentes a nivel de las encías, se ha hipotetizado que
las lesiones gingivales pueden ser el resultado de la
inoculación directa del hongo por el uso de palitos
infectados utilizados como mondadientes y que a par-
tir de las lesiones gingivales se compromete el resto
de la mucosa oral. Esta hipótesis es contradictoria
con los resultados de los estudios en animales de
experimentación que ha demostrado que el microor-
ganismo entra por inhalación. 
El hecho de que el compromiso oral es un hallazgo
frecuente en los casos de paracoccidiodomicosis
hace suponer que son las condiciones de humedad y
temperatura de la boca las que permiten que el
hongo se localice y prolifere en esta zona anatómica
a partir de la diseminación hematógena proveniente
de los pulmones. Es interesante señalar que también
se ha identificado al Paracoccidiodes en granulomas
apicales, en tales casos se puede interpretar como
infección sobreagregada de lesiones apicales a
donde el hongo ha llegado por vía hematógena o mas
probablemente por invasión a través de una caries
que ha producido necrosis pulpar. 
Las secuelas más importantes a nivel de la boca son
la pérdida de dientes y severa fibrosis de la mucosa
oral que impide abrir la boca y por ende dificulta la
alimentación. 

Histopatología

Las lesiones orales de paracoccidiodomicosis se
caracterizan por presentar a nivel de la lámina propia

una reacción inflamatoria crónica granulomatosa, con
células epitelioides y numerosas células gigantes
tipo Langhans y a cuerpo extraño. 
También se observa un infiltrado de polimorfonuclea-
res y algunos eosinófilos entremezclados con linfoci-
tos, histiocitos y células plasmáticas. Dentro del cito-
plasma de las células gigantes, en el intersticio y en
áreas de acúmulos de PMN, se encuentra el hongo,
el cual aparece como una estructura de 10 a 40
micras de tamaño, de forma redonda u ovalada con
doble membrana y con gemación periférica que le da
la apariencia de un timón de barco. Esta morfología
puede ser fácilmente destacada empleando tinciones
de Grocott, Gomori y PAS. El epitelio puede presentar
ulceración además de zonas de hiperplasia pseudoe-
piteliomatosa, edema intercelular (espongiosis),
microabscesos y células acantolíticas. A nivel del epi-
telio el paracoccidiodes puede encontrarse en las
áreas espongióticas y en los microabscesos. 
El hongo también puede ser identificado mediante
examen directo. En algunos casos el cultivo y la ino-
culación en animales es útil. La serología es útil para
el diagnóstico y para evaluar la respuesta al trata-
miento. 

Tratamiento

El tratamiento de la paracoccidiodomicosis se hace
con sulfonamidas, anfotericina B, ketaconazol, itraco-
nazol y fluconazol.
El tratamiento de las secuelas a nivel de la boca se
realiza utilizando colgajos mucocutáneos y autoinjer-
tos de piel. 
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Nuevas perspectivas en la terapia antifúngica
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El tratamiento de las candidosis y otras micosis ora-
les está basado en la solución de sus factores pre-
disponentes y en la eliminación de la infección
mediante el empleo de fármacos antifúngicos apro-
piados. La corrección de los factores sistémicos
(control de la diabetes, la ferropenia o de cualquier
enfermedad o agente inmunosupresor) y locales
(colocación de una prótesis correcta o disminución

de la xerostomía) son fundamentales [1,2]. En el
campo de la terapia antifúngica estamos viviendo un
momento clave con el desarrollo y comercialización
de nuevos fármacos antifúngicos que además de
ampliar el arsenal terapéutico disponible van a permi-
tir afrontar con más eficacia el tratamiento de aque-
llas micosis más severas o que responden peor al
tratamiento actual. En esta presentación vamos a



realizar un breve repaso de los antifúngicos disponi-
bles, de sus presentaciones farmacológicas más úti-
les para el tratamiento de las micosis orales y una
pequeña reseña de los antifúngicos que se comercia-
lizarán en breve y de los que se estudian con gran-
des esperanzas [3,4].
De los antifúngicos clásicos, la nistatina y el micona-
zol son productos muy útiles en el tratamiento inicial
de las candidosis orales [3]. Las formulaciones en
suspensión oral y tableta vaginal de nistatina o de
miconazol en gel oral son muy eficaces para la reso-
lución de la mayoría de los episodios agudos de can-
didosis oral. La comodidad de la presentación en gel
de miconazol y una ligera mayor eficacia de este anti-
fúngico en el tratamiento de las micosis en lactantes
pueden pesar a su favor a la hora de elegir el trata-
miento [5].
El ketoconazol (oral) y los triazoles (fluconazol e itra-
conazol, por vía oral o intravenosa) son más eficaces
en el tratamiento de las candidosis recidivantes o
refractarias a otros tratamientos (como en pacientes
infectados por el VIH) [6-9]. El fluconazol permite una
mayor flexibilidad terapéutica (mejor posología y
menor toxicidad) que ketoconazol e itraconazol, aun-
que la comercialización en breve de una suspensión
oral de itraconazol en ciclodextrina va a suponer una
alternativa muy interesante por su doble acción,
tópica y sistémica y por una absorción más elevada y
regular de este compuesto.
En caso de fracaso terapéutico con los fármacos
anteriores o para el tratamiento de las micosis inva-
soras, el antifúngico de elección es la anfotericina B
intravenosa (convencional o en diferentes formulacio-
nes lipídicas-liposómicas) [3,4,10] que puede susti-
tuirse después de la remisión de la fase aguda por
un tratamiento oral (o intravenoso) con fluconazol o
itraconazol. Una alternativa en fase de estudio clínico
es la nistatina liposómica [10-12]. La elección de una

u otra presentación de antifúngicos poliénicos debe
ser sopesada intensamente, valorando la eficacia,
toxicidad y coste de cada compuesto. Las esperan-
zas de alternativas menos tóxicas y tan eficaces o
más sobre algunas especies fúngicas problemáticas
(Aspergillus y otros hongos filamentosos) están depo-
sitadas en dos fármacos que se comercializan este
año, voriconazol y caspofungina [10,13,14] y en
otros en fase de estudio clínico, anidulafungina,
posaconazol y ravuconazol [13,14].
Pueden consultarse diferentes artículos de revisión
sobre las pautas más adecuadas en cada caso con-
creto [1-6]. La mayoría de los antifúngicos disponi-
bles (Tabla) actúan sobre la membrana citoplásmica
fúngica, pero existen otros (menos empleados) que
actúan en el citoplasma, el núcleo o la pared celular.
La anfotericina B y la nistatina actúan uniéndose al
ergosterol presente en la membrana celular de los
hongos produciendo una alteración de la permeabili-
dad. La anfotericina B es utilizado en el tratamiento
de las micosis más severas y en las células huma-
nas puede unirse al colesterol, produciendo una alta
toxicidad en tratamientos prolongados. Esta toxicidad
puede reducirse con las nuevas presentaciones de
este antifúngico integrado en liposomas o asociado a
lípidos [3,4]. 
Los azoles (imidazoles y triazoles) son una amplia
familia de antifúngicos que impiden la síntesis del
ergosterol inhibiendo la acción de las enzimas depen-
dientes del citocromo P450 [3,4]. Existen azoles de
uso tópico como miconazol, econazol, flutrimazol,
bifonazol, clotrimazol, tioconazol y sertaconazol, y de
uso sistémico, como el ketoconazol, fluconazol, itra-
conazol, voriconazol, posaconazol y ravuconazol. Los
primeros son útiles en el tratamiento de las micosis
superficiales cutáneas y mucosas, lamentablemente
el único fármaco que puede emplearse para el trata-
miento tópico oral (no absorbible o de forma escasa)
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TABLA. 
Fármacos antifúngicos clásicos, nuevos y en desarrollo útiles en el tratamiento de las micosis orales e invasoras.

ANTIFUNGICO PRESENTACION (T, O, IV) ACTIVIDAD

Polienos
Anfotericina B T (Funganiline) e IV (Fungizone, Bristol-Myers Squibb) Amplio espectro (Fungicida)

IV (Abelcet, Esteve; AmBisome, Gilead)
Nistatina T (Mycostatin, Bristol-Myers Squibb) Amplio espectro (Fungicida)

O (Nyotran, Aronex)*
Azoles

Miconazol T (Daktarin, Esteve; Fungisdin, Isdín) e IV Amplio espectro (Fungistático)
Ketoconazol T y O (Ketoisdín, Isdín; Fungarest, Janssen-Cilag) Amplio espectro (Fungistático)
Fluconazol O e IV (Diflucan, Pfizer) Amplio espectro (Fungistático)
Itraconazol O e IV (Canadiol, Esteve; Sporanox, Janssen-Cilag) Amplio espectro (Fungistático)
Voriconazol O e IV (Vfend, Pfizer) Amplio espectro (Fungistático / Fungicida)
Posaconazol* IV (Posaconazol, Schering Plough) Amplio espectro (Fungistático / Fungicida)
Ravuconazol* IV (Posaconazol, Bristol-Myers Squibb) Amplio espectro (Fungistático / Fungicida)
UR9825* IV (Sin nombre, Uriach-Biohorn) Amplio espectro (Fungistático / Fungicida)

Análogos de nucleósidos
5-Fluorocitosina O e IV (Ancotil, ICN Pharma) Candida y otras levaduras (Fungistático)

Candinas
Caspofungina IV (Caspofungina, Merck Sharp & Dohme) Amplio espectro (Fungicida)
Anidulafungina* IV (Anidulafungina, Versicor) Amplio espectro (Fungicida)

* En desarrollo, T = uso tópico (incluye presentaciones orales no absorbibles), O = uso oral, IV = uso intravenoso.
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es el miconazol, que está comercializado en forma
de gel. El resto de las formulaciones tópicas de imi-
dazoles está orientado al tratamiento de las micosis
cutáneas o vaginales.
La 5-fluorocitosina interfiere con la síntesis de ácido
nucleicos, ARN y ADN, y de proteínas. Suele utilizarse
por vía oral o parenteral en combinación con la anfo-
tericina B en el tratamiento de micosis invasoras gra-
ves. No está comercializada en España y su empleo
en monoterapia induce rápidamente la aparición de
resistencias, por lo que no es aconsejable su uso
[4].
Los antifúngicos que actúan sobre la pared fúngica
inhiben a diferentes enzimas que participan en la sín-
tesis de macromoléculas de su estructura. Las candi-
nas (equinocandinas y neumocandinas: caspofungina
y anidulafungina) son inhibidores de la síntesis de
glucano, mientras que las nikomicinas inhiben la sín-
tesis de quitina. La caspofungina es un prometedor
antifúngico de amplio espectro que puede emplearse
por vía intravenosa para el tratamiento de micosis
graves, exceptuando la criptococosis (es poco activa
sobre Cryptococcus neoformans) [4,14].
Un problema que ha aparecido con el aumento de las
micosis es el de los fracasos terapéuticos [4,8] que
pueden ser debidos a múltiples causas: 1) desarrollo
de resistencia al antifúngico (resistencia microbioló-
gica adquirida), 2) selección de poblaciones fúngicas
poco sensibles por el antifúngico empleado (resisten-
cia microbiológica primaria o innata), 3) infección por
un nuevo aislamiento de la misma o de distinta espe-
cie fúngica resistente al antifúngico empleado (rein-
fección), 4) incumplimiento del tratamiento por parte
del paciente, 5) concentraciones inadecuadas del
antifúngico por interacción con otros fármacos o
malabsorción y 6) una combinación de varios de
estos factores.
El aumento del uso de los antifúngicos ha propiciado
la aparición de resistencias. Afortunadamente, este
problema no ha alcanzado la magnitud observada
con los antibióticos antibacterianos y se observa fun-
damentalmente con el uso de la 5-fluorocitosina y de
algunos azoles, como el fluconazol. Sin embargo,
existen hongos que son intrínsecamente resistentes
a algunos antifúngicos, lo que hace muy difícil su tra-
tamiento, especialmente en pacientes con inmunode-
ficiencias. Los hongos con resistencia primaria (o
intrínseca) a un antifúngico la presentan antes de
ponerse en contacto con el antifúngico, es el caso de
Candida krusei con el fluconazol. La resistencia
secundaria (extrínseca o adquirida) se adquiere tras
un contacto, generalmente prolongado, con el anti-
fúngico. Estas resistencias se han observado en
Candida albicans aislada de pacientes con sida y
candidiasis orofaríngea tratados con imidazoles
(sobre todo fluconazol) [7-9,15]. Además, algunos

hongos pueden desarrollar resistencias con relativa
facilidad, adaptándose a concentraciones crecientes
de un antifúngico. Este es el caso de Candida dubli-
niensis, una especie que produce infecciones funda-
mentalmente en la cavidad oral de pacientes con
infección por el VIH, y que presenta una capacidad
mayor que la de C. albicans para adquirir resisten-
cias a algunos antifúngicos [16].
En C. albicans la presencia de resistencias es más
baja que en especies como C. krusei o Candida gla-
brata (intrínsecamente menos sensibles al flucona-
zol). Se han propuesto varios mecanismos de resis-
tencia: 1) permeabilidad reducida de la membrana
celular al antifúngico (más probable para el flucona-
zol que para un compuesto altamente lipófilo como el
itraconazol), 2) desvíos posibles en la ruta de sínte-
sis del ergosterol, 3) la producción excesiva de enzi-
mas dependientes del citocromo P450, 4) la muta-
ción de la diana enzimática (14 �-demetilasa) con
disminución de la afinidad de unión del antifúngico ó
5) la existencia de una bomba de flujo que elimina el
antifúngico que entra en la célula fúngica.
Otro avance impor tante es la estandarización y
comercialización de métodos para el estudio de la
sensibilidad de los hongos a los antifúngicos en el
laboratorio (in vitro) [7-9,11-16]. Esta información
puede ser de gran utilidad en el caso de fracasos
terapéuticos que puedan estar asociados a la apari-
ción de resistencias o de infecciones causadas por
hongos con reducida sensibilidad o resistencia a
alguno o varios de los antifúngicos disponibles. Los
métodos que actualmente existen para el estudio de
la sensibilidad in vitro de los aislamientos fúngicos
incluyen la difusión en agar y la microdilución. En el
primer caso, el antifúngico difunde en un medio semi-
sólido sobre el que crece el hongo, produciendo un
halo de inhibición proporcional a la sensibilidad del
hongo al antifúngico. En el segundo caso, se ensayan
diluciones decrecientes del antifúngico para calcular
la concentración mínima fungicida (CMF) o inhibitoria
del crecimiento fúngico (CMI).
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La disestesia o anestesia espontánea en el territorio iner-
vado por el nervio mentoniano es un síntoma poco fre-
cuente cuya importancia radica en que puede ser la pri-
mera manifestación de una enfermedad maligna (1).
Puesto que la neuropatía del nervio mentoniano (NNM)
puede reconocer también un origen no neoplásico, el diag-
nóstico de este síndrome resulta en ocasiones complicado. 
El objetivo de esta ponencia es revisar nuestra experiencia
y analizar la literatura sobre NNM, con el fin de extraer
algunas conclusiones respecto al manejo del paciente con
disestesia mentoniana. 

Aspectos históricos

Aunque generalmente se atribuye a Calverley y Mohnac (2)
el mérito de haber llamado la atención en 1963 sobre la
importancia de la NNM en relación con metástasis de la
mandíbula, ya existían  antecedentes en la literatura fran-
cesa, donde se conoce a esta asociación con el nombre de
signo de Roger (3). De mayor relevancia histórica es el
hecho poco conocido de que Sir Charles Bell, en 1830,
describiese dos casos de NNM, uno de ellos de origen trau-
mático por avulsión dentaria y el otro por metástasis man-
dibular de un carcinoma de mama (4).

Disestesia mentoniana como manifestación del cáncer
sistémico

En 1992 Peñarrocha et al. (5) realizaron un meta-análisis
de 81 casos de NNM maligna pertenecientes a 11 series
de 3 o más casos publicados hasta ese momento (2,3,6-
14). Las causas más impor tantes fueron el cáncer de
mama y el linfoma no hodgkiniano. La localización más fre-
cuente del proceso neoplásico fue en la mandíbula inferior
y en mucha menor proporción la base del cráneo, las
meninges basales o el SNC. En casi la mitad de los pacien-
tes no pudo descubrirse el lugar exacto de la infiltración
neoplásica. El 78% de los pacientes tenían un cáncer cono-
cido con anterioridad al diagnóstico de NNM, que tan solo
en el 22% fue la primera manifestación de la enfermedad

maligna. La supervivencia media fue de 6 meses desde el
momento de aparecer la NNM. 
Poco después de publicarse la mencionada revisión, apare-
ció la importante serie de Lossos y Siegal (15), con 42
pacientes consecutivos de cancer afectos de NNM. La eva-
luación mediante TC de base de cráneo y mandíbula, com-
binada con el análisis del LCR, consiguió llegar al diagnós-
tico en el 89% de los casos. Es probable que el empleo
sistemático de la RM hubiese podido demostrar infiltración
neoplásica perineural en algunos de los restantes pacien-
tes. 
Entre las neoplasias de estirpe linfomatosa que pueden ser
causa de NNM está el linfoma de Burkitt, que puede ser la
primera manifestación de infección por VIH (16).  
Como prueba del interés que sigue suscitando este pro-
blema está la reciente serie de 5 casos, todos ellos carci-
nomas sólidos, publicada recientemente en una revista
oncológica (17). 

Neuropatías sensitivas no tumorales del nervio trigémino

La hipoestesia facial aislada constituye un difícil problema
de diagnóstico diferencial, ya que no siempre es el resul-
tado de un tumor metastático (18-20). Diversos procesos
neurológicos como la esclerosis múltiple, los trastornos cir-
culatorios vertebrobasilares, la neurolúes y la neurosarcoi-
dosis pueden originar déficit sensitivo de carácter segmen-
tario en la cara. La NNM ha sido observada también en
algunos pacientes con anemia drepanocítica (1, 21).
La neuropatía sensitiva trigeminal benigna o idiopática es
un trastorno infrecuente de causa desconocida y curso
autolimitado, que muestra una predilección por las ramas
inferiores, a veces la tercera aislada (22, 23). En ocasio-
nes aparece de forma recurrente, incluso estacional (24). 
Con mayor frecuencia la neuropatía sensitiva trigeminal
aparece asociada a diversas enfermedades del tejido con-
juntivo, en especial la conectivopatía mixta, en la que
puede ser bilateral y constituir la primera manifestación clí-
nica del proceso (25). 
Aparte de los mecamismos de autoinmunidad todavía mal
conocidos, se ha considerado que tanto en la forma idiopá-
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tica como sintomática de neuropatía sensitiva del trigémino
pueden estar implicados cier tos virus, sobre todo de la
familia herpesvirus, tales como el virus del herpes simple
(26, 27). 

Conclusiones

La NNM puede aparecer en el curso de un proceso sisté-
mico ya conocido, generalmente una neoplasia de estirpe
carcinomatosa o hematológica, en cuyo caso debe alertar
sobre la posibilidad de un curso rápidamente fatal y la
necesidad de instaurar sin dilación el tratamiento quimio y
radioterápico apropiado. 

Cuando la NNM constituya la primera manifestación clínica
de enfermedad, debe considerarse como señal de posible
malignidad y el diagnóstico será de exclusión, tendente
ante todo a descar tar la presencia de una neoplasia
oculta. 

La realización de radiografías de mandíbula, rastreo isotó-
pico, TC y RM permitirán la mayor parte de las veces locali-
zar y confirmar la extensión del proceso. 
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Se ha sugerido que la irritación de las terminaciones nervio-

sas del trigémino, por enfermedades crónicas orales podría

inducir la aparición de neuralgias trigeminales, tanto de

características típicas como atípicas (1-3). Entre los elemen-

tos que hablan a favor de una etiología periférica se ha pro-

puesto la existencia de la llamada “osteopatía alveolar cavi-

taria”, una enfermedad oral descrita hace años, como de

origen infeccioso, caracterizada por la  presencia de lesio-

nes cavitarias, osteopáticas, alveolares, de tamaño signifi-

cativo, no detectables radiológicamente y por lo general

secundarias a la persistencia tras exodoncias de procesos

infecciosos crónicos en el hueso alveolar de los maxilares
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(1,2). Esta osteopatía alveolar cavitaria, ha sido implicada,
como causa frecuente, en la génesis de la neuralgia idiopá-
tica del trigémino y del dolor facial atípico. La etiopatogenia
inicialmente propuesta es que se perpetuarían infecciones
crónicas secundarias a las exodoncias y, como consecuen-
cia de la formación de neurotoxinas, se produciría la irrita-
ción crónica de las terminaciones nerviosas del trigémino,
dando lugar a la aparición del dolor neurógeno (3).
En la exploración clínica se describen extensas zonas edén-
tulas en el área del dolor; asimismo, los pacientes suelen
tener dolor a la palpación sobre las zonas óseas anorma-
les y pueden existir alteraciones de partes blandas orales
(4). El bloqueo anestésico de la rama del territorio afecto
suele eliminar el dolor, mientras dura el efecto de la solu-
ción anestésica (5). Para descartar alteraciones maxilares
se realizará un estudio radiográfico simple mandibular,
mediante radiografía periapical, panorámica extraoral y late-
rales mandibulares, que nos permitirán descartar alteracio-
nes de los maxilares o sospechar una posible osteopatía
alveolar cavitaria, valorando las mínimas alteraciones
óseas. La TC de los maxilares puede objetivar, por la gran
resolución de imagen, pequeñas zonas osteolíticas en el
hueso alveolar, aunque no afecten a la cortical ósea. El tra-
tamiento de esta lesión será la biopsia-extirpación. Las
lesiones deben ser cuidadosamente desbridadas y curetea-
das para que se produzca un mecanismo de cicatrización
en el área (4,5).
En 1992, se establece el concepto de osteopatía alveolar
cavitaria, como un síndrome de dolor facial neurálgico cau-
sado por la necrosis del hueso alveolar (6). Los hallazgos
histopatológicos son descritos como patognomónicos,
osteonecrosis con o sin los signos clásicos de osteomieli-
tis. Asocian el proceso con alteraciones isquémicas en la
médula ósea que interrumpen el flujo sanguíneo ocasio-
nando la formación de cavidades. Cambian la teoría exclu-
sivamente infecciosa inicial y describen las lesiones como
fibrosis medular, número limitados de neutrófilos e histioci-
tos, y necrosis grasa; las colonias bacterianas se presenta-
ron solamente en el 7% de las muestras y hubo evidencia
de nervios periféricos en el 15% de los casos. 
Tras desarrollar procedimientos diagnósticos para definir
las posibles zonas orales afectadas y métodos de trata-
miento para inducir el crecimiento óseo en el interior de las
lesiones cavitarias, varios autores describieron una parcial
o total desaparición de la sintomatología dolorosa que lle-
gaba al 75-85% de los casos de neuralgias faciales trata-
dos, ya sean neuralgias faciales esenciales con caracteres
típicos o atípicos (5-7). La contribución que deben realizar
los odontólogos y estomatólogos en las neuralgias “esen-
ciales” del trigémino será descartar las enfermedades ora-
les crónicas que puedan producir una irritación mantenida
de las terminaciones nerviosas del trigémino y contribuir a
la producción de la neuralgia trigeminal idiopática clásica y
de las neuralgias faciales atípicas.
Bouquot y cols. (7), en 1995, refirieron que la histopatolo-
gía de osteopatía alveolar cavitaria es idéntica a la de los

tejidos obtenidos de la osteonecrosis  avascular de la
cabeza del fémur, supone una pérdida masiva de osteoci-
tos sin pus y se asocia con desórdenes vasculares produci-
dos por varios factores de riesgo que producen trombosis.
Estudiaron la evolución a largo plazo de 190 pacientes con
neuralgias trigeminales o algias faciales atípicas, que fue-
ron sometidos a curetajes de las osteopatías alveolares, y
encontraron mejorías mantenidas en 2/3 del total.
Nosotros (8), de 96 casos de NT, intervinimos con cirugía
oral 45 casos en los que se sospechó la existencia de alte-
raciones óseas de los maxilares. A los 12 meses, el 70%
de los pacientes intervenidos estaba sin dolor, frente al
30% de los no intervenidos; sin embargo, a los tres años
se igualó la evolución de ambos grupos.
Donlon (9), en la discusión de un artículo de Bouquot y
cols. (7), plantea que durante estos últimos 20 años, ade-
más de resultados anecdóticos no hay otros datos que
soporten la teoría de la osteopatía alveolar cavitaria, más
que los referidos en los artículos que originaron esta hipó-
tesis. Eran los mismos pacientes descritos por Ratner y
cols. (1) y algunos habían sido tratados hacía 22 años, y
no fueron protocolizados del mismo modo que los controla-
dos más recientemente. Para Sciubba (10) son necesarias
nuevas aportaciones rigurosas en el tema, para ayudar a
solucionar controversias. Recientemente, en el año 1999,
Fredeman y cols. (11) opinan que: “hasta la fecha la osteo-
necrosis de los maxilares no se ha confirmado como una
entidad propia, desde el punto de vista clínico, radiográfico
o histológico”. 
Podrían argumentarse tres principales explicaciones para la
patogénesis de las neuralgias trigeminales: la teoría infec-
ciosa de la osteopatía alveolar cavitaria, el daño nervioso
traumático y la teoría isquémica. La teoría infecciosa no ha
sido claramente demostrada, y la presencia de cavidades
osteopáticas en la neuralgia trigeminal es un fenómeno
añadido que ha atraído una considerable atención, un
hecho que ha podido contribuir a enmascarar la real natura-
leza del problema. El daño periférico de los nervios puede
alterar la neurofisiología de los mismos, tal vez a través de
la producción de algún tipo de desmielinización (como se
ha sugerido por la frecuencia de presentación de neural-
gias trigeminales en la esclerosis múltiple), o cambios en
los núcleos trigeminales del troncoencéfalo (como sugirie-
ron Gobel y Bink en un modelo experimental en gatos –12-
). Otra teoría considera que la explicación para el dolor en
la osteopatía alveolar cavitaria pudiera ser ocasionado por
los cambios en la dinámica del fluido intraóseo debido a la
isquemia y a los mediadores de la inflamación, más que a
daños de los nervios. Esos nervios y sus vasos internos
estarían afectados por los aumentos de presión y las trom-
bosis isquémicas constituyendo una forma de neuropatía
necrotizante angiopática similar a la descrita en el pie
urente producido en diabéticos, como consecuencia de la
enfermedad vascular periférica (6). En un estudio de
Bouquot y cols. (13), de 1999, en 38 pacientes con osteo-
necrosis isquémica y dolor facial, los principales hallazgos
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histológicos fueron necrosis grasa, ausencia de osteocitos
en las lagunas óseas y fibrosis medular.
De acuerdo con los recientes estudios de coagulación que
describen las alteraciones isquémicas en la médula ósea
alveolar como causante de la cavitación; tras una exodon-
cia, se ha propuesto que la osteonecrosis ósea maxilar
podría ser el resultado de una trombosis con o sin hipofibri-
nolisis, que produciría la obstrucción de los espacios vas-
culares, comprometiendo el flujo sanguíneo de la región.
En esta situación, se vería disminuida la presión intramedu-
lar, produciendo hipoxia y muerte celular. Las toxinas, las
inmunoglobulinas y los mediadores inflamatorios liberados
en las regiones necróticas o isquémicas, estimularían las
terminaciones nerviosas  que atraviesan estas zonas, pro-
duciendo el dolor neurógeno (14). Estas alteraciones se ha
sugerido sean consecuencia de la transversión de una
mutación genética, que predispone a los pacientes a la
trombofilia y la hipofibrinolisis, por lo que el tratamiento de
la osteopatía alveolar cavitaria debería incluir warfarina y
estanozol. En 1998, Glueck y cols. (15) examinaron los
efectos de la war farina en 10 pacientes con osteopatía
alveolar cavitaria y trombofilia y del estanozol en 20 pacien-
tes con osteopatía e hipofibrinolisis, en ninguno de ellos la
ausencia de dolor fue total; sin embargo, en el 60% de los
pacientes el dolor disminuyó un 40%,  y en el 40% restan-
tes, el dolor no mejoró o incluso aumentó. Los pacientes
de ambos grupos tuvieron que parar el tratamiento por los
efectos secundarios de la medicación (sangrado nasal, pér-
dida de peso,...). El inconveniente de este estudio fue la
falta de randomización y de grupo control-placebo. 
En recientes revisiones, según Bouquot y McMahon (16) la
osteopatía alveolar cavitaria en el futuro será como cual-
quier otra enfermedad oral, y que debemos prestar aten-
ción a los peligrosos potenciales efectos protombóticos en
nuestro pacientes, aprender más sobre técnicas de ima-
gen, e interesarse por los efectos sistémicos y locales de
las infecciones alveolares locales y los procesos necróti-
cos. Zuniga (17) tras revisar los trabajos de la literatura

sobre la osteopatía alveolar cavitaria, reconoce que no hay
unos criterios uniformes de diagnóstico y tratamiento, y
opina que se deben establecer unos conceptos actuales y
originales.
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S3.3

Presente y futuro de la terapia analgésica en el dolor orofacial

Prof. Morcillo E
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El dolor es un problema frecuente en el ámbito del ejercicio

profesional de la odontología. Resulta importante, pero

excede los límites de esta presentación, diferenciar entre

los distintos tipos de dolor orofacial, a los que correspon-

derán asimismo distintos enfoques terapéuticos (1). No se

debe perder nunca la perspectiva de la importancia del tra-

tamiento etiológico, y por tanto, la analgesia farmacológica

representa un abordaje sintomático al que puede recurrirse

cuando sea necesario. También debe recordarse la existen-

cia de analgesias no farmacológicas. 
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Al igual que no se pretende explicitar los tratamientos far-
macológicos específicos de los distintos procesos produc-
tores de dolor orofacial, tampoco puede realizarse un estu-
dio detallado de los distintos tipos de analgésicos, ni de
los factores y criterios que deben seguirse en la selección
clínica de los analgésicos. Todos estos aspectos se
encuentran accesibles en diversas publicaciones (1, 2). Se
pretende realizar aquí una sucinta mención de la situación
presente del uso de analgésicos (no se incluyen los anes-
tésicos locales, ni tampoco los fármacos coadyuvantes
–como los antidepresivos, o los relajantes musculares–, o
especificamente activos, v.g. carbamacepina), y de algunas
perspectivas de futuro en analgesia farmacológica.

Analgésicos opioides y no opioides 

El analgésico más habitual en el paciente ambulatorio
odontológico es del tipo no-opioide, en concreto los deno-
minados antiinflamatorios no esteroideos (AINEs), cuyo
espectro limitado de actividad analgesica incluye clara-
mente el dolor dental y orofacial, que tiene una base infla-
matoria bien definida en la mayoría de las ocasiones. Si
consultamos un listado de los fármacos más vendidos en
el mercado español en millones de unidades, veremos el
claro predominio de AINEs como paracetamol, ácido acetil-
salicílico, y metamizol. Este grupo farmacológico está com-
puesto de una amplia variedad de productos. Aconsejamos
al profesional la utilización y consulta del Catálogo de
Especialiadades Farmacéuticas actualizado anualmente por
el Consejo General de Colegios Oficiales de Farmacéuticos. 
Siguiendo las recomendaciones genéricas de la OMS, en el
tratamiento del dolor agudo odontológico de intensidad leve a
moderada serían utilizables AINEs disponibles como especiali-
dades farmacéuticas publicitarias (ácido acetilsalicílico, para-
cetamol, ibuprofeno), o bien accesibles mediante prescripción
(metamizol, naproxeno, ácido mefenámico, ketorolaco, keto-
profeno, y diclofenaco, entre otros). Es dificil establecer una
preferencia de alguno de estos fármacos sobre otros ya que
todos han demostrado una actividad analgésica similar a las
dosis habituales, aunque con algunas diferencias. Las carac-
terísticas del paciente pueden priorizar a determinados AINEs,
v.g. paracetamol en pacientes con ulcus gastroduodenal. Es
conveniente adquirir experiencia clínica con alguno(s) de
estos fármacos y comprobar siempre que el dolor a tratar
está comprendido explícita o implicitamente en las indicacio-
nes legalmente establecidas o condiciones de uso autoriza-
das. Las combinaciones de AINEs (v.g. ácido acetilsalicílico
mas paracetamol) no aumentan el ‘techo’ analgésico de esta
clase farmacológica. 
En el dolor moderado a intenso resulta necesario superar
el ‘techo’ analgésico de los AINEs mediante la adición de
un analgésico opiáceo (es clásica la combinación ácido
acetilsalicílico o paracetamol con codeína, pero existen
otras también válidas). En el dolor intenso, la analgesia
efectiva sólo puede lograrse mediante la utilización sisté-

mica de opiáceos como mor fina, metadona, petidina o
buprenorfina, aunque esta es afortunadamente una situa-
ción infrecuente en la práctica odontológica. Se encuentra
poco desarrollado la utilización local de morfínicos (3) o el
uso de opiáceos por vías como la intranasal (4) en el trata-
miento del dolor dental postoperatorio. 

Inhibidores selectivos COX-2 

El mecanismo de acción de los AINEs es atribuido a la inhi-
bición enzimática de la ciclooxigenasa (COX) bloqueandose
así la síntesis tisular de prostanoides. En la actualidad se
ha establecido la existencia de dos isoformas de COX
denominadas COX-1 y COX-2, con propiedades catalíticas
similares pero estructuralmente distintas ya que la homolo-
gía en aminoácidos sólo es aproximadamente del 60%. La
COX-1 es considerada la enzima constitutiva, de expresión
ubicua e implicada en la regulación autoparacrina fisioló-
gica. Por el contrario, COX-2 es una enzima cuya expresión
está restringida en condiciones basales a ciertos tejidos
(v.g,. cerebro), pero que resulta inducible en situaciones de
estrés como la inflamación tisular. De esta situación cabría
deducir que la inhibición COX-2 es la relevante terapéutica-
mente, mientras la COX-1 estaría vinculada a los conocidos
efectos adversos de los AINEs actualmente utilizados en
clínica, la mayoría de los cuales son inhibidores mixtos
COX-1/COX-2. Este objetivo ha sido el motor de la bús-
queda de inhibidores selectivos COX-2 como mejores anal-
gésicos y antiinflamatorios.
Además un estudio experimental reciente (5) ha demos-
trado que la COX-2 está implicada en la respuesta al dolor
en SNC conocida como ‘sensibilización central’ tras una
inflamación por lesión tisular en tejido periférico. Esta res-
puesta se debe a la induccion de COX-2 y subsiguiente
aumento de PGE

2
via IL-1β. La inhibición de COX-2 en SNC

coopera en el efecto analgésico, o quizá mejor anti-hiperal-
gésico, de estos fármacos.
En el mercado español se encuentran en este momento
accesibles dos fármacos en esta categoría, el rofecoxib y
el celecoxib (otros fármacos como parecoxib están pen-
dientes de aprobación), pero su uso en la terapéutica del
dolor dental no está aún formalmente autorizada y la única
indicación establecida es el tratamiento de la artrosis y
artritis reumatoide. La actividad analgésica de inhibidores
COX-2 ha sido investigada en pacientes tras cirugía dental
mediante ensayos clínicos controlados, doble ciego, con
enmascaramiento, que demuestran una actividad analgé-
sica para rofecoxib (50 mg) similar a la de ibuprofeno (400
mg) pero con mayor duración de acción (~9 horas) y una
buena tolerancia, actividad analgésica que también se ha
demostrado para celecoxib (200 mg) (6-9).
Aunque en una revisión reciente se confirma que la gastro-
lesividad de rofecoxib fue menor que la de AINEs no selecti-
vos (10), este tema será sin duda objeto de debate y estu-
dios adicionales. 
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Otras perspectivas de futuro 

Existe una diversidad de nuevas posibilidades farmacológi-
cas en el tratamiento del dolor. Entre los mecanismos ase-
quibles estarían el bloqueo de canales de calcio neurona-
les, el antagonismo del receptor NMDA, y el agonismo de
receptores endógenos de cannabinoides. La sustancia P es
un neuropeptido presente en fibras nerviosas aferentes
nociceptivas cuya expresión aumenta tras inflamacion peri-
ferica en tejido pulpar humano (11), razón por la que los
antagonistas de receptores para sustancia P podrían tener
un papel como analgésicos en dolor odontogénico. Otra
alternativa sería la utilización de agonistas nicotínicos
como la epibatidina, para lograr un efecto anti-hiperalgésico
que se ha demostrado en modelos animales de dolor facial
(12). La reciente descripción de los receptores opioides
N/OFQ abre posibilidades de descubrimiento de nuevos
analgésicos de este tipo. 
Se ha identificado recientemente a los receptores para ATP
del subtipo P2X3 de terminaciones nerviosas aferentes
nociceptivas como una nueva diana terapéutica en analge-
sia (13). Dado que estos receptores P2X3 se encuentran
en pulpa dental humana, en el plexo subodontoblástico de
Raschkow, y en el area odontoblástica. (14), es posible que
esta nueva categoría farmacológica sea relevante en el tra-
tamiento del dolor dental. 
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Manejo terapéutico del síndrome de boca ardiente

Prof. Lamey PJ
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El síndrome de boca ardiente (SBA) es un síndrome común

que afecta principalmente a mujeres de mediana a avan-

zada edad (1). También afecta a varones pertenecientes a

un grupo de edad similar y el ratio mujer-varón varía depen-

diendo de la localización afectada. Generalmente en el SBA

la proporción mujer: varón es de 7:1, pero cuando está

afectadas determinadas zonas como por ejemplo los labios

es de 12:1 (2). Dentro de la boca la lengua es el lugar

donde más comunmente aparece y el quemazón es normal-

mente simétrico y bilateral.  Los pacientes pueden presen-

tar también quemazón en otras partes del cuerpo como por

ejemplo la vulva (3). Por definición en el SBA los lugares

afectados aparecen clinicamente normales. Existen tres

patrones reconocidos de quemazón y estos tipos varian en

el pronóstico resultante y también, en cierta medida, en su

etiología (4).

En 1996 revisé los factores etiológicos implicados en el

SBA (5). Estos son múltiples  y variados e incluyen deficien-

cias hemáticas, deficiencias en las vitaminas del grupo B,

diabetes mellitus del adulto no diagnosticada, actividad

parafuncional, factores psicológicos, mal  diseño protésico,

alergias, ciertos medicamentos, cancerofobia, reducción
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funcional de las glándulas salivales e infección oral subclí-
nica por Candida. Hasta la fecha solo un estudio ha contro-
lado todos estos factores  tratando de aclarar la importan-
cia relativa de cada uno de ellos (6). Esto es importante ya
que la mayoría de la bibliografía sobre el SBA tiende a con-
centrarse en un aspecto de la condición  e ignora los otros
factores, así que muchos estudios tienden a enfatizar la
importancia de ese único factor. Por ejemplo, los factores
psicológicos y de personalidad han sido y continúan siendo
estudiados en el SBA (7-11). Incluso estos estudios han
llevado a nuevas modalidades de tratamiento como la tera-
pia cognitiva (12), pero todavía no existe una fuerte rela-
ción causa-efecto entre la presencia de ansiedad y el SBA,
por ejemplo (13). 

Estudios psicológicos han intentado comprender la natura-
leza del SBA y si es una forma de neuropatía (14). La este-
reognosis no ha conseguido diferenciar pacientes con SBA
de pacientes control (15) pero se estan realizando otros
estudios en este area (16). Del mismo modo en un intento
de unificar los diversos factores etiológicos, algunos estu-
dios han demostrado cambios en la composición salivar en
pacientes con SBA (17,18), pero no cambios en los niveles
de flujo (19). 

Las opciones terapeúticas son muchas y variadas en el
SBA (20,21). Algunas han sido prometedoras pero necesi-
tan una base cientifica más fuerte, aunque pueden propor-
cionar una mayor visión interna del proceso de la enferme-
dad (22). La terapia con medicamentos tiene una relación
interesante con el SBA (23), particularmente en cier tos
grupos de pacientes como lo que presentan enfermedad
de Parkinson (24). Los estudios sanguineos pueden poner
de relieve cambios en pacientes con SBA, pero saber si
son etiológicos resulta problemático (25). 

En conclusión la mayoría de los pacientes con SBA pero no
todos (26) pueden ser tratados satisfactoriamente siempre
que todos los factores etiológicos conocidos sean conside-
rados, incluyendo consejos tranquilizadores frente a la can-
cerofobia (27). 

Necesitamos un estudio científico multicéntrico que siga un
protocolo acordado para investigar los resultados clínicos.
Existe una clara necesidad de más estudios a doble ciego y
una mayor base científica (28). 
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C. 1
Estudio epidemiológico de la
Neuralgia esencial de trigémino

González JM

Cátedra de Anatomía Humana. Universidad
Central de Venezuela. Caracas. Venezuela

El objetivo de este estudio fue evaluar
retrospectivamente 89 casos diagnostica-
dos como Neuralgia del Trigémino en una
muestra de la población venezolana. 
Material y Métodos: Se revisaron 3726
historias del Servicio de Terapia del Dolor
del Hospital Miguel Pérez Carreño que
representan todos los casos diagnostica-
dos desde Enero 1.990 hasta Diciembre
1.997. Estos datos fueron analizados de
acuerdo a las diferentes localizaciones
anatómicas del dolor, sexo, edad, tiempo
de evolución, antecedentes personales ,
servicio de referencia, ocupación. 
Resultados: 89 casos presentaron
Neuralgia Esencial del Trigémino, la mayor
incidencia en edad fue en el grupo de 40 a
49 años (29,21%). El sexo femenino fue el
de mayor predilección (58,42%). La locali-
zación mas frecuente fue la comisura
labial (42,69%), la IIIa rama trigeminal fue
la mas afectada. En cuanto al tiempo de
evolución el 60,6 % acudió por primera vez
a la consulta entre los 0 a 3 años, des-
pués de haber aparecido los síntomas. El
mayor antecedente fue hipertensión arte-
rial 28,08%, seguido por diabetes 23,59%.
El mayor sitio de referencia fue el servicio
de rehabilitación y cirugía 22,47%. En
cuanto a la ocupación el mayor porcentaje
estuvo en la población obrera 37,07%.
Conclusión: La Neuralgia del Trigémino es
una patología frecuente en el sexo feme-
nino, (aunque en nuestro estudio no fue
estadísticamente significativa), con alto
porcentaje de pacientes con antecedentes
de hipertensión y diabetes, no encontrán-
dose diagnóstico y referencia por parte de
servicios odontológicos.  

C. 2
Proteasas en saliva humana

Maza JL, Ellacuría J, Prado C

Departamento de Estomatología. Facultad de
Medicina y Odontología. Universidad del País
Vasco EHU. Leioa. España

Las aminopeptidasas son enzimas proteo-
líticos que catalizan la ruptura hidrolítica
de gran cantidad de péptidos activos. A lo
largo de los últimos años, se ha descrito
la presencia de diversas actividades prote-

olíticas en saliva humana, así como la pre-
sencia de péptidos en la misma. El papel
de ambos elementos en la saliva es com-
plejo. Sin embargo, desde un punto de
vista peptídico, se ha descrito que su libe-
ración está regulada a nivel neural y, una
vez liberados, pueden actuar como neuro-
hormonas o como neurotransmisores de
información neuroinmune, pudiendo tener
muchos otros papeles también atribuídos
a los péptidos neuroactivos. En la pre-
sente comunicación se describen las acti-
vidades de varios de estos enzimas prote-
olíticos activos sobre neuropéptidos. 
Material y Métodos: La determinación de
las actividades enzimáticas se llevó a
cabo midiendo el ratio de hidrólisis de las
muestras sobre los sustratos cromogéni-
cos Ala-, pGlu-, Pro-, Arg-, Asp- y Cis-2-nafti-
lamidas (detectadas fluorimétricamente a
345 nm de excitación y 412 de emisión). 
Resultados: Los mayores niveles de activi-
dad se observan en la Ala-aminopeptidasa,
seguidos de Arg-, Cys-, Pro-, pGlu- y, final-
mente, Asp-aminopeptidasas, si bien,
entre éstas dos últimas actividades no se
obtuvieron diferencias signif icativas
(ANOVA test general p<0,0001).
Conclusiones: Como era de esperar, y al
igual que ocurre en otros tejidos, las activi-
dades aminopeptidásicas no son homogé-
neas en saliva humana, si bien el grado de
actividad es distinto al observado en otras
muestras. La presencia de estas activida-
des enzimáticas en saliva sugiere que los
niveles de péptidos activos a este nivel
pueden ser controlados por mecanismos
homeostáticos similares a los descritos en
otros tejidos como el plasma, sistema ner-
vioso central y sistema inmune.

C. 3 
Hiperplasia epitelial focal: Estudio en
un grupo de indígenas venezolanos

Villarroel M, Barrett AW, Henning M,
Mijares M, Blanco A, Correnti M,
Mata M

Universidad Central de Venezuela. Eastman
Dental Institute. Londres (UK). Caracas.
Venezuela

La Hiperplasia Epitelial Focal (HEF) es una
enfermedad caracterizada por múltiples
pápulas y nódulos en la mucosa bucal. La
HEF ha sido reportada en indígenas de
Norte, Centro y Sur América, así como en
grupos de esquimales, lo cual sugiere un
posible factor genético relacionado.
Además, esta enfermedad ha sido aso-
ciada con infecciones por virus papiloma
humano (VPH). Las lesiones afectan princi-

palmente niños y pueden curar espontáne-
amente. Se realizó un estudio en una
comunidad indígena del sur de Venezuela,
con el objetivo de determinar la presencia
de HEF y caracterizar dicha enfermedad. 
Material y Métodos: 59 personas de la
comunidad fueron examinadas, de las cua-
les 15 (25.42%) mostraron características
de HEF. La enfermedad se presento con
predilección 2:1 por el sexo femenino.
14/15 fueron niños (93.3%) con una
media de 9.8 años (+/- 4.6 DS) y mediana
de 8.5 años. Se observo una sola
paciente adulta de 34 años.
Resultados: Las lesiones presentaban,
generalmente, un color parecido a la
mucosa bucal adyacente, aunque algunas
mostraron una superficie blanquecina,
posiblemente producto del roce o hábitos
de mordedura. Los labios de todos los
pacientes estuvieron afectados, pero tam-
bién se observaron lesiones en cara
interna de carrillos en 5 casos y en lengua
en 1. La mucosa queratinizada no estuvo
afectada y ningún casos ha presentado
progresión maligna. El estudio histopatoló-
gico mostró características de HEF en
todos los casos, incluyendo características
consistentes con infección por VPH. Sin
embargo, estudios inmunohistoquímicos y
la reacción en cadena de la polimerasa
fueron negativos. 
Conclusiones: La HEF es una enfermedad
benigna relativamente frecuente entre indí-
genas venezolanos. Aunque su etiología
ha sido relacionada con infección por VPH,
la presencia del virus fue imposible de
identificar en el presente estudio.

C. 4 Miniconferencia
¿Puede ser el bruxismo beneficioso
para el Sistema Nervioso Central
como amortiguador del estrés?

Dr. Gómez Sainz FM

Departamento de Estomatología. Facultad de
Medicina y Odontología. Universidad del País
Vasco EHU. Vizcaya. España

El bruxismo es conocido como el hábito
oral de rechinar y/o apretar los dientes sin
ninguna finalidad masticatoria, fonatoria o
deglutoria. Es muy frecuente entre la
población sana (entre el 6-20%) (Lavigne y
Montplaisir, 1995), y es un fenómeno oral
que se puede observar también durante el
sueño, por lo que se diferencia clínica-
mente entre bruxismo diurno y nocturno
(Bader y Lavigne, 2000). En los bruxistas
diurnos predomina el apretamiento como
hábito parafuncional, así como otros tales
como la onicofagia, morderse los labios o
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los carrillos, mascar chicle o morder obje-
tos. Dichas parafunciones diurnas suelen
realizarse de forma inconsciente, como
actos estereotipados que se llevan a cabo
bien durante tareas que exigen una cierta
concentración, en momentos de tensión o
incluso durante un esfuerzo físico. 
El bruxismo está considerado como una de
las condiciones potencialmente más lesi-
vas para el aparato masticatorio (Rugh y
Harlam, 1988; Mehta et al., 2000). Así,
una parafunción severa y persistente
puede originar a nivel dentario desde un
desgaste excesivo, fracturas de prótesis u
obturaciones dentales y trauma oclusal a
nivel periodontal hasta dolor miofascial
masticatorio, dificultad para la apertura
bucal, hipertrofias de los músculos masti-
catorios y cefaleas (Glaros y Rao, 1977;
Ramfjord y Ash, 1983; Dao et al., 1994).
Así mismo, son cada vez más numerosos
los estudios que muestran una asociación
entre bruxismo, u otros hábitos orales, y la
presencia de trastornos en la articulación
temporomandibular de distinta severidad,
como luxaciones meniscales, retrodiscitis,
sinovitis y osteoartritis (Israel et al., 1999;
Molina et al., 1999). No obstante, no ha
sido demostrada aún una relación causa-
efecto entre ser bruxista y sufrir como con-
secuencia de ello trastornos temporoman-
dibulares (Lobbezoo y Lavigne, 1997).
A pesar de que el bruxismo es un fenó-
meno bien conocido clínicamente, todavía
no se ha esclarecido con exactitud su etio-
logía. Sin embargo, dado que es un hábito
muy frecuente entre la población sana,
existen dudas de que deba ser conside-
rado como una entidad o movimiento pato-
lógico en sí  (Lavigne y Montplaisir, 1995).
Aunque ambos tipos de bruxismo, noc-
turno y diurno, generan clínicamente con-
secuencias parecidas sobre los diversos
componentes del aparato masticatorio,
actualmente se piensa que su etiopatoge-
nia es diferente. En relación con la etiolo-
gía del bruxismo nocturno, se cree que es
un tipo de parasomnia en la que los episo-
dios bruxistas se producen concomitante-
mente a un aumento generalizado de la
actividad motora corporal asociada a un
aumento de la frecuencia cardiorrespirato-
ria. Por ello, son mayoría los investigado-
res que postulan que el bruxismo nocturno
es trastorno del movimiento asociado a
transiciones de estadios de sueño pro-
fundo a más ligero, siendo un fenómeno
rítmico masticatorio que se presenta
durante el sueño dentro de una reacción
generalizada de despertar (para revisión,
véase Bader y Lavigne, 2000).
Como causas del bruxismo en general,
tanto diurno como nocturno, se han bara-
jado diversos factores, unos periféricos y
otros de origen central. Dentro de los peri-

féricos, y a nivel odontológico, las altera-
ciones oclusales (prematuridades o inter-
ferencias) han sido clásicamente conside-
radas como una de las causas
desencadenantes del bruxismo (para revi-
sión, véase Clark et al., 1999). Sin
embargo, los estudios en humanos no han
refrendado esta hipótesis; incluso han
encontrado que la introducción de interfe-
rencias oclusales artificiales disminuía la
frecuencia e intensidad del bruxismo noc-
turno (Rugh et al., 1984). Por ello, la teo-
ría oclusal del bruxismo se halla actual-
mente seriamente cuestionada. Otro de
los factores que se ha involucrado desde
hace tiempo en el bruxismo, especial-
mente en el diurno, son las alteraciones
psicoemocionales. Así, es frecuente obser-
var hábitos orales en un individuo sano
durante situaciones de alta concentración,
alerta, tensión, ansiedad, estrés, angus-
tia, ira o agresividad (Thaller et al., 1967;
Lindqvist, 1972; Olkinuora, 1972; Hicks y
Conti, 1991; Vanderas, 1995), habién-
dose sugerido que el desarrollo o apari-
ción de dichos movimientos parafunciona-
les serviría para “descargar”, o amortiguar
la elevada tensión emocional, atenuando
los efectos del estrés o la ansiedad sobre
el organismo (Morse, 1982). Incluso diver-
sos procedimientos psicoterapéuticos han
mostrado cierto grado de eficacia aliviando
los síntomas en pacientes bruxistas y
reduciendo la actividad maseterina (Biondi
y Picardi, 1993). Sin embargo, otros inves-
tigadores no han encontrado que los bru-
xistas estén sometidos a mayores niveles
de tensión emocional o de estrés que el
resto de la población, ni tampoco que sus
perfiles de personalidad o su forma de
reacción ante situaciones de alerta sean
claramente diferentes (Reding et al.,
1968; Pierce et al., 1995; Major et al.,
1999).
Otra hipótesis etiológica muy en boga es
que el bruxismo es un movimiento anormal
consecuencia de alteraciones o desequili-
brios a nivel de los neurotransmisores del
S.N.C., especialmente en el sistema dopa-
minérgico a nivel de los ganglios basales
(para revisión, véanse Nishioka y
Montgomery, 1988 y Gómez et al., 1997).
En este sentido, existen diversos trabajos
que han comunicado la aparición de inten-
sos cuadros de rechinamiento dentario en
consumidores de fármacos que estimulan
o modifican la actividad dopaminérgica
central (cocaína, L-dopa, anfetamina o
haloperidol) (Lavigne y Montplaisir, 1995).
Apoyando a nivel experimental la teoría
etiológica dopaminérgica, también se ha
conseguido provocar la aparición de bru-
xismo en la rata tras la administración de
dosis elevadas de apomorfina, un agonista
directo de los receptores dopaminérgicos

(Pohto, 1977; Gómez et al., 1998). Dentro
del S.N.C., el cuerpo estriado parece ser
la región que está mas involucrada en la
expresión de estas conductas masticato-
rias estereotipadas.
Por otra parte, es sobradamente conocido,
a través de estudios llevados a cabo en
animales de experimentación, que la expo-
sición a una situación estresante o angus-
tiosa desencadena en el organismo una
serie de cambios fisiológicos a nivel cen-
tral y periférico, así como de conducta,
que se cree son el resultado del esfuerzo
de éste para enfrentarse o superar dicha
situación. Así, a nivel periférico, los cam-
bios vienen fundamentalmente derivados
de la activación del eje hipotálamo-hipofi-
sario-adrenal, con la subsiguiente libera-
ción de glucocorticoides al torrente circula-
torio (Martí y Armario, 1998). A nivel
central, se produce una liberación de diver-
sos neurotransmisores en numerosas
regiones cerebrales, especialmente de
noradrenalina, dopamina y serotonina
(Anisman y Zacharko, 1990). La duración y
severidad de los cambios va a depender,
entre otros factores, del tipo de estrés, de
su intensidad y duración, y también de la
capacidad del individuo para sobrellevar o
superar dicha situación.
A nivel conductual, se ha observado que la
exposición a diversos estímulos considera-
dos como estresantes en los mamíferos
(inmovilización, frío, sonido/luz intensos,
descargas eléctricas en las extremidades
o en la cola, pinzamiento de la cola, etc.)
induce la aparición de distintos comporta-
mientos como vocalizaciones, defecación,
agresividad, reacciones de huida o lucha,
así como otros movimientos estereotipa-
dos. Estas conductas son consideradas
como estrategias para enfrentarse o esca-
par del estímulo estresante, o bien para
reducir la percepción del mismo  (Mason,
1968; D´Angio et al., 1988; Tanaka et al.,
1998; Berridge et al., 1999). En otras oca-
siones, y especialmente en los roedores,
la exposición a un estímulo estresante pro-
voca que éste se “enfrasque”, de forma
compulsiva, en una conducta de roi-
miento/mordedura de objetos (Henessy y
Foy, 1988; Berridge et al., 1999).
En este contexto, y a nivel periférico, diver-
sos trabajos en roedores han visto que si
durante el estrés los animales podían mor-
der objetos, presentaban una reducción de
los niveles de cortisol plasmático así como
un menor número de ulceras gástricas,
efectos ambos causados por la exposición
a estrés intenso, con respecto a aquellos
otros animales estresados que no realiza-
ban dicha conducta masticatoria (Vincent
et al., 1984; Henessy y Foy, 1988; Tsuda
et al., 1988; Tanaka et al., 1998). A nivel
central, y concomitantemente a estos
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resultados anteriores, en las ratas que
mordían objetos durante el estrés se
observaba que los cambios provocados
sobre la neurotransmisión noradrenérgica
en diversas regiones cerebrales de la rata
eran también menos relevantes (Tsuda et
al., 1988; Tanaka et al., 1998).
Pero de todos los estímulos que se han
aplicado a los roedores a fin de imitar las
situaciones de estrés que acaecen en el
ser humano, el pinzamiento de la cola es
el que, de forma más clara y robusta,
induce la aparición de un comportamiento
oral similar al descrito como bruxismo
experimental tras la administración de
apomorfina (Gómez et al., 1998). La capa-
cidad del pinzamiento de la cola para indu-
cir conductas orales está relacionada con
su capacidad para activar la vía dopami-
nérgica nigroestriada que inerva el cuerpo
estriado (Antelman, et al., 1979; Wheeler
et al., 1995), región que, como ya hemos
comentado, está fuertemente involucrada
en la génesis de los movimientos estereo-
tipados orales en los mamíferos, y se cree
que también en el bruxismo (Nishioka y
Montgomery, 1988; Gómez et al., 1998).
En un reciente estudio, hemos encontrado
que las ratas sometidas a pinzamiento de
la cola y que eran capaces de desarrollar
una intensa actividad parafuncional masti-
catoria durante el estrés mostraban un
retorno más rápido a valores control de los
cambios observados en la neurotransmi-
sión dopaminérgica estriatal que los regis-
trados en ratas que no mostraban esta
actividad oral durante el pinzamiento
(Gómez et al., 1999). Paralelamente a
nuestros resultados, ha sido también des-
crita una reducción de los efectos del
estrés sobre dicha neurotransmisión dopa-
minérgica en los roedores, pero ahora en
la corteza prefrontal (Berridge et al.,
1999), una región especialmente sensible
al estrés, y que se sabe interviene de una
forma muy relevante en numerosos proce-
sos afectivos y conductuales en los mamí-
feros. De ahí que se haya sugerido que la
capacidad para expresar o no conductas
masticatorias durante una situación de
estrés podría tener no sólo relevancia a
nivel conductual, sino incluso hasta en la
aparición o no de ciertos trastornos psi-
quiátricos que se sabe están asociados al
estrés (Berridge et al., 1999).
Este cúmulo de datos experimentales
avala la hipótesis de que la expresión de
parafunciones orales, como el bruxismo,
durante situaciones de elevada tensión
emocional, aunque perjudiciales para el
aparato masticatorio, podrían ser paradóji-
camente beneficiosas para atenuar las
consecuencias negativas del estrés o la
ansiedad sobre el organismo.
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C. 5
Alteraciones de p53 y p16 en
pacientes con leucoplasia oral que
presentaron previamente un
carcinoma escamoso 

López Matínez M, Aguirre JM, Cuevas
N, Anzola M, Videgain J, Aguirregaviria
JI, Castro A, Fernández-Fernández I, 
M de Pancorbo M

Departamento de Z. y Biología Celular. Facultad
de Farmacia. Departamento de Estomatología.
Facultad de Medicina y Odontología.
Universidad del País Vasco EHU. Servicio de
ORL. Instituto Oncológico de Guipuzcoa.
Donostia. San Sebastian. Datagene. Sondika,
España

Objetivo: Uno de los principales problemas
que afectan al pronóstico y al tratamiento
del cáncer oral es la existencia de múlti-
ples tumores primarios. La etiopatogenia
del cáncer y del precáncer oral es multifac-
torial siendo los carcinógenos más impor-
tantes: el tabaco, el alcohol y los oncovi-
rus. Se considera que los diferentes
carcinomas se producen independiente-
mente. En este estudio queremos detectar
las alteraciones en los genes supresores
de tumores p53 y p16 para demostrar que
las alteraciones moleculares son previas
al desarrollo del carcinoma e independien-
tes del carcinoma previo.
Materiales y Métodos: Se ha recogido
muestras citológicas (saliva y raspado con
cepillo) de 12 pacientes con leucoplasia y
sus respectivas biopsias de los carcino-
mas escamosos previos. Se procedió a la
extracción del ADN de estas muestras y se
amplificaron por PCR los exones 4-8 y 1-3
de los genes p53 y p16 respectivamente.
Los productos de PCR fueron analizados
mediante la técnica SSCP para la detec-
ción de mutaciones. Los fragmentos de
ADN que contenían los posibles alelos
mutantes fueron secuenciados para confir-
mar y localizar la mutación.
Resultados: Los análisis de los genes
supresores de tumores p53 y p16 de la
leucoplasia actual y el carcinoma previo de
cada paciente mostraron una topografía
marcadamente discontinua y multifocal.
Los pacientes en los que se observó una
mutación en la leucoplasia actual presen-
taban o bien ninguna mutación o bien una
mutación diferente en el carcinoma previo
correspondiente. También se detecto el
caso contrario.
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Conclusión: Nuestros resultados apoyan la
hipótesis de la “cancerización de campo”
permitiendo, surgir múltiples carcinomas
independientes y/o lesiones precancero-
sas en la cavidad oral.
Este trabajo ha sido subvencionado por el
proyecto del FIS y del Gobierno Vasco
(99/09409).

C. 6 
La osteoporosis bucal y su relación
con el tratamiento dentario
ortodóntico. Presentación de un caso

Guercio Mónaco E

Cátedra de Fisiología Humana. Facultad de
Odontología. Universidad Central de Venezuela.
Caracas. Venezuela

Nuestra sociedad ha mostrado un incre-
mento en la demanda de servicios orto-
dónticos por parte de pacientes adultos.
Las mujeres, especialmente involucradas,
tienden a tener a lo largo de su vida una
menor masa ósea en comparación con los
hombres, así como una mayor pérdida
ósea, principalmente durante la menopau-
sia. La osteoporosis como enfermedad
sistémica, ha sido claramente identificada
en los huesos maxilares, modificando la
tasa de movimiento dentario ortodóntico.
En el presente estudio se reporta el caso
de una paciente con osteoporosis postme-
nopáusica, que acude a consulta para rea-
lizarse un tratamiento ortodóntico. Se
demuestra que además de las fuerzas
aplicadas, el metabolismo óseo juega un
papel importante en el control del movi-
miento dentario ortodóntico.

C. 7
Identificación de especies de Candida
en un grupo de pacientes venezolanos
con candidiasis atrófica crónica 

Lazarde  J, Pacheco A

Universidad Central de Venezuela. Facultad de
Odontología. Caracas. Venezuela

Esta investigación se realizó con la finali-
dad de conocer las especies de Candida
mayormente implicadas en la candidiasis
atrófica crónica. Se estudiaron 40 pacien-
tes que acudieron al Servicio de Clínica
Estomatológica de la Facultad de
Odontología de la U.C.V., quienes presen-
taron signos clínicos y microbiológicos de
candidiasis atrófica crónica. El 40% de los
pacientes pertenecían al rango de edades

de 51 a 60 años, y el 97.5% pertenecían
al sexo femenino. Al evaluar la presencia
de prótesis dental en éstos pacientes, se
pudo evidenciar que el 67.5% usaban pró-
tesis total y el 32.5% prótesis parcial
removible. Las muestras bucales fueron
cultivadas en Sabouraud y las colonias
fueron identificadas mediante la prueba
del tubo germinal, formación de filamenta-
ción de levaduras y por el sistema
ID32C(Biomérieux), las especies de
Candida correspondieron en un  72.5% a
C. albicans, el 15% a C. tropicalis, el 2% a
C. glabrata y C. famata, C. parapsilosis, C.
rugosa representaron el 1% respectiva-
mente.
Es necesario realizar un correcto diagnós-
tico clínico y micológico con la identifica-
ción exacta de las levaduras con fines de
establecer pautas terapéuticas correctas y
evitar la resistencia a los antimicóticos.
Este investigación fue financiada por el
Consejo de Desarrol lo Científ ico y
Humanístico de la U.C.V., ayuda N_ 10-10-
3805-96.

C. 8
Importancia del espesor tumoral en el
pronóstico del carcinoma escamoso
de lengua

Morales P, González Moles MA,
Rodríguez-Archilla A, Ramos MC,
Ceballos A, Ruiz Avila I

Medicina Bucal. Facultad de Odontología.
Universidad de Granada. Granada. España

Objetivos: Se realizó un estudio retrospec-
tivo sobre 81 pacientes con cáncer de len-
gua con el propósito de evaluar la influen-
cia sobre la supervivencia del diámetro
superficial del tumor (T), del máximo diá-
metro de la pieza operatoria (T patológico),
del espesor tumoral.
Material y Métodos: Estos datos, así como
el valor N, N patológico y M se obtuvieron
de la historia clínica y de la observación de
secciones tisulares teñidas con hematoxi-
lina-eosina. El espesor tumoral se midió
con un micrómetro óptico, en un corte con
mucosa oral, perpendicularmente desde la
l ínea imaginaria que reconstruye la
mucosa oral hasta la zona más profunda
de invasión tumoral. Los resultados relati-
vos al tamaña fueron: valor T: T1=22
casos (28,2%), T2=33 casos (42,3%),
T3=10 casos (12,8%), T4=13 casos
(16,6%); T patológico: T1=24 casos
(30,7%), T2=34 casos (43,6%), T3=11
casos (14,1%), T4=9 casos (11,5%);espe-
sor tumoral: ≤ 3 mm=10 casos (16,9%), 4-

7 mm=15 casos (25,4%), > 7 mm=34
casos (57,6%).
Resultados: Los relativos a la afectación
de los ganglios linfáticos cervicales fueron:
valor N: NO=46 casos (59,0%), N1=18
casos (23,1%), N2a=3 casos (3,8%),
N2b=11 (14,1%); N patológico: NO=50
casos (64,1%), N1=17 casos (21,8%),
N2a=2 casos (2,6%), N2b=7 casos (9,0%),
N2c=1 caso (1,3%); ruptura capsular:
sí=16 casos (57,1%), no=12 casos
(42,9%); valor M: MO=78 casos (100,0%),
M1=0 casos (0,0%). El 63% de los tumo-
res (46 casos) no recidivaron, el 23,3 %
(17 casos) presentaron una recidiva lin-
gual y el 13,7% (10 casos) se observó una
recidiva en ganglios linfáticos tras el trata-
miento (8 casos perdidos). La superviven-
cia a los 5 años fue del 68,5%. La supervi-
vencia de los pacientes con tumores de ≤
3 mm de espesor fue del 85,7%, del
58,3% en pacientes con tumores de más
de 7 mm y del 57% en pacientes con
tumores de más de 7 mm. Los parámetros
de supervivencia en el análisis univariante
fueron T (p< 0,01), T patológico (p<0,01),
N (p<0,05), N patológico (p<0,05), la rup-
tura capsular (p<0,05), la presencia de
recidiva locorregional (p<0,01) y el espe-
sor tumoral (p<0,05).
Conclusiones: El análisis multivariante
demostró que el parámetro que más inten-
samente afectó a la supervivencia fue el
espesor tumoral.

C. 9
Expresión de la proteina p16 en el
carcinoma lingual de células
escamosas

Rodríguez-Archilla A, González Moles
MA, Morales P, Ramos MC, Ceballos A

Medicina Bucal. Facultad de Odontología.
Universidad de Granada. Granada. España

Objetivos: En el presente estudio analiza-
mos una serie de 81 carcinomas con el
propósito de determinar: 1) la proporción
de carcinomas que muestran alteración de
la expresión de p16, 2) si la pérdida de
expresión de p16 es un evento precoz en
la carcinogénesis lingual y 3) si las altera-
ciones de la expresión de p16 afectan al
pronóstico.
Material y Métodos: Se realizó un análisis
de los parámetros T, N, M (clínico/patoló-
gico), extensión extraganglionar del tumor
y presencia de recidiva locorregional. En
50 de los 81 casos de la serie, se realizó
una técnica inmunohistoquímica para la
detección de la expresión de proteina p16
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tanto en el tumor como en el epitelio no
tumoral adyacente al cancer (ENTAC).
Resultados: Los tumores se catalogaron
como p16- (ausencia completa de expre-
sión) en el 32% de los casos (16 casos) y
p16+ en el 68% (34 casos). Los tumores
p16+ presentaron expresion grado 1 (1-
10% de células tumorales positivas) en el
32,5% (11 casos), grado 2 (11-40% de
células tumorales positivas) en el 14,7%
(5 casos) y grado 3 (41-100% de las célu-
las tumorales positivas) en el 52,9% de
los casos (18 casos). El ENTAC fue catalo-
gado como normal en 25 casos, hiperplá-
sico (0 casos) y displásico en 8 casos. En
17 de los 50 tumores en los que realiza-
mos inmunohistoquímica no se observó
ENTAC. La expresión de p16 en el ENTAC
fue catalogada como negativa, basal y
basal/suprabasal. El 16% de los ENTAC
normales (4 casos) mostraron expresión
p16 basal (1 caso) o basal/suprabasal (3
casos), mientras que el 84% de los ENTAC
normales (21 casos) y el 100% de los
ENTAC displásicos (8 casos) no expresa-
ron p16. El 87% de los ENTAC fueron p16-
mientras que fueron p16+ en el 13% de
los casos. Solo los parámetros
clínico/patológicos estudiados afectaron a
la supervivencia, mientras que las altera-
ciones de la expresión p16 no tuvieron
relevancia pronóstica.
Conclusiones: Las alteraciones de la
expresión p16 son un hecho frecuente en
el cáncer lingual y pueden ser detectadas
en fases muy precoces de la carcinogéne-
sis.

C. 10
Resultado del tratamiento de lesiones
orales erosivas severas con
enjuagues de propionato de
clobetasol

González Moles MA, Rodríguez-Archilla
A, Morales P, Ramos MC, Ceballos A

Medicina Bucal. Facultad de Odontología.
Universidad de Granada. Granada. España

Objetivo: Se analiza la eficacia y los efec-
tos adversos del empleo tópico de un
enguaje de clobetasol 17-propionato en
solución acuosa al 0,05% en una serie de
31 pacientes con lesiones erosivas seve-
ras de la mucosa oral candidatas al trata-
miento con corticosteroides sistémicos.
Material y Métodos: En el periodo de 48
semanas evaluamos la evolucion del
dolor, las ulceraciones, la atrofia y la inter-
ferencia de la enfermedad con la vida del
paciente catalogando la respuesta como
completa (100%), excelente (75%), buena

(50%), pobre (<50%) y fallo en la res-
puesta.
Resultados: El 93,5% (29 casos) presenta-
ron una respuesta completa al dolor y las
úlceras, el 90,3% (28 casos) refirieron una
mejora completa de su actividad cotidiana.
Estas respuestas aparecieron entre la 4º y
la 6º semana del tratamiento y se mantu-
vieron durante todo el seguimiento. La
atrofia respondió completamente en el
28,5% (8 casos), de forma excelente en el
60,7% (17 casos) y buena en el 3,5% (1
caso). En el 6,5% (2 casos) no se observó
ninguna respuesta al tratamiento con clo-
betasol 17-propionato. Los efectos adver-
sos aparecieron en el 16,1% (5 casos)
aunque fueron achacables exclusivamente
al clobetasol en el 12,9% (4 casos).
Observamos 3 pacientes con cara de luna
y 2 pacientes con hirsutismo. En todos los
casos, los efectos adversos fueron poco
manifiestos, aparecieron entre la 4º y la 6º
semana y se resolvieron completamente y
pronto con la reducción de la frecuencia
de aplicación del fármaco.
Conclusiones: Nosotros concluimos que el
clobetasol 17-propionato es una alterna-
tiva segura y eficaz en el tratamiento de
lesiones erosivas severas orales candida-
tas al tratamiento con corticosteroides.

C. 11
Detección de virus de papiloma
humano en leucoplasias de la cavidad
bucal

Lugo M, Correnti M, Jiménez C

Facultad de Odontología. Universidad Central de
Venezuela. Caracas. Venezuela

Objetivo: Esta investigación se realizó con
la finalidad de conocer la presencia del
Virus Papiloma Humano (VPH) en lesiones
de leucoplasia y cual de los genotipos del
virus, estaba presente en ellas. 
Material y Métodos: Se estudiaron 43
pacientes que acudieron al Servicio de
Clínica Estomatológica de la Facultad de
Odontología de la U.C.V., quienes presen-
taron signos clínicos e histopatológicos de
Leucoplasia. El 43% de los pacientes per-
tenecían al rango de edades de 41 a 60
años, el 53% pertenecían al sexo feme-
nino, el 61% eran edéntulos parciales, his-
topatologícamente el 63% arrojaron displa-
sias epiteliales. Las muestras bucales
fueron procesadas mediante la técnica de
la Reacción en Cadena de la Polimerasa
(PCR) y se t ipif icaron los (VPH) con
Enzimas de Restricción

Resultados: Los genotipos vírales corres-
pondieron en un 26,5% al Tipo 6, el 26,5%
al Tipo 11 y el 47% al Tipo 16.
Conclusiones: Es necesario realizar un
correcto diagnóstico clínico, histopatoló-
gico y técnicas de biología molecular para
poder establecer un adecuado pronóstico y
tratamiento para evitar que en estas lesio-
nes premalignas se lleguen a transformar
en malignas.
Esta investigación fue financiada por el
Consejo de Desarrol lo Científ ico y
Humanístico de la U.C.V.

C. 12
Fibroma osificante juvenil 

Papa A, Lozano A, Pérez L, Rodríguez
E, López A , Contreras J

Facultad de Odontología. Unidad Quirúrgica.
Maracaibo. Venezuela

El fibroma osificante juvenil es una neopla-
sia benigna, poco común circunscrita,
compuesta de tejido fibroso con focos
variables calcificados trabeculares y esfe-
roidales que recuerdan respectivamente al
hueso y al cemento. Es una de las lesio-
nes fibroóseas más confusas, de etiología
desconocida, patogenia incierta e histolo-
gía muy similar a lesiones del mismo tipo.
Se distingue del grupo general de fibromas
osificantes sobre la base de: la edad del
paciente, los sitios  más comunes de loca-
lización y su comportamiento clínico. En la
mayoría de los casos (60 - 80%) se pre-
senta entre los 5 -15 años. Afecta más a
menudo al maxilar, los senos paranasales,
la órbita y los senos fronto-etmoidales,
pudiendo ocasionar exoftalmos, proptosis
y síntomas nasales. Radiográficamente se
observan diversos grados de radiolucidez y
radiopacidad bien delimitada. Su histopa-
tología está dotada de un estroma célulo-
vascular con variables cantidades de célu-
las gigantes multinucleadas y escasa
producción de colágeno. El tratamiento
comprende la excisión quirúrgica. Objetivo.
El presente trabajo tiene como finalidad
establecer el diagnóstico exacto de esta
entidad clínica dentro de las lesiones fibro-
óseas de los maxilares.
Caso Clínico: Se trata de un varón de 18
años de edad, sin antecedentes patológi-
cos de interés, que presentaba un
aumento de volumen de un año de evolu-
ción en el proceso alveolar maxilar
izquierdo, con obstrucción nasal del
mismo lado, que no producía sintomatolo-
gía dolorosa.
Conclusiones. El caso reportado está deli-
mitado dentro de los parámetros y caracte-
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rísticas generales del fibroma osificante
juvenil, entre los cuales se destaca el
lugar de aparición y la edad del paciente.

C. 13
Burning mouth syndrome: New
etiopathogenetic hypothesis

Lauritano D, Spadari F, Santoro F

Oral Medicine and Pathology Department.
University of Milan. Dental University Hospital.
Milan. Italy

Burning mouth syndrome (BMS) is a fre-
quently seen pathology characterised by bur-
ning tongue and oral  pain without macros-
copic structural lesions to the mucosa. BMS
ethiopathology is not known and therapy is
usually empirical and unsatisfactorily.
Objective: The discussion of  the hypothe-
sis that this syndrome could originate from
a small diameter peripheral neuropathy
combined to a mucosal trophic lesion.
Material and Methods: From September
2000 thought April 2001, 37 patients (7
male, 30 female, of age between 36 and
79 years, avg 54 years) affected by BMS,
were admitted at the Oral Pathology and
Medicine Department of the Milan Dental
University Hospital,  for clinical examina-
tions and therapeutical approaches used in
neuropathic painful syndromes. All patients
underwent to a complete clinical exam to
exclude other pathologies. Besides. Were
programmed serological and neurological
examinations, quantitative sensory exami-
nations by telethemography. A few
patients. (3 male, 10 female ; were sub-
mitted to a tongue biopsy, analysed
microscopically by immunofluorescence
with anti citoplasmatic neuronal proteins
antibodies (Protein Gene Product 9.5). 
Results: The most important finding was the
high frequency of a reduction of the tongue
sensitivity to thermal stimuli. These exami-
nations showed subclinical polineurophaty
in 52 % of patients. Besides a loss of func-
tion in small diameter nervous fibres in
about 50 % of patients. Histological exam of
mucosal atrophic in 70 % of patients.
Conclusions: Our preliminary data showed
in all BMS patients no oral primary disea-
ses. The loss of sensitivity to local thermal
stimuli could be owed selective alteration
of the small nerve fibres. Considering that
the tongue has the highest density of sen-
sitive nerve fibres, the temperature as
shown by telethermography was signifi-
cantly higher than in other areas. In the
oral mucosa hyperalgesic provoke an incre-
ased susceptibil ity of the free nerve
endings. It is not still clear if the BMS is

the local expression of small fibres poly-
neurphaty our research will continue with a
broader sample of patients and with more
focused clinical investigations.

C. 14
Efectos secundarios de la medicina
natural

Guijarro B, López A

Facultad CC. de la Salud. Universidad Europea
CEES. Madrid. España

El uso de la medicina natural ha experi-
mentado un gran auge en los últimos
años, pero no esta carente de producir
efectos secundarios.
Caso clínico: Presentamos el caso de una
mujer de 27 años que acude a la consulta
por presentar dolor e inflamación en la
zona vestibular del 36, endodonciado
hacía cuatro años y que estaba fracturado,
por lo que se procedió a su exodoncia. 
A la exploración intraoral era llamativa la
presencia en el suelo de la boca de una
lesión blanquecina de aspecto homogéneo
que no se desprendía al raspado y que a
la palpación no presentaba induración ni
ninguna otra sintomatología. 
Durante los últimos cuatro días la paciente
había realizado enjuagues con propoleo, un
“antibiótico natural” compuesto por resinas,
bálsamos, cera, polen y aceites aromáticos,
con el fin de mitigar la inflamación y el
dolor. Uno de los efectos secundarios deri-
vados de la utilización del propoleo es
según se indica en sus características “la
irritación de la cavidad oral”, lo que indujo a
pensar que la lesión blanca del suelo de la
boca podría estar causada por el propoleo
ya que no existían otros factores predispo-
nentes para la aparición de una leucoplasia. 
Se hizo un seguimiento y revisiones poste-
riores de la paciente, desapareciendo la
lesión por sí sola al abandonar el uso del
propoleo.

C. 15 
Comportamiento de las lesiones
orales en niños VIH+/SIDA bajo dos
diferentes terapias antiretrovirales

Gaitan L, Martínez A, Cuairán V,
Fragoso A, Leyva E, Avila C

Facultad de Odontología UNAM. Hospital Infantil
de México Federico Gómez. Mexico DF. Mexico

Se ha reportado que pacientes adultos
VIH+/SIDA bajo terapia antiretroviral alta-

mente activa (TAAA), que incluya inhibido-
res de proteasa de VIH-1, muestran dismi-
nución de las infecciones oportunistas,
incluyendo las orales. Sin embargo se des-
conoce si pacientes pediátricos VIH+/SIDA
bajo TAAA presentan esta misma situación. 
Objetivo: Establecer la prevalencia de
lesiones orales en niños VIH+/SIDA some-
tidos a dos diferentes tipos de terapia
antiretroviral. 
Material y Métodos: 28 niños VIH+/SIDA,
provenientes de la Clínica de
Inmunodeficiencia del Hospital Infantil de
México “Federico Gómez”, fueron incluidos
en este estudio. Los niños estuvieron enro-
lados en un protocolo de terapia antiretrovi-
ral de tal forma que 6 pacientes estuvieron
bajo tratamiento con AZT+3TC+Ritonavir; y
12 pacientes bajo tratamiento con
DDI+D4T. Todos los pacientes fueron oral-
mente examinados al inicio, 6 y 12 meses
de tratamiento, determinándose las preva-
lencias de lesiones orales. Análisis esta-
dístico: X2, exacta de Fisher, X2 de Mantel-
Haenszel para tendencias. 
Resultados: En el grupo bajo
AZT+3TC+Ritonavir: la prevalencia de lesio-
nes orales al inicio del tratamiento fue
25%; a los 6 meses de tratamiento dismi-
nuyó a 12.5%, y a los 12 meses se obtuvo
una prevalencia de 31.2%. En el Grupo
DDI+D4t la prevalencia inicial de lesiones
oral fue 41.6%; a los 6 meses aumentó a
50%; para disminuir a los 12 meses a
33.3%. X2 de Mantel- Haenszel = 4.3 (p
0.037). Independientemente de la terapia
la lesión oral más comúnmente diagnosti-
cada fue la Candidosis oral. El grupo bajo
TAAA presentó promedio de lesiones orales
x niño x observación de 0.270. En el grupo
Doble terapia el promedio de lesiones ora-
les x niño x observación fue de 0.555. 
Conclusiones: Los pacientes pediátricos
VIH+/SIDA sometidos a terapia antiretrovi-
ral que incluya un inhibidor de proteasas,
aparentemente muestran disminución de
sus lesiones orales.
Proyecto apoyado por el programa PAPIIT-
DGAPA-UNAM  IN214300

C. 16
Eficacia clínica de un antiherpético
tópico hecho a base de Opuntia
streptacantha

Ortíz G, Gaitán L, Guevara I

Facultad de Odontología UNAM. Mexico DF.
Mexico

Las lesiones herpéticas labiales son una
manifestación de la infección por Virus
Herpes Humano (VHH-1), siendo la enfer-
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medad viral oral más común a nivel mun-
dial. Actualmente el tratamiento de elec-
ción es a base de Aciclovir, o Famciclovir,
siendo este tratamiento efectivo pero cos-
toso. Una alternativa de tratamiento puede
ser la medicina natural, específicamente la
herbolaria. Estudios in vitro han mostrado
que un extracto de Opuntia streptacantha,
una variedad de nopal (cactus), presenta
actividad antiviral por inhibición de la repli-
cación de RNA  VIHH-1. 

Objetivo: El principal objetivo de este tra-
bajo es  determinar el grado de eficacia clí-
nica de la aplicación tópica labial de una
crema labial hecha a base de Opuntia
streptacantha al 35%. 

Material y Métodos: 40 pacientes (25
mujeres y 15 varones: promedio de edad
33.6años) con diagnóstico clínico de her-
pes simple labial recurrente, provenientes
del Sector Salud y clínicas de la Faculta
de Odontología, UNAM, fueron involucra-
dos en este estudio. Todos los pacientes
fueron examinados clínicamente determi-
nándose el estadio clínico de la lesión
herpética. Previo consentimiento infor-
mado y firmado, a todos los pacientes se
les instruyó para que se aplicaran una
pomada labial a base de Op. strepta-
cantha al 35% en una base de vaselina,
tres veces al día. Se registró diariamente
el comportamiento de la crema labial a
través de un cuestionario de autoaplica-
ción utilizando para tal fin una escala de
impresión global clínica de acuerdo a los
siguientes valores: “he empeorado
mucho”; “empeorado”; “sin mejoría”;
“mejorado”; “muy mejorado”; y “no nece-
sario por cese de la lesión clínica”. Se
tomó como éxito clínico: mejorado, muy
mejorado y no necesario. Se tomó como
fracaso clínico: empeorado, muy empeo-
rado y sin mejoría.

Resultados: El 95 % de los pacientes
manifestó mejoría de su cuadro clínico,
solamente se observaron dos fracasos clí-
nicos. El 15% de los pacientes manifesta-
ron ligero ardor en la primera aplicación.
Nuestros resultados muestran que se
alcanza el 100% de éxito clínico si se
aplica la crema labial en la fase prodró-
mica. El máximo de eficacia clínica se
observa al tercer día de aplicación. No se
observaron casos de estomatitis venenata
o de algún otro tipo de reacción alérgica o
de hipersensibilidad. 

Conclusiones: Nuestros resultados sugie-
ren que  una pomada labial hecha a base
de Opuntia streptacantha tiene una alta
eficacia clínica como antiherpético, con un
bajo índice de reacciones secundarias. 

Proyecto Financiado por Golden Harvest,
S.A.

C. 17
Cáncer bucal: conocimiento básico
de la población en Costa Rica

Howard Mora M, Castillo Rios J

Facultad de Odontología. Universidad de Costa
Rica. San José. Costa Rica

En esta investigación se identifican algu-
nos de los conocimientos que tiene la
población de Costa Rica sobre el cáncer
bucal, así como su percepción sobre el
papel del odontólogo en la prevención (pri-
maria y secundaria) y diagnóstico precoz
de la enfermedad (tamizaje del cáncer
bucal).

Material y Métodos: El total de personas
entrevistadas fue de 7768, de las cuales
el 55% fueron mujeres. El 94% de las
personas nació en Costa Rica. La edad
promedio de los participantes era de 36
años. La distribución de edad, así como
el grado de escolaridad de las personas
entrevistadas, tienen características
similares a las de la población costarri-
cense.

La información fue recogida por medio de
la entrevista directa, utilizando un cues-
tionario estructurado. Las entrevistas
fueron realizadas al azar en supermerca-
dos, paradas de autobús, centros comer-
ciales, parques y otros lugares del terri-
tor io nacional.  Se consideraron las
siguientes variables: edad, sexo, lugar
de nacimiento, cantón de residencia,
nivel educativo y ocupación.

Resultados: Se encontró que menos de la
mitad (43%) de las personas había visi-
tado al odontólogo en los últimos seis
meses. Las personas de 50 años y más
son las que menos acuden al odontólogo.
La caries dental (76%) y la enfermedad
periodontal (35%) fueron consideradas
como las enfermedades que más afecta-
ban la boca. Un 53% de la población men-
cionó alguna forma de prevención del cán-
cer bucal, aunque en muchas ocasiones
esta era incorrecta.

Conclusiones: La población costarricense
ha recibido poca información sobre el cán-
cer bucal. El odontólogo por lo general no
realiza exámenes clínicos completos que
le permitan diagnosticar precozmente el
cáncer bucal. De acuerdo a la población
únicamente a un 10% le han realizado un
examen de cabeza y cuello, y tan solo un
9.7% reporta que su odontólogo le revisa
otras partes de la boca además de los
dientes y tejido periodontal.

C. 18
Comparative morphometric analysis
between lichen planus and lichenoid
reactions in oral mucosa

Lorena SCM, Jesús JMR, Callestini R,
Oliveira DT, Consolaro A 

Faculty of Dentistry of Bauru – USP. Brasil

Lichen planus (LP) and lichenoid reaction
(LR) in oral mucosa are a mucocutaneous
disease with similar microscopic aspect
and make them difficult to distinguish in
diagnostic routine stained sections. 
Objective: The aim this study was to com-
pare, through morphometric analysis, the
macrophages, Langerhans cells, T-cells
and B-cells in 20 specimen of oral lichen
planus and 20 specimen of oral lichenoid
reactions using the immunocytochemistry. 
Material and Methods: The immunopatho-
logical pattern was evaluated using a stan-
dard streptavidin-biotin-peroxidase complex
technique with the following specific mono-
clonal antibodies for these inflammatory
cells. A few of specimen of LR to be asso-
ciated with the inflammatory fibrous hyper-
plasia. 
Results: The analysis showed significant
statistical differences (p<0.05) in the
Langerhans cells densidy in LR when com-
pared to LP. The differences in the
medium number of macrophages, B lymp-
hocytes and T lymphocytes were not signi-
ficant (p<0.05). 
Conclusions: The results suggests that the
two lesion could not distinguished for fin-
dings microscopical. Furthermore, the focal
penetration of antigen probabily to play a
role in increase of local infiltration of
Langerhans cells in the epithelium of oral
mucosa

C. 19
Carcinoma escamoso basalioide de
laringe. Análisis clinicopatológico de
19 casos

García Cano FJ, Ramalle E, Infante JC,
Velázquez  E, Aguirre JM

Complejo Hospitalario San Millán- San Pedro de
Logroño.
Servicio de Epidemiología y Promoción de La
Salud Gobierno de La Rioja.
Departamento de Estomatología. Facultad de
Medicina y Odontología, UPV/EHU. Leioa.
España

Objetivo: la variedad basalioide de los car-
cinomas escamosos (CEB) de laringe es
una modalidad rara que afecta a menos
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del 1 % de los carcinomas. Este tipo se ha
asociado a un peor pronóstico. En este
estudio analizamos las principales caracte-
rísticas clínico patológicas de estos tumo-
res en nuestro medio.
Material y métodos: estudio de cohorte
retrospectivo en el que se han revisado los
tumores de laringe tratados en el
Complejo Hospitalario San Millán-San
Pedro de Logroño entre los años 1973 y
1996. De ellos se han identificado 19 de
extirpe basalioide. Corresponden a varo-
nes con una edad media de 59,8 años. Se
ha recogido un protocolo clínico que
incluye datos generales, antecedentes epi-
demiológicos, antecedentes médicos,
datos del tumor, tratamiento y evolución, y
un protocolo histológico en el que se reco-
gen datos del tumor y de las adenopatías
cervicales. Los datos han sido analizados
con el programa estadístico SPSS 6.1.2
para Windows.
Resultados: los CEB han representado el
13,9 % de nuestra serie. El tamaño tumo-
ral medio ha sido de 8,07cms2 y la veloci-
dad de crecimiento medio de 3,65
cms2/mes. Se presentaron en  estadios
clínicos avanzados el 84,2%. Presentaban
un grado de malignidad medio de 2,67. El
porcentaje de recidiva fue de del 52,6 % y
el de mortalidad del 52,6 %. 
Conclusiones: el grupo de cánceres de
laringe basalioides analizados en nuestra
serie muestran un mal pronóstico con un
mayor tamaño, presentación en estadios
clínicos avanzados en el momento del
diagnóstico, una elevada velocidad de cre-
cimiento, valores altos de grado de malig-
nidad y elevados porcentajes de recidiva y
mortalidad. Por ello estos tumores requie-
ren tratamiento más agresivo y multidisci-
plinario.
Subvencionado por beca de investigación
Consejería de Salud Gobierno de La Rioja 
(Resolución 77/1999)

C. 20
Evaluación cuantitativa de AgNORs
en Queratoquistes odontogénicos

Piloni MJ, Keszler A, Itoiz ME

Cátedra de Anatomía Patológica, Facultad de
Odontología.  Universidad de Buenos Aires.
Departamento de Radiobiología, C.N.E.A.
Buenos Aires. Argentina

El recuento de Regiones Organizadoras del
Nucleolo (AgNOR) en diversas neoplasias,
ha sido comunicado como un método útil
de diagnóstico complementario. También
se ha demostrado la importancia del valor
de la evaluación morfométrica de los mis-

mos, en la detección de alteraciones celu-
lares incipientes.  Estudios realizados por
Schwint et al en epitelios adyacentes a
Carcinomas de células escamosas eviden-
ciaron variaciones significativas de AgNOR
en ausencia de signos morfológicos de ati-
pía.

Objetivo: realizar un análisis morfomé-
trico de los AgNOR en queratoquistes
(QQ) a fin de evaluar su utilidad como
marcadores pronósticos en este tipo de
lesiones.  

Material y Métodos: De los archivos del
Laboratorio de Patología Quirúrgica C.A.P,
F.O, U.B.A. se seleccionaron los 3 casos
disponibles de QQ con transformación a
carcinoma de células escamosas y 8
casos de QQ solitarios (QQs) con fines
comparativos. En cortes de rutina se evi-
denciaron AgNOR  por impregnación argén-
tica según técnica de Howart et al (1989),
modificado por Orrea et al (2000).   En el
primer grupo las medidas de AgNOR se
realizaron en el epitelio quístico cercano  a
la zona de malignización (QQm) y en cordo-
nes carcinomatosos(CCa), el número de
núcleos estudiados fue de 200 para cada
caso. En el segundo grupo (QQs) se eligie-
ron 4 zonas al azar. Analizándose 100
nucleos en cada caso. Los parámetros
considerados para ambos grupos fueron
los siguientes: Volumen Nuclear promedio
(VNuc),Volumen AgNOR promedio (VNOR),
Area total de AgNOR por Nucleo (VTNOR),
Proporcion de volumen Nuclear ocupada
por AgNOR (VTNOR/Vnuc), Numero de
AgNOR por Nucleo (nNOR), Indice  de
Contorno de AgNOR (ICNOR) e Indice de
Contorno de Nucleo (ICNuc). La evaluación
morfométrica fue realizada por análisis de
imágenes (Analizador Kontron Zeiss) utili-
zando un programa confeccionado “ad
hoc”. Paralelamente en cortes coloreados
con H/E, se evaluó la presencia de imáge-
nes displásicas y/o atípicas y número de
mitosis.

Resultados: Los resultados obtenidos en
los parámetros VNOR , VTNOR, nNOR y VT
NOR/Vnuc, de los QQm arrojan valores
intermedios entre los QQs y CCa. Las dife-
rencias fueron significativas (<p=0.05)
,entre QQs y QQm en todos los parámetros
estudiados siendo VTNOR el mas discrimi-
nativo. 

Conclusiones: Dada la facilidad en el uso
de esta técnica en material histopatoló-
gico de rutina, se propone su realización
como ayuda diagnóstica y pronóstica en
entidades quísticas, tal como ya se utiliza
en entidades neoplásicas.

C. 21
Síndrome de Kindler: a propósito de
un caso

Chimenos Küstner E, Fernández R,
López J, Rodríguez de Rivera E

Facultad de Odontología. Universidad de
Barcelona. Barcelona. España

El síndrome de Kindler es una genoderma-
tosis rara, que cursa con manifestaciones
cutáneas y bucales. Existen unos 70
casos descritos en la literatura, si bien
algunos de ellos parecen solaparse con
otro raro síndrome, que recibe el nombre
de Weary. Por esta razón, hay autores que
prefieren denominar esta patología con el
nombre compuesto de síndrome de Weary-
Kindler. Las características cutáneas más
relevantes son ampollas que aparecen ya
en la etapa neonatal, poiquilodermia, foto-
sensibilidad y atrofia acral. En la cavidad
bucal se han descrito pérdidas prematuras
de dientes deciduos y permanentes, así
como lesiones erosivas que afectan tanto
a la encía adherida como a la mucosa de
revestimiento.

Caso clínico: Paciente de 51 años, diag-
nosticada de síndrome de Kindler.
Presenta una poiquilodermia congénita
generalizada, con formación de ampollas y
atrofia cutánea progresiva, con áreas de
hipopigmentación, áreas de hiperpigmenta-
ción y áreas de atrofia. Fue perdiendo pau-
latinamente la dentición desde los 20
años de edad, lo que la obligó a llevar PPR
superior e inferior, hasta que, unos 6 años
atrás, al quedar casi completamente des-
dentada, se le inició un tratamiento de
rehabilitación oral sobre implantes. Acude
a la consulta odontológica por presentar
boca seca y molestias al cepillado alrede-
dor de los implantes, tanto en la arcada
superior como en la inferior. A la explora-
ción, se observa una retracción gingival
moderada en torno a algunos implantes,
con lesiones ampollares dolorosas al cepi-
llado, así como lesiones blancas hiperque-
ratósicas de aspecto liquenoide, tanto en
paladar duro como en mucosa yugal y
suelo de boca. Existe también una queilitis
angular bilateral. Se propone una pauta de
hidratación y dieta vegetal abundante, así
como enjuagues con vibracina + acetónido
de triamcinolona y sustitutos salivales,
que mejoran la sintomatología en un princi-
pio. En revisiones sucesivas se observan
períodos de mejoría y otros de estabilidad
en la semiología, sin grandes cambios en
términos generales.
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C. 22
Papel de los antioxidantes en
Medicina Bucal

Jané E, Chimenos Küstner E, López J,
Roselló X, González C

Facultad de Odontología. Universidad de
Barcelona. Barcelona. España

El cuerpo humano sufre constantemente
los efectos de diversos agentes físicos
(radiaciones ionizantes), químicos (polu-
ción ambiental, tabaco, ozono), toxicológi-
cos (organofosforados, benzoquinonas) y
farmacológicos (antibióticos, analgésicos,
citostáticos), capaces de generar radicales
libres (RL). Éstos son producidos también
en el propio organismo, cuando el oxígeno
se transforma en agua en la cadena respi-
ratoria, en la síntesis enzimática de pros-
taglandinas y leucotrienos, en la activación
defensiva de fagocitos, etc. Cuando estos
RL sobrepasan la capacidad antioxidante
del organismo, atacan las células dañando
las membranas celulares (peroxidación
lipídica), pero también estructuras protei-
cas vitales como el ADN.
Los RL intervienen en multitud de proce-
sos: arteriosclerosis, cáncer, enfermeda-
des inflamatorias, colagenosis, enfermeda-
des pulmonares, artritis reumatoide,
cataratas, diabetes, enfermedad de
Parkinson, enfermedad de Alzheimer, enve-
jecimiento y en todos los procesos agudos
que produzcan un fenómeno de estrés oxi-
dativo (pacientes críticos, politraumatiza-
dos, shock, intervenciones quirúrgicas,
quemados, trasplantes y un largo etcé-
tera).
Bajo condiciones fisiológicas normales, la
célula se protege frente a esos RL
mediante enzimas (catalasas, glutation
peroxidasa, superóxido dismutasa), vitami-
nas antioxidantes (E, C, carotenos), sele-
nio (cofactor de la enzima glutation peroxi-
dasa) o secuestradores de metales
(transferrina, lactoferrina, haptoglobina,
hemopexina, ceruloplasmina y albúmina).
Algunas de esas defensas, como las vita-
minas, dependen casi exclusivamente de
la ingestión de alimentos que contengan
dichos antioxidantes.
Bajo estas premisas, es muy importante
conocer la relación entre el consumo de
ciertas vitaminas y oligoelementos y la
aparición de enfermedades, así como
otras normas de conducta dietética.
El objetivo de la presente comunicación es
exponer las principales medidas alimenta-
rias, encaminadas a prevenir la aparición o
el desarrollo de diversas enfermedades
inflamatorias, precancerosas y cáncer,
desde la perspectiva de la Medicina Bucal.

C. 23
Juvenile reumatoid artritis and
craniomandibular disorders:
prevention and treatment

Bellintani C, Spadari F, Santoro F 

Dental and Stomatological University Hospital.
Milan. Italy

Objective: To prevent and to treat the pro-
gressive evolution of Juvenile Rheumatoid
Arthritis, on craniofacial growth and morpho-
logy and above all on the temporomandibular
joints. Involvement of the TMJ results from
granulomatous alteration of the articular sur-
face of the synovial membrane which leads
to destruction of the underlyng bone and to
disability of the joints. Symptoms are charac-
teristic of the TMJ dysfunction. Radiographic
findings include narrowed joints spaces, flat-
tened condyles, erosions, subchondral scle-
rosis, cysts and osteoporosis.
Materials and Methods: The study utilized
clinical and radiographic data of 42 JRA
patients aged 6 to 16 years old, 27 females
13 males; 29 with skeletal class II maloc-
clusion. All with TMJ involvement almost all
with typical “bird face” due to mandibular
deficensy and post rotation growth. The
Authors used a bimaxillary activator, sui-
tably modified, to contrast the characteristic
tendency to the post-rotation growth of the
mandible. This free the joints reducing the
load on the condyles, to preserve TMJ from
proteolitic action of the enzymes released
during chronic inflammation.
Results: Almost all JRA patients showed
optimal long term results, with reduced
seriousness of the skeletal discrepancy
and with good restoration of TMJ function.
Conclusion: The result of this study indicate
that orthopaedic functional therapy, though
has not determined an inversion of the man-
dibular growth directionality, has controlled
progressive evolution of the malocclusions
in children affected by JRA preventing exa-
cerbation of mandibular post rotation.
Conclusions: The Authors confirm the need
and the importance of an early approach,
followed by long term controls, to prevent
severe arthritic deterioration of the TMJ.

C. 24
Prevalencia de patología médica oral
en pacientes que acuden a una
clínica universitaria

Díaz M, Iturbe C, Somacarrera Pérez
ML, López A, Moreno LA

Departamento de Odontología. Patología
Médica Bucofacial. Universidad Europea de
Madrid CEES. Madrid. España

Se realiza un estudio acerca de la patolo-
gía oral que se encuentra con mayor fre-
cuencia entre los pacientes que acuden
por primera vez a la Clínica Universitaria
de la Universidad Europea de Madrid,
durante el periodo comprendido entre
Enero y Junio del año 2000.
Material y Métodos: La muestra de este
estudio la constituyen 404 pacientes, de
los cuales 244 eran mujeres y 160 hom-
bres. Sus edades estaban comprendidas
entre los 82 y los 3 años de vida, siendo
el grupo etario predominante el compren-
dido entre los 20 y los 30 años de edad. A
todos los paciente se les realizó una histo-
ria clínica exhaustiva y exploración com-
pleta de la cavidad oral.
Resultados: La mayoría de las lesiones
fueron diagnosticadas durante la explora-
ción y en ninguno de los casos constituía
el motivo principal de consulta. Las varia-
ciones no patológicas de la mucosa oral
constituyen el grupo de lesiones orales de
mayor prevalencia, seguidas de las lesio-
nes blancas y discromias. Las lesiones ori-
ginadas por virus y las lesiones ulcerativas
fueron los hallazgos menos prevalentes en
la exploración.

C. 25
Características epidemiológicas de la
infección por Candida albicans

Iturbe C, Díaz M, López A, Moreno LA,
Somacarrera Pérez ML

Departamento Odontologia. Patologia Medica
Bucofacial. Universidad Europea de Madrid
CEES. Madrid. España

La infección por Candida albicans es una
de las patologías que con mayor frecuen-
cia se observa en la exploración de la cavi-
dad oral, especialmente en pacientes por-
tadores de prótesis y con mala higiene.
Objetivo: conocer la prevalencia y caracte-
rísticas epidemiológicas de los pacientes
que presentan infección por Candida albi-
cans.
Material y Métodos: Se realiza un estudio
sobre 404 pacientes que han acudido a la
Clínica Universitaria de la Universidad
Europea de Madrid durante el periodo com-
prendido entre Enero y Junio del año
2000. A todos los pacientes se les realizo
una historia clínica exhaustiva y explora-
ción completa de la cavidad oral.
Resultados: De los 404 pacientes, 17 fue-
ron diagnosticados de infección por
Candida albicans. De esos 17 pacientes,
13 eran mujeres y 3 hombres, cuya edad
media era de 59 y 54 años respectiva-
mente. De los 17 pacientes, 7 eran porta-
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dores de protesis y todos ellos eran muje-
res. Respecto a la patología médica aso-
ciada, uno de ellos presentaba infección
por VIH, 4 presentaban hepatitis, 5 pade-
cian diabetes y 3 presentaban HTA.

C. 26
Anomalías dentarias en niños
tratados con terapia antineoplásica
en Bizkaia

Alapont M, Navajas A, Rodríguez C,
Aguirre JM

Departamento de Pediatría. Oncología Infantil.
Hospital de Cruces. Departamento de Medicina
Preventiva y Salud Pública.  Departamento de
Estomatología. Universidad del País Vasco EHU.
Cruces. Leioa. España

Objetivo: Conocer la frecuencia y los tipos
de alteraciones del desarrollo dental en
pacientes que fueron diagnosticados y tra-
tados con quimioterapia y/o radioterapia
antes de los 10 años de edad, en nuestro
medio.
Material y métodos: Se seleccionaron 52
pacientes con enfermedad neoplásica que
ingresaron en la Unidad de Oncologia
Infantil del Hospital de Cruces entre 1980
y 1993, de los cuales 21 eran varones
(40,3%) y 31 mujeres (59,6%). Los crite-
rios de selección fueron: diagnosticados
de enfermedad neoplásica y comenzado el
tratamiento con QT y/o RT antes de los 10
años de edad, y haber transcurrido al
menos 5 años después del diagnostico.
En todos los casos se formalizo un proto-
colo, se realizó una ortopantomografía y
una exploración oral. Evaluamos tanto clí-
nica como radiológicamente la presencia
de caries, alteraciones radiculares, altera-
ciones en el desarrollo del esmalte, micro-
doncias y agenesias.
Resultados: El 53,8% desarrollo anormali-
dades dentales que comprendian raices
cortas (15,3%), ausencia total de forma-
ción radicular (1,9%), alteraciones del
desarrollo del esmalte (3,8%), microdon-
cias (15,3%) y agenesias (48,0%). Se
observo caries excesiva en el 34,6% de
los pacientes. 
Conclusiones: En nuestro medio, los niños
tratados con terapia antineoplásica antes
de los 10 años, tienen un riesgo elevado
de presentar alteraciones del desarrollo
dental. Estas anomalías requieren una
atención odontológica apropiada que
incluya un protocolo de cuidados orales
antes, durante y después del tratamiento. 

C. 27
Ultrastructure of intramuscular
capillaries in dental technicians
exposed to mercury vapours

Nadorfy-López E, Finol HJ

Faculties of Dentistry and Science. Central
University of Venezuela. Caracas. Venezuela.

Objective: Scarce information is found
about ultrastructural alterations of skeletal
muscle in patients affected by mercury
vapours, damage which occurs concomi-
tantly with those reported for central ner-
vous system and kidney. In the present
work we describe alterations of microvas-
culature in patients intoxicated by mercury
vapours.
Material and Methods: Percutaneus biop-
sies of quadriceps femoris muscle were
obtained from dental technicians exposed
to mercury vapours who presented clinical
symptoms of chronic hydrargir ism.
Biopsies were processed by routine techni-
ques for electron microscopy and observed
in a Hitach H-500 transmission electron
microscope at an accelerating voltage of
100kV.
Results: Intramuscular capillary alterations
consisted of appearance of endothelial
infoldings into the lumen, large and
hyperchromatic nuclei and abundant rough
endoplasmic reticulum cisternae. In these
capillaries endothelial wall was narrowed
and showed myelin- l ike f igures.
Additionally some capillaries presented an
occluded lumen and a widened basement
membrane. Other capillaries looked dege-
nerated and with few pinocytotic vesicles. 
Conclusions: Our results suggest that
some of described alterations of skeletal
muscle from patients intoxicated by mer-
cury vapours could be provoked by micro-
vasculature. 

C. 28 
Ultrastructural pathology of lip
orbicular muscle in HIV patients

Ibarra GC, Tovar V, Nadorfy-López E,
Del Valle SC, Finol HJ

Dentistry  and Sciences  Faculties. Central
University of Venezuela. Caracas. Venezuela

Objective: Skeletal muscle ultrastructural
alterations provoked by motor nerve and
endplate damage in HIV patients are well
known in the etiology of these alterations
have implicated either a neurologic
damage or concomitant neurologic and
autoimmune components. Scarce informa-

tion exist in relation to possible ultrastruc-
tural alterations in muscle of cranial iner-
vation from HIV-patients. In the present
work we describe ultrastructural abnormali-
ties formed in the orbicularis oris muscle
of seropositive HIV patients.
Material and methods: Six seropositive HIV
patients attending in the Infections
Diseases Unit of Dentistry Faculty were
studied. Biopsies from the orbicularis oris
muscle were processed by conventional
techniques for transmission electron
microscopy and observed in a Hitachi H-
7100 electron microscope at an accelera-
ting voltaje of 75kV.
Results: Muscle atrophy was present var-
ying from slight to severe. It was found a
decrease of contractile and sarcotubular
elements and the presence of pleomorphic
and electrodense mitochondria. In some
sections it was appreciated hypercontrac-
tion and segmental necrosis. Both athropic
and necrotizing fibers showed an increase
of collagen fibrils, widening of basement
membrane and folding of sarcolemma.
Concomitantly with mentioned alterations
we found capillary abnormalities consisting
of irregular widening an electron density of
endothelial wall, swelling of mitochondria,
cytoplasmic vacuolation, widened base-
ment membrane, abundant collagen fibrils
and the presence of a mononuclear cell
infiltrate represented by macrophages.
Conclusions: Our results could suggest
that in the etiology of observed ultrastruc-
tural skeletal muscle alterations of HIV
patients could be found there components
as follows: neurogenic, microvascular an
autoimmune.

C. 29
Determinación de pH salival y cultivo
en pacientes con Candidiasis bucal
en pacientes con y sin VIH/SIDA 

Sánchez V LO, Franco MF, Pérez RP,
Romo GJ, Corona I FP, Hidalgo LH

Area de Microbiología. Laboratorio de Patología
Experimental de la Unidad de Investigación de
la Facultad de Odontología. Universidad
Nacional Autónoma de México. Departamento
de Estomatología del Hospital General de
México. Unidad de Infectología del Hospital
General de México. Mexico

Objetivo. El objetivo de éste trabajo fue
determinar el pH salival que tienen los
pacientes con candidiasis bucal con y sin
VIH (Virus de la Inmunodeficiencia
Humana)/SIDA (Síndrome de Inmuno-
deficiencia Adquirida) y un grupo control
determinando si las variaciones o cambios
de éste influyen en el desarrollo de la
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enfermedad, se compararon las medicio-
nes de pH de los tres grupos de pacien-
tes; se determinaron las diferencias en el
pH con respecto al grupo de estudio, al
tipo de candidiasis, la especie aislada y
otras enfermedades presentes.
Material y Métodos. La muestra se con-
formó de 120 pacientes en tres grupos:
40 con candidiasis bucal y VIH-SIDA, 40
con candidiasis bucal sin VIH/SIDA y 40
grupo control, se les realizó un cuestiona-
rio de datos clínicos y firmaron una hoja de
consentimiento informado, dichos pacien-
tes fueron los que acuden a la unidad de
Infectología del Hospital General de
México y a la Facultad de Odontología de
la UNAM. De cada grupo de pacientes se
obtuvo una muestra de saliva no estimu-
lada en un volumen de 2 ml., a la cual se
le realizó la medición inmediata del pH y
posteriormente se cultivo mediante el
método de diluciones de 10 -1 a 10 -5 y
vaciado en placas de agar dextrosa
Sabouraud y la determinación de la espe-
cie de Candida mediante el sistema API
20 C AUX. El análisis estadístico y de
resultados se realizó con el paquete esta-
dístico SPSS 8.0, se calculó media,
mediana, moda, desviación estándar,
varianza y ANOVA.
Resultados. De los 40 pacientes con
VIH/SIDA, 35 varones y 5 mujeres, con
una edad media de 34 años, presentaron
un pH medio de 6.17, con la prevalencia
de la especie C. albicans tipo I (87.5%) y
candidiasis pseudomembranosa en un
85% afectando principalmente la lengua
en un 75%. En los 40 pacientes VIH nega-
tivos, 5 varones y 35 mujeres con una
edad media de 60 años y en su mayoría
portadores de dentaduras (90%), presenta-
ron un pH medio de 6.29, con la prevalen-
cia de la especie C. albicans tipo I (42.5%)
y candidiasis eritematosa en un 75% afec-
tando principalmente al paladar en un
70%. El grupo control, presentó un pH
medio de 6.78. Encontrandose una dife-
rencia estadisticamente significativa entre
los valores de pH de los tres grupos de
estudio con una F= 15. 45 (p<0.01).
Conclusiones: El desarrollo de Candida se
ve favorecido por valores de pH ácidos, ya
que se observó más ácidez en la saliva de
pacientes VIH/SIDA, seguida de los
pacientes VIH negativos portadores de
dentaduras. En pacientes con VIH-SIDA los
factores predisponentes más significativos
son inmunosupresión (37 casos), antibioti-
coterapia (30 casos), mala higiene (28
casos), anemia (25 casos), leucoplasia
(11 casos) y diabetes (3 casos). Se con-
cluye que el pH de la saliva con valores
ácidos favorece de manera importante el
crecimiento de Candida. en especial de las
especies C. albicans y C. glabrata y los

tipos clínicos pseudomembranosa y erite-
matosa.

C. 30
La fiebre Aftosa: ántropozoonosis con
manifestaciones orales

Viñals Iglesias H, Ferre J

Medicina Bucal. Facultad de Odontología.
Universidad de Barcelona. L´Hospitalet de
Llobregat. Barcelona. España

En el año 2001 la Unión Europea ha
sufrido una epizootia de Fiebre Aftosa (FA),
que ha motivado el sacrificio de más de
dos millones de animales. Por su relevan-
cia político-económica se la considera
como la enfermedad animal más importan-
tes del mundo. El hombre es un huésped
incidental que rara vez se infecta y
enferma; la FA puede ocasionar en el ser
humano lesiones vesículo-ulcerativas en la
mucosa oral y también en las palmas de
las manos y plantas de los pies.
Esta comunicación revisa las manifestacio-
nes orales de la FA, establece el diagnos-
tico diferencial con otras enfermedades
vesiculares en el hombre y resume los
casos publicados hasta la fecha.
La FA debe diferenciarse de otras enferme-
dades víricas, especialmente las ocasiona-
das por enterovirus que presentan una
nomenclatura o una clínica similar.
A lo largo de la historia se ha aislado y tipi-
ficado el aphtovirus en más de 40 enfer-
mos. En el brote actual de FA del Reino
Unido –a fecha de Mayo del 2001– se han
detectado 7 posibles nuevos casos de FA,
pendientes de confirmación, que podrían
ser los primeros británicos en 35 años
que hayan podido contraer la enfermedad.
Por su actualidad, conviene conocer esta
entidad, sus manifestaciones orales en el
hombre y no debe ser confundida con
otras enfermedades víricas vesiculares.

C. 31
Incidencia de la Osteoporosis en
relación a la enfermedad periodontal

Caballero J, Goberna B, Martínez-
Sahuquillo A, Bullón P, Gómez de
Tejada MJ

Departamento de Estomatología. Facultad de
Odontología de Sevilla. Sevilla. España

La osteoporosis es un problema, que está
viendo incrementada su incidencia, y se
presenta mayoritariamente en personas de

edades avanzadas, al igual que la enfer-
medad periodontal. Esta última podría
verse agravada, favorecida o acelerada por
un estado osteoporótico, puesto que el
hecho fundamental de los dos es una pér-
dida de masa ósea.
Objetivo: Buscar la posible relación entre
ambos procesos.
Material y Métodos: Hemos trabajado
sobre una muestra de 86 mujeres postme-
nopáusicas escogidas aleatoriamente, a
las que se les realizó el estudio del estado
óseo mediante densiometría de columna
lumbar. Seguidamente se les hizo un estu-
dio oral con especial atención al estado
periodoncial, tomando seis medidas de
sondaje e índices de sangrado por diente.
Resultados: comprobamos que más del
52% tenían el índice de densidad ósea por
debajo de lo considerado normal, y que el
60.5% presentaba enfermedad periodon-
tal. Sin embargo no solo no hemos encon-
trado relación entre ambas entidades, sino
que nos parece una tendencia inversa.
Tampoco observamos relación entre meno-
res resultados en la densiometría y mayo-
res perdidas de dientes como sugieren
otros autores. Sin embargo, parece haber
mayor actividad periodontal en aquel grupo
cuyos índices densitométricos son ligera-
mente bajos, sin llegar a poder ser defi-
nido como osteoporosis, es decir osteopé-
nicas. Este sector de pacientes rompía las
tendencias observadas entre normales y
osteopóroticas. 
Concluimos que debíamos aumentar la
muestra para comprobar si los resultados
se mantienen.

C. 32
Síndrome de boca ardiente:
asociación con xerostomía, consumo
de medicamentos y condiciones
psicológicas

Marqués Soares MS, Chimenos
Küstner E, Rodríguez de Rivera E

Facultad de Odontología. Universidad de
Barcelona. Barcelona. España

Objetivo: Analizar la asociación entre
xerostomía, consumo de medicamentos y
condiciones psicológicas en pacientes con
síndrome de boca ardiente, comparando
con un grupo control.
Material y Métodos: Se realiza la selección
de 21 pacientes con síndrome de boca
ardiente y un grupo control, entre los
pacientes que acuden a la Clínica
Odontológica de la Facultad de Odonto-
logía (UB). Se valoran los estados de
depresión y ansiedad aplicándose los
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cuestionarios de Beck. Se recoge la saliva
en reposo y estimulada de cada paciente y
se considera el paciente con xerostomía
subjetiva cuando contesta afirmativamente
a la pregunta “¿Nota normalmente su
boca seca?”. Se registran los medicamen-
tos que toma cada paciente, clasificán-
dose de acuerdo con su función y poten-
cial xerostomizante.
Resultados: En el grupo con SBA el 87% de
los pacientes eran mujeres y la edad media
fue de 64 años. El 85% de los pacientes
de este grupo presentaba xerostomía
frente el 47% de los del grupo control y en
ambos grupos se observa significativa
reducción del flujo salival en reposo. 100%
de los pacientes con SBA y el 86% del
grupo control tomaba uno o más medica-
mentos, con un promedio de 4,4 fármacos
por persona entre los pacientes con SBA y
de 1,9 entre los pacientes control. Las
categorías de medicamentos más emplea-
das por los pacientes del grupo de estudio
eran los neurolépticos (65%), del aparato
cardiovascular (60%), del aparato digestivo
(45%),  hipotensores(35%) y analgésicos
(35%). Los medicamentos más consumi-
dos por los pacientes control eran del apa-
rato cardiovascular(28%), analgési-
cos(28%), neurolépticos(22%) y del aparato
digestivo(22%). El 81% de los pacientes
con SBA y el 46% de los control presenta-
ban ansiedad y/o depresión. El 76% de los
pacientes con SBA presentaba solo ansie-
dad frente el 41% del grupo control.
Conclusiones: 1) La xerostomía es un sín-
toma muy frecuente entre los pacientes con
SBA; 2) Se observa reducción del flujo sali-
val en reposo entre el paciente con SBA,
pero no es significativa cuando se compara
con el control; 3) Los pacientes con SBA
consumen más del doble de fármacos que
los pacientes del grupo control, lo que
supone una diferencia significativa 4) Los
pacientes con SBA presentan mayor tenden-
cia a la ansiedad que los del grupo control.

C. 33
Síndrome de Rendu-Osler-Weber con
lesión en mucosa oral

Rodríguez de Rivera E, Marqués
Soares MS, Chimenos Küstner E

Facultad de Odontología. Universidad de
Barcelona. Barcelona. España

La Telangiectasia hemorrágica hereditaria o
síndrome de Rendu-Osler-Weber es una
enfermedad genética rara, clasificada como
un síndrome neurocutáneo con predominio
de alteraciones vasculares y hallazgos neu-
rológicos tipo crisis epilépticas, hemipare-

sias transitorias, apraxia y agnosia. Se
caracteriza clínicamente por múltiples telan-
giectasias en piel, mucosas y órganos inter-
nos. Las lesiones frecuentemente aparecen
en las regiones acrales de las manos y
pies, en la cara, pabellones auriculares,
nariz, mucosa oral, conjuntival y nasal. La
evolución de las telangiectasias conlleva la
formación de fístulas arteriovenosas en pul-
món, hígado y cerebro. La afectación de la
piel peribucal es patognomónica y las lesio-
nes orales se presentan más frecuente-
mente en los labios y lengua. En cuanto al
tratamiento de las telangiectasias se ha
empleado la cauterización química, la elec-
trocauterización y el láser. En los casos
más graves, se ha empleado la ligadura de
vasos o la embolización selectiva para
suprimir la comunicación arteriovenosa y
evitar hemorragias importantes.
Caso clínico: Mujer de 51 años que acudió
para tratamiento odontológico, relata epi-
sodios de epistaxis abundantes casi a dia-
rio, que en algunos casos ha requerido la
ingesta de antifibrinolítico. En los antece-
dentes familiares destaca la presencia de
episodios hemorrágicos y lesiones vascu-
lares cutáneas en la hermana de la
paciente. El examen físico en la paciente
reveló múltiples telangiectasias en la piel
de la cara, labios, mucosa yugal, paladar y
lengua. La confluencia de los hallazgos de
epistaxis recurrentes, múltiples telangiec-
tasias, anemia y antecedente familiar nos
condujo al diagnóstico de síndrome de
Rendu-Osler-Weber.
Conclusiones: La importancia del conoci-
miento de esta enfermedad por parte del
dentista reside en que la telangiectasia
bucal puede ser la primera manifestación
de la enfermedad y la mucosa bucal un
lugar de frecuentes hemorragias. Así
mismo hay que tener en cuenta que los
episodios hemorrágicos en este síndrome
ocurren a pesar de que el paciente pre-
sente el tiempo de protrombina (TP), el
tiempo de tromboplastina parcial (TTP), el
tiempo de sangrado y el tiempo de coagula-
ción dentro de los patrones de normalidad.

C. 34
Situación de la candidiasis oral en
pacientes HIV (+) en el año 2001

Ramos MC, Ceballos A,
Gónzalez Moles MA,
Martínez Lara I

Medicina Bucal. Facultad de Odontología.
Universidad de Granada. Granada. España

Objetivo: Dada la variación actual de la
patología relacionada con el SIDA, propo-

nemos el estudio de la presencia de dife-
rentes especies de Candida en boca, y la
aparición de patologías producida por las
mismas en pacientes HIV (+) según su
carga viral, niveles de CD4 y tratamiento
aplicado.
Material y métodos: Se realiza el estudio
de 100 pacientes HIV(+) procedentes de la
consulta de infecciosos del servicio de
Medicina Interna del Hospital Carlos Haya
de Málaga. A dichos pacientes se les hace
un pequeño cuestionario sobre hábitos,
vía de contagio y tiempo del mismo, trata-
miento. Y se recogen los datos de su
carga viral y niveles de linfocitos CD4. Se
realiza igualmente un doble cultivo en
medio de Sabouraud-cloranfenicol, y en
placas Candida ID de la marca Biomeriux,
con lectura a las 24, 48 y 72 horas.
Resultados-Conclusiones: La presencia de
candidiasis oral ha variado considerable-
mente con relación a las cifras de CD4 de
los pacientes HIV(+). Salvo en casos muy
particulares en donde la carga viral es ele-
vada, en pacientes que no han comenzado
tratamiento o que no pueden realizarlo, la
presencia de patología por Candida es
leve o muy leve, y los cultivos aparecen
negativos.

C. 35
Criocirugía en las lesiones orales

López Jornet P, Bermejo Fenoll A,
Sánchez Siles M

Clínica Odontológica Universitaria. Medicina
Bucal. Universidad de Murcia. Murcia. España

Objetivo: La criocirugía como método tera-
péutico de las lesiones orales
Material y Método: Varias técnicas se pue-
den aplicar bien por contacto directo
mediante sondas de diferente forma y
tamaño o con atomizador. El nitrógeno
liquido es el  agente congelante preferido.
La crioterapia se utiliza sola o asociada a
otros métodos en  los tratamientos de
lesiones orales como
leucoplasia, hiperplasia papilar, liquen
plano, mucoceles, granuloma teleangiecta-
sico.
Resultados: Nuestra experiencia y la revi-
sión de la literatura muestra que la crioci-
rugía es una técnica útil y efectiva en el
tratamiento de las lesiones orales. La
mucosa oral  por sus características de
humedad y consistencia constituye un sitio
idóneo para su aplicación. El frío produce
un efecto hemostático lo que permite tra-
bajar con visibilidad de campo. Con este
procedimiento los resultados son  estéti-
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cos y puede ser una alternativa opcional a
otro tipo de tratamientos.
Conclusiones: La criocirugía es una téc-
nica ambulatoria de  fácil y rápida utiliza-
ción para el tratamiento de las lesiones
orales, con muy   buena cicatrización,
baja tasa de recurrencia, escasos efectos
secundarios y complicaciones además de
resultar de coste  bajo por tratamiento 

C. 36
Relación entre índices periodontales-
condición inmunológica y tratamiento
antirretroviral en pacientes VIH (+)

Brito Arteaga  AV, Correnti  M,
Escalona  L, Bravo IM, Tovar V,
Perrone M

Maestría en Medicina Estomatológica, Servicio
de Enfermedades Infectocontagiosas ”Dra. Elsa
La Corte”, Instituto de Investigaciones
Odontológicas “Raúl Vincentelli”, Instituto de
Oncología  y Hematología , Cátedra de
Periodoncia de la Universidad Central de
Venezuela. Venezuela

Los cambios inmunológicos producidos
por la infección del virus de inmunodefi-
ciencia humana se traducen en una inmu-
nosupresión causada por la pérdida pro-
gresiva de linfocitos T CD4+.  Por esta
razón, la habilidad del sistema inmune se
encuentra alterada para responder a la
presencia de infecciones, incluyendo la
enfermedad periodontal. Formas severas e
inusuales de patologías periodontales  han
sido reportadas en este grupo de pacien-
tes.
Objetivo: El propósito de este estudio  fue
evaluar la relación entre los parámetros
clínicos periodontales y el contaje de célu-
las T CD4+ en pacientes infectados por el
virus de inmunodeficiencia humana con y
sin tratamiento antirretroviral.
Materiales y Métodos: La población a estu-
diar incluyó un grupo de 19 pacientes VIH
+ que acudieron al Servicio de
Enfermedades Infectocontagiosas de la
Facultad de Odontología de la Universidad
Central de Venezuela , con o sin trata-
miento antirretroviral, a los cuales se les
realizó el examen periodontal para deter-
minar el índice de placa, profundidad al
sondaje y sangramiento al sondaje , utili-
zando los índices de Silness y Löe (1964 y
1967 respectivamente), y el contaje de la
subpoblación de linfocitos CD4+ por cito-
metría de flujo.
Resultados: El 81% de los pacientes pre-
sentaron un contaje de linfocitos CD4+
inferior a 200cel/mm3. En el 70% se
observó  placa detectable con el instru-
mento, pero sólo el 12% de los pacientes

la placa era detectable a simple vista. Con
respecto al índice gingival, el 18% no pre-
sentó signos de inflamación, en el 70% se
observó sangramiento al sondaje y el 12%
sangramiento espontáneo. Esto indica que
el 82% de los pacientes presentó algún
tipo de inflamación gingival el cual se
correlacionó directamente con el índice de
placa. El 68% de los pacientes se encuen-
tra bajo tratamiento antirretroviral y al eva-
luar sus parámetros periodontales se
encontró que existe una relación directa
entre la severidad de la inflamación gingi-
val y la profundidad al sondaje  entre los
pacientes no tratados y los que reciben
terapia antirretroviral.
Conclusión: Los resultados reportados en
este estudio muestran, que a pesar de
encontrarnos ante una población de
pacientes inmunosuprimidos no se
observó enfermedad periodontal avanzada,
sino un predominio de inflamación gingival
moderada relacionado directamente al uso
de drogas antirretrovirales.

C. 37
Análisis inmunohistoquímico de p53 y
Ki-67 en el carcinoma de células
escamosas basalioide de laringe

Rodríguez MJ, García Cano FJ,
Velázquez E, Infante JC, Aguirre JM

Departamento de Estomatología. Facultad de
Medicina y Odontología. Universidad del
País Vasco / EHU. Leioa. Servicio de ORL.
Servicio de Anatomía Patológica. Complejo
Hospitalario San Millán San Pedro. Logroño. La
Rioja. España

Objetivo: La determinación inmunohistoquí-
mica de p53 y Ki-67 se ha utilizado como
parámetro pronóstico en el cáncer. El tipo
basalioide es una variante agresiva del
carcinoma de células escamosas de
cabeza y cuello. El objetivo de este trabajo
es estudiar la relación entre los marcado-
res p53 y Ki-67 y los diferentes paráme-
tros clinicopatológicos en este tipo de
tumor de la laringe.
Material y Métodos: Se estudian 11 casos
recogidos en el Complejo Hospitalario San
Millán San Pedro de La Rioja., todos varo-
nes con una edad media de 59,9 años
(46-75 años). Se realizó un análisis clínico
e histológico siguiendo un protocolo pre-
viamente diseñado y se practicó el análisis
inmunohistoquímico a partir de secciones
desparafinadas, utilizando el sistema de
visualización estrepto-avidina peroxidasa, y
los anticuerpos p53 (DO-7 DAKO®) y Ki-67
(MIB-1 DAKO®). Se realizó una valoración
cuantitativa en porcentajes y un análisis
estadístico descriptivo.

Resultados: La positividad para p53 se
observó en 9 casos (81,8%), todos ellos
con un porcentaje > ó = 70%. La positivi-
dad para Ki-67 fue del 100% presentando
el 63,6% una positividad >50%. De los 3
pacientes que no presentan recidiva y
superviven 2 son p53 (-). El valor medio
del grado de malignidad es de 2,7. El
83,3% de los casos  están por encima de
este valor y también presenta  positividad
alta para Ki-67.Los 3 pacientes que no
presentan recidiva y superviven tienen los
valores del grado de malignidad más bajo
y a 2 de ellos le corresponden los valores
de Ki-67 bajos.
Conclusiones: El análisis inmunohistoquí-
mico estaría relacionado con la agresivi-
dad del carcinoma basalioide de células
escamosas de laringe.
Este trabajo ha sido realizado con financia-
ción de la Universidad del País Vasco EHU
codigo 9/UPV/EHU 00095.327-
12086/2000.

C. 38
Análisis inmunohistoquímico de p53 y
Ki-67 en el carcinoma oral de células
escamosas

Rodríguez MJ, Videgain J,
Aguirregaviria JI, Rezola R, Aguirre JM

Medicina Bucal. Laboratorio de Patología Bucal
y Maxilofacial. Departamento de
Estomatología. Universidad del País Vasco EHU.
Leioa. Servicio de ORL. Servicio de Anatomía
Patológica. Instituto Oncológico de Guipúzcoa.
Donosita. San Sebastián.

Objetivo: La determinación inmunohistoquí-
mica de p53 y Ki-67 se ha utilizado como
parámetro pronóstico en el cáncer. En
este estudio inicial tratamos de conocer la
presencia de estas proteínas del ciclo
celular en el carcinoma oral de células
escamosas (COCE) y su relación con los
parámetros clínicopatológicos.
Material y métodos: Hemos estudiado 12
casos de COCE atendidos en el Instituto
Oncológico de Guipúzcoa, correspondien-
tes a 9 hombres y 3 mujeres, con una
edad media de 53.4 años (34-76años). Se
realizó el estudio inmunohistoquímico a
partir de secciones desparafinadas, utili-
zando el sistema de visualización estrepto-
avidina peroxidasa. Los anticuerpos fueron
p53 (DO-7 DAKO®) y Ki-67 (policlonal
DAKO®) Se realizó una valoración cuantita-
tiva en porcentajes y un análisis estadís-
tico descriptivo.
Resultados: La positividad para p53 se
reconoció en 9 casos (75%). Se observó
positividad para el Ki-67 en 11 casos
(91.6%). Un 80% de los COCE indiferencia-
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dos mostraban un p53 (+) > 50% de las
células, frente a un 42.8% de los bien dife-
renciados. Un 60% de los COCE indiferen-
ciados presentaban un Ki-67 (+) > 15%
frente al 42.8% de los bien diferenciados.
No hemos reconocido una relación entre la
positividad para p53 y Ki-67.
Conclusiones: Nuestros datos sugieren
que la sobreexpresión del p53 y Ki-67
estaría relacionada con la indiferenciación
tumoral. No parece existir otra relación
entre ambos marcadores y otros paráme-
tros como el índice mitótico, el pleomor-
fismo o la inflamación.
Este trabajo ha sido realizado con financia-
ción de la Universidad del País Vasco EHU
código 9/UPV/EHU 00095.327-
12086/2000.

C. 39
Pyostomatitis vegetans:
manifestación bucal de la colitis
ulcerosa. Presentación de dos casos
clínicos

Ruíz Roca JA, Berini Aytés L, 
Gay Escoda C

Máster de Cirugía e Implantología Bucal.
Facultad de Odontología. Universidad de
Barcelona. Barcelona. España

La pyostomatitis vegetans es una lesión
inflamatoria rara. Hasta 1999 sólo han
sido descritos 39 casos en la literatura
científica. Su etiología es desconocida,
aunque la mayoría de las veces constituye
la manifestación de una enfermedad sisté-
mica, fundamentalmente intestinal,
pudiendo precederla o aparecer de manera
simultanea.
Se caracteriza por múltiples abscesos
bucofaciales y erosiones superficiales de
la mucosa bucal, de superficie amarillo-
lechosa y friable. Es de evolución crónica. 
Las lesiones se localizan preferentemente
en la cara y/o cavidad bucal, aunque
puede presentarse en otras partes del
organismo.
En esta comunicación se describe la clí-
nica de dos nuevos casos de pyostomati-
tis vegetans asociados a la colitis ulce-
rosa, uno de con manifestaciones en la
cara y en el cuero cabelludo, así como su
tratamiento y el estudio anatomopatoló-
gico de la muestra biopsiada. En el estu-
dio histológico se evidenció ulceración y
necrosis epitelial superficial, hiperquerato-
sis y acantosis, un infiltrado inflamatorio
compuesto por neutrofilos y eosinófilos y
abscesos superficiales de la lamina propia
que se extendían hasta las regiones para-
basales del epitelio suprayacente. De

acuerdo con la clínica y los datos histológi-
cos deberá efectuarse el diagnostico dife-
rencial con otras entidades nosológicas
entre las que destacaremos el pénfigo
vegetante de Newman, variante del pén-
figo vulgar, de etiológia autoinmune.
En la literatura se han propuesto diversos
tipos de tratamiento que van desde una
mezcla de tetraciclina y triamcinolona
hasta propionato de clobetasol al 0,05%
mezclado al 1:1 con Orabase, ambos de
aplicación tópica.
No obstante, la base del tratamiento de
estas enfermedades mucocutaneas radica
en el control de la enfermedad intestinal,
en caso que hubiere y que ésta estuviese
en fase activa.

C. 40
Características epidemiológicas de la
estomatitis nicotínica palatina

Molina Gómez AM, Santos Navarro I,
Somacarrera Pérez ML, López A, 
Moreno LA

Facultad CC de la Salud. Universidad Europea
CEES. Madrid. España

La placa nicotínica o “placa del fumador”
es una lesión que forma parte de las alte-
raciones de la mucosa bucal relacionadas
con el tabaquismo intenso. Es una altera-
ción reversible si se interrumpe a tiempo
el hábito de fumar. Se han publicado índi-
ces de prevalencia del 1 al 2% en mues-
tras de población caucásica que están
directamente en relación con la frecuencia
y la intensidad del tabaquismo.
Objetivo: Conocer la prevalencia y la epide-
miología de los pacientes que presentan
palatitis nicótica.
Material y Métodos: Se realiza un estudio
sobre 404 pacientes que han acudido a la
clínica universitaria de la U.E.M durante el
periodo comprendido entre Enero y Junio
del año 2000. A todos los pacientes se
les realizó una historia clínica completa y
exploración de la cavidad oral.
Resultados: De los 404 pacientes, 20 fue-
ron diagnosticados de palatitis nicótica.
Nos llama la atención el haber encontrado
la misma prevalencia en hombres como en
mujeres y la edad media tan baja que pre-
sentan nuestros pacientes, 32 años en
hombres y 38 en las mujeres. Esto podría
ser reflejo de los cambios en el hábito de
fumar, comienzo temprano y la incorpora-
ción de la mujer a dicho hábito.
Conclusiones: Aunque el comportamiento
de éste cuadro suele ser benigno, la iden-
tificación de áreas de estomatitis nicótica
en paladar, puede ser útil en la informa-

ción al paciente sobre los riesgos del
tabaco. Es importante diferenciar la palati-
tis nicótica de la leucoplasia del paladar,
frecuente en pacientes que fuman con el
cigarrillo invertido, ya que esta lesión si
puede comportar riesgo de displasia y car-
cinoma.

C. 41
Estudio epidemiológico de las
discromias de pacientes de una
Clínica Universitaria

Santos Navarro I, Molina Gómez AM,
Somacarrera Pérez ML, López A,
Moreno LA

Facultad CC de la Salud. Universidad Europea
CEES. Madrid. España

Entendemos por discromías de la mucosa,
aquellos procesos cuya característica clí-
nica sea el cambio de coloración o, dicho
de otro modo, los que siempre, debido al
proceso etiopatogénico básico, que les
induce a manifestarse, se presentan clíni-
camente con una modificación en la colo-
ración que es la característica “princeps”
del mismo,
obedeciendo además a factores etiológi-
cos de muy diferente origen.
Objetivo: Estudiar las discromías de la
mucosa oral  en nuestro medio
Material y Métodos: Pacientes que acudie-
ronn a la Clínica Odontológica Universitaria
de la Universidad Europea de Madrid,
durante un periodo comprendido entre
Enero y Junio del año 2000. De todas las
discromías existentes, hemos estudiado
las siguientes en los pacientes de la clí-
nica universitaria: equimosis, máculas,
melanosis, petequias y tatuajes. 
Resultados: De los pacientes estudiados,
89 presentaban lesiones de cambio de
coloración, y de éstos 52 eran mujeres y
37 hombres. A todos ellos se les realizó
una historia clínica completa y una explora-
ción detallada de la cavidad oral. En nin-
gún caso, el motivo de consulta de los
pacientes eran las discromías, sino que
fue un hallazgo casual con motivo de la
exploración intraoral. Dentro de éstas,  las
discromías más frecuentes fueron las
melanosis con un 58 %, seguidas de las
petequias con un 28 %, y el resto con un 8
%. Las lesiones de origen melánico son
las más frecuentes dentro del territorio
oral y pueden ser consecuencia de
aumento de melanina en el interior del
melanocito o bien de aumento del número
de células melánicas.
Se encuentran repartidas entre un 63 % en
mujeres y un 37 % en hombre. Los interva-
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los de edad más frecuentes de presenta-
ción de estas discromías está entre 20-30
años tanto en mujeres como en hombres.
La localización más frecuente de este tipo
de discromías son los labios y la encía
insertada Las lesiones de origen hemoglo-
bínico: De este tipo de lesiones hemos
tomado las petequias y las equimosis, las
cuales están producidas por hemorragias
subcutáneas y aparecen como lesiones
rojizas de consistencia normal, múltiples o
puntiformes (petequias) o bien como áreas
más extensas o difusas (equimosis). Se
presentan en un 62 % en mujeres y en un
38 % en hombres. Los intervalos de edad
más frecuentes de presentación de estas
lesiones son entre 50-70 años en mujeres
y entre 40-50 años en hombres. Las zonas
de localización de estas discromías son
con mayor frecuencia la mucosa yugal
seguidas del suelo de la boca y labios, y
con un porcentaje muy bajo encía, paladar
y lengua

C. 42
Macroqueilia debida a una hiperplasia
linfoangiomatosa

López Sánchez AF, Somacarrera Pérez
ML, Moreno LA

Facultad de CC. de la Salud. Universidad
Europea CEES. Madrid. España

Las macroqueilias constituyen un amplio
grupo de procesos patológicos congénitos
o adquiridos, no muy frecuentes, que cur-
san de forma aguda o crónica con un
aumento de tamaño de los labios.
Caso clínico: niño de 11 años, sin antece-
dentes médicos de interés, que acudió a
nuestra Clínica Odontológica Universitaria,
por presentar desde hacía unos 8 meses
una tumefacción en ambos labios, que se
extendía por las mucosas labial y yugal.
Durante ese periodo había sido visto por
varios dermatólogos y tratado con hidrocor-
tisona al 4% en vaselina, sin que el cuadro
mejorase. En la exploración se observaban
unos labios aumentados de tamaño, con
fisuras y escamas. Discretamente indura-
dos a la palpación. Tanto en la mucosa
labial como en la yugal retrocomisural se
apreciaba una superficie irregular con múl-
tiples nodulitos de aproximadamente 1
mm de diámetro, de aspecto translúcido,
depresibles, no fluctuantes y de consisten-
cia blanda.
Como diagnósticos posibles se pensó en
una queilitis glandular o en un proceso
atópico.
Se realizó biopsia de una porción de
mucosa labial inferior cuyo resultado diag-

nóstico resultó ser una macroqueilia linfan-
giomatosa. Se instauró tratamiento con
acetónido de triamcinolona al 0.05% en
orabase, con lo que se consiguió la remi-
sión paulatina del cuadro en un mes.

C. 43
Estudio de proteínas de calor en el
liquen plano oral

Seoane J, Ramírez JR, Varela P,
Aguado A, Suarez JM

Facultad de Odontología. Universidad de
Santiago de Compostela. Hospital Universitario
Gómez-Ulla. Madrid. España

Las proteínas de calor están implicadas en
el mantenimiento de las funciones celula-
res y pueden incrementar su síntesis en
situaciones de estrés como cambios de
temperatura, drogas, infecciones víricas ,
micóticas, anoxia, tabaco y transformación
maligna.

Objetivo: valorar la expresión de proteínas
de calor en el liquen plano oral (LP).

Material y métodos: Se estudiaron
mediante morfometría y anticuerpos poli-
clonales anti-HSP 70 muestras proceden-
tes de 33 pacientes diagnosticados de LP
con criterios clínico-patológicos. Los resul-
tados se dispensan mediante el índice de
inmunotinción-intensidad-distribución (IID).
También se analizaron variables identifica-
tivas, forma clínica, hábitos tóxicos, culti-
vos micológicos, cortisol plasmático y fac-
tores etiopatogénicos implicados
(diabetes, hepatitis C). 

Resultados: Se ha demostrado la expre-
sión de HSP-70 en las capas basal,
suprabasal y superficial de las lesiones
de LP.

No existe asociación de la expresión de
HSP-70 con el consumo de tabaco, la colo-
nización por Candida, la infección por el
virus de la hepatitisC o la diabetes. La
expresión de HSP podría actuar como un
autoantígeno en el LP.

C. 44
Colonización oral por Candida en
pacientes bajo radioterapia de cabeza
y cuello

Ferre J, Viñals Iglesias H, Sabate M, 
Rovirosa A, Navalpotro B, 
Francisco RM, Puig J, Biete A

Unidad de Medicina Bucal. Facultad de
Odontología. Universidad de

Barcelona. Servicios de Oncología
Radioterápica y Microbiología. Hospital Clinic i

Universitari. Barcelona. España

La candidiasis es la infección micótica
más frecuente en pacientes bajo radiote-
rapia (RDT) de cabeza y cuello. Existe
discusión sobre la necesidad de aplicar
sistemáticamente pautas de tratamiento
antifúngico preventivo en estos pacien-
tes.

Objetivo: Conocer los cambios en la coloni-
zación oral por Candida que ocurren entre

el inicio y el final de la RDT.

Material y métodos: La muestra consiste
en 75 pacientes oncológicos con tumores
de cabeza y cuello que fueron sometidos a
RDT y en cuyos campos de tratamiento
quedó incluida la cavidad oral o las glándu-
las salivales mayores. Antes de iniciar y al
finalizar la RDT se tomaron muestras para
cultivo de Candida.

Las muestras se obtuvieron mediante irri-
gación oral con suero fisiológico de la cavi-
dad oral.

Resultados: Antes de iniciar la RDT el 51%
de los pacientes presentaron cultivos
negativos, el 31% presentaron menos de
500 CFU y el 18% presentaron más de
500 CFU de Candida. Al finalizar la RDT el
40% de los pacientes presentaron cultivos
negativos, el 27% presentaron menos de
500 CFU y el 33% presentaron más de
500 CFU de Candida. La mayoría de los
pacientes que presentaban colonización
previa a la RDT también la presentaban al
final ( 27 de 37) y la mayoría de los
pacientes que no presentaban coloniza-
ción previa a la RDT tampoco la presen-
taba al final (24 de 38).

Conclusión: Según lo observado en esta
muestra existe un incremento de la coloni-
zación oral por Candida después de la
RDT. Sin embargo, no parece que la RDT
sea el único factor en el desarrollo de can-
didiasis oral en estos pacientes.

COMUNICACIONES
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C. 45
Tumores odontogénicos de
infrecuente presentación

Junquera L, Consuegra L, Villarreal P,
Vicente JC

Hospital Central de Asturias. Oviedo. España

Los tumores odontogénicos constituyen
una patología de infrecuente presentación,
representando entre el 0,8 y el 3,7% del
total de la patología oral. La mayor parte
de los autores consideran que los odonto-
mas y los ameloblastomas son sus repre-
sentantes con mayor incidencia. El pre-
sente trabajo tiene por objetivo definir las
características clínico-histológicas de algu-
nos tumores odontogénicos de infrecuente
presentación.
Material y Métodos: Se ha realizado un
estudio analítico observacional de carácter
retrospectivo de todos los casos de tumo-
res odontogénicos recogidos en un centro
de referencia para una población de
1000000 habitantes, en un periodo de 24
años. Los criterios de inclusión fueron:
tumores odontogénicos de infrecuente pre-
sentación, confirmación histológica del
tumor, periodo de control mínimo de dos
años.
Resultados: Se documentan las caracterís-
ticas de 5 casos de ameloblastoma uni-
quístico, en uno de los cuales se dispone
de un estudio radiográfico seis años antes
del diagnóstico. Un caso de ameloblas-
toma desmoplásico, que plantea un posi-
ble diagnóstico de lesión “híbrida” amelo-
blastoma desmoplásico y convencional. Un
caso de mixoma odontogénico, y un caso
de fibroodontoma ameloblástico.
Conclusiones: La infrecuente presentación
de los tumores odontogénicos junto a su
diversidad histológica y evolutiva, requiere
de aportaciones aisladas para profundizar
sobre su comportamiento.

C. 46
Comparative study of the effects of
calcitonin and Plumbum mettalicum
30CH in mandibular bone repair of
rats

Almeida JD, Carvalho YR, Arisawa EAL,
Rocha RF

Facultad de Odontologia SJC-UNESP. Sao José
Dos Campos. Brasil

The purpose of this work was to compare
the effects of calcitonin and Plumbum met-
talicum 30CH on guided mandibular bone
repair of males rats. It was analysed the

amnbible of 75 rats, approximately three
months old, were divided into control
group, group treated with calicitonin and
group treated with Plumbum mettalicum
30CH. Each group was composed of 25
animal. A circumscribed bone defect of
4mm diameter was prepared in the mandi-
dular bone, in the angle region. The defect
was covered with a PTFE barrier in all ani-
mals. The group treated with calcitonin
received 2UI/Kg i.m. three times a week
and the group treated with homeopathy
received three drops diluted in the water
everyday. Both treated groups began
immediately after surgery. The animals
were sacrificed after three, seven, 14, 21
and 28 days. Their mandibles were remo-
ved and after routine histological proces-
sing they were submitted to densitometric,
histological and histomorphometrical
analysis. For statistical analysis, ANOVA,
Tukey and Scheffé tests (p<0.05) were
used. The densiometric analysis showed
lower optical density in the group control
than in the others, at all periods. Only in
the group treated with Plumbum mettali-
cum 30CH, the defects were completely
healed at the final observation period. The
histomorphometrical analysis showed no
statistical difference between control, cal-
citonin and homeopathy treated groups,
however the last one had better results
than the one treated with calcitonin. It was
concluded that, in circumscribed mandibu-
lar defects in male rats, Plumbum mettali-
cum 30CH induces better bone repair then
calcitonin.

C. 47
Calcitonin effect on mandibular bone
repair of ovariectomized rats

Arisawa EAL, Almeida JD, Carvalho YR,
Brandao AAH, Rocha RF

Facultad de Odontología SJC-UNESP/UNIVAP.
Sao José Dos Campos. Brasil

The aim of this work was to study the
effect of calcitonin on mandibular bone
repair in ovariectomized and non- ovariec-
tomized rats. We analysed the mandible of
100 rats, approximately sixty days old.
Fifty female rats were previously ovariecto-
mized (OV), 30 days before surgical treat-
ment, and fifty were not ovariectomized to
serve as a control group (C). All 100 rats
were submitted to a mandibular bone sur-
gery for the realization of a circular defect,
with 4mm diameter, in the angle region.
The defect was covered with a PTFE barrier
in all 100 animals. The OV and C group
were subdivided in two groups (n=25

each), creating the groups OV, OVM, C and
CM. Only fifty rats were medicated with cal-
citonin (OVM and CM). They were treated
with 2UI/Kg, i.m., three times a week, and
the first dose was given immediately after
the surgery. The animals were sacrificed
after three, seven, 14, 21, and 28 days.
Their mandibles they were submitted, and
after routine histological processing were
submitted to densitometric, histological
and histomorphometrical analyses. It was
possible to verify that the ovariectomized
animals had lower bone density and a slo-
wer mandibular bone repair when compa-
red to the control group. The calcitonin tre-
atment showed better bone repair in both
ovariectomized and non- ovariectomized
rats.

C. 48
Exfoliative cytology diagnosing fungal
diseases in VIH infected

Almeida JD, Carvalho YR, Brandao
AAH, Cabral LAG

Facultad de Odontología SJC-UNESP/UNIVAP.
Sao José Dos Campos. Brasil

In this study, the authors show the use of
an easy, non trumatic, quick and unexpen-
sive method for the diagnosis of fungal
diseases in patients infected by the
human immunodeficiency virus (HIV).
Fungal diseases, such as paracoccidioi-
domycosis (South American blastomyco-
sis) and sporotrichosis can be diagnosed
through cytologic smears. The
Papanicolaou and Periodic Acid Shift met-
hods are useful and adequate to visualize
the morphology of fungal structures. As a
method that may be easily applied by
general clinician, exfoliative cytology allows
secure diagnosis and early treatment of
fungal infections, principally in immunossu-
pressed patients. 

C. 49
Sobreinfección por candidiasis en el
liquen plano bucal

Ocampo F, Quezada D, Aldape B, 
Cruz B

Facultad de Odontología UNAM. México DF.
Mexico

Objetivo: identificar la forma patógena de
Candida (hifa o pseudohifa) en especíme-
nes del archivo del Departamento de
Patología Bucal de la División de Estudios
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de Postgrado e Investigación de la
Facultad de Odontología (UNAM) y de la
Unidad de Patología Bucal de la FES
Zaragoza (UNAM) diagnosticados como
liquen plano bucal (LPB), compatible con
LPB y reacción liquenoide junto con los
datos clínicos. 
Material y Métodos: De los especímenes
del archivo se realizaron dos nuevos cor-
tes y se tiñeron con H&E y tinción especial
de PAS. 
Resultados: De los 25 casos encontrados
en 17 años, 8 (32%) se presentaron entre
la 6ª década de la vida, seguido de la 5ª y
7ª década de la vida con 4 casos cada
uno (16%); 17 (68%) se encontraron en
pacientes femeninos y 8 casos en el sexo
masculino (32%) con una relación 3:2; y
en cuanto a localización más frecuente fue
en mucosa bucal en 13 casos (52%). El
color blanco predominó en 16 casos
(64%). Ningún observador identifico a
Candida mediante la tinción PAS y por lo
tanto fue negativa. 
Conclusiones: En este estudio no se
encontró la forma patógena de Candida,
pero se debe hacer hincapié en la sobrein-
fección por este microorganismo para valo-
rar la forma clínica de la lesión, y sobre
todo el tratamiento.

C. 50
Linfoma T. Presentación de dos casos
clínicos

López de Blanc S, Heller V, Clavero C,
Masquijo P, Brandan Recalde E,
Sambuelli R, Fernández E

Hospital Nac. Clínicas. Cátedra de
Estomatología UNC. Hospital Rawson. Córdoba.
Argentina.

Se mostrarán los aspectos clínicos de las
lesiones, las dificultades diagnósticas, los
probables diagnósticos diferenciales y la
evolución con el tratamiento instaurado.
Los linfomas no-Hodgkin (LNH) compren-
den un grupo heterogéneo de neoplasias
linfoides que pueden ser reconocidas en
base a características morfológicas, inmu-
nofenotípicas y genéticas. Las manifesta-
ciones extranodales en la cavidad bucal
son más frecuentes en los LNH a células
B, siendo ocasionales los a células T. La
forma clínica medio facial o tipo nasal a
células T/NK además de ser infrecuente
ofrece importantes dificultades diagnósti-
cas.
Objetivo: el objetivo de la presentación es
mostrar dos casos clínicos con dificulta-
des diagnósticas y evolución similar.

Casos Clínicos: Se presentarán los casos
de pacientes de sexo masculino de 45 y
56 años de edad, que concurren a la con-
sulta por insuficiencia ventilatoria nasal
bilateral, acompañado de secreciones
espesas y malolientes; dolor en puntos
rino-sinusales, voz nasal, sudoración noc-
turna, escalofríos y pérdida de peso. Son
tratados con antibióticos y descongesti-
vos. A ambos pacientes se les realizó
biopsia de fosa nasal y tratamiento quirúr-
gico de la lesión rinosinusal. Se mantuvie-
ron los síntomas sinusales y con la apari-
ción de las lesiones bucales, se les realizó
nueva biopsia confirmando el diagnóstico
de Linfoma T angiocéntrico centrofacial en
su variante polimorfa. Se inició tratamiento
con esquema de CHOP.

C. 51
Carcinoma epidermoide lingual en
mujer menor de 40 años. Caso clínico 

Ramos H, Del Moral Y, Aldape B,
Granados H

Clínica “Tlalpan”, ISSSTE., Facultad de
Odontología. UNAM. Mexico DF. Mexico

Mujer de 35 años de edad, originaria del
D.F, con antecedentes de abuela materna
con carcinoma en mandíbula, diabética e
hipertensa; madre diabética y padre car-
diópata. Sin hábito tabáquico, séptima de
doce hermanos y con fractura de segundo
molar inferior derecho. Un año de evolu-
ción con lesión tumoral, ulcerada, de bor-
des irregulares,  blanca con rojo, indurada,
no hemorrágica y dolorosa a la palpación,
en borde lateral derecha de lengua.
Multitratada con antimicrobianos, antiinfla-
matorios y antisépticos colutorios sin reso-
lución del cuadro y con diagnóstico presun-
tivo de proceso inflamatorio por irritación,
se canaliza a Patología Clínica de la
Facultad de Odontología, UNAM, con valo-
ración clínica y referencia al Instituto
Nacional de Cancerología donde se toma
biopsia incisional con diagnóstico histopa-
tológico de carcinoma epidermoide bien
diferenciado. Se realiza hemiglosectomía
derecha con disección supraomohioidea y
adenectomía regional. Histopatología
regional sin presencia de metástasis.
Actualmente en seguimiento de tres
meses y en rehabilitación física por disar-
tria y tendinopatía de hombro derecho. Si
bien, la incidencia es ligeramente mayor
en hombres y se incrementa con la edad,
principalmente después de la cuarta
década, con la presencia de factores pre-
disponentes como consumo de alcohol y
tabaco, presencia de dientes con bordes

agudos y prótesis dentales, actualmente
se observa en individuos de menor edad y
sin factores de riesgo conocidos. Por lo
que se requiere del diagnóstico oportuno y
el tratamiento adecuado para evitar com-
plicaciones graves, mutilaciones y la
muerte.

C. 52
Análisis estadístico de patologías de
cabeza y cuello del Instituto Nacional
de Pediatría

Aboytes E, Braun G, Aldape B

Facultad de Odontologia UNAM. Mexico DF.
Mexico

Objetivo: propósito de obtener el promedio
y la distribución proporcional anual de las
patologías más frecuentes de cabeza y
cuello, además determinar los valores
ascendentes y descendentes en el lapso
de tiempo correspondiente de 1990 al
2000.

Material y Métodos: El total de registros
solicitados por los diferentes servicios del
hospital fue de 78,397 (100%) de los cua-
les 1512 (1.92%) corresponden a cabeza y
cuello con una media anual de 8.57%
(129).

Resultados: la localización más frecuente
en cuello  con 23.28% (478) con una
mayor incidencia en el género femenino
(51%). El 23.28% (352) corresponde a las
diez patologías más frecuentes de cabeza
y cuello ocupando los primeros lugares el
quiste tirogloso con 4.26% (72)  y el linfan-
gioma con 4.16% (63) reportados durante
la primera década de la vida.  En cavidad
bucal  el rabdomiosarcoma embrionario
con 2.24%  y la displasia fibrosa monostó-
tica en tejido óseo fueron las más frecuen-
tes. Existe una minoría de casos en
cabeza y cuello comparados con otra
región del cuerpo, aunque las más fre-
cuentes  en su mayoría son benignas no
dejan de tener importancia ya que pueden
tener complicaciones graves si no se diag-
nostican a tiempo. 

Conclusiones: El análisis estadístico per-
mite  a los servicios hospitalarios planear
estrategias de atención médica para cual-
quier grupo de la población proporcionán-
doles el comportamiento de las enferme-
dades en ciertos lapsos de tiempo y
espacio.

COMUNICACIONES
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C. 53
Frecuencia de neoplasias benignas y
malignas de glándulas salivales del
Archivo de Patología Bucal de la
DEPel de la FO UNAM

Lucero A, Aldape B, Quezada D

Facultad de Odontología UNAM. Mexico DF.
Mexico

Objetivo: El propósito de este estudio fue
determinar la frecuencia de neoplasias
benignas y malignas de glándulas saliva-
les del archivo de patología bucal de la
División de Estudios de postgrado e
Investigación de la Facultad de
Odontología de la UNAM de 1995 a marzo
del 2001. 
Material y Métodos: Se obtuvieron los
datos del archivo revisando los 3804
casos (100%) que hubo en este periodo,
de los cuales solo 22 fueron neoplasias
de glándulas salivales, representando el
0.57%. 
Resultados: Se revisaron los diagnósticos
siendo el adenoma pleomorfo, con 19
casos (85.9%), el mas frecuente, seguido
por el adenocarcinoma, 2 (8.77%), carci-
noma mucoepidermoide 1 (4.56%). Se pre-
sentaron entre la 2ª y 8ª década de la
vida, el promedio fue de 39 años, la locali-
zación mas frecuente, paladar, seguida de
la región submandibular. Se presento en
mujeres en un 56.5% y en hombres en un
43.5%. Del total de casos 19 fueron remi-
tidos por la Facultad de Odontología de la
UNAM, 1 del ISSTE D.F., 1 del ISSTE
Pachuca y 1 particular de los Mochis,
Sinaloa. 
Conclusiones: Estos resultados nos mues-
tran que los tumores de glándulas saliva-
les son raros en los servicios de Patología
Bucal de las Escuelas de Odontología y
que la neoplasia mas frecuente fue el ade-
noma pleomorfo, como se reporta en la
literatura.

C. 54
Expresión del virus de papiloma
humano en la hiperplasia epitelial
focal, papiloma y verruga vulgar

Rubalcava CV, García FJ, Aldape B,
Tapia JL

Facultad de Odontologia UNAM. Mexico DF.
Mexico

Objetivo: encontrar la presencia del virus
papiloma humano (VPH) en biopsias fija-
das en formol/embebido en parafina de
especímenes con diagnóstico histopatoló-

gico de papiloma, hiperplasia epitelial
focal y verruga vulgar del archivo de
Patología Bucal de la DEPe I de FO, UNAM,
durante 1999-2000. 
Material y Métodos: A cada bloque se le
realizó la técnica de inmunohistoquímica
(estreptavidina-peroxidasa) encontrando
que un 78% fue (+) al VPH, por hibridación
“in situ” se detectaron 3 casos (+) de 4
casos analizados con la primera técnica.
Se utilizó un control  positivo al VPH de
papiloma faríngeo proporcionado por el
Instituto Nacional de Pediatría, donde se
realizó el estudio. 
Resultados: Del total de casos analizados,
el papiloma es el más  frecuente (53%),
hay una mayor incidencia en el género
masculino (69%), mayor frecuencia en la
quinta década de la vida (19%) y la lengua
es el lugar más susceptible (32%). Cabe
destacar que aunque los tipos de VPH aso-
ciados con estas patologías son de nulo o
bajo riesgo de malignidad, se pueden
transmitir por autoinoculación, de ahí que
se encuentren condilomas en la cavidad
bucal aunque es una lesión que afecta la
región genital. 
Conclusiones: Es importante hacer hinca-
pié en la aplicación de estas técnicas de
Biología Molecular, en todo tipo de lesio-
nes papilares, para así poder dar un diag-
nóstico y tratamiento oportuno, sobretodo
por la asociación del VPH con el desarrollo
de lesiones malignas.

C. 55
Radiopacidad del seno maxilar en
ortopantomografias de pacientes de
la Clínica de recepción y diagnóstico
de la DEPeI, Facultad de Odontología
UNAM

Behar J, Aldape B, Borges SA

Facultad de Odontología UNAM. Mexico DF.
Mexico

Objetivo: determinar la prevalencia de
radiopacidades del seno maxilar en orto-
pantomografias.
Material y Métodos: 162 ortopantomogra-
fías de pacientes de ambos sexos, mayo-
res de 18 años que acudieron a la clínica
de recepción y diagnóstico de la DEPeI,
FO, UNAM, de mayo a junio de 1998, para
conocer la asociación con variables indica-
doras de mayor exposición a la contamina-
ción atmosférica (siendo la Cd. de México
una de las mas contaminadas con partícu-
las suspendidas y ozono mayor de lo que
establece la OMS), tabaquismo, lugar de
residencia, ocupación y actividad depor-
tiva. 

Resultados: Se encontraron radiopacida-
des en seno maxilar en 50 (30.9%) de las
radiografias, en los pacientes de 60 a 69
años de edad el 50% presento radiopaci-
dades, 32 (64%) radiopacida de del seno
maxilar izquierdo; el genero masculino 51
(31.%) y genero femenino 111(68.5%).
Aunque no se logro establecer una asocia-
ción entre las variables, la prevalecía fue
mayor que la esperada y que la reportada
en estudios similares. 
Conclusiones: En la Cd. de México se
espera que se ocasionen 2.7 muertes
extras por contaminación. El hacer estu-
dios prospectivos de asociación con la
contaminación atmosférica en la Cd. de
México son importantes para confirmar los
efectos nocivos en el ser humano.

C. 56
Evaluación de la acción
desensibilizante de chile (capsaicina)
en pacientes con síndrome de boca
dolorosa de la DEPEI, UNAM

Tetlamatzin C, Aldape B

Facultad de Odontologia UNAM. Mexico DF.
Mexico

La capsaicina es el componente principal
del chile, una planta originaria de América.
El chile ha sido usado desde la antigüedad
como condimento y conservador. Estudios
clínicos han demostrado que el chile tiene
propiedades terapéuticas  en el trata-
miento del dolor cuando se aplica por
varias semanas. 
Objetivo: Evaluar el efecto del chile (cap-
saicina) en la sintomatología del síndrome
de boca dolorosa (SBD).
Material y Métodos: El estudio se realizo
con 10 pacientes del genero femenino con
diagnostico de SBD sin lesiones en
mucosa bucal o evidencia de enfermeda-
des sistémicas concomitantes. Se realizo
un examen psicológico a todos los pacien-
tes para saber si se encontraban viviendo
en momento de ansiedad o depresión en
relación con la presencia del SBD . A
todos los pacientes se les aplico un cues-
tionario para medir el dolor inicial del SBD
y posteriormente se descarto el  efecto
placebo de capsaicina en las primeras 48
horas. A los pacientes que no respondie-
ron al placebo se les aplico capsaicina en
la mucosa bucal que ellos referían como
quemante o dolorosa por 10 minutos. Se
revisaron a los pacientes en intervalos de
una semana para medir el dolor y el por-
centaje de mejoría. 
Resultados: Se encontró que el 100% de
los pacientes con SBD cursaban por un
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cuadro de depresión, un 10% respondió al
efecto placebo, se observo una mejoría
significativa en la disminución del dolor en
un 90% de los pacientes. 
Conclusiones: Este estudio piloto muestra
la eficacia de la capsaicina para pacientes
con SBD por lo que en el Departamento de
Patología Bucal de la FO, UNAM, se utiliza
como esquema de rutina en los pacientes
diagnosticados con SBD.

C. 57
Manifestaciones orofaciales de la
esclerosis sistémica progresiva

Francés N, Vázquez MT, Molera R,
Campos E, López F, Turrion A

Hospital General Universitario “Gregorio
Marañón”. Madrid. España.

Objetivos: La esclerosis sistémica es una
enfermedad autoinmune de carácter cró-
nico, multisistémica y de etiología desco-
nocida que se caracteriza por la afectación
de diferentes órganos. En este trabajo,
realizaremos un estudio de la repercusión
que esta patología tiene en el territorio
orofacial.
Caso clínico 1: Mujer de 43 años, diagnos-
ticada de esclerosis sistémica progresiva
de 15 años de evolución, con afectación
pulmonar, cardiológica, esofágica, renal,
afectación cutánea con esclerodactilia,
retracción articular, síndrome seco, y entre
otras manifestaciones orofaciales presen-
tada reabsorción de la rama ascendente
de la mandíbula.
Caso clínico 2: Mujer de 64 años, con
antecedentes de artropatía degenerativa,
síndrome de Sjögren, hernia de hiato,
hipertensión arterial y fenómeno de
Raynaud que durante 10 años fue la única
manifestación de una esclerosis sistémica
localizada con manifestaciones orofaciales
como la limitación de la apertura bucal.
Resultados: La esclerosis sistémica está
presente en todo el mundo, afecta a todas
las razas, es más frecuente en mujeres en
una relación 4/1. La edad de comienzo es
hacia los 40 años con un pico máximo
entre la 5º y 6º década siendo muy rara en
la infancia. El diagnóstico puede resultar
difícil y pasar desapercibido por ello ade-
más de la clínica los anticuerpos antinu-
cleares son un marcador sensible y espe-
cífico (positivos hasta en un 90% de los
casos) de la esclerosis sistémica progre-
siva localizada y el anticuerpo antiesclero-
70 (anti Sel-70) se observa con mayor fre-
cuencia en los pacientes con afectación
difusa.

Conclusiones: La esclerosis sistémica pro-
gresiva localizada, tiene una supervivencia
superior que la difusa. El diagnostico pre-
coz mejora su calidad de vida y su pronós-
tico evitando o retrasando las complicacio-
nes. Los tratamientos son en su mayoría
paliativos.

C. 58
Nevus azul común y celular:
Presentación de tres casos clínicos

Molera R, Vázquez MT, Francés N,
Ramos R, Niembro de Rasche E,
Gimeno M

Hospital General Universitario “Gregorio
Marañón”. Madrid. España

Objetivos: El estudio del nevus azul, tam-
bién conocido por melanofibroma o nevus
de Jadassohn-Tiechè, su identificación clí-
nica, anatomopatológica y su pronóstico.
Caso clínico 1: Hombre de 39 años, fuma-
dor y sin antecedentes de interés, excepto
un traumatismo en paladar, con palo de
chupa-chups hace 3-4 años, que presenta
una lesión pigmentada, localizada en pala-
dar, asintomática, descubierta por su
esposa. El diagnóstico histológico corres-
ponde a un nevus azul común.
Caso clínico 2: Mujer de 32 años, no
fumadora, que acude para realizar exodon-
cia de un tercer molar inferior derecho y
observamos, una lesión pigmentada en trí-
gono retromolar izquierdo, asintomática y
con desconocimiento de su existencia. El
diagnóstico histológico corresponde a un
nevus azul común.
Caso clínico 3: Hombre de 75 años, con
antecedentes de intervención quirúrgica de
úlcera gástrica hace 46 años, carcinoma
vesical hace 10 años, fístula perianal, y
disminución de ácido fólico, actualmente
normalizado después del tratamiento reci-
bido, que presenta desde hace unos 6
años, una lesión pigmentada, no dolorosa,
en la encía del maxilar superior izquierdo,
que se extiende por vestibular y palatino
de incisivos. El estudio histológico corres-
ponde a nevus azul celular.
Resultados: Autores como Buchner et al.,
en su estudio de 130 casos de nevus en
el Norte de California, sugiere que la inci-
dencia de aparición del nevus azul es del
19%, y la localización más frecuente es en
orden decreciente; paladar duro, seguida
de la mucosa labial, bermellón labial, pala-
dar blando y mucosa bucal. De los 61
nevus azules sólo se observa la presencia
de uno a nivel de la encía. La distribución
por sexos es similar entre hombres y muje-
res.

Conclusiones: Aunque se desconoce la
etiología, recientes estudios muestran su
origen en la migración de células prove-
nientes de la cresta neural. El tratamiento
consiste en la exéresis completa de la
lesión, lo que ayuda al diagnóstico
mediante la biopsia.

C. 59
Correlación clínicopatológica de la
Leucoplasia oral en el Laboratorio
Central de Histopatología Bucal de la
Facultad de Odontología de la
Universidad Central de Venezuela
(1968-1998)

Moret Y, Rivera H

Facultad de Odontología de la Universidad
Central de Venezuela. Caracas. Venezuela

La Leucoplasia  oral (LO) es un término
usado para describir lesiones predominan-
temente blancas de la mucosa que no
pueden ser caracterizadas como otras
lesiones específicas y que poseen poten-
cial de transformación maligna (Axell y
col.,1996). La LO es reconocida como una
lesión que puede presentar características
histopatológicas de Displasia Epitelial. La
proporción de Displasias Epiteliales (DE)
que progresan a carcinomas espinocelula-
res es variada y se encuentra en un rango
de 6,6 a 36% (Oliver y col.,2000). 
Objetivo: establecer la relación entre DE
de la mucosa oral con diagnóstico clínico
de leucoplasias.
Material y Métodos: se revisaron un total
de 11.250 microhistorias, que represen-
tan todos los casos diagnósticados desde
Octubre de 1968 hasta diciembre de
1998, pudiendose determinar que 180 de
éstas correspondían a la patología a estu-
diar. Estos datos fueron analizados de
acuerdo a su localización anatómica, sexo,
edad, grupo étnico y grado de displasia
epitelial. 
Resultados: 180 casos representaron leu-
coplasias orales con diferentes grados de
displasias, de las cuales 97(70,8%) eran
DE leves, 67(69,7%) DE moderadas y
18(75%) DE severas. La localización ana-
tómica más frecuentemente afectada fue
la mucosa del reborde alveolar con 42
casos(24,18%), seguido por la mucosa del
carrillo 35 casos(19,23%). La mayor preva-
lencia de edad fue del grupo de 50-59
años(30,2%). El sexo femenino fue el de
mayor predilección con 102 casos
(56,04%). En cuanto al  grupo étnico el
caucasoideo fue el más afectado con 98
casos (53,8%). Se reportó un 43% de
pacientes con hábitos tabáquicos. 

COMUNICACIONES
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Conclusiones: Al correlacionar clínico-pato-
lógicamente los casos de este estudio se
pudo evidenciar que la leucoplasia esta
más frecuentemente relacionada con el
diagnóstico histopatológico de displasia
leve.

C. 60
Manifestaciones estomatológicas de
la Fiebre Hemorrágica Argentina

Mardenlli F, Nava C, Palomino J

Facultad de Odontología. Universidad Nacional
de Rosario. Rosario. Argentina

Objetivo: Describir los distintos tipos de
afecciones hemorrágicas producidas por
los llamados “nuevos virus”, descubiertos
en la segunda mitad del siglo XX, que pro-
ducen en cada país, (Argentina: virus
Junín, Brasil: virus sabia, Bolivia: virus
machupo, Venezuela: virus guanarito.)
enfermedades virales emergentes: fiebre
hemorrágica endémica.  La fiebre hemorrá-
gica Argentina es endémica en nuestra
zona de influencia.
Se manifiesta con signos y síntomas
semejantes a un cuadro gripal, y en oca-
siones tempranamente se  producen esto-
matorragias.
En 1958 se aisló el agente etiológico:
virus Junín, existiendo vacunación obligato-
ria en las zonas epidémicas. Produce leu-
copenia y trombocitopenia en los primeros
estadíos, lo que permite diferenciarla de
enfermedades infecciosas bacterianas.
Enfermedades con alteraciones hematoló-
gicas o de la coagulación y trastornos neu-
rológicos como hemopatías con o sin púr-
puras, aplasias medulares y leucemias
deben ser tenidas en cuenta en el diag-
nóstico diferencial.
Material y Métodos: Se presentan casos
clínicos de las manifestaciones bucales de
esta enfermedad, diagnosticados en el
Instituto Maiztegui de la cuidad de
Pergamino (Buenos Aires, Argentina) y en
el Hospital Provincial de Rosario (Santa Fe,
Argentina) 
Se confeccionó una Historia Clínica  regis-
trándose la edad, sexo, fuente probable de
infección, las manifestaciones hematológi-
cas, neurológicas, renales y cardiovascula-
res. Se centró nuestra atención en las
manifestaciones estomatológicas en los
distintos estadios de la enfermedad. Se
realizará la discusión de los probables
diagnósticos diferenciales, principalmente
con otros cuadros hemorrágicos estomato-
lógicos. 
Conclusiones: El diagnóstico temprano de
esta enfermedad infecciosa modifica sus-

tancialmente el pronóstico y la superviven-
cia  de los pacientes. Consideramos de
interés ocuparnos de esta patología, que
deberá ser tenida en cuenta en los diag-
nósticos diferenciales, pues actualmente
deben ser consideradas enfermedades
emergentes, a nivel mundial.  

C. 61
Manifestaciones estomatológicas de
las Micosis profundas

López E, Gluskinos M, Viccei M

Facultad de Odontología. Universidad Nacional
de Rosario. Rosario. Argentina

Objetivo: Comunicar nuestra experiencia
de las manifestaciones estomatológicas
de las micosis profundas, patologías endé-
micas en nuestro país.
Las infecciones por hongos con compro-
miso sistémicos que se diagnostican más
frecuentemente en nuestro Servicio son: la
blastomicosis sudamericana (BS) y la his-
toplasmosis.  Ambas patologías han incre-
mentado su incidencia en los últimos
años, debido principalmente a su diagnós-
tico en enfermos con SIDA. Ambas micosis
profundas afectan más al hombre (70:1)
entre los 30 y 60 años de edad. La BS es
más prevalente en las zonas rurales, tropi-
cales, subtropicales, húmedas y bosco-
sas. El hongo se encuentra en la tierra y
penetra por la boca o vías aéreas. Es infre-
cuente en los centros urbanos.  Existen
las variantes Norteamericana y Europea
que conjuntamente con la BS tienen un
agente etiológico muy similar. La incuba-
ción puede ser de hasta 20 - 30 años y no
se conoce contagio interhumano.El com-
promiso sistémico es mucho más desta-
cado en la histoplasmosis, con lesiones
pulmonares, tos, adenopatías y pérdida de
peso.
Material y Métodos: Se presentan casos
clínicos de las manifestaciones bucales de
estas enfermedades diagnosticadas en la
Cátedra de Estomatología Clínica II. Se
analizará la prevalencia, edad, sexo, carac-
terísticas de las lesiones bucales y  sus
diagnósticos diferenciales. Se discutirá la
metodología diagnóstica y  se evaluarán
las diferentes terapéuticas.
Conclusiones: Consideramos de interés
ocuparnos de estas patologías, que debe-
rán ser tenidas en cuenta en los diagnósti-
cos diferenciales, aún en regiones del
mundo donde no se presentaban, pues
actualmente deben ser consideradas
enfermedades emergentes.  

C. 62
Síndrome de Sjögren. Análisis de 130
casos

Pilafis M, Jaraj MA

Facultad de Odontología. Universidad Nacional
de Rosario. Rosario. Argentina

El Síndrome de Sjögren (SS) es un proceso
inflamatorio crónico, de carácter multisis-
témico, de base autoinmune. Afecta prefe-
rentemente a mujeres en la tercera y
cuarta década de la vida. Su prevalencia
es alrededor del 2% de la población.
Objetivos: Efectuar un estudio multidiscipli-
nario con un equipo constituido por: reu-
matólogos (especialistas en colagenopa-
t ías), oculistas, estomatólogos,
inmunólogos, especialistas en diagnóstico
por imágenes y anatomopatólogos a los
fines de evaluar a los pacientes cuyo
motivo de consulta era xerostomía y/o
xeroftalmia y confirmar si padecían SS. 
Material y Metodos: Se incluyeron en este
estudio 130 pacientes que acudieron a la
consulta por sequedad bucal y/o ocular.
En n=50 se confirmó el diagnóstico de
Síndrome de Sjögren, adoptando los crite-
rios de la CEE (European Epidemiology
Center). Se confeccionó un protocolo clí-
nico donde se registraron las siguientes
variables: edad, sexo, signos y síntomas
bucales, medicaciones utilizadas, presen-
cia de enfermedades concomitantes.
Todos los pacientes fueron evaluados por
todos los integrantes del equipo realizán-
dose los exámenes complementarios y
biopsia de glándulas salivales menores.
Resultados: La edad promedio de la pobla-
ción estudiada fue: en mujeres 58,4 (SD
11.1) y en hombres 52 años (SD 17.3).
Entre los pacientes estudiados, 33 (66%)
pacientes, presentaban síndrome de
Sjögren secundario, 17 (34%) presentaban
SS primario.
Conclusiones: Estaríamos frente a una
patología sub-diagnosticada, muchos de
los pacientes estudiados, ya habían con-
sultado por sus síntomas, pero no tenían
confirmación diagnóstica. La xerostomía
provoca dificultades para comer, deglutir,
hablar y principalmente desarrollar una
vida de relación social, con lo que eso sig-
nifica psico-emocionalmente. La conten-
ción en el Grupo de autoayuda en el
Síndrome de Sjögren produjo cambios muy
positivos en los síntomas de la enferme-
dad. El trabajo en equipo multidisciplinario
es primordial en el diagnóstico y el segui-
miento de los pacientes que padecen esta
enfermedad.
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C. 63
Enfermedad ampollar IgA lineal.
Presentación de un caso clínico

González LB, Paparella ML, Keszler A,
Lanfranchi H, Itoiz ME

Cátedra de Patología y Clínica Bucodental y
Anatomía Patológica. Facultad de Odontología.
Buenos Aires. Argentina

La enfermedad ampollar IgA lineal es una
enfermedad dermatológica poco frecuente
que puede presentar manifestaciones en
la mucosa oral y asociarse a enteropatías
por sensibilidad al gluten. 

Caso clínico: paciente de sexo masculino,
de 69 años de edad, con lesiones ampo-
llares asintomáticas con contenido puru-
lento en mucosa yugal bilateral, compro-
metiendo fondo de surco. El paciente
presentaba antecedentes de hipergluce-
mia, hipercolesterolemia e hipertensión.
En la evaluación clinica  no se observó
compromiso dermatológico. Se realizaron
biopsias con punch: una de ellas para
estudio histopatológico de rutina en
mucosa yugal, zona eritematosa adya-
cente a la lesión ampollar; la otra toma se
realizó en el área clínicamente sana perifé-
rica a la lesión y se procesó para estudio
inmunológico con la técnica de inmunofluo-
rescencia directa. Microscopicamente se
observó una separación a nivel de la inter-
fase epitelio-conectivo en uno de los extre-
mos de la toma, con infiltrado inflamatorio
linfoplasmocitario y formación de micro-
abscesos (neutrófilos y eosinófilos) en las
papilas dérmicas. La presencia de depósi-
tos de anti-Ig A a nivel de la interfase epi-
telio-conectivo con un patrón de distribu-
ción lineal continúo y homogéneo reveló un
perfil inmunológico compatible con enfer-
medad ampollar Ig lineal. Ello motivó la
indicación de estudios gastrointestinales
los cuales mostraron lesiones erosivas
múltiples asintomáticas. Se demostró
luego sensibilidad al gluten mediante la
detección de títulos elevados de anticuer-
pos anti-gliadina y anti-endomisio con estu-
dios serológicos por técnica de inmuno-
fluorescencia indirecta. El estudio de este
caso de enfermedad ampollar IgA lineal,
muestra que en unas determinadas situa-
ciones el método de inmunofluorescencia
directa se convierte en una herramienta
relevante para definir el diagnóstico.

C. 64
Effects of simvastatin on bone
regeneration in the mandibles of
ovariectomized rats

Junqueira JC, Mancini MNG, Carvalho
YR, Anbinder AL, Rocha R F

School of Dentistry. UNESP. São José dos
Campos. Brasil

The purpose of this study was to evaluate
the effects of the simvastatin on guided
bone regeneration of mandibles of ovariec-
tomized rats and to observe the blood cho-
lesterol level. 70 female rats were divided
into 4 groups; normal control, ovariectomi-
zed control, normal treated and ovariecto-
mized treated. A month after the ovariec-
tomy a bone defect was created in the
mandible, which was covered by a polyte-
trafluoroethylene membrane. The treated
groups received 20 mg/K/day of simvasta-
tin 15 or 30 days. The rats were sacrificed
15, 30 and 60 days after the surgery, a
blood sample was removed to observe the
cholesterol levels and the mandible was
extracted to densiometric, histological and
morphometric analysis. All specimens
were submitted to analysis of variance
(ANOVA). The ovariectomized groups pre-
sented higher cholesterol level than the
group normal treated and no significant
statistical difference was found between
the different treatment periods and the
sacrifice times. The densiometric, histolo-
gical and morphometric analysis showed
that the group ovariectomized treated pre-
sented more quantity of new bone forma-
tion when compared to the control ovariec-
tomized, but no statistical difference was
observed between the treatment periods.
It can be concluded that the deficienty of
estrogen increased the level of blood cho-
lesterol and that the simvastatin helped
the new bone formation in the ovariectomi-
zed animals.
Scholarship: FAPESP 00/03437-0

C. 65
The influence of simvastatin, by oral
or subcutaneous administration, in
rat bone repair

Anbinder AL, Junqueira JC, Rocha RF,
Carvalho YR

Dentistry School of São José dos Campos.
UNESP. Brasil

The purpose of this study was to evaluate
the role of simvastatin, by oral or subcuta-
neous administration, in the healing pro-

cess of circumscribed bone defects crea-
ted in the tibia, and in plasma cholesterol
levels, in rats. A surgical defect was made
in the right tibia of forty male animals, dis-
tributed into two groups: group A, which
received subcutaneous infection of simvas-
tatin (7mg/kg) or just the vehicle, on the
defect area, for five days, and group B,
which received 20mg/kg of simvastatin or
water orally, daily, during the whole obser-
vation period. The animals were sacrificed
after 15 or 30 days, when blood samples
were analyzed to check plasma cholesterol
levels. Tibias were removed and then, rou-
tine laboratorial processing, histological
and histomorphometrical (planimetry by
point counting) analyses were carried out.
For statistical evaluation, ANOVA test was
used at 5% significant level.  Histological
and histomorphometrical analyses showed
significant differences only between experi-
mental periods. Animals sacrificed after
thirty days showed better bone repair.
There was no difference in plasma choles-
terol levels among the groups. It was con-
cluded, under the conditions of this experi-
ment, that simvastatin, oral ly or
subcutaneously, does not improve bone
repair of experimental defects in tibia, and
does not alter plasma cholesterol levels in
rats.

C. 66
Atrophy and regeneration of parotid
after duct ligature: histologic,
histochemical and
immunohistochemical study in rats

Colombo CED, Balducci I, Rocha RF,
Carvalho YR

Dentistry School of São José dos Campos.
UNESP. Brasil

The purpose of this work was to study the
unilateral atrophy of rat parotid gland after
excretory duct ligature and gland regenera-
tion after duct disobstruction, analysing
gland morphologic alterations and the pro-
liferative potencial of intercalated duct
cells, during gland atrophy and regenera-
tion, and of acinar cells, during gland rege-
neration. Furthermore, a similar analysis
was performed on the contralateral gland
to investigate the presence of compensa-
tory proliferative and morphologic altera-
tions. Atrophy was obtained through the
ligature of parotid excretory duct of right
side. The regeneration was obtained by
duct ligature followed by removal of the
obstruction after seven days. Rats were
sacrificed on different time periods and
both glands were surgically removed. The
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specimens were then routinely processed
to obtain histologic sections of 3_m thick-
ness which were submitted to histologic
(HE and PAS), histochemical (AgNOR) and
immunohistochemical (calponin and PCNA)
stainings. The immunoexpression of calpo-
nin was employed to identify myoepithelial
cells. PCNA and AgNOR rates were used
as celular proliferation markers. These
rates were statistically analysed (ANOVA,
Tukey test and Spearman correlation test).
Degeneration and reduction of gland
parenchyma were observed, as well as gre-
ater evidence of myoepithelial cells, deve-
lopment of inflammatory process and fibro-
sis during gland atrophy. There was
recovery of gland parenchyma, return of
myoepithelial cells to their normal aspect
and reduction of inflammatory process
during gland regeneration. There was disor-
ganization and degeneration of gland struc-
ture of the contralateral glands. No altera-
t ion of the proliferative potencial of
intercalated duct cells was observed
throughout the experiment. Acinar cells of
glands in regeneration showed an increase
in their proliferative potencial, except for
the acinar cells of the opposite glands.
There was a correlation between PCNA and
AgNOR rates only on acinar cells of glands
in regeneration. Therefore, these results
showed a regenerative gland capacity and
a correlation between PCNA and AgNOR
rates only in cells with increased prolifera-
tive capacity. 
Support: FAPESP nº 99/09935-3.

C. 67
Carcinoma in situ en lengua: pese a
todo, una lesión infrecuente.
Presentación de un caso clínico

Moreno LA, López Sánchez AF,
Somacarrera Pérez ML

Departamento de Odontología. Facultad de CC.
de la Salud. Universidad Europea de Madrid.
Madrid. España

El estadio tumoral en el momento de diag-
nóstico es el factor pronóstico más impor-
tante en los pacientes con carcinoma oral
de células escamosas. Idealmente una vez
desarrollado el proceso maligno se debe-
rían diagnosticar en su estadio in situ,
esto es, cuando aún no ha invadido el
corion subyacente.
Hemos revisado los casos de carcinomas
en estadio in situ en el Registro Central de
Tumores de la Comunidad de Madrid, diag-
nosticados en lengua. Hemos encontrado
un total de 404 tumores diagnosticados

en esta localización. De estos sólo TRES
(0,7%) fueron diagnosticados in situ.
Presentamos un caso clínico de carcinoma
in situ en borde lateral de lengua. Debería
ser una lesión más frecuente dada la inci-
dencia del carcinoma escamoso en len-
gua, pero los datos anteriormente descri-
tos la convierten en una lesión
infrecuente.
Queremos hacer hincapié en la importan-
cia de un diagnóstico precoz de las lesio-
nes tumorales en la cavidad oral como fac-
tor más importante para conseguir un
aumento en la supervivencia de estos
pacientes.

C. 68
Smoking habits among Oral Lichen
Planus patients

Gorsky M, Hasson-Kanfi H

Department of Oral Pathology and Oral
Medicine. The Maurice and Gabriela School of
Dental Medicine. Tel Aviv University. Tel Aviv.
Israel

The Oral Lichen Planus (OLP) is characteri-
zed by the present of distinct white striae
on the mucosa. There are three clinical
forms of OLP: the reticular, the atrophic
and the erosive form. Although studies
have found that the prevalence of tobacco
usage in OLP patients did not difer from
that in general population, other reported a
lower prevalence of OLP in non-
smokers.Gorsky et al showed some asso-
ciation between smoking habits and the
different clinical forms of OLP. It was spe-
culated that smoking could play a role as a
cofactor for stimulating symptons in OLP
patient however this speculation has not
been soundly confirmed.
Objetive: The aim of the present study was
to evaluate the association between the
three clinical types of OLP and the extent
of the symptoms of OLP in connection to
the smoking habits.
Material and Methods: The retrospective
study group included 187 records of histo-
logically confirmed OLP patients, diagno-
sed in the Tel Aviv University Oral Medicine
Clinic, and 76 records of different non OLP
asymptomatic oral lesions or conditions,
who served as the control group.
Results: Results showed that less patients
diagnosed with OLP used to smoke compa-
red to the control group (p=0.004). Greater
number of symptomatic OLP patients with
asymptomatic oral conditions (p=0.01). A
significant (p=0.02) association between
smoking habits and the clinical forms of
OLP was noted. There were more smokers

(23.7%) among the patients diagnosed
with the reticular OLP than among those
patients  who suffered from the atrophic
(7.3%) or the erosive (10.3%) forms of oral
disease.
Conclusions: Although smoking is not an
etiologic factor for OLP, the OLP patients
probably reduced their smoking due to the
discomfort and the worsening of their
symptoms with smoking. It is also specula-
ted that the disgust of smoking and the
fear of a possible development of oral
malignancy had some influence on the
reduction of smoking habits.

C. 69
Frecuencias de alteraciones óseas y
dentales en 472 alumnos de la
Facultad de Odontología. UNAM

Cruz B, Aldape B, Rubio R

Facultad de Odontología, UNAM. Mexico DF.
Mexico

Objetivo: determinar la frecuencia de pato-
logías óseas y dentales de una población
de alumnos de la Facultad de Odontología
UNAM. 
Material y Métodos: 472 ortopantomogra-
fías de alumnos de 1 a 3 año y de post-
grado de la FO UNAM, que fueron tomadas
en el aparato de Rx Panoramic Corporation
modelo PC-100 y Rotograph 230 EUR de
Villa Sistemi Medicalli., durante los años
de 1998 al 2000, sin importar género ni
edad de alumno. Se observaron las radio-
grafías con la ayuda de un negatoscopio y
una lupa para distinguir cualquier cambio
en la densidad ósea o alteraciones de las
estructuras dentales. Del total el 68,45
corresponden al género femenino y el
31,65 al masculino, la edad osciló entre
los 17 a los 47 años, con una moda de 18
años. 
Resultados: Del total de 472 radiografías
se observaron alteraciones dentales en el
79%; de éstas las más frecuentes fueron,
con un 24% la dislaceración, seguida por
raíces cortas con el 10,6%, con giroversión
9,1%, dientes impactados con 0,6% y
extracciones con un 8,5%. De las altera-
ciones óseas se observó con mayor fre-
cuencia las radiolúcidas con un 3,4%, el
59% presentaba dos lesiones y más de
dos lesiones el 27%. 
Conclusiones: Es necesario realizar este
tipo de estudios en la población estudian-
til para determinar si se presentan altera-
ciones intraóseas sobre todo por  que la
mayoría de ellas no dan ninguna sintoma-
tología.
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C. 70
Posición del tercer molar de acuerdo
a su angulación y distancia disponible
en 472 alumnos de la FO y pregrado
de la Depei, UNAM.

Rubio R, Aldape B, Cruz B

Facultad de Odontología UNAM. Mexico. D.F.
Mexico

Objetivo: observar la posición del 3er molar
mandibular, su angulación y la distancia
existente entre la cara distal del 2º molar
inferior y la cara anterior de la rama ascen-
dente de la mandíbula.
Material y Métodos: ortopantomografías de
472 alumnos de edades de entre 18 a 42
años teniendo una edad promedio de 21
años. 
Resultados: Se observaron 1264 (100%)
terceros molares, el 46,9% (594) eran
inferiores y el 53% (670) eran superiores.
Del 46,9% sólo un 25,7% (153) estaban
totalmente erupcionados y en plano oclu-
sal con una distancia de 13,7 mm y una
angulación de 69,1º; el 22,7% (135)
corresponden a los parcialmente erupcio-
nados con una angulación de 57,7º y una
distancia de 11,2 mm y los totalmente
impactados corresponden a un 35,1%
(209) con una distancia de 8,7 mm y
44,2º . 
Conclusiones: Los 3ros molares que tienen
una distancia mayor de 13,7 mm y una
angulación mayor de 69,1º alcanzan a
erupcionar y entrar en plano oclusal para
ser funcionales, y aquellos que no cum-
plan las características mínimas de angu-
lación y distancia serán candidatos a
impactarse y estar indicados para extrac-
ción por cirugía.

C. 71
PCNA y p53 en el ameloblastoma y el
tumor odontogénico adenomatoide 

Souza LB de,  Barboza CAG,  Pereira
Pinto L, Freitas R de A

Programa de Pós-Graduação em Patologia Oral.
Universidade Federal do Rio Grande do Norte.
Brasil

El ameloblastoma se destaca entre los
tumores odontogénicos por su comporta-
miento infiltrativo, alto índice de recidiva y
alta frecuencia. El tumor odontogénico
adenomatoide (TOA), a pesar de compartir
el mismo origen epitelial del ameloblas-
toma, se presenta como una lesión con
mejor comportamiento biológico. 

Material y Métodos: Fué evaluada la expre-
sión de PCNA y de la proteína p53, a tra-
vés de la técnica de la streptavidina-bio-
tina, en 17 casos de ameloblastoma, de
los cuales 7 casos presentan predomínio
del padrón folicular, 4 casos del patrón
plexiforme, 3 casos exibiendo asociación
de los patrones folicular y acantomatoso,
2 casos con predomínio del patrón basa-
loide, 1 caso desmoplásico y 8 casos de
TOA. El análisis cuantitativo fué realizado
utilizando un índice (IP) calculado a través
de la relación del número de células PCNA
y proteina p53 positivas por 1000 células
contadas aleatoriamente en cada caso
evaluado, multiplicado por 100. 
Resultados: Todas las lesiones exhibían
positividad para PCNA y para la proteina
p53, observandose fuerte marcación para
la proteina p53. Los casos de TOA mostra-
ron una fuerte marcación para PCNA y
ténue marcación para p53. Los índices de
positividad fueran comparados en los 5
grupos de tumores a través del análisis de
variancia. 
Conclusiones: el ameloblastoma presentó
un índice de marcación mayor que en el
TOA tanto en relación al PCNA y al p53 y
se observó diferencias estadisticamente
significativas entre el patrón folicular y el
TOA, en relación a la expresión de p53.

C. 72
Papilomatosis florida bucal (P.F.B),
método de tratamiento local

Frascino N, Bertacchini C, Giacco C,
Díaz J, Alcoba E, Galmarini F

Servicio de Estomatología, Clínica Odontológica,
Anatomía Patológica. Hospital Municipal de
Oncología Marie Curie. Ciudad de Buenos Aires.
Argentina

La P.F.B. en la bibliografía mundial es
sinónimo de carcinoma verrugoso (CIE-OE
OPS-OMS M8051/3). Desde hace 22 años
en nuestro hospital se trata de preferencia
esta entidad inicialmente con quimiotera-
pia y de ser necesario se complementa
con resección quirúrgica de lesión residual
y electrofulguración del lecho y márgenes.
En los últimos 10 años ingresaron 60 nue-
vos casos a Estomatología.
Objetivo: Difundir: A- Técnica de trata-
miento con quimioterapia intralesional y
tópica. B- Metodología de trabajo de la
Clínica Estomatológica.
Material y Métodos: Pacientes con lesio-
nes bucales con diagnóstico histológico de
P.F.B. de cualquier grado (I, II, III). Se soli-
citó: Estudios de laboratorio, Perfil nutricio-
nal, Radiografías extra e intrabucales y de

tórax. Se realizó: Preparación bucal previo
a biopsia, Biopsia, Control clínico de evolu-
ción de biopsia. Evaluación Comité de
Tumores de Boca con resultado histoló-
gico, Elección de droga: metrotexato (Mtx.)
y/o bleomicina (Bleo). Se realizó:
Preparación bucal previa a tratamiento
oncológico. Se infiltró intralesionalmente
con jeringa de 1 ml. 27 G x 13 mm., 5
mg/dosis de Mtx ó 3 mg/dosis de Bleo
y/o 0,5 gr/dosis crema de Bleo (OilBleo)
con frecuencia de dos veces/semana
según evolución clinica. Se realizaron :
Controles clínicos, iconográficos e histoló-
gicos intra y post tratamiento.
Seguimiento: controles clínicos e iconográ-
ficos 1 vez/mes durante el primer año,
cada 3-6/meses hasta el quinto año y 1
vez/año en adelante.
Resultados: Se logra: Prueba terapéutica
(respuesta inmediata), Disminución del
riesgo de complicaciones por reducción
importante de dosis total de droga.  Con
este método se obtiene mayor concentra-
ción de droga en menor volumen de aplica-
ción, Acción localizada que evita complica-
ciones sistémicas, Reducción de costos
de droga, hospitalización y recursos huma-
nos, Mejora calidad de vida (terapia ambu-
latoria, reducción de mutilaciones, pre-
serva estética y función).
Conclusiones: Dado el excelente control
de la P.F.B con quimioterapia intralesional
y tópica y el importante beneficio de la
metodología de trabajo aplicada, centra-
mos nuestra esperanza en que se pueda
implementar esta técnica y aceptar dicha
metodología en los grupos de trabajo de
Clínica Estomatológica.

C. 73
Comparación de dos métodos para
determinar la adhesión de Candida
albicans a resinas acrílicas 

Cerero R, Serrano C, Simón R, Rodrigo
MA, Campo J

Medicina Bucal. Facultad de Odontología.
Universidad Complutense de Madrid. Madrid.
España

Objetivo: El método más corrientemente
empleado para el estudio de la adhesión
de C. albicans a resinas acrílicas, está
basado en el recuento visual de diferentes
campos observados mediante microscopio
óptico. Debido a las variaciones en la
adhesión, supone un proceso que se
puede ver influido por el investigador. El
estudio de la adhesión por medio del mar-
caje de C. albicans con metionina [35S] y
posterior recuento en cámara de centelleo,
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puede evitar el sesgo del investigador, ya
que, en ocasiones, el número de levadu-
ras por campo es bastante numeroso. El
objetivo es comparar los resultados obteni-
dos por uno y otro método a la hora de
determinar la adhesión de las levaduras a
los diferentes tipos de resinas acrílicas.
Material y Métodos: Se emplearon mues-
tras de diferentes tipos de resina acrílica
obtenidas por medio de un patrón (10 x 5
x 1 mm), procesadas según las normas
del fabricante y empleadas de forma alea-
toria para uno u otro método.
–C. albicans: se utiliza una cepa estandari-
zada (1003 de la Colección Nacional de
Cultivos Tipo de Valencia), a una concen-
tración de 1,3 x 107 lev/ml, determinada
mediante espectofotometría de absorción
(1 a 540 nm).

–Método óptico: cultivo durante 2 horas a
37 0C de 2ml de la suspensión de C. albi-
cans con cada resina, aclarado con PBS
estéril para eliminar las levaduras no
adheridas, tinción con naranja de acri-
dina. Este proceso se repite 10 veces
para cada resina y se cuentan 10 cam-
pos por muestra.

–Método de marcado con metionina: la
suspensión de C. albicans se marca aña-
diendo 5µl x ml de metionina [35S]y
dejando incubar durante una noche, se
realiza centrifugado con resuspensión del
precipitado para eliminar la metionina no
incorporada a las Candida, cult ivo
durante 2 horas a 37 0C de 2ml de la
suspensión con cada resina, aclarado
con PBS estéril para eliminar levaduras
no adheridas y recuento en cámara de
centelleo. Este proceso se repite 5 veces
para cada resina.

Resultados: Los datos obtenidos se anali-
zan estadísticamente mediante la T de
Student para muestras independientes.
Las resinas que obtuvieron mayores o
menores valores de adhesión al aplicar un
método también los obtuvieron con el otro.
Si bien en los valores intermedios de
adhesión no hay diferencias estadística-
mente significativas, no ocurre lo mismo
para valores extremos (resinas con muy
poca o mucha adhesión de Candida) en
donde sí existen diferencias significativas
entre los dos métodos.
Conclusiones: Ambos métodos permiten
determinar la mayor o menor adhesión de
C. albicans a la superficie de diferentes
resinas acrílicas. Los datos obtenidos
mediante recuento óptico proporcionan
valores más extremos de adhesión que los
obtenidos mediante recuento con cámara
de centelleo, esto puede inducir a que
aparezcan diferencias en la adhesión que
no existen.

C. 74
Efectos del alcohol etílico sobre la
dentinogénesis del primer molar de
ratones

De Oliveira Tosello D, Sant’Anna LB,
Salgado MAC

Facultad de Odontología de Piracicaba-FOP-
UNICAMP. Piracicaba-Sao Paulo. Brasil

El alcohol, cuando es consumido  en gran-
des dosis  durante el embarazo puede
causar malformaciones congénitas en el
feto, como defectos craneo-faciales  y oro-
dentales, debido  a interferencias en el
desarrollo embrionario normal. Varias alte-
raciones celulares son asociadas a la
ingestión del alcohol durante el embarazo,
pero todavía pocos investigadores se refie-
ren a las modificaciones que pueden suce-
der en las células secretoras de la matriz
de la dentina durante su período de forma-
ción. 

Objetivo: analizar los efectos del alcohol
en el desarrollo del germen dental del pri-
mer molar de ratones, descendientes de
ratas que bebieron soluciones alcohólicas
antes y durante el embarazo.  

Material y Métodos: Fueron considerados
dos grupos: Tratado (6) y Control (6). Las
ratas del grupo tratado recibieron el alco-
hol diluido en el agua de beber, en concen-
traciones semanales crecientes  de 1%,
5%, 10%, 15%, 20% y 25% antes del
embarazo. Durante el embarazo, las ratas
del grupo tratado continuaron bebiendo la
solución alcohólica a 25% mientras que
las del grupo control  recibieron siempre
solamente agua. En el 5º día de vida post-
natal, 03 animales de cada prole fueron
sacrificados para la obtención de las man-
díbulas. Estas fueron procesadas para cor-
tes histológicos incluidos en araldite y
fueron teñidos con azul de Toluidina para
posterior estudio histomorfométrico del
germen dental y de la matriz dentinaria.
Los resultados fueron analizados por
métodos estadísticos (T-Student).

Resultados: los valores medios del volu-
men relativo del germen dental y de la
matriz dentinaria, fueron siempre menores
en los animales de la prole de las ratas
tratadas. 

Conclusiones: el alcohol ingerido durante
el embarazo, en dosis elevadas, causa
una reducción en el desarrollo de los dien-
tes, mas evidente en la secreción de la
matriz de la dentina.

Apoyo financiero: CNPq-Processo nº 830
516/98-0

C. 75
Efectos del alcohol etílico sobre la
amelogénesis del primer molar de
ratones

Sant’Anna LB, De Oliveira Tosello D,
Salgado MAC

Facultad de Odontologia de Piracicaba-FOP-
UNICAMP. Piracicaba-Sao Paulo. Brasil

Varias formas de alteraciones celulares
son asociadas a la ingestión materna del
alcohol durante el periodo de desarrollo
fetal, caracterizando el Síndrome
Alcohólico Fetal (FAS) y entre esas caracte-
rísticas están relacionadas algunas del
desarrollo craneo-facial. La formación de
los dientes y en especial la amelogénesis
es descrita como altamente susceptible a
varios agentes químicos, como por ejem-
plo la tetraciclina y la nicotina, pero poco
interés ha sido dado a estos procesos
relacionados con la ingesta de alcohol
durante el embarazo.
Objetivo: analizar los efectos del alcohol
sobre el desarrollo dental y en especial
sobre la amelogénisis del primer molar de
ratones, prole de ratas que bebieron alco-
hol durante el embarazo. 
Material y Métodos: Las ratas fueron divi-
didas en dos grupos: tratado (6) y control
(6). Las ratas tratadas recibieron el alco-
hol diluido en el agua de beber en concen-
traciones semanales crecientes de 1%,
5%, 10%, 15%, 20% y 25%; durante la lac-
tación  las ratas de este grupo continuaron
bebiendo la solución alcohólica de 25% y
las del grupo control recibieron siempre
solamente agua. Al 5º día de vida post
natal, 03 animales de cada prole fueron
sacrificados para la obtención de las man-
díbulas, las que fueron procesadas para
cortes histológicos, incluidas en araldite.
Estos cortes de 1µm de grosor fueron teñi-
dos con azul de toluidina para posterior
estudio histomorfométrico del germen den-
tal y de la matriz del esmalte. Los resulta-
dos fueron analizados por métodos esta-
dísticos (T-Student).
Resultados: las medias del volumen rela-
tivo del germen dental y de la matriz del
esmalte fueron siempre menores en los
animales de la prole de las ratas tratadas
con alcohol. El volumen relativo del ger-
men dental en estos animales fue aproxi-
madamente 12% menor que los del grupo
control y el volumen relativo de la matriz
del esmalte fue aproximadamente 43%
menor. 
Conclusiones: los efectos del alcohol
durante el embarazo causa una reducción
en el desarrollo del germen dental y de la
secreción de la matriz del esmalte, siendo
más evidente en este último proceso.
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C. 76
Síndrome Peutz Jeghers  vs Melanose
Associada a Diverticulose. Relato de
Caso Clínico

Vannucci MG, Machado ALS, Brandao
AAH, Gomes MF

Faculdade de Odontologia de São José dos
Campos – UNESP. São Paulo. Brasil

A síndrome de Peutz-Jeghers é uma
doença autossômica dominante hereditá-
ria caracterizada por polipose hamartoma-
tosa intestinal e pigmentação melânica
na face, boca e, menos comumente, nas
mãos e pés e regiões perianal e genital.
A diverticulose refere-se a evaginação da
mucosa e submucosa do intestino, atra-
vés das camadas musculares, observada
em pessoas susceptíveis na presença de
aumento de pressão intraintestinal. A
camada muscular circular do cólon é inte-
rrompida por fendas de tecido conjuntivo
nos locais de penetração dos vasos san-
güíneos que nutrem a mucosa e submu-
cosa. Pessoas de idade avançada per-
dem a resiliência deste tecido e assim a
resistência aos efeitos do aumento da
pressão intraintestinal. Alguns distúbios
hereditários do tecido conjuntivo como as
Síndromes de Marfan e Ehlers-Danlos
desenvolvem diverticulose precoce. Na
esclerodermia, observamos divertículos
de abertura ampla. Nenhum trabalho na
literatura correlacionando a síndrome
Peutz Jeghers com a diverticulose foi
encontrado, sendo assim, este estudo
discute a possibilidade dessa síndrome
poder apresentar algumas variações clíni-
cas. Paciente de 67 anos, feminina, leu-
coderma, encaminhada para a Faculdade
de Odontologia de São José dos Campos
- UNESP, apresentava pigmentação acas-
tanhada na região perioral, nos lábios
superior e inferior, na mucosa alveolar,
na bochecha e na papila interdental. A
biópsia da papila revelou vários melanóci-
tos, alguns de aspecto dendrítico, con-
tendo grande quantidade de melanina,
localizados na camada basal do epitélio,
estabelecendo o diagnóstico de mela-
nose. A colonoscopia mostrou vários
divert ículos no segmento sigmóide,
cólons descendente e t ransverso e
ausência no cólon ascendente.
Considerando as características da pig-
mentação melânica neste estudo serem
semelhantes as encontradas na
Síndrome de Peutz-Jeghers, sugerimos

mais estudos para melhor esclarecimento
da possível correlação desta melanose
com outras alterações intestinais como a
diverticulose.

C. 77
Avaliação clínica periodontal e
periimplantar em pacientes com
Diabete Melito: Diagnóstico e
Tratamento

Vannucci MG, Gomes MF

Faculdade de Odontologia de São José dos
Campos - UNESP , São Paulo , Brasil

O diabete melito afeta 17 em cada 1000
pessoas entre 25 e 44 anos e 79 indiví-
duos a cada 1000 em idade acima de 65
anos. A estimativa em 2002 é de 250
milhões diabéticos em todo mundo.
Cerca de 3 a 4% dos pacientes adultos
que se submetem ao tratamento odonto-
lógico possuem diabete. Dentre as princi-
pais complicações crônicas do diabete
melito, hoje a doença periodontal é con-
s iderada a sexta compl icação.
Aproximadamente 75% destes pacientes
possuem doença per iodontal  com
aumento de reabsorção alveolar e alte-
rações gengivais inflamatórias. O grande
desafio do novo milênio é melhorar as
condições para que se possa realizar
implantes osseointegrados, assim como
manter a saúde periimplantar e periodon-
tal associado a um bom controle metabó-
lico para os pacientes portadores de dia-
bete melito. A partir de uma correta
análise crítica poderemos proporcionar
aos pacientes com diabete melito a tera-
pia com implantes osseointegrados
mediante um planejamento cirúrgico/pro-
tético realizado pelo cirurgião dentista
treinado e por um controle adequado da
equipe multidisciplinar. O objetivo deste
estudo é demonstrar a importância do
diagnóstico dos tecidos periodontais e
periimplantares em pacientes com dia-
bete melito, assim como estabelecer
uma terapia periodontal associada a um
bom controle glicêmico.

C. 78
Nuestra experiencia en el tratamiento
del síndrome de boca ardiente
idiopático: Importancia
psicoterapéutica

Rodrigo MA, Bascones A, García JA,
Rodrigo D

Facultad de Odontología. Universidad
Complutense Madrid. Madrid. España

El síndrome de boca ardiente (SBA) consti-
tuye un cuadro clínico que vemos cada día
con más frecuencia y que se manifiesta
básicamente por una sensación de quema-
zón o cuando menos de “disconfort” en
algún área intraoral.

En esta comunicación el tratamiento está
dirigido al SBA idiopático. Por tanto,
hemos descartado cualquier factor local o
sistémico.

Todos los autores están de acuerdo en la
importancia que tienen los aspectos psi-
cológicos como factores predisponentes
para desarrollar este síndrome. La depre-
sión, tensión emocional, ansiedad y
estrés constituyen los desórdenes psico-
lógicos más comunes en los pacientes
con SBA.

Nuestra experiencia a lo largo de veinte
años tratando a estos pacientes apoya
indefectiblemente el valor que tiene la psi-
coterapia.

Expondremos de forma pormenorizada,
pero a la vez sencilla, la pauta de trata-
miento que hemos utilizado y los resulta-
dos obtenidos.

C. 79
Colutorios y alcohol

Figuero E, Carretero MA, Cerero R,
Llamas S, Moreno LA, Esparza G

Dpto. de Medicina y Cirugía Bucofacial. Facultad
de Odontología. Universidad Complutense de
Madrid. Madrid. España

El alcohol es utilizado habitualmente en
numerosos colutorios bucales como sol-
vente y conservante. 

En el presente póster se ha realizado una
revisión bibliográfica  sobre el metabo-
lismo del alcohol, sus diferentes efectos
orales y sistémicos, y los mecanismos
mediante los cuales puede producir patolo-
gía. Asimismo se ha revisado la cantidad
de alcohol presente en diferentes coluto-
rios comerciales.

Conclusiones: algunos colutorios formula-
dos con alcohol llevan una concentración
del mismo superior a la necesaria para
actuar como solventes (10-12%) e inferior
para tener efecto antiséptico (70%), por
este motivo no estaría justificado su utili-
zación. Por otro lado la clorhexidina debe-
ría ser formulada con una concentración
máxima de alcohol del 5% para mantener
su estabilidad.
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C. 80
Efectividad y tolerabilidad del
itraconazol en el tratamiento de la
candidiasis oral en la población
ambulatoria española

Mirada A, López JS, Artés M, Grupo de
estudio Itraconazol

Departamento Médico. Laboratorios Isdin S.A.,
Barcelona.  Pharma Reseach. Barcelona.
España

Objetivo: Analizar la tolerabilidad y efectivi-
dad de Itraconazol en el tratamiento del
muget y candidiasis oral (CO) en condicio-
nes reales de uso. 
Material y Métodos: Estudio observacional,
prospectivo, multicéntrico en pacientes afec-
tos de PA en tratamiento con itraconazol
100 mg cápsulas. Se registraron las carac-
terísticas antropométricas y demográficas
de las pacientes, profesión, diagnóstico clí-
nico, localización y sintomatología de la zona
afectada (escala ordinal de 0, ausente, a 5,
máxima intensidad) y pauta de tratamiento.
En el seguimiento se valoró la síntomatolo-
gía actual (descamación, eritema y prurito) y
la aparición de efectos secundarios (ES)
relacionados con el tratamiento.
Resultados: Se incluyeron 45 pacientes. El
35,5% hombres y el 64,4% mujeres, con
una edad media de 45,6±22,2 años afec-
tos de CO. Las principales pautas fueron de
2 caps/día x 7 días (39% de los casos de
CO) seguida de 1 caps/día x 15 días
(36,5%). Tras el tratamiento se registró un
descenso significativo de la sintomatología
en todos los casos (p<0,001). La descama-
ción pasó de una media de 1,8±1,6 a asin-
tomático; el eritema de 2,8±1,7 a 0,1±0,2,
la hiperpigmentación de 1,4±1,9 a 0,1±0,2
y el prurito de 2,9±1,6 a 0,1±0,4. No se
detectaron ES relacionados con Itraconazol. 
Conclusiones: Itraconazol resultó alta-
mente efectivo en el tratamiento del
muguet y candidiasis oral. El no haber
detectado efectos secundarios confirma la
elevada tolerabilidad de Itraconazol repor-
tada la bibliografía en series más amplias
de casos.

C. 81
Frecuencia de pacientes atendidos en
la Clínica de Patología Bucal y de
especímenes para diagnóstico
histopatológico en la Especialidad de
Patología

Carrasco D, Aldape B, Quezada D

Facultad de Odontologia, UNAM. México DF.
Mexico

Objetivo: determinar la frecuencia de
pacientes que se presentan a la Clínica de
Patología Bucal  para diagnóstico clínico y
recepción de especimenes para diagnós-
tico histopatológico en la Especialidad de
Patología Bucal, de la división de estudios
de postgrado e investigación de la F.O,  en
el período comprendido de enero a mayo
del 2001. 
Material y Métodos: Se revisaron  188
pacientes en un rango de 2 a 80 años,  de
los cuales 119 (63.2%) correspondieron al
género femenino y 69 (36.8%)al  mascu-
lino.
Resultados: Predominando en los diagnós-
t icos cl ínicos los f ibromas, 45%,
Candidiasis 30%, acompañada de xerosto-
mía, mucocele  15%, y neoplasias malig-
nas (carcinoma epidermoide) 1.5%. En
cuanto a las muestras para diagnóstico
histopatológico, que se recibieron de los
diferentes servicios, tanto interno (clínicas
de cirugía, periodoncia y periféricas), como
externo( hospitales de seguridad social y
provincia) se revisaron 333 especimenes,
en un rango de 2 a 85 años, de los cuales
230  corresponde a género femenino y
103 masculino, en cuanto al diagnostico
histopatológico el 70% son reacciones
reactivas fibrosas, 4.8% infecciosas y
1.5% carcinoma epidermoide. 
Conclusiones: se concluye que dentro de
la formación académica de la Especialidad
de Patología Bucal de la UNAM, durante el
primer año se tiene educación completa,
ya que se integra el diagnóstico clínico y el
diagnóstico histopatológico de las lesiones
que con mayor frecuencia se presentan en
la población.

C. 82
Estudio previo sobre la temperatura
de la mucosa bucal medida con
termómetro de infrarrojos

Bermejo Fenoll A, López Jornet P,
Saura Inglés A, Sánchez Pérez A,
Sánchez Siles M

Facultad de Medicina y Odontología.
Universidad de Murcia. Murcia. España

Objetivo: Estudiar las diferencias de tem-
peratura en las distintas regiones de la
mucosa bucal en un grupo homogéneo de
sujetos sanos.
Material y Métodos: El estudio se realizó
sobre un total de 66 estudiantes de
Odontología sanos, 31 hombres y 35
mujeres, entre 20 y 25 años de edad. La
temperatura se midió mediante un termó-
metro de infrarrojos, modelo Braun

Thermoscan IRT 3020, en 10 regiones de
la mucosa oral y en el oído tres veces con-
secutivas y en la axila mediante un termó-
metro de mercurio. Se realizaron un total
de 2.244 determinaciones por un mismo
observador. Se utilizó para el análisis esta-
dístico el paquete SPSS.
Resultados: Se comprobó la reproductibi-
lidad y exactitud de las mediciones anali-
zando las determinaciones consecutivas
y no se encontraron diferencias significa-
tivas concordando los datos mediante
ANOVA. Las mediciones con menor des-
viación típica se obtuvieron en dorso de
lengua y mucosa alveolar. La máxima
temperatura se obtuvo en mucosa faucial
(37,46º C) y la mínima en borde rojo
(35,01º C). Las áreas no queratinizadas
dan temperaturas más altas que las que-
ratinizadas. Las temperaturas en oído y
borde rojo fueron poco precisas. No exis-
ten di ferencias signi f icat ivas entre
medias de las subpoblaciones según
género.
Conclusiones: Existen importantes diferen-
cias de temperatura entre las distintas
áreas de la boca que pueden llegar a
alcanzar los 2º C.

C. 83
PCNA and p53 expression in
odontogenic cysts

Galvao HC, Souza LB de,  Freitas R de
A, Pereira Pinto L 

Programa de Pós-Graduação em Patologia
Oral/UFRN-Natal. Brasil.

Odontogenic cysts are common lesions alt-
hough they have the same histogenesis
present different biologic behaviour. An
immunohistochemical study was realized
according to the streptavidin-biotin method
using the monoclonal antibody PC10 for
PCNA and the clone DO-7 for the p53 pro-
tein to evaluate the PCNA+ and p53+ cell
index among the different odontogenic
cysts. It was analyzed 46 cases of odonto-
genic cysts that included 11 odontogenic
keratocysts, 12 dentigerous cysts, 12 cal-
cifying odontogenic cysts and 11 radicular
cysts. All the analyzed cases demonstra-
ted positivity to PCNA. The highest positive
reaction was observed in odontogenic
keratocysts (42,6%) and calcifying odonto-
genic cysts (41,13%) while the lowest was
observed in dentigerous cysts (32,45%)
and radicular cysts (26,45%). For other
hand, only two cases of calcifying odonto-
genic cysts expressed p53 positivity
(16,7%).Statistical analyses revealed no
significative differences in the PCNA+ and
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p53+ index among  different odontogenic
cysts, according to one-way variance analy-
ses and chi-square test, respectivally. We
concluded that was not possible to corre-
late PCNA and p53 expression to potencial
proliferative of epithelium lining cells and
that proliferative activity is important to
lesions growth but it doesn’t explain the
different biological behavior among them. 

C. 84
Estudio poblacional sobre uso de
medicamentos

Levin LE

Cátedra de Farmacología y Terapéutica B.
Facultad de Odontología. Córdoba. Argentina

Con el objetivo de revelar representacio-
nes prevalentes y actitudes vinculadas a la
salud se ha intentado mensurar uno de los
aspectos: el consumo de medicamentos
por la población en general, dentro del
marco teórico de una epidemiología crítica.
Características. Diseño de corte transver-
sal, con técnicas mixtas cuali-cuantitati-
vas.
Metodología. En base a la encuesta
“Botiquín”(Boltanski, 1964), por encues-
tas domiciliarias y entrevista personal al
“informante clave” del “grupo familiar”.
Protocolo para respuestas codificadas.
La muestra fue constituida por 989 rele-
vos efectivos controlados, que correspon-
dió al 2 % del universo, 170000 hab. del
área de la ciudad de Córdoba, escogida
para el estudio. Numéricamente implica
3943 personas.
Los resultados obtenidos permitieron con-
figurar una base de datos, de la que se
pudo establecer un consumo de 4,93
medicamentos por encuesta en forma
directa, lo que hace 1,26 por habitante;
clasificar el consumo en medicamentos
homeopáticos y alopáticos, que correspon-
dieron, éstos últimos, a 904 marcas regis-
tradas, distribuídas en 141 laboratorios de
productos medicinales, 12 de los cuales
abarcan el 51.3 % del total de medicamen-
tos. Se presentarán además resultados
sobre frecuencia de uso, vías de introduc-
ción, prescripción original del agente y
forma de su reemplazo posterior, relación
de estas variables con nivel de educación
del jefe de familia, y su vinculación con las
opiniones sobre salud de los entrevista-
dos.
Subsidiado por la Secretaria de Ciencia y
Técnica de la provincia de Córdoba, Rep.
Argentina (1994-95) 

C. 85
Pixe aplicado al estudio de patologías
intraoseas

Rodriguez U, Rubalcaba JL, Quezada
D, Aldape B

Facultad de Odontología. UNAM. Mexico DF.
Mexico

La aplicación de la técnica Emisión de
Rayos X Inducida  por Particulas (PIXE) per-
mite conocer la composición elemental de
materiales y objetos de todo tipo. Incluso
dicha técnica se ha empleado al estudio
de muestras biológicas. 
Objetivo: En este estudio PIXE se aplico a
tres patologías: fibroma cemento osifi-
cante central, displasia fibrosa, hiperce-
mentosis, y una muestra de hueso normal
como control. El objetivo de este estudio
si existen diferencias en la composición
elemental entre dichas patologías. 
Material y Métodos: Las muestras inclui-
das en parafina fueron irradiadas emple-
ando un dispositivo de haz externo usando
protones. El análisis PIXE dio como resul-
tado las siguientes diferencias: 1) la dis-
plasia fibrosa presento ausencia de cloro,
cuatro veces más fierro y diez veces mas
calcio que las otras dos patologías, 2) la
hipercementosis es el único tejido que
muestra presencia de plomo y ausencia de
cobre, 3) El fibroma cemento-osificante
central no presento cobre. En los tejidos
blandos se encontró potasio, magnesio,
zinc y ausencia de azufre y cloro. Se
observa que existen semejanzas y diferen-
cias especificas en cuanto a la concentra-
ción de elementos. 
Conclusiones: Esta metodología puede ser
útil para conocer más acerca del compor-
tamiento biológico y eventualmente puede
ser utilizada para el diagnóstico de patolo-
gías bucales.
Esta investigación es apoyada por los pro-
yectos CONACYT J32159-U y G0010-E.  

C. 86
Perfil epidemiológico y patologías
bucales del paciente con VIH/SIDA
en Venezuela

Tovar V, Bravo I.M, Brito A.

Servicio de Atención a Pacientes con
Enfermedades Infectocontagiosas. Facultad de
Odontología. Universidad Central de Venezuela.
Caracas. Venezuela

Objetivo: determinar la incidencia y preva-
lencia con respecto al sexo, edad, condi-
ción sexual, vía de transmisión, grado de

instrucción, y patologías bucales, en
pacientes que asisten al Servicio de
Atención a Pacientes con Enfermedades
Infectocontagiosas (S.A.P.E.I).
Materiales y métodos: En este estudio se
involucraron 257 individuos seropositivos
para VIH, a los cuales se les realizó una
historia clínica que incluyó un detallado
examen clínico. En el caso de pacientes
con lesiones bucales, se realizaron toma
de cultivos y biopsias para llegar a un diag-
nóstico definitivo.
Resultados: El sexo más afectado fue le
masculino con 77.4%, la edad promedio
de los pacientes incluidos en este estudio
fue de 35.6 años; un 28.7% posee un
grado de instrucción de secundaria incom-
pleta, un 20.2% posee estudios
Universitarios; la conducta sexual arrojó
que 44.7% de estos individuos eran homo-
sexuales; 35.01% heterosexuales y en un
20.2% no refirió conducta sexual. Se
observó un predominio de transmisión de
virus por vía sexual constituyendo el
87.9% de los casos. Con respecto a la
prevalencia de patologías bucales el
68.4% presentaba este tipo de lesiones,
las más frecuentes fueron: candidiasis,
51.7%; leucoplasia vellosa, 16.4%, herpes
labial, 11.3%; hiperpigmentación melánica
11.3%; sarcoma de Kaposi, 5.6%.
Conclusión: El perf i l  epidemiológico
logrado en este estudio permite establecer
indicadores clínicos que sirven de base
para la instrucción y orientación de los pro-
fesionales de la salud; la presencia de
lesiones bucales, representa un problema
de salud importante para los pacientes
afectados por el virus, así, que la identifi-
cación precoz y un rápido tratamiento
representan un paso importante en el
mejoramiento de la salud, y por ende en la
calidad de vida de estos pacientes.

C. 87
Relación de lesiones bucales,
citopenias, y subpoblación de CD4+
en pacientes VIH/SIDA

Bravo IM, Correnti M, Brito A, Tovar V,
Escalona L, Perrone M

Servicio de Enfermedades Infectocontagiosas.
Instituto de Investigaciones Odontológicas.
Instituto de Oncología y Hematología.
Universidad Central de Venezuela. Caracas.
Venezuela

Objetivo: determinar la prevalencia de cito-
penias en sangre periférica y su asocia-
ción con el contaje de linfocitos CD4+ y
las lesiones bucales presentes en pacien-
tes VIH/SIDA, que acuden al Servicio de
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Enfermedades Infectocontagiosas de la
Facultad de Odontología de la Universidad
Central de Venezuela.
Materiales y métodos; La investigación
involucró a 22 pacientes VIH/SIDA con o
sin tratamiento antiretroviral, a los cuales
se les realizó un minucioso examen clínico
bucal y examenes hematológicos que
incluyeron hemoglobina, hematocrito, leu-
cocitos, plaquetas, células blancas y el
contaje de la subpoblación de linfocitos
CD4+ por citometría de flujo.
Resultados: Nuestros hallazgos con res-
pecto a la prevalencia de citopenias, fueron
los siguientes: leucopenia, 40.9%; anemia,
22.7%; monocitosis, 22.7%; linfopenia,
18.1%, trombocitopenia 9.09%. El 59.09%
de los pacientes presentaron un contaje de
células CD4+ inferior a 200 cel/mm3. La
deplección del contaje de células CD4+ se
asoció con todas las citopenias, especial-
mente con las leucopenias.
Conclusiones: La presencia de lesiones
bucales representa un indicativo importante
de progreso de la enfermedad hacia esta-
dios más avanzados del sistema inmune.
Las citopenias son comunes en pacientes
seropositivos, en Odontología las mismas
deben ser tomadas en cuenta al momento
de realizar procedimientos quirúrgicos. 

C. 88
Levantamento de diagnósticos
histopatológicos orais. Estudo
retrospectivo de 33 anos

Rodrigues Fregnani E, Agustin Vargas
P, Ramôa Pires F, Della Coletta R

Faculdade de Odontologia de
Piracicaba/UNICAMP - Patologia Oral. Brasil 

O objetivo deste estudo é apresentar os
índices epidemiológicos das lesões orais
do Serviço de Diagnóstico Oral da
Disciplina de Patologia Oral da FOP/UNI-
CAMP durante um período de 33 anos
(1968-2001). Foi levado em consideração
o diagnóstico histopatológico, idade, sexo
e localização da alteração.  A histopatolo-
gia de cada caso foi reavaliada, e as infor-
mações  armazenadas em um banco de
dados informatizado. Um total de 8873
casos foram revisados. A maioria consistia
em processos proliferativos não neoplási-
cos e alterações periapicais como
Hiperplasias fibrosas (26%), Periodontites
(10%), Alterações periapicais (10%) e
Mucoceles (8%).O Carcinoma espinocelu-
lar foi responsável por 5% dos casos,
correspondendo à 84% de todas as neo-
plasias malignas. É interessante notar a
ocorrência de 150 casos de

Paracoccidioidomicose. Tumores Odonto-
gênicos somaram 1,25% do total, sendo
42% casos de Odontoma e 23% de
Ameloblastoma. Os Tumores de Glândula
Salivar totalizaram 72 casos (0,85%),
sendo 42% Adenoma Pleomórfico e 19%
Carcinoma Mucoepidermóide. Através dos
resultados, nota-se a alta incidência do
Carcinoma espinocelular e da
Paracoccidioidomicose na região de
Piracicaba. Estes dados podem servir
como orientação para o Cirurgião-Dentista
da região de Piracicaba, bem como para
estudos  epidemiológicos de doenças
bucais no Brasil. 
Suporte: CNPq (Processo 112901/99-9) e
CAPES.

C. 89
Carcinomas mucoepidermóides:
dados clínicos e histológicos de 164
casos

Ramôa Pires F, Paes de Almeida O,
Kowalski LP, Ajudarte Lopes M

Faculdade de Odontologia de
Piracicaba/UNICAMP – Patologia; Departamento
de Cirurgia de Cabeça e Pescoço e
Otorrinolaringologia, Centro de Tratamento e
Pesquisa Hospital do Câncer AC Camargo, São
Paulo/SP. Brasil

Carcinomas mucoepidermóides são os
tumores malignos mais freqüentes de
glândulas salivares maiores e menores.
Sua gradação histológica é importante no
estabelecimento do prognóstico dos
pacientes e inclui tumores de baixo, médio
e alto grau de malignidade. Os autores
revisaram 164 casos de carcinomas muco-
epidermóides de glândulas salivares aten-
didos no Centro de Tratamento e Pesquisa
Hospital do Câncer  A. C. Camargo no perí-
odo de 1953 a 1997. Dados clínicos, de
tratamento e evolutivos sobre todos os
casos foram obtidos junto aos prontuários
dos pacientes. Todas as lâminas histológi-
cas foram revisadas, através das colo-
rações de HE, PAS e Mucicarmim, e os
casos foram classificados como baixo
grau, grau intermediário e alto grau de
malignidade, segundo os critérios de
Auclair et al (1992, 1998). Os locais mais
acometidos foram as glândulas parótidas
(36,6%) e o palato (23,8%), e os homens
(50,6%) foram discretamente mais afeta-
dos que as mulheres (49,4%). A média de
idade dos pacientes foi de 43,2 anos, com
variação dos 6 aos 96 anos. Segundo a
gradação histológica, 47,9% dos casos
foram classificados como de baixo grau,
19% como de grau intermediário e 33,1%
como de alto grau de malignidade, mas

não houve variação na gradação histoló-
gica por localização. 
Suporte: FAPESP processo 1999/06214-3.

C. 90
Identificação, tratamento e controle
da Fibromatose gengival hereditária

Della Coletta R, Martelli-Júnior H,
Graner E, Rodrigues Fregnani E

Faculdade de Odontologia de
Piracicaba/UNICAMP – Patologia  Oral. Brasil

Fibromatose gengival hereditária (FGH) é
uma condição oral rara clinicamente mani-
festada por um aumento gengival generali-
zado e fibrótico, podendo apresentar de
forma isolada ou associada a outras alte-
rações, como parte de uma síndrome. A
FGH apresenta um modo de herança
autossômico dominante ou recessivo, com
o gene demonstrando variáveis graus de
penetrância e expressividade. Histolo-
gicamente, a FGH é caracterizada por uma
mucosa revestida por epitélio com longas
e delgadas criptas epiteliais que se esten-
dem ao tecido conjuntivo, o qual é denso e
rico em fibras colágenas. O tratamento de
pacientes com FGH é realizado através de
gengivectomias e gengivoplastias. A
Disciplina de Patologia Bucal da Faculdade
de Odontologia de Piracicaba há mais de
20 anos acompanha uma família de porta-
dores de FGH de herança autossômica
dominante composta por 219 membros,
sendo 63 afetados por esta alteração. Os
pacientes acompanhados por nós não
apresentam nenhumas das características
freqüentemente associadas a FGH e apre-
sentam intelecto normal. Este estudo tem
como objetivo apresentar casos bem docu-
mentados de pacientes portadores de
FGH, descrevendo as principais caracterís-
ticas clínicas, histológicas e a conduta de
tratamento. As características biológicas
dos fibroblastos gengivais de pacientes
com FGH serão também enfatizadas. 
Suporte: FAPESP processo 1999/081
91/0.

C. 91
Prescripción de antibióticos en
pacientes sometidos a exodoncias

Limeres J, García-Pola MJ, Vázquez E,
Tomás I, Feijoo JF, Diz P

Facultad de Medicina y Odontología.
Universidades de Santiago de Compostela y
Oviedo. España
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Objetivo: Analizar los factores odontológi-
cos y médicos que condicionan la prescrip-
ción de antibióticos en pacientes someti-
dos a exodoncias.
Material y Métodos: Se suministró a 20
odontólogos pertenecientes a la Red
Sanitaria Pública un cuestionario en el que
se recogieron los siguientes datos de los
pacientes a los que efectuaron exodoncias:
edad, diente exodonciado, indicación de la
exodoncia, momento de la administración
del antibiótico (sólo antes de la extracción,
sólo después o antes y después), indicación
de la prescripción, principio activo empleado
y antecedentes de enfermedad sistémica.
Asimismo se detallaron los años de expe-
riencia profesional del encuestado. 
Resultados: El número total de extraccio-
nes fue de 2103 realizadas en 1871 actos
quirúrgicos. El 24% de los pacientes pre-
sentó algún tipo de enfermedad sistémica.
El 28,8% de los pacientes recibió cober-
tura antibiótica en algún momento del tra-
tamiento: un 16,1% sólo antes, un 5,8%
sólo después y el 6,9% de los pacientes
recibió antibiótico antes y después de la
exodoncia. La presencia de fístulas o abs-
cesos constituyó la principal indicación
para la prescripción de antibióticos. Se
detectó un descenso en la prescripción de
antibióticos en relación al aumento de
edad de los pacientes, a pesar de la
mayor prevalencia de patología sistémica
entre los pacientes mayores de 70 años
(el 39,1% presentaba alguna patología
frente al 9,9% de los pacientes menores
de 30 años). Asimismo se observó una
correlación inversa entre la frecuencia de
prescripción de antibióticos y los años de
experiencia del profesional.
Conclusiones: Los criterios de prescripción
de antibióticos en pacientes sometidos a
exodoncias presentan una gran variabili-
dad entre profesionales. La presencia de
abscesos sigue siendo el principal argu-
mento para la prescripción de antibióticos
frente a otras consideraciones como la
existencia de enfermedades sistémicas.

C. 92
Desarrollo de un test de alta
sensibilidad para la detección del
virus de la hepatitis C en saliva

Ferreiro MC, Hermida M, Barral S,
Laredo R, Castro A, Diz P

Facultad de Medicina y Odontología.
Universidad de Santiago de Compostela.
Hospital Juan Canalejo. La Coruña. España

Objetivo: En diversos estudios se ha investi-
gado la presencia del genoma del VHC (ARN-

VHC) en saliva aplicando técnicas de PCR
(transcripción inversa), con resultados contra-
dictorios. Para evitar sesgos metodológicos,
se pretende elaborar un método de alta sen-
sibilidad de detección de ARN-VHC en saliva.
Material y Métodos: La detección de ARN-
VHC se realizó mediante PCR-TR, amplifi-
cando un fragmento de 251 pares de bases
de la región 5´UTR del VHC. Las muestras de
saliva, almacenadas a –80ºc, se centrifuga-
ron a 3.500 rpm durante 5´. El ARN-VHC se
extrajo añadiendo Trizol (Life Technologies) al
sobrenadante y a la fracción celular,
siguiendo las instrucciones del fabricante. La
síntesis de ADNc se realizó por transcripción
inversa, aplicando los primers 209 y 939
(Life Technologies). Se efectuaron 30 ciclos
de amplificación (94ºC durante 30”, 53ºC
durante 45” y 72ºC durante 60”). Un µL del
producto de reacción de la PCR se reampli-
ficó aplicando el mismo programa, aña-
diendo los primers 211 y 940 (Life
Technologies). El  ADNc se detectó mediante
electroforesis en gel de agarosa después del
teñido con bromuro de etidio.
Resultados: La sensibilidad de la técnica
se determinó estudiando el producto de
PCR de diluciones seriadas de plasma en
saliva. El plasma procedía de un individuo
infectado, con una viremia de 1.000.000
de copias de VHC por ml de plasma
(medido con el sistema Amplicor, Roche) y
la muestra de saliva procedía de un
paciente  VHC negativo. Una vez realizadas
las diluciones de plasma en saliva (100%,
10%, 1%, 0,1%, 0,01% y 0,001%), se pro-
cedió a la extracción de ARN tal como se
ha descrito. El limite de detección de la
técnica fue de aproximadamente 10 molé-
culas de ARN de VHC por mm.
Conclusiones: La detección de partículas
virales en saliva de pacientes con hepati-
tis C crónica mediante esta técnica, favo-
recerá la realización de estudios de carác-
ter etiopatogénico, epidemiológico y de
monitorización terapéutica.

C. 93
Valor predictivo a largo plazo de la
Candidiasis oral en la infección por
VIH/SIDA 

Feijoo JF, Otero JL, Diz P, Limeres J,
Ocampo A, De la Fuente J

Facultad de Medicina y Odontología.
Universidad de Santiago de Compostela.
Hospital Xeral-Cíes. Vigo. España 

Objetivo: Establecer el valor pronóstico a
largo plazo de la Candidiasis Oral (CO) para
predecir la tasa de progresión a SIDA y la
mortalidad, en pacientes infectados por VIH.

Material y Métodos: En 1992 realizamos
una exploración a un grupo de 200 pacien-
tes VIH-positivos, para establecer la preva-
lencia y las características de la CO en este
colectivo. Los criterios de exclusión fueron:
administración de antifúngicos en el mes
previo, alteraciones bioquímicas o metabóli-
cas severas, portadores de prótesis denta-
les de acrílico, dispensación de antibióticos
(excepto cotrimoxazol) o corticoides, y otros
factores predisponentes para la infección
fúngica. La CO se diagnosticó en base a cri-
terios clínicos y microbiológicos.
Semestralmente y hasta 2000, se efectuó
un seguimiento clínico y analítico de los
pacientes, registrando el momento en que
cumplían criterios de SIDA y la muerte por la
enfermedad. La evolución se relacionó con
el tiempo transcurrido desde la seroconver-
sión, el sexo, la conducta de riesgo, los
niveles de linfocitos CD4+, el estadio clí-
nico, el tratamiento antirretroviral y la exis-
tencia de CO en la exploración basal.  
Resultados: Al finalizar el período de segui-
miento (9 años), la mortalidad entre los
pacientes sin CO fue del 15,5%, frente al
60% de los enfermos con CO (p<0,0001;
RR=6,2). De los 157 pacientes sin crite-
rios de SIDA en 1992, 68 no presentaban
CO y de ellos el 26,5% desarrolló SIDA
durante el período de seguimiento, frente
a los 89 pacientes con CO, entre los que
la tasa de SIDA alcanzó el 49,5%
(p<0,0005; RR=2,71). Al trasladar el ori-
gen del estudio al año 1997, no observa-
mos diferencias significativas en la inci-
dencia de SIDA ni en la mortalidad, entre
los pacientes sin y con CO en 1992. 
Conclusiones: La CO constituye un buen
marcador pronóstico a largo plazo de evo-
lución a SIDA y mortalidad asociada a la
infección por VIH, incluso después de ajus-
tar los niveles de linfocitos CD4+ y el esta-
dio clínico. Sin embargo, aún no se ha eva-
luado su fiabilidad tras la introducción de
la terapia antirretroviral de alta eficacia.

C. 94
Susceptibilidad a antibióticos de uso
común, de microorganismos aislados
en hemocultivos realizados post-
exodoncia

Tomás I, Alvarez M, Diz P, Limeres J,
Feijoo JF, Vázquez E

Facultad de Medicina y Odontología.
Universidad de Santiago de Compostela.
Hospital Xeral-Cíes. Vigo. España 

Objetivo: Determinar la sensibilidad anti-
microbiana de microorganismos identifi-
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cados en hemocultivos realizados post-
exodoncia.
Pacientes y métodos: El grupo de estudio
lo conformaron 50 pacientes sometidos a
tratamiento odontológico bajo anestesia
general. A cada paciente se le efectuó una
extracción sanguínea basal, a los 30
segundos, 15 minutos y hora después de
realizar exodoncias. Los hemocultivos ino-
culados en medio aerobio y anaerobio
(Bactec Plus) fueron incubados en el
Bactec 9240 (Becton Dickinson). Las
muestras positivas fueron subcultivadas
en 5% de agar-sangre e incubadas en con-
diciones aeróbicas y anaeróbicas, en agar-
chocolate y agar-McConkey e incubadas a
37ºC en CO2 al 10%. Los microorganis-
mos aislados fueron identificados por el
sistema Vitek. Para determinar la suscepti-
bilidad antimicrobiana, la concentración
mínima inhibitoria (CMI) se determinó en
medio Müeller-Hinton-agar-sangre incu-
bando las muestras en CO2 al 5% y apli-
cando el ET-test (AB Biodisck). Las lectu-
ras se realizaron siguiendo las
recomendaciones del fabricante.
Resultados: Más del 65% de los microorga-
nismos aislados fueron Streptococcus spp.
No se detectaron resistencias microbianas a
la ampicilina ni a la amoxicilina. El 53,8% de
las bacterias fueron resistentes a la eritromi-
cina, siendo los Streptococcus viridans los
más frecuentes (57,1%). En el 30,7% de los
microorganismos se alcanzaron valores de
CMI sugestivos de resistencia a la clindami-
cina; de éstos la mitad fueron Strepto-
coccus viridans. 
Conclusiones: Todos los microorganismos
identificados en hemocultivos post-exodon-
cia resultaron sensibles a la ampicilina y a
la amoxicilina. Sin embargo, se detectó un
elevado porcentaje resistente a la clinda-
micina y especialmente a la eritromicina.
Estos hallazgos sugieren que en ocasio-
nes, los pacientes alérgicos a la penicilina
sometidos a cirugía oral y tratados con
estos antibióticos pueden no recibir una
cobertura antibiótica adecuada, exponién-
dose al desarrollo de infecciones focales
de etiología oral.

C. 95
Recomendaciones de odontólogos y
hematólogos a pacientes que reciben
anticoagulantes orales, a los que se
va efectuar una exodoncia 

Outumuro M, Limeres J, Caamaño F,
Tomás I, Feijoo JF, Diz P

Facultad de Medicina y Odontología.
Universidad de Santiago de Compostela.
Santiago de Compostela. España

Objetivo: Conocer los protocolos recomen-
dados por los odontólogos, a pacientes
anticoagulados con dicumarínicos que van
a ser sometidos a procedimientos de ciru-
gía oral, y compararlos con los propuestos
en diferentes Servicios de Hematología.
Material y Métodos: Se efectuó una
encuesta telefónica a 102 odontólogos dis-
tribuidos por toda España preguntando qué
protocolo debía seguir un paciente tratado
con anticoagulantes orales dicumarínicos
antes de someterse a una exodoncia. La
misma consulta se realizó en los Servicios
de Hematología de 40 centros de la red
sanitaria pública seleccionados al azar,
localizados en 35 provincias españolas. 
Resultados: Casi el 90% de los odontólo-
gos remitieron al paciente a su hemató-
logo antes de efectuar la exodoncia,  y el
2,9% lo refirieron directamente a su Centro
de Salud o a un Servicio de Cirugía
Maxilofacial. Un único odontólogo (0,9%)
recomendó sustituir el acenocumarol por
heparina de bajo peso molecular, frente al
55% de los hematólogos encuestados que
aplicaron este régimen. Solamente un
odontólogo (0,9%) propuso proceder sin
modificar la terapia anticoagulante, proto-
colo que fue recomendado en 4 Servicios
de Hematología (10%). El 5,8% de los
odontólogos aconsejaron suspender el tra-
tamiento con acenocumarol sin emplear
heparina sustitutiva frente al 10% de los
hematólogos que sugirieron esta pauta o
bien disminuir la dosis. El 25% restante de
hematólogos recomendaron usar una
pauta individualizada según el riesgo de
tromboembolismo de cada paciente. 
Conclusión: La mayoría de los odontólogos
encuestados mantienen una actitud caute-
losa y antes de efectuar una exodoncia a
un paciente anticoagulado lo remiten a su
hematólogo. Casi la totalidad de los hema-
tólogos  recomendaron la administración
preoperatoria de heparina o bien emplear
un protocolo anticoagulante con carácter
individualizado ante este tipo de pacientes
candidatos a cirugía oral.   

C. 96
Responsabilidad del odontólogo en la
demora de la inspección inicial de
lesiones orales presumiblemente
malignas

Caamaño F, Tomás I, Limeres J, 
Da Torre P, Outumuro M, Diz P

Facultad de Medicina y Odontología.
Universidad de Santiago de Compostela.
Santiago de Compostela. España 

Objetivo: Evaluar la actitud de los odon-
tólogos en la fase inicial del diagnóstico

de lesiones orales posiblemente malig-
nas.  
Material y Métodos: Un ficticio paciente
efectuó una llamada telefónica a 75 clíni-
casdentales privadas seleccionadas al
azar, solicitando una cita después de
comentar: “tengo una úlcera en la lengua,
que me duele, desde hace 20 días”.
Resultados: De las 75 llamadas telefóni-
cas realizadas, 32 (42,6%) fueron contes-
tadas por el odontólogo y en 43 ocasiones
(57,3%) fue el recepcionista el que respon-
dió. Tras la exposición del caso, el 56,2%
de los odontólogos y el 41,8% de los
recepcionistas sugirieron al paciente explo-
rar la lesión ese mismo día. El 28,1% y
23,2% de los odontólogos y recepcionistas
respectivamente, dieron la cita entre 1-3
días después de la llamada. Más del 10%
tanto de odontólogos como de recepcionis-
tas, retrasaron la cita 4-9 días. El 18,5%
de los recepcionistas y por el contrario nin-
gún odontólogo la aplazaron más de 10
días.
Conclusión: La mayoría de los odontólogos
reconocen la prioridad del diagnóstico pre-
coz de lesiones sospechosas de maligni-
dad minimizando la demora hasta su ins-
pección inicial. Sin embargo, la actitud de
un considerable porcentaje de recepcionis-
tas podría comprometer la detección pre-
coz de estas lesiones. Estos hallazgos jus-
tifican la necesidad de instruir al personal
auxiliar en el reconocimiento de los sínto-
mas y signos generalmente asociados a
lesiones premalignas o malignas.   

C. 97
Manifestaciones clínicas de
blastomicosis sudamericana

Carrica V

Cátedra de Estomatología Clínica “A”. Facultad
de Odontología. U.N.C.  Córdoba . Argentina

Las blastomicosis profundas son procesos
continentales: Europa, Sudamérica y
Norteamérica. La blastomicosis sudameri-
cana, o paracoccidioidomicosis, es una
blastomicosis típicamente bucal que se
presenta en zonas rurales, tropicales o
subtropicales, húmedas y boscosas, espe-
cialmente de Brasil, Paraguay, Venezuela y
norte de de Argentina.
Objetivos: presentar las manifestaciones
clínicas de la blastomicosis sudamericana
y destacar los diagnósticos diferenciales.
Materiales y métodos: paciente de sexo
masculino, de 42 años de edad, residente
en zona rural de la provincia de Córdoba,
cuya infancia y adolescencia habían trans-
currido en zonas endémicas. Presenta
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lesiones en mucosa yugal y encía superior
del lado izquierdo. Realización de historia
clínica, iconografía, estudio histopatoló-
gico y tratamiento.
Resultados: el examen clínico y el estudio
anatomopatológico confirmaron el diagnós-
tico de blastomicosis sudamericana. La
terapéutica antimicótica prescripta produjo
una resolución progresiva y total de las
lesiones orales, corroborando así el diag-
nóstico.
Conclusiones: en las zonas endémicas de
blastomicosis sudamericana el examen clí-
nico debe ser minucioso para lograr un
diagnóstico precoz, ya que el pronóstico
de esta enfermedad es reservado y las for-
mas desarrolladas, dejadas a su libre evo-
lución, pueden conducir a la muerte del
individuo.

C. 98 Miniconferencia.
Lesiones cancerizables y arsénico en
la República Argentina

Dr. Victoriano Carrica

Cátedra de Estomatología Clínica “A”- Facultad
de Odontología U.N.C. Córdoba. Argentina

Se conoce desde hace tiempo la posible
relación entre el cáncer y precáncer oral y
la intoxicación por arsénico. Hemos reali-
zado un estudio con el objetivo de compa-
rar la prevalencia de leucoplasia, liquen
plano y queratosis labial en pacientes que
consumieron agua con elevado contenido
de arsénico (más de 130 p.p.m.) durante
más de 10 años. Varios estudios previos
sugerían una elevada prevalencia de lesio-
nes precancerosas y de cáncer de piel en
individuos residentes en zonas arsenica-
les.
Materiales y método: se estudiaron 304
pacientes con lesiones orales, que vivían
en zonas rurales de la provincia de
Córdoba (Argentina) con similares caracte-
rísticas climáticas y socioeconónicas, y
que fueron divididos en dos grupos igua-
les: grupo del área arsenical o de estudio
(AS) y grupo del área no arsenical o grupo
control(NAS). Ambos grupos poseían las
mismas características en relación a edad,
sexo, raza y consumo de tabaco y alcohol,
utilizándose el mismo criterio para exami-
nar a los pacientes. Los casos con diag-
nóstico clínico dificultoso fueron confirma-
dos por estudio histopatológico.
Resultados: ambos grupos presentaron
similares cantidades de lesiones estoma-
tológicas: 255 en AS y 248 en NAS. Sin
embargo la prevalencia de leucoplasia,
liquen plano y queratosis labiales fue, res-
pectivamente,  de 18 %, 10 % y 4 % en

AS, vs. 4%, 1,6 % y !,6 % en NAS. Las dife-
rencias fueron estadísticamente significati-
vas (p<0,05).
Conclusiones: el envenenamiento crónico
con arsénico por el agua de bebida puede
producir un incremento de lesiones cance-
rizables en la mucosa oral.
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C. 99
Actinic cheilitis: clinic and histologic
study

Cavalcante ASR

Facultad de Odontología SJC-UNESP. Sao José
dos Santos. Brasil

Actinic cheilitis is a pre-malignant lesion,
unleashed by the action of UV rays in the
lower lip, due to its anatomic location. It
effects mainly light-colored male indivi-
duals, who perform outdoor activities. It is
clinically displayed by white or grayish
spots or plaques, punctual or atrophic eryt-
hematous areas, cracks, scaling, ulcerat-
yion ou crusts, being defined as a multifo-

cal lesion. It can be manifested in an
acute, sub-acute or chronic way, the latter
being the most frequent case. We have
studied, clinically and histopathologically,
29 individuals, being 21 male and eight
female. In three cases of male individuals
and one case of female individual, the acti-
nic cheilitis was adjacent to a superficially
invasive epidermoid carcinoma and, in one
case of a male individual, the lesion was
adjacent to a “carcinoma in situ”. The clini-
cal findings were: dryness (100%), semi-
mucosa atrophy (72.41%), scaling
(65.52%), infiltration (62.07%), erythema,
ulceration and vermillion border line altera-
tion (58.62%), cracks (48.28%), white
spots or plaques (41.38%), crust and
symptomatology (34.48%), mottled lip
(27.59%) and total or partial paleness of
the lip (17.24%). Histopathologically, colla-
gen deterioration (elastosis), inflammatory
infiltration, vasodilatation and atypia
(100%), were present in all cases studied.
Atypia presented the following results: dis-
turbed nuclear polarity (89.66%), increa-
sed raised nucleus/cytoplasm ratio
(75.86%), basal cel ls hyperplasia
(68.97%), cel ls bundling (58.62%),
hyperchromatic nucleus (51.72%), abnor-
mal mitosis (37.93%), drop-shaped epithe-
l ial projetion, pleomorphic cells and
nucleus and anisocytosis (27.59%), kerati-
nization under the surface (13.79%), dis-
turbed epithelial maturation (10.34%), rai-
sed mitosis number (6.90%) and reduced
cellular cohesion (3.45%). All the AC exa-
mined showed clinical and histological mul-
tifocal alterations. From the clinical point
of view this multifocal aspect makes it dif-
ficult to chose the ideal area for biopsies.
Histologically speaking the biggest pro-
blem falls on the atypia grade definitions.
It this study all cases showed solar elasto-
sis and epithelial atypia, being three cases
of light atypia, eight cases of moderate
atypia and 18 cases of severe atypia. 

C. 100
Condroma extraóseo en el area de la
articulación temporomandibular

Masroua de Gil J, Gil Masroua B,
Barráez Masroua D

Universidad Santa María. Caracas. Venezuela

El condroma es un tumor benigno com-
puesto de cartílago maduro; poco común
en los huesos maxilares, quienes pueden
contener restos cartilaginosos, es por eso,
la factibilidad de la formación de dicho
tumor. Las áreas de “cartílago secunda-
rio”, cartílago no relacionado con partes
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conocidas del condrocráneo, se presenta
en la mandíbula en la región mentoniana,
en el proceso coronoide y en el cóndilo, se
han señalado casos periféricos ocasional-
mente fuera del hueso. 
Caso clínico: paciente femenina de 53
años de edad, quien consulta por presen-
tar desde hace un año, cefalea frecuente y
tinitus del lado izquierdo, con dolor agudo
en el pabellón auricular izquierdo, base de
cráneo, dolor durante la deglución del
mismo lado de la faringe con dos meses
de evolución. Al examen físico se encontró
asimetría facial por aumento de volumen
en el área de ATM del lado izquierdo y limi-
tación en la apertura bucal por dolor.
Radiologicamente tanto en la panorámica
como en el TAC se observa la existencia
de una masa tumoral a nivel de la ATM
izquierda, con imágenes radioopacas intra-
oculares y extrarticulares. Se procedió con
el tratamiento quirúrgico, donde se eviden-
ció el cóndilo sin lesión inherente a él, con
el diagnóstico final de condroma extraó-
seo.

C. 101
Tratamiento conservador en un caso
de quiste óseo traumático

Vázquez  Sánchez ME

Centro Universitario de Ciencias de la Salud.
Universidad de Guadalajara. Mexico

Caso clínico: Paciente masculino de 13
años de edad sin antecedentes importan-
tes para el P.A. Presenta en el cuerpo
mandibular izquierdo a nivel de ápices de
2º Premolar y 1º molar una lesión de 3 X 2
cm, asintomática, sin expansión de corti-
cales, con premolar y molar involucrados
con nivel de vitalidad levemente dismi-
nuída. No hay reabsorción radicular.
Tratamiento: Mayo 1997: Biopulpectomía y
medicación intraconducto con hidróxido de
calcio en pieza 36. Junio y julio: recambios
de hidróxido de calcio en pieza 36.
Septiembre: recambio de hidróxido de cal-
cio (cicatrización apical en pieza 36).
Octubre: biopulpectomía y medicación
intraconducto con hidróxido de calcio en
pieza 35. En 1998 Abril: recambio de
hidróxido de calcio en piezas 35 y 36.
Julio: limpieza y desinfección y recambio
de hidróxido de calcio. Agosto: recambio
de hidróxido de calcio piezas 35 y 36. En
1999 Mayo: Limpieza y medicación intra-
conducto con hidróxido de calcio piezas 35
y 36. Junio: recambio de hidróxido de cal-
cio piezas 35 y 36. Julio: obturación defini-
tiva pieza 35. Noviembre: recambio de
hidróxido de calcio pieza 36. En 2000

Junio: limpieza y desinfección, colocación
de hidróxido de calcio intraconducto pieza
36. En 2001 Abril: Obturación definitiva
pieza en pieza 36.
Resultados: Se pudo constatar que debido
a la intervención de la pieza tratada endo-
dónticamente, la lesión remitió a corto
plazo (5 meses), pudiendo observarse ade-
más que la lesión prevaleció en la zona
del premolar que no se había manipulado. 
Dx pulpar:  pulpitis crónica con focos repa-
rativos y calcificación.
Conclusiones: Nuestro caso aporta una
alternativa no quirúrgica en el tratamiento
de los quistes óseos simples. El medica-
mento empleado (hidróxido de calcio) con
un pH elevado (alrededor de 12), activa la
fosfatasa alcalina que libera iones fosfato
que reaccionan con los iones calcio prove-
nientes del torrente sanguíneo, formando
un precipitado (fosfato de calcio) en la
matriz orgánica de los tejidos duros ini-
ciándose la mineralización de dicha matriz.
Los iones de calcio pueden reducir la per-
meabilidad de capilares neoformados pre-
sentes en el tejido de granulación, dismi-
nuyendo el líquido intercelular y así la
presión hística  favoreciendo la cicatriza-
ción. De acuerdo a reportes de alta recu-
rrencia de algunos casos de estos quis-
tes, posteriores al tratamiento quirúrgico y
debido al comportamiento clínico, refracta-
rios a las modalidades del tratamiento
convencional, se sugiere esta alternativa
para lograr la resolución y la posible dismi-
nución de recurrencias.  Sugiriendo  un
control postoperatorio a más largo plazo.

C. 102
Estudio citopatológico de la mucosa
de los carrillos en pacientes HIV
positivos

Pereira L, Oliveira JAC, Souza LB de,
Freitas R de A, Galvao HC

Universidade Federal do Rio Grande do Norte.
Natal. Brasil

Objetivo: Estudiar las alteraciones de las
células superficiales exfoliadas de la
mucosa bucal de pacientes HIV positivos
sin tratamiento, con tratamiento y control
a base de AZT, DDT y DDC, sin lesiones en
el área de obtención del material. 
Material y Métodos: La muestra fué consti-
tuída de 29 pacientes de los sexos mascu-
lino y femenino, entre las edades de 18 a
55 años, dividida en dos grupos. El grupo I
estaba formado por pacientes sin trata-
miento y el grupo II por pacientes en trata-
miento y control. Las células exfoliadas
fueron teñidas con la técnica de

Papanicolaou y analizadas con microsco-
pia de luz.
Resultados: En el grupo I, las alteraciones
mas expresivas fueron: membrana nuclear
corrugada (100%), núcleo hipercromático
(80%), alteración de la proporción
núcleo/citoplasma (80%), anillo perinu-
clear (40%), núcleo con aspecto de “vidrio
opaco” (40%) y núcleo con aspecto de
“collar”(20%). En el grupo II fueron: núcleo
hipercromático (79,16%), anillo perinuclear
(75%), membrana nuclear corrugada
(70,83%)  núcleo con aspecto de “vidrio
opaco” (54,16%), núcleo con aspecto de
“collar” (50%) y alteración de la proporción
núcleo/citoplasma (37,5%). 
Conclusiones: Las alteraciones celulares
observadas son propias de la enfermedad
y que el tratamiento y control instituidos,
ejercieron alguna influencia sobre las alte-
raciones observadas.
Apoyo financiero: CAPES (Coordenação de
Aperfeiçoamento de Pessoal de Nível
Superior)

C. 103 Miniconferencia
Influencia de Candida en la
carcinogénesis bucal

Dra. Livia Escovich 

Cátedras de Estomatología I y II. Facultad de
Odontología. Universidad Nacional de Rosario.
Rosario. Argentina 

La candidiasis es una patología muy fre-
cuente en la cavidad bucal. Es una enfer-
medad infecciosa producida por Candida
albicans, y con menor frecuencia por otras
especies del mismo género como Candida
tropicalis, guillermondi, glabrata, parapsilo-
sis, dubliniensis y krusei, que también han
sido comunicadas como etiología de esta
enfermedad en el hombre.
El hongo se encuentra en más de un tercio
de las bocas de apariencia normal y se
torna patógeno cuando se producen situa-
ciones que alteran la microbiota bucal. Se
ha descrito que entre un 20% y un 37 %
de individuos sanos pueden albergar este
microorganismo en la región orofaríngea. 
Desde hace muchos años se discute si
Candida albicans podría causar cambios
displásicos de la mucosa bucal.
Las cepas aisladas de lesiones bucales
precancerosas tienen un alto potencial de
nitrosación. En experimentación animal se
ha visto que las nitrosaminas producidas
por Candida son capaces de inducir carci-
nomas bucales.
Se ha comprobado la acción de Candida
albicans como promotor de la carcinogéne-
sis bucal en modelos experimentales en
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animales y se ha informado también la
expresión aberrante de la p53 en leucopla-
sias candidiásicas de la mucosa bucal. 
La carcinogenicidad de una sustancia en
los seres humanos solo puede susten-
tarse por datos epidemiológicos. Dadas
las limitaciones éticas para llevar a cabo
un ensayo clínico experimental, se eligió
un modelo caso-control para probar la
influencia de la candidiasis como factor de
riesgo en la carcinogénesis bucal.
El estudio analítico se llevó a cabo con
dos controles por caso.
Las muestras fueron obtenidas por hisopa-
dos de la cavidad bucal en 240 individuos
= 40 años, 80 pacientes con lesiones de
precáncer y/o cáncer diagnosticados clí-
nica e histopatológicamente (Casos) y 160
pacientes sanos (Control), apareados por
sexo y edad.
La infección candidiásica en el grupo
“CASO” se constató en 51/80 pacientes
(63,75%). En 43/51 (84,31%) de los
casos positivos, fue aislada Candida albi-
cans, considerada la que tiene mayor agre-
sividad patogénica.
En el grupo CONTROL, se obtuvieron
56/160 (35%) resultados positivos para
hongos del género Candida, contra
104/160 (65%) resultados negativos,
correspondiendo solo el 53.5% a Candida
albicans. 
Se demostró que la frecuencia de la infec-
ción candidiásica en pacientes con lesio-
nes premalignas y/o con cáncer bucal es
significativamente mayor que en individuos
sanos (p<0.0001). Un paciente con pre-
cáncer y/o cáncer tiene 3.266 veces más
riesgo de presentar infección candidiásica
que un paciente sano.
Se evaluó la asociación entre la candidia-
sis y el hábito de fumar en casos y contro-
les.
Los niveles de significación estadística
hallados aportan evidencia acerca de que
el hábito de fumar influye sobre la presen-
cia de Candida en los casos (p=0.001) no
siendo significativa en los controles. 
La infección candidiásica participaría como
cofactor en las transformaciones neoplási-
cas de la mucosa bucal.  La especie
Candida estaría involucrada en la carcino-
génesis bucal, por su capacidad de catali-
zar la formación de nitrosaminas, de pre-
cursores de la saliva, productos
metabólicos que podrían actuar directa-
mente sobre las mucosas o interactuar
con otros carcinógenos químicos, principal-
mente el tabaco, favorecidos por factores
traumáticos crónicos, activando oncoge-
nes o desactivando genes supresores de
tumores, desempeñando una función en el
proceso de múltiples peldaños de la trans-
formación maligna de la célula epitelial de
la mucosa oral.
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C. 104
Alteraciones de la articulación
temporomandibular en pacientes con
artritis reumatoidea 

Paz MH,  Escovich  L, Quagliato N

Facultad de Odontología UNR. Rosario.
Argentina

La artritis reumatoidea (AR) es una enfer-
medad crónica y sistémica de etiología
desconocida. Su prevalencia es aproxima-
damente del 1% de la población general.
Su inicio es más frecuente durante la
cuarta y quinta década de la vida: el 80%
de todos los pacientes desarrollan la
enfermedad entre los 35 y 50 años de
edad.
La alteración característica de la AR es
una sinovitis inflamatoria persistente que
afecta habitualmente a las articulaciones
periféricas con una distribución simétrica.
En más del 50% de los pacientes que
padecen AR, las articulaciones témporo-
mandibulares (ATM) se encuentran afecta-
das, aunque la presencia de sintomatolo-
gía es muy poco frecuente.
Objetivos: Evaluar la prevalencia de las
anormalidades de la ATM en pacientes con
artritis reumatoidea. Correlacionar signos y
síntomas clínicos con los hallazgos orto-
pantomográficos de los pacientes a eva-
luar con AR.
Material y Métodos: Se evaluaron 70
pacientes con diagnóstico de artritis reu-
matoidea que acudieron  al Hospital
Provincial de Rosario, Argentina. A todos
ellos se le realizó en examen clínico de las
ATM, solicitándoseles una ortopantomo-
grafía. Se realizó una correlación entre los
datos clínicos, de laboratorio y de diagnós-
tico por imágenes obtenidos.
Resultados: La edad promedio de la pobla-
ción estudiada fue de 45,6 años (SD
13.76) con una duración promedio de
padecimiento de artritis reumatoidea de
97,4 (SD 124.30) meses. La relación
mujer y hombre en esta muestra fue de
aproximadamente 4:1. 
Las anormalidades detectadas en las ATM
mediante la ortopantomografía fueron:
reducción del espacio articular, erosiones
en el cóndilo mandibular, aplanamiento de
las superficies articulares y osteoconden-
sación del tubérculo del temporal.
Conclusiones: Existe una correlación posi-
tiva entre la duración de la enfermedad y
la extensión de la destrucción articular.
Las ATM se detectaron con alteraciones
radiológicas en el 63% de los sujetos aún
sin signos y síntomas clínicos. Realizar un
diagnóstico precoz de las alteraciones de
las ATM, permitiría evitar agravamientos
del daño.

COMUNICACIONES
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C. 105
Hiperplasia epitelial focal de mucosa
oral en paciente VIH (+)

Gómez del Torno J, Arrieta JJ, Jiménez
E, Gónzalez J, Martín F

Fundación Jiménez Díaz. Madrid. España.

En 1965 Heck, Archard y Starley define a la
hiperplasia epitelial focal (HEP) de la
mucosa oral como una lesión benigna que
se presenta frecuentemente en esquimales,
indios del Norte y del Sur de América y en
Africa del Sur. También se han descrito
casos esporádicos en Asia y Europa. Es una
enfermedad que afecta fundamentalmente
a niños, aunque puede presentarse en adul-
tos de ambos sexos. El agente causal es un
papilomavirus (VPH 13 y 32 fundamental-
mente), y también puede aparecer como
infección vírica oportunista en paciente con
una inmunodeficiencia adquirida (VIH+).
Casos clínicos: Presentamos dos casos
clínicos de un varón de 35 años y una
mujer de 33 años, ambos españoles y con
HIV+. El varón presentaba anticuerpos
frente al HIV y en la actualidad no se
detectaba el anticuerpo de HIV. Este pre-
sentaba dos lesiones indolora, papuloma-
tosas y nodulares en mucosa gingival del
maxilar superior de más de 6 meses de
evolución. El otro paciente presentaba
múltiples lesiones nodulares en labio infe-
rior y superior así como en dorso lingual
también de meses de evolución.
Presentaba anticuerpos de HIV+y HVC+.
Nos planteamos el diagnóstico deferencial
de condiloma, papilomatosis y verrugas. El
estudio histopatológico informó de una
HEF de la mucosa oral. Se hizo un estudio
inmunohistoquímico mediante técnica de
PCR de las lesiones mostrando la presen-
cia de un papilomavirus del tipo 13 y 11
en el varón y 13 en la mujer. A causa de
su posible remisión espontánea siempre
se debe de hacer una biopsia de la lesión
de aislar el virus y asegurar el diagnóstico
clínico, y así evitar medidas quirúrgicas
radicales innecesarias.
Conclusión: La HEF está producida por un
papilomavirus generalmente del tipo 13 y 32
asociándose con paciente con compromiso
de su estado inmunológico como el HIV. 

C. 106
Leishmaniasis visceral en pacientes
VIH(+): Utilidad de la biopsia de
mucosa oral

Jiménez E, Arrieta JJ, Bartolome B,
Juzgado A, Rodríguez P

Fundación Jiménez Díaz. Madrid. España.

La leishmaniasis visceral es una enferme-
dad asociada generalmente a paciente
inmunodeprimidos encontrándose, por
tanto, en relación con enfermos HIV+. La
leishmaniasis en pacientes HIV es conside-
rada como un infección oportunista, siendo
en algunas ocasiones la lesión oral por
Leishmania el síntoma inicial de un SIDA.
Objetivo: Valorar la biopsia de mucosa oral
en paciente HIV+ con leishmaniasis visce-
ral como un método diagnóstico y de
seguimiento de una enfermedad.
Material y Métodos: Presentamos tres
casos clínicos de paciente VIH+ y leishma-
niasis visceral a los que se les ha reali-
zado un biopsia de mucosa gingival tras
una extracción dentaria. Ningún paciente
presentó lesión de partes blandas, sí res-
tos radiculares y gingivitis generalizada por
mala higiene bucal. El estudio anatomopa-
tológico se hizo con hematoxilina-eosina y
Giemsa para ver si podíamos localizar en
el citoplasma de los histiocitos gérmenes
compatibles con leishmaniasis (cuerpos
de Donovan).
Resultados: En dos de los tres pacientes
encontramos, histocitos con leishmania-
sis, apareciendo únicamente en aquellos
pacientes con un sistema inmunológico
disminuido (CD4 < 100 microl.). En el otro
paciente en el que no encontramos leish-
maniasis en mucosa oral presentaba un
estado inmunológico mejor. (CD4 < 1000
microl.).
Conclusión: Creemos que la biopsia de la
mucosa oral es un método útil y poco agre-
sivo para el diagnóstico de infección opor-
tunista que se debería hacer en pacientes
con un déficit inmunológico como el HIV+.

C. 107
Presencia del virus C de la hepatitis
en glándulas salivares menores

Arrieta JJ, Rodríguez IE, Ruíz-Alba J,
Bartolome B

Fundación Jiménez Díaz. Madrid. España

La infección crónica por el virus C se aso-
cia con diversas manifestaciones extrathe-
páticas, siendo la afectación oral en forma
de sialoadenitis una de ellas.
Objetivos: Demostrar la presencia del virus
de la hepatitis C mediante hibridación in
situ en biopsia de glándula salivar menor.
Material y Métodos: Se realiza hibridación
in situ del VHC-RNA de biopsia de glándula
salivar menos a 19 pacientes con sialoa-
denitis o síndrome sjogren. Ocho
de los pacientes fueron anti-HVC positivos
mientras que los 11 restantes no tenían
marcadores serologicos frente al HCV.

Resultados: Se detectaron señales de hibri-
dación de polaridad positiva y negativa en
las células epiteliales de la glándula salivar
menor en todos los pacientes que presenta-
ban anti-HVC+. No observamos señales de
hibridación en ninguno de los anti-HVC
negativos. El porcentaje de las células
infectadas por HVC varió desde un 25% a
un 48,8%.
Conclusión: Hemos demostrado que el
HVC se replica en la célula epitelial de la
glándula salivar en pacientes con sín-
drome Sjögren o sialoadenit is. Sin
embargo, sus implicaciones en la patogé-
nesis de una enfermedad nos lleva a futu-
ras investigaciones. 

C. 108
Adhesión de Candida albicans a
distintos tipos de resinas acrílicas y
relación con la tensión superficial

Campo J, Serrano C, Cerero R,  Galera
P, González I, Garcia-Nuñez JA

Facultad Odontología UCM. Madrid. España

Diversos autores (Minagi, 1985; Quirynen,
1995; Waters, 1997) apuntan que el
mecanismo de fijación de los microorga-
nismos a la superficie de las resinas en
una primera fase es inespecífico y reversi-
ble y se explica por medio de energía de
superficie entre los microorganismos y la
superficie de la prótesis, en una segunda
fase, el proceso de la adhesión esta
mediado por interacciones entre adhesi-
nas y receptores específicos. 
Objetivo: comprobar la relación existente
entre la adhesión y la energía de superficie
(tensión superficial) de distintas resinas 
Material y Métodos:
–Muestras de 11 diferentes tipos de
resina acrílica obtenidas por medio de un
patrón (10 x 5 x 1 mm) procesadas
según el fabricante.

–C. albicans se emplea una cepa estanda-
rizada (1003 de la Colección Nacional de
Cultivos Tipo de Valencia), a una concen-
tración de 1,3 x 107 lev/ml, determinada
mediante espectofotometría de absorción
(1 a 540 nm).

–Cultivo durante 2 horas a 37 0C de 2ml
de la suspensión de Candida con cada
resina, aclarado con PBS estéril para eli-
minar las candidas no adheridas, tinción
con naranja de acridina. Este proceso se
repite 10 veces para cada resina y se
cuentan 10 campos por muestra.

–La tensión superficial de las distintas
resinas se obtiene a partir de la medida
del ángulo de contacto de gotas de dife-
rentes líquidos (agua, glicerol, forma-
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mida, etilenglicol, dietilenglicol y dimetil-
sulfóxido) de tensión superficial conocida,
con los distintos tipos de resinas, los
ángulos se determinan por medio de un
goniómetro de contacto, y a partir de la
ecuación de Young (cos θ = σsg - σsl /σlg)
podemos obtener el valor de la tensión
superficial de cada resina.
Resultados: Los valores de adhesión de las
levaduras a los distintos tipos de resinas
fueron analizados mediante el test de
Duncan encontrándose diferencias estadísti-
camente significativas, sin embargo cuando
se relacionaron con los valores obtenidos de
las diferentes tensiones superficiales no se
pudo ajustar ninguna recta de regresión.
Conclusión: Los valores de tensión superficial
de las diferentes resinas son muy similares y
no están relacionados con las diferencias de
adhesión encontradas entre las resinas.

C. 109
¿Provoca cáncer oral el VPH?

Rodrigo D, Moreno LA, Llamas S,
Serrano V, Bascones A

Dpto. de Medicina y Cirugía Bucofacial.
Universidad Complutense de Madrid. Madrid.
España.

Aunque aún no se ha demostrado la rela-
ción causal entre el cáncer oral y los VPH,
los datos y las evidencias que indican que
la infección por este grupo de virus debe
jugar un papel más que transitorio en la
carcinogénesis oral están aumentando.
Por otra parte esta relación sí se ha
demostrado en otros cánceres de epitelios
escamosos como es el de cervix uterino.
Hemos revisado las evidencias epidemioló-
gicas que relacionan los VPH con el cáncer
oral. Estas presentas una gran dificultad
de interpretación debido a la diversidad de
métodos empleados en su detección.
Presentamos también un modelo molecu-
lar de carcinogénesis mediado por proteí-
nas especificas de los VPH.
Por último presentamos las posibilidades
futuras que nos daría un conocimiento real
de esta, posible aún, relación.

C. 110
Tenascin, fibronectin, laminin and
collagen IV expression in odontogenic
cysts

Freitas R de A, Oliveira MDC, Galvao
HC, Souza LB, Pereira L 

Federal University of Rio Grande do Norte.
Natal-RN. Brazil

Odontogenic cysts present different evolu-
tion and clinical behavior. With the objec-
tive of looking for data that could contri-
bute to the mentioned differences, an
immunohistochemical study was accom-
plished in order to verify the expression
pattern of laminin, collagen IV, fibronectin
and tenascin in 10 radicular cysts, 10 den-
tigerous cysts and 10 odontogenic kera-
tocysts. Laminin and collagen IV presented
the most intense immunoreaction in the
basement membrane of the radicular cyst.
Fibronectin expressed the most intense
expression in the basement membrane
and mesenchyme of the odontogenic kera-
tocyst. The pattern of tenascin immunosta-
tinig was mainly intense in epithelial juxta-
position area in both radicular cyst and
odontogenic keratocyst. The most intense
immunostaining in the radicular cysts was
associated with inflammation. In speci-
mens of all studied cysts tenascin expres-
sion was verified in the superficial layers
of epithelial coat. Our results demonstrate
differences among the expression of the
extracellular matrix proteins in the studied
cysts. The most intense expression of
tenascin in the capsule of odontogenic
keratocyst, suggests marked instability in
this cystic structure and may contribute to
a more agressive behavior of this cyst,
compared with the other studied cysts.
Supported by: CNPq

C. 111
Carcinoma mucoepidermoide en
glándulas salivales menores. Reporte
de un caso y revisión de la literatura

Ferrera ML, Eugui ME,
Jiménez CC

Servicio de Estomatología Clínica y Maestría de
Medicina Estomatológica
Facultad de Odontología de la Universidad
Central de Venezuela. Venezuela

El carcinoma mucoepidermoide es un
tumor de glándulas salivales caracterizado
por la presencia de células escamosas,
células mucosecretoras y células del tipo
intermedio, mostrando diferentes grados
de malignidad. Puede presentarse en cual-
quier glándula salival, su localización más
frecuente es en la glándula parótida, sin
embargo, también se puede presentar en
glándulas salivales accesorias de la cavi-
dad bucal. Se encuentra con mayor fre-
cuencia en mujeres entre los 25 y 75 años
de edad. Histopatológicamente puede
estar caracterizado por una menor o mayor
diferenciación celular. Se reporta un caso
de un paciente de sexo femenino de 36

años de edad que acude al servicio de
Estomatología clínica de la Facultad de
Odontología de la Universidad Central de
Venezuela, presentando una lesión de tipo
tumoral en cara interna del carrillo dere-
cho, con una evolución de 7 meses aproxi-
madamente. Como diagnósticos provisio-
nales se nombraron mucocele y lipoma.
Luego de realizar la historia clínica y los
estudios pertinentes se decide la toma de
biopsia excisional, para llegar al diagnós-
tico de la lesión. El resultado obtenido
como diagnóstico definitivo fue Carcinoma
Mucoepidermoide medianamente diferen-
ciado. Se debe resaltar la importancia de
una evaluación correcta, del manejo de
diagnósticos diferenciales y diferentes téc-
nicas de diagnóstico como herramientas
para un diagnóstico precoz de neoplasias
de ubicación no habitual y con característi-
cas clínicas de benignidad.

C. 112
Distribución del glucógeno epitelial y
presencia de mastocitos durante la
carcinogénesis oral

Bernal AE

Facultad de Odontología. Universidad Nacional
de Colombia. Colombia

Objetivo: precisar las modificaciones mor-
fológicas de la mucosa bucal tratada con
B(a)p y compararla con los restantes gru-
pos del modelo experimental,  atendiendo
al tiempo de aplicación del carcinógeno.
Material y Métodos: se seleccionaron 120
especímenes de mucosa labial.  Las
muestras fueron obtenidas de ratones
IBF1, a los cuales se les realizaron aplica-
ciones tópicas, 3 veces a la semana,
durante 44 semanas de acuerdo al diseño
experimental.
Los fragmentos fueron procesados por la
técnica de inclusión en parafina y los blo-
ques cortados en series de 4 micras de
espesor siendo coloreadas con
Hematoxilina y Eosina, PAS ( con y sin
diastasa salival) y Azul de Toluidina cada
quinto corte.
Las modificaciones epiteliales se efectua-
ron siguiendo las consideraciones hísticas
propuestas por Smith & Pindborg para la
evaluación de las atipias. El glucógeno fue
evaluado de forma cualitativa de acuerdo a
la reacción y clasificada en Ausente,
Ligera, Moderada e Intensa, según el con-
tenido intracitoplasmático de 100 células
en cada estrato del epitelio de cada
campo microscópico seleccionado al azar.
Los mastocitos fueron evaluados como
Abundantes cuando aparecían en 2 ó más
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campos microscópicos escogidos al azar;
Escasas cuando solamente se encontra-
ron en un campo microscópico y Ausentes
cuando no existían en toda la preparación.
Los datos fueron registrados en tablas y
gráficos confeccionados al efecto. 
Resultados: La reducción de glucógeno
epitelial y el incremento de los mastocitos
en  los animales tratados con B(a)p
durante el proceso de inducción carcinogé-
nica (Semanas 8, 16, 32, 44), fueron
parte de los resultados más sobresalien-
tes del estudio.

C. 113
Relación entre las características
hísticas y el espesor imagenológico
en sacos foliculares de dientes
retenidos

Bernal AE, Bonilla C, Higuera M, Idrovo J

Facultad de Odontología. Facultad de Medicina.
Universidad Nacional de Colombia. Colombia

Objetivo: describir las características de los
restos epiteliales, el tipo de revestimiento
epitelial de la interfase saco-corona,  las
características estromales y la presencia
de calcificaciones en los sacos foliculares
de dientes retenidos y su relación con la
edad, sexo, localización anatómica y el
espesor de la pared de los mismos desde
el punto de vista imagenológico.
Material y Métodos: Se estudiaron 145
sacos foliculares de dientes cuyas raíces
habían completado 2/3 o más, y  sus coro-
nas estaban totalmente inmersas en el
tejido óseo circundante. Las muestras se
fijaron en formalina neutra al 10% y fueron
coloreadas con Hematoxilina y Eosina. Para
la evaluación de la población celular epite-
lial inmersa en los sacos pericoronarios, se
establecieron convencionalmente los
siguientes criterios: ausentes, escasos y
abundantes y se describieron las caracte-
rísticas del epitelio reducido del órgano del
esmalte. Se agruparon los sacos folicula-
res de acuerdo a su predominio fibroso o
mixoide y se clasificaron las calcificaciones
en ausentes, escasas y abundantes. El
estudio morfométrico se realizó a partir de
las imágenes radiológicas (técnicas periapi-
cales & panorámicas) con el empleo de un
programa desarrollado en lenguaje C++
bajo Windows. Con esta aplicación,
mediante técnicas de procesamiento de
imágenes, se definió el área y perímetro
una vez digitalizadas las mismas.
Resultados: Entre los hallazgos de interés
podemos citar la marcada relación entre
las modificaciones del área imagenológica
de los sacos foliculares y el sexo.  Los

sacos foliculares identificados histológica-
mente como colagenizados resultaron los
de mayor área (p<0.05).

C. 114
Epidemiología del cáncer bucal en
Colombia. Análisis de los reportes de
distribución y frecuencia 1989-2000

Bernal AE

Facultad de Odontología. Universidad Nacional
de Colombia. Bogotá. Colombia. 

Objetivo: analizar la distribución y frecuen-
cia del cáncer bucal en Colombia durante
los años 1989-2000, teniendo en cuenta
la edad, género, localización anatómica
intrabucal y tejido de origen. 
Material y Métodos: El análisis se realizó
en base a las tasas proporcionales del cán-
cer bucal con respecto a otros cánceres.
Para ello se consideró la cavidad bucal
como una entidad anatómica cuya unidad
estructural y funcional exige la fusión de
los códigos 140-148 (CIE). El cáncer bucal
se ubicó entre las 10 primeras localizacio-
nes anatómicas más afectadas. 
Resultados: La mayor incidencia fue obser-
vada en el sexo masculino, con una rela-
ción aproximada de 2:1 en comparación
con las mujeres. La lengua resultó ser la
estructura bucal más afectada y según el
tejido de origen, las neoplasias epiteliales
las más frecuentes en el estudio.
Resultados: Teniendo en cuenta los resul-
tados de la investigación se recomienda:
•La necesidad de adiestrar al odontólogo
en la identificación de aquellas lesiones
más frecuentes en el complejo bucal y el
examen físico que debe practicarse siste-
máticamente a nuestros pacientes. 

•La limitación de hábitos nocivos, así
como orientar a la población sobre el
consumo de alimentos con propiedades
preventivas para el cáncer.

•Llevar a cabo una reestructuración del
sistema de obtención y procesamiento
de datos para cáncer bucal, así como la
estandarización de los registros,  inclu-
yendo variables que permitan evaluar
posibles factores de riesgo.

C. 115
Pénfigo Vulgar: Presentación de un
caso

Bernal AE

Facultad de Odontología. Universidad Nacional
de Colombia. Bogotá. Colombia

El Pénfigo es una enfermedad autoinmunita-
ria cutánea crónica grave que se caracteriza
por la aparición de vesículas y bulas, ampo-
llas pequeñas o grandes llenas de líquido,
que se desarrollan en ciclos. Sin embargo
no son patognomónicas debido a que las
vesículas y las bulas también pueden apa-
recer en muchas otras enfermedades.
Caso clínico: paciente femenina de 54
años de edad, sin antecedentes patológi-
cos personales ni familiares, con abundan-
tes vesículas y bulas extensas en toda la
mucosa oral y región orofaríngea con las
manifestaciones subjetivas de ardor, dolor
y dificultad para ingerir alimentos, con un
tiempo de evolución de 2 meses. El cua-
dro clínico de la paciente aparece acompa-
ñado de una compleja situación psicoso-
cial. Como dato de interés, la paciente no
presentaba lesiones cutáneas. La misma
había sido tratada por diferentes médicos
con antibióticos y antimicóticos. Se realizó
biopsia de una de las vesículas y se plan-
tea como diagnóstico histopatológico
Pénfigo Vulgar. Se le indicó tratamiento
con corticosteroides logrando remisión de
las lesiones. La paciente se encuentra
controlada actualmente.
Se presentan los aspectos clínicos e histo-
patológicos del caso y se discute sobre
las particularidades de la lesión y su com-
plejo diagnóstico clínico atendiendo a los
posibles diagnósticos diferenciales así
como la necesidad de la intervención
rápida y oportuna para evitar el desfavora-
ble y peligroso curso evolutivo de la enfer-
medad.

C. 116
El papel del odontólogo en el maltrato
infantil

Polo L, García-Carrillo A, Cerero R,
Serrano C,  Cancela P

Facultad de Odontología, UCM. Departamento
de Medicina y Cirugía Bucal. Madrid. España

En el presente póster se trata de destacar
el papel del odontólogo en el maltrato
infantil. Se considera maltrato infantil la
acción u omisión, no accidental, que priva
al niño de sus derechos, su bienestar, y
su desarrollo normal.
Material y métodos: Se ha realizado una
revisión bibliográfica de diversos artículos.
Se ha contactado con el servicio de
Atención al Maltrato Infantil desde el
Ámbito Sanitario de la Comunidad de
Madrid.
Se hace hincapié en el papel del odontó-
logo para detectarlo en base a signos ora-
les y/o faciales.
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Conclusiones: Se concluye destacando la
importancia del odontólogo desde el punto
de vista tanto legal como ético. Se dan
unas nociones de cómo detectarlo
mediante anamnésis y exploración de los
signos orales y faciales. Por último se faci-
litan posibilidades concretas de actuación
en la Comunidad de Madrid.

C. 117
Acupuntura en odontología

Vázquez I, Peláez J, Cerero R, Serrano
C, Cancela P

En el presente póster se ha realizado una
revisión de los artículos publicados donde
se analizan las aplicaciones de la acupun-
tura en el campo de la Odontología.
La acupuntura es una técnica curativa
usada en la medicina tradicional china
desde hace más de 2500 años. Usa agu-
jas muy finas para estimular puntos
específicos en el cuerpo. Estos puntos
quedan en sendas de energía llamados
meridianos. Se diseñan los tratamientos
de acupuntura para mejorar el flujo y
equilibrio a lo largo de estos meridianos.
La mezcla proporcionada y exacta confi-
gura el equilibrio, la salud; la mezcla
desproporcionada, el desequilibrio, la
enfermedad.
Se describen la acción sobre el flujo sali-
val, la influencia sobre el dolor y otros
usos sugeridos, así como sus efectos
adversos y sus mecanismos de acción.
Conclusión: La acupuntura es una técnica
tradicional empleada como alternativa
terapéutica que parece beneficiosa sobre
determinados síntomas del paciente. A
pesar de ello, quedan muchos aspectos
por resolver sobre el tema.

C. 118
Morfología del seno maxilar humano

Guillén M, Martínez A, Smith V,
Bascones A, Serrano V

Departamento de Medicina Bucal. Facultad de
Odontología Universidad Complutense de
Madrid.Departamento de Ciencias
Morfológicas de la Universidad de Medicina
de Valencia.  Departamento de Ciencias
Morfológicas de la Universidad Católica de
Murcia. España 

Objetivo: realizar una clasificación formal
(irregulares, ovales, piramidales triangula-
res y piramidales cuadrangulares) del seno

maxilar comparando su aparición en
ambos lados, así como entre ambos
sexos. 

Material y Métodos: se han utilizado 303
cráneos de mujer y 325 de hombres,
comprendidos entre 20-75 años. Como
método de estudio se empleó un mate-
rial de impresión (escayola Densitas) por
su resistencia superficial capaz de resis-
tir una solución de HCL al 30%, estabili-
dad dimensional y por su capacidad de
reproducir los detalles anatómicos de las
paredes óseas. La escayola la introduci-
mos  a través de un orificio creado por
nosotros en la pared anterior del seno
maxilar y la dejamos fraguar. Después se
procede a introducir ambas piezas maxi-
lares en una cubeta con HCL al 30%
durante tres horas, tras las cuales se
descomponen las estructuras óseas,
obteniéndose ambos modelos del seno
maxilar. A continuación se procede al
estudio morfológico de los modelos pres-
tando especial interés a la forma (irregu-
lares, ovales, piramidales triangulares y
piramidales cuadrangulares). Para el
estudio morfológico se usó la χ2 como
contraste de hipótesis de independencia.
Además para cada variable se empleó el
contraste binomial como método de aso-
ciación.

Resultados: El total de senos maxilares
analizados es de 1244, 618 derechos,
626 izquierdos, 641 de varón y 603 de
mujer. La morfología piramidal cuadrangu-
lar se observa en un 66,15% en el hombre
frente a 53,07% en la mujer, siendo las
otras formas más frecuentes en la mujer
con un 9,12% en los irregulares, 13,10%
los ovales y 24,71% en los piramidales
triangulares. Hay que destacar una cierta
simetría morfológica en cuanto a ambas
cavidades cuando se refiere al seno maxi-
lar derecho e izquierdo. Excepto en la mor-
fología piramidal triangular regular y pirami-
dal cuadrangular irregular donde el
porcentaje de senos asimétricos es del
30% y 20% respectivamente. Nosotros
consideramos los senos maxilares ovoi-
deos como senos hipoplásicos de aspecto
infantil y por falta de desarrollo, dado que
la muestra nuestra corresponde a una
población de 20-75 años en la cual el
seno maxilar a completado su crecimiento
y solo se ve influenciado por factores
ambientales. Los senos maxilares ovoi-
deos son generalmente bilaterales y simé-
tricos y en un 20% mas frecuente en muje-
res. La frecuencia dada en nuestro estudio
es de 10,86%.

C. 119
Evaluation of sodium alendronate
activity on bone repair under
hormones absence

Silva CMOM, Brandao AAh, Machado
ALS, Arisawa EAL, Rocha RF

Facultad de Odontología SJC-UNESP/UNIVAP.
Sao José dos Campos. Brasil

This research proposes to study sodium
alendronate effect on bone repair of ova-
rectomized rats. Thirty-six adult rats were
ovariectomized and distributed in four
groups, with nine rats in each group. A sur-
gical defect was performed in one tibia of
each animal. The control group received
only water ad libitum and the three experi-
mental groups received sodium alendro-
nate diluted in the drinking water in the
doses of 0,25 mg/kg, 0,5 mg/kg e 0,75
mg/kg, respectively. Three animals of each
group were sacrificed after three, seven
and 14 days. The histhologic analysis of
the tibia material showed a more marked
bone deposition in the groups treated with
higher doses of sodium alendronate. The
most mature bone repair process was
observed in the 14-day/0,5 mg/kg group,
with bone spindles and remodelling in a
higher degree of development, showing a
dose-dependency regarding sodium alen-
dronate.

C. 120
Estudio de riesgo de lesiones de
mucosa oral, caries y enfermedad
periodontal en pacientes con
trastornos mentales

Rojas G, Valdivia C, Valdés V, Latorre R

Departamento de Patología, Facultad de
Odontología, Universidad de Chile. Santiago de
Chile. Chile

Los trastornos mentales, especialmente la
depresión, constituyen hoy en día una
variable a considerar en la etiopatogenia
de diversas patologías orgánicas. 
Objetivo: evaluar la condición de salud de
los tejidos blandos y duros de la cavidad
bucal en pacientes con depresión y com-
pararlos tanto con pacientes con otros
trastornos mentales, como también con
sujetos sin evidencia de sintomatología
psiquiátrica.
Material y Métodos: se examinaron 22
pacientes de la población general y de
pacientes con otros trastornos psiquiátri-
cos. En el examen clínico se determinó
índice C.O.P., C.P.I.T.N. y  estado de las
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mucosas orales. Esto se complementó
con estudios de laboratorio: Cultivo de S.
mutans, frotis para Candida albicans, aná-
lisis químico de saliva, sialometría y pH
salival. En la anamnesis se consultó por
xerostomía, hábito de tabaquismo y de
higiene oral.
Resultados: los pacientes depresivos pre-
sentan una mayor reducción del flujo sali-
val, comparado con los otros dos grupos.
A la vez, sus mucosas orales se ven
mayormente afectadas por lesiones de dis-
tinta etiología, principalmente candidiasis,
leucoplasias y lengua pilosa. Además, los
pacientes de los grupos psiquiátricos tie-
nen un alto índice de tabaquismo. El resto
de los parámetros estudiados no mostra-
ron mayores diferencias entre los grupos
estudiados.
Conclusiones: los pacientes con trastor-
nos mentales, especialmente depresivos,
constituyen un grupo de mayor riesgo para
el desarrollo de lesiones de mucosa oral.

C. 121
Estado gingival y periodontal en una
población diabética de Madrid

Lucas J, Arrieta JJ, Gómez del Torno J,
Juzgado A, Ruiz-Alba J

Fundación Jiménez Díaz. Madrid. España

Objetivo: Evaluar la salud gingival y perio-
dontal de una población diabética de
Madrid, comparándola con una población
control. 
Material y Métodos: La muestra estaba
compuesta por 70 pacientes diabéticos
(27 tipo I y 43 tipo II) y 74 pacientes con-
troles, estableciendo 5 grupos de edad. A
los paciente diabéticos se les subdividió
según el tipo y tiempo de evolución de la
Diabetes mellitus, estado de control meta-
bólico (HbA1C), y la existencia o no de
complicaciones tardías.
Se evaluó el estado gingival mediante el
índice de Löe y Sillness los parámetros
periodontales estudiados fueron: profundi-
dad de sondaje, pérdida de inserción, gin-
gival y el índice periodontal de necesidad
de tratamiento de las comunidades
(CPITN). 
Resultados: el índice medio de gingivitis
fue significativamente mayor en los pacien-
tes diabéticos (55,1) frente a los controles
(45,2). No encontramos diferencia signifi-
cativa entre la población diabética y el
estado gingival. Tampoco hemos encon-
trado diferencias significativas entre los
distintos parámetros periodontales anali-
zados y ambas poblaciones estudiadas.
Tras el examen de las necesidades de tra-

tamiento, en función del CPITN, vemos
como los pacientes diabéticos precisan de
un tratamiento más complejo.
Conclusiones: Dada la importancia que
ejerce la cavidad bucal en el adecuado
control de la diabetes, creemos conve-
niente que se debe prestar cuidados espe-
ciales a todas las complicaciones que en
ella puedan presentarse.

C. 122
Penfigoide benigno de la mucosa oral:
a propósito de un caso

Juzgado A,  Arrieta JJ, Jiménez E,
Martín F, González J

Fundación Jiménez Díaz. Madrid. España

El Penfigoide benigno de la mucosa (PBM)
oral es una enfermedad ampollosa crónica
que afecta a las superficies mucosas
incluyendo conjuntiva, cavidad oral,
laringe, esófago, tracto respiratorio alto,
genitales y también afecta a la piel. Afecta
fundamentalmente a personas mayores de
40 años y presenta una predilección 2:1 a
favor de la mujer.
Caso clínico: paciente femenina de 63
años de edad que acudió porque desde
hace un año presentaba malestar generali-
zado en la cavidad oral. Su odontólogo le
había diagnosticado de gingivitis y estaba
siendo tratada con colutorios bucales y tar-
trectomías periódicas, sin notar mejoría. A
la exploración clínica presentaba una gingi-
vitis descamativa con lesiones vesiculo-
hemorrágicas enencía adherida del maxilar
superior e inferior. La mucosa gingival se
descamaba con raspado. No se apreciaron
otras lesiones en mucosas, piel, ni ocula-
res, tras hacer una interconsulta por el
dermatólogo, oftalmólogo y ginecólogo. La
biopsia de los tejidos gingivales perilesio-
nales mostró una evidente separación del
epitelio del corion subyacente, que pre-
senta infiltrado inflamatorio crónico de pre-
dominio linfoplasmocitario y aumento de la
vascularización. El estudio mediante inmu-
nofluorescencia directa (IgG, IgA y C’3),
muestra fijación del suero anti IgG (de
forma lineal) en la zona de la membrana
basa e indicio con el suero anti C3.  No se
aprecia fijación con el suero IgA. El diag-
nóstico anatomopatológico es de cuadro
compatible con PBM. El paciente recibió
tratamiento sistémico con esteroides
durante 15 días y posteriormente con
ungüento de triamcinolona al 0,1% durante
3 semanas mostrando mejoría de sus
lesiones.
Conclusión: Es importante un diagnóstico y
tratamiento adecuado de los pacientes

con PBM ya que su primera manifestación
puede ser dentro de la cavidad oral y pos-
teriormente afectar otras mucosas con
efectos secundarios más importantes.

C. 123
Cáncer oral en atención primaria

Morilla J, Valeron F,  Caballero R

C.S. Remudas - Jinamar. Servicio Canario de
Salud. Las Palmas Gran Canaria. España

La incidencia del cáncer bucal obliga a
todos los profesionales de la salud buco-
dental a tener un conocimiento exhaustivo
de esta patología, que se ve reforzada por
la gran mejora en los porcentajes de
mejora que se obtienen con un diagnóstico
precoz. Los odontoestomatólogos de
Atención Primaria están directamente
implicados en la prevención de este tipo
de patologías ya que son el primer eslabón
de contacto con la población general. 
Material y Métodos: El presente trabajo se
desarrolla en dos Centros de Salud de la
isla de Gran Canaria, durante el año
2000–2001, con un total de adultos
observados de 8.130 personas, de los
cuales el 41,9 % son mujeres y el 58,1%
son varones, realizándose un screening
oral a 2470 pacientes, es decir 30,4 %, a
los cuales se les hizo un registro de los
datos personales y de exploración bucal,
utilizando para ello la ficha existente en el
libro “Precancer y cáncer oral” editado por
el I lustre Colegio de Odontólogos y
Estomatólogos de España. 
Resultados: De todos los casos analiza-
dos se identificaron siete pacientes, de
los cuales dos son mujeres y cinco son
varones, con patologías localizadas en
tres áreas específicas de la cavidad oral,
especialmente predispuestas a alojar car-
cinomas. Dichos pacientes fueron remiti-
dos a Atención Especializada (Cirugía
Maxilofacial) confirmado histológicamente,
tras biopsia, el diagnóstico de carcinoma
epidermoide.
Conclusiones: Los odontoestomatólogos
de Atención Primaria pueden jugar un
papel muy importante en la prevención del
precáncer y cáncer oral realizando:
Prevención primaria, aconsejando la reduc-
ción del consumo de tabaco y alcohol, pro-
curando que los pacientes tengan óptimos
niveles de higiene oral. Prevención secun-
daria, con la realización de screening  de
carcinoma oral, sobre todo a la población
de alto riesgo: varones fumadores y/o
bebedores a partir de 40 años.
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C. 124
Cryosurgical treatment of
hemangiomas of the oral mucosa.
Case report

Amaral RA, Coimbra F

Department of Oral Medicine. Faculty of Dental
Medicine. University of Porto. Oporto. Portugal

The hemangiomas are benign tumors deve-
loped due to a proliferation of blood ves-
sels, having a preferencial localization in
the region of the head and neck.
This kind of pathology, when located in
the oral cavity, must be carefully watched
for by the clinician, in order to evaluate
its possible involution, or, otherwise, its
aggravation. In these cases the heman-
giomas must be submitted to a preven-
tive treatment that avoids large haemorr-
hages subsequently to trauma of the
lesion.
Thus, it is the authors objective to des-
cribe a non-invasive method used in the
treatment of oral hemangiomas, using cold
applications with a CO2 sonda.
The results attained can be considered
excellent, considering that a complete
remission of all lesions was registered,
without any loss of tissue or formation of
deforming scars.
Therefore, it is our opinion that cryosurgery
constitutes a good alternative to conven-
cional surgical procedures as far as treat-
ment of small angiomas is concerned.

C. 125
Ameloblastoma de células
granulosas. Reporte de un caso y
revisión de la literatura

Eugui M.E, Ferrera M.L, Pérez C,
Rivera H, Salazar A, Mansilla MI,
Henríquez M, Ellorin MH

Maestría de Medicina Estomatológica. Facultad
de Odontología. Universidad Central de
Venezuela. Caracas. Venezuela

El Ameloblastoma uniquístico (AU) es una
de las formas clínico-patológicas del ame-
loblastoma. El término de AU es atribuido
a todas aquellas lesiones quísticas que
presenten en el contexto de su pared las
características histológicas de transforma-
ción ameloblástica. Su histogénesis es
discutida aunque la teoría más aceptada
es que se origine a partir de una transfor-
mación ameloblástica del epitelio pavimen-
toso de los quistes odontogénicos. El AU
se desarrolla con más frecuencia en el

maxilar inferior, en la zona posterior del
maxilar incluyendo la rama ascendente,
esto es aceptado por la mayoría de los
autores. En cuanto a la distribución por
sexo no hay evidencias significativas para
favorecer a uno u otro sexo. Algunos AU
presentan una transformación granulosa
del citoplasma de sus células epiteliales.
Estas suelen ser de gran tamaño y de
aspecto cúbico, cilíndrico u redondeadas
lleno de un citoplasma con gránulos acidó-
filos. Se ha reportado que este subtipo
histológico presentó una alta tasa de recu-
rrencia.
Caso clínico: paciente masculino natural
y procedente de Caracas, de 12 años de
edad, e l  cual  acude a consulta del
Servicio de Clínica Estomatológica de la
Facu l tad de Odonto log ía  de la
Universidad Central de Venezuela, por
presentar una asimetría facial del lado
derecho a nivel del cuerpo maxilar infe-
rior y la sínfisis mentoniana desde hace
aprox imadamente t res meses.
Int rabucalmente se observa les ión
expansiva a nivel de tabla óseas vesti-
bulares y linguales desde el 41 al 46,
de consistencia dura e indolora, ausen-
cia de movilidad dentaria. Al examen
radiográfico se observa imagen radiolú-
cida unicular que abarca desde el 31 al
46, y que preserva el borde mandibular.
Se da d iagnost ico prov is iona l  de
Fibroma ameloblástico. Se le realiza
biopsia incisional dando como resultado
ameloblastoma uniquístico de células
granulosas, originado de un quiste posi-
blemente de origen odontogénico. Se
realizó tratamiento conservador, exodon-
cias de dientes involucrados y corres-
pondiente estudio histopatológico el
cual corrobora el resultado del primer
estudio histopatológico. Se le realizaron
constantes controles radiográficos para
descartar posibles recidivas. La impor-
tancia de la presentación de este caso
es la ubicación, extensión de la lesión,
la edad del paciente y la controversia a
la hora de la realización de tratamiento
quirúrgico más adecuado.

C. 126
Odontogenic cysts. Case report and
review of the literature

Amaral R, Carvalho JFC

Faculty of Dental Medicine. University of Porto.
Oporto. Portugal

Cysts of the jaw and mouth have been
recognised, for a long time, as a clinical
problem.

They are a clinical entity characterised by
a pathological cavity covered with epithe-
lium, whose development, both centrifu-
gous and expansive, is due to the osmo-
lality of the cyst content, which can be
either fluid, semi-fluid or soft materials,
sometimes containing cholesterol crys-
tals.
Cyst normally arise from remains of odon-
togenic epithelium that are present inside
the bone (e.g. the Mallassez remains of
the tooth bud, etc.).
It is the authoirs intention to present some
clinical case reports of odontogenic cysts
and to review some of its characteristics
and ethiology as well as to discuss their
treatment.

C. 127
Hiperplasia epitelial focal o
Enfermedad de Heck

Somacarrera Pérez ML, Moreno LA,
López Sánchez AF

Facultad de CC de la Salud. Universidad
Europea CEES. Madrid. España.

La hiperplasia epitelial focal es un tras-
torno que se caracteriza por la presencia
de múltiples lesiones sesiles, blandas,
distribuidas por la mucosa oral y relacio-
nadas con el HPV en personas con pre-
disposición genética. Es endémica de
ciertos países de centro y sudamérica,
algunas comunidades de esquimales,
indios estadounidenses etc. Presen-
tamos el caso de un niño de 5 años de
edad, de nacionalidad ecuatoriana, que
acude a consulta para recibir tratamiento
odontológico y conocer el origen de unas
lesiones en boca que un profesional
diagnosticó de transmisión sexual. A la
exploración el paciente presenta múlti-
ples lesiones de coloración rosada,
sobreelevadas, bien circunscritas, distri-
buidas por mucosa labial superior e infe-
rior, mucosa yugal y lengua. No se acom-
pañan de sintomatología ni de lesiones
en piel. Antecedentes personales sin
interés, en los antecedentes familiares
destaca un hermano paterno con lesio-
nes similares. Con el diagnóstico de sos-
pecha de hiperplasia epitelial focal o
Enfermedad de Heck se procede a la
biopsia de una de las lesiones labiales.
El estudio histopatológico confirma el
diagnóstico. La familiarización con cua-
dros patológicos que no son frecuentes
en nuestro entorno es importante para
evitar diagnósticos erróneos.

COMUNICACIONES

E-69



GACETA MEDICA DE BILBAO – VOL. 98 – Suplemento Especial 2001 - N.º 1

C. 128
Piercing lingual, una forma de
agresión: a proposito de dos casos

García T, González C, López J, Viñals
Iglesias E, Chimenos Küstner E

Diploma de Medicina Bucal. Facultad de
Odontología. Universidad de Barcelona.
Barcelona. España

El piercing es una práctica antigua que
consiste en perforar la piel y/o mucosas
para colocar adornos metálicos o de otro
tipo de materiales en distintas partes del
cuerpo, entre ellas la cavidad oral. Son
colocados por los denominados Piercers o
anilladores, los que perforan la piel y/o
mucosas con una aguja sin la utilización
de anestesia. Esta técnica produce dolor y
un grado variable de inflamación con diver-
sas complicaciones en la mayor parte de
los casos. Esta modalidad se origino en
EEUU y en España se ha comenzado a
extender en los últimos años no existiendo
control sanitario de la técnica empleada ni
de los lugares donde se practica.
La America Dental Asociation (ADA) se ha
postulado en contra de esta actividad ya
que la considera un peligro para la salud
pública; así pues la población debería
desistir de la colocación de estos elemen-
tos, o en su caso exigir estrictas medidas
de esterilización y desinfección para evitar
riesgo de contraer enfermedades transmi-
sibles como hepatitis o HIV; así como con-
trol de la técnica empleada para minimizar
los riesgos inherentes a la técnica.
Se exponen dos casos clinicos de piercing
lingual, el primero con severo cuadro de
sobreinfección y el segundo con una favo-
rable evolución.

C. 129
Sialolitiasis bilateral de glándulas
salivales menores

Galvao De Sousa SM, Matsumoto MA,
Nary  Filho H

Facultad de Odontología. Universidad del
Sagrado Corazón. USC. Bauru. Sao Paulo.
Brasil

Los sialolitos son estructuras calcificadas
que se desarrollan en el interior del sis-
tema de conductos salivales. La causa es
desconocida, aunque ha sido asociada a
la deposición de sales de calcio alrededor
de una acumulación de restos orgánicos
en el lumen del conducto. Paciente F.T.L.,
sexo femenino, 63 años, acudió a la
Clínica de Cirugía de la FO-USC, queján-

dose de molestia en las regiones derecha
e izquierda del labio superior. Al examen
clínico ninguna alteración fue observada.
Sin embargo, a la palpación se notó la pre-
sencia de nódulos submucosos endureci-
dos bilaterales, con sintomatología dolo-
rosa. Las hipótesis diagnósticas fueron:
Cálculo de glándulas salivales menores y
Neuroma traumático. Las biopsias excisio-
nales fueron realizadas en dos etapas: ini-
cialmente la remoción de la lesión del lado
izquierdo y posteriormente, del lado dere-
cho. Los especímenes fueron enviados al
Servicio de Anatomopatología para análisis
de los mismos. Al examen microscópico,
los cortes revelaron la presencia de con-
ductos de glándulas salivales menores
revestidos por epitélio pavimentoso estra-
tificado con áreas hiperplásicas y masas
calcificadas intraductales, evidenciando
laminaciones concéntricas. Subyacente se
notó tejido conjuntivo fibroso con focos de
infiltrado inflamatorio moderado, acinos e
conductos de glándulas salivales meno-
res, además de células adiposas y tejido
muscular. El diagnóstico anatomopatoló-
gico establecido fue de sialolitiasis bilate-
ral de glándulas salivales menores.

C. 130
Aplicação do Carisolv em Lesões de
Cárie de Pacientes com Disfunção
Neuro-Motora

Rocha JC, Abud KR, Teixeira RTS,
Gomes MF

Núcleo de Estudo e Atendimento a Pacientes
Especiais (NEAPE). Faculdade de Odontologia
de São José dos Campos .UNESP. Brasil

Carisolv é um gel a base de hipoclorito de
sódio e aminoácidos que dissolve o tecido
cariado sem afetar as estruturas dentárias
sadias e não promove ações diversas no
tecido pulpar, preservando o dente tratado
e dispensando o uso de anestesia local e
instrumentos rotatórios. O paciente com
disfunção neuro-motora apresenta alte-
ração intelectual e limitação nos movimen-
tos caracterizada clinicamente por reações
motoras voluntárias e/ou involuntárias
com contrações musculares abruptas ou
lentas. Diante da dificuldade em realizar
os procedimentos clínico-odontológicos
nesses indivíduos devido a essas alte-
rações, despertou o interesse em estudar
a eficácia do Carisolv na remoção de cárie
dentária primária em dentes permanentes
e decíduos de pacientes com disfunção
neuro-motora e verificar a preservação de
estruturas não comprometidas pelo pro-
cesso de cárie, mediante as análises clí-

nica e radiográfica. Vinte crianças e ado-
lescentes com disfunção neuro-motora e
lesões de cárie de dentina do tipo primária
foram selecionados e atendidos no Núcleo
de Estudo e Atendimento a Pacientes
Especiais (NEAPE) da Faculdade de
Odontologia de São José dos Campos-
UNESP. Inicialmente, realizou-se raspagem
para a remoção de placa bacteriana e cál-
culo supra e subgengival, polimento coro-
nário e radiografias das lesões de cárie.
Em seguida, aplicou-se o Carisolv sobre as
lesões de cárie durante 30 segundos e o
tecido cariado foi retirado com o auxílio de
instrumentos manuais especialmente
adaptados, sem a necessidade de irrigar e
secar a cavidade. A cavidade tratada foi
preenchida com material restaurador de
acordo com a estética e função do dente
afetado. Diante dos resultados obtidos,
pudemos concluir que o Carisolv removeu
efetivamente o tecido cariado sem provo-
car efeitos adversos; promoveu boa acei-
tação pelos pacientes com disfunção
neuro-motora, diminuindo o estresse e a
ansiedade e proporcionando melhor con-
forto após os procedimentos clínicos; e
não alterou a topografia superficial das
estruturas sadias do esmalte e da den-
tina. 
SUBSÍDIO FAPESP: 00/00645-1

C. 131
Evolución de lesiones bucales
durante el tratamiento quimioterápico
de leucemia linfoblástica aguda: caso
clínico 

Gomes MF, Kohlemann KR, Plens G,
Silva MM, Salgado MAC, Rocha JC

Faculdad de Odontología de San José de los
Campos. UNESP. Brasil

Paciente masculino, leucoderma, de 12
años fue atendido por el Núcleo de
Estudio y Atendimiento a Pacientes
Especiales (NEAPE) de la Facultad de
Odontología de San José de los Campos –
UNESP y por el Grupo de Pediatr ia
Oncológica (GRUPO), para tratamiento de
mucositis severa, gingivitis ulcerativa
necrosante aguda, candidiasis y asimetría
facial con señales inflamatorios. El
paciente estaba en tratamiento quimiote-
rápico de leucemia linfoblástica aguda por
cinco años, presentando dos recidivas
durante la evolución de la leucemia, y
mostraba hinchazón de la cara, fiebre y
dolor generalizado en la boca. El examen
físico reveló un mal estado general, pali-
dez, desnutrición, eunea e ictericia. El exa-
men clínico extra-bucal mostró edema en
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lado derecho del rostro y un eritema cutá-
neo moderado. El examen clínico intra-
bucal mostró ulceraciones generalizadas
con extensas áreas de necrosis en la
mucosa del paladar óseo, extendiendose
para la región posterior. Las encías, libre e
insertada, estaban ulceradas y edemato-
sas con áreas de exudado y sangrado
expontaneo, principalmente en la región
de los dientes anteriores superiores e infe-
riores. La mucosa lingual se encontraba
depapilada y saburral, por la precaria
higiene bucal. El paciente presentaba
ausencia de caries, limitación en la aber-
tura de la boca y olor fétido. Después de
la citología exfoliativa de las áreas afecta-
das, el diagnóstico fue de infección mixta
por Candida albicans y bacterias. El trata-
miento preconizado fue la administración
de antibiótico y antifúngico, profilaxis del
periodonto, orientación y control de la
higiene bucal y además una dieta ade-
cuada durante toda la etapa de remisión
de la enfermedad.

C. 132
Aspectos clínicos y de laboratorio en
el diagnóstico de la anemia de
Fanconi: Presentación de un caso

Gomes MF, Teixeira RTS, Plens G,
Salgado MAC, Schreiner CC, Rocha JC 

Facultad de Odontología de San José dos
Campos. UNESP. Grupo de Pediatría Oncológica
(GRUPO).  HEMOVIDA. Servicio de Hematología
y Hemoterapia . Brasil

La anemia de Fanconi es una anomalía
autosómica recesiva rara, caracterizada
por pancitopenia, hipoplasia progresiva de
la médula ósea, aberraciones cromosómi-
cas y alteraciones fenotípicas congénitas.
La paciente de 23 años, femenina presen-
taba heridas cruentas con áreas necróti-
cas y pérdida de tejidos en el rostro, san-
grado gingival y hematomas en los labios
superior e inferior. Esta paciente fue aten-
dida por el Núcleo de Estudio y
Atendimiento a Pacientes Especiales
(NEAPE) de la Facultad de Odontología de
San José de los Campos – UNESP y por el
HEMOVIDA – Servicio de Hematología y
Hemoterapia. En la historia clínica, la
paciente se mostraba pálida con la piel
cenicienta, cara sindrómica, baja estatura,
debilidad, amigdalitis periódicas y con his-
toria familiar de dos hermanas exhibiendo
el mismo cuadro clínico y un hermano nor-
mal. Los exámenes de laboratorio realiza-
dos revelaron pancitopenia moderada,
médula ósea hipocelular, alteraciones dis-
plásicas granulocítica, eritrocítica y mega-

cariocítica, quiebras cromosómicas (30%)
y mutación del-3788 en dos alelos del gen
FAA (Fanconi Anemia complementation
group A), estableciendose el diagnóstico
de anemia de Fanconi. El transplante de
médula ósea no fue posíble debido a la
incompatibilidad HLA del hermano, optan-
dose por un tratamiento auxiliar. Después
de 7 años de control, la paciente presentó
pancitopenia severa y, consecuentemente
a esa inmunosupresión, desarrolló un abs-
ceso en la región infra-orbicular del lado
derecho, evolucionando a flemón. Este
proceso invadió la fosa nasal en toda su
extensión y provocó necrosis tisular en las
narinas, regiones del septo y fosa nasal y
posterior de la órbita. El examen intra-
bucal reveló sangrado gingival, edema en
las papilas interdentales, hematomas en
los labios superior e inferior y una higiene
bucal satisfactoria. El análisis de la citolo-
gia exfoliativa de las áreas afectadas de la
boca mostró un proceso inflamatório clase
II de Papanicolaou, causado por bacterias
y Candida. El tratamiento preconizado fue
la administración de antibiótico, antifún-
gico y anti-inflamatório, enjuagues con
soluciones antisépticas, profilaxis perio-
dontal, orientación y control de la higiéne
bucal, una dieta alimentar durante toda la
etapa de remisión de la enfermedad. En la
recuperación estética del paciente, fue
confeccionada una prótesis facial para la
reconstrucción de los tejidos perdidos. 

C. 133
Estudio histomorfométrico de la
reparación de pulpa dental después
del recubrimiento directo con 2-octil
cianoacrilato

Gomes MF, Santos VW, Salgado MAC

Faculdad de Odontología de San José dos
Campos – UNESP. Brasil

Objetivo: estudio histomorfométrico com-
parativo del proceso de reparación del
tejido pulpar de dientes de perros después
del recubrimiento directo con 2-octil ciano-
acrilato (2-OCA) o con hidróxido de cálcio,
en cavidades con exposición pulpar coro-
naria de los caninos y segundos premola-
res, superiores e inferiores. 
Material y Métodos: Fueron utilizados 24
dientes permanentes de perros adultos,
divididos en dos grupos de doce animales
cada un: tratado y control. En las cavida-
des de exposición pulpar, en el grupo tra-
tado se aplicó el 2-OCA y en el grupo con-
trol se aplicó el hidróxido de calcio en
polvo y pasta. Posteriormente, las cavida-
des fueron totalmente llenas con cemento

de ionómero de vidrio y la superfície fue
protegida con sellante autopolimerizable.
Después de 15, 30 y 45 días, los anima-
les fueron sacrificados con dosis letales
de soluciones anestésicas de pentabarbi-
tol. Los dientes fueron removidos, fijados
en solución de Bowin, posteriormente des-
calcificados en ácido fórmico 20% y proce-
sados para inclusión en parafina. Los cor-
tes histológicos teñidos con H&E fueron
analizados por la microscopía de luz para
el estudio histomorfométrico.
Resultados-Conclusiones: el 2-OCA no
interfirió en la formación de dentina repa-
radora después del recubrimiento directo;
si bien el proceso inflamatorio fue más
intenso en éste grupo tratado. Así, el 2-
OCA no debería ser indicado como mate-
rial protector en el recubrimiento directo,
pero podría ser utilizado para la protección
del complejo dentinopulpar. 
SUBSÍDIO FAPESP: 00/00310-0 

C. 134
Lesión proliferativa no neoplásica con
crecimiento atípico en osteopetrosis
maligna: Presentación de un caso
clínico 

Gomes MF, Peixe S, Plens G, Pontes
EM, Salgado MAC, Rocha JC

Facultad de Odontología de San José de los
Campos. UNESP. Brasil

La Osteopetrosis es una lesión ósea meta-
bólica caracterizada por esclerosis esque-
lética generalizada causada por un defecto
del proceso de reabsorción y remodelación
ósea. En este trabajo, relatamos un caso
clínico de osteopetrosis maligna presen-
tando una lesión proliferativa no neoplá-
sica con crescimiento atípico, de origen
desconocida, localizada en la región del
ramo mandibular izquierdo y en el pie ipsi-
lateral. El paciente, de sexo masculino, de
6 años, atendido por el Núcleo de Estudio
y Atendimiento a Pacientes Especiales
(NEAPE) de la Facultad de Odontología de
San José de los Campos – UNESP y por el
Grupo de Pediatría Oncológica (GRUPO),
estaba pálido y mostraba petequias en los
miembros superiores e inferiores, macro-
cefália, esplenomegália, pancitopenia
severa, genu valgo, amaurosis, parada del
crecimiento pondo-estatural, esclerosis
ósea generalizada, hipocalcemia e infec-
ciones recurrentes con otitis media aguda.
La biopsia de la médula ósea mostró
tejido óseo desorganizado, bastante celu-
lar con aspecto mosaico y tejido conectivo
entre ellas, no evidenciandose una médula
ósea normal. Muchos osteoclastos esta-
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ban presentes y aparentemente sin fun-
ción debido a la ausencia de lagunas de
Howship. Así, el diagnóstico de osteope-
trosis fue establecido. En el examen intra-
bucal, notamos esclerosis ósea generali-
zada e irregular del complejo
maxilo-mandibular, espesamiento de las
arcadas dentarias superior e inferior con
mucosa alveolar de aspecto normal.
Todavía notamos retardo en la erupción
dentaria y pérdida precoz de los dientes
decíduos. La terapia recomiendada fue la
transfusión sanguínea y antibioticoterapia
para tratamiento de infecciones oportunis-
tas. El transplante de médula ósea reco-
mendado no fue posíble debido a la
ausencia de un donante compatible. 

C. 135
Manejo Clínico-quirúrgico de la
Trombastenia de Glanzmann en
Odontología: Presentación de un caso 

Gomes MF, Melo RM, Plens G,
Salgado MAC, Rocha JC 

Faculdade de Odontología de Sao José dos
Campos – UNESP. Grupo de Pediatria
Oncológica (GRUPO). HEMOVIDA. Servicio de
Hematología y Hemoterapia. Brasil

La Trombastenia de Glanzmann es una
alteración hematológica rara, hereditaria y
autosómica recesiva de la agregación pla-
quetaria con coagulación humoral y con-
taje de plaquetas normal, caracterizada
por un defecto cuantitativo y cualitativo de
las glicoproteínas IIb y IIIa de la membrana
plaquetaria. A.S.G., paciente de 6 años de
edad, femenina y leucoderma manifestaba
dolor del diente en la región de los segun-
dos molares caducos inferiores, con indi-
cación de extracción dental, y gingivitis
moderada en la región de los dientes ante-
riores superiores e inferiores, con áreas
de sangrado. La historia clínica de la
paciente mostró epistaxis de repetición y
anemia; la prueba de agregación plaqueta-
ria no evidenció respuesta para adrenalina
y para colágeno, pero fue normal para ris-
tocetina, estableciendose el diagnóstico
de Trombastenia de Glanzmann. La niña
fue atendida por el Núcleo de Estudio y
Atendimiento a Pacientes Especiales
(NEAPE) de la Facultad de Odontología de
San José de los Campos-UNESP para tra-
tamiento de las lesiones dentales y peria-
picales causadas por el proceso de carie,
extracción dental y para prevención y profi-
laxis odontológica. Los procedimientos clí-
nicos de apoyo fueron realizados en con-
junto con el Grupo de Pediatría Oncológica
(GRUPO) y con el HEMOVIDA – Servicio de

Hematología y Hemoterapia, administrán-
dose el medicamento ácido aminocapróico
(IPSILON), 6 horas antes y 48 horas des-
pués de cada intervención, con el propó-
sito de prevenir sangrados. Para las
extracciones dentales, el paciente se
sometió a transfusión plaquetaria antes
de la cirugía, para evitar posibles compli-
caciones. Las alteraciones bucales impor-
tantes de ésta enfermedad fueron los san-
grados debido a la presencia de lesiones
periodontales y/o de extracciones denta-
les negligentes. Consideramos que la falta
de informaciones específicas para las per-
sonas que conviven con eses pacientes en
casa o en la escuela puede ocasionar
incómodos y secuelas graves para el indi-
viduo afectado.

C. 136
Síndrome de boca ardiente: Análisis
clinicopatológico de una serie de
casos en el País Vasco

Eguia A, Sagasta O, Echevarria MA,
Martínez-Conde R, Aguirre JM

Medicina Bucal. Departamento de
Estomatología. Universidad del País Vasco. EHU
Leioa. España

Objetivo: Conocer las características clini-
copatológicas de los pacientes con
Síndrome de Boca Ardiente (SBA) en nues-
tro medio, buscando factores etiopatogéni-
cos que nos permitan una terapia efectiva.
Materiales y Métodos: Hemos estudiado
30 pacientes ( 29 mujeres / 1 hombre)
con una edad media de 60.2 años. En
todos los casos se cumplimentó un proto-
colo previamente establecido, una explora-
ción bucofacial, medición de flujo salival
en reposo y del pH salival, y toma con
torunda para cultivo de hongos.
Resultados: Los síntomas más comunes
fueron la “sequedad” y el “mal sabor”
(60%), seguido de “quemazón o
ardor”(53.3%). La localización más común
fue la lengua (66.7%). El 53.3% fueron
SBA tipo II, el 30% tipo I y el 16.7% tipo III.
El 70% presentaba una higiene oral defi-
ciente. El 83% eran mujeres postmenopáu-
sicas. El 13.3% eran diabéticos tipo II y el
6.7% mostraron déficits vitamínicos. Un
56.6% de los pacientes presentaban tras-
tornos de ansiedad y/o depresión y toma-
ban fármacos potencialmente xerostomi-
zantes. Un 44.4% de los pacientes
portaban prótesis antiguas y desajusta-
das. La tasa de salivación en reposo
estaba reducida en el 50% de los pacien-
tes. En ningún caso se produjo un creci-
miento significativo de levaduras. 

Conclusiones: El SBA muestra característi-
cas especiales en nuestro medio que
deben ser correctamente valoradas y trata-
das. Entre ellas destacan la sequedad
bucal, la higiene oral deficiente, las altera-
ciones protésicas y los trastornos psiquiá-
tricos. 

C. 137
Estudio histomorfométrico de la
reparación ósea inducida por
implantes de matriz dentinária
homóloga

Carvalho VAP,  Tosello DO, Salgado
MAC,  Gomes MF

Faculdade de Odontologia.P-UNICAMP/FOSJC-
UNESP.  S.J.Campos. Brasil

La matriz dentinária desmineralizada autó-
gena (MDDA) implantada en cavidades
óseas quirúrgicas ha demostrado un
potencial osteogénico considerable, toda-
vía pocos trabajos sobre el uso de la
matriz dentinaria desmineralizada homó-
loga (MDDH) han sido descritos hasta éste
momento.
Objetivo: analizar los efectos de la MDDH
en la reparación ósea. 
Material y Métodos: Fueron utilizados 18
conejos adultos divididos en dos grupos:
control (9) y tratados (9). En todos los ani-
males fueron hechas cavidades quirúrgi-
cas de 5 mm de diámetro en la región ves-
tibular derecha  del  hueso mandibular.
Solamente en el grupo tratado, en la
región periférica de la cavidad ósea,  fue-
ron colocadas finas camadas de MDDH de
8 µm de grosor,  preparadas siguiendo la
técnica preconizada por Catanzaro-
Guimarães et al. (Int. J. Oral Maxillofac.
Surg. v.15, p.160-9, 1986). Todos los ani-
males fueron sacrificados después de 30,
60 y 90 dias para la disección de las
hemimandíbulas, que fueron desminerali-
zadas en EDTA para la obtención de los
cortes histológicos teñidos con H&E y
Picrosírius. Estes fueron analizados para
cuantificar  la matriz ósea neoformada y el
infiltrado de células inflamatórias mononu-
cleares (ICIM). Los resultados fueron anali-
zados por métodos estadísticos (ANOVA y
Teste de Tukey - p<0,05).
Resultados: en el grupo tratado la média
de formación de la matriz ósea fue mayor
de un modo estadisticamente significativo.
El contaje de las células del ICIM se mos-
tró gradualmente menor y estadistica-
mente significativo en los diferentes perío-
dos analizados. 
Conclusiones: la MDDH induce la neofor-
mación ósea de manera más rápida, con
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mayor densidad y presenta  buena toleran-
cia tisular.

C. 138
Patología oral observada en la
Facultad de Odontología de la
Universidad Complutense de Madrid.

Cancela P, Llamas S, Esparza G,
Cerero R, Moreno LA, Campo J,
Serrano C

Facultad de Odontología. Universidad
Complutense de Madrid. Madrid. España

En nuestra experiencia en la asignatura
de Medicina Bucal en la Facultad
de Odontología de la Universidad
Complutense de Madrid, entre los años
1996 - 2001 se realizaron un total de 466
historias clínicas, de diferente proceden-
cia.
La patología más frecuentemente encon-
trada a lo largo de estos años estuvo com-
puesta por los casos de  liquen plano
(19% del total), síndrome de boca ardiente
(11% del total) y en menor frecuencia
lesiones exofíticas, enfermedades vesí-
culo-ampollosas y otras patologías.
Englobada  la patología por grupos de
enfermedades, el más numeroso resultó
ser el de las mucodermatosis (liquen
plano, enfermedades ampollosas, etc).
Asimismo podemos decir que en ese
periodo, se realizaron un total de 185
biopsias con diversa patología. La patolo-
gía más frecuentemente encontrada fue el
liquen plano (16% del total).
Se analizan diversos factores epidemioló-
gicos de todos los datos estudiados.

C. 139
Utilidad del test de azul de toluidina
en patología de la mucosa oral

Llamas S, Cancela P, Esparza G,
Cerero R, Campo J, Moreno LA,
Serrano C

Facultad de Odontología. Universidad
Complutense de Madrid. Madrid. España

El valor real de la tinción con azul de tolui-
dina en Medicina Oral para el diagnóstico
de las lesiones premalignas y malignas,
sigue siendo un tema controvertido. La ver-
dadera utilidad del test no está suficiente-
mente aclarada.
Objetivo: Se pretende obtener una valora-
ción objetiva de este test.

Material y métodos: Se realiza el test de
azul de toluidina sobre 80 lesiones de la
mucosa oral. Se han considerado como
casos las lesiones malignizables y como
controles aquellas  que clínicamente se
podrían catalogar como benignas, se con-
sideran como control. Para ello, se le
indica al paciente que se enjuague sucesi-
vamente con ácido acético y azul de tolui-
dina al 1%. Se toma biopsia en todos los
casos y, en los que han sido positivos
para el test, la muestra se obtiene de
dicha zona positiva.
Resultados: Se obtienen unos datos de
sensibilidad y especificidad del test de 60
y 65%, respectivamente. Por tanto, el
poder diagnóstico global de la prueba no
supera el  64%.
Conclusiones: Las cifras de sensibilidad y
especificidad halladas son muy inferiores
a las comunicadas por otros autores y
sugieren la baja eficacia del test de azul
de toluidina como método de diferencia-
ción de lesiones premalignas y malignas
de la cavidad oral.

C. 140
Fibroma osificante juvenil de los
maxilares: aspectos del diagnóstico
histopatológico

Sacsaquispe S, Delgado W 

Servicio de Patología Oral. F. E. Universidad
Peruana Cayetano Heredia. Lima. Perú

El Fibroma Osificante Juvenil (FOJ) de los
maxilares es un tumor benigno, pero de
comportamiento local agresivo que fre-
cuentemente es confundido con Displasia
fibrosa (DF) y Fibroma cemento osificante
(FCO). No existe consenso sobre los crite-
rios histológicos que permitan diferenciarlo
del conjunto de entidades agrupadas como
lesiones fibroóseas benignas.
Objetivo: Identificar los criterios histopato-
lógicos que permitan establecer un diag-
nóstico preciso.
Material y Métodos: Se revisaron 4 casos
diagnosticados como FOJ en sus aspectos
macroscópicos y microscópicos. Los casos
correspondían a dos mujeres de 14 y 23
años y dos varones de 19 y 11 años. En
todos habían compromiso del cuerpo del
maxilar superior y parte del hueso malar.
Radiográficamente presentaban imágenes
mixtas con predominio radiopaco. El estu-
dio microscópico comprendió en el tejido
blando: celularidad, mitosis, tamaño y
forma de núcleos, disposición de las fibras
colágenas. En el tejido duro: forma y dispo-
sición de las trabéculas, presencia de sus-
tancia osteoide, actividad osteoclástica. 

Resultados: Tres de los casos presenta-
ban una definida cápsula fibrosa y había
predominio del tejido blando sobre el calci-
ficado. En todos los casos el tejido blando
correspondía a un tejido conectivo dis-
puesto en forma entrelazada, muy celular
con núcleos redondos u ovales. La mayo-
ría de trabéculas óseas eran inmaduras e
irregulares y algunas de forma redonde-
ada. Todas presentaban un ribete de sus-
tancia osteoide.
Conclusión: Las características histológi-
cas encontradas difieren de las atribuídas
a la DF y al FCO. Por lo tanto, es posible
establecer un diagnóstico histopatológico
de FOJ. 

C. 141
Efecto de la administración de
éxtasis sobre la atrición incisal en la
rata

Gómez Sainz FM, Arrue A, Giralt MT

Departamentos de Estomatología y
Farmacología. Facultad de Medicina y
Odontología. UPV/EHU. Leioa. España

Se ha descrito la aparición de bruxismo en
consumidores de cocaína y anfetamina,
fármacos que incrementan la disponibili-
dad de dopamina, habiéndose sugerido
una relación etiológica entre desequilibrios
en la actividad dopaminérgica central y el
desarrollo de dicha conducta. Asimismo,
en la rata, se ha determinado que la admi-
nistración de apomorfina, agonista dopa-
minérgico, induce conductas estereotipa-
das orales similares al bruxismo. Por otra
parte, se han referenciado diversos casos
de bruxismo asociado a tratamiento con
fármacos antidepresivos del grupo de los
inhibidores selectivos de la recaptación de
serotonina (5-HT), aunque el papel desem-
peñado por dicho neurotransmisor en la
génesis del bruxismo ha sido menos estu-
diado. Este hábito oral también ha sido
observado en consumidores de la 3,4-
metilendioximetanfetamina (MDMA, éxta-
sis), fármaco que afecta especialmente al
sistema serotonérgico central. El signo
principal del bruxismo es un exagerado
desgaste dentario o atrición. La cuantifica-
ción semanal de la velocidad de atrición
incisal en la rata ha mostrado ser un
método válido para determinar, de forma
objetiva, la severidad de la conducta para-
funcional masticatoria en un modelo ani-
mal (1). Con el objeto de evaluar la capaci-
dad del éxtasis para inducir actividad
masticatoria parafuncional, y de contrastar
el papel que podría desempeñar la 5-HT en
su etiopatogenia, se valoró la velocidad de
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atrición incisal en dos grupos de ratas
(n=7) que recibieron MDMA (2 ciclos de 20
mg/kg/2 veces día/2 días, s.c.) a las 18h
y 8 días de finalizar el tratamiento. En otro
grupo (n=8) se determinó la velocidad del
desgaste tras la administración secuencial
del inhibidor de la síntesis de 5-HT, p-clo-
rofenilalanina (PCPA, 2 ciclos de 150
mg/kg/24h/3 días, i.p.) y de MDMA (2
ciclos de 20 mg/kg/2 veces día/2 días,
s.c.), a las 18h de la última dosis de éxta-
sis. Otro grupo (n=11) fue tratado con
salino y utilizado como control. Tanto a las
18h como a los 8 días de la administra-
ción de la última dosis de MDMA se halló
un incremento del desgaste dentario (22%
y 24%, respectivamente; p<0.017,
Kruskal-Wallis seguido del test U de Mann-
Withney) con respecto al grupo control.
Tras la administración secuencial de PCPA
y MDMA, el aumento en el desgaste fue
más severo que el hallado a las 18h del
tratamiento con MDMA (51%, p<0.017).
Estos resultados indican que modificacio-
nes en la neurotransmisión serotonérgica
pueden desempeñar un papel más rele-
vante que el considerado en la actualidad
en la etiopatogenia del bruxismo.
Financiado por UPV/EHU (026327
EB4472/98)

C. 142
Análisis Clínico-Histológico de
tumores de glándulas salivales UAM-
X Mexico (1979-2001)

González-Guevara MB, Villatoro-Ugalde
VG, Torres-Tejero MA

Universidad Autónoma Metropolitana-Xoch.
Mexico DF. Mexico

Si bien los tumores de glándulas salivales se
reportan como una patología poco común, se
registra una incidencia mundial de 1 a 1.5
casos por 100000 habitantes, además cons-
tituyen menos del 1% de todos los tumores
del organismo y del 3 a 6% de los tumores
de cabeza y cuello, y presentan una gran
gama de aspectos histomorfológicos.
Objetivo: Conocer la frecuencia de las neo-
plasias benignas y malignas de glándulas
salivales mayores y menores, así como
sus características clínicas e histológicas.
Material y Métodos: Se examinaron las
biopsias que fueron enviadas al
Laboratorio de Histopatología de la
Universidad Autónoma Metropolitana-
Xochimilco en el periodo de 1979 a Abril
del 2001. Los criterios histológicos se
basaron en el reciente sistema de clasifi-
cación de la OMS. Las biopsias fueron pro-
cesadas en bloques de parafina en cortes

de 4 micras y teñidas con HE y los casos
requeridos con PAS y Mucicarmin. 
Resultados: Se recibieron en total 4593
biopsias de las cuales 52 (1.1%) corres-
pondieron a los tumores de glándulas sali-
vales; de estos 35 (67.3%) fueron clasifi-
cados como tumores benignos y los 17
(32.7Ç%) como malignos, 19 casos se
presentaban en hombres y 33 en mujeres.
La edad promedio de las personas afecta-
das fue de 43.7 años. El tumor benigno
más frecuente fue el adenoma pleomorfo
con 32 casos y el carcinoma mucoepider-
moide entre los malignos con 7 casos. Las
glándulas más afectadas fueron las del
paladar, seguidas de la parótida y la
mucosa bucal en ambas condiciones y la
edad más prevalente fue la 3ª y 4ª década
para las neoplasias benignas, mientras
que las malignas se distribuyeron en todas
las décadas de la vida. El 72% de las
lesiones benignas y el 52% de las malig-
nas cursaron asintomáticas, mientras que
el 47% delas malignas presento dolor y
solo el 25% de las benignas lo manifestó.
Conclusiones: La neoplasia más frecuente
fue el adenoma pleomorfo y la localización
más común fue en glándulas salivales
menores además de que un alto porcentaje
de pacientes no reporto sintomatología.

C. 143
Quistes odontogénicos. Análisis de
856 casos registrados en dos
servicios de Patología Bucal de la
cuidad de Mexico

Mosqueda A, Irigoyen ME, Díaz MA,
Torres MA

Departamento de Atención a la Salud.
Universidad Autónoma Metropolitana-
Xochimilco. Mexico DF. Mexico

Los quistes odontogénicos (QO) represen-
tan una de las principales causas de des-
trucción de los maxilares. La información
relativa a estas entidades en población
mexicana es escasa.
Objetivo: presentar la frecuencia registrada
de QQ en dos servicios de diagnóstico his-
topatológico bucal en la Cuidad de México,
así como comparar los hallazgos con lo
reportado en otras poblaciones y analizar
su posible asociación con el género de los
afectados y el tipo de servicio de diagnós-
tico de procedencia. 
Material y Métodos: Se registraron 856
QO, de los cuales 449 (52.4%) se presen-
taron en hombres, 403 (47%) en mujeres y
en 4 casos (0.4%) no se conoció el
género. Se identificaron 8 variedades de
QO de un total de 10 entidades reconoci-
das por la O.M.S.

Resultados: Los QO más frecuentes fue-
ron: quiste radicular (342 casos), quiste
dentígero (283 casos) y queratoquiste
odontogénico (184 casos). En conjunto,
estas tres entidades representaron el
94.5% del total. Tanto el género como el
tipo de servicio de procedencia tuvieron
una asociación significativa con quistes
dentígeros y radiculares (p<0.01). Otras
entidades registradas fueron: Quiste resi-
dual (19 casos), Paradental (12 casos), De
erupción (7 casos), Lateral periodontal (7
casos) y Odontogénico glandular (2 casos). 
Conclusiones: El conocer el origen, los
aspectos clínico-patológicos y la conducta
biológica de los QO son aspectos funda-
mentales para su detección oportuna y
manejo adecuado.

C. 144 
Gingivoestomatitis herpética 

Valerón F, Morilla J, Caballero R

C.S. Jinamar Remudas. Servicio Canario de
Salud. Las Palmas Gran Canaria. España

El cuadro clínico del contagio primario del
virus tipo I del virus Herpes Simple es la
gingivoestomatitis herpética. Aparece, la
mayoría de las veces, en niños entre los
dos y los cuatro años, aunque también
puede observarse en jóvenes y adultos.
El presente trabajo se desarrolla en un
Centro de Salud de la isla de Gran
Canaria, durante el año 2000 – 2001, con
un total de adultos observados de 3404
personas y 146 niños, observando que 10
de estos niños (6,8%) y 4 adultos (0,1%),
presentaron gingivoestomatitis herpética.
Se analizará la clínica de las lesiones, diag-
nóstico, tratamiento y seguimiento de los
casos. Haremos mención a la aparición de
dichos cuadros, en relación a las alteracio-
nes medioambientales y climáticas.

C. 145 
Posibles riesgos derivados del uso de
los factores de crecimiento
plaquetarios (PDFG)

Gonzalo JC, Cano J, Campo J,
Martínez JM, Seoane J, Esparza G

Facultad de Odontología. Universidad
Complutense de Madrid. Facultad de
Odontología y Medicina. Universidad de
Santiago de Compostela. España

El tejido óseo contiene numerosos pépti-
dos señalizadores celula –a– célula llama-
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dos factores de crecimento. Estos factores
de crecimiento se piensa que tienen unos
importantes efectos reguladores en el
remodelado y la cicatrización ósea, debido
a sus potentes efectos en el metabolismo
celular óseo. 
Estudios in vivo en la última década han
demostrado que estos factores de creci-
miento son candidatos para su uso clínico
en cirugía ortopédica  y cirugía oral y maxi-
lofacial. En  numerosas situaciones clíni-
cas la cicatrización y neoformación ósea
obtenida ha mejorado los resultados de
los procedimientos quirúrgicos y en la
actualidad están siendo ampliamente utili-
zados en  traumatología y odontología.
Algunos autores opinan sin embargo que
estos factores de crecimiento  podrían
desempeñar un papel importante en el cre-
cimiento de tumores.
Nos proponemos realizar una amplia revi-
sión de la literatura, de estudios realiza-
dos tanto in vivo como in vitro, para inten-
tar averiguar los posibles r iesgos
derivados del empleo de concentrados a
base de plasma rico en plaquetas (PRP) y
los factores de crecimiento en ellos inclui-
dos. 

C. 146
Valoración del estado bucodental en
50 pacientes con diabetes mellitus

Martínez A, Bagán JV, Jiménez Y, Haya
C, Gavaldá C

Servicio de Estomatología. Hospital General
Universitario de Valencia. Medicina Bucal.
Universidad de Valencia. Valencia. España

Objetivo: Analizar el estado de salud den-
tal y periodontal de los pacientes  diabéti-
cos, así como la posible patología de la
mucosa oral y la secreción salival.
Material y Métodos: El estudio se llevó a
cabo con 50 pacientes diabéticos valo-
rando el estado de las mucosas orales, el
estado dental mediante el índice CAOd, el
grado de higiene oral, el estado periodon-
tal mediante el índice periodontal y de pér-
dida de inserción; y la fisiología de las
glándulas salivales mediante una sialome-
tría total en reposo (STR), una sialometría
total estimulada (STE) con parafina y una
sialometría parotídea estimulada (SPE)
con ácido cítrico al 2%.
Resultados: De los 50 pacientes diabéti-
cos estudiados solo 10 (20%) presentaban
alguna lesión oral, de los cuales 4 (8%)
tenían liquen plano oral. Hallamos un
índice CAOd medio de 14.80 ± 1.24 y un
índice periodontal y de pérdida de inser-
ción medio de 2.95 ± 0.11 mm y 3.56 ±

0.20 mm respectivamente. En cuanto a
las sialometrías se obtuvo una media para
la STR de 0.23 ± 0.026 ml/minuto, para
la STE de 0.52 ± 0.048 ml/minuto y para
la SPE de 0.28 ± 0.039 ml/minuto.
Además se observó que los pacientes dia-
béticos con la complicación asociada de
retinopatía tenían más dientes ausentes
que los diabéticos sin retinopatía, siendo
estadísticamente signif icativo este
hallazgo.
Conclusiones: Los 50 pacientes diabéticos
estudiados presentaban un índice CAOD
elevado, sobre todo por el número de dien-
tes ausentes que se tenían. El control
metabólico de la diabetes, no influyó en el
estado periodontal. La secreción salival
medida objetivamente estaba disminuida
en nuestros pacientes diabéticos, manifes-
tándose de forma más llamativa en la STE
y SPE.

C. 147
Aspectos clínicos de 23 pacientes
con pénfigo y penfigoide oral

Saiz A, Bagán JV, Milián MA, Gavaldá
C, Martínez E

Servicio de Estomatología. Hospital General
Universitario de Valencia. Medicina Bucal de la
Universidad de Valencia. Valencia. España.

Objetivo: Comparar las características clíni-
cas de los pacientes con pénfigo y penfi-
goide en la cavidad oral.
Material y Métodos: Este estudio se rea-
lizó en el Servicio de Estomatología del
Hospi ta l  General  Univers i tar io de
Valencia, en un período de tiempo com-
prendido entre Octubre de 1999 y Enero
del 2001. El grupo de estudio está cons-
tituido por 23 pacientes, de ellos 8
(35%) con pénfigo y 15 (65%) con penfi-
goide. Todos los pacientes fueron diag-
nosticados de pénfigo y penfigoide desde
el punto de vista clínico, histológico e
inmunohistoquímico. En todo paciente
llevamos a cabo un protocolo, en el que
se tomaron en cuenta diferentes paráme-
tros: edad, sexo, sintomatología, afecta-
ción oral y extraoral, tiempo de evolu-
ción, localización de las lesiones y la
evolución  de las mismas.
Resul tados:  La edad media de los
pacientes con pénfigo fue de 56,88 años
y la de penfigoide de 65,67 años. En
ambos grupos de pacientes existió un
predominio del sexo femenino con res-
pecto al  masculino. El tiempo medio de
evolución transcurrido desde la aparición
de las lesiones hasta su diagnóstico fue
de 12,75 meses en el pénfigo y de

20,97 meses en el penfigoides. Los sín-
tomas más severos se presentaron en
los pacientes con pénfigo, refiriendo
dolor en un 50% de los casos, mientras
que un 46,7% de los pacientes con penfi-
goide sólo referían molestias. La totali-
dad de los pacientes diagnosticados con
pénfigo y penfigoide presentaban lesio-
nes en la cavidad oral; sin embargo  4
pacientes de penfigoide ( 26,7%) y  3 de
pénfigo (37,5%) presentaban lesiones en
la piel. Las lesiones de pénfigo estuvie-
ron localizadas más frecuentemente en
cara ventral de lengua y piso de boca,
representadas con un 50% en cada uno
de ellos, seguido del tercio posterior de
la mucosa yugal, el surco vestibular  y el
área retromolar, con un 37,5% respecti-
vamente. Por otra parte, las localizacio-
nes más frecuentes en el penfigoide fue-
ron la encía vest ibular  (66,7%),  e l
paladar blando (46,79%) y el paladar
duro (26,79%). En general la evolución,
tras el tratamiento de los pénfigoides fue
mucho mejor y más satisfactoria la res-
puesta a los tratamientos.
Conclusiones: Existen claras diferencias
entre las características clínicas presen-
tes en los pacientes con pénfigo y penfi-
goide, específicamente en la sintomato-
log ía,  la  local izac ión int raora l  y  la
evolución de ambas enfermedades;
manifestándose el pénfigo con caracte-
rísticas clínicas más agresivas que el
penfigoide.

C. 148
Prevalencia de la leucoplasia y el
liquen plano oral en 156 pacientes
con carcinoma oral de células
escamosas

Haya C, Bagán JV, Borja A, Martínez A,
Milián MA

Servicio de Estomatología. Hospital General
Universitario de Valencia. Medicina Bucal de la
Universidad de Valencia. Valencia. España.

Objetivo: Comprobar la prevalencia de
lesiones premalignas, tales como leuco-
plasia y liquen plano oral, asociadas a
lesiones de carcinoma oral de células
escamosas (COCE) y analizar las caracte-
rísticas clínicas de estas lesiones. 
Material y Métodos: En 156 pacientes con
Carcinoma oral de células escamosas
(COCE), valoramos la presencia asociada
de lesiones precancerosas, tipo leucopla-
sia (LE) y liquen plano (LI). Analizamos las
diferencias que pudiesen existir, desde un
punto de vista clínico, entre los pacientes
con COCE y aquellos que además de este,
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también presentaban alguna de las dos
lesiones precancerosas señaladas (LE o
LI). 
Resultados: De los 156 pacientes estudia-
dos, 18 (11,53 %) presentaban lesiones
de liquen plano y cáncer en cavidad oral,
mientras que 27 (17,30 %) tenían leuco-
plasia oral y cáncer oral asociados. Los
restantes 111 (71,15 %) mostraban lesio-
nes de COCE sin lesiones precancerosas.
En aquellos pacientes que tenían, de
forma simultánea, lesiones precancerosas
(LE o bien LI) y COCE, se observaron unas
estadios tumorales más iniciales, manifes-
tándose sobre todo por un menor tamaño
del cáncer oral.
Conclusiones: Las lesiones precancerosas
se asociaron a nuestros pacientes con
COCE en un porcentaje próximo al 25%.
Constatamos que los pacientes con lesio-
nes precancerosas eran diagnosticados
antes con un mejor pronóstico en base a
su estadio tumoral. 

C. 149
Valoración del estado bucodental 
del paciente con cáncer
orocervicofacial previo tratamiento
con radioterapia

Martínez E, Bagán JV, Borja A, Saiz A,
Llena C.

Servicio de Estomatología. Hospital General
Universitario de Valencia. Medicina Bucal de la
Universidad de Valencia. Valencia. España.

Objetivos: Estudiar el estado bucodental
de un grupo de pacientes con cáncer de la
esfera orocervicofacial, que iban a recibir
tratamiento con radioterapia.
Material y Métodos: Estudiamos en un
grupo de 105 pacientes diagnosticados de
neoplasias en el área orocervicofacial, el
grado de higiene oral (índice de placa de
Silness-Löe), el estado dental (índice
CAOd) y el estado periodontal mediante la
valoración de la profundidad de bolsas
periodontales (índice CPI modificado) y de
la pérdida de inserción; estudio similar fue
realizada también en un total de 34 indivi-
duos sanos de edad y sexo similares al
grupo de pacientes objeto de estudio. Tras
ello, consideramos los posibles tratamien-
tos orales que precisaban los pacientes
oncológicos antes de iniciar la radiotera-
pia.
Resultados: El 58% de los pacientes,
mostraban hábitos de higiene oral esca-
sos, con un promedio de índice de placa
de 1,65+-0,85; el índice CAOd fue de
18,14+-0,71, valor elevado debido al

número de dientes cariados y ausentes
por caries que presentaban; los prome-
dios de profundidad de bolsa y de pér-
dida de inserción fueron de 4,5+-0,13 y
de 7,5+-0,21 respectivamente; al com-
parar con el grupo de individuos sanos,
observamos que existían diferencias
estadísticamente significativas en todos
los parámetros analizados, a excepción
del índice CAOd. De los 105 pacientes
oncológicos, 97 eran dentados, y de
ellos sólo 13 no precisaban tratamien-
tos previos a la radioterapia; la media
de exodoncias que eran recomendables
fue de 8,49+-0,81; 42 individuos preci-
saban tratamientos dentales conserva-
dores y 61 necesitaban algún tipo de
tratamiento periodontal.
Conclusiones: Los pacientes con cáncer
de la región orocervicofacial estudiados,
mostraban en su mayoría grandes proble-
mas dentales y/o periodontales, así como
una inadecuada higiene oral, antes de reci-
bir la radioterapia.

C. 150
Displasia fibrosa de los maxilares.
Presentación de nueve casos

Petti F, Bagán JV, Borja A, Jiménez Y,
Milian MA

Servicio de Estomatología. Hospital General
Universitario de Valencia. Medicina Bucal.
Universidad de Valencia. Valencia. España. 

Objetivo: Analizar las características clíni-
cas y radiológicas de 9 casos de displasia
fibrosa monostótica de los maxilares. 
Material y Métodos: El grupo de estudio
fue compuesto de 9 personas diagnosti-
cadas de displasia fibrosa monostótica
de los maxi lares en e l  Serv ic io de
Estomatología del Hospital  General
Universitario de Valencia. Todos los
pacientes fueron examinados clínica y
radiograficamente de manera detallada a
través de un protocolo donde analizába-
mos los datos clínicos, tales como la
edad, sexo, localización en maxilar o
mandíbula, sintomatología, tamaño de la
lesión y aspecto radiográf ico de la
misma.
Resultados: De los 9 pacientes estudia-
dos, 56% eran hombres y 44% mujeres.
Las edades variaban de 24 a 80 años,
con un promedio de 43,55 años. Los
casos de displasia fibrosa monostótica
afectando el maxilar superior y localizán-
dose en región posterior fueron los más
frecuentes (67%). El tiempo de evolución
de la enfermedad varió aproximada-
mente entre 2 meses y 20 años con un

promedio de 6,5 años y se ha encon-
trado la mayor parte de los pacientes del
estudio sin sintomatología dolorosa.
Hubo una mayor  presentac ión del
aspecto radiográf ico radioopaco. El
tamaño aproximado de las lesiones varió
entre 1,5 x 2 cm a 8 x 5 cm, con un pro-
medio de 3,8 x 2,6 cm. 
Conclusiones: La deformidad facial ha sido
el signo más importante para el diagnos-
tico de la Displasia fibrosa en los 9
pacientes estudiados, presentándose con
un largo tiempo de evolución y crecimiento
lento en forma de una imagen radiográfica,
en la mayor parte de las ocasiones, de
aspecto radioopaco. 

C. 151
Tumores de glándulas salivales
menores: Estudio clínico de 28 casos

Lloria M, Bagán JV, Lloria E, Borja A,
Martínez M

Servicio de Estomatología. Hospital General
Universitario de Valencia. Medicina Bucal.
Universidad de Valencia. Valencia. España. 

Objetivos: Analizar si existen diferencias
epidemiológicas, clínicas y radiológicas
entre los tumores benignos y malignos de
glándulas salivales menores.
Material y Métodos: Grupo de 28 pacien-
tes diagnosticados de tumores de glándu-
las salivales menores (TGSM) mediante
biopsia. Del total de la muestra, 11 eran
benignos y 17 malignos. A todos los
pacientes se les paso un protocolo clínico
que incluía datos epidemiológicos, clínicos
y radiológicos. 
Resultados: Encontramos que los TGSM
son más frecuentes en varones con un
57,1%, teniendo los tumores malignos
una ligera predilección por los varones y
los benignos por las mujeres. La forma
de presentación predominante fue de
una tumoración de tiempo variable de
evolución, ulcerada en superficie en el
caso de los tumores malignos y del color
normal de la mucosa en los tumores
benignos, con un 67,4% y un 63,6% res-
pectivamente. Radiográficamente los
tumores benignos tenían una disposi-
ción unilocular y estaban bien delimita-
dos.
Conclusiones: Los resultados de nuestro
estudio sugieren que si que existen dife-
rencias epidemiológicas, clínicas y radio-
gráficas que nos pueden orientar hacía el
diagnóstico de benignidad o malignidad en
los TGSM.
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C. 152
Osteoartrosis de los complejos
articulares temporomandibulares:
Estudio clínico y radiológico en 16
pacientes

Martínez M, Bagán JV, Poveda R, 
Fons A,  Jiménez Y

Servicio de Estomatología. Hospital General
Universitario de Valencia. Medicina Bucal de la
Universidad de Valencia. Valencia. España 

Objetivo: El objetivo del presente estudio
fue describir las características clínicas y
radiológicas de los pacientes con osteoar-
trosis (OA) de los complejos articulares
temporomandibulares (CATM).
Material y Métodos: En el estudio partici-
paron aquellos pacientes, que reunieran
los criterios diagnósticos para la OA pro-
puestos por Stegenga y cols en 1989,
siendo un total de 16, de los cuales, 15
(93,8%) eran mujeres y 1 (6,3%) fue un
hombre. La edad media de los pacientes
fue de 46,63 años con un rango de edad
entre los 23 y los 67 años. Los pacientes
fueron sometidos a un protocolo de diag-
nóstico clínico registrando datos acerca de
la naturaleza de los síntomas de los
pacientes y objetivándolos mediante una
exploración clínica tanto del complejo arti-
cular como de la musculatura asociada. A
todos los pacientes se les realizó una
resonancia magnética nuclear para poder
estudiar tanto los posibles cambios óseos
como la posición del disco articular en los
movimientos mandibulares.
Resultados: Los signos clínicos más rele-
vantes fueron la presencia de crepitación
a la auscultación en un 93,8% de los
casos, y una disminución en los movimien-
tos mandibulares, tanto en la apertura
como en los movimientos excéntricos. Los
hallazgos radiológicos objetivaron una des-
viación de la morfología de las superficies
articulares en un 62% de los casos en el
lado derecho y  en un 68,8% de los
pacientes en el lado izquierdo. Con res-
pecto a la posición del disco articular, se
observó un desplazamiento anterior sin
reducción en un 50% de los pacientes en
el CATM derecho y en un 43,8% en los
CATM izquierdos. Se encontró un caso con
fractura del disco articular.
Conclusiones: Independientemente de la
sintomatología, los pacientes con OA de
los CATM presentan crepitación y disminu-
ción en el rango de los movimientos man-
dibulares, siendo la desviación de la mor-
fología articular el rasgo radiológico más
destacable.

C. 153
Liquen plano oral en placas. Estudio
clínico de 18 pacientes

Chaparro N, Bagán JV, Gavaldá C, Petti
F, Lloria M, Ramón C

Servicio de Estomatología. Hospital General
Universitario de Valencia. Medicina Bucal de la
Universidad de Valencia. Valencia. España

Objetivo: Analizar las características clíni-
cas del subtipo de liquen plano en placas
en un grupo de 18 pacientes.
Material y Métodos: El grupo de estudio
estuvo compuesto por 18 pacientes atendi-
dos en el Servicio de Estomatología del
Hospital General Universitario de Valencia
desde octubre de 1999 y enero 2001. Todos
los pacientes debían presentar en el
momento del diagnóstico el tipo clínico liquen
plano en placas (LPP) comprobado mediante
clínica e histopatología. Todos los pacientes
fueron sometidos a un protocolo de investiga-
ción que contemplaba datos como edad,
sexo, enfermedades asociadas, factores
desencadenantes, presencia de restauracio-
nes, medicación, sintomatología y evolución.
Resultados: La edad media de los pacien-
tes fue de 58,4 con un rango entre 30 y
86 años. El 61,1% correspondió al sexo
femenino y el 38,9% al sexo masculino. El
66,7% refirieron padecer de estrés y el
72,2% estaba tomando algún tipo de fár-
macos. La sintomatología más frecuente
(55,6%) fue el escozor y la distribución de
la lesión fue bilateral en la totalidad de los
pacientes. El lugar mayormente afectado
por el LPP fue la encía (66.7%) seguido de
mucosa yugal (50%), lengua (44,4%),
fondo del vestíbulo (22,2%), piso de boca
(16,7%), labio (16,7%) y paladar (11,2%).
El 33% de las lesiones localizadas en
encía median mas de 2 cm de diámetro, al
igual que 22,2% de las lesiones localiza-
das en mucosa yugal y lengua respectiva-
mente. No se encontró relación entre el
LPP y niveles elevados de glucosa, transa-
minasas y serología positiva para el VHC.
Conclusiones: El liquen plano en forma de pla-
cas suele tener una localización multifocal y
coexistir o no con otros tipos clínicas de la
enfermedad, llegando a afectar grandes exten-
siones de tejido dentro de la cavidad oral.

C.154
Adenocarcinoma de células claras
(tipo monomórfico). Presentación de
un caso clínico

Romero E, Gnepp D, Lozano R

Facultad de Odontología. UANL. Rhode Island
Hospital. Departamento de Patología Oral.
Monterrey. México 

Diferentes neoplasias de las glándulas
salivales, pueden estar parcial o total-
mente constituidas por células claras. El
aspecto claro del citoplasma es debido a
una diferenciación celular mínina con
reducción de orgánulos o bien a la acumu-
lación de agua, glucógeno, substancia
mucoide, lípidos o gránulos de secreción
inmaduros.
Las neoplasias que muestran células cla-
ras como su principal componente, se pre-
sentan tanto en las glándulas salivales
mayores como en las menores y no son
frecuentes, constituyendo aproximada-
mente el 1%, y se les ha dividido en 2
tipos: 1- Monofásico y 2- Bifásico.
Con respecto al tratamiento y pronóstico,
estas neoplasias deben ser consideradas
como adenocarcinomas de bajo grado de
malignidad.
Se presenta un caso clínico de un adeno-
carcinoma de células claras ( tipo monofá-
sico) del labio inferior.

C. 155 
Estudio de las alteraciones
morfológicas  por DMBA y bebidas
alcohólicas en la carcinogénesis
química bucal

De Assis Taveira LA, Lages Lima N, De
Arruda Moura R, Consolaro A

Universidad de San Paulo. Facultad de
Odontología de Bauru. Brasil

Objetivo: observar el comportamiento bio-
lógico macro y microscópico de la mucosa
lingual lateral de hamsters sirios dorados
Mesocrisetus auratus, después del con-
tacto directo con bebidas de alto grado
alcohólico (aguardiente y whisky) asociado
con DMBA (9,10 dimetil, 2 benzantra-
ceno). 
Material y Métodos: Fueron divididos 60
animales en 3 grupos experimentales:
grupo1. DMBA mas aguardiente; grupo 2.
DMBA mas whisky; grupo 3. DMBA. Fueron
sacrificados 10 animales de cada grupo
después de 13 y 20 semanas. 
Resultados: Después de 13 semanas ocu-
rrió la formación de carcinomas de células
escamosas papiliformes en todos los gru-
pos experimentales, particularmente en el
grupo 2. Después de 20 semanas, los car-
cinomas observados eran de grandes
dimensiones principalmente del grupo 2. 
Conclusiones: las bebidas de alto grado
alcohólico (aguardiente y whisky) tienen
potencial carcinogénico promotor sobre la
mucosa bucal y el whisky tiene potencial
carcinogénico progresivo sobre la mucosa
bucal.
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C. 156
Efectos antiinflamatorios de la
talidomida. Estudio experimental

De Arruda Moura R, Torres Rendón AC,
Consolaro A, De Assis Taveira LA

Universidad de San Paulo. Facultad de
Odontología de Bauru. Brasil

La Talidomida quedo marcada por la trage-
dia mundial en la década de los sesenta
por sus efectos severos teratogénicos. A
partir de 1964 fueron descubiertos y valo-
rizados sus efectos antiinflamatorios e
inmunocontroladores, siendo una opción
terapéutica de varias enfermedades
autoinmunes. En la medicina bucal su uso
en el tratamiento de  lesiones aftosas ha
revelado resultados sorprendentes y clíni-
camente muy relevantes. 
Objetivo: evaluar experimentalmente algu-
nos de los efectos antiinflamatorios y tisu-
lares de la talidomida.
Material y Métodos: Se evaluó por medio
del: exámen edemogénico azul de Evans,
cuantificación de leucocitos en leucogramas
e implantación subcutánea  de lamínulas de
vidrio y de PVC induciendo la formación de
granulomas en el tejido subcutáneo. Para
tales exámenes se utilizaron 180 ratas. 
Resultados: Se observó un efecto antiede-
mogénico moderado cuando fué compa-
rado con el diclofenaco sódico; no hubo
interferencia en la migración de neutrófi-
los; se encontró una reducción del número
y volumen de los macrófagos y células
gigantes multinucleadas inflamatorias; así
como una reducción en la formación de
fibras colágenas y en la maduración de los
granulomas inducidos. 
Conclusiones: Los hallazgos permiten afir-
mar  que la talidomida  actúa como aintiin-
flamatorio de acción moderada, pero sus
efectos principales deben de estar asocia-
dos a la acción sobre los componentes
inmunológicos de los mecanismos de
defensa, lo que explicaría su efecto tera-
péutico exuberante en las enfermedades
autoinmunes inclusive en las aftas bucales. 

C. 157
Paracoccidioidomicosis: Aspectos
bucales y su correlación con los
aspectos microscópicos

Torres Rendón AC, Grao Velloso TR,
Sánchez Thome L, Consolaro A

Facultad de Odontología de Bauru. Universidad
de São Paulo. Brasil

Por ser la paracoccidiodomicosis una
enfermedad endémica en algunas regiones

del mundo, especialmente en América del
sur.
Objetivo: fundamentar los aspectos clíni-
cos y los procedimientos de diagnóstico,
con base en los aspectos microscópicos
encontrados en las biopsias incisionales. 
Material y Métodos: Fueron estudiados 10
casos y analizados los parámetros: lugar
de las lesiones, características de la
superfície mucosa como color y aspereza,
extensión, sintomatología, características
personales del paciente y los problemas
diagnósticos diferenciales. En el estudio
microscópico fueron analizados el epitelio
de la mucosa bucal, distribución del infil-
trado inflamatorio y sus campos, presen-
cia de áreas de necrosis y el grado de
involucramiento de los planos vasculares y
glandulares. El hongo Paracoccidiodes bra-
siliensis fué identificado en coloraciones
especiales y posteriormente evaluado en
cuanto a su número, forma, tamaño, locali-
zación y tipo de esporulación. 
Resultados: Aspectos como la presencia
de microabscesos, congestión vascular
superficial, áreas hemorrágicas explican el
termino estomatitis muriforme.  El grado
de necrosis esta relacionado a la presen-
cia de ulceraciones. Otras correlaciones
muy interesantes acaban por justificar cri-
terios diagnósticos y maniobras clínicas
como: el crepitar al pasar la lámina sobre
las superficies de las lesiones y su positi-
vidad en  la citología exfoliativa.

C. 158
Liquen plano cutáneo vs bucal:
estudio comparativo microscópico y
distribución de las células de
Langerhans

Rebellato V, De Santana EJB,
Lourenço RM, Consolaro A

Universidad de San Paulo. Facultad de
Odontología de Bauru.  Brasil

El diagnóstico del liquen plano en la
mucosa bucal y en la piel puede requerir
un análisis microscópico de los tejidos. 
Objetivo: comparar los cuadros microscópi-
cos de esta enfermedad en la piel de la
mucosa bucal y la distribución de las célu-
las de Langerhans.
Material y Métodos: fueron estudiados
28 especimenes con liquen plano en la
mucosa bucal y 38 en la piel, obtenidos
a partir de biopsias incisionales. Se uti-
lizo la coloración de Hematoxilina Eosina,
PAS, tricrómico de Masson-Goldner e
inmunocitoquímica para la proteína
S100. 

Resultados: Se presentaron  diferencias
destacándose el padrón de queratiniza-
ción, distribución del infiltrado inflamatorio
y otros aspectos a ser demostrados. La
distribución de las células de Langerhans
fueron semejantes en ambas localizacio-
nes, pero se encontraron incrementadas
cuando fueron comparadas a los tejidos
normales. 
Conclusiones: existe un padrón microscó-
pico propio para las lesiones de liquen
plano localizadas en la mucosa bucal. 

C. 159
Tratamiento con V-spread sobre
puntos de restricción craneal en
pacientes con trastornos
temporomandíbulares

Iturburu A, Pardo S, Ruiz JC

Clínica Quirón Donostia. San Sebastián. España

La dificultad principal en el diagnóstico
diferencial de los pacientes con aumento
de la tensión masticatoria consiste en
saber si el problema masticatorio es pri-
mario o no, y si está interfiriendo en la
postura general del individuo o no.
Presentamos los resultados de la valida-
ción de una técnica osteopática, sencilla,
gracias a la cual, podemos eliminar la
interferencia del sistema masticatorio en
el resto de los sistemas, disminuyendo y
equilibrando la tensión muscular mastica-
toria.
Material y Métodos: 11 pacientes de eda-
des comprendidas entre 27 y 58 años pro-
venientes de la consulta de un osteópata y
una clínica dental. Se estudió el espacio
libre interoclusal y la tensión muscular
mediante electromiografía de superficie,
con un Myotronics K6-I (Myotronics
Research, Inc, Seattle), antes y después
de la técnica osteopática. Técnica: En
pacientes con tensión muscular masticato-
ria por problema oclusal bruxismo u otros,
aparecen puntos de restricción dolorosa a
la palpación enla sutura coronal y la
parieto escamosa. La relajación de dichos
puntos se hace con la técnica V-spread.
Conclusión: La técnica osteopática emple-
ada logra una disminución y equilibrio glo-
bal en la tensión muscular de los pacien-
tes, con especial incidencia en el aumento
del espacio libre interoclusal, con los
métodos de registro empleados. Son nece-
sarias más investigaciones para llegar a
incorporar rutinariamente esta u otras
maniobras osteopáticas en el protocolo
habitual de exploración de los pacientes
con dolor orofacial.
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C. 160
Maniobras simples para el despitaje
de la etiología masticatoria del dolor
orofacial

Pardo S, Ruiz JC, Iturburu A

Clínica Quirón Donostia. San Sebastián. 
España

La comprensión y la reproducción fiable
del funcionamiento del aparato masticato-
rio requiere, a menudo, de la realización
de montajes diagnósticos en articulador y
axiografías. Con el complemento de la
Electromiografía. Cinemática. Radiografía y
Resonancia magnética nuclear, es posible
llegar a los diagnósticos muy exactos de la
mayoría de las veces.
Este armamentarium no es habitual en la
mayoría de los centros dentales, por lo
que es necesaria la inclusión de manio-
bras sencillas para enfocar correctamente
la dirección del tratamiento.
Dentro de los conceptos de resilencia arti-
cular, patología sinovial, patología muscu-
lar y dolor facial referido de origen cervico-
dorsal presentamos las maniobras que
incorporamos a nuestro protocolo de
exploración clínica rutinaria, para aproxi-
marse a la causa del dolor y poder enfocar
las exploraciones complementarias y/o las
colaboraciones necesarias para la terapéu-
tica más adecuada.

C. 161
Exploración de pacientes con dolor
facial. Protocolo

Río A, Pardo S, Ruiz JC

Clínica Quirón Donostia. San Sebastián. 
España

La exploración de los pacientes con dolor
facial requiere una historia clínica exhaus-
tiva y una exploración sistemática de
todos los tejidos y sistemas que compo-
nen es aparato estomatognático.
Presentamos el protocolo de exploración
utilizado en nuestro centro, en el cual
recogemos todos los datos de la historia
clínica, así como las exploraciones direc-
tas y complementarias, recogiendo las
sensibilidades de autores como Okenson,
Rocabado, Winsen, Jankelson, Portes y
Carlsson.
El objetivo es llegar a la comprensión diag-
nóstica del síndrome que sufre el paciente
para enfocar la terapéutica de la manera
más adecuada. 

C. 162
Citología exfoliativa de la mucosa
oral: estudio citomorfométrico
comparativo entre pacientes con
cáncer oral y pacientes sanos

Freitas M, Reboiras MD, Carneiro JL,
Crespo A, García A, Blanco A, 
Gándara JM

Máster de Medicina Oral, Cirugía Oral e
Implantología. Facultad de Odontología.
Universidad de Santiago de Compostela.
España

La morfometría es un método objetivo
usado en patología con fines de diagnós-
tico y pronóstico. Varios han sido los estu-
dios que usan esta técnica para demostrar
el concepto de cancerización de campo
propuesto por Slaughter en 1953, que ha
sido ampliamente utilizado para explicar la
aparición de múltiples cánceres primarios
y la recurrencia después de la excisión
completa de la lesión primaria. 
Objetivo: Identificar cambios citomorfomé-
tricos en la mucosa oral normal de pacien-
tes con carcinoma de la cavidad oral en
relación a pacientes libres de la enferme-
dad. 
Material y Método: Se realizó una citomor-
fometría cuantitativa a través de la medi-
ción del área del núcleo (an) y del cito-
plasma (ac) y la relación del área núcleo
citoplasma (an:ac) en 1000 células obteni-
das por citología exfoliativa de la mucosa
oral normal en 10 pacientes con carci-
noma oral y 10 pacientes libres de la
enfermedad. Las muestras fueron obteni-
das de la mucosa yugal sana usando un
raspador metálico, inmediatamente fijadas
en etanol por una hora y teñidas por el
método Papanicolau. A cada paciente se
le realiza dos tomas y se hace la elección
aleatoria de las células hasta obtener una
muestra de 50  por paciente. La medición
se realizó a través de un sistema automá-
tico de análisis de imágenes conectado a
un microscopio óptico con una magnifica-
ción de 10X. El análisis  de los datos se
realizó a través del paquete estadístico
SPSS 1.0 para Windows.
Reultados: Los resultados para el grupo
de pacientes con cáncer oral fueron:
22481,95µm media del área del cito-
plasma, 103.20µm de media del área del
núcleo y 27.89µm de media de la relación
núcleo/citoplasma.
En el grupo de pacientes sanos las
medias para el área del citoplasma, área
del núcleo y relación núcleo/citoplasma
fueron de 2677,04µm (ac), 104,76µm
(an) y 25,78µm( an:ac) respectivamente .
Los resultados no han demostrado diferen-
cias significativas en ninguno de los pará-

metros morfométricos utilizados cuando
comparamos el grupo de pacientes con
cáncer oral con el grupo de pacientes
libres de la enfermedad.
Conclusión: Los resultados obtenidos difie-
ren con los de otros autores que han
encontrado una disminución del área del
citoplasma en mucosa sana de pacientes
con cáncer oral. 

C. 163
Colonización oral de diferentes
especies fúngicas en pacientes
portadores de prótesis dentales
removibles

López J, Toribio J, Peñamaría M,
Madriñán P, García A, Blanco A,
Gándara JM 

Máster de Medicina Oral, Cirugía Oral e
Implantología. Facultad de Odontología.
Universidad de Santiago de Compostela.
Santiago de Compostela. España

Objetivo: Identificar las diferentes espe-
cies de hongos presentes en una serie de
85 aislamientos de la cavidad oral, de
pacientes portadores de algún tipo de pró-
tesis dental removible. También se intenta
establecer una relación entre las especies
identificadas y algunas patologías orales
existentes en estos pacientes, así como el
tipo de prótesis dental que usan.
Material y Métodos: Se realizaron 85 aisla-
mientos de una misma cantidad de mues-
tras orales correspondientes a 53 pacien-
tes con edades comprendidas entre los 32
y 86 años que acudieron al Máster de
Medicina Oral, Cirugía Oral e Implantología
de la Facultad de Odontología de Santiago
de Compostela. Todos estos pacientes
eran portadores de alguna clase de próte-
sis dental removible. La identificación de
las diferentes especies fúngicas existen-
tes se levó a cabo con los métodos API 20
C AUX (bioMérieux), el Rice Agar Tween
(bioMérieux) y el test de la ureasa.
Resultados: De los 85 aislamientos estu-
diados, 72 presentaron crecimiento de
algún género de hongo. En general la
especie más frecuentemente aislada fue
la Candida albicans (51. 4 % de los aisla-
mientos) seguida de la Candida tropicalis
(13. 9 %). La patología oral más diagnosti-
cada fue la denominada palatitis subplaca
o estomatitis protética en sus diferentes
grados según Newton (46 casos de los 72
totales). En estos pacientes la especie
aislada más abundante fue la Candida
albicans, observándose un mayor número
de diferentes especies presentes en aque-
llos aislamientos de pacientes que ade-
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más de esta patología oral presentaban
alguna enfermedad sistémica. En lo refe-
rente al tipo de prótesis removible desta-
car la mayor patogenicidad  ( mayor
número de unidades formadoras de colo-
nia por cm. cuadrado) de las especies
identificadas en los pacientes portadores
de prótesis acrílicas, sobre todo en aque-
llos con prótesis parciales.
Conclusión: Recalcar la importancia del
odontólogo en la educación del paciente
en lo referente al cuidado de las prótesis
dentales, ante la evidente facilidad de las
diferentes especies fúngicas para su colo-
nización y posterior infección de la cavidad
oral.

C. 164
Estudio morfológico y ultraestructural
de Candida dubliniensis

Gándara JM, Toribio J, Pereiro M,
Beiras A, Gándara P, Pena A, García A

Máster de Medicina Oral, Cirugía Oral e
Implantología de la Facultad de Odontología de
la Universidad de Santiago de Compostela.
Santiago de Compostela. España.

Objetivo: Estudiar las características feno-
típicas de una cepa de Candida identifi-
cada con Candida dubliniensis mediante
diferentes pruebas de laboratorio y micros-
copía óptica y ultraestructural.
Material y Métodos: La cepa corresponde
a un aislamiento realizado en lengua de un
paciente varón, 33 años, fumador, consu-
midor de drogas, con hepatitis C y boca
séptica como única manifestación oral. La
identificación se realizó mediante el test
API 20 C AUX (bioMérieux) con el test de la
ureasa y el Rice agar Tween (bioMérieux)
como pruebas compementarias.

C. 165
Histiocitoma fibroso maligno en el
maxilar superior

Madriñán P, Carneiro JL, Pereiro I,
Baña S, Cameselle JM, García A,
Blanco A, Gándara JM

Máster de Medicina Oral, Cirugía Oral e
Implantología. Facultad de Odontología.
Universidad de Santiago de Compostela.
Santiago de Compostela. España

El histiocitoma fibroso maligno es un sar-
coma de partes blandas, que afecta princi-
palmente a varones entre 50 y 70 años.
Puede originarse en hueso, donde tiene
una evolución más agresiva. Aparece prin-

cipalmente en las extremidades y retroperi-
toneo, siendo rara la presentación en
cabeza y cuello. En la cavidad oral se han
descrito casos en cualquier localización de
tejidos blandos, y es más frecuente en
maxilar que en mandíbula, debido según
refieren distintos estudios, a que muchas
lesiones se originan en la membrana del
seno maxilar. Histológicamente, se trata
de un tumor pleomórfico, con característi-
cas anatomopatológicas similares a otras
neoplasias, lo que hace necesario recurrir
a técnicas inmunohistoquímicas y/o de
microscopía electrónica para establecer un
correcto diagnóstico diferencial. Son tumo-
res de difícil tratamiento, ya que el grado
de recurrencias es elevado (44%); siendo
la primera opción la cirugía radical, com-
plementada con radioterapia y quimiotera-
pia, que reduzcan el tamaño del tumor y/o
la aparición de metástasis (42%), princi-
palmente en pulmón y nódulos linfáticos.
Caso Clínico: mujer de 58 años de edad,
remitida a la consulta de Cirugía
Maxilofacial del Complejo Hospitalario
Universitario de Santiago de Compostela,
con una tumoración de gran tamaño de
dos meses de evolución, que afecta a
hemimaxilar superior derecho. El tumor es
blando a la palpación, ulcerado, san-
grante, y provoca desplazamiento de los
dientes vecinos. Había sido tratada hasta
la fecha con antibióticos por sospecha de
una infección odontogénica. Tras realizar
las pruebas complementarias de diagnós-
tico necesarias, se llega al diagnóstico de
histiocitoma fibroso maligno.

C. 166
Liquen plano oral: Enfermedades
sistémicas asociadas y
manifestaciones extraorales. Estudio
de 83 casos

Otero E, Toranzo P,  Ramil V, Lago L,
Freitas M, García A, Blanco A, 
Gándara JM

Máster de Medicina Oral, Cirugía Oral e
Implantología. Facultad de Odontología.
Universidad de Santiago de Compostela.
Santiago de Compostela. España

Objetivos: Valorar la prevalencia de enfer-
medades sistémicas asociadas y manifes-
taciones cutáneas entre los pacientes
diagnosticados de liquen plano oral, así
como hacer un estudio clínico descriptivo
de las formas de presentación más fre-
cuentemente relacionadas con estas alte-
raciones.
Material y Métodos: Estudio retrospectivo
de 83 pacientes diagnosticados de liquen

plano oral atendidos en el Máster de
Medicina Oral, Cirugía Oral e Implantología
de la Facultad de Odontología de la
Universidad de Santiago de Compostela
entre los años 1996 y 2001.
Resultados: De los 83 pacientes estudia-
dos: el 12% presentaban alteraciones psi-
cológicas, 9,6% presentaban hipercoleste-
rolemia, 7,2% eran diabéticos, 3,6%
presentaban hepatopatías,  12% eran
fumadores y el 8,4% presentaban manifes-
taciones cutáneas.
Al relacionar las enfermedades sistémicas
con las formas de presentación obtuvimos
los siguientes resultados: el 70% de los
pacientes con alteraciones psicológicas,
el 83,3% de los pacientes diabéticos,  el
100% de los pacientes con hepatopatías,
el 50% de los pacientes con hipercoleste-
rolemia y el 60% de los pacientes fumado-
res, presentaban formas rojas.
Conclusión: La asociación de enfermeda-
des sistémicas con el liquen plano oral
resultó ser frecuente, siendo la forma roja
la manifestación más común en este
grupo de pacientes

C. 167
Gingivitis ulceronecrotizante aguda
en pacientes VIH positivos

Martínez A, Peñamaría M, Ceballos L,
Gándara P, Toranzo P, García A, 
Blanco A, Gándara JM

Unidad Docente de Medicina Oral. Facultad de
Odontología. Santiago de Compostela. Santiago
de Compostela. España

La Gingivitis Ulceronecrotizante Aguda
(GUNA) es un proceso infeccioso que des-
truye rápida y progresivamente la encía,
pudiendo llegar a afectar al resto de las
estructuras periodontales. Aparece gene-
ralmente en adolescentes  y adultos jóve-
nes (15-30 años). Se ha relacionado la
mala higiene oral y el estrés como princi-
pales factores etiológicos. En la actualidad
se ha observado un aumento de la preva-
lencia de esta enfermedad en los pacien-
tes infectados por el virus VIH debido a su
grado de compromiso inmunitario.
Clínicamente se caracteriza por una afec-
tación de las papilas interdentarias, apare-
ciendo ulceraciones necróticas que poste-
r iormente se cubren con una
pseudomembrana gris-amarillenta que
deja subyacente una superficie sangrante
y dolorosa perdiendo su arquitectura nor-
mal.
Presentamos tres casos clínicos de GUNA
en pacientes VIH positivos, diagnosticados
en la Unidad Docente de Medicina Oral de
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la Facultad de Medicina y Odontología de
Santiago de Compostela.

C. 168
Linfoma B de células grandes:
Presentación de un caso

Peñamaría M, López J, Pereiro I,
Somoza M, Cameselle JM, Blanco A,
García A, Gándara JM

Máster de Medicina Oral, Cirugía oral e
Implantología. Facultad de Odontología.
Santiago de Compostela. Santiago de
Compostela. España

El linfoma B de células grandes es una
neoplasia del sistema hematopoyético que
presenta una malignidad intermedia-ele-
vada, se manifiesta principalmente en gan-
glios linfáticos y otros tejidos linfoides
(Bazo, hígado, anillo linfático de Waldeyer).
En la literatura se han descrito pocos
casos con una única afectación  de la
región de la cabeza y cuello, siendo su pre-
sencia en el maxilar superior infrecuente.
Caso clínico: paciente femenina de 87
años de edad, que acude a la consulta de
Cirugía Maxilofacial en el Complejo
Hospitalario Universitario de Santiago de
Compostela, con una tumoración sin ulce-
ración en la tuberosidad izquierda del
maxilar superior. Tras realizar el estudio
radiológico y anatomopatológico la lesión
fue diagnosticada como linfoma B de célu-
las grandes

C. 169
Prevalencia de la Candida albicans en
una serie de 250 aislamientos orales

Reboiras MD, Pena A, Pereiro M, Lago
M, García A, Blanco A, Gándara JM 

Máster de Medicina Oral, Cirugía Oral e
Implantología. Facultad de Odontología.
Universidad de Santiago de Compostela.
Santiago de Compostela. España

Objetivo: Establecer la prevalencia de esta
especie de Candida en una serie de 250
aislamientos de cavidad oral y relacionar
estos valores con una serie de factores
locales y sistémicos presentes en los
pacientes de este estudio.
Material y Métodos: Se realizaron 250 ais-
lamientos de la cavidad oral correspon-
dientes a 160 pacientes, de 18 a 89 años
de edad, que acudieron a la Unidad
Docente de Medicina Oral y Maxilofacial de
la Facultad de Odontología de Santiago de
Compostela. A cada paciente se le realizó

al menos 1 toma (paladar, cara dorsal de
lengua u otra localización) mediante bas-
toncillos de algodón estériles. Las mues-
tras fueron incubadas (72 horas a 37 ºC),
sembradas en placas de Petri de Agar-
Sabouraud + cloranfenicol y tras 48 horas
a 37 ºC, se procedió a su identificación
con los tests API 20 C AUX (bioMérieux), el
Rice Agar Tween (bioMérieux) y el test de
la ureasa.
Resultados: De los 250 aislamientos, 77
de ellos se identificaron como Candida
albicans (30.5 %), 15 de los cuales corres-
pondieron a formas atípicas que posterior-
mente necesitarán un estudio más
exhaustivo. Se observó una mayor inciden-
cia entre los 50 y 69 años y no existió
diferencia según el sexo. Tanto las formas
típicas como atípicas aparecen en mayor
medida en los aislamientos de pacientes
que padecían palatitis subplaca, mientras
que en lo referente a la patología sisté-
mica, las formas típicas aparecen con
mayor prevalencia en pacientes con pato-
logías de carácter psicológico, apare-
ciendo sólo 1 forma atípica relacionada en
estos casos. No se observan diferencias
entre formas de Candida albicans y el uso
o no de prótesis dentales removibles, pero
aún así recalcar la existencia de esas for-
mas atípicas. Por último aparece una
intensidad de carga oral muy elevada
(mayor de 500 unidades formadoras de
colonias por cm. cuadrado) en casi la
mitad de las muestras observadas.

C. 170
Prevalencia de diferentes especies
fúngicas en 250 aislamientos de la
cavidad oral

Pena A, Pereiro M, Toribio J, Ramil V,
Otero E, Blanco A, García A, 
Gándara JM

Máster de Medicina Oral, Cirugía Oral e
Implantología. Facultad de Odontología.
Universidad de Santiago de Compostela.
Santiago de Compostela. España

Objetivos: Estudiar la prevalencia de las
diferentes especies de hongos que pue-
den aparecer en la cavidad oral humana
en una serie de 250 aislamientos.
Material y Métodos: Se realizaron 250 ais-
lamientos de la cavidad oral correspon-
dientes a 160 pacientes, de 18 a 89 años
de edad, que acudieron a la Unidad
Docente de Medicina Oral y Maxilofacial de
la Facultad de Odontología de Santiago de
Compostela. A cada paciente se le realizó
al menos 1 toma (paladar, cara dorsal de
lengua u otra localización) mediante bas-

toncillos de algodón estériles. Las mues-
tras fueron incubadas (72 horas a 37 ºC),
sembradas en placas de Petri de Agar-
Sabouraud + cloranfenicol y tras 48 horas
a 37 º C, se procedió a su identificación
con los tests API 20 C AUX (bioMérieux), el
Rice Agar Tween (bioMérieux) y el test de
la ureasa.
Resultados: De los 250 aislamientos reali-
zados, 166 (66.4 %) presentaron creci-
miento fúngico alguno. El género más fre-
cuentemente aislado, como era de
esperar, correspondió al género Candida
(159 aislamientos), y dentro de éste, la
especie más frecuente fue la Candida albi-
cans (48. 4 %, con formas típicas y atípi-
cas), seguida de la Candida tropicalis (19.
4 %) y la Candida parapsilosis (10. 6 %).
Destacar la existencia de 1 caso identifi-
cado como Candida dubliniensis.
Conclusiones: Destacar la existencia de
especies identificadas como C. albicans
atípicas que precisarán de mayor número
de pruebas complementarias para su iden-
tificación, así como la existencia de un
importante porcentaje de especies de
Candida no albicans (51. 5 % total de los
aislamientos) muy relacionadas con la pre-
sencia de patología oral de naturaleza
micótica, destacando sobre todo el
hallazgo de 1 caso de C. dubliniensis. 

C. 171
Prevalencia de patología oral en los
pacientes de la consulta del Máster
de Medicina Oral. Facultad de
Odontología. Universidad de Santiago
de Compostela

Lago L, Otero E, López J, Prieto P,
Baña S, Blanco A, García A, 
Gándara JM

Facultad de Odontología. Universidad de
Santiago de Compostela. Santiago de
Compostela. España

La patología bucal es un frecuente motivo
de consulta en la clínica odontológica, con-
cretamente, el volumen de pacientes que
encontramos en nuestra consulta nos crea
la necesidad de realizar un análisis deta-
llado de las distintas patologías, estudia-
das en los diferentes grupos de edad.
Objetivo: Estudiar la prevalencia de las dis-
tintas patologías orales en todos los
pacientes que acuden al servicio del
Máster de Medicina Oral de la Facultad de
Odontología de la Universidad de Santiago
de Compostela, desde el año 1995 al
2001, y compararla con los resultados de
otros estudios.
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Material y Métodos: Disponemos de 1224
pacientes en este servicio del Máster de
Medicina Oral, de los cuales nos centrare-
mos en 771 que fueron atendidos por
motivos de patología oral, los dividimos en
3 grupos etarios: menores de 30 años, de
30 a 65 años y mayores de 65 años. El
grupo de pacientes restantes recibieron
otros tipos de tratamientos: quirúrgicos,
implantológicos, etc.

C. 172
Presentación de 13 casos de
granuloma periférico de células
gigantes

Carneiro JL, Freitas M, Somoza M,
Pena A, Blanco A, García A, 
Gándara JM

Máster de Medicina Oral, Cirugía Oral e
Implantología. Facultad de Odontología.
Universidad de Santiago de Compostela.
Santiago de Compostela. España

Objetivo: estudio comparativo de 13 casos
de granuloma periférico de células gigan-
tes (GPCG) valorando los datos epidemio-
lógicos, el diagnóstico diferencial, y revi-
sión bibliográfica.
Material y Métodos: 13 pacientes con
GPCG que acuden a la consulta en la
Unidad Docente de Medicina Oral de la
Facultad de Odontología  de la Universidad
de Santiago de Compostela y Complejo
Hospitalario Universitario. En cada caso se
evalúa la edad, sexo de cada paciente, la
localización, tamaño y tiempo de evolución
de cada lesión.
Hacemos una discusión de los resultados
obtenidos comparándolos con los encon-
trados en la bibliografía revisada. 

C. 173
Leucoplasia oral. Estudio descriptivo
en un grupo de 1224 pacientes

Toranzo MP, Madriñán P, Gándara P,
Martínez MT, Reboiras MD, Blanco A,
García A, Gándara JM

Máster de Medicina Oral, Cirugía Oral e
Implantología. Facultad de Odontología.
Santiago de Compostela. Santiago de
Compostela. España.

Hemos realizado un estudio retrospectivo
revisando las historias clínicas de los
pacientes que han acudido al Máster de
Medic ina Oral ,  C i rug ía Oral  e
Implanto log ía de la Facul tad de

Odontolog ía,  de la Univers idad de
Santiago de Compostela, entre diciembre
de 1995 y junio de 2001. El total de
pacientes es de 1224.
El objetivo de esta comunicación es descri-
bir la incidencia que hemos encontrado de
los diferentes tipos de leucoplasias y su
relación con diferentes variables (edad,
sexo, localización y otras). 

C. 174 
Querubismo. Reporte de un caso y
revisión de la literatura

Sánchez  Fabian IM, López  Haro ML,
Picco Diaz I, Gaytán Ramos C

Cirugía Maxilofacial del Hospital Regional 1º de
Octubre.I SSSTE. Mexico DF. Mexico

Clínicamente los pacientes con queru-
bismo muestran aumento facial bilateral
mandibular. El crecimiento más rápido ocu-
rre entre los primeros 2 a 3 años de vida.
Se observa involución del padecimiento
entre los 20 y 30 años. 
Caso Clínico: Paciente masculino de 7
años de edad originario de México D.F.,
que en 1998 presenta desplazamiento
de incisivos centrales inferiores y órga-
nos dentarios adyacentes, y posterior-
mente presenta aumento del tercio
medio e inferior facial. El paciente mues-
tra exposición de escleras, aumento de
volumen en región de tercio medio e infe-
rior de la cara, a expensas de creci-
miento óseo. Apertura bucal sin altera-
ción, la exploración intraoral muestra
mucosas bien hidratadas, con desplaza-
miento de OD anteriores inferiores, movi-
lidad de los mismos, expansión de corti-
cales maxi lares y mandibulares sin
crepitación, asimetría facial a expensas
de aumento de volumen en tercio medio
e inferior bilateral. Radiográficamente se
observa lesión radiolúcida multilocular en
región mandibular y maxilar bilateral, con
adelgazamiento de las corticales, márge-
nes escleróticos. Mal posición dentaria.
En los resultados de laboratorio se
observa aumento de fosfatasa alcalina
de 260 UI/l. Se realiza toma de biopsia
incisional y se envía a estudio histopato-
lógico obteniendo como resultado una de
lesión de estirpe mesenquimatosa, for-
mada por abundante tejido fibrocelular,
bien vascularizado, en el cual se identifi-
can abundantes células multinucleadas.
Hacia la periferia se identifican algunas
trabéculas de hueso, que se diagnostica
como lesión fibro-ósea benigna, compati-
ble con querubismo.

Conclusiones: El tamaño de las lesiones
sugiere que el caso del paciente corres-
ponde a un grado III. Probablemente ocu-
rra regresión de las lesiones durante la
adolescencia. Se justifica intervención qui-
rúrgica cuando hay alteraciones funciona-
les  ó estéticas graves. En este caso se
decide mantener control clínico y radiográ-
fico para decidir si se realiza tratamiento
quirúrgico posterior.

C. 175 
Manifestaciones clínicas en la
cavidad bucal causadas por la
perforación de la lengua con
colocación de un barbell

Osornio N, Porras I, Ignorosa C,
Fragoso A, Luna D, Aldape B

Facultad de Odontología. UNAM. Mexico DF.
Mexico

Objetivo: observar las manifestaciones clí-
nicas causadas por la colocación de un
barbell en la lengua. 
Material y Métodos: 15 jóvenes, los cua-
les fueron sometidos a observación cada
tercer día, durante los siguientes tres
meses, para observar la evolución y si
existían fracasos por infección. La perfo-
ración se llevo a cabo sin anestesia
local, sobre la línea media, en dirección
dorso-ventral, introduciendo por el fora-
men el barbell. La población  de estudio
la conformaron 6 mujeres (40%), y 9
hombres (60%), manteniendo un prome-
dio de 19 años de edad. Se les indico
una higiene constante, en cuanto a la ali-
mentación no se restringió, ni la ingesta
de alcohol o tabaquismo de cada indivi-
duo.  
Resultados: Las complicaciones que se
presentaron fueron: sangrado, dolor,
inflamación, aumento en el flujo salival,
dificultad para deglutir y hablar. Se pre-
sentaron dos casos de infección (muje-
res) en los que se retiró el barbell, se
medicaron con Pen Vi K 400,000 ui.
cada 8 hrs. y pasada la infección se les
colocaron nuevamente con resultados
óptimos. Uno de los varones que portaba
meses antes un par de barbells, pre-
sentó resección gingival en la zona en
que el  barbel l  roza con la encía.
Conclusiones: El uso de estos aditamen-
tos, por diferentes razones sociales o
individuales,  puede acarrear consecuen-
cias serias, si no se realiza la perfora-
ción con las debidas precauciones y
conocimientos básicos en: anatomía,
fisiología, histología y patología bucal.
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C. 176
Síndrome de Boca Ardiente: Factores
diferenciales por el tiempo de
evolución

Silvestre-Donat FJ, Tamarit-Santafe C,
Grau-García-Moreno DM

Unidad de Estomatología del Hospital
Universitario “Dr. Peset” .Universidad de
Valencia. Valencia.España

El síndrome de boca ardiente (SBA) sigue
siendo un problema en la cl ínica de
Medicina Oral. Unos de los factores más
involucrados en este proceso han sido los
de carácter psicopatológico como la depre-
sión o los cuadros de ansiedad crónica.
Una de las características del SBA es que
puede ser de larga evolución.
Objetivo: Establecer factores diferenciales
entre los pacientes con SBA de corto y
largo tiempo de evolución.
Material y Métodos: Estudiamos un grupo
de 77 pacientes con SBA pero los dividi-
mos en 2 grupos diferenciados por el
tiempo de evolución del proceso. El grupo
de larga evolución del proceso. El grupo de
larga evolución tenía una media de pade-
cer SBA de 11,67 años y el de corta de
2,32 años. Se registraron variables clíni-
cas de comparación.
Resultados: De todas las variables clínicas
fue el padecer depresión diagnosticada
por un especialista y en tratamiento la que
mostró diferencias más significativas entre
ambos grupos.
Conclusión: En los pacientes SBA con
mayor evolución en el tiempo los cuadros
depresivos disminuyen en comparación a
los pacientes con menor tiempo de padeci-
miento. Esto nos haría pensar en que o
bien los tratamientos antidepresivos recibi-
dos o bien un acostumbramiento a estas
sensaciones hacen disminuir la frecuencia
por el tiempo de los cuadros depresivos.

C. 177
Prevalencia de la patología oral en la
población infantil de 14 años de
Oviedo. Seguimiento de 4 años

García-Pola MJ, García Martín JM,
González García M

Facultad de Medicina. Universidad de Oviedo.
Oviedo. España

Objetivos: El objeto del presente estudio
ha sido determinar la prevalencia de la
patología de la mucosa oral en la pobla-
ción infantil de 14 años de edad, mediante
la selección de una muestra representa-

tiva de los niños nacidos en 1983, 1984,
1985 y 1986.
Material y Métodos: La selección de la
muestra se obtuvo por el denominado
muestreo sistemático. El censo de pobla-
ción así como las direcciones de los niños
y adolescentes nos fue facilitado por el
INSALUD de Asturias. Todos los niños
estaban incluidos en los cupos de los
Servicios de Salud Bucodental del
Consultorio Vallespín y Ambulatorio Central
de Oviedo, pertenecientes al Área
Sanitaria IV de Asturias. Para la elabora-
ción del protocolo se ha seguido las direc-
trices y estrategias establecidas por la
Organización Mundial de la Salud (OMS,
1997).
Resultados: El número de adolescentes
examinados ha sido de 873, cuya distribu-
ción por años fue la siguiente: nacidos en
1983 (n=365); 1984 (n=200); 1985
(n=170); 1986(n=138). Las lesiones ora-
les que con mayor frecuencia se han diag-
nosticado fueron las siguientes: erosión-
ulceración traumática (n=99), angioma
(n=28), lengua geográfica (n=27), gránulos
de Fordyce (n=27), lengua escrotal (n=25),
aftas (n=18), candidiosis (n=7), lengua
dentada (n=10), hipertrofia de las papilas
(n=6) y herpes e hiperplasia fibrosa (n=4).
Conclusión: Dado que la lesión más fre-
cuente has sido la erosión y ulceración
traumática sería interesante establecer
programas preventivos en relación a los
mecanismos que desencadena está pato-
logía.

C. 178
Candidosis oral como primer signo de
infección por VIH: Presentación de
dos casos

Martínez J, Aguirre JM 

Medicina Bucal. Departamento de
Estomatología. Facultad de Medicina y
Odontología.
Universidad del País Vasco EHU. Leioa. España.

La pandemia del SIDA sigue existiendo y
avanzando en el tercer milenio, no tan solo
en paises subdesarrollados sino también
en algunos paises industrializados.
La candidosis oral es una de las infeccio-
nes oportunistas mas comunes en los
infectados por el virus de la inmunodefi-
ciencia humana (VIH). En muchas ocasio-
nes las alteraciones orales son el primer
signo de sospecha de esta enfermedad.
En esta comunicación presentamos dos
casos de infección por VIH diagnosticados
por la presencia de candidosis oral.

Caso 1.– Hombre de 31 años, casado y
fumador. Desde hace unos días tiene
áreas rojas en la lengua, paladar y mucosa
yugal. Tambien presenta queilitis angular y
enfermedad periodontal. Se diagnostica
como candidosis oral eritematosa (múlti-
ple) y se solicita analítica general que
demuestra la positividad para VIH. Las
lesiones se tratan con nistatina y flucona-
zol resolviendose en 15 días.
Caso 2.– Hombre de 52 años, soltero y no
fumador. Presenta desde hace tiempo
unas manchas blancas en la boca (paladar
y yugal bilateral) que se desprenden.
Desde hace un año padece diarreas episó-
dicas y un rash cutaneo. Se diagnóstica
como candidosis pseudomembranosa y se
realiza analítica general que demuestra la
positividad para VIH.
Conclusión: A pesar de encontrarnos en el
2001 en la era de la triple terapia efectiva
frente al VIH, siguen apareciendo nuevos
infectados. Estos dos casos son demos-
trativos de la importancia de la patología
oral en el diagnóstico precoz de esta infec-
ción. 

C. 179
Linfomas orales en pacientes VIH
positivos: A propósito de seis casos

Jiménez Y, Bagán JV, Cardona F,
Sánchez A

Servicio de Estomatología. Hospital General
Universitario de Valencia. Medicina Bucal.
Universidad de Valencia. Valencia. España

Objetivo: Analizar las características clíni-
cas de los pacientes VIH positivos con lin-
fomas orales.
Material y Métodos: Estudiamos seis
pacientes VIH positivos que presentaron
en la cavidad oral un linfoma no Hodgkin,
señalando la localización, forma de inicio y
características clínico-evolutivas de los
mismos.
Resultados: La localización más frecuente
de los linfomas no Hodgkin fue la encía,
siendo esta la situación en cinco de los
seis casos, sólo uno se halló en la base
de la lengua. En dos, el diagnóstico de su
infección por VIH se estableció a partir de
este linfoma, ya que los pacientes desco-
nocían su enfermedad. Los seis se mani-
festaron como masas tumorales de creci-
miento rápido, con tendencia a la
ulceración superficial y osteolisis mandibu-
lar/maxilar. El tratamiento que recibieron
fue una combinación de quimioterapia y
radioterapia, siendo el pronóstico muy
pobre.

COMUNICACIONES
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Conclusiones:  El linfoma no Hodgkin en
nuestros pacientes VIH positivos fue la pri-
mera manifestación de su enfermedad
infecciosa en dos de ellos, manifestán-
dose , en todos, como una tumoración en
encía de rápido crecimiento y mal pronós-
tico.

C. 180
Manifestaciones orales del mieloma
múltiple: Presentación de cuatro
casos

Gavaldá C, Bagán JV, Flor A, Romero MJ

Servicio de Estomatología. Hospital General
Universitario de Valencia. Medicina Bucal de la
Universidad de Valencia. Valencia. España

Objetivo: Analizar las características clíni-
cas orales en los pacientes con mieloma
múltiple.
Material y Métodos: Estudiamos cuatro
enfermos que presentaban un mieloma
múltiple con lesiones en la cavidad oral.
Señalamos su forma de aparición, localiza-
ción, manifestaciones sistémicas y evolu-
ción. 
Resultados: La localización oral más fre-
cuente de los mielomas fue la encía a
nivel mandibular, con afectación evidente
del hueso, encontrando esta la situación
en los cuatro casos que presentamos. En
dos el diagnóstico de su enfermedad
maligna se estableció a partir de sus lesio-
nes orales, siendo por lo tanto esta la pri-
mera manifestación. Los cuatro se mostra-
ron como masas tumorales de crecimiento
rápido en encía y gran destrucción ósea. El
dos de ellos la supervivencia, tras el diag-
nóstico de las lesiones orales fue escasa,
ya que fallecieron en el primer año.
Conclusiones: La encía y hueso mandibu-
lar fue la manifestación oral en nuestros
cuatro pacientes con mieloma múltiple,
siendo de muy mal pronóstico, falleciendo
el 50% en los primeros doce meses tras
su hallazgo.

C. 181
Donovanosis gingival

Delgado W, E.Gotuzzo, Meneses L,
Lama L  

Departamento de Patologia, Medicina y Cirugia
Oral y Maxilofacial e Instituto de Medicina
Tropical Alexander von Humboldt. Universidad
Peruana Cayetano Heredia. Lima. Perú.

Se presenta el cuadro clínico e histopato-
lógico de un caso raro de Donovanosis gin-

gival, diagnosticado en un varón homose-
xual de 19 años de edad. 
La Donovanosis de la cavidad oral no es
común; sin embargo, constituye la mani-
festación extragenital mas frecuente de
esta enfermedad infecciosa producida por
la bacteria Gram (–) denominada
Calymmatobacterium granulomatis. El
paciente presentaba ulceraciones granulo-
matosas crónicas ubicadas en la región
submandibular, perianal y gingival.  En la
boca las lesiones afectaban solamente la
mucosa gingival inferior, obesvándose
como ulceraciones microgranulomatosas
combinadas con pápulas de apariencia
esponjosa, el diagnostico se estableció
por biopsia de encía. En este tejido las
secciones de hematoxilina y eosina mos-
traron una marcada reacción histiocítica.
granulomatosa mezclada con muchos poli-
morfonucleares y algunas células plasmáti-
cas. Los cuerpos de Donovan fueron iden-
t i f icados usando la coloración de
Warthin-Starry. Se discute el diagnóstico
diferencial y se puntualiza las característi-
cas del cuadro histológico. Sobre la base
del comportamiento sexual del paciente,
se propone que el compromiso gingival
probablemente representa uno de los múl-
tiples sitios de contaminacion por el C.
granulomatis.
La Donovanosis debe ser considerada
en el diagnostico diferencial de lesiones
granulomatosas que afectan la mucosa
oral particularmente cuando son detecta-
das en pacientes sexualmente promis-
cuos.

C. 182 
Picnodisostosis: Un síndrome
importante en estomatología

Delgado W, Beltrán J, Arrascue M,
Ore I

Departamento de Patología, Medicina y Cirugía
Oral y Maxilofacial. Facultad de Estomatología.
Universidad Peruana Cayetano Heredia. Lima.
Perú.

Se presenta las características clínicas y
radiográficas, asi como los cambios histo-
lógicos a nivel del tejido óseo, detectados
en una paciente mujer de 33 años de
edad diagnosticada por nosotros con pic-
nodisostosis, quien fue referida a nuestro
Servicio por un cuadro de osteomielitis
mandibular. 
Picnodisostosis es un síndrome genético
raro, caracterizado por una amplia varie-
dad de anomalías oseas.  Entre las carac-
terísticas mas consistentes se han des-
crito estatura corta, osteopetrosis,

acroosteolisis de falanges terminales, alte-
raciones de la forma y tamaño de los hue-
sos craneofaciales, persistencia de fonta-
nelas abiertas y falla en el
cierre de las suturas craneales.
En la paciente estudiada se identificaron
múltiples manifestaciones clínicas a
nivel de la cabeza, tales como, platiba-
sia, marcada hipoplasia de senos para-
nasales, hipoplasia de ambos maxilares,
ausencia del ángulo mandibular, hiperce-
mentosis, erosión de la cresta alveolar
sin evidencia clínica de periodontitis y
estrechamiento de cámaras pulpares y
conductos radiculares.  Las radiografías
mostraron una forma de pera peculiar de
su cráneo.  En el estudio microscópico
del hueso alveolar se encontró tejido
óseo compacto con una disminución en
el número de osteonas, las cuales pre-
sentaban una forma asimétrica y marca
obliteración de los conductos de Havers.
Nuevas características fenotípicas se
agregan al síndrome. Se discute la pre-
vención y el manejo de posibles infeccio-
nes mandibulares que pueden ocurrir en
estos pacientes. 

C. 183
Sensibilidad in vitro de aislamientos
orales de Candida y otras levaduras
de interés médico a los antifúngicos
clásicos y nuevos

Ruesga MT, Alonso-Vargas R,
Contreras I, Ribacoba L, Carrillo-Muñoz
AJ, Arévalo MP, Martín-Mazuelos E,
Aguirre JM, Pontón J, Quindós  G

Universidad del País Vasco EHU. Leioa; ACIA-
Microbiología, Barcelona; Universidad de la
Laguna, La Laguna, y Hospital Universitario de
Valme, Sevilla. España

Una de las indicaciones para el estudio de
la sensibilidad in vitro a los antifúngicos
es el conocimiento de la realidad epide-
miológica local de las resistencias a los
fármacos más empleados. Dentro de los
más empleados en patología micótica oral
están los de uso tópico, nistatina y mico-
nazol y los de empleo sistémico, flucona-
zol e itraconazol. En la actualidad otros
antifúngicos de gran utilidad potencial
están siendo evaluados o a punto de ser
comercializados como, anidulafungina,
caspofungina, posaconazol, ravuconazol y
voriconazol.
Objetivo: Conocer la sensibilidad a los anti-
fúngicos más comunes y a los nuevos pro-
ductos de los aislamientos orales de C.
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albicans y otras levaduras de interés
médico en nuestro país.
Metodología: Se han estudiado mediante
diversos métodos la sensibilidad in vitro a
los antifúngicos de los aislamientos obte-
nidos o recibidos en nuestro Departa-
mento de Inmunología, Microbiología y
Parasitología de la Facultad de Medicina y
Odontología, Universidad del País Vasco
EHU, en los últimos cinco años. Entre los
métodos empleados se encuentran la difu-
sión en disco con tabletas NeoSensitab
(Rosco, Dinamarca), la microdilución en
RPMI de acuerdo al documento M27-A de
los NCCLS de EE.UU. o su variante comer-
cializada Sensititre YeastOne®. Las princi-
pales especies estudiadas incluían
Candida albicans, Candida dubliniensis,
Candida glabrata y Candida krusei. Los
antifúngicos evaluados incluyeron anfoteri-
cina B, 5-fluorocitosina, econazol, flucona-
zol, itraconazol, ketoconazol, miconazol,
nistatina y tioconazol. Con un número más
reducido de aislamientos se evaluaron las
nuevas formulaciones de anfotericina B
(liposomal –AmBisome®, complejo lipídico
–Abelcet®- y dispersión coloidal –ampho-
cil®-) y nistatina (liposómica –Nyotran®-),
así como los nuevos antifúngicos anidula-
fungina, caspofungina, posaconazol, ravu-
conazol y voriconazol.
Resultados: La gran mayoría de los aisla-
mientos eran sensibles a todos los anti-
fúngicos evaluados. Entre los fármacos
más activos in vitro destacaban los polié-
nos nistatina y anfotericina B y los nuevos
antifúngicos, anidulafungina, caspofun-
gina, posaconazol, ravuconazol y voricona-
zol. La actividad de fluconazol e itracona-
zol eran excelentes, pero en el caso del
fluconazol un factor importante en la sen-
sibilidad in vitro de los aislamientos
estaba relacionada con su procedencia.
Se observaba una sensibilidad menor e
incluso una resistencia en los aislamien-
tos obtenidos de pacientes infectados por
el VIH con episodios múltiples de candidia-
sis pseudomembranosa o eritematosa.
También se observaba una sensibilidad
menor a fluconazol e itraconazol en deter-
minadas especies como C. dubliniensis,
C. glabrata y C. krusei. Los aislamientos
del serotipo B de C. albicans también mos-
traban una sensibilidad reducida a la 5-
fluorocitosina.
Conclusiones: La actividad in vitro de los
principales antifúngicos de empleo en el
tratamiento de las candidiasis orales conti-
núa siendo elevada. Una actividad similar
e incluso mayor se observa con los nuevos
antifúngicos, hecho que permite conside-
rarlos como una importante adición al
arsenal antifúngico disponible.

C. 184
Evolución de la población
levaduriforme en pacientes con liquen
plano oral erosivo tratados con
furoato de mometasona

Alonso-Vargas R, Ruesga MT, Pontón J,
Aguirre JM , Larrea G, Quindós G

Departamentos de Inmunología, Microbiología y
Parasitología y Estomatología. Facultad de
Medicina y Odontología Universidad del País
Vasco EHU. Leioa. España 

El liquen plano oral es una patología muco-
cutánea común, de carácter crónico y etio-
logía deconocida. Las formas ulcerativas-
erosivas y atróficas suelen cursar con
molestias y dolor. El tratamiento con corti-
costeroides, como el furoato de mometa-
sona, tiene un efecto antiinflamatorio
local, disminuyendo la sintomatología. Sin
embargo, su empleo terapéutico puede
conducir a una alteración de los mecanis-
mos de defensa locales y a un aumento
de la población e infección oral por
Candida.
Objetivo: Valorar el efecto del tratamiento
tópico con furoato de mometasona en la
población oral de pacientes con liquen
plano erosivo de Candida albicans y otras
levaduras de interés médico.
Material y Métodos: Se tomaron mues-
tras orales antes y después del trata-
miento con furoato de mometasona de
un total de 22 pacientes con liquen
plano erosivo sin otras patologías aso-
c iada.  Las muestras se tomaron
mediante enjuague oral con 10 ml de
agua destilada estéril durante 1 min.,
recogiéndose en tubos estériles que se
centrifugaron a 3000 r.p.m. Se eliminó el
sobrenadante, resuspendiendo el sedi-
mento en 1 ml de agua destilada estéril.
Se sembraron 100 µl de cada muestra
en p lacas de agar  g lucosado de
Sabouraud con cloranfenicol, y se incu-
baron a 37 ºC durante 48 h, y posterior-
mente a temperatura ambiente durante
diez días antes de dar como negativo el

resultado del cultivo. Los aislamientos
obtenidos se identificaron por los méto-
dos micológicos convencionales, que
incluían la formación de tubo germinal en
suero, morfología microscópica y produc-
ción de clamidosporas en agar harina de
maíz-Tween 80 por la técnica de Dalmau
y la asimilación de fuentes de carbono
por el método comercial ATB ID 32C.
Resultados: El 80% de los pacientes esta-
ban colonizados por Candida antes del tra-
tamiento con furoato de mometasona y
una cifra similar de pacientes (70%) man-
tenía esta colonización en la primera
muestra durante el tratamiento (Tabla I). El
número de colonias aisladas fue bastante
variable pero predominaban los cultivos
con un número bajo de colonias. La espe-
cie predominante fue C. albicans pero
otras cuatro especies se aislaron de un
número reducido de pacientes: C. gla-
brata, C. guilliermondii, C. parapsilosis y
C. tropicalis. Estas dos últimas especies
se aislaron en cultivo mixto con C. albi-
cans.
Conclusión: Este estudio preliminar indica
que el tratamiento con furoato de mometa-
sona no ejerce alteraciones significativas
de la población de Candida en pacientes
con liquen plano erosivo.

C. 185
Epulis congénito del recién nacido

Martínez-Sahuquillo JM, Martínez-
Sahuquillo A, Armas JR

Facultad de Odontología. Universidad de Sevilla.
Sevilla. España

El Épulis Congénito del Recién Nacido se
denomina también como Tumor Gingival
Congénito de Células Granulares. Como
su nombre indica está presente desde el
nacimiento, siendo más frecuente en las
niñas que en los niños. Se trata de una
masa pediculada localizada en la porción
anterior del maxilar superior y más rara-
mente de la mandíbula.

COMUNICACIONES
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MUESTRAS SECUENCIALES (Nº DE AISLAMIENTOS)

ANTES DEL TRATAMIENTO 1 2 3
ESPECIES AISLADAS (n=23*) (n=20) (n=4*) (n=3)

Ninguna 4 6
C. albicans 15 13 3 2
C. guilliermondii 1 1
C. glabrata 1
C. parapsilosis 1 1 1
C. tropicalis 1

Tabla I
Población levaduriforme en pacientes con liquen plano erosivo tratados con
mometasona

* Incluye cultivos mixtos con aislamiento de dos especies diferentes de Candida.



Histológicamente, se caracteriza por una
lesión con varias capas de células granu-
lares recubierta por un epitelio que suele
estar atrofiado.
Presentamos el caso de un paciente de 8
días de edad, que presentaba una tumora-
ción bilobulada y pediculada, de 1 y 2 cen-
tímetros de diámetro, surgiendo de la
cresta del maxilar superior en el lado
izquierdo. Tras su estudio clínico se proce-
dió a su extirpación y análisis microscó-
pico de la pieza.
Si bien, desde el unto de vista histoló-
gico es similar al tumor de células gra-
nulares que aparece en el adulto, exis-
ten rasgos u l t raest ructura les e
inmunohistoquímicos que lo diferencian.
Tanto en el del adulto como en el congé-
nito, se desconoce cuál es el tejido que
lo origina.

C. 186
Enfermedad por depósito lineal de IgA

Martínez-Sahuquillo A, Gallardo I, 
Vigo M, Armas JR

Facultad de Odontología. Universidad de Sevilla.
Sevilla. España.

La enfermedad por depósito lineal de IgA
es una enfermedad mucocutánea rara
caracterizada por una erupción vesiculo
ampollosa pruriginosa que suele afectar
a la parte superior del tronco, hombros y
miembros y con frecuencia a la cara y
perineo. En un 50% de los pacientes hay
afectación de las mucosas determinando
ulceración, placas eritematosas o ampo-
llas. También ha sido descrito como
manifestación a nivel de la mucosa oral
la aparición de gingivitis descamática
crónica.
Caso clínico: paciente de 43 años de
edad, que nos fue remitido por su den-
tista con un cuadro de inflamación gingi-
val y sangrado persistente pese al trata-
miento higiénico, de varios meses de
evolución. Clínicamente observamos una
encía eritematosa con áreas erosiona-
das y signo de Nikolski positivo. El estu-
d io  mediante inmunof luorescenc ia
directa evidenció la presencia de depósi-
tos lineales de IgA y de fibrinógeno a lo
largo de la unión dermoepidémica. La
evolución de cuadro, coincidiendo con
otros casos similares publicados, se
caracterizó por su resistencia al trata-
miento con corticoides tópicos y sistémi-
cos. Se discute el manejo y los trata-
mientos prescritos para solucionar el
caso.
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C. 187
Biopsia del ganglio centinela en el
carcinoma epidermoide de mucosa
oral

Alonso J, Álvarez J, Santamaría J,
Andikoetxea B, Ortiz de Zárate E,
Martín JC, Romo L, Barbier L

Servicio de Cirugía Oral y Maxilofacial. Hospital
de Cruces. Baracaldo. España.

La presencia de micrometástasis en el
drenaje linfático del carcinoma de célu-
las escamosas de mucosa oral y orofa-
ringe es un factor clave en el pronóstico
de la enfermedad. Los métodos de
detección por imagen se han mostrado
insuficientes para la detección de las
micrometástasis regionales, haciendo
necesaria la realización rutinaria de
disecciones cerv ica les e lect ivas.
Conceptualmente el estado histopatoló-
gico del GC refleja la ausencia de metás-
tasis regionales. Si el GC es negativo
también lo será el resto del territorio lin-
fático, evitándose la disección cervical
electiva. Por el contrario, la presencia de
metástasis en el estudio anatomopatoló-
gico del GC nos indicará la necesidad de
realizar una disección terapéutica.
Objetivo: Validación de la técnica de la
biopsia del ganglio centinela como método
de estadiaje cervical en los pacientes con
carcinoma epidermoide de orofaringe y
cavidad oral. Descripción de las técnicas
de evaluación histopatológica ganglionar
empleadas en nuestro estudio de valida-
ción.
Material y Métodos: Estudio prospectivo
con pacientes diagnosticados de carci-
noma epidermoide con cuellos clínica-
mente negativos (exploración clínica y TAC
cervical). Se obtienen de cada caso los
ganglios marcados con radiotrazador que
drenan el territorio peritumoral, se definen
sus niveles y se procesan con técnicas de
multisección. El ganglio considerado como
centinela se procesa con técnicas de mul-
tisección y de inmunohistoquímica. El
resto del territorio linfático, se subdivide
en niveles y se evalúa con técnicas con-
vencionales las adenopatías presentes. Se
realiza una linfoescintigrafía previa a la
cirugía para la localización y marcaje pre-
quirúrgico de los ganglios de drenaje.
Durante el acto quirúrgico se realiza su
identificación con una sonda intraoperato-
ria y la toma de biopsia. El resto de la
intervención estaría centrado en el trata-
miento local de la enfermedad. En la
actualidad realizamos una disección gan-
glionar electiva para valorar la precisión de

la técnica y evaluar su sensibilidad y espe-
cificidad.
Resultados: Estudio prospectivo de 14
pacientes (16 disecciones cervicales)
con CE de mucosa oral y orofaringe T1-4
N0 M0. La linfoescintigrafía muestra gan-
glios captantes en el 100% de los casos
con captación ipsilateral en el 71,4% de
los casos y bilateral en el 28,6%. Se
hallan 3,6 ganglios marcados de media
por paciente (total 51 ganglios). Se loca-
lizan 15 de los 16 ganglios centinela
(93,7%).La gran mayoría de los casos el
estudio anatomopatológico no muestra
infiltración metastática, sólo en un caso
(6,6%) se detecta micrometástasis gra-
cias al estudio con tinciones de inmu-
nohistoquímica. Es importante mencio-
nar  que no se ha l la  n ingún fa lso
negativo en las disecciones cervicales
realizadas
Conclusión:  La biopsia del  Gangl io
Centinela es un método diagnóstico pre-
decible y de reconocida eficacia en
otros territorios, como procedimiento de
estadiaje. En el carcinoma epidermoide
de cabeza y cuello la proximidad en
algunos casos del ganglio centinela a la
lesión tumoral es el principal problema
técnico encontrado. En el momento
actual, se precisan estudios que confir-
men la eficacia de la técnica.  Es nece-
sario un consenso para alcanzar la téc-
nica más eficiente respecto a costos y
resultados. Las técnicas de inmunohis-
toquímica son claramente superiores a
las técnicas convencionales. Es preciso
su empleo en el estudio del ganglio cen-
tinela. Con la estandarización del proce-
samiento de estos ganglios, se puede
ofertar la mejor calidad asistencial a
estos pacientes.

C. 188
Secreción salival en un grupo de
mujeres menopáusicas

Vela C , Caballero J, Martínez -
Sahuquillo A

Facultad de Odontología de Sevilla. Universidad
de Sevilla. Sevilla. España

Objetivos: Analizar la prevalencia y caracte-
rísticas de la hiposecreción salival en un
grupo de mujeres postmenopáusicas y su
relación con la xerostomía.
Material y Métodos: Se seleccionaron 85
mujeres menopáusicas de la recepción
de la Clínica Odontológica. Los criterios
de exclusión fueron; enfermedad parotí-
dea u otra enfermedad metabólica que
afecte al hueso, tratamiento hormonal
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sustitutorio previo, edentulismo y trata-
miento con fármacos que alteren el
metabolismo óseo.
En la historia se incluyó un protocolo clí-
nico de xerostomía y se realizaron sialome-
tría en reposo y estimulada. En todas las
pacientes se llevó a cabo una densitome-
tría lumbar, lo que nos permitió agrupar a
las pacientes de acuerdo a la presencia o
no de osteoporosis.
Resultados: La edad media era de 59
años, la duración media de la menopausia
de 10 años y un tercio de las pacientes
referían xerostomía. En 63 había una hipo-
secreción salival. De estas, 33 mostraron
una hiposecreción severa . A pesar de que
el porcentaje de pacientes con hiposecre-
ción salival era mayor en el grupo de muje-
res con osteoporosis, la xerostomía mos-
tró una incidencia similar en ambos
grupos.
Conclusiones: 1. La hiposecreción salival
tiene una elevada prevalencia en las muje-
res postmenopáusicas, siendo ésta mayor
en las afectadas por osteoporosis. 2. Si
bien, la xerostomía se relacionó con la pre-
sencia de hiposecreción salival, no lo hizo
directamente con la severidad de la
misma. 

C. 189
Osteonecrosis isquémica maxilofacial
y dolor neurógeno orofacial: Estudio
histológico a propósito de 54 casos

Brotóns A, Peñarrocha M, Vera F,
Bagán JV

Facultad de Medicina y Odontología.
Universidad de Valencia. Valencia. España

La osteonecrosis isquémica no es una
enfermedad por sí misma, sino una conse-
cuencia natural de muchos factores loca-
les o sistémicos capaces de comprometer
el flujo sanguíneo medular. Se trata de un
cuadro que cuando afecta a los maxilares,
se ha relacionado con la aparición de dolor
neurógeno orofacial.
Objetivos: Estudiar las caracterísitcas his-
topatológicas de la osteonecrosis isqué-
mica maxilofacial en 54 pacientes con
dolor orofacial neurógeno y su relación con
el dolor neurógeno.
Material y Métodos: A todos los pacientes
se les realizó exploración clínica orofacial
así como estudio radiológico (radiología
simple y T.A.C. maxilar ). En los casos
donde se sospechó la presencia de una
lesión ósea se realizó biopsia-extirpación
para su posterior estudio histopatológico.

Resultados: El 64,8% de las muestras pre-
sentaron fibrosis medular, el 11,1%.  infil-
trado inflamatorio de tipo crónico y el
35,2% necrosis medular En el 5,6% de los
casos se apreciaron cuerpos extraños,
siendo siempre fragmentos dentarios. En
el 46,3%  hallamos esclerosis vascular y
en el 14,8% filetes nerviosos próximos a
las zonas de necrosis medular. 
Conclusiones: Los resultados son simila-
res a los publicados por otros autores. Las
características histopatológicas encontra-
das nos hacen pensar que, la osteonecro-
sis isquémica maxilofacial podría estar
relacionada con la aparición de dolor neu-
rógeno, aunque el mecanismo etiopatogé-
nico es todavía un enigma. 

C. 190
Estudio clínico-evolutivo de 130
pacientes con neuralgias del
trigémino esenciales

Brotóns A, Peñarrocha M, 
Peñarrocha MA, Bagán JV

Unidad Médico-Quirúrgica. Facultad de Medicina
y Odontología. Universidad de Valencia.
Valencia. España

Las neuralgias del trigémino son un pro-
blema importante por su frecuencia y por
la intensidad del dolor que provocan. Los
odontólogos deben ser capaces de realizar
el diagnóstico diferencial entre los dolores
neurógenos y los que provienen de otras
fuentes (dentales, periodontales, vascula-
res y masticatorias).
Objetivos: Estudiar las características clíni-
cas de 130 pacientes con neuralgias del
trigémino esenciales y revisar el trata-
miento así como la evolución de los
pacientes.
Material y Métodos: Se protocolizó la his-
toría clínica de los pacientes, realizando
exploraciones clínicas y radiológicas. En
los casos donde se sospechaba una oste-
opatía alveolar cavitaria, se realizó la biop-
sia-extirpación de la lesión. Se anotó el
tratamiento realizado para comparar la
evolución clínica de los enfermos.
Resultados: La edad media fue de 57
años, con predominio del sexo femenino.
En el 62,3% de los casos el dolor era de
intensidad severa y se localizó en la
segunda rama en el 38,5%. En el 93,8%
de los pacientes se realizaron exodoncias
o endodoncias previas en el  cuadrante ini-
cialmente afecto por el dolor.  En el 41,5%
de los enfermos se encontraron alteracio-
nes radiológicas en el hueso de los cua-
drantes afectos. Encontramos zonas de
necrosis ósea en 35,1% de los casos biop-

siados. En el 70% de los casos la neural-
gia era de características típicas. Se rea-
lizó tratamiento exclusivamente farmacoló-
gico en 76 casos y farmacológico más
quirúrgico en 54, no encontrando diferen-
cias significativas al estudiar la evolución
clínica. 
Conclusiones: 1) La neuralgia del trigé-
mino esencial es un cuadro que aparece
con más frecuencia en la quinta década de
la vida, con predilección por el sexo feme-
nino. 2) El dolor suele ser severo, lanci-
nante y de características típicas, afec-
tando con más frecuencia a la segunda
rama. 3) En el 93,8% de los casos se han
realizado tratamientos odontológicos (exo-
doncias y/o endodocias) previos en el cua-
drante inicialmente afecto por el dolor. 4)
Encontramos zonas de necrosis intraósea
en el 35,1%. 5) La evolución de los casos,
a largo plazo, no dependió del tratamiento
realizado (cirugía versus fármacos). 

C. 191
Neuralgia sintomática de la tercera
rama del trigémino asociada a
odontoma compuesto. Presentación
de un caso

Dinatale E

Cátedra de Cirugía Bucal. Facultad de
Odontología. Universidad Central de Venezuela.
Caracas. Venezuela

La neuralgia del nervio maxilar inferior
afecta principalmente al dentario inferior,
en menor grado al lingual y en raras oca-
siones a ambos. Cuando se afecta el  den-
tario inferior encontramos dolor en la
región mentoniana, labio inferior y en
menor grado en los dientes de la zona. Al
palpar la piel alrededor del agujero mento-
niano el paciente refiere dolor intenso. La
lesión del V par craneal obedece a múlti-
ples causas y puede ser central o perifé-
rica; pueden originarse por traumas, com-
presiones vasculares, tumores, accidentes
cerebrovasculares e infecciones.
Cualquiera que sea la etiología, el nervio
puede responder con anestesia, hipoeste-
sia, hiperestesia, hipoalgesia, hiperalge-
sia, pérdida de la sensación térmica o con
alteración motriz en los músculos mastica-
torios o hipoacusia moderada.
Presentamos un caso clínico y tratamos de
determinar la relación entre la neuralgia
del trigémino y la presencia de un odon-
toma compuesto como factor causal.
Caso clínico: Paciente femenina de 49
años de edad, de grupo étnico mestizo,
que presenta dolor en la región mandibular
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derecha. No refiere antecedentes familia-
res importantes y en los personales
señala una anemia crónica. Clínicamente
refiere sintomatología dolorosa constante,
de intensidad elevada, de más de 3
meses de evolución, en la region mento-
niana derecha, irradiada hacia la region
facial, junto con parestesia del labio infe-
rior del mismo lado y atenuado mediante
la administración de AINEs. Al examen
intrabucal se observó caries avanzadas en
46,45 y 44. No se observan tumefaccio-
nes, ni expansión de alveolar. Al examen
extrabucal, refiere dolor intenso a la palpa-
ción de la región mentoniana derecha. A
RX se observó imagen radiopaca de bor-
des irregulares, de  2 cm, situada entre
las raices del 43, 44 y 45, rodeada de una
banda radiolúcida angosta y en vecindad
con el agujero mentoniano. También se
observan imágenes radiolúcidas circunscri-
tas, asociadas a los ápices del 44 y 45,
compatibles con procesos infecciosos
periapicales. Perfil integral de laboratorio
(Hemoglobina 6mg).
Diagnóstico provisionales: 1) Odontoma
compuesto 2) Absceso dentoalveolar cró-
nico y 3) Neuralgia del trigémino.
Tratamiento: 1) Previa interconsulta para
tratamiento de anemia crónica, se proce-
dió bajo anestesia local a la extirpación
quirúrgica de la lesion calcificada y poste-
rior estudio histopatológico. Se pudo
observar que la misma estaba íntima-
mente relacionada con el agujero mento-
niano. 2) Tratamiento sintomático y anti-
bióticoterapia postquirúrgica. 3) Se refiere
a su odontólogo para continuar trata-
miento odontológico. Diagnóstico histopa-
tológico: Odontoma compuesto complejo.
Evolución postoperatoria: Una vez elimi-
nada la lesión el paciente presenta remi-
sión completa de la sintomatología.
Conclusión: De acuerdo a los resultados
obtenidos podemos corroborar la presen-
cia de un Odontoma compuesto-complejo
como factor etiológico de la Neuralgia de
la tercera rama del nervio trigémino.

C. 192
Ameloblastoma: Consideraciones y
decisiones quirúrgicas

Morales LR

Hospital General Zona No.1 I.M.S.S.
Aguascalientes. Mexico

El Ameloblastoma es un tumor odontogé-
nico poco común que presenta un creci-
miento lento, se localiza generalmente en
la parte posterior de la mandíbula. Tiene
un crecimiento biológico benigno, sin

embargo cuando llega a diagnósticarse a
causado grandes destrucciones y su trata-
miento se torna difícil y mutilante. Su reha-
bilitación en nuestro medio resulta casi
imposible poderse realizar por falta de
recursos económicos y materiales. Existen
a nivel mundial protocolos de tratamiento
para dichas lesiones y  generalmente la
decisión del manejo quirúrgico gira alrede-
dor de términos de “Radical” y/o
“Conservador”. Dichos protocolos  en
nuestro medio no son aplicables. En este
estudio se reportan los resultados de 3
casos de pacientes con diagnóstico de
ameloblastoma, sugiriendo un protocolo
de tratamiento y con un periodo de segui-
miento de 2, 3 y 4 años respectivamente.
El protocolo consiste en: Realizar biopsias
amplias bajo anestesia general (tratando
de ser biopsias excisionales, en un 100%).
Enucleación, curetaje manual y mecánico,
crioterapia localmente y marsupialización
con curaciones diarias hasta por un
periodo de tres meses. En el caso que pre-
sento recurrencia está se trato de igual
forma.

C. 193
Efecto cicatrizante de la clorofila
soluble en alvéolos dentarios post-
extracción

Torres-Villaseñor ME

Instituto Mexicano del Seguro Social.
Departamento de Estomatología. Hospital
Psiquiátrico con Medicina Familiar NC 10.
I.M.S.S. Mexico DF. Mexico

Desde los años 1930, la Medicina
Alternativa cobra gran importancia en la
búsqueda de productos naturales como la
Clorofila.
Objetivo: Determinar el tiempo de cicatriza-
ción de los alvéolos dentarios, posterior a
la extracción dentaria, aplicándoles inme-
diatamente clorofila soluble y compararlos
con los alvéolos sin clorofila.
Material y Métodos: Se realizaron 40
extracciones, se dividieron en grupo con-
trol y experimental, fueron pacientes de la
consulta externa del Departamento de
Estomatología. Al alveolo se le aplicó 0,09
de Clorophyl “J.J” en polvo. Se tomaron en
cuenta las variables: Formación de tejido
de granulación, sangrado, edema y dolor.
Se observaron clínicamente a los 0,4, 8 y
12 días después de la extracción. Se apli-
caron porcentajes para cada variable.
Siendo un estudio comparativo, longitudi-
nal y de causa-efecto.
Resultados: La formación de tejido de gra-
nulación en tiempo, fue casi igual en

ambos grupos; el sangrado y el edema
persistieron por más tiempo en el grupo
control y en cuanto al dolor, fue semejante
en ambos grupos.
Conclusión: De acuerdo con las gráficas,
el grupo experimental, sangró más que el
grupo control. Esto llamo la atención, por
lo que se buscó más información en la lite-
ratura y se encontró que la estructura
molecular tanto de la clorofila como la de
la hemoglobina son iguales. Tal vez, esto
sea motivo de investigación con muestras
más grandes; y en cuanto al efecto de la
clorofila como activador de sangrado, se
buscará su aplicación en alveolo seco.

C. 194
The prevalence of developmental
anomalies of the tongue among the
adult Jewish population in Israel

Yarom N, Buchner A, Cantony U,
Gorsky M

Tel Aviv University. Tel Aviv. Israel

The prevalence of different benign tongue
lesions has been studied, and a large varia-
tion in the prevalence of lesions in different
ethnic groups was found. Tongue lesions
such as geographic tongue, fissured ton-
gue and the median rhomboid glossitis
were studied In Israel only among children. 
The aim of the present study was to eva-
luate the prevalence of geographic tongue,
fissured tongue and median rhomboid
glossitis among the adult Jewish popula-
tion in Israel, and to access the input of
the ethnic background on the occurrence
of those lesions. 
A total of 2464 healthy Israeli adults were
examined, and the occurrence of the diffe-
rent tongue lesions was evaluated. The
prevalence of the geographic tongue, fissu-
red tongue and the median rhomboid glos-
sitis was 12.5%, 30.6% and 2.4% respecti-
vely. A gradual increase in the prevalence
of the geographic tongue and the fissured
tongue was noted with age, whereas the
prevalence of the median rhomboid glossi-
tis was decrease with age. The association
between the geographic tongue and the fis-
sured tongue was highly significant. No
correlation was noted between the occu-
rrence of those lesions and the ethnic
background of the individuals.
Even-though no statistically significant dif-
ferences were found in the prevalence of
the fissured tongue among the different
ethnic groups, we believe that the ethnic
background does play some role in the
occurrence of the fissured tongue.
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C. 195
Leishmaniosis facial e intrabucal:
Aspectos clínicos y microscópicos

Consolaro A, Grão Velloso TR,
Rebellato V, Torres Rendón AC

Facultad de Odontología de Bauru. Universidad
de São Paulo. Brasil

En algunas regiones de los trópicos la
Leishmaniosis cutáneo-mucosa tiene pre-
valencia endémica y la globalización torna
importante su diagnóstico. El objetivo de

este trabajo es estudiar las características
clínicas y microscópicas de la Leishma-
niosis cutáneo-mucosa especialmente en
la región facial y mucosa bucal a partir de
6 casos clínicos. La relación de las mani-
festaciones mucosas con lesiones de la
piel se hacen presente en la extensión vía
mucosa nasal. Las lesiones exclusiva-
mente bucales son raras. Los granulomas
de la Leishmaniosis son laxos, y los
macrófagos se encuentran con citoplasma
vacuolado cargado de Leishmania brasi-
liensis. La cantidad de células gigantes
multinucleadas inflamatorias es pequeña.

Los leucocitos están difusamente distribui-
dos. Las áreas ulceradas de los epitelios
pueden presentar hiperplasia pseudoepite-
liomatosa. En algunos casos los granulo-
mas no presentan parásitas, lo que difi-
culta el diagnóstico. La Leishmaniosis
puede ser bipolarizada tal como se pre-
senta en el Mycobaterium leprae. Esta
infección puede ser anérgica ó alérgica,
dependiendo del grado de estimulación e
interacción de las células inmunológicas
con el parásito. En esta presentación,
serán destacados y comentados los
aspectos clínicos y microscópicos.
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SCP 1. Tumoración en base de lengua

Seoane J

Universidad de Santiago. España

Mujer de 56 años que presenta una tumora-
ción ulcerada en la base de la lengua de 3
cm de diámetro que ha tenido una evolución
crónica y un crecimiento progresivo. Acude a
consulta por sintomatología obstructiva (dis-
fagia, disnea, ...) secundaria a la masa.

SCP 2. Dolor y asimetría temporal

Burgos JJ

Universidad del País Vasco EHU. España

Mujer de 72 años con dolor en la zona
temporal izquierda de 7 años de evolución
y con asimetría facial progresiva.

SCP 3. Lesiones dolorosas en encía

López de Blanc S

Universidad Nacional de Cordoba. Argentina

Varón de 62 años, fumador de 40 cigarri-
llos diarios y bebedor de 1 litro de vino dia-
rio desde los 20 años. Presenta desde
hace mes y medio lesiones en encía infe-
rior que le producen dolor. También pre-
senta una pequeña perdida de sustancia
en el dorso lingual.

SCP 4. Múltiples tumoraciones en la
lengua

Milián MA

Universidad de Valencia. España

Mujer de 16 años, que presenta múltiples
tumoraciones, desde hace años, en el ter-
cio anterior de la lengua, de 1-3 mm, de
color sonrosado amarillento, sesiles y
asintomáticas.

SCP 5. Hallazgo radiológico casual

Dayan D

Universidad de Tel Aviv. Israel

Mujer de 48 años a la que se le realiza
una ortopantomografía de control.

SCP 6. Tumoración ulcerada yugal

Dayan D

Universidad de Tel Aviv. Israel

Mujer de 50 años que presenta en la
mucosa yugal una tumoración dura y ulce-
rada en su porción central.

SCP 7. Ulcera lingual dolorosa

Gándara P

Universidad de Santiago. España

Varón de 31 años, no fumador, no bebe-
dor con historia de aftas recurrente. A los
17 años fue diagnosticado de linfoma de
Hodgkin y tratado con quimioterapia y
radioterapia. Desde hace 1 mes presenta
una úlcera en el borde lateral de la lengua
de 1 cm de diámetro, de bordes indurados
y dolorosa a la palpación.

SCP 8. Dolor mandibular

Bernal AE

Universidad Nacional de Colombia. Colombia

Mujer de 19 años que presenta dolor en
región anterior de la mandíbula de 6
meses de evolución y que no ha cedido a
antiinflamatorios y antibióticos. No pre-
senta antecedentes de traumatismo, ni de
otro carácter digno de interés.

SCP 9. Tumefacción submandibular
ligeramente dolorosa

Garcia-Pola MJ
Universidad de Oviedo. España

Mujer de 25 años que desde hace 26 días
presenta una tumefacción en la región
submandibular, de coloración normal, sin
fístulas ni otras lesiones. Les ligeramente
dolorosa a la palpación. No existe fiebre ni
otros signos generales. No presenta hábi-
tos tóxicos y resto de antecedentes perso-
nales sin interés.

SCP 10. Lesión roja en paladar duro

Fischman S
Universidad de Nueva York. Estados Unidos

Mujer de 18 años de edad, de raza negra,
que presenta un area rojiza en la linea
media del paladar duro, de 5 cm de diáme-
tro, ligeramente dolorosa a la palpación,
de 2 años de evolución y que no ha cedido
a antibióticos ni a antifúngicos. No se pal-
pan adenopatias.

SCP 11. Ampollas en las encias

Martinez-Sahuquillo A
Universidad de Sevilla. España

Mujer de 56 años, operaria de la industria
del cuero, con inflmación y ampollas recidi-
vantes en las encias de dos años de evolu-
ción. Presenta placas liquenoides en piel,
rinitis y molestias en faringe. Pruebas de
sensibilidad positivas al niquel y al paladio.

SCP 12. Tumoración en paladar

Cardona F
Servicio Navarro de Salud. España

Mujer ecuatoriana de 30 años que pre-
senta una tumoración en el paladar, ligera-
mente dolorosa a la presión, y que es una
recidiva tras varios años asintomática.
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