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BASES DEL «PREMIO Dr. JULIAN GUIMON REZOLA 2001»

La Academia de Ciencias Médicas de Bilbao convoca el
«PREMIO Dr. JULIAN GUIMON REZOLA» de acuerdo con las
siguientes bases:

Podrán optar al «PREMIO Dr. JULIAN GUIMON REZOLA»
todos aquellos artículos científicos publicados en GACETA
MEDICA DE BILBAO en los números correspondientes al
año 2001 que sean admitidos por el Consejo de
Redacción bajo el epígrafe de «NOTAS CLINICAS» y
«CARTAS AL DIRECTOR», según las normas de publicación
habituales.

El «PREMIO Dr. JULIAN GUIMON REZOLA» está dotado con
150.000 ptas. a la mejor NOTA CLINICA y 100.000 ptas.
a la Mejor CARTA AL DIRECTOR.

El Jurado está compuesto por los miembros del Consejo
de Redacción de GACETA MEDICA DE BILBAO y la Junta de
Gobierno de la Academia de Ciencias Médicas, bajo la
presidencia del Presidente de la Academia. Si alguno de
ellos optara al premio quedará excluido como miembro del
Jurado.

Los premios podrán quedar desiertos, en cuyo caso el
importe del mismo quedará acumulado para el año
siguiente.

La entrega del importe de los premios se realizará al
primer firmante de los trabajos premiados en Sesión
Académica citada a este efecto.

El fallo del Jurado es inapelable.
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BASES DEL «PREMIO BANCO BILBAO VIZCAYA ARGENTARIA 2001»

La Academia de Ciencias Médicas de Bilbao convoca el
«Premio Banco Bilbao Vizcaya Argentaria» de acuerdo con las
siguientes bases:

Podrán optar al «PREMIO BANCO BILBAO VIZCAYA ARGENTARIA» 
todos aquellos artículos científicos publicados en GACETA
MEDICA DE BILBAO en los números correspondientes al
año 2001 que sean admitidos por el Consejo de Redacción
bajo el epígrafe de «Originales» y «Revisiones», según las
normas de publicación habituales.

El «PREMIO BANCO BILBAO VIZCAYA ARGENTARIA» está dotado con
400.000 pesetas que se repartirán en un Primer Premio de
250.000 y un Accésit de 150.000 pesetas. Sin embargo,
el Jurado queda facultado para repartir tanto el importe del
Primer Premio, como del Accésit, si hubiera a su juicio más
trabajos susceptibles de ser premiados.

El Jurado está compuesto por los miembros del Consejo de
Redacción de GACETA MEDICA DE BILBAO y de la Junta de
Gobierno de la Academia de Ciencias Médicas, bajo la
presidencia del Presidente de la Academia. Si alguno de
ellos optara al premio quedará excluido como miembro
del Jurado.

Los premios podrán quedar desiertos, en cuyo caso el
importe del mismo quedará acumulado para el año
siguiente.

La entrega del importe de los premios se realizará al
primer firmante de los trabajos premiados en Sesión
Académica citada a este efecto.

El fallo del Jurado es inapelable.
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BASES DEL «PREMIO ONCOLOGIA 2001» 

La Academia de Ciencias Médicas de Bilbao y el
Laboratorio Schering Plough convocan el “Premio
Oncología 2001” de acuerdo con las siguientes bases:

Podrán optar al “Premio Oncología 2001” todos aquellos
artículos científicos, que expresen aspectos oncológicos,
publicados en GACETA MEDICA DE BILBAO, en los
números correspondientes al año 2001.

El “Premio Oncología 2001” está dotado con 150.000
pesetas. Sin embargo, el Jurado queda facultado para
repartir el importe del Premio, si hubiera a su juicio más
trabajos susceptibles de ser premiados.

El Jurado estará compuesto por los miembros de la Junta
de Gobierno de la Academia de las Ciencias Médicas de
Bilbao, Consejo de Redacción de Gaceta Médica de Bilbao
y Presidente de la Sección de Oncología de la Academia.
Un representante del Laboratorio Schering Plough actuará
como secretario, sin voto. Si alguno de ellos optara el
premio quedará excluido como miembro del Jurado.

La entrega del importe de los premios se realizará al
primer firmante de los trabajos premiados en Sesión
Académica citada a este efecto.

El fallo del Jurado es inapelable.
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conocimiento y la tasa de complicaciones de esta tera-
péutica.

Otras líneas de estudio como la terapéutica fibrinolí-
tica en la fase aguda está consiguiendo buenos resulta-
dos así como el estudio de nuevos fármacos neuropro-
tectores. 

Dr. A. Calderón Glez. de Durana
Servicio de Cirugía Cardiovascular
Clínica Virgen Blanca. Bilbao
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EDITORIAL

Prevención del Ictus y cirugía carotidea
Prevention of the Ictus and Carotid Surgery

El Ictus es la tercera causa de muerte del mundo
occidental. La incidencia de Ictus en Europa se sitúa
entre los 250-350 por cien mil habitantes (1).
Aproximadamente el 80% es secundario a enfermedad
tromboembólica, y de ellas, aproximadamente una ter-
cera parte tienen el Ictus originado en una lesión caroti-
dea previamente asintomática (2). En España la enfer-
medad cerebro-vascular es la primera o segunda causa
de muerte en mujeres y hombres respectivamente (3).

El National Public Health Service (NPH) en USA ha
comprobado que cada año medio millón de individuos
tienen un ACV, la mitad de los cuales mueren antes de
un mes y del resto el 40% sufre un grave déficit neuroló-
gico incapacitante. El 10% causara largas estancias
hospitalarias y únicamente el 10% tiene recuperación
integra. Siendo la causa isquémica en torno al 80% y el
otro 20% son hemorrágicos.

La historia natural de la estenosis carotidea mayor
del 70% que sufre un AIT, tiene un riesgo de Ictus en el
primer año del 12% y acumulativo a los 5 años del 30-
35% (4). 

Si la estenosis carotidea es asintomática el riesgo
de Ictus es del 2 al 5% durante el primer año. Es mas la
mayoría de enfermos con estenosis asintomática que
acaba con Ictus no muestran síntomas de alerta. La
presencia de ulceraciones es también un marcador de
potenciales Ictus: se ha asociado a un 7.5% al año de
Ictus (5-6).

El paciente que ha sufrido un Ictus tiene un riesgo
de Ictus secundario del 5 al 9% por año, con riesgo acu-
mulativo de 5 años de un 25 al 45% de sufrir otro Ictus
(7). 

El tratamiento optimo de la estenosis carotidea no
esta establecido. El tratamiento con antiagregantes es
de valor indudable en pacientes que han sufrido AIT’S,
pero solo previene el 25% de los ACV embólicos y no
tiene ningún efecto en los infartos de causa hemodiná-
mica. La anticoagulación no proporciona mayores bene-
ficios.

Por lo tanto, una considerable proporción de ACV no
puede prevenirse con el tratamiento medico tradicional,
es por ello que la endarterectomía carotidea fue difun-
diéndose como tratamiento siendo fuente de discusión
debido a los riesgos del procedimiento. 

“No existe parcela de la cirugía vascular mejor eva-
luada que la endarterectomía carotidea”. 

Tras muchos años de controversias sobre la utilidad
de la endarterectomía carotidea la publicación de los
resultados de dos ensayos clínicos, el European Carotid
Surger y Trial l ists (ECST) y el Nor th American
Symptomatic Carotid Endartrectomy Trial (NASCET) ha
devuelto la confianza en este procedimiento como
método para la prevención del Ictus, demostrando ser

superior al tratamiento con antiagregantes plaquetarios
en los pacientes sintomáticos con estenosis superior al
70% (8-9-10).

En las estenosis carotideas asintomáticas su indi-
cación es mas cuestionada por los clínicos, y se acepta
tras la lectura del Asymptomatic Carotid Atherosclerosis
Study (ACAS) el beneficio de la cirugía en estenosis
superiores al 75% sin factores asociados de riesgo con
esperanza de al menos 5 años, independientemente del
estado de la carótida contralateral, siempre que los
resultados del grupo quirúrgico presenten cifras acepta-
bles de morbi-mortalidad, apreciándose menor beneficio
en la mujer. 

Concluyendo, el criterio actual según los estudios
prospectivos ECST y NASCET y siguiendo las indicacio-
nes publicadas en Circulation y Stroke de la AHA:
Guidelines for Carotid Endarterectomy, las indicaciones
probadas para tratar lesiones en la carótida interna son
las siguientes: 

1) Pacientes sintomáticos con estenosis carotidea
ipsilateral superior al 70% en manos de cirujanos cuya
morbi-mortalidad combinada sea inferior al 6%.

2) Estenosis carotidea asintomática superior al 60%
en manos de cirujanos cuya tasa de morbi-mortalidad
no sea superior al 3%.

Estas son las únicas líneas probadas y, en general,
aceptadas como el patrón oro en el tratamiento de las
estenosis de la arteria carotidea interna. Si bien otras
indicaciones podrían considerarse como aceptables
(ulceraciones), no han sido probadas de forma prospec-
tiva y randomizada.

La reciente revisión Cochrane con grado de eviden-
cia concluye que existe el beneficio de la cirugía en
pacientes con estenosis superiores al 50% con medi-
ción NASCET o 70% con medición ECST. También en
cirujanos con una morbi-morbilidad no superior al 6%
(10).

La endarterectomía carotidea no proporciona bene-
ficio en los pacientes sintomáticos con estenosis leves
(8-9).

Actualmente se han introducido terapéuticas endo-
vasculares en el campo de los troncos supra-aorticos,
(básicamente dilataciones por balón o bien Stents). La
eficacia a corto y largo plazo de estas terapéuticas no
es bien conocida por lo tanto, deberían ser considera-
das como experimentales comparadas con el standar
terapéutico, es decir, la endarterectomía carotidea. En
el ultimo año se ha cerrado el estudio CAVATAS sin
poder ser concluyente. Actualmente existen ensayos
prospectivos. Como tales terapéuticas experimentales
deberían ser llevadas a cabo dentro del marco de un
ensayo clínico y con un consentimiento informado por
parte del paciente, en donde se especifique el grado de
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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.

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

Nota de Redacción: El número Suplemento Especial
2001 recoge las Ponencias y Comunicaciones del
Congreso. Impreso en tirada limitada para los congre-
sistas y bibliotecas biomédicas catalogadas.
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EDITORIAL

La Medicina Bucal en el Tercer Milenio
Bucal Medicine in the Third Millenium

Es un honor y un placer presentar este número de
la Gaceta Médica de Bilbao donde se recogen los resú-
menes 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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lesión precancerosa. Si aceptamos el concepto de la OMS y al
LPO se le acepta como condición precancerosa, lógicamente los
criterios deberían ampliarse y deberían 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 precancerosa. Ningún
dermatólogo piensa que una lesión concreta 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 cocarcinoge-
néticos mecánicos, físicos y químicos 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 diagnóstico clí-
nico un hecho que se da en las lesiones de LPO y en su “carácter
dinámico” (17) algo no suficientemente resaltado en la literatura.
Estas “lesiones dinámicas” son como las de la piel, no pueden
considerarse como lesiones premalignas pero en la boca se origi-
nan epitelios atróficos lábiles que se ven agredidos desde el
corion (infiltrado linfocítico yustabasal) y desde el exterior (agen-
tes mecánicos, físicos,etc.). En un momento determinado tales
epitelios pueden sufrir mutaciones y originar cualquiera de las
conocidas lesiones precancerosas, donde podría encuadrarse el
concepto de displasia liquenoide descrito por Eisenberg y
Krutchkoff. Son lesiones que permanecen, es decir podrían consi-
derarse “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 expre-
sión antigénica de las células basales se mantiene. La controver-
sia 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 pre-
cancerosa. Los clínicos conocen muy bien que el sujeto que tiene
un LPO tiene más riesgo de padecer un CCEO (7-10) probable-
mente precedido de una lesión precancerosa como la leucopla-
sia. 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 perío-
dos de evolución, las formas de predominio rojo, el sexo feme-
nino y la localización en determinadas regiones (lengua, mucosa
yugal y encía) parece que facilitan la aparición de carcinoma (ver
Tabla 1). Nuevas y muy actuales vías de estudio como la citoge-
nética 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.

11-SIMPOSIO 1  16/5/06  15:27  Página 99



GACETA MEDICA DE BILBAO – VOL. 98 – N.º 4 – Oct.-Dic. 2001

[16]98

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.

dad 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 reticulares/papula-
res), asintomáticos y OB.  Líquenes planos de predominio rojo
(lesiones eritematosas/atróficas) con ligeros síntomas. Aunque
insistimos en que en un mismo enfermo pueden darse las situa-
ciones A y B consecutivas. Otra característica clínica interesante
es el carácter multicéntrico y bilateral de las lesiones.
Histológicamente encontramos: 1) En corión: banda yuxtaepitelial
de infiltrado de predominio linfocítico y cuerpos de (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 frecuente-
mente en las formas clínicas de predominio blanco y que los
fenómenos de atrofia epitelial los encontremos más en las for-
mas de predominio rojo.
El desarrollo de un carcinoma de células escamosas oral (CCEO)
sobre lesiones de LPO todavía hoy, es un tema controvertido.
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 enfermos 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 entidades 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 normas
como criterios de inclusión para poder hablar de transformación
maligna de una lesión de LPO (tabla 2).
La Organización Mundial de la Salud (OMS) en 1973 definió la
condición precancerosa como “un estado generalizado asociado
a un incremento en el riesgo de cáncer” y como lesión precance-

rosa “un tejido morfológicamente alterado en el cual el cáncer es
más probable que ocurra que en el equivalente aparentemente
normal” (12). Se aceptan como lesiones precancerosas las leuco-
plasias homogéneas, las leucoplasias no homogéneas (la eritro-
leucoplasia, la nodular y los tipos exofíticos anteriormente llama-
das leucoplasias verrugosas) y las eritroplasias (13). La OMS
considera desde 1978 (14) como condiciones precancerosas el
liquen plano, el lupus eritematoso discoide, las anemias fenopé-
nicas, la sífilis y la fibrosis oral submucosa.
Desde este punto de vista deberían mantenerse los criterios de
inclusión de Holmstrup en caso de incluir el liquen plano como

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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empleamos que es el propionato de clobetasol al 0,05%. Se pres-
cribirán en forma de cremas y geles, 2-3 veces al día mientras
tengan lesiones atrófico-erosivas (5). El empleo de estos prepara-
dos provoca, con frecuencia Candidosis asociada, por lo que en
ocasiones se emplean, junto a los corticosteroides, preparados
antimicóticos. 
1.3- Liquen plano con lesiones atrófico-erosivas generalizadas. En
estas circunstancias lo adecuado es emplear soluciones de corti-
costeroides, 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 gingivales para aplicar el corti-
costeroide (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 persisten las
áreas atrófico-erosivas.
1.5- Liquen plano con lesiones refractarias al tratamiento. 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
infiltraciones 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 trata-
miento con corticosteroides 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 reduciendo 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 emple-
aremos en forma de enjugues durante unos 5-10 minutos. Si a
ello se le asocian corticosteroides 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 fármacos que a
continuación señalamos sólo se deberán utilizar cuando los corti-
costeroides 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 secun-
darios suelen ser importantes y recidivan al suspender el trata-
miento (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.

Referencias bibliográficas

1. Scully C, Beyb M, Ferreiro MC, et al. Update on oral lichen planus:
etiopathogenesis and management. Crit Rev Oral Biol Med. 1998;9:86-
122.
2. McCartan BE, McCreary CE. Oral lichenoid drug eruptions. Oral Dis
1997;3:58-63.
3. Ostman PO, Anneroth G, Skoglund A. Amalgam-associated oral liche-
noid reactions. Clinical and histologic changes after removal of amalgam
fillings. Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endod 1996;81:459-
65.
4. Holmstrup P, Schiotz AW, Westergaard J. Effect of dental plaque con-
trol on gingival lichen planus. Oral Surg Oral Med Oral Pathol 1990 ; 69:
585-90.
5. Carrozzo M, Gandolfo S. The management of oral lichen planus. Oral
Dis. 1999; 5: 196-205.
6. Lozada-Nur F, Miranda C. Oral lichen planus: topical and systemic the-
rapy. Semin Cutan Med Surg. 1997; 16:295-300.
7. Eisen D, Ellis CN, Duell EA, Griffiths CE, Voorhees J.I. Effect of topical
cyclosporine rinse on oral líchen planus. A double-Mind analysis [see com-
ments]. N Engt J Med. 1990;323:290-4.
8. Harpenau LA, Plemons JM, Rees TD. Effectiveness of a low dose of
cyclosporine in the management of patients with oral erosive lichen pla-
nus. Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radíol Endod. 1995;80:161-7.
9. Sloberg K Hersie K, Mobacken H, Thilander H. Topical tretinoin the-
rapy and oral lichen planus. Arch Dermatol. 1979; 115:716-8.
10. Eisen D. Hydroxychioroquine sulfate (Plaquenil) improves oral lichen
planus: An open trial. J Am Acad Dermatol. 1993;28:609-12.
11. Laurberg G, Geiger JM, líjorth N, et al. Treatment of lichen planus
with acitretin. A double-blind, placebo-controlled study in 65 patients. J
Am Acad Dermatol. 1991;24:434-7.
12. Camisa C, Allen CM. Treatment of oral erosive lichen planus with sys-
temic isotretinoin. Oral Surg Oral Med Oral Pathol. 1986;62:393-6.

El liquen plano oral (LPO) es un desorden mucocutáneo inflamato-
rio 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 histopatológicos para el diagnóstico
del liquen plano oral y consideraron las formas erosivas y ulcerati-
vas raras y en relación con traumatismos de algún tipo (2).
Algunos autores modernos consideran aun que la biopsia no es
imprescindible para el diagnóstico de LPO (Vicent et al 1990,
Brown et al 1993). Afortunadamente la mayoría de autores no
contempla esta actitud.
Clínicamente pueden ser considerados dos grupos de situaciones
clínicas: 1. Lesiones exclusivamente reticulares 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 funda-
mental de las lesiones de liquen plano es que son “lesiones diná-
micas”. 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 algunas
zonas lesionadas pueden curar ad integrum o curar con fenóme-
nos de microesclerosis en corion y atrofia epitelial. Por todo ello
se explica que al liquen se le halla denominado la “enfermedad de
las mil caras” o sencillamente “enfermedad carnavalesca”. Sus
distintas formas de expresión incluso en el curso de la enferme-

S1.4 ¿Es el liquen plano oral un proceso precanceroso?
S1.4 Oral lichen planus is a precancerous disease?

Prof. Bermejo Fenoll A
Universidad de Murcia. Murcia. España
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tes, la depresión se puede desarrollar pero enmascarada y soma-
tizada, como lesión liquenoide. 
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 relación entre el estrés y el desarrollo
del LPO. El 51% de los sujetos señalaron que habían experimen-
tado 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 aportar 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 psicológicas de los pacientes
con liquen plano oral. 
A las personas que presentaban el diagnóstico de liquen plano
oral en sus distintas formas se los evaluó con el Hospital Anxiety
and Depression Scale (HADS), el Coping Response Inventory (CRI)
y el State-Trait Anxiety Inventory (STAI). Nuestro objetivo fue eva-
luar los niveles de ansiedad – depresión, la ansiedad estado-
rasgo, y las estrategias que los pacientes utilizan para afrontar
las situaciones estresantes.
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 ansie-
dad y la depresión, en la aparición y el mantenimiento de las
reacciones liquenoides. 

La ansiedad aparece con una mayor tendencia, y si oscila dentro
de determinados valores, el individuo mantiene su equilibrio per-
sonal y el organismo puede 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 enferme-
dad, partimos de la idea que la funcionalidad 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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S1.3 Tratamiento del liquen plano oral
S1.3 The treatment of oral lichen planus

Prof. Bagán JV
Hospital General Universitario. Universidad de Valencia. Valencia. España

El liquen plano (LP) es una enfermedad mucocutánea de etiología
desconocida, curso crónico con reactivaciones frecuentes y perio-
dos asintomáticos, en el que no hay un tratamiento totalmente
efectivo, sino que más bien la terapéutica es sintomática para
controlar el proceso inflamatorio existente (1).
Vamos a exponer el tratamiento en sus diferentes formas de pre-
sentación 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 responsables de una RL. Particularmente
debemos centrarnos 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 fármacos, como en las restauraciones, las lesiones
normalmente desaparecerán tras eliminarlos.
Factores traumáticos. Es muy habitual que observemos lesiones
orales en la mucosa yugal y lengua desencadenadas por el roce e
irritación con los dientes y prótesis próximas; originando lesiones

mantenidas y resistentes al tratamiento. Ello es debido al fenó-
meno de Koebner, característico del LP cutáneo, que también se
suele dar a nivel intraoral. Por lo tanto es muy aconsejable elimi-
nar 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 difíci-
les de tratar. Por ello, en toda gingivitis descamativa deberemos
instaurar 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 asintomáticas y no es
necesario su tratamiento. Es recomendable revisar periódica-
mente a los pacientes cada 6 meses mientras tengan lesiones. 
1.2- Liquen plano con lesiones atrófico-erosivas localizadas. Lo
aconsejable es iniciar su tratamiento con corticosteroides loca-
les, desde preparados poco potentes como el acetónido de triam-
cinolona 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
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S1.2 El liquen plano oral como enfermedad psicosomática
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El liquen plano oral (LPO) es considerado como una enfermedad
multifactorial. Los factores psicológicos se citan frecuentemente
como favorecedores del desarrollo del mismo. Sin embargo,
hasta el momento hay acuerdo que, desde la descripción inicial
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, existen muy pocos estudios controlados
de investigación. 
Un alto porcentaje de pacientes con liquen plano oral reporta que
han experimentado sucesos de vida estresantes en el inicio de la
enfermedad (1).
Indices elevados de ansiedad han sido encontrados en los estu-
dios de investigación de estos pacientes, considerándose como
un factor precipitante o desencadenante 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 pacientes diagnosti-
cados 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 extrema-
damente 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 correlación 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 encontra-
dos fueron elevados 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 mencionados como posibles facto-
res relacionados con el desarrollo del LPO, esta asociación
parece anecdótica. Los resultados de sus investigaciones sugie-
ren que los pacientes con LPO no tienen mayor tendencia a la
ansiedad ni a los sucesos de vida estresantes que otros indivi-
duos.
Östman et al. de Estocolmo han estudiado el estilo de vida de los
pacientes con reacciones liquenoides. Entre sus hallazgos obser-
varon que había un incremento de gente divorciada, viuda, sol-
tera, en este grupo de pacientes y que tenían una personalidad
propensa a la depresión. Expuestos a sucesos de vida estresan-
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suprabasal del epitelio en el liquen plano la presencia de las cito-
queratinas 1/10.
Chaiyrait et al., en 1999 sugirieron una hipótesis unificadora 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 proteí-
nas 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 autoperpetuante serian ciertos medicamen-
tos, materiales dentales e infecciones.
Histológicamente el liquen plano oral exhibe hiperqueratosis, atro-
fia epitelial, acantosis, cuerpos coloides o de Civatte, patrón irre-
gular en “dientes de sierra” de la rete ridge, disolución de las célu-
las 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 – intraob-
servador (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 anticuerpos antifi-
brina en la zona basal de la membrana en el 69%, cuerpos coloi-
des en el 31%, y antifibrinógeno en la membrana basal en el
96%. Puede también presentarse una débil tinción anti-C3 en la
zona basal de la membrana. Un reciente estudio no detecto dife-
rencias entre los niveles de inmunoglobulinas en suero o del com-
plemento entre el liquen plano reticular y el liquen plano atrófico-
erosivo, pero los niveles de linfocitos T CD4+CD45RO+ y DR+
fueron mayores en pacientes con liquen plano reticular mientras
que los de los linfocitos T CD8+CD45RA+ fueron menores en
pacientes con liquen plano atrófico-erosivo (31). Las células
inmunocompetentes, especialmente las células de Langerhans
se han demostrado en las lesiones de liquen plano oral adyacen-
tes a las restauraciones dentales de amalgama de plata (32).
Más del 50% de estos pacientes exhibían resultados positivos al
test cutáneo para el mercurio. Eliminar las restauraciones denta-
les de amalgama de plata supone una mejora de las lesiones clí-
nicas en la mayoría de los pacientes. Esto sugiere una reacción
inmune específica del tipo de hipersensibilidad tardía depen-
diente de células T.
Un reciente estudio de Loftensius et al., (1999) no pudo encon-
trar evidencias para la reacción especifica de linfocitos in vitro al
mercurio en pacientes con lesiones de liquen plano oral adyacen-
tes a restauraciones de amalgama de plata.
Las reacciones liquenoides orales por fármacos se han descrito
con muchas medicaciones. Las medicaciones o compuestos quí-
micos incluyen antihipertensivos, antibióticos, antiinflamatorios
no esteroideos, antimaláricos, psicotrópicos/neurológicos, agen-
tes de revelado, sulfonilureas, allopurinol y sales de oro. En la
mayoría de los casos las reacciones liquenoides orales por fárma-
cos son histológica, clínica e inmunohistoquímicamente indistin-
guibles del liquen oral plano idiopático. Se ha identificado autoan-
ticuerpos IgG citoplasmáticos en las células basales en
reacciones liquenoides orales (33) con un patrón anular o de per-
las ensartadas (34). La retirada de la medicación puede condicio-
nar una mejoría clínica de la lesión oral, pero esta mejoría puede
ser temporal. Las reacciones liquenoides orales son eventos
adversos poco comunes. Se conoce poco en la relación dosis-res-
puesta, excepto en el caso de los antiinflamatorios no esteroi-
deos, en los que hay una asociación estadística significativa con
el liquen plano erosivo (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).
En resumen, el liquen plano oral permanece idiopático con fuer-
tes evidencias que apoyan una inmunopatogénesis, mediada pri-
mariamente por células, probablemente inducida por un desafío
antigénico. Debido a esto, los medicamentos inmunomodulado-
res son beneficiosos para controlar las exacerbaciones.
Adicionalmente la eliminación de traumas o irritaciones locales y
el control del estrés son importantes en el manejo de las lesio-
nes 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, mostrando un potencial de transformación maligna
(40). El paciente con liquen oral plano requiere un diagnóstico
exacto y un seguimiento regular durante toda la vida junto con tra-
tamiento cuando sea necesario. El reconocimiento de la inmuno-
patogénesis 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 permanente que pue-
dan minimizar las recurrencias y permitan controlar las exacerba-
ciones.
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El liquen plano oral es una enfermedad inflamatoria crónica de etio-
logía desconocida, en cuyo diagnóstico y manejo esta involucrado el
odontólogo. En esta ponencia se examina el actual conocimiento
sobre la inmunopatogénesis 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 cró-
nica, 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 hombres (2).
A pesar de que la etiología del liquen plano oral es idiopática y su
patogénesis esta poco entendida, la corriente actual de pensa-
miento 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 dentales 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 compo-
nente 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 resolución de las lesiones
cuando han sido tratadas con agentes inmunomoduladores (8)
incluyendo corticoesteroides (9), retinoides, ciclosporina, azathio-
prina (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 célu-
las de Langerhans pueden estar presentes en un número normal
o reducido en el l iquen 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 rela-
cionados con el factor VIIIa positivo de las células dendrocíticas
(15). 
Muchos agentes etiológicos han sido sospechosos de iniciar el
liquen plano oral a través de una reacción inmunológica mediada
por células e inducida por cambios antigénicos. Entre ellos se
incluyen la predisposición genética, infecciones, vacunaciones
(16), medicaciones (17), estrés (18) y materiales dentales restau-
rativos.
La patogénesis del liquen plano oral no ha sido todavía claramente
dilucidada, pero existen evidencias abrumadoras que apoyan meca-
nismos inmunológicos que resultan de una compleja interacción
entre los queratinocitos, las células de Langerhans y los linfocitos.

Los investigadores han informado asociaciones entre antígenos
leucocitarios específicos humanos (HLA), linfocitos T activados,
citoquinas, expresión de moléculas de adhesión, componentes de
la matriz extracelular, proteínas 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 incre-
mento 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 queratinocitos es secundaria a la
inflamación o esta causada primariamente por linfocitos producto-
res de interferón (Challacombe 1999). Se ha publicado también
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 componentes más críti-
cos en la patogénesis del liquen oral plano. Las secciones histo-
lógicas de lesiones orales del liquen plano exhiben un intenso
infiltrado activado de linfocitos T Ia antígeno positivo (21). Estos
linfocitos T son principalmente CD4 y CD8 positivos. Las células
CD8 positivas esta asociadas con la progresión de la enferme-
dad, con la localización intraepitelial y con la lamina propia super-
ficial. Los linfocitos T exhiben una actividad supresora. La especi-
ficidad antigénica se sugiere por “restricted T cell receptor V_”
(22, 23).
La producción local de citoquinas puede ser un componente impor-
tante del liquen plano oral persistente crónico. Las citoquinas de
los linfocitos T in vitro han demostrado elevados niveles de interleu-
kina-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 mononu-
cleares 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 esti-
mulan la activación de los linfocitos T, ello posibilita que la lesión
sea crónica y mantenida.
La molécula de adhesión intercelular (ICAM-1) exhibe un significa-
tivo aumento de su expresión en el liquen oral plano implicando
queratinocitos, células de Langerhans, macrófagos y linfocitos T.
La ICAM-1 promueve la migración de leucocitos a las áreas infla-
madas. Por encima de la regulación de las moléculas de adhe-
sión vascular puede reclutar y retener linfocitos T activos mante-
niendo la lesión de liquen plano oral (24). 
Se ha sugerido que las proteínas de choque térmico (HSP) pueden
servir como autoantígenos en algunas enfermedades autoinmu-
nes. La HSP60 se ha mostrado 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 intermedios en el
epitelio. Se ha demostrado recientemente en las capas basal y
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taconazol, y de uso sistémico, como el ketoconazol, flucona-
zol, itraconazol, voriconazol, posaconazol y ravuconazol. Los
primeros son útiles en el tratamiento de las micosis superfi-
ciales cutáneas y mucosas, lamentablemente el único fár-
maco que puede emplearse para el tratamiento tópico oral
(no absorbible o de forma escasa) es el miconazol, que está
comercializado en forma de gel. El resto de las formulacio-
nes tópicas de imidazoles está orientado al tratamiento de
las micosis cutáneas o vaginales.
La 5-fluorocitosina interfiere con la síntesis de ácido nuclei-
cos, ARN y ADN, y de proteínas. Suele utilizarse por vía oral
o parenteral en combinación con la anfotericina B en el trata-
miento de micosis invasoras graves. 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 síntesis de macro-
moléculas de su estructura. Las candinas (equinocandinas y
neumocandinas: caspofungina y anidulafungina) son inhibi-
dores de la síntesis de glucano, mientras que las nikomici-
nas inhiben la síntesis de quitina. La caspofungina es un
prometedor antifúngico de amplio espectro que puede
emplearse por vía intravenosa para el tratamiento de mico-
sis graves, exceptuando la criptococosis (es poco activa
sobre Cryptococcus neoformans) [4,14].
Un problema que ha aparecido con el aumento de las mico-
sis es el de los fracasos terapéuticos [4,8] que pueden ser
debidos a múltiples causas: 1) desarrollo de resistencia al
antifúngico (resistencia microbiológica adquirida), 2) selec-
ción de poblaciones fúngicas poco sensibles por el antifún-
gico empleado (resistencia microbiológica primaria o innata),
3) infección por un nuevo aislamiento de la misma o de dis-
tinta especie fúngica resistente al antifúngico empleado
(reinfección), 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 apari-
ción de resistencias. Afortunadamente, este problema no ha
alcanzado la magnitud observada con los antibióticos antibac-
terianos y se observa fundamentalmente con el uso de la 5-
fluorocitosina y de algunos azoles, como el fluconazol. Sin
embargo, existen hongos que son intrínsecamente resisten-
tes a algunos antifúngicos, lo que hace muy difícil su trata-
miento, especialmente en pacientes con inmunodeficiencias.
Los hongos con resistencia primaria (o intrínseca) a un anti-
fúngico 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
antifúngico. Estas resistencias se han observado en Candida
albicans aislada de pacientes con sida y candidiasis orofarín-
gea 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 dubliniensis,
una especie que produce infecciones fundamentalmente en
la cavidad oral de pacientes con infección por el VIH, y que
presenta una capacidad mayor que la de C. albicans para
adquirir resistencias a algunos antifúngicos [16].
En C. albicans la presencia de resistencias es más baja que
en especies como C. krusei o Candida glabrata (intrínseca-
mente menos sensibles al fluconazol). Se han propuesto
varios mecanismos de resistencia: 1) permeabilidad redu-
cida de la membrana celular al antifúngico (más probable
para el fluconazol 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 enzimas
dependientes del citocromo P450, 4) la mutación 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 importante es la estandarización y comercializa-
ción 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
aparición de resistencias o de infecciones causadas por hon-
gos con reducida sensibilidad o resistencia a alguno o varios
de los antifúngicos disponibles. Los métodos que actual-
mente 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 semisólido 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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El tratamiento de las candidosis y otras micosis orales
está basado en la solución de sus factores predisponentes y
en la eliminación de la infección mediante el empleo de fár-
macos antifúngicos apropiados. La corrección de los facto-
res 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 antifún-
gicos que además de ampliar el arsenal terapéutico disponi-
ble van a permitir afrontar con más eficacia el tratamiento
de aquellas micosis más severas o que responden peor al
tratamiento actual. En esta presentación vamos a realizar un
breve repaso de los antifúngicos disponibles, de sus presen-
taciones farmacológicas más útiles para el tratamiento de
las micosis orales y una pequeña reseña de los antifúngicos
que se comercializarán en breve y de los que se estudian
con grandes esperanzas [3,4].
De los antifúngicos clásicos, la nistatina y el miconazol son
productos muy útiles en el tratamiento inicial de las candido-
sis orales [3]. Las formulaciones en suspensión oral y
tableta vaginal de nistatina o de miconazol en gel oral son
muy eficaces para la resolución de la mayoría de los episo-
dios agudos de candidosis oral. La comodidad de la presen-
tación en gel de miconazol y una ligera mayor eficacia de
este antifúngico en el tratamiento de las micosis en lactan-
tes pueden pesar a su favor a la hora de elegir el trata-
miento [5].
El ketoconazol (oral) y los triazoles (fluconazol e itraconazol,
por vía oral o intravenosa) son más eficaces en el trata-
miento 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 itraco-
nazol, aunque la comercialización en breve de una suspen-
sión oral de itraconazol en ciclodextrina va a suponer una
alternativa muy interesante por su doble acción, tópica y sis-

témica 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 invasoras, el antifúngico
de elección es la anfotericina B intravenosa (convencional o
en diferentes formulaciones lipídicas-liposómicas) [3,4,10]
que puede sustituirse 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 pre-
sentación de antifúngicos poliénicos debe ser sopesada
intensamente, valorando la eficacia, toxicidad y coste de
cada compuesto. Las esperanzas de alternativas menos
tóxicas y tan eficaces o más sobre algunas especies fúngi-
cas problemáticas (Aspergillus y otros hongos filamentosos)
están depositadas 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 concreto [1-6]. La
mayoría de los antifúngicos disponibles (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 permeabilidad.
La anfotericina B es utilizado en el tratamiento de las mico-
sis más severas y en las células humanas 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 inhi-
biendo la acción de las enzimas dependientes del citocromo
P450 [3,4]. Existen azoles de uso tópico como miconazol,
econazol, flutrimazol, bifonazol, clotrimazol, tioconazol y ser-
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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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Latinoamérica, se le encuentra desde México (23º N ) hasta
Argentina (34º S) aunque existen varias áreas donde la mico-
sis 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 Brasil, 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 importante señalar que el tiempo transcurrido desde que
el individuo estuvo en una región endémica y la aparición de
las lesiones es muy prolongado habiéndose estimado una
duración media de 15.3 años, lo que indica que el P. brasi-
liensis permanece latente por períodos muy largos. 
En los países donde la enfermedad es endémica los
pacientes provienen de área consideradas tropicales y sub-
tropicales. Las condiciones ambientales predominantes
son temperatura de 17 a 24ºC, lluvias frecuentes (900 a
1810 mm/año), abundante vegetación, muchos arroyos
con plantas silvestres, inviernos cortos y veranos lluviosos. 
Los estudios con paracoccidiodina realizados en piel permi-
ten sostener que la infección se adquiere a una edad tem-
prana con un pico de incidencia en la segunda década de
la vida sin diferencia de sexo; sin embargo la forma progre-
siva 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 jóvenes, diag-
nosticándose con mayor frecuencia en hombres entre 30-
60 años. El paciente típico corresponde a un varón adulto
desnutrido, agricultor de ocupación, que vive en estrecho
contacto con el suelo y vegetales. En los últimos años se
han reportado varios casos en pacientes con SIDA, todos
pertenecientes a Brasil. 
La patogénesis de la Paracoccidioidomicosis no está bien
definida, sin embargo sobre la base de experimentación en
animales y de datos clínicos se acepta que la lesión prima-
ria se adquiere por la inhalación de conidias presentes en
el aire, causando el complejo pulmonar primario. La coni-
dias inhaladas rápidamente se transforman en levaduras
que crecen en el parénquima pulmonar, produciendo una
enfermedad progresiva que se disemina a órganos extra-
pulmonares. La diseminación hematógena a otros órganos
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 enfer-
medades. Desde el punto de vista de la enfermedad clínica
se distinguen dos formas: la forma juvenil aguda o suba-
guda 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 inmunoló-
gico dependiente de los linfocitos T es anormal y en ausen-
cia 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 localización de
las lesiones extrapulmonares de la paracoccidiodomicosis,
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,
microgranulomatosas, que sangran con facilidad y que pre-
sentan un exudado blanco amarillento. Comprometen

usualmente 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 lesiones
gingivales se puede producir destrucción del hueso alveo-
lar, 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 duro. Debido a que las lesiones orales son raras
en la parte media del paladar y más bien son muy frecuen-
tes a nivel de las encías, se ha hipotetizado que las lesio-
nes gingivales pueden ser el resultado de la inoculación
directa del hongo por el uso de palitos infectados utiliza-
dos como mondadientes y que a partir de las lesiones gin-
givales se compromete el resto de la mucosa oral. Esta
hipótesis es contradictoria con los resultados de los estu-
dios en animales de experimentación que ha demostrado
que el microorganismo 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 pro-
veniente de los pulmones. Es interesante señalar que tam-
bién 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 lle-
gado 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 caracteri-
zan por presentar a nivel de la lámina propia una reacción
inflamatoria crónica granulomatosa, con células epitelioi-
des y numerosas células gigantes tipo Langhans y a
cuerpo extraño. 
También se observa un infiltrado de polimorfonucleares y
algunos eosinófilos entremezclados con linfocitos, histioci-
tos y células plasmáticas. Dentro del citoplasma 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 emple-
ando tinciones de Grocott, Gomori y PAS. El epitelio puede
presentar ulceración además de zonas de hiperplasia
pseudoepiteliomatosa, edema intercelular (espongiosis),
microabscesos y células acantolíticas. A nivel del epitelio
el paracoccidiodes puede encontrarse en las áreas espon-
gióticas y en los microabscesos. 
El hongo también puede ser identificado mediante examen
directo. En algunos casos el cultivo y la inoculación en ani-
males es útil. La serología es útil para el diagnóstico y
para evaluar la respuesta al tratamiento. 

Tratamiento

El tratamiento de la paracoccidiodomicosis se hace con
sulfonamidas, anfotericina B, ketaconazol, itraconazol y flu-
conazol.
El tratamiento de las secuelas a nivel de la boca se realiza
utilizando colgajos mucocutáneos y autoinjertos de piel. 
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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 últimos trabajos, fue-
ron estudios piloto, con una muestra pequeña de enfermos.
La xerostomía es responsable en gran medida, de la apari-
ción de ciertas lesiones orales, especialmente de las lesio-
nes 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 posteriores, describieron una disminución
de la xerostomía, 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 establecimiento de terapias
combinadas y terapia antiretroviral altamente activa, se ha
comunicado que esta terapia combinada produce una dis-
minución de la carga viral en sujetos con enfermedad avan-
zada 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 infectados por
VIH, valorando tanto su prevalencia, como las modificacio-
nes en las variedades clínicas encontradas, así como en
su localización; y por otra, los posibles cambios en la pre-
sencia de cultivos positivos a Candida.
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La paracoccidioidomicosis es la micosis sistémica más fre-
cuente de Latinoamérica causada por el hongo dimórfico
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, especial-
mente en la mucosa oral a través de la inoculación directa
del hongo en estos tejidos. Las lesiones secundarias apa-
recen en las mucosas, en los ganglios linfáticos, en la piel
y en las glándulas suprarrenales. Muchos pacientes son

diagnosticados por las lesiones orales, de allí su importan-
cia en la patología de cabeza y cuello. 
Esta entidad también recibe el nombre de enfermedad de
Lutz-Splendore-Almeida en honor a la contribución que en
diferentes épocas hicieron estos investigadores brasile-
ños. El término blastomicosis sudamericana, utilizado
hasta 1971 se considera actualmente incorrecto. 
Una de las características más resaltantes de la paracocci-
diodomicosis es su distribución geográfica. Restringida a

S2.4 Micosis orales profundas: Paracoccidioidomicosis 
S2.4 Deep oral mycosis: Paracoccidioidomycosis
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S2.3 Las candidosis orales en el paciente VIH (+): Ayer y Hoy
S2.3 Oral candidosis in HIV (+) patients: Yesterday and today

Prof. Ceballos A
Universidad de Granada. Granada. España

Desde las primeras descripciones de la enfermedad por el
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), llamó la aten-
ción la alta frecuencia de manifestaciones orales que pre-
sentaban las personas afectadas por el Síndrome de
Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) (1,2). Las lesiones ora-
les, en concreto la candidiasis oral, han sido aspectos
relevantes de la enfermedad tanto desde el punto de vista
clínico, diagnóstico y predictivo.
La importancia de estas lesiones, principalmente candidia-
sis oral y leucoplasia vellosa, radica en el hecho de que
son con mucha frecuencia el primer signo de esta enferme-
dad, además de tener valor pronóstico en cuanto a la evo-
lución de la infección y la aparición de SIDA (3,4,5,6).
La importancia de las lesiones orales en individuos infecta-
dos 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 leucopla-
sia vellosa pueden utilizarse como criterios para instaurar
el tratamiento específico frente al VIH, 4) La candidiasis
oral puede ser un marcador para la aparición de candidia-
sis esofágica, 5) Algunas lesiones orales como candidia-
sis, sarcoma de Kaposi, ulceras aftosas, herpes simple y
enfermedad periodontal pueden producir una morbilidad
significativa en pacientes infectados por el VIH, 6) La can-
didiasis y la leucoplasia vellosa pueden determinar el desa-
rrollo 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 prin-
cipales de candidiasis oral: la candidiasis eritematosa y la
candidiasis pseudomembranosa. La candidiasis hiperplá-
sica se ha eliminado de la clasificación (11). Nosotros pre-
ferimos seguir en nuestro trabajo la clasificación estable-
cida 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
candidiasis puede ser la manifestación oral más común de
la infección por VIH.
En el trabajo de referencia de las lesiones orales asocia-
das al sida, en España, de 1996 (13) las candidiasis ora-
les, aparecían en el 65,7% de los enfermos 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 varie-
dad eritematosa (6,9%) y de la forma hiperplásica que apa-
recía en un 0,7%. La queilitis angular, como forma aso-
ciada, 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 encon-
trábamos en un 5,8%. La queilitis angular aparecía en un
11,7%. En los enfermos de Grado 3 (cifras de CD4 meno-
res 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 homosexual, Ceballos y cols. (17), encuen-
tran una prevalencia de candidiasis oral del 56%.
En un trabajo piloto, publicado en 1998 (18) sobre la posible
influencia de la aplicación de la terapia antiretroviral alta-
mente activa en la aparición de las lesiones orales, en enfer-
mos 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 nin-
gún 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) aparecían lesiones en un 29,4% de los enfermos,
pseudomembranosas en el 2,9%, eritematosas en el 41,1%
de los enfermos, y ningún caso de la variedad hiperplásica. La
queilitis angular aparecía en un 5,8%. En los enfermos de
Grado 3 (<200 linfocitos CD4/mm3), las lesiones de candidia-
sis aparecían en el 36,1% de los enfermos, con la forma
pseudomembranosa en el 13,8%, la eritematosa en el 50%, y
ningún 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 importancia
de la carga viral en la aparición de las lesiones, 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
superior a 10.000 copias/mm3. En los pacientes con carga
viral inferior a 10.000 copias/mm3, las lesiones por
Candida aparecían en un 27,7%, la forma pseudomembra-
nosa en el 1,8% y la variedad eritematosa en el 27,7%. La
queilitis angular, la encontraban en un 1,8%. En los enfer-
mos con carga viral superior a 10.000 copias/mm3, las
lesiones por Candida aparecían en el 46,8%, la variedad
pseudomembranosa 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, encuentra 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
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Las especies de Candida son ubicuas, patógenos fúngicos
humanos capaces de provocar una variedad de enfermeda-
des superficiales recurrentes especialmente en la mucosa
oral y vaginal. En los últimos años de la década de los 50
hubo un gradual incremento en el número de casos de infec-
ciones superficiales por Candida asociadas a la administra-
ción de un amplio espectro de antibióticos tales como tetra-
clicinas. Posteriormente, el usos extensivo de los esteroides
e inmunosupresores en pacientes receptores de transplantes
de órganos, la terapia radiactiva ablativa, medular y el uso de
antineoplásicos en pacientes con enfermedades malignas
hematológicas han contribuido a un incremento de la morbili-
dad asociada a Candida. Más recientemente, las infecciones
mucosas por Candida han sido motivo de gran atención
debido a la pandemia del virus de la inmunodeficiencia adqui-
rida. Por ejemplo, se conoce que hasta el 90% de los indivi-
duos infectados por VIH sufren candidosis orofaríngea. Estos
procesos constituyen una característica clave en el estadio
de la enfermedad por VIH y han sido incluidas como marca-
dor en la clasificación de la enfermedad. Curiosamente, los
pacientes infectados por VIH parecen ser más susceptibles a
la candidosis orofaríngea pero no a la vaginal y a la disemi-
nada. Los otros factores de riesgo generales que conllevan a
la candidosis oral incluyen la edad (principalmente los muy
jóvenes y ancianos), el portar prótesis dentales, el fumar, la
diabetes mellitus, las deficiencias de hierro y vitaminas, y la
hipofunción de las glándulas salivales.
C. albicans es la especie que más se asocia a las lesiones
orales, pero también se encuentran ocasionalmente otras
menos patógenas como C. glabatra, C. tropicalis, C. parapsi-
losis y C. krusei. Recientemente, una nueva especie C. dubli-
niensis relacionada con C. albicans se ha aislado principal-
mente 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 candi-
dosis oral parece ser la virulencia del organismo infectante.
Las características específicas de los hongos que contribu-
yen al desarrollo de la candidosis oral incluyen su habilidad
para adherirse y colonizar la mucosa oral, formar tubos germi-
nales terminados en apéndices cilíndricos, y su hidrofobici-
dad superficial. Los cambios fenotípicos y genéticos, la
aspartil proteinasa extracelular, y la producción de fosfoli-
pasa, parece que juega un papel secundario en la patogenici-
dad. 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
significativo en su concentración salival no necesariamente la
producen. Por tanto otro factor local o sistémico tiene que
estar presente para que los organismos inicien la infección y
causen la enfermedad.
Clínicamente, la candidosis oral puede estar presente en tres
principales variedades. Concretamente, el tipo pseudomem-
branoso, comúnmente conocido como muguet, el eritematoso
y las variantes hiperplásicas. Cuando dos o más de estas
aparecen juntas se utiliza el término de candidosis multifocal.
Otras lesiones comunes incluyen la estomatitis protética aso-

ciada a Candida, la queilitis angular y la glositis romboidal
media. Candida puede jugar un papel también en el eritema
gingival lineal y en la periodontitis necrótica, descritas en la
enfermedad por VIH, aunque no esta claramente definido.
Las defensas orales del hospedador contra Candida esen-
cialmente se pueden dividir en dos: los mecanismos inmu-
nes no específicos (por ejemplo la integridad de la mucosa,
las bacterias comensales, los leucocitos polimorfonucleares,
los macrófagos y los factores salivales) y los mecanismos
inmunes específicos que incluyen los anticuerpos del suero,
los anticuerpos 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 micro-
biana comensal es quizás el siguiente mecanismo critico que
modula la colonización por Candida. La flora comensal regula
el número de levaduras inhibiendo la adherencia de las leva-
duras a la superficie oral compitiendo por los puntos de adhe-
sión tanto como por los nutrientes disponibles.
La cavidad oral humana es única al estar constantemente
bañada por saliva, un fluido biológico con potente actividad
antifúngica y antibacteriana. Además, la constante acción lim-
piadora de la saliva inhibe mecánicamente la acumulación de
microorganismos en varios nichos orales. Una reducción
cuantitativa de la saliva o del flujo salival, por ejemplo en el
síndrome de Sjögren provoca estado xerostómico con incre-
mento concominante en la cantidad e infección 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 espe-
cíficos 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 polipéptidos
ricos en histidina (HRP) es particularmente significativa y
tiene similares características a los imidiazoles. 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 sis-
tema 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 frecuentemente más afectados por
candidosis mucosa. La IgAs funcional parece prevenir la
adhesión de C. albicans al epitelio de la mucosa. Los leucoci-
tos polimorfonucleares 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 candidosis mucocutánea así
como la candidosis sistémica están típicamente asociadas
con defectos en la respuesta inmune mediada por células.
Se han reconocido una gran cantidad de defectos en la inmu-
nidad mediada por células en los pacientes con candidosis
crónica mucocutánea. Esto se ha comprobado en pacientes
con infección VIH, con perdida de linfocitos CD4+, producien-
dose recurrencias frecuentes de la candidosis orofaríngea.
Esta presentación analiza estos aspectos de la epidemiología
y etiopatogenia de la candidosis oral.
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S2.2 Nuevas perspectivas en la epidemiología y etiopatogénesis
de la candidosis oral
S2.2 New perspectives in epidemiology and etiopathogenesis of oral candidiasis
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La presencia de manchas blancas o blanco-amarillentas
en la mucosa oral de personas debilitadas, especial-
mente ancianos y niños, se conoce desde tiempos remo-
tos y probablemente fue una de las primeras infecciones
orales en ser documentada. A pesar de su temprana
observación, el comienzo del estudio científico del
muguet no se produce hasta la mitad del siglo XIX, pero
ha sido en los 50 últimos años cuando realmente se ha
avanzado en el conocimiento de las candidiasis orales.
En gran medida, esto también ha sucedido con el resto
de las micosis que afectan a la cavidad oral, cuya inci-
dencia es notable en determinadas zonas geográficas
pero está aumentando en zonas no endémicas debido a
la generalización del turismo. Los avances se han produ-
cido en todos los campos. El aumento constante en el
número de pacientes con factores predisponentes para el
desarrollo de las candidiasis orales ha cambiado el
espectro de los pacientes afectados y ha permitido la
descripción detallada de las presentaciones clínicas. Una
mención especial debe hacerse a la pandemia del SIDA
que disparó el número de pacientes con candidiasis oro-
faríngea y planteó retos importantes en el tratamiento de
esta micosis. La etiología de las candidiasis orales es
bien conocida. Sin embargo, recientemente se ha des-
crito una nueva especie, denominada Candida dublinien-
sis, que es muy similar a C. albicans y que se aisla fun-
damentalmente en la cavidad oral  de pacientes
infectados por el VIH. Aunque actualmente pueden existir
dificultades para la identificación 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 virulen-
cia fúngicos y de los mecanismos defensivos del hospe-
dador están permitiendo un mejor entendimiento de la
patogenia 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 relativa-
mente poco en el establecimiento del papel que juega
Candida en el desarrollo de la leucoplasia oral. El trata-
miento de las micosis orales es un área de creciente
interés. A las formulaciones clásicas de los antifúngicos
convencionales se están añadiendo nuevas presentacio-
nes, y también nuevos antifúngicos que actúan sobre
nuevas dianas, que mejoran y amplían el espectro exis-
tente.
Sin lugar a dudas el tercer mileno traerá consigo grandes
avances en el conocimiento y manejo de las micosis ora-
les. 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 conoci-
miento de su patogenia y abrirá la puerta del diseño de
nuevos antifúngicos basados en la neutralización de fac-
tores de virulencia o de genes vitales para los hongos. El
conocimiento de la respuesta inmune en las mucosas y
de los antígenos inmunodominantes de los hongos permi-
tirá el desarrollo de vacunas y la utilización de bacterias
de la microbiota oral modificadas genéticamente para sin-
tetizar y secretar anticuerpos candidacidas. La generaliza-
ción del uso de las técnicas moleculares facilitará el diag-
nóstico de laboratorio y permitirá un mejor conocimiento
de la epidemiología de las micosis orales. El desarrollo
de nuevos fármacos antifúngicos, así como la potencia-
ción de las respuestas inmunológicas, permitirán un con-
trol eficaz de las micosis orales. Aunque los datos exis-
tentes en la actualidad no permiten suponerlo, un
aspecto a considerar de la utilización de antifúngicos
será la aparición de resistencias, de forma análoga a lo
que sucedió con la utilización de los fármacos antibacte-
rianos.
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así que muchos estudios tienden a enfatizar la importancia de
ese único factor. Por ejemplo, los factores psicológicos y de per-
sonalidad han sido y continúan siendo estudiados en el SBA (7-
11). Incluso estos estudios han llevado a nuevas modalidades de
tratamiento como la terapia cognitiva (12), pero todavía no existe
una fuerte relación causa-efecto entre la presencia de ansiedad y
el SBA, por ejemplo (13). 
Estudios psicológicos han intentado comprender la naturaleza del
SBA y si es una forma de neuropatía (14). La estereognosis 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 estudios han demostrado cambios en la
composición salivar en pacientes con SBA (17,18), pero no cam-
bios en los niveles de flujo (19). 
Las opciones terapeúticas son muchas y variadas en el SBA
(20,21). Algunas han sido prometedoras pero necesitan una base
cientifica más fuerte, aunque pueden proporcionar una mayor
visión interna del proceso de la enfermedad (22). La terapia con
medicamentos tiene una relación interesante con el SBA (23),
particularmente en ciertos grupos de pacientes como lo que pre-
sentan 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 considerados, incluyendo
consejos tranquilizadores frente a la cancerofobia (27). 
Necesitamos un estudio científico multicéntrico que siga un proto-
colo 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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En el mercado español se encuentran en este momento accesi-
bles dos fármacos en esta categoría, el rofecoxib y el celecoxib
(otros fármacos como parecoxib están pendientes de aproba-
ción), pero su uso en la terapéutica del dolor dental no está aún
formalmente autorizada y la única indicación establecida es el tra-
tamiento de la artrosis y artritis reumatoide. La actividad analgé-
sica de inhibidores COX-2 ha sido investigada en pacientes tras
cirugía dental mediante ensayos clínicos controlados, doble
ciego, con enmascaramiento, que demuestran una actividad anal-
gésica para rofecoxib (50 mg) similar a la de ibuprofeno (400 mg)
pero con mayor duración de acción (~9 horas) y una buena tole-
rancia, actividad analgésica que también se ha demostrado para
celecoxib (200 mg) (6-9).
Aunque en una revisión reciente se confirma que la gastrolesivi-
dad de rofecoxib fue menor que la de AINEs no selectivos (10),
este tema será sin duda objeto de debate y estudios adicionales. 

Otras perspectivas de futuro 

Existe una diversidad de nuevas posibilidades farmacológicas en
el tratamiento del dolor. Entre los mecanismos asequibles esta-
rían el bloqueo de canales de calcio neuronales, 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 periferica 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 analgesia (13). Dado que
estos receptores P2X3 se encuentran en pulpa dental humana,
en el plexo subodontoblástico de Raschkow, y en el area odonto-
blástica. (14), es posible que esta nueva categoría farmacológica
sea relevante en el tratamiento del dolor dental. 
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S3.4 Manejo terapéutico del síndrome de boca ardiente
S3.4 Treatment of burning mouth syndrome

Prof. Lamey PJ
Universidad de Belfast. Irlanda del Norte

El síndrome de boca ardiente (SBA) es un síndrome común que
afecta principalmente a mujeres de mediana a avanzada edad
(1). También afecta a varones pertenecientes a un grupo de
edad similar y el ratio mujer-varón varía dependiendo de la lo-
calización afectada. Generalmente en el SBA la proporción
mujer: varón es de 7:1, pero cuando está afectadas determina-
das zonas como por ejemplo los labios  es de 12:1 (2). Dentro
de la boca la lengua es el lugar donde más comunmente apa-
rece y el quemazón es normalmente simétrico y bilateral.  Los
pacientes pueden presentar 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 deficiencias hemáticas,
deficiencias en las vitaminas del grupo B, diabetes mellitus del
adulto no diagnosticada, actividad parafuncional, factores psicoló-
gicos, mal  diseño protésico, alergias, ciertos medicamentos,
cancerofobia, reducción funcional de las glándulas salivales e
infección oral subclínica por Candida. Hasta la fecha solo un estu-
dio ha controlado todos estos factores  tratando de aclarar la
importancia relativa de cada uno de ellos (6). Esto es importante
ya que la mayoría de la bibliografía sobre el SBA tiende a concen-
trarse en un aspecto de la condición e ignora los otros factores,
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S3.3 Presente y futuro de la terapia analgésica en el dolor orofacial
S3.3 Present and future of analgesic therapy in orofacial pain
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El dolor es un problema frecuente en el ámbito del ejercicio profe-
sional de la odontología. Resulta importante, pero excede los lími-
tes de esta presentación, diferenciar entre los distintos tipos de
dolor orofacial, a los que corresponderán asimismo distintos
enfoques terapéuticos (1). No se debe perder nunca la perspec-
tiva de la importancia del tratamiento etiológico, y por tanto, la
analgesia farmacológica representa un abordaje sintomático al
que puede recurrirse cuando sea necesario. También debe recor-
darse la existencia de analgesias no farmacológicas. 
Al igual que no se pretende explicitar los tratamientos farmacoló-
gicos específicos de los distintos procesos productores de dolor
orofacial, tampoco puede realizarse un estudio 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 publicacio-
nes (1, 2). Se pretende realizar aquí una sucinta mención de la
situación presente del uso de analgésicos (no se incluyen los
anestésicos locales, ni tampoco los fármacos coadyuvantes
–como los antidepresivos, o los relajantes musculares–, o especi-
ficamente activos, v.g. carbamacepina), y de algunas perspecti-
vas de futuro en analgesia farmacológica.

Analgésicos opioides y no opioides 

El analgésico más habitual en el paciente ambulatorio odontoló-
gico es del tipo no-opioide, en concreto los denominados antiinfla-
matorios no esteroideos (AINEs), cuyo espectro limitado de activi-
dad analgesica incluye claramente el dolor dental y orofacial, que
tiene una base inflamatoria bien definida en la mayoría de las
ocasiones. Si consultamos un listado de los fármacos más vendi-
dos en el mercado español en millones de unidades, veremos el
claro predominio de AINEs como paracetamol, ácido acetilsalicí-
lico, y metamizol. Este grupo farmacológico está compuesto de
una amplia variedad de productos. Aconsejamos al profesional la
uti l ización y consulta del Catálogo de Especial iadades
Farmacéuticas actualizado anualmente por el Consejo General de
Colegios Oficiales de Farmacéuticos. 
Siguiendo las recomendaciones genéricas de la OMS, en el trata-
miento del dolor agudo odontológico de intensidad leve a moderada
serían utilizables AINEs disponibles como especialidades farmacéu-
ticas publicitarias (ácido acetilsalicílico, paracetamol, ibuprofeno), o
bien accesibles mediante prescripción (metamizol, naproxeno, ácido
mefenámico, ketorolaco, ketoprofeno, 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 caracte-
rísticas 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 com-
probar siempre que el dolor a tratar está comprendido explícita o
implicitamente en las indicaciones legalmente establecidas o condi-
ciones de uso autorizadas. 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 analgé-
sico 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 sistémica de opiáceos como morfina,
metadona, petidina o buprenorfina, aunque esta es afortunada-
mente una situación 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 inhibición
enzimática de la ciclooxigenasa (COX) bloqueandose así la sínte-
sis 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 dis-
tintas ya que la homología en aminoácidos sólo es aproximada-
mente del 60%. La COX-1 es considerada la enzima constitutiva,
de expresión ubicua e implicada en la regulación autoparacrina
fisiológica. 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 terapéuticamente, 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 búsqueda de inhibidores selectivos COX-2 como
mejores analgésicos y antiinflamatorios.
Además un estudio experimental reciente (5) ha demostrado que
la COX-2 está implicada en la respuesta al dolor en SNC conocida
como ‘sensibilización central’ tras una inflamación por lesión tisu-
lar en tejido periférico. Esta respuesta se debe a la induccion de
COX-2 y subsiguiente aumento de PGE2 via IL-1β. La inhibición de
COX-2 en SNC coopera en el efecto analgésico, o quizá mejor
anti-hiperalgésico, de estos fármacos.
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tos, y necrosis grasa; las colonias bacterianas se presentaron
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 posi-
bles zonas orales afectadas y métodos de tratamiento para indu-
cir el crecimiento óseo en el interior de las lesiones cavitarias,
varios autores describieron una parcial o total desaparición de la
sintomatología dolorosa que llegaba al 75-85% de los casos de
neuralgias faciales tratados, ya sean neuralgias faciales esencia-
les con caracteres típicos o atípicos (5-7). La contribución que
deben realizar los odontólogos y estomatólogos en las neuralgias
“esenciales” 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 histopatología de
osteopatía alveolar cavitaria es idéntica a la de los tejidos obteni-
dos de la osteonecrosis  avascular de la cabeza del fémur,
supone una pérdida masiva de osteocitos sin pus y se asocia con
desórdenes vasculares producidos por varios factores de riesgo
que producen trombosis. Estudiaron la evolución a largo plazo de
190 pacientes con neuralgias trigeminales o algias faciales atípi-
cas, que fueron sometidos a curetajes de las osteopatías alveola-
res, 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 alteraciones
óseas de los maxilares. A los 12 meses, el 70% de los pacientes
intervenidos estaba sin dolor, frente al 30% de los no interveni-
dos; 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, además de resulta-
dos anecdóticos no hay otros datos que soporten la teoría de la
osteopatía alveolar cavitaria, más que los referidos en los artícu-
los que originaron esta hipótesis. Eran los mismos pacientes des-
critos por Ratner y cols. (1) y algunos habían sido tratados hacía
22 años, y no fueron protocolizados del mismo modo que los con-
trolados más recientemente. Para Sciubba (10) son necesarias
nuevas aportaciones rigurosas en el tema, para ayudar a solucio-
nar controversias. Recientemente, en el año 1999, Fredeman y
cols. (11) opinan que: “hasta la fecha la osteonecrosis 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 pato-
génesis de las neuralgias trigeminales: la teoría infecciosa de la
osteopatía alveolar cavitaria, el daño nervioso traumático y la teo-
ría isquémica. La teoría infecciosa no ha sido claramente demos-
trada, y la presencia de cavidades osteopáticas en la neuralgia
trigeminal es un fenómeno añadido que ha atraído una considera-
ble atención, un hecho que ha podido contribuir a enmascarar la
real naturaleza 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 neuralgias trigemi-
nales en la esclerosis múltiple), o cambios en los núcleos trigemi-
nales del troncoencéfalo (como sugirieron 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 inflama-
ción, más que a daños de los nervios. Esos nervios y sus vasos
internos estarían afectados por los aumentos de presión y las
trombosis isquémicas constituyendo una forma de neuropatía
necrotizante angiopática similar a la descrita en el pie urente pro-
ducido en diabéticos, como consecuencia de la enfermedad vas-
cular periférica (6). En un estudio de Bouquot y cols. (13), de
1999, en 38 pacientes con osteonecrosis isquémica y dolor

facial, los principales hallazgos histológicos fueron necrosis
grasa, ausencia de osteocitos en las lagunas óseas y fibrosis
medular.
De acuerdo con los recientes estudios de coagulación que descri-
ben las alteraciones isquémicas en la médula ósea alveolar como
causante de la cavitación; tras una exodoncia, se ha propuesto
que la osteonecrosis ósea maxilar podría ser el resultado de una
trombosis con o sin hipofibrinolisis, que produciría la obstrucción
de los espacios vasculares, comprometiendo el flujo sanguíneo
de la región. En esta situación, se vería disminuida la presión
intramedular, produciendo hipoxia y muerte celular. Las toxinas,
las inmunoglobulinas y los mediadores inflamatorios liberados en
las regiones necróticas o isquémicas, estimularían las terminacio-
nes nerviosas  que atraviesan estas zonas, produciendo el dolor
neurógeno (14). Estas alteraciones se ha sugerido sean conse-
cuencia de la transversión de una mutación genética, que predis-
pone 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) exami-
naron los efectos de la warfarina en 10 pacientes con osteopatía
alveolar cavitaria y trombofilia y del estanozol en 20 pacientes
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% restantes, el dolor no
mejoró o incluso aumentó. Los pacientes de ambos grupos tuvie-
ron que parar el tratamiento por los efectos secundarios de la
medicación (sangrado nasal, pérdida de peso,...). El inconve-
niente de este estudio fue la falta de randomización y de grupo
control-placebo. 
En recientes revisiones, según Bouquot y McMahon (16) la osteo-
patía alveolar cavitaria en el futuro será como cualquier otra
enfermedad oral, y que debemos prestar atención a los peligro-
sos potenciales efectos protombóticos en nuestro pacientes,
aprender más sobre técnicas de imagen, e interesarse por los
efectos sistémicos y locales de las infecciones alveolares locales
y los procesos necróticos. 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 origina-
les.
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Cuando la NNM constituya la primera manifestación clínica de
enfermedad, debe considerarse como señal de posible maligni-
dad y el diagnóstico será de exclusión, tendente ante todo a des-
cartar la presencia de una neoplasia oculta. 
La realización de radiografías de mandíbula, rastreo isotópico, TC
y RM permitirán la mayor parte de las veces localizar y confirmar
la extensión del proceso. 

Referencias Bibliográficas

1. Alfaro A. Disestesia mentoniana. Med Clín (Barc) 1984; 83: 674-676.
2. Calverley JR, Mohnac A. Syndrome of the numb chin. Arch Intern Med
1963; 112: 819-21.
3. Rozman C, Erill S. Disestesia mentoniana, valioso dato diagnóstico de
neoplasias óseas difusas. Med Clín (Barc) 1965; 44: 248-52. 
4. Furukawa T. Charles Bell´s description of numb chin syndrome.
Neurology 1988; 38: 331.
5. Peñarrocha Diago M, Bagan Sebastian JV, Alfaro Giner A, Martinez
Sanjuan V, Montalar Salcedo J. Malignant mental nerve neuropathy. Case
report and meta-analysis. Rev Neurol (Barc) 1992; 20: 31-5.
6. Nobler MP. Mental nerve palsy in malignant lymphoma. Cancer 1969;
24: 122-7. 
7. Rubinstein MK. Cranial mononeuropathy as the first sign of intracranial
metastases. Ann Intern Med 1969; 70: 49-54. 
8. Horton J, Means ED, Cunningham TJ, Olson KB. The numb chin in bre-
ast cancer. J Neurol Neurosurg Psychiatry 1973; 36: 211-6. 
9. Massey EW, Moore J, Schold SC. Mental neuropathy from systemic
cancer. Neurology 1981; 31: 1277-81. 
10. Gastaud JL, Michel B. La neuropathie mentonniere. Press Med 1984;
13: 1071-4. 
11. Barret AP. Selective anesthesias of the inferior alveolar nerve in leu-
kemia and lymphoma. J Oral Maxillofac Surg 1985; 43: 992-4. 
12. Pascual JM, Villoslada C, Michavila J, Belda A, Redón J. Neuropatía
mentoniana aislada y cáncer sistémico. Rev Clin Esp 1986; 179: 184-6. 

13. Vadell C, Tusquets I, Roquer J, et al. Neuropatía mentoniana aso-
ciada a neoplasia. Presentación de cinco casos y revisión de la literatura.
Arch Neurobiol 1989; 52: 17-22. 
14. Peñarrocha Diago M, Bagan Sebastian JV, Alfaro Giner A, Escrig
Orenga V. Mental nerve neuropathy in systemic cancer. Report of three
cases. Oral Surg Oral Med Oral Pathol  1990; 69: 48-51.
15. Lossos A, Siegal T. Numb chin syndrome in cancer patients: etiology,
response to treatment, and prognostic significance. Neurology 1992; 42:
1181-4. 
16. Benito-León J, Simón R, Miera C. Numb chin syndrome as the initial
manifestation of HIV infection. Neurology 1998; 50: 511-2. 
17. Laurencet FM, Anchisi S, Tullen E, Dietrich PY. Mental neuropathy:
report of five cases and review of the literature. Crit Rev Oncol Hematol
2000; 34: 71-9. 
18. Horowitz SH. Isolated facial numbness. Clinical significance and rela-
tion to trigeminal neuropathy. Ann Intern Med 1974; 80: 49-53. 
19. Thrush DC, Small M. How benign a symptom is facial numbness?
Lancet 1970; 2: 851-4.
20. Seward MHE. Anesthesia of the lower lip: a problem in differential
diagnosis. Br Dent J 1962; 113: 423-6. 
21. Selby G. Diseases fo the fifth cranial nerve. En : Dyck PJ, Thomas PK,
Lambert EH, Bunge R, ed. Peripheral neuropathy. Filadelfia, WB Saunders
1984; 1224-5. 
22. Blau JN, Harris M, Kennett S. Trigeminal sensory neuropathy. N Eng J
Med 1969; 281: 873-6. 
23. Peñarrocha M, Alfaro A, Bagan JV, Lopez-Trigo J. Idiopathic trigeminal
sensory neuropathy. J Oral Maxillofac Surg  1992; 50: 472-6.
24. Peñarrocha M, Alfaro A, Bagan JV. Recurrent idiopathic trigeminal
sensory neuropathy. Oral Surg Oral Med Oral Pathol 1993; 75: 712-5.   
25. Alfaro-Giner A, Peñarrocha-Diago M, Bagan-Sebastian JV. Orofacial
manifestations of mixed connective tissue disease with an uncommon
serological evolution. Oral Surg Oral Med Oral Pathol 1992; 73: 441-4.
26. Fisher CM. Trigeminal sensory neuropathy. Arch Neurol 1983; 40:
591-2. 
27. Yura Y, Kusaka J, Yamakawa R, Bando T, Yoshida H, Sato M. Mental
nerve neuropathy as a result or primary herpes simplex virus infection in
the oral cavity. A case report. Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol
Endod 2000; 90: 306-9. 

S3.2 Neuralgia del trigémino y osteopatía alveolar cavitaria
S3.2 Trigeminal neuralgia and cavitational osteopathy

Prof. Peñarrocha M
Universidad de Valencia. Valencia. España

Se ha sugerido que la irritación de las terminaciones nerviosas del
trigémino, por enfermedades crónicas orales podría inducir la apa-
rición de neuralgias trigeminales, tanto de características típicas
como atípicas (1-3). Entre los elementos que hablan a favor de
una etiología periférica se ha propuesto la existencia de la lla-
mada “osteopatía alveolar cavitaria”, una enfermedad oral des-
crita hace años, como de origen infeccioso, caracterizada por la
presencia de lesiones cavitarias, osteopáticas, alveolares, de
tamaño significativo, no detectables radiológicamente y por lo
general secundarias a la persistencia tras exodoncias de procesos
infecciosos crónicos en el hueso alveolar de los maxilares (1,2).
Esta osteopatía alveolar cavitaria, ha sido implicada, como causa
frecuente, en la génesis de la neuralgia idiopática del trigémino y
del dolor facial atípico. La etiopatogenia inicialmente propuesta es
que se perpetuarían infecciones crónicas secundarias a las exo-
doncias y, como consecuencia de la formación de neurotoxinas,
se produciría la irritación crónica de las terminaciones nerviosas
del trigémino, dando lugar a la aparición del dolor neurógeno (3).
En la exploración clínica se describen extensas zonas edéntulas
en el área del dolor; asimismo, los pacientes suelen tener dolor a
la palpación sobre las zonas óseas anormales 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 solución anestésica (5). Para descartar altera-
ciones maxilares se realizará un estudio radiográfico simple man-
dibular, mediante radiografía periapical, panorámica extraoral y
laterales mandibulares, que nos permitirán descartar alteraciones
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 tratamiento de esta lesión será la
biopsia-extirpación. Las lesiones deben ser cuidadosamente des-
bridadas y cureteadas para que se produzca un mecanismo de
cicatrización en el área (4,5).
En 1992, se establece el concepto de osteopatía alveolar cavita-
ria, como un síndrome de dolor facial neurálgico causado por la
necrosis del hueso alveolar (6). Los hallazgos histopatológicos
son descritos como patognomónicos, osteonecrosis con o sin los
signos clásicos de osteomielitis. Asocian el proceso con altera-
ciones isquémicas en la médula ósea que interrumpen el flujo
sanguíneo ocasionando la formación de cavidades. Cambian la
teoría exclusivamente infecciosa inicial y describen las lesiones
como fibrosis medular, número limitados de neutrófilos e histioci-
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La disestesia o anestesia espontánea en el territorio inervado por
el nervio mentoniano es un síntoma poco frecuente cuya impor-
tancia radica en que puede ser la primera manifestación de una
enfermedad maligna (1). Puesto que la neuropatía del nervio men-
toniano (NNM) puede reconocer también un origen no neoplásico,
el diagnóstico de este síndrome resulta en ocasiones compli-
cado. 
El objetivo de esta ponencia es revisar nuestra experiencia y ana-
lizar la literatura sobre NNM, con el fin de extraer algunas conclu-
siones respecto al manejo del paciente con disestesia mento-
niana. 

Aspectos históricos

Aunque generalmente se atribuye a Calverley y Mohnac (2) el
mérito de haber llamado la atención en 1963 sobre la importan-
cia de la NNM en relación con metástasis de la mandíbula, ya
existían  antecedentes en la literatura francesa, 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 traumático por avulsión dentaria y el otro por metástasis
mandibular 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 importantes fueron el cáncer de mama y el linfoma no hodg-
kiniano. La localización más frecuente 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
pacientes no pudo descubrirse el lugar exacto de la infiltración
neoplásica. El 78% de los pacientes tenían un cáncer conocido
con anterioridad al diagnóstico de NNM, que tan solo en el 22%
fue la primera manifestación de la enfermedad maligna. La super-
vivencia media fue de 6 meses desde el momento de aparecer la
NNM. 
Poco después de publicarse la mencionada revisión, apareció la
importante serie de Lossos y Siegal (15), con 42 pacientes con-
secutivos de cancer afectos de NNM. La evaluación mediante TC
de base de cráneo y mandíbula, combinada con el análisis del

LCR, consiguió llegar al diagnóstico 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 res-
tantes pacientes. 
Entre las neoplasias de estirpe linfomatosa que pueden ser
causa de NNM está el linfoma de Burkitt, que puede ser la pri-
mera manifestación de infección por VIH (16).  
Como prueba del interés que sigue suscitando este problema
está la reciente serie de 5 casos, todos ellos carcinomas 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 resultado de un
tumor metastático (18-20). Diversos procesos neurológicos como
la esclerosis múltiple, los trastornos circulatorios vertebrobasila-
res, la neurolúes y la neurosarcoidosis pueden originar déficit
sensitivo de carácter segmentario en la cara. La NNM ha sido
observada también en algunos pacientes con anemia drepanocí-
tica (1, 21).
La neuropatía sensitiva trigeminal benigna o idiopática es un tras-
torno infrecuente de causa desconocida y curso autolimitado, que
muestra una predilección por las ramas inferiores, a veces la ter-
cera aislada (22, 23). En ocasiones aparece de forma recurrente,
incluso estacional (24). 
Con mayor frecuencia la neuropatía sensitiva trigeminal aparece
asociada a diversas enfermedades del tejido conjuntivo, en espe-
cial la conectivopatía mixta, en la que puede ser bilateral y consti-
tuir la primera manifestación clínica del proceso (25). 
Aparte de los mecamismos de autoinmunidad todavía mal conoci-
dos, se ha considerado que tanto en la forma idiopática como
sintomática de neuropatía sensitiva del trigémino pueden estar
implicados ciertos 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 sistémico 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 dila-
ción el tratamiento quimio y radioterápico apropiado. 

SIMPOSIO 3. S3 
CONTROVERSIAS EN DOLOR OROFACIAL

CONTROVERSIES IN OROFACIAL PAIN

S3.1 La disestesia mentoniana como señal en patología oral
S3.1 Mental neuropathy as sign in oral pathology

Prof. Alfaro A
Servicio de Neurología.
Hospital Universitario La Fe. Valencia. España
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ANEMIA PERNICIOSA Y
ENFERMEDAD DE GRAVES
Pernicious anemia and Graves disease

S. Cabeza, P. Martínez, C. Moreno*, 
F. De Miguel

Servicio de Medicina Interna.
* Servicio de Endocrinología
Hospital de Basurto. Bilbao.

Sr director:
Se denomina anemia perniciosa a la anemia
megaloblástica que aparece en el curso de una
gastritis crónica atrófica, enfermedad de origen
autoinmune que ocasiona destrucción de las
células parietales gástricas, lo que produce una
disminución de la síntesis de factor intrínseco y
por tanto carencia en la absorción de vitamina
B12, siendo la causa mas frecuente de anemia
por déficit de B12. La anemia perniciosa se aso-
cia con frecuencia a otras enfermedades autoin-
munes (1). Presentamos un caso de anemia
perniciosa asociada a enfermedad de Graves.
Observación clínica: Mujer de 46 años de edad,
sin antecedentes de interés, que consultó por
cuadro de tres meses de evolución consistente
en astenia, anorexia y disnea progresiva, y
desde hace ocho días episodios de dolor ango-
roide en relación con el esfuerzo. En la explora-
ción física sobresalían palidez de piel y muco-
sas, subictericia escleral, rágades, bocio difuso
y en la auscultación cardíaca taquicardia y soplo
sistólico. Entre los datos de laboratorio destaca-

ban: Hb 5,6 g/dl; VCM 109 fl; reticulocitos
0,46%. Leucocitos y plaquetas normales. Test
de Coombs directo negativo. Bilirrubina total
1,95 mg/dl (no conjugada 1,40). Tasa de pro-
trombina, glucosa, creatinina, GOT, GPT, GGT, F.
alcalina y CK normales. LDH 5.165 U/l (VR 240-
480). Hierro y ferritina normales. Vitamina B12
37 pmol/l (VR 150-700). Ácido fólico 21,8
nmol/l (VR 7-39). TSH 0,002 �U/ml (VR 0,4-4).
T4 libre 41,5 pmol/l (VR 10,2-28). T3 libre 9,2
pmol/l (VR 3,4-7,2). Anticuerpos anticélulas
parietales negativos, antifactor intrinseco 2,78
U/ml (VR <1,10), antiroideos-antiperoxidasa
(TPO) 985 U/ml (VR <60), antitiroglobulina 0,3
U/ml (VR <0,3). Sangre en heces negativo. La
radiografía de tórax y el ECG fueron normales.
Gastroscopia y biopsia de mucosa gástrica:
inflamación crónica en cuerpo y antro gástrico,
con atrofia ligera y metaplasia intestinal com-
pleta. Gammagrafia tiroidea: bocio difuso hiper-
funcionante compatible con enfermedad de
Graves. Con los diagnósticos de anemia perni-
ciosa y enfermedad de Graves-Basedow, se ini-
ció tratamiento con vitamina B12 vía parenteral
(1000 gammas/día) y antitiroideos (metimazol
30 mg/día), aumentando la cifra de reticulocitos
a 4,4 % a los siete días de iniciado el trata-
miento y normalizándose los niveles de hormo-
nas tiroideas al cabo de tres meses. En la
actualidad, 18 meses después, la paciente se
encuentra totalmente asintomática, con abso-
luta normalidad de los parámetros de laborato-
rio y continua en tratamiento con vitamina B12
intramuscular, 1000 gammas/mes, habiendóse
suspendido el tratamiento antitiroideo.
La anemia perniciosa es una enfermedad de
estirpe autoinmune que presenta agrupación
familiar y que se asocia con frecuencia a otros
trastornos del mismo origen, como la diabetes
mellitus tipo 1 la enfermedad de Addison, el vití-
l igo, la miastenia gravis, el síndrome de
Lambert-Eaton, y especialmente a la enferme-
dad autoinmune del tiroides (2). Algunos auto-
res han encontrado enfermedad tiroidea sinto-

mática en el 27% de sus pacientes con anemia
perniciosa y anticuerpos antitiroideos en el 50%
de los mismos (3). Esta asociación parece que
se debe al hecho de compartir determinantes
idiotípicos para clones patogénicos o para sus
precursores dirigidos contra antígenos estrecha-
mente relacionados, teniendo en cuenta que la
célula tiroidea y la célula parietal gástrica com-
parten el mismo origen embriologico (4). Por lo
tanto, opinamos que ante todo paciente diag-
nosticado de anemia perniciosa se debe reali-
zar un despistaje de enfermedad tiroidea
autoinmune, mediante la determinación de TSH
y de anticuerpos antitiroideos, ya que es fre-
cuente que las manifestaciones clínicas de
hipofunción o hiperfunción tiroidea se hallen
enmascarados por la presencia del síndrome
anémico, como ocurrió en el presente caso.
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Materiales y método: se estudiaron 304 pacientes con lesiones
orales, que vivían en zonas rurales de la provincia de Córdoba
(Argentina) con similares características climáticas y socioeconó-
nicas, y que fueron divididos en dos grupos iguales: grupo del
área arsenical o de estudio (AS) y grupo del área no arsenical o
grupo control(NAS). Ambos grupos poseían las mismas caracterís-
ticas en relación a edad, sexo, raza y consumo de tabaco y alco-
hol, utilizándose el mismo criterio para examinar a los pacientes.
Los casos con diagnóstico clínico dificultoso fueron confirmados
por estudio histopatológico.
Resultados: ambos grupos presentaron similares cantidades de
lesiones estomatológicas: 255 en AS y 248 en NAS. Sin embargo la
prevalencia de leucoplasia, liquen plano y queratosis labiales fue,
respectivamente,  de 18 %, 10 % y 4 % en AS, vs. 4%, 1,6 % y !,6 %
en NAS. Las diferencias fueron estadísticamente significativas
(p<0,05).
Conclusiones: el envenenamiento crónico con arsénico por el agua
de bebida puede producir un incremento de lesiones cancerizables
en la mucosa oral.
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La candidiasis es una patología muy frecuente en la cavidad bucal.
Es una enfermedad infecciosa producida por Candida albicans, y
con menor frecuencia por otras especies del mismo género como
Candida tropicalis, guillermondi, glabrata, parapsilosis, 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 aparien-
cia normal y se torna patógeno cuando se producen situaciones 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 indu-
cir carcinomas bucales.
Se ha comprobado la acción de Candida albicans como promotor de
la carcinogénesis bucal en modelos experimentales en animales y
se ha informado también la expresión aberrante de la p53 en leuco-
plasias candidiásicas de la mucosa bucal. 
La carcinogenicidad de una sustancia en los seres humanos solo
puede sustentarse por datos epidemiológicos. Dadas las limitacio-
nes éticas para llevar a cabo un ensayo clínico experimental, se eli-
gió un modelo caso-control para probar la influencia de la candidia-
sis 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 hisopados de la cavidad bucal
en 240 individuos = 40 años, 80 pacientes con lesiones de precán-
cer y/o cáncer diagnosticados clínica 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 albicans, considerada la que tiene mayor agresivi-
dad patogénica.
En el grupo CONTROL, se obtuvieron 56/160 (35%) resultados posi-
tivos para hongos del género Candida, contra 104/160 (65%) resul-
tados negativos, correspondiendo solo el 53.5% a Candida albicans. 
Se demostró que la frecuencia de la infección candidiásica en
pacientes con lesiones premalignas y/o con cáncer bucal es signifi-
cativamente mayor que en individuos sanos (p<0.0001). Un
paciente con precáncer y/o cáncer tiene 3.266 veces más riesgo de
presentar infección candidiásica que un paciente sano.
Se evaluó la asociación entre la candidiasis y el hábito de fumar en
casos y controles.
Los niveles de significación estadística hallados aportan evidencia
acerca de que el hábito de fumar influye sobre la presencia de
Candida en los casos (p=0.001) no siendo significativa en los con-
troles. 
La infección candidiásica participaría como cofactor en las transfor-
maciones neoplásicas de la mucosa bucal.  La especie Candida
estaría involucrada en la carcinogénesis bucal, por su capacidad de
catalizar la formación de nitrosaminas, de precursores de la saliva,
productos metabólicos que podrían actuar directamente sobre las
mucosas o interactuar con otros carcinógenos químicos, principal-
mente el tabaco, favorecidos por factores traumáticos crónicos, acti-
vando oncogenes o desactivando genes supresores de tumores,
desempeñando una función en el proceso de múltiples peldaños de
la transformación maligna de la célula epitelial de la mucosa oral.
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movimientos estereotipados. Estas conductas son consideradas
como estrategias para enfrentarse o escapar del estímulo estre-
sante, 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 ocasiones, y especialmente en los roedores, la exposición a
un estímulo estresante provoca que éste se “enfrasque”, de forma
compulsiva, en una conducta de roimiento/mordedura de objetos
(Henessy y Foy, 1988; Berridge et al., 1999).
En este contexto, y a nivel periférico, diversos trabajos en roedores
han visto que si durante el estrés los animales podían morder obje-
tos, 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 aque-
llos otros animales estresados que no realizaban dicha conducta
masticatoria (Vincent et al., 1984; Henessy y Foy, 1988; Tsuda et
al., 1988; Tanaka et al., 1998). A nivel central, y concomitante-
mente a estos resultados anteriores, en las ratas que mordían obje-
tos durante el estrés se observaba que los cambios provocados
sobre la neurotransmisión noradrenérgica en diversas regiones cere-
brales 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 apo-
morfina (Gómez et al., 1998). La capacidad del pinzamiento de la
cola para inducir conductas orales está relacionada con su capaci-
dad para activar la vía dopaminérgica nigroestriada que inerva el
cuerpo estriado (Antelman, et al., 1979; Wheeler et al., 1995),
región que, como ya hemos comentado, está fuertemente involu-
crada en la génesis de los movimientos estereotipados 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 parafuncio-
nal masticatoria durante el estrés mostraban un retorno más rápido
a valores control de los cambios observados en la neurotransmisión
dopaminérgica estriatal que los registrados en ratas que no mostra-
ban esta actividad oral durante el pinzamiento (Gómez et al., 1999).
Paralelamente a nuestros resultados, ha sido también descrita una
reducción de los efectos del estrés sobre dicha neurotransmisión
dopaminérgica 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
procesos afectivos y conductuales en los mamíferos. De ahí que se
haya sugerido que la capacidad para expresar o no conductas masti-
catorias durante una situación de estrés podría tener no sólo rele-
vancia a nivel conductual, sino incluso hasta en la aparición o no de
ciertos trastornos psiquiátricos 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 situa-
ciones de elevada tensión emocional, aunque perjudiciales para el
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Se conoce desde hace tiempo la posible relación entre el cáncer y
precáncer oral y la intoxicación por arsénico. Hemos realizado un
estudio con el objetivo de comparar 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 pre-
valencia de lesiones precancerosas y de cáncer de piel en indivi-
duos residentes en zonas arsenicales.

aparato masticatorio, podrían ser paradójicamente beneficiosas
para atenuar las consecuencias negativas del estrés o la ansiedad
sobre el organismo.
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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 clínicamente
entre bruxismo diurno y nocturno (Bader y Lavigne, 2000). En los
bruxistas diurnos predomina el apretamiento como hábito parafun-
cional, así como otros tales como la onicofagia, morderse los labios
o los carrillos, mascar chicle o morder objetos. Dichas parafuncio-
nes 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 poten-
cialmente más lesivas para el aparato masticatorio (Rugh y Harlam,
1988; Mehta et al., 2000). Así, una parafunción severa y persis-
tente 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 masticatorios y cefa-
leas (Glaros y Rao, 1977; Ramfjord y Ash, 1983; Dao et al., 1994).
Así mismo, son cada vez más numerosos los estudios que mues-
tran una asociación entre bruxismo, u otros hábitos orales, y la pre-
sencia de trastornos en la articulación temporomandibular de dis-
tinta 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 bru-
xista y sufrir como consecuencia de ello trastornos temporomandibu-
lares (Lobbezoo y Lavigne, 1997).
A pesar de que el bruxismo es un fenómeno bien conocido clínica-
mente, todavía no se ha esclarecido con exactitud su etiología. Sin
embargo, dado que es un hábito muy frecuente entre la población
sana, existen dudas de que deba ser considerado como una entidad
o movimiento patológico en sí  (Lavigne y Montplaisir, 1995).
Aunque ambos tipos de bruxismo, nocturno y diurno, generan clínica-
mente consecuencias parecidas sobre los diversos componentes
del aparato masticatorio, actualmente se piensa que su etiopatoge-
nia es diferente. En relación con la etiología del bruxismo nocturno,
se cree que es un tipo de parasomnia en la que los episodios bru-
xistas se producen concomitantemente a un aumento generalizado
de la actividad motora corporal asociada a un aumento de la fre-
cuencia cardiorrespiratoria. Por ello, son mayoría los investigadores
que postulan que el bruxismo nocturno es trastorno del movimiento
asociado a transiciones de estadios de sueño profundo 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 barajado diversos factores, unos periféricos y otros de origen
central. Dentro de los periféricos, y a nivel odontológico, las altera-
ciones oclusales (prematuridades o interferencias) han sido clásica-
mente consideradas como una de las causas desencadenantes del
bruxismo (para revisión, véase Clark et al., 1999). Sin embargo, los
estudios en humanos no han refrendado esta hipótesis; incluso han
encontrado que la introducción de interferencias oclusales artificia-
les disminuía la frecuencia e intensidad del bruxismo nocturno (Rugh
et al., 1984). Por ello, la teoría oclusal del bruxismo se halla actual-

mente seriamente cuestionada. Otro de los factores que se ha invo-
lucrado desde hace tiempo en el bruxismo, especialmente en el
diurno, son las alteraciones psicoemocionales. Así, es frecuente
observar hábitos orales en un individuo sano durante situaciones de
alta concentración, alerta, tensión, ansiedad, estrés, angustia, ira o
agresividad (Thaller et al., 1967; Lindqvist, 1972; Olkinuora, 1972;
Hicks y Conti, 1991; Vanderas, 1995), habiéndose sugerido que el
desarrollo o aparición de dichos movimientos parafuncionales servi-
ría para “descargar”, o amortiguar la elevada tensión emocional,
atenuando los efectos del estrés o la ansiedad sobre el organismo
(Morse, 1982). Incluso diversos 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 investigadores no han encon-
trado que los bruxistas estén sometidos a mayores niveles de ten-
sión emocional o de estrés que el resto de la población, ni tampoco
que sus perfiles de personalidad o su forma de reacción ante situa-
ciones 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 desequilibrios
a nivel de los neurotransmisores del S.N.C., especialmente en el
sistema dopaminérgico a nivel de los ganglios basales (para revi-
sión, véanse Nishioka y Montgomery, 1988 y Gómez et al., 1997).
En este sentido, existen diversos trabajos que han comunicado la
aparición de intensos cuadros de rechinamiento dentario en consu-
midores de fármacos que estimulan o modifican la actividad dopami-
nérgica central (cocaína, L-dopa, anfetamina o haloperidol) (Lavigne
y Montplaisir, 1995). Apoyando a nivel experimental la teoría etioló-
gica dopaminérgica, también se ha conseguido provocar la aparición
de bruxismo 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 expre-
sión de estas conductas masticatorias estereotipadas.
Por otra parte, es sobradamente conocido, a través de estudios lle-
vados a cabo en animales de experimentación, que la exposición a
una situación estresante o angustiosa desencadena en el orga-
nismo una serie de cambios fisiológicos a nivel central 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 perifé-
rico, los cambios vienen fundamentalmente derivados de la activa-
ción del eje hipotálamo-hipofisario-adrenal, con la subsiguiente libe-
ración de glucocorticoides al torrente circulatorio (Martí y Armario,
1998). A nivel central, se produce una liberación de diversos neuro-
transmisores 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 situa-
ción.
A nivel conductual, se ha observado que la exposición a diversos
estímulos considerados como estresantes en los mamíferos (inmo-
vilización, frío, sonido/luz intensos, descargas eléctricas en las
extremidades o en la cola, pinzamiento de la cola, etc.) induce la
aparición de distintos comportamientos como vocalizaciones, defe-
cación, agresividad, reacciones de huida o lucha, así como otros
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COMUNICACIONES – MINICONFERENCIAS
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CRITICA DE LIBROS

Este libro aborda algunos aspectos relacionados con la
docencia universitaria en ciencias de la salud. Su conte-
nido nos acerca a cuestiones relevantes de la ense-
ñanza que van desde el planteamiento del papel que
desempeña el docente en el proceso enseñanza-apren-
dizaje hasta la plasmación de cómo abordar estos pro-
cesos en las aulas universitarias. Se empezó a gestar
cuando se estaban elaborando los nuevos planes de
estudios para diversas licenciaturas, entre ellas la de
Medicina: durante el lapso
hasta su alumbramiento se han
puesto en marcha muchos de
esos planes, planteándose en
la actualidad la conveniencia de
remodelar algunos de ellos.
La tarea del profesor universita-
rio viene definida como una
labor mixta, docente e investiga-
dora. En la enseñanza, no se
trata de mostrar sólo lo que
hemos descubierto, sino hacer
sentir en toda su intensidad
aquello que hemos experimen-
tado durante el proceso. Pero, a
veces, cuando se sobredimen-
sionan éstos, la transmisión se
realiza sin sentimiento, de una
forma monótona e insulsa,
llena de tecnicismo, fórmulas, y
datos que igualmente podrían
leer en un libro.
La pr imera par te del  l ibro
aborda la innovación y el con-
texto educativo en diferentes
capítulos como son la docencia
orientada por la praxis educativa crítica, la innovación
de la enseñanza y formación continua del profesorado
universitario, las implicaciones de la investigación edu-
cativa en la enseñanza/aprendizaje de las ciencias
experimentales, las nociones básicas inspiradoras de
la docencia en medicina, la enseñanza de la medicina,
el análisis de los planes de estudio para la licencia-
tura de Medicina, la reforma de los planes de estudio
en el área de las Ciencias Morfológicas, la ubicación
de la fisiología en el currículo de la Facultad de
Medicina, la Medicina Interna y su relación con la

enseñanza e investigación de la medicina, y para fina-
lizar, la educación en Bioética de los profesionales
sanitarios en España: una propuesta organizativa.
La segunda parte versa sobre la comunicación y recur-
sos educativos, que se desarrolla en diferentes capítu-
los como son: el valor de la palabra, adecuación de las
instalaciones dedicadas a la docencia (ergonomía),
estrategias de aprendizaje en grupos: aprender partici-
pando, el lenguaje verbal y el lenguaje iconográfico en

las ciencias mor fológicas, los
facilitadores de la comprensión
espacial: el dibujo tridimensio-
nal, la comunicación en el aula,
los recursos de proyección, la
imagen educativa, la utilización
del vídeo, el diseño de una uni-
dad didáctica mediante medios
audiovisuales, el videodisco
láser interactivo con sus posibi-
lidades y limitaciones, las nue-
vas tecnologías y aprendizaje
de la Anatomía Patológica como
la propuesta de un modelo de
enseñanza-aprendizaje apoyado
en el programa InterPat, y para
finalizar, un capítulo interesante
sobre la enseñanza asistida por
ordenador y el diseño de entor-
nos multimedia interactivos.
El lector tiene en sus manos un
mosaico de reflexiones fruto de
las inquietudes de un amplio
colectivo de profesionales que
día a día se ocupan en mejorar
su quehacer docente.

Esta obra centrada en el conocimiento y enseñanza de
la Medicina afecta directamente a anatomistas, patólo-
gos, internistas... pero puede ser de interés para otros
colectivos relacionados con las enseñanzas biosanita-
rias (enfermería, biología, veterinaria...), que pueden ver
en ella reflejados sus intereses.
Existe un ejemplar en la Biblioteca de la Academia de
Ciencias Médicas de Bilbao.

Julen Ocharan-Corcuera
Redacción. Gaceta Médica de Bilbao

Enseñanza y Medicina
Teaching and Medicine

Autores: J.V. Lafuente, P. Ruiz de Gauna y D. Solano (editores).
Editorial: Universidad del País Vasco/Euskal Herriko Unibertsitatea. Servicio Editorial/Argitalpen zerbitzua. 
Apartado de Correos 1397. 48080 Bilbao.
Correo electrónico: luxedito@lg.ehu.es.
Capítulos: 21 (en dos partes). Páginas: 293. P.V.P.: 2.000 ptas/u.
Forma de pago: Contra reembolso, Cheque nominativo a Servicio Editorial o tarjeta VISA.
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1. ASPECTOS GENERALES

1.1.–Gaceta Médica de Bilbao considerará para su publicación
aquellos trabajos relacionados directamente con la Medicina y
Cirugía en sus diferentes manifestaciones clínicas.
1.2.–No se aceptarán trabajos publicados anteriormente o pre-
sentados al mismo tiempo en otra revista. Todos los origina-
les aceptados quedan como propiedad permanente de Gaceta
Médica de Bilbao y no podrán ser reproducidos total o parcial-
mente sin permiso de esta Revista.

2. ORIGINALES

2.1.–Aspectos generales
La revista consta fundamentalmente de las siguientes secciones:
1) Originales
2) Notas clínicas
3) Cartas al Director
La revista incluye otras secciones como Editoriales, Revisiones,
¿Cuál es su diagnóstico?, Actualizaciones terapéuticas. Estos
trabajos son escritos por el Comité de Redacción o por encargo
a un cierto autor. Los autores que espontáneamente deseen
colaborar en alguna de estas Secciones deben consultarlo pre-
viamente.
Los manuscritos deben presentarse mecanografiados a doble
espacio, en papel blanco de tamaño folio o DIN A4, siendo papel
de buena calidad y escrito por una sola cara, con un máximo de
30 líneas de 70 pulsaciones por línea.
Todas las hojas irán numeradas correlativamente en el ángulo
superior derecho..

2.2.–Ordenación del material
Según sus características los trabajos seguirán el siguiente
esquema:
1) Originales; introducción, material y métodos, resultados,
discusión, agradecimientos y bibliografía.
2) Notas clínicas; introducción,observación clínica, discusión
y bibliografía.
3) Cartas al Director; no precisan una división tan neta como
en los anteriores apartados.
Como orientación general para cada una de ellas, el Comité
de Redacción aconseja:
a) Originales: 12 folios y un máximo de 12 ilustraciones o
tablas.
b) Notas clínicas: 6 folios y un máximo de 4 ilustraciones o
tablas.
c) Cartas al Director: 3 folios y un máximo de 2 ilustraciones
o tablas.
d) Revisiones: 12 folios y un máximo de 6 ilustraciones o tablas.
En el caso de los trabajos originales y las notas clínicas, se
deben incluir los siguientes componentes dispuestos según el
orden que se indica: a) primera página; b) resumen en castellano
de extensión aproximada de 150 palabras y palabras clave; c)
resumen en inglés y palabras clave; d) texto ordenado según el
tipo de trabajo; e) agradecimientos; f) bibliografía. Cada uno de
estos apartados debe iniciarse en hoja nueva sin perderse el
orden correlativo de numeración de los mismos en su conjunto.
En todos los casos y en la primera página del trabajo se indi-
carán los siguientes datos y en este orden: título en caste-
llano y en inglés, apellidos de los autores e inicial del nombre,
nombre y dirección del centro donde se ha realizado. Si se
desea se puede hacer mención de los cargos de los autores
mediante la correspondiente llamada a pie de página.
El resumen debe ser de una extensión aproximada de 150
palabras e incluirá:
a) el propósito del estudio.
b) los procedimientos utilizados y los hallazgos principales.
c) las conclusiones más relevantes poniendo énfasis en lo
que de nuevo o relevante aporta al mismo.
Debe permitir comprender la esencia de los propósitos, resul-
tados y conclusiones del trabajo sin necesidad de leerlo en su
totalidad y no incluirá material o datos no contenidos en el
mismo. Las palabras clave son de 3 a 10 palabras o frases
cortas. siempre que sea posible deben utilizarse términos
empleados en el Index medicus (Medical Subject Headings).
Las palabras clave se situarán después del resumen.

2.3.–Estructuras de los trabajos
Los trabajos originales se estructuran en los siguientes apar-
tados:
a) INTRODUCCION. Constituye la explicación necesaria para com-
prender el texto que sigue a continuación, debe ser lo más breve
posible, no es una revisión del tema ni una discusión adelantada.
b) MATERIAL Y METODOS. Deben indicarse en este apartado
el centro donde se ha realizado el experimento o investigación,
el tiempo que ha durado, las características de la serie estu-
diada, el criterio de selección empleado y las técnicas utiliza-

das, proporcionando los detalles suficientes para que una
experiencia determinada pueda repetirse sobre la base de esta
información. Deben referenciarse los métodos estadísticos utili-
zados. conviene indicar, cuando se trate de experimentos reali-
zados en humanos, que los procedimientos seguidos estaban
autorizados por el Comité de Ensayos Clínicos e Investigación
de la Institución correspondiente o la normativa ética obser-
vada. Los fármacos y productos utilizados deben citarse con
nombres genéricos, vía de administración y duración de la
misma. No deben utilizarse nombres de pacientes ni iniciales
ni números de historia que puedan permitir la identificación de
las personas. Se recomienda realizar un esfuerzo en el intento
de referenciar el tipo de búsqueda y selección bibliográfica
seguido para justificar la bibliografía aportada.
c) RESULTADOS. Relatan, sin interpretar, las observaciones
efectuadas y deben presentarse en una secuencia lógica con
el apoyo de tablas y figuras. Deben evitarse repeticiones inne-
cesarias de los resultados en el texto que ya figuren en las
tablas y limitarse a resaltar los datos más relevantes.
d) DISCUSION. Debe focalizarse en los aspectos más impor-
tantes del estudio y en las conclusiones que se derivan del
mismo, no extendiéndose en conceptos o hipótesis que no
son objeto del propio estudio realizado. Es el apartado en que
los autores ofrecen sus opiniones sobre el estudio realizado
en base a:
–comentario del significado y aplicación práctica de los resul-
tados.

–valoración de la posible inconsistencia de la metodología y
razones por las que pueden ser válidos los resultados.

–la relación con publicaciones similares y comparación entre
áreas de acuerdo y desacuerdo, evitando una innecesaria
repetición de datos ya aportados en los resultados.

–las indicaciones y directrices para ulteriores investigaciones.
e) AGRADECIMIENTOS. Cuando se considere necesario se
citará a las personas, centro o entidades que hayan colabo-
rado o apoyado la realización del trabajo. Los autores son res-
ponsables de la obtención del permiso necesario de las perso-
nas o entidades citadas, dado que los lectores pueden inferir
que estas respaldan los datos y conclusiones del trabajo.

3. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

Las referencias bibliográficas se presentarán en hojas aparte,
con numeración correlativa por orden de citación en el texto. En
el texto del manuscrito constará siempre la cita en números
arábigos situados entre paréntesis. Los nombres de las revis-
tas deben abreviarse de acuerdo con la List of Journals Indexed
del Index Medicus (publicadas en cada número de enero). No
se emplearán frases imprecisas como citas ni "observaciones
no publicadas", "comunicación personal" o similares, aunque
pueden citarse en el texto (entre paréntesis). Las citas deberán
comprobarse sobre los artículos originales y se ordenarán
según los "Requisitos de uniformidad para manuscritos presen-
tados a revistas biomédicas" (1).
Entre las citas más habituales:

A) REVISTAS
1. Artículo habitual de revista.
1. Citar todos los autores si son seis o menos, si son siete o

más, citar los seis primeros y añadir et al.
1. Jacobs NF, Kraus SJ. Gonococcal and nongonococcal ureth-

ritis in men: clinical and laboratory differenciation. Ann
Intern Med 1975; 82: 7-121.

2. Trabajo publicado por una corporación.
1. Working Group of the American Academy of Neurology AIDS

Task Force. Nomenclature and research case definitions for neu-
rologic manifestations of human immunodeficiency virus-type 1
(HIV-1) infection. Neurology 1991; 41: 778-85.

3. Autor desconocido (anónimo).
1. Epidemiology for primary hearth care. Int J Epidemiol 1976;

5: 224-5.
4. Suplemento de un volumen.
1. Carpenter YA. Indications for nutritional support. Gut 1986;

27 Suppl 1: 14-7.
5. Artículo aceptado pendiente de ser publicado.
1. Ponder BAJ. Molecular genetics of cancer. Br Med J. En

prensa.

B) LIBROS Y OTRAS MONOGRAFIAS
1. Autor(es) personal(es):
1. Eissen HN. Immunology: an introduction to molecular and

cellular principles of the immune response. 5.ª ed. Nueva
York: Harper & Row, 1974: 406.

2. Editor(es), recopilador(es) como autor(es):
1. Dausset J, Colombani J, editores. Histocompatibility testing

1972. Copenhague: Munksgaard, 1973: 12-8.

3. Capítulo de un libro:
1. Johnson WG. Genetic principles. En: Gomez MR, editor.

Neurocutaneous diseases: a practical approach. Boston:
Butterworths, 1987: 1-8.

4. Actas de conferencias:
1. Vivian VL, editor. Child abuse and neglect: a medical com-

munity response. Proceedings of the First AMA National
Conference on Child Abuse and Neglect; 1984 Mar 30-31;
Chicago. Chicago: American Medical Association, 1985.

C) PUBLICACIONES DE OTRO TIPO
1. Artículo de un periódico:
1. Rensberger B, Specter B. CFCs may be destroyed by natu-

ral process. The Washington Post 1989 Ag 7; Secc A: 2
(col. 5).

4. MATERIAL ICONOGRAFICO

–Tablas
Mecanografiar cada tabla en hojas individuales a doble espa-
cio. Numerar las tablas consecutivamente, en números arábi-
gos, según el orden de mención en el texto. Situar el texto
explicativo de la tabla a pie de página y no en la cabecera.
Explicar en las notas al pie todas las abreviaturas y siglas utili-
zadas. Debe procurarse que sean claras y que contengan el
mínimo de datos imprescindibles para su comprensión.
Comprobar que las tablas se citan en el texto. Para emplear
datos de otra fuente, se debe obtener el permiso y mencio-
narlo en el agradecimiento.

–Figuras
Numerarlas de manera correlativa y conjunta como figuras.
Las fotografías sólo se aceptarán en blanco y negro, en papel
satinado y preferentemente en tamaño 9x12 centímetros. Para
la publicación de fotografías en color consultar con la secreta-
ria de la Academia de Ciencias Médicas. El límite para el
número de las mismas se ha especificado al exponer las
características de cada Sección de la Revista. Debe buscarse
un máximo de contraste para lograr una buena reproducción.
Al dorso de cada fotografía se anotará en una etiqueta adhe-
siva o suavemente con lápiz el número de la figura, apellido
del autor y título abreviado del trabajo. No se aceptarán xero-
copias, diapositivas ni negativos de radiografías.
Los gráficos deben ser de excelente calidad, ya que en caso
contrario no serán admitidos. El límite de número ha sido tam-
bién especificado anteriormente.
Tanto gráficos como fotografías se remitirán en sobre aparte,
acompañados de una hoja, en los que se incluirán los pie de cada
gráfico o fotografía, identificándolos convenientemente mediante
el número de figura correspondiente a cada una de ellas.

5. ENVIO DEL MANUSCRITO

Enviar por correo el original y dos copias (salvo de fotografías)
en un sobre de papel grueso junto a una carta dirigida al
Redactor Jefe de la Gaceta Médica de Bilbao. Academia de
Ciencias Médicas. c/ Lersundi, 9 - 48009 Bilbao. Se agrade-
cería asimismo el envío del artículo en soporte informático,
bien en formato PC o MAC, asimismo indicando el programa
con el cual está hecho y versión del programa.
El Comité de Redacción acusará recibo de los trabajos envia-
dos a la Revista e informará a los autores acerca de la acepta-
ción de los originales o de las modificaciones que juzgue nece-
sario que deban introducirse para poder ser publicados.
Todos los artículos originales, así como los solicitados por
encargo serán revisados anónimamente por el Comité de
Redacción y/o por autores expertos designados por éste. En
base a esta revisión el Comité de Redacción se reserva el
derecho de rechazar aquellos originales que no juzgue apropia-
dos, así como proponer modificaciones de los mismos cuando
lo juzgue necesario. En caso de aceptación el autor firmante
en primer lugar recibirá una prueba impresa del artículo para
su corrección, que deberá devolver, una vez revisada, al
Redactor Jefe en el periodo de siete días.
Una vez publicado el artículo se enviará al autor firmante en
primer lugar 10 separatas del mismo libres de todo gasto.
Para recibir un número superior se requiere un acuerdo previo
con el Jefe de Redacción.

(1) Para una mayor información el Comité de Redacción acon-
seja consultar los: "Requisitos de uniformidad para manuscritos
presentados a revistas biomédicas" Med Clin (Bar) 1997; 109:
756-763.

Gaceta Médica de Bilbao.
Normas para la presentación de trabajos
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