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Marcadores histoquimicos de cancerizacion
de campo en la mucosa bucal

resumen
El término “cancerizacion de campo” en la cavidad
bucal, se utiliza para definir a una mucosa en la que
existen cambios subclinicos de malignidad debido a
los cuales posee un riesgo aumentado de que se pro-
duzcan en ella tumores malignos en forma uni o mul-
tifocal.
Se han postulado métodos diversos para la deteccion
temprana de la cancerizacion de campo, entre los cua-
les, los de mayor utilidad potencial son aquellos que
puedan aplicarse al material de biopsias para estudio
histopatologico de rutina.
En este trabajo se analiza la eficacia de tres biomar-
cadores histoquimicos de malignidad para detectar
cancerizacion de campo en un modelo experimental
de cancer bucal: morfometria de regiones organizado-
ras de nucleolo (NORs), andlisis de la ploidia, y mar-
cacion inmunohistoquimica del factor de crecimiento
fibrobldstico-2 (FGF-2). Los tres detectaron variacio-
nes en epitelios cancerizados antes de que se manifies-
ten alteraciones histologicas. Dado que presentan
diferencias en cuanto a su facilidad de aplicacion y
diferente sensibilidad para la deteccion de maligni-
dad, el uso conjunto de éstos o mds marcadores podria
aumentar la certeza en la deteccion del potencial de
malignidad.
PALABRAS CLAVE: Mucosa bucal, Cancerizacion, Cdn-
cer bucal, Marcadores histoquimicos, Premalignidad.

abstract

In the oral cavity, the term “field cancerization” ser-
ves to define a mucosa with subclinical evidence of
malignant transformation that is at a greater risk of
developing unifocal or multifocal malignant tumors.
Several methods have been proposed to perform an
early diagnosis of field cancerized areas. Among these
methods, the most useful are those that can be applied
to routine biopsy material.

The present study evaluates the efficacy of three histo-
chemical biomarkers of malignant transformation in the

M. A. PEREZ*, M. E. ITOIZ

Catedra de Anatomia Patoldgica,
Facultad de Odontologia
de la Universidad de Buenos Aires

detection of field cancerization in an experimental model
of oral cancer: morphometry of nucleolar organizer
regions (NORs), ploidy analysis, and immunohistoche-
mical labeling of the fibroblastic growth factor —2 (FGF-
2). All three histochemical markers were capable of
detecting alterations in cancerized epithelia before histo-
logical alterations became evident. Because these
methods differ in complexity and sensitivity, the joint use
of all three markers would contribute to the certainty of a
diagnosis of potential malignant transformation.

KEY worps: Oral mucosa, Cancerization, Oral cancer,
Histochemical markers, Premalignancy.

INTRODUCCION

Los dos tumores malignos mas frecuentes de la boca
humana, el carcinoma de células escamosas y el carcino-
ma verrugoso, pueden darse en forma multifocal. Poste-
riormente al tratamiento de una lesion, con alguna fre-
cuencia se observa ocurrencia de segundos tumores pri-
marios en otra localizacion. Otro hecho frecuente es la
aparicion de lesiones premalignas multifocales o en
areas muy extensas de la mucosa. Estas observaciones
llevaron a Slaughter y col. (1953)! a proponer, en un ya
clasico trabajo, la hipotesis de “cancerizacion de campo”
para definir a una mucosa con riesgo aumentado de
malignizacion como consecuencia de la exposicion
repetida, en dreas extensas, a la accion de cancerigenos,
como el tabaco o el alcohol. La hipotesis de Slaughter
fue posteriormente apoyada por trabajos que le dieron
soporte molecular al demostrar alteraciones genéticas
en amplias regiones de la mucosa de fumadores? 3.

En este contexto, los biomarcadores de malignidad
tienen una gran importancia potencial en el diagnostico
precoz, en la evaluacion de margenes de seguridad pos-
quirtrgicos, y en la estimacion del riesgo de recurrencia.

Se llaman biomarcadores de malignidad a las reaccio-
nes que detectan sustancias o estructuras cuya sola pre-
sencia o, si ya existieran en condiciones normales, sus
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Figura 1. Bolsa de la mejilla de hamster evertida
para su observacion.

variaciones significativas sean indicadoras de actividad
maligna o de grados de malignidad cuando las neopla-
sias ya estan instaladas. La mayor parte de los marcado-
res de malignidad conocidos son reacciones bioquimi-
cas. En nimero menor existen marcadores histoquimi-
cos que son reacciones que asocian in situ cambios
bioquimicos con las estructuras celulares que los mani-
fiestan, ya que se efectian sobre cortes histologicos.

En este trabajo comparamos tres marcadores histo-
quimicos de malignidad aplicados a la deteccion de la
cancerizacion de campo, utilizando el modelo de can-
cerizacion quimica de la bolsa de la mejilla del hamster
(CBMH). Este modelo es universalmente utilizado para
estudios de cdncer bucal. Aprovecha la existencia de
una particularidad anatomica del hamster: un bolsillo
situado en el espesor de la mejilla, cubierto por una
mucosa igual a la mucosa bucal. Esta estructura, que
los hamsters utilizan fisiologicamente para el transpor-
te de alimentos secos, se puede cancerizar mediante la
aplicacion topica de cancerigenos quimicos que actian
sobre toda la superficie de la mucosa. Con gran repro-
ducibilidad se producen en el modelo lesiones prema-
lignas y malignas muy similares a las de la boca huma-
na. La bolsa se puede evertir facilmente para el segui-

miento clinico de las lesiones (Figura 1). Adn después
de tiempos largos de cancerizacion cuando se manifies-
tan los carcinomas, coexisten areas de epitelio histolo-
gicamente normal, tal como sucede en la boca humana
(Figura 2). Estas dreas “normales”, pero seguramente
cancerizadas, han sido denominadas NUME por su
siglas en inglés (no unusual microscopic features) y
constituyen un modelo muy adecuado para estudios de
efectividad de marcadores de cancerizacion de campo.

MATERIALES Y METODOS

Se comparan los datos obtenidos en areas NUMF en
trabajos previos realizados en el Laboratorio de Histo-
quimica de la Catedra de Anatomia Patologica
(FOUBA), en cada uno de los cuales se estudio la
expresion de un marcador en las diferentes lesiones del
modelo CBMH*>®. En los tres trabajos se utilizo el
mismo protocolo experimental”®. La cancerizacion se
produce por la aplicacién tépica de una solucion al
0,5% de 7,12-dimetilbenz[a]antraceno (DMBA) en la
bolsa derecha del hamster, tres veces por semana. Para
este andlisis comparativo se consideran las bolsas trata-
das durante 16 semanas, tiempo en el cual aparecen los
carcinomas. Se utilizaron como control animales trata-
dos solo con aceite mineral, el vehiculo del cancerige-
no. Luego del sacrificio se fijaron fragmentos de las bol-
sas en formol o en acetona y se incluyeron en parafina
de acuerdo con el procesamiento de rutina para estudio
histopatologico. Los valores analizados corresponden a
8 a 10 animales tratados y 10 a 12 animales control.

Técnicas histoquimicas
Regiones organizadoras de nucleolo

Se denominan NOR por sus siglas en inglés. Son
zonas de ADN que codifican para ARN ribosomal nece-
sario para sintesis proteica. Cuando estan transcripcio-
nalmente activas se asocian a proteinas argirofilicas por
lo cual pueden tenirse en preparaciones de rutina con
una técnica de impregnacion argéntica’. Se observan en
las preparaciones como es-
tructuras intranucleares de

color marron oscuro, deno-
minadas AgNOR. Su nimero,
tamano y forma dependen de
la intensidad de la actividad
de sintesis proteica celular.
Las variaciones de estos para-
metros con respecto de los de
las células normales han sido

Figura 2. Corte histologico de bolsa cancerizada durante 16 semanas. Al evertir la bolsa ambas
paredes quedan unidas por la adventicia, con el epitelio hacia fuera. Una pieza correspondiente a
un corte transversal completo fue doblada sobre si misma para facilitar la preparacion. Se obser-
van en el epitelio: A) un carcinoma exofitico; B) un carcinoma endofitico; C) dreas de lesiones
displdsicas premalignas, y D) dreas sin alteraciones microscépicas (NUMF).

reiteradamente reportados en
la literatura para evaluacion
de malignidad!®!.

En este trabajo utilizamos
un programa de computacion
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para andlisis de imagenes dis-
ponible en el Laboratorio de
Microespectrofotometria del
CONICET, instalado en la
Comision Nacional de Ener-
gia Atomica (LANAIS-MEF),
para evaluar los siguientes
parametros en preparaciones
de bolsas normales y canceri-
zadas: numero de AgNORs
por nticleo (MNOR); volumen
individual promedio de los
AgNORs (VNOR); volumen
total de sustancia AgNOR por
ntcleo (TVNOR); e indicador
de forma o indice de contor-
no de los AgNOR (CINOR).

A - ! r

Figura 3. Tincion de AgNORs en: A) epitelio de bolsa control y B) epitelio NUMF en bolsa

cancerizada durante 16 semanas, donde se observan AgNORs de mayor tamafio.

Analisis de la ploidia

Se tifieron cortes de bolsas
normales y cancerizadas con la reaccion de Feulgen!?
que es estequiométrica para demostracion de ADN. La
cantidad de coloracion de cada nucleo se midio en el
software DNA-IBAS en el LANAIS-MEF arriba mencio-
nado. Se tomo el valor de linfocitos contenidos en los
mismos cortes como control de valor diploide (2¢). El
programa proporciona, ademas de los clésicos histogra-
mas de ploidia utilizados en el diagnostico y pronostico
de tumores!?, distintos indices numéricos de maligni-
dad. En este trabajo consideramos como mds significati-
vos: el indice de ploidia, que es la relacion entre el valor
promedio de los nticleos medidos y el valor control de
los linfocitos, y el indice de aneuploidia, o 5cER (5¢
Exceeding Rate), que es el porcentaje de nucleos con
valores de ADN mayores a 5c.

Expresion de factor de crecimiento fibroblastico-2
(FGF-2)

En la mucosa bucal el factor de crecimiento fibroblas-
tico interviene en la transmision de senales entre el epi-
telio y el conectivo para producir crecimiento epidérmi-
co, angiogénesis, y produccion de colageno. Se expresa
en forma aberrante en la tumorigénesis. En este trabajo
se utilizo una técnica inmunohistoquimica para demos-
tracion de FGF-2 en muestras de bolsas fijadas en aceto-
na, utilizando como anticuerpo primario un monoclo-
nal anti-FGF-2 humano (Santa Cruz Biotechnology).

' RESULTADOS

La observacion microscopica de los epitelios NUMF
de las bolsas cancerizadas revelo en general AgNORs de
mayor tamafo y de forma algo mas irregular al compa-
rarlas con los controles (Figura 3). El andlisis de image-
nes corrobor6 estas observaciones. El Cuadro 1 mues-

CUADRO 1. Evaluacion morfométrica de regiones
organizadoras de nucleolo en epitelio de bolsas de mejilla
de hamster sin alteraciones histolégicas, no tratadas
(CONTROL) y tratadas con cancerigeno (NUMF).

Parametro Control NUMF
nNOR 2.26 +0.46 1.91 +£0.39
VNOR 2.04 +0.57 *3.86 = 1.11

TVNOR 4.43 £ 0.84 *7.15 +1.48
CINOR 3.96 + 0.05 *4.11 £ 0.08

nNOR: niimero de NOR por niicleo; VNOR: volumen individual de NOR;
TVNOR: volumen total de AgNOR por niicleo; CINOR: indice de irregula-

ridad de forma. *ANOVA: p<0.007.

tra los valores obtenidos. No se obtuvieron diferencias
significativas en el numero de NORs por nucleo, pero
los otros tres parametros estudiados resultaron signifi-
cativamente diferentes.

El andlisis de la ploidia revel6 en las areas NUMF una
mayor cantidad de células en la region de los histogra-
mas entre 2c y 4c al compararlos con los histogramas del
control. Esto indica una mayor actividad proliferativa.

CUADRO 2. indices de malignidad derivados del
analisis de ploidia en epitelio de bolsas de mejilla de
hamster sin alteraciones histologicas, no tratadas
(CONTROL) y tratadas con cancerigeno (NUMF).

indices ADN Control NUMF
Ploidia 2.22 £0.10 *2.69 + 0.08
5cER 0.33+0.5 *5.70 + 1.02

Ploidia: relacion entre nticleos epiteliales y nticleos de linfocitos tomados
como control de valor 2¢; 5¢ER: porcentaje de ndicleos con valores mayo-
res a 2c. *ANOVA: p<0.001.
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M. A Perez, M. L toiz,

& Al

método variaciones atribui-
bles a la cancerizacion de
S campo, tomando como mode-
lo el epitelio no invasor, cer-
cano a carcinomas bucales
humanos'. No obstante, debe
tenerse en cuenta que las
variaciones de AgNOR no son
indicadores directos de trans-
formacion maligna sino que
revelan cambios en la activi-
dad de sintesis proteica que si
bien son una de las caracteris-
ticas importantes de las célu-
las malignas, también tienen
lugar en otras situaciones

-
- B

Figura 4. Expresion de FGF-2 en A) epitelio de bolsa normal con marcacion en la capa basal
y B) epitelio NUMF en bolsa cancerizada, donde se observan ademds células marcadas en los

estratos suprabasales.

Los dos indices analizados mostraron valores signifi-
cativamente diferentes entre dareas NUMF y control
(Cuadro 2). El dato mas relevante se obtuvo con el
indice 5cER. El valor de 0,33% esta dentro del error
metodologico, pero el valor de 5,70% indica que muchas
areas NUMF tienen un numero considerable de células
con contenido aneuploide de ADN.

El FGF-2 se expresa en las bolsas de hamsters norma-
les o tratadas solo con el vehiculo, en el citoplasma de las
células basales. En las bolsas cancerizadas, las regiones
NUMEF muestran un patrén marcadamente alterado en el
cual, ademas de las células basales, las células suprabasa-
les aisladas o en grupos expresan el factor (Figura 4). Se
efectud un conteo por analisis de imagenes de las células
suprabasales reactivas realizado en 8 casos cancerizados,
en los cuales se midieron dreas al azar correspondientes a
1.500 a 2.000 pum lineales de superficie de epitelios
NUMEF de cada caso. El valor resultante expresado como
relacion de células suprabasales marcadas sobre el total
de células fue de 0,15+0,08. En ningin caso control se
encontraron células suprabasales marcadas.

DISCUSION

Los tres marcadores analizados han resultado, en el
modelo utilizado, ser eficaces en la deteccion de cance-
rizacion de campo, antes de la aparicion de cambios
morfologicos. Los tres pueden ser aplicados a material
de biopsias humanas tomado para estudio histopatolo-
gico.

Existe abundante literatura sobre la utilidad de la
marcacion de AgNORs en el diagnostico y seguimiento
de entidades neopldsicas!'®!"*. En nuestro laboratorio
demostramos también que pueden detectarse con este

normales o patologicas. Den-
tro de este contexto es que
deben considerarse a las
AgNORs como marcadoras de
riesgo aumentado de maligni-
dad. Su demostracion se realiza con una técnica sencilla
que puede implementarse entre las técnicas de rutina
de los laboratorios de Patologia Quirtirgica pero para su
evaluacion subjetiva se requiere un importante entrena-
miento en las imdgenes normales, por lo que resulta de
mucho mayor seguridad, la evaluacion objetiva con un
programa de analisis de imagenes.

El analisis de la ploidia en cortes histologicos requie-
re siempre la medicion del ADN de cada nticleo revela-
do por una reaccion cuidadosamente estandardizada y
evaluado con citofotometro o analizador de imdgenes.
Es algo mas dificil de implementar en los laboratorios
de rutina pero se brinda como servicio en laboratorios
especializados. Es un método de reconocida aplicacion
al diagnostico y prondstico de neoplasias malignas!?,
pero hasta el momento no se habia reportado su aplica-
cion a la deteccion de cancerizacion de campo en la
mucosa bucal. De las tres técnicas analizadas en el pre-
sente trabajo es, sin duda, la de mayor objetividad.
Valores del indice 5cER mayores al producido por fac-
tores metodolégicos, indican inequivocamente la pre-
sencia de aneuploidias, dado que ninguna célula epite-
lial normal excede el valor diploide (2¢) en reposo, o 4c
(tetraploide) en la division celular normal. La presencia
de células aneuploides no significa necesariamente la
progresion a neoplasia clinica, pero si indica segura-
mente un riesgo aumentado de malignizacion.

El analisis de la expresion del FGF-2 puede ser apli-
cado a biopsias de rutina pero requiere una toma adi-
cional, dado que deben ser fijadas en acetona en lugar
de la fijacion formolica convencional. Su deteccion es
relativamente sencilla y las alteraciones en los campos
cancerizados en nuestro modelo fueron muy objetivas
dado que se evidencian por la sola presencia de células
marcadas en los estratos suprabasales. No obstante, la
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utilidad de este marcador debe ser mds evaluada, dado
que no se conoce su aplicacion al estudio de neoplasias
bucales ni se han reportado estudios relativos a varia-
ciones semejantes a las encontradas en nuestro modelo
que hubieren sido producidas por otras lesiones no
neopldsicas.

Dado que todos los marcadores de malignizacion estu-
diados hasta el momento en la mucosa bucal presentan
grados de certeza muy variables en funcion del tipo de
lesion y de su localizacion, la utilizacion de una bateria
de marcadores podria aumentar la exactitud del diagnos-
tico y prondstico. Asi por ejemplo, si se comprobara la
transferencia a la clinica de los datos experimentales arri-
ba mencionados, la deteccion precoz de un campo can-
cerizado en la mucosa bucal, sin manifestaciones clini-
cas, podria basarse en la conjuncion de un epitelio con
ploidia alterada, aumentos del volumen y cambios de
forma de las AgNORs y expresion aumentada de FGF-2.
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Desarrollo de la masa y la resistencia oseas
en la mandibula de la rata hembra

M. 1. OLIVERA, C. BOZZINI, I. F. META,
C. E. BOZZINI, R. M. ALIPPI

The development of bone mass and bone strength
in the mandible of the female rat

El crecimiento corporal y su consecuencia, el creci-
miento y desarrollo 6seo, son influidos por multiples
factores de distinto origen, entre los que se destacan el
genético, el enddcrino, el nutricional y el ambiental.
Una amplia variedad de modelos animales han sido
empleados para obtener informacion sobre problemas
relacionados con el crecimiento mandibular y craneo-
facial, normal y anormal. Muchos de estos estudios
focalizan su atencion en las dimensiones dseas, a pesar
que la masa y la resistencia 6seas son funcionalmente
mas importantes. El presente trabajo provee informa-
cion basal sobre el patron de crecimiento, la masa y la
resistencia 6sea de la mandibula de rata. Los datos obte-
nidos entre los 21 y 180 dias de vida postnatal pueden
contribuir como referencia para el disenio de estudios
experimentales, relacionados especialmente con el cre-
cimiento compensatorio y como contribucion para la
clinica médica, la cual debera evaluar los resultados
publicados en animales experimentales para su valida-
cion y potencial extrapolacion. Se utilizaron 50 ratas
Wistar hembras alimentadas ad libitum con una dieta
que permite el crecimiento normal de la mandibula.
Grupos de 5 ratas fueron seleccionadas aleatoriamente a
diferentes tiempos entre los 21 y 180 dias de vida. El
crecimiento mandibular, en funcion de la edad cronolo-
gica, fue estimado a partir del registro del peso y de
mediciones efectuadas entre puntos establecidos de la
anatomia mandibular que incluyen: longitud, altura,
area, longitud alveolar, longitud interalveolar, parte
anterior y posterior. La masa 6sea mandibular fue eva-
luada en funcion de la concentracion mineral del mate-
rial, considerada correlativa de su rigidez intrinseca, por
analisis post-calcinacion, expresado como mg de calcio
presentes en las cenizas de la hemimandibula izquierda
y estimada mediante espectrofotometria de absorcion
atomica. La calidad mecdnica del hueso mandibular fue
determinada en el ensayo de flexion a tres puntos en un
equipo Instron 4442, que permitio evaluar las siguientes
propiedades mecanicas estructurales: resistencia o carga
de fractura, carga elastica maxima, rigidez 6sea en con-
diciones elasticas y absorcion elastica de energia. El ana-

Growth, Development & Aging 67: 85-93, 2003

lisis macroscopico del crecimiento de la mandibula indi-
ca que el hueso crece linealmente desde el dia 21 hasta
aproximadamente el dia 90 como consecuencia de la
modelacion 6sea determinante de cambios de forma y
tamafio durante el crecimiento. El crecimiento d6seo fue
mayor al doble cuando se evalu¢ a partir del peso corpo-
ral, que cuando se consider6 el drea, la longitud y la
altura mandibular y cuando los pardametros se expresa-
ron en funcion del incremento porcentual entre los dias
21 y 90. Es interesante destacar que: 1) el crecimiento
relativo de la longitud y la altura mandibulares fueron
similares y 2) el crecimiento relativo de la parte poste-
rior del hueso (0,10 + 0,01 mm/d) fue mayor que el de la
parte anterior (0,02 + 0,01 mm/d). Estos hechos indican
que la mandibula de los mamiferos crece, primariamen-
te, a partir de la porcion posterior por la presencia del
cartilago condilar. La masa 6sea (expresada como canti-
dad total de calcio presente en cenizas) aumentd desde
la infancia hasta la adultez a una velocidad de 1,06 +
0,05 mg/d con un valor maximo de 1142 = 4,12
mg/Ca*, valor que puede ser considerado “pico de masa
6sea mandibular”. Estudios de correlacion permitieron
calcular que la masa 6sea mandibular es de 7,69 mg Ca/cm?
de drea mandibular o 0,19 mg Ca/mg hueso. La resisten-
cia a la fractura, la carga eldstica maxima, la absorcion
elastica de energia y la rigidez 6sea en condiciones elas-
ticas, indicadores de la calidad mecanica del hueso,
registraron un aumento lineal desde el dia 21 hasta el
dia 90, no registrandose diferencia significativa entre los
dias 90y 120. El incremento de la rigidez 6sea y del con-
tenido de mineral fue 779% y 712%, respectivamente,
desde la infancia hasta la adultez. Este tipo de estudio
longitudinal permitié describir las caracteristicas nor-
males del crecimiento de la mandibula, el pico de masa
osea y las propiedades mecanicas estructurales del
hueso en la rata. La mandibula alcanza su tamano adul-
to, el pico de masa 6sea y la competencia mecdnica
apropiada entre los 90 y los 120 dias de vida post-natal.
Estudios de correlacion permitieron calcular que la
masa 6sea mandibular es de 7,69 mg Ca?/Cm? de drea
mandibular o 0,19 mg Ca*/mg hueso.

Revista de la Facultad de Odontologia (UBA) ® Afio 2004 ¢ Vol. 19 ¢ N° 47 17



Divulgacion

La erupcion y desarrollo dentarios
son retardados por la exposicion al uranio

M. M. PUJADAS BIGI, L. LEMLICH,
P. M. MANDALUNIS, A. M. UBIOS

Exposure to uranyl nitrate delays tooth

Existe el riesgo de que la poblacion en general sea
expuesta al uranio por su ingesta a partir del consumo
de aguas o alimentos contaminados. La erupcion y el
desarrollo dentarlos son procesos relacionados que
comienzan en la vida intrauterina y contintian hasta la
adolescencia, y dado que uno de los mecanismos com-
prometidos en la erupcion dentaria es la formacion
Osea y que esta bien documentado que ella es inhibida
en las exposiciones al uranio, el objetivo de este trabajo
fue estudiar el efecto de la ingesta de uranio en los
mencionados procesos. Se emplearon 44 ratas Wistar
de 1y de 7 dias de edad a las que se les administr6 una
unica dosis de nitrato de uranilo por administracion

eruption and development
Health Physics, 84: 163-169, 2003

oral forzada a razon de 90 mg/kg de peso. Dos grupos
de ratas de las mismas edades que recibieron cantidades
iguales de solucion fisiologica sirvieron como control.
Los animales fueron sacrificados a los 7 dias de comen-
zado el experimento. De las mandibulas resecadas y
procesadas se obtuvieron cortes histolégicos orientados
en sentido buco-lingual a nivel de la raiz mesial reali-
zandose estudios histologicos e histomorfométricos.
Los resultados mostraron que esta dosis aguda de nitra-
to de uranilo retarda tanto el desarrollo como la erup-
cion dentarias, probablemente debido a su efecto dele-
téreo sobre las células blanco, principalmente osteo-
blastos y odontoblastos.
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Lesiones premalignas

o cancerizables de la cavidad oral

La lesion precancerosa fue descripta por la OMS
como aquel tejido de morfologia alterada con mayor
predisposicion a la cancerizacion (superior al 5%) que
el tejido equivalente de apariencia normal, indepen-
dientemente de sus caracteristicas clinicas o histologi-
cas. Es un estado reversible y no implica necesariamen-
te el desarrollo de una neoplasia.

La Catedra de Patologia y Clinica Bucodental II con-
sidera como lesiones precancerosas o cancerizables a
las siguientes patologias: la leucoplasia, los liquenes ati-
picos, las queilitis cronicas y las ulceraciones traumati-
cas cronicas.

LEUCOPLASIA

El término leucoplasia fue empleado por primera vez
en 1877 por Schwimmer para identificar aquellas lesio-
nes de la cavidad oral que se manifestaban bajo la forma
de placas blanquecinas.

La definicion propuesta por la OMS considera como
leucoplasia a toda placa blanca situada sobre la mucosa
bucal que no puede ser eliminada mediante el raspado o
clasificada como ninguna otra enfermedad diagnosticable.
Esta descripcion hace referencia a un concepto clinico.

La leucoplasia bucal presenta una prevalencia en la
poblacion general del 1% al 4%? siendo relevantes los
estudios de Waldrom?® sobre una poblacion de 8.554
individuos y de Metha* sobre 4.734 habitantes, deter-
minando una tasa del 4% y 3,48% respectivamente.

Esta afeccion representa una lesion premaligna con
un potencial de transformacion entre el 1% al 10%°. La
edad avanzada del paciente posibilita una exposicion
celular mas prolongada a los distintos agentes canceri-
genos y por lo tanto una mayor posibilidad de maligni-
zacion®.

Existe una incidencia superior en el sexo masculino y
grupos de edad comprendida entre 40 y 70 afnos.
Actualmente se ha incrementado su aparicion en muje-
res al generalizarse el habito de fumar.

S. C. AGUAS, H. E. LANFRANCHI TIZEIRA

Cétedra de Patologia y Clinica Bucodental Il
Facultad de Odontologia
de la Universidad de Buenos Aires

En la Argentina, debemos considerar como factor pre-
disponente general el Hidroarsenicismo Cronico Regio-
nal Endémico (HACRE), cuando la cantidad de arsénico
en el agua de bebida es superior a 0,05 ppm (mg/l),
segtin la OMS. Esta condicion se da en varias regiones
de nuestro pais, Bell Ville (Cordoba) y Monte Quemado
(Santiago del Estero). El consumo del agua en estas con-
diciones favorece la aparicion de carcinomas.

El hidroarsenicismo cronico regional endémico puede
dar lugar a:

* Queratosis palmo-plantares
e Leucoplasias

e Carcinomas espinocelulares
e Cancer de pulmon y laringe

El arsénico puede ser considerado un progresor de
neoplasias ya que tiene accion inhibiendo la sintesis y
reparacion de los acidos nucleicos y potencia el dano
citogenético iniciado por otros agentes cancerigenos.

Numerosas publicaciones han descrito canceres en la
cavidad bucal en pacientes con arsenicismo cronico. El
estudio realizado por Carrica V.” tuvo como objetivo
conocer la prevalencia de la patologia precancerosa oral
entre los individuos del area endémica arsenical de la
Republica Argentina. La OMS recomienda como limite
mdximo de cantidad de arsénico permitido en el agua de
bebida de 0,05 ppm (mg/l). En la zona de estudio de este
trabajo la contaminacion media natural de las aguas de
bebida supera ampliamente el limite recomendado. Los
autores llegan a la conclusion que residir en zonas arseni-
cales es el principal factor de riesgo de lesiones canceriza-
bles y el tiempo de exposicion al arsénico es un factor a
tener en cuenta. Por lo expuesto podemos senalar que el
arsénico y sus diferentes compuestos modifican las lesio-
nes orales que cursan con una queratinizacion aumenta-
da y que son consideradas cancerizables como la leuco-
plasia, liquen bucal atipico y las queratosis labiales.

En algunas poblaciones de paises nordicos, se consi-
dera importante la relacion de las lesiones con deficien-
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S. C. Aguas, H. E. Lanfranchi Tizeira

CUADRO 1.
Grados Lesion clinica Histologia
Grado | Mancha Orto/Paraqueratosis con ligera acantosis
Grado Il Queratosis Hiperqueratosis marcada
Grado 11l Verrugosidad Hiperqueratosis con papilomatosis

cias nutricionales, en especial anemias sideropénicas
(Sindrome de Plummer Vinson). Este sindrome afecta a
mujeres de mediana edad y presenta atrofia mucosa,
lengua roja dolorosa y disfagia, con predisposicion al
carcinoma bucal de células escamosas.

Dentro de los factores locales que condicionan la apa-
ricion de una leucoplasia bucal podemos citar al taba-
co, fumado o mascado, ejerce tres tipos de acciones:
mecanica, fisica y quimica; esto es debido a la accion
directa del cigarrillo sobre una misma darea mucosa, por
el calor y por sus componentes quimicos. Las leucopla-
sias pueden remitir en un 60% en un ano si el habito de
fumar cesa®. El alcohol y el trauma dentario y/o protési-
co son otros factores predisponentes.

La relacion entre cancer bucal y algunas lesiones can-
cerizables con la cantidad de tabaco consumido permi-
ten sugerir que la intensidad de consumo del tabaco es
un factor importante a tener en cuenta en la prevencion
del cancer bucal. En un estudio realizado entre las
Citedras de Estomatologia de la UBA y de Cordoba, se
vieron 337 pacientes, de los cuales 238 (70%) eran
fumadores. Se los interrogé sobre el tipo de tabaco con-
sumido, tiempo y cantidad. El porcentaje de leucopla-
sias bucales asociadas al tabaco fue del 90,5%, mientras
que el de cancer bucal asociado al tabaco fue del 71%.
Se analiz6 la cantidad de tabaco consumido por los
pacientes fumadores y se los comparo usando el test de
Student. Los pacientes con cancer (n=29) habian con-
sumido mas cigarrillos (292.504) que los pacientes con

Figura 1. Lesion leucopldsica retrocomisural.
Aspecto posqueteado. Paciente mujer fumadora.

lesiones cancerizables (n=163) (185.082) con una
p=0,009.

Entre las distintas lesiones cancerizables se encontra-
ron diferentes significancias para un p<0,04 entre leu-
coplasias n=95 (217.795) en los liquenes atipicos n=18
(89.744), queratosis reaccional n=17 (101.512) y la
ulcera traumatica cronica n=17 (132.881)°.

Se determiné que el consumo de alcohol en pacientes
con leucoplasia fue superior al resto de la poblacion, y
se sospecha que existe un riesgo mayor cuando se com-
binan tabaco y alcohol®. El alcohol tiene la capacidad de
irritar a la mucosa y de actuar como solvente de carci-
nogenos.

El trauma cronico produce una irritacion continua
que puede actuar como agente hiperplasiante (aumento
de espesor del epitelio) o llegar a provocar una solucion
de continuidad que favorezca la accion de otros agentes
promotores como tabaco, alcohol, candida albicans y
papiloma virus humano (HPV).

La localizacion mds frecuente de la leucoplasia es en
la mucosa yugal, en el area retrocomisural (forma trian-
gular con vértice posterior y base anterior), siendo
variable la incidencia en otras localizaciones bucales
(Figura 1). No obstante las lesiones que asientan en la
cara ventral de la lengua y el piso de la boca son las que
presentan un riesgo mayor de malignizacion.

Generalmente, las lesiones son asintomaticas y se
detectan en forma casual. Las personas fumadoras con
estado bucal deficitario y que en algunos casos usan
protesis mal adaptadas, conviven con un malestar per-
manente y, por lo tanto, la aparicion de dolor seria indi-
cio de una lesion en franca transformacion.

La necesidad de una identificacion correcta de la leuco-
plasia, por parte del clinico, ha provocado la aparicion de
diversas clasificaciones como la de Grinspan, la de
Banoczy, la de la Organizacion Mundial de la Salud y otros.

El primero de ellos sigue una clasificacion que rela-
ciona la lesion clinica-semiologica con la alteracion his-
tologica. Grinspan sefala asi tres grados que mostra-
mos en el Cuadro 1.

La leucoplasia grado I o mancha blanca, se define
como un cambio de coloracién blanco mate, bien deli-
mitada, dispuesta en forma de empedrado o parquetea-
do y superficie ligeramente dspera a la palpacion.

La leucoplasia grado II, en cambio, presenta relieve,
queratosis o placa, por engrosamiento de la capa cor-
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CUADRO 2.
Grinspan™® Banoczy’ OMS'
Grado | o mancha Grado Il o queratosis Simple
Homogénea
Grado Il o verrugosa Verrugosa
Erosion (agregada) Erosiva Moteada o Nodular

nea, siendo su color mas amarillento, con limites preci-
sos y detectable al tacto.

Por ultimo, se define a la leucoplasia grado III como una
lesion verrugosa, proliferante de aspecto similar a la coliflor.

Los otros autores citados tienen clasificaciones exclu-
sivamente clinicas pero comparables. Asi, Banoczy las
divide en leucoplasia simple, verrugosa y erosiva; y la
Organizacion Mundial de la Salud clasifica a las leuco-
plasias en homogéneas y moteadas o nodulares, éstas
altimas con gran poder de transformacion.

El Cuadro 2 muestra las clasificaciones que ya hemos
mencionado.

Todas estas clasificaciones orientan al clinico en el
diagnostico, pero nunca deberd conformarse tnica-
mente con ellas, ya que, en ocasiones, al hacer el
correspondiente estudio histopatologico puede encon-
trar un carcinoma in situ o invasor.

Las leucoplasias pueden ser primarias o secundarias.
Ello depende del lugar de asiento, que puede ser sobre
mucosa aparentemente sana o que evolucionen secun-
dariamente a otras lesiones como liquenes, enfermeda-
des ampollares y/o candidiasis cronicas.

Las leucoplasias pueden sufrir complicaciones por
sobreinfeccion con candida albicans y por HPV, y tam-
bién pueden erosionarse.

En el trabajo sobre la deteccion de HPV en lesiones
orales del afio 2000, Furrer VE y col. han demostrado
que la totalidad de los pacientes estudiados con lesio-
nes premalignas y malignas tienen HPV: 34% positivo
para HPV 16, y 27% positivo para HPV 18, en lesiones
premalignas; y 39% positivos para mds de un tipo de
HPV. Esto confirma el alto riesgo de los tipos de HPV
16 y 18 asociados a la aparicion del carcinoma de célu-
las escamosas. Un metaanadlisis realizado sobre 4.680
biopsias para determinar el riesgo de infeccion por HPV
en mucosa oral normal comparado con precancer y
cancer demostro la deteccion de HPV 2 a 3 veces mayor
en precancer de mucosa oral, y de 4 a 7 veces mayor en
carcinoma oral comparado con mucosa oral normal'!.

Histopatologia

Se pueden reconocer varios tipos de cuadros micros-
copicos que pueden aparecer solos o combinados en
una misma lesion leucoplasia.

La hiperqueratosis se caracteriza por un estrato cor-
neo (epitelio hiperortoqueratinizado), con un estrato

espinoso de espesor variable y un estrato granuloso
prominente. Los brotes epiteliales pueden estar algo
profundizados. El tejido conectivo subepitelial no pre-
senta generalmente infiltrado inflamatorio.

La hiperplasia epitelial muestra un epitelio engrosado
en su totalidad con un aumento del indice mitético de
la capa basal y un aumento de la queratinizacion, que
frecuentemente se manifiesta con una hiperparaquera-
tosis, aunque también puede darse la hiperortoquerato-
sis. El tejido conectivo presenta frecuentemente infil-
trado linfoplasmocitario y, algunas veces, un infiltrado
agudo.

La mayor parte de las leucoplasias con marcada infil-
tracion inflamatoria estan asociadas con la presencia de
candida albicans.

En la displasia epitelial se pierde la clara limitacion
entre los estratos. Hay un marcado aumento del indice
mitotico con atipias nucleares, hipercromatismo y alte-
raciones de la polaridad celular.

La disqueratosis es frecuente. El estrato corneo puede
faltar pero, si estd presente, el predominio es hiperpara-
queratdtico con un conectivo con grados variables de
inflamacion.

Palatitis nicotinica o uranitis nicotinica

Son los términos usados para denominar a la lesion
blanca hiperqueratoética y acantosica propia de los gran-
des fumadores, y que se localiza en el paladar.

Ademads de esta lesion se observan numerosas papu-
las pequenias rojas ligeramente umbilicadas y de super-
ficie aspera. Las papulas son los conductos de las glan-
dulas salivales menores que presentan dilatacion y
metaplasia de su epitelio.

Esta localizacion no parece predisponer a la maligni-
dad, diferente a lo que ocurre con las demas regiones de
la mucosa bucal. Si el consumo de tabaco cesa, la urani-
tis nicotinica tiende a resolverse.

La estomatitis nicotinica debe considerarse como un
indicador potencial de alteraciones epiteliales impor-
tantes en otros sitios (Regezi-Sciubba)!2.

El diagnéstico diferencial de la leucoplasia debe hacer-
se con:

e el liquen queratosico,

e la candidiasis cronica o candida leucoplasia,

e el leucoedema, y

e la leucoplasia vellosa por VEB (Epstein Barr).
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Por otra parte, la tansformacion maligna de la lesion
leucopldsica puede derivar en:

 Carcinoma in situ

e Carcinoma epidermoide infiltrante, o

e Carcinoma verrugoso o Papilomatosis florida.

Existen leucoplasias con mejor pronostico que otras.
Entre las de mejor prondstico podemos mencionar:

* las ortoqueratdsicas,

e sin atipias celulares,

e sin atrofias epiteliales,

¢ las secundarias,

e las homogéneas,

e las de grado 1, y

e las localizadas en paladar.

Y entre las leucoplasias de peor pronostico se encuentran:

* las paraqueratosicas,

e con atipias celulares,

e con atrofias epiteliales,

e las primitivas,

e las de grado III,

e las erosivas-moteadas, y

¢ las de localizaciones linguales (cara ventral), piso
de boca y labial.

LIQUEN DE LA MUCOSA BUCAL

El liquen plano es una enfermedad de etiologia des-
conocida que afecta la piel, las unas, el cuero cabelludo
y la mucosa oral, con una histologia caracteristica y
curso cronico. Las manifestaciones orales pueden
acompanar o preceder a las lesiones cutaneas. También
es habitual hallar liquenes de localizaciones exclusiva-
mente bucales.

La OMS incluye al liquen de la mucosa bucal dentro
del concepto de condicion precancerosa, considerando-
lo como un estado generalizado que se correlaciona con
un riesgo significativamente mayor de cancer.

En la Catedra de Patologia y Clinica Bucodental II de
FOUBA se pudo demostrar por sus estudios epidemio-
logicos que las formas atipicas de liquenes tienen un
alto porcentaje (6,3%)* de transformacion maligna de
gran significancia, siendo para nosotros una verdadera
lesion precancerosa.

Epidemiologia

La incidencia en la poblacion general va del 0,02 al
1,2%, la edad tiene un rango entre 40 y 70 afios, con
franco predominio en el sexo femenino con una rela-
cién 2:12

En el trabajo realizado entre poblaciones de Buenos
Aires y Cordoba por Femopase y col. en 1997, de una
serie de 9.021 pacientes se confirmo la asociacion entre
el habito de fumar y la leucoplasia. En Cordoba existe

una prevalencia de leucoplasia donde la poblacion es
muy fumadora, y en Buenos aires se observan mas
lesiones de liquen plano bucal asociado a gran distrés>.

Etiopatogenia

La teoria a la que mas importancia se le da en este
momento es la autoinmune. Fundamentalmente se
apoya en la presencia de un infiltrado intenso de linfo-
citos T en el corion y zona basal lesional. Estos linfoci-
tos, se supone, actuarian contra las células basales, de
tal forma que al no reconocerlas como normales las
destruirian por un mecanismo de hipersensibilidad
retardada (Bagan S., Vera Sempere).

Los antigenos desconocidos serian presentados a las
células T por las células de Langherhans. En conse-
cuencia, se desencadenaria una accion citotoxica con-
tra las células epiteliales con fenomenos de vasculitis y
activacion de monocitos. Estos tltimos liberarian radi-
cales libres y enzimas lisosomicas que traeran mas vas-
culitis, degradacion y necrosis. Estas enzimas lisosomi-
cas degradarian la membrana basal y su permeabilidad
selectiva facilitando la difusion y atrapamiento de célu-
las inflamatorias, inmunoglobulinas, complemento y
fibrinogeno (Ig, C3 y fibrinogeno).

No hay que olvidar la predisposicion genética de la
enfermedad. Asi se ha informado la asociacion entre el
liquen plano y determinados antigenos de histocompa-
tibilidad:

e HLA - AB

e HLA - B7

e HLA - A28

e HLA - DR1

e HLA - DOW

Las modificaciones del patron vascular (en volu-
men) demostrado en el estudio de Lopez de Blanc y
col. en 1996, podrian jugar un rol en la etiopatogenia
del liquen plano bucal y sugieren que la observacion
de estos cambios podrian ser un elemento util en el
diagnostico histopatologico, sobre todo de la forma
queratdsica®.

Histopatologia
Los siguientes son criterios para el diagnostico de un
liquen:
* Hiperqueratosis.
¢ Degeneracion hidropica de la basal (células basales
degeneradas y edematizadas, que llegan a unirse
formando cavidades).
e Cuerpos coloides o De Civatte (queratinocitos necro-
ticos por la degeneracion de las células basales).
e Infiltrado dérmico yuxtaepitelial (banda densa de
células linfociticas T con algunos macrofagos).
e Cuando las dreas de degeneracion hidropica se
unen unas a otras pueden dar lugar a una ampolla
subepitelial.
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Aspectos clinicos del liquen

Existen formas tipicas, no precancerosas, con formas
clinicas de aspecto variado, que muestran dibujos de
color blanquecino con diversas disposiciones: arbori-
forme, puntiforme, red y dendritica. La morfologia
muestra lineas ligeramente elevadas (estrias de Wic-
kham) de color blanco azulado que encierran areas de
mucosa de apariencia normal. Generalmente la lesion
es asintomatica.

La localizacion preferencial es la mucosa yugal, en el
tercio posterior y de forma simétrica. Pero puede exten-
derse a cualquier localizacion oral, asi como en la peri-
feria de las formas clinicas atipicas.

También existen formas atipicas del liquen bucal que
son consideradas cancerizables. Podemos mencionar:

e el liquen erosivo (pseudovegetante),

¢ el liquen ampollar,

e el liquen atrofico, y

e el liquen queratosico.

La localizacion es coincidente con la de las formas de
liquenes tipicos: en la zona posterior de la mucosa
yugal. Desde alli se extiende a otras zonas de la mucosa
bucal, con sintomatologia de ardor y dolor, y siempre
acompanado de formas de liquen tipico.

Desarrollaremos a continuacion estas cuatro formas
atipicas de liquen bucal mencionadas.

Liquen plano erosivo

En esta lesion se observan dreas erosivas por la exis-
tencia de soluciones de continuidad en el epitelio. Su
color es rojo intenso y estd rodeado de formas reticula-
res blancas. Es muy doloroso y dificulta la ingesta de
alimentos.

Es importante también detectar traumas agregados
por mala posicion dentaria, bordes filosos o protesis
mal adaptadas, sobre todo en momentos de funcionali-
dad, como por ejemplo en la apertura/cierre y los
momentos deglutorios.

Esta forma atipica puede ser erosiva primitiva o pro-
ducto de una complicacion de un liquen tipico. En
general, evoluciona en forma cronica, con brotes de
reagudizacion.

La histologia revela adelgazamiento epitelial que, en
ciertos sectores, desaparece por completo.

En la lengua no es infrecuente observar verdaderas
ulceraciones que Grinspan ha descripto bajo la deno-
minacion de liquen pseudovegetante.

Esta forma clinica también puede observarse en la
mucosa yugal o los labios, donde el fondo de la lesion
hace hernia por los bordes de la solucién de continui-
dad epitelial.

Cuando se observa esta forma clinica pseudovege-
tante, la superficie de ese sector puede evidenciar un
color amarillento fibrinoso (lesion elemental: ulcera-
cion).

Durante la exploracion, si se tocan las zonas afectadas,
se produce dolor y hemorragias. El diagnostico correcto
debe lograrse con una biopsia de tejido perilesional.

Liquen ampollar

En ocasiones el liquen ampollar puede preceder al
erosivo. Su forma de aparicion es brusca, caracterizada
por ampollas que se rompen rapidamente dejando
zonas erosivas muy dolorosas, que pueden interesar
mucosas yugales, lengua, labio, encias, pilares.

La presencia de restos de techos ampollares le da un
aspecto penfigoide.

Las ampollas son de ubicacion subepitelial.

Liquen atréfico

Este tipo de liquen parece tener una localizacion pre-
ferencial en la lengua, presentaindose como una zona
depapilada no indurada, bien destacable del resto de la
cara dorsal lingual. Microscopicamente se observa adel-
gazamiento y atrofia epitelial. Esta caracteristica es mas
evidente en liquenes cronicos de larga data, que resul-
tan como secuela de la enfermedad y sus tratamientos.
La desaparicion de las papilas deja lisa la superficie dor-
sal lingual. Cuando la atrofia se localiza en la mucosa
yugal, la zona se observa algo deprimida, mas palida y
facilmente plegable.

Liquen queratosico

Se manifiesta por zonas blanquecinas en forma de
queratosis o placas, a veces dificiles de distinguir de
otras leucoplasias.

La localizacion mas frecuente se produce sobre la len-
gua, la encia y la mucosa de surcos.

Su verdadera naturaleza puede presumirse clinica-
mente cuando coexisten figuras tipicas de liquen en la
periferia. De todos modos, aunque se observen superfi-
cies blancas no desprendibles, esta forma de liquen
siempre tiende a encerrar zonas de mucosa de aparien-
cia sana, como lo hace el liquen tipico; su color sigue
siendo blanco azulado.

Ante la duda, el estudio histopatologico revelara el
diagnéstico de certeza.

Tras una afeccion crénica de liquen aparecen en oca-
siones dreas de hiperpigmentacion (melanosis).

Diagndstico de certeza

El diagnostico de certeza se realiza por:

e Clinica: reconociendo la morfologia, configuracion
y distribucion de las lesiones en la mucosa bucal,
bilaterales, simétricas o de evolucion cronica.

* Histologia.

e Inmunofluorescencia.

Dentro de la investigacion clinica deben tenerse en
cuenta otros parametros generales que pueden agravar
y/o complicar las lesiones de liquenes atipicos.
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Entre ellas, se buscara la existencia de diabetes e hiper-
tension, como ha descripto Grinspan. También el estado
hepdtico?, ya que existen descripciones donde notan
aumento de enzimas hepaticas desde un 2% a 52% en
pacientes con liquen plano’.

Patrone y sus colaboradores® reportaron una gran
incidencia de enfermedades hepaticas en pacientes con
liquen y Graham-Brown y col. describen asociaciones
entre el liquen plano y cirrosis biliar primaria’. Ademads
se han reportado y descrito asociaciones entre la hepati-
tis cronica y el liquen plano que van desde 9,5% a
13,5%512.

Dentro del interrogatorio al paciente es interesante
investigar sobre problemas emocionales en los
momentos de aparicion del liquen o sus reagudiza-
ciones. Las lesiones son advertidas en un periodo de
una o dos semanas después de un estrés emocional
severo o cuando ha estado sometido a alta tension
nerviosa.

Lowentel y Pisanti® encontraron una asociacion entre
estrés emocional y la forma erosiva del liquen.

Varios autores han demostrado mediante la inmuno-
fluorescencia directa una marcada positividad antifibri-
na en la membrana basal y la dermis superficial de
liquenes planos.

Diagnéstico diferencial del liquen atipico

En el caso del liquen erosivo (Figura 2) y/o el liquen
ampollar deben diferenciarse de otras enfermedades
ampollares como el penfigoide benigno de las mucosas.
También serd necesario descartar el pénfigo vulgar.

Es importante destacar la posibilidad de que las for-
mas erosivas y/o ampollares del liquen puedan locali-
zarse solamente en encia, y ser una de las causas de lo
que se denomina Gingivitis Descamativa Cronica. Esto
significa que hay que evitar confundirlo con una enfer-
medad de los tejidos de sostén del diente, lo que lleva-
ria a un tratamiento periodontal ineficaz.

Figura 2. Liquen erosivo. Se observan lesiones blancas
de aspecto lineal y zonas rojas que corresponden a erosiones
con sintomatologia dolorosa.

Otro liquen atipico que lleva a dudas es el queratosi-
co con lesiones leucoplasicas. En estos casos, para dife-
renciarlos nos valdremos de la clinica, de la histologia y
de la inmunofluorescencia.

Pronéstico de transformacién maligna

El rango de transformacion maligna va desde 0,3% al
10% (Dechaume et al., 1957) con una media que va del
1% al 2%?°.

Hay autores que sugieren que los liquenes erosivo y
atrofico son los que mayormente se malignizan!®3,

En estudio retrospectivo de 241 pacientes britdnicos!!
con liquen plano confirmado histologicamente, obtu-
vieron el 3,7% con transformacion a carcinoma espino-
celular.

En el trabajo de investigacion epidemiologica realiza-
do en la Catedra de Patologia y Clinica Bucodental II de
Facultad de Odontologia de la Universidad de Buenos
Aires, sobre 491 liquenes atipicos, con siete afios de
seguimiento, encontramos una transformacion maligna
de alta significancia equivalente al 6,3%.

Es prudente en la practica, confirmar el diagnosti-
co clinico con el histopatologico, siguiendo al
paciente regularmente, y si es posible de por vida, ya
que el riesgo de transformacion maligna es mayor
que en la poblacion general. Esto es particularmente
importante en las formas erosivas, queratosicas y
atroficas.

Las localizaciones en donde mayormente se produce
la transformacion son la lengua y la mucosa yugal.

Transformaciones malignas
Los liquenes atipicos pueden llegar a derivar en:
e Carcinoma verrugoso o Papilomatosis oral florida.
e Carcinoma in situ.
e Carcinoma espinocelular.

QUEILITIS CRONICA

Existen alteraciones de la mucosa y semimucosa
labial que también responden al concepto de lesion pre-
cancerosa; es decir que constituyen lesiones que pres-
tan una mayor probabilidad estadistica o un riesgo
mayor para transformarse en cancer.

La bibliografia habla sobre el carcinoma de labio
como el de mayor frecuencia representando un porcen-
taje que va desde 25% al 30% de los canceres bucales.
También es indiscutible que el mas afectado es el labio
inferior y de éste la zona de la semimucosa.

Es importante reconocer los factores irritativos direc-
tos y cronicos que ejercen su accion. Entre ellos debe-
mos nombrar: la luz solar (radiacion ultravioleta) y el
habito de fumar, ya sea cigarrillos o pipas. Hay que con-
siderar también traumatismos reiterados, por mordis-
queos o “tics” de arrancamiento, quemaduras y perma-
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nente exposicion a todo agente climdtico por razones
laborales y/o deportivas.

Las carencias nutricionales, las enfermedades sisté-
micas, la diabetes, el alcoholismo y el avance de la
edad facilitan cambios en los tejidos (elastosis senil),
y todos en conjunto favorecen la aparicion del carci-
noma.

Epidemiologia

Las queilitis cronicas (Figura 3) se observan después
de los 40 anos en la semimucosa del labio inferior, pre-
ferentemente en el sexo masculino, raza blanca, ojos
claros, expuestos al aire libre.

El labio donde asienta una queilitis cronica de
caracteristica precancerosa tiene un aspecto clinico
particular. Es un labio evertido, con flaccidez muscu-
lar o sin tonismo muscular, en el que se han perdido
los limites precisos entre la mucosa y semimucosa y
de ésta con la piel.

Las lesiones que se presentan generalmente son com-
binadas, con escasa o ninguna sintomatologia, que en
ocasiones muestra sectores atroficos, leucoplasicos o
pequenas costras hemadticas, que alternan entre perio-
dos de mejoramientos y recidivas, pero a las que el
paciente resta importancia y no trata.

La elastosis senil es un proceso degenerativo de la piel
que puede involucrar a la semimucosa labial inferior.
La accion constante de los rayos UV de la luz solar es su
agente causante.

Este proceso afecta al tejido conectivo corionico en
las fibras elasticas y colagenas. Por consiguiente, hay
poca vascularizacion y atrofia epitelial.

Histologia

La queilitis presenta un epitelio atrofico o hiperplasia
focal e irregular con una superficie de paraqueratosis u
ortoqueratosis. Puede haber cambios displasicos varia-
bles. La caracteristica es una basofilia subita de la sub-
mucosa y la aparicion de vasos telangiectasicos. Tincio-
nes especiales para la elastina de alta luz, muestran
fibras enrolladas o tortuosas dentro de una masa amor-
fa desprovista de una subestructura fibrosa o colagena.
La digestion con elastasa elimina el material de pigmen-
tacion positiva y confirma la naturaleza de la sustancia
como elastina.

Las lesiones sobre la semimucosa labial pueden ser
dnicas o multiples. Para su mejor comprension pueden
clasificarse segin predomine una u otra lesion elemen-
tal. Asi podemos senalar:

¢ Queilitis exfoliativa o descamativa.

¢ Queilitis fisuradas o con grietas.

e Queilitis abrasivas o erosivas.

¢ Queilitis mixtas o combinadas.

En los proximos parrafos explicaremos brevemente
los distintos tipos de queilitis mencionadas.

Figura 3. Queilitis crénica. Se observa una zona erosiva central
de larga evolucion con exposicién prolongada a los rayos UV.

Queilitis exfoliativa o descamativa

Tiene como lesion elemental la escama generalmente
secundaria a otros procesos. Dicha escama estd formada
por colgajos celulares que al querer desprenderlos san-
gran con facilidad.

Las causas pueden variar, por ejemplo: “tics” de
arrancamiento, exposicion repetida a rayos UV o esta-
dos alérgicos y carenciales.

Quieilitis abrasiva o erosiva

Se la describe como una lesion erosiva roja delimita-
da, con un tamano variable de 5 a 10 mm de diametro.
Posee una superficie brillante y pulida.

Se caracteriza por ser recidivante. Manganotti la des-
cribio en 1934 y tres de los 8 casos que presentd tuvie-
ron una transformacion carcinomatosa.

A veces estas queilitis se cubren de costras hematicas.

Queilitis fisurada o con grietas

Aqui la solucion de continuidad no es en la superfi-
cie, como la anterior, sino perpendicular al labio, es
decir, grietas verticales, que van desde la semimucosa a
la mucosa. Muchas veces acompanan a las queilitis
exfoliativas y sus causas son semejantes. Pueden ser
unicas o multiples y sangrar con facilidad. Cuando son
profundas es dificil su tratamiento.

Estas queilitis cronicas tienen que ser investigadas
con el fin de conocer el tiempo de evolucion de las
lesiones y llevar un correcto registro de estos datos.
Debe hacerse palpacion del labio con dos dedos, colo-
cados por dentro y por fuera, para poder distinguir si
existe alguna induracion en la base de la lesion, sospe-
chando cualquier transformacion o cambio que motive
el estudio histopatologico.

Todo labio con una queilitis cronica es necesario tra-
tarlo con medicacion topica, quitando los factores agra-
vantes (tabaco, radiaciones, alcohol y/o trauma) y
mejorando el estado bucal. Debe aconsejarse el uso de
pantallas solares totales para impedir el paso de los
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CUADRO 3.

Filtros solares

Bloqueadores solares

e Absorben la luz

e Protege de la luz > 3200 A

¢ Reduce melanogénesis

e Ej.: P. Aminobenzoato; Ac..aminobenzoico

e Disipa la luz

e Protege de la luz < 3200 A

e Reduce eritemas por quemaduras

e Ej.: 6xido de zinc; dioxido de titanio

rayos UV durante todos los dias del ano. Ademas se
indican controles periodicos con la finalidad de seguir
la evolucion y detectar cambios que senalen la oportu-
nidad de una biopsia.

En el Cuadro 3 se pueden apreciar los agentes que se
utilizan para la proteccion del labio de la luz UV.

ULCERACION TRAUMATICA

Se considera ulceracion traumdtica crénica (UT)
(Figura 4) a una pérdida de sustancia que comienza de
afuera hacia adentro, de profundidad y tamano variable
y de forma redondeada u oval.

Su causa obedece a cualquier agente mecanico que
acttie en forma continua. Por ejemplo: los bordes den-
tarios y/o las obturaciones o elementos protésicos agre-
sivos capaces de producir una ulceracion dolorosa. Esta
puede reparar en varias horas si la causa es inmediata-
mente suprimida. Pero si la noxa o la causa persisten,
en forma cronica, las caracteristicas de la lesion se
modifican. Asi es posible observar bordes edematosos
que pueden convertirse en queratosicos. En el fondo de
la lesion es amarillento por la necrosis, y su profundi-
dad va en aumento.

Las localizaciones preferentes de las ulceraciones cro-
nicas son:

Figura 4. Ulcera traumatica crénica. Lesiones en borde lingual

con pérdida de sustancia en relacion con piezas dentarias que

traumatizan. Son bien delimitadas y con bordes edematosos de
sintomatologia dolorosa.

¢ los bordes linguales,

e la cara ventral de la lengua,
e el piso de boca, y

¢ la mucosa yugal.

Una lesion de esta indole necesita la busqueda de la
causa para eliminarla y controlar su evolucion en aproxi-
madamente 10 dias. Si ésta no desaparece debe ser biop-
siada para su estudio anatomopatologico. El estudio sena-
lara su diagnostico para un mejor y correcto tratamiento.

En estas lesiones es importante evaluar los habitos
del paciente, al igual que en las demas lesiones precan-
cerosas, como el tabaco, el alcohol, los traumatismos
mecdnicos y la sepsis bucal. En los adultos mayores
debemos considerar las enfermedades generales como
la diabetes y los problemas circulatorios, y recordar que
tienen una actividad reparadora disminuida.

Cuando las ulceraciones se encuentran en el borde
lingual puede ser complicado identificar el factor meca-
nico traumatico. En muchos casos se debe a una falta
de coordinacion lingual al hablar o al masticar y, a
veces, por trastornos neurologicos, accidentes cerebro-
vasculares o alguna medicacion.

En otras ocasiones el tamano lingual puede incre-
mentarse por varias causas. Por ejemplo: amiloidosis,
acromegalia, hemangiomas o reacciones alérgicas.

No hay que olvidar el carcinoma de lengua, cuya pre-
valencia ronda el 20% del total de las localizaciones
bucales. Se puede ver tanto en hombres como en muje-
res con variaciones en la edad. Pueden sufrirlo personas
de menos de 40 anos. El pronostico es grave por su
rapida diseminacion.

Diagnéstico diferencial
El diagnostico diferencial de la ulceracion traumatica
debe realizarse con:
e la ulcera cancerosa,
e las aftas severas, y
e las ulceras por infecciones cronicas como la tu-
berculosis y las micosis profundas.

Teniendo en cuenta que la abrasion podria actuar como
promotora en el proceso de carcinogénesis y que la inmen-
sa mayoria de carcinomas epidermoides de la lengua se
observan localizados en su tercio medio y posterior, sitios
coincidentes con las ulceraciones, se hace necesario deter-
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minar la correlacion entre UT y su transformacion carci-
nomatosa. Pacientes portadores de carcinomas menciona-
ron la existencia previa, durante largo tiempo, de ulcera-
ciones traumdticas que curaban para luego recidivar hasta
registrarse la transformacion maligna.

La Citedra de Patologia y Clinica Bucodental II reali-
z6 un trabajo de investigacion retrospectivo de 1998 a
1992 sobre 6.244 pacientes, registrando 107 casos de
UT con 6 evoluciones a carcinoma, principalmente
aquellas localizadas en el borde de lengua'®.

ERITROPLASIA

Pindborg define a la eritroplasia como una placa ater-
ciopelada de color rojo intenso que no puede ser carac-
terizada clinica ni patolégicamente como atribuible a
ningun otro estado. Se trata de una entidad en la que
los factores etiopatogénicos son desconocidos. Asimis-
mo no tenemos estudios epidemiologicos y, aparte de
su aspecto clinico, practicamente lo que se conoce es la
gran tendencia a desarrollar carcinomas.

En nuestra experiencia los cuadros clinicos corres-
pondientes a una eritroplasia, son los que en la literatu-
ra se denominan Eritroplasia de Queirat. Observamos
que las lesiones que clinicamente se corresponden con
la definicion de eritroplasia, histopatologicamente nos
demuestran carcinoma in situ, de aqui que nuestra pre-
valencia en carcinoma in situ sea mas evidente que la de
eritroplasia y, por lo tanto, debe ser tratado como carci-
noma in situ.

Muchos de estos casos se caracterizan por su multifo-
calidad.

Segun Eversole, la eritroplasia de la mucosa bucal suele
ser una lesion asintomatica que aparece en hombres
mayores y fumadores. La localizacion puede variar: piso
de boca, bordes y cara ventral lingual y mucosa yugal.

A veces aparece combinada con dreas de placas blancas
y la denominan eritroplasia moteada. Esta manifestacion
clinica tiene un alto indice de sospecha en cuanto a
transformacion maligna y deben biopsiarse ambas dreas.

Regezi-Sciubba dicen que alrededor del 90% de las
eritroplasias presentan en la histopatologia alteraciones
displasicas graves, de éstas la mitad son carcinomas
invasores de células escamosas y 40% corresponden a
displasias graves o carcinomas in situ. E1 10% restante
corresponde a displasia leve o moderada.

CONCLUSION

En la Catedra de Patologia y Clinica Bucodental II de
la FOUBA se realiz6 un estudio de cohorte retrospecti-
vo en el que se analizaron 13.150 historias clinicas
correspondientes a pacientes que consultaron por pato-
logias orales. Se seleccionaron las historias clinicas con

diagnostico de liquen plano atipico, leucoplasia, ulcera
traumatica cronica y queilitis cronica. La evaluacion del
riesgo de transformacion de estas entidades se compard
con la de todos los pacientes atendidos durante el
mismo periodo y mostré un x2 383,74, p<0,01 RR 9,23
IC 7,15-11,92 RAP 2%.

Considerado individualmente el liquen plano fue la
entidad con el mayor riesgo de malignizacion con RR
1,33;1C 0,98-1,81; x? P<0,06, seguidos por tlcera trau-
matica cronica RR 1,074, queilitis cronica RR 0,942 y
leucoplasia RR 0,489.

Los resultados de este trabajo demuestran la impor-
tancia del estudio del riesgo de transformacion de las
lesiones precancerosas, particularmente los casos de
liquenes atipicos donde el RR fue superior al de las otras
lesiones precancerosas estudiadas. Estos datos nos per-
miten avalar la importancia de un estudio prospectivo
protocolizado con estrategias preventivas en afan de
reducir el riesgo de malignizacion de estas patologias!’.

El aumento progresivo de la incidencia del cancer
durante las tltimas décadas lo han convertido en un
problema sanitario muy importante. A pesar de los ade-
lantos en los medios de diagnostico y tratamientos
especificos, el 50% de las neoplasias continua siendo
incurable. Lo que no se puede negar es que las posibili-
dades de éxito pueden aumentar cuando son detectadas
en un estadio precoz (prevencion secundaria). Esto
permite llegar al tratamiento en los inicios de la enfer-
medad neoplasica y asi obtener cambios cuantitativos
en los resultados terapéuticos.

En la cavidad bucal debemos lograr la deteccion de
las lesiones cancerizables (prevencion primaria) para
que pierdan la capacidad de transformacion. Para ello
debemos conocerlas, diagnosticarlas y tratarlas.

En este capitulo se han establecido pautas claras y
simples para la identificacion y control de las lesiones
precancerosas de la cavidad oral. Se han valorado las
posibilidades de la clinica en colaboracion con la Ana-
tomia Patologica con el objeto de obtener una informa-
cion correcta para el tratamiento y control de las lesio-
nes. También hemos senalado la importancia de la par-
ticipacion del equipo interdisciplinario.
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Insercion de la Catedra Clinica I de Prétesis
en el nuevo plan de estudios

La Catedra Clinica I de Protesis, hoy a mi cargo,
recientemente reorganizada en su disposicion arquitec-
tonica presenta una clinica con nuevos revestimientos,
iluminacion, calefaccion y provista de 44 unidades den-
tales de novisima tecnologia.

Lo que conserva, y sera por siempre, es el espiritu de
superacion y el afan reiterado de sus docentes de traba-
jar para mantener y acrecentar el prestigio académico
que nos legaron nuestros mayores.

La Ciatedra Clinica I de Protesis tiene a su cargo el
tratamiento de pacientes totalmente desdentados
monomaxilares con un antagonista parcial o totalmente
desdentado. Utiliza para resolver los casos clinicos pro-
tesis parciales y o totales removibles.

Durante el afio 2003 se trataron 913 pacientes.

La materia estd insertada dentro del nuevo plan de
estudio en la Clinica Integrada IV.

Como Profesor Titular, junto a los Profesores Adjun-
tos de la Catedra, en su caracter de Jefes de Clinica de
las distintas comisiones, impartimos en 18 seminarios
los contenidos teoricos que corresponden al total des-
arrollo del programa de ensefianza, y mediante su acti-
vidad en la clinica asistimos a distintos pacientes en
demostraciones practicas.

Calibrar a los docentes y compenetrarlos de una apti-
tud permanente es dificil de lograr, pero orgullosamen-
te confieso que a través de largos anos lo hemos alcan-
zado como una tradicion.

Nos integramos a la Cdtedra Clinica II de Operatoria
y Protesis y de esta manera estamos asegurandonos la
uniformidad de criterios que transmitimos a los alum-
nos en el tratamiento de todos los pacientes.

La Catedra integra la Unidad de Disfuncion y Dolor
Craneomandibular, situacion propicia para poder resol-
ver las patologias de pacientes que llegan a la consulta.
Nos referimos a pacientes portadores de protesis com-
pleta, que tienen alterada su dimension vertical y una
modificacion grosera de su plano de oclusion.

La tarea docente asistencial de la Catedra como com-
ponente de la Clinica Integrada IV puede resumirse asi:

e Tratamiento del paciente desdentado total o des-

dentado monomaxilar con antagonista dentado o
parcialmente desdentado.

e Tratamiento del paciente desdentado parcial con

antagonista dentado o parcialmente desdentado.

N. FASSINA

Catedra de Clinica | de Prétesis,
Facultad de Odontologia
de la Universidad de Buenos Aires

e Tratamiento del paciente con patologias craneo-
mandibulares a través de la representacion de la
Catedra en la Unidad de Disfuncion.

e Sobredentaduras y tratamiento de pacientes previa-
mente tratados con implantes.

Empleando criterios, principios y técnicas perfecta-
mente desarrolladas, logrando mediante encuentros
organizados la calibracion del personal docente auxiliar
unificando los contenidos.

Durante muchos anos, y algin memorioso lo recor-
dara, me preocupo el tema del cobro a los pacientes de
los tratamientos realizados.

Todos recordamos las habilidades retoricas, la simpa-
tia y los argumentos de los alumnos convenciendo a los
pacientes del pago que les solicitaban.

Solamente la frescura de los jovenes y sus urgencias
entendibles y la resistencia complaciente de los pacien-
tes que sonaban con la sonrisa prometida pudieron
siempre llevar a buen término las transacciones.

Creo haber logrado la solucion; el desenvolvimiento
del nuevo sistema no ha tenido fallas y su transparencia
y eficacia me reconfortan.

Se dispuso mediante Resolucion (CD) N° 04/98 la
creacion de un Registro de Técnicos de Laboratorio
Dental con titulo obtenido en el Curso Oficial que se
dicta en la Facultad de Odontologia.

A tal efecto los postulantes deben suscribir una decla-
racion escrita conteniendo un formulario editado por la
Catedra donde figuren ademas de sus datos personales
los requisitos acerca de las condiciones que el laborato-
rio debe cumplir, referidos a sus instalaciones, aparato-
logia, aseo, medidas de bioseguridad, etc., sujetos a ins-
peccion previa.

La veracidad de los datos personales es controlada
por un Profesor Adjunto, aclarando que este control
puede realizarse sin previo aviso.

La Catedra ofrece a los aspirantes el arancel previsto
para cada prestacion basado en el nomenclador oficial
del Hospital Odontologico.

De la seleccion realizada se adjudican a cada comi-
sion de alumnos 2 (dos) técnicos.

El paciente abona en la Catedra el importe que
corresponde a su tratamiento al contado o en cuotas.

Recibe a cambio un recibo oficial de la Facultad.
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El técnico, finalizado el trabajo, debe presentar su Después de tantos afos, integrando el plantel
factura Resolucion (CD) 04/98. La Catedra verifica la docente de la signatura Clinica I de Protesis, hemos
veracidad de la prestacion alli expuesta para luego  logrado un buen desarrollo de la misma, tanto en su
autorizar el pago pertinente por parte de la Tesoreria. faz de docencia como asistencial. Me siento satisfe-

El paciente no debe realizar pago alguno por fueradel =~ cho de dirigir una Catedra prolija y ordenada, a la
sistema establecido y nunca sin la entrega del recibo  vez soy conciente que hay mucho para hacer y
oficial de la Facultad. mejorar.
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Factores y nivel de riesgo de las enfermedades
producidas por el biofilm de placa

resumen
Las investigaciones de las dos ultimas décadas indi-
can que los paradigmas de diagnostico y tratamien-
to de las enfermedades asociadas al biofilm de
placa son significativamente diferentes y tienden a
seguir los lineamientos de los preceptos del modelo
médico.
Los adelantos biologicos y epidemiologicos permiten
identificar a los pacientes expuestos a alto riesgo, vul-
nerables a contraer una enfermedad.
La evaluacion de un solo factor no permite ponde-
rar el riesgo, pero se pueden identificar un conjunto
de factores indicativos de un mayor riesgo de enfer-
medad para un individuo determinado o grupo de
personas.
La importancia de aplicar la distribucion de riesgo
apunta a comprender que el éxito dependerd de las
acciones previas referidas al manejo de caries dental y
enfermedad gingivoperiodontal como enfermedades
infecciosas multifactoriales.
El objetivo de este trabajo fue analizar factores de
riesgo para arribar al diagnéstico en Cariologia y
Periodoncia.
PALABRAS CLAVE: Caries dental, Enfermedad periodon-
tal, Biofilm, Placa dental, Criterios diagnosticos, Odon-
tologia basada en la evidencia.

abstract
The last two decades of studies suggest that not
withstanding their differences in that treatment and
diagnosis biofilm associated diseases share the same
medical model. As biofilm associated diseases, gin-
givoperiodontitis and caries are multifactorial.
With a view to determining the diagnosis, this work
sets itself the task of analyzing the factors involved
in them.
KEY WORDS: Dental caries, Periodontal Diseases, Bio-
film, dental plaque, Diagnostic criteria, Evidence-
based Dentistry.

Primera parte

S. PIOVANO

Cétedra de Odontologia Preventiva y Comunitaria,
Facultad de Odontologia
de la Universidad de Buenos Aires

ESTADO ACTUAL EN CARIOLOGIA

Durante los ultimos 30 afos, se ha producido un
progreso considerable en la reduccion de la caries
dental en los paises industrializados. La presencia de
ninos sin caries, una rareza en el pasado, ya no es
inusual. La fluoracion de las aguas de abastecimiento
publico, los dentifricos, los productos dentales pro-
fesionales y un mayor acceso a los cuidados profesio-
nales han jugado un papel de importancia en esa
reduccion.

A pesar de ello, la caries dental sigue siendo un pro-
blema relevante. Ademads, hay grandes segmentos de la
poblacion en los que la caries sigue siendo un problema
mayor. Estas disparidades de salud detalladas en el
informe “Salud oral en América” (OPS 1998), tienden a
concentrarse en una minoria de ninos, los econémica-
mente no privilegiados, las personas mayores, los enfer-
mos cronicos y la poblacion institucionalizada, que tie-
nen un acceso menor a la asistencia dental.

Es importante senalar que la caries dental es una
enfermedad infecciosa y transmisible que conduce a
la destruccion de las estructuras del diente mediante
la accion de las bacterias formadoras de acido presen-
tes en la placa dental, un biofilm intraoral (Sheiham
A.2001).

En las ultimas décadas se han observado ciertos cam-
bios no sélo en la prevalencia de la caries, sino también
en el patron y distribucion de la enfermedad en la
poblacion. De un modo especifico, se ha observado un
cambio en la distribucion relativa de la caries en las
superficies dentales asi como un retardo relativo de la
progresion de las lesiones en numerosos individuos.
Estos cambios tienen importantes implicaciones en el
diagnostico y el tratamiento de las lesiones incipientes,
la prediccion del riesgo de caries y la puesta en marcha
de programas efectivos de prevencion y tratamiento de
la enfermedad en individuos y poblaciones (National
Institutes of Health, 2001).
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ESTADO ACTUAL EN PERIODONTOLOGIA

Durante los ultimos 30 anos, se ha producido un
progreso considerable en el entendimiento de las
enfermedades gingivo-periodontales. La epidemiologia
ha brindado importantes aportes al conocimiento y
abordaje de las mismas asi como al entendimiento de
su historia natural, analizando el comportamiento de
la enfermedad en diversos grupos poblacionales, iden-
tificando factores de riesgo, identificando el papel de la
periodontitis como un factor de riesgo para la condi-
cion sistémica del paciente (se ha asociado a mayor
riesgo para la enfermedad cardiaca coronaria, el naci-
miento prematuro de nifios de bajo peso y otras enfer-
medades que afectan 6rganos y sistemas) (Figura 1);
introduciendo nuevos métodos referidos a la preven-
cion y control de la enfermedad y planeando y eva-
luando los servicios de salud (Rose L.E, 2000). La evi-
dencia muestra que al igual que la caries dental, las
enfermedades gingivo-periodontales siguen siendo un
problema relevante.

En EE.UU., en un estudio epidemiolédgico ha sido
observado:

* 50-60% de los adultos tienen gingivitis.

* 30% tienen bolsas periodontales de severidad

moderada.

* 5-10% tienen periodontitis severa (Brown L., 1996).

Con el Indice de necesidad de tratamiento (CPITN)
ha sido observado:

 En adolescentes el SS (sangrado al sondaje) es el
signo de mayor prevalencia.

e En adultos de 35-44 anos: 50% presentan sitios con
PS (profundidad al sondaje) entre 3,5 y 5,5 mm.

e En adultos de 40 anos: 5-15% tienen sitios con PS >
de 6 mm.

e En adultos de 65-74 anos: aumentan los sitios con
PS de 6 mm o mas y el numero de piezas dentarias
extraidas (Pilot J., 1998).

TEJIDOS
BLANDOS
" o

CORAZON

PULMON .

ENFERMEDADES |
PRODUCIDAS |
POR LA PLACA |/

\ /

Figura 1. Las enfermedades producidas por el biofilm de placa y
la salud del individuo.

En nuestro medio, la Sociedad Argentina de Perio-
dontologia, y la Confederacion Odontologica de la
Republica Argentina, han analizado 3.694 pacientes en
el pais. Se utilizé el Indice Periodontal Comunitario
propuesto por la Organizacion Mundial de la Salud.
Entre los resultados del estudio, se observo que del
total de personas con enfermedad en las encias, el
17,3% necesita, simplemente, instruccion en técnicas
de higiene bucal para estar saludable. 65,2%, ademas,
requiere que se eliminen calculos, y un 14,3% también
precisa una intervencion quirurgica. En el ambito
nacional, el 96,8% de los pacientes mayores de 18 anos,
necesitan alguna forma de atencion periodontal y el
mayor porcentaje de pacientes con bolsas mayores a
5,5 mm se hall6 en el grupo de mas de 40 anos (SAP-
CORA, 2003).

ODONTOLOGIA BASADA
EN LA EVIDENCIA

A veces, al investigar acerca de un tema especifico,
por ejemplo, el efecto en la reduccion de caries de
los enjuagues diarios de fluor versus aplicacion de
flaor en gel, encuentra varios articulos que obtienen
diferentes resultados ;A qué se debe esto? Principal-
mente a la metodologia utilizada para realizar cada
estudio.

La mads antigua, y probablemente la mas comun
forma de evidencia es, aun hoy, la OPINION. La des-
ventaja de esta forma de “evidencia” es que no cuenta
con una medicion cuantitativa o algun intento por des-
cubrir qué habria pasado si no hubiese habido trata-
miento. En resumen, la OPINION se podria definir
como el tipo mas simple (y peor) de EVIDENCIA
OBSERVACIONAL (Sackett D.L., 1997; Richards D.,
1998).

Se denomina medicina/odontologia basada en evi-
dencias (MBE/OBE) a la utilizacion consciente, explici-
ta y previa evaluacion de la mejor certeza cientifica,
para tomar decisiones relacionadas con el cuidado de la
salud de las personas (Sackett D.L., 1997; Muir Gray
J.A, 1997).

Esta utilizaciéon puede ser realizada por multiples
agentes de salud: los que atienden pacientes individua-
les; los profesionales a cargo de un servicio de atencion,
cuando toman decisiones sobre uno o mas pacientes de
ese servicio; los administradores de un servicio cuando
programan una determinada adquisicion de insumos; o
los responsables politicos de la salud de una comuni-
dad cuando deciden una campana de prevencion de
cualquier tipo.

La practica de la medicina/odontologia basada en evi-
dencias significa en cada oportunidad, integrar la expe-
riencia profesional de una persona o un equipo con la
mejor evidencia externa disponible.
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Si bien el resultado final de una buena busqueda
de la mejor evidencia es una serie de recomendacio-
nes para aplicar a distintos problemas, estas reco-
mendaciones no son “recetas” que haya que seguir
en forma absoluta. Consideraciones relacionadas
con los costos, la aceptacion de los pacientes o las
comunidades de las medidas a tomar, deben ser teni-
das permanentemente en cuenta por los encargados
de aplicacion de técnicas de diagndstico o trata-
miento o de una politica sanitaria o de administra-
cion de servicios.

La MBE/OBE no tiene como finalidad bajar los
costos de la atencion. Por el contrario, en muchas
oportunidades, para lograr una mejor eficacia de las
intervenciones es necesario aumentar los costos,
pero para lograr una mayor efectividad de los pro-
gramas.

Se apoya en todos aquellos estudios clinicos relevan-
tes, especialmente aquellos llevados a cabo segun una
determinada metodologia que permita disminuir los
posibles errores de sesgo. Esto se logra mediante una
adecuada aleatoriarizacion de los participantes en un
grupo control y otro de intervencion y mediante un
diseno del tipo ciego o doble-ciego.

A estos estudios clinicos se les denominan “ensayos
clinicos aleatorizados” o Estudios Clinicos Controla-
dos (ECC), y si una determinada intervencion cuenta
con numerosos ensayos de este tipo, uno puede juntar
todos estos y hacer un meta-analisis, un método cuan-
titativo que permite combinar los resultados de inves-
tigaciones independientes y sintetizar conclusiones
acerca de la efectividad o no del tratamiento en cues-
tion. En odontologia, el uso de este tipo de metodolo-
gia para evaluar el efecto de intervenciones o terapias,
se ha duplicado en los ultimos 3 anos (Villar J.,1995;
Bailar J.C., 1995; Spitzer W.O., 1995; Victor N., 1995;
Beral V., 1995; Limeback H., 1998; Montenegro R.,
2002; Van der Weijden G.A., 2002; Herrera, D., 2002;
Heitz-Mayfield, L.J.A., 2002; Needleman 1.G., 2002;
Marinho V.C., 2003).

EL PROCESO DE LA MEDICINA/
ODONTOLOGIA BASADA EN EVIDENCIAS

El proceso consta de una serie de pasos que se descri-
ben a continuacion:

1. Identificacion del problema.

. Conversion de los datos en preguntas contestables.

. Determinacion del tipo de estudios que respondan
mejor a las preguntas.

. Busqueda de la mejor evidencia para responder.

. Evaluacion critica de la evidencia disponible.

. Aplicacion del conocimiento a la situacion problema.

. Evaluacion de las decisiones tomadas.

W N

~ o u

Fuentes para consultar

Una revision de las principales fuentes de eviden-
cia cientifica ha sido efectuada, con la idea de buscar
en primer lugar revisiones sistematicas o estudios
randomizados controlados (Muir Gray J.A., 1997;
Bero L., 1995).

1. MEDLINE: es la base de datos de la Biblioteca
Nacional de Medicina de los Estados Unidos; con-
tiene las citas y resumenes de casi todas las revistas
cientificas que se publican en idioma inglés y un alto
porcentaje de las de otros idiomas. Tiene una clasifi-
cacion por temas y subtemas que permite busquedas
adecuadas.

2. EMBASE: desarrollada en Europa, se centra en
revistas y publicaciones europeas, pero también inclu-
ye las mas importantes revistas de Estados Unidos y
Canada.

3. LILACS: con base en San Pablo (Brasil) depende
de un centro de documentacion de la OPS, y se especia-
liza en revistas y publicaciones producidas en América
Latina y el Caribe.

Ademads esta conectada con las otras bases de datos.

Otras fuentes para consultar son:
Needleman IG: A guide to systematic reviews, 2002
Cochrane Database of Systematic Reviews.
http://www.cochrane.de
http://www.cochrane.bireme.br/
http://www.pubmed.gov
http://nhscrd.york.ac.uk/welcome.html
http://www.scielo.org/index
http://www.infodoctor.org/obe
http://www.ihs.ox.ac.uk/cebd/
http://www.cebm.utoronto.ca/
http://www.forsyth.org/ebd/
http://www.2.us.elsevierhealth.com/
http://www.guideline.gov
http://www.ada.org
http://www.aap.org
http//www.mcmaster.ca
http://www.jr2.ox.ac.uk/bandolier/

CLASIFICACION DE LA EVIDENCIA
Y RECOMENDACIONES

Existen numerosas clasificaciones de la evidencia
segun su fuerza. Es posible distinguir 3, 4, 5 o mas
tipos de evidencia segtn las clasificaciones.

A continuacion se presentan las clasificaciones mas
aceptadas y difundidas (Cuadros 1 y 2; Figura 2).

Asimismo también es reconocido el grado de las reco-
mendaciones (Cuadro 3).

El Cuadro 4 muestra un ejemplo de la clasificacion, el
tipo de estudio y el grado de recomendacion. En este
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CUADRO 1. Clasificacion de la evidencia cientifica segtin el disefio de estudio? (tomado de US Preventive Task Force')

1. Evidencia obtenida a partir de al menos un ensayo aleatorizado y controlado disenado de forma apropiada

Il 1.

un centro o por un grupo de investigacion

Evidencia obtenida de ensayos controlados bien disefiados, sin randomizacién
2. Evidencia obtenida a partir de estudios de cohorte o caso-control bien disenados, realizados preferentemente en mas de

3. Evidencia obtenida a partir de multiples series comparadas en el tiempo con o sin intervencién®.

Ill. | Opiniones basadas en experiencias clinicas, estudios descriptivos o informes de comités de expertos.

@ De mayor (1) a menor (11l calidad

b Este tipo de evidencia también incluye resultados muy llamativos en experimentos sin grupo control, como los derivados de la intro-

duccién de la penicilina en los afios cuarenta.

CUADRO 2. Calidad de la evidencia.
Calidad de | Nivel de Tipo de
la Evidencia | Evidencia Estudio
Mejor 1 Un meta-andlisis, revision sistemdtica o
varios ensayos clinicos aleatorios (ECA).

2 Al menos un ECA o un excelente estudio
observacional.

3 Estudios observacionales tanto caso-
control o retrospectivos como de cohor-
te o seguimiento o estudios experimen-
tales sin grupo control.

4 Reportes de casos o de series de casos,
revisiones asistematicas.

Peor 5 Opinién de expertos basada en eviden-
cia clinica o Reportes de Consensos de
Comites.

CUADRO 3. Clasificacion de las recomendaciones.

Recomendaciones para las actividades preventivas

A Hay una muy buena evidencia para apoyar esta reco-
mendacion.
B Hay una evidencia bastante buena para apoyar esta

recomendacion.

C Hay una evidencia pobre para apoyar esta recomenda-
cién, pero que podria ser recomendada en otros campos.

D Hay una evidencia bastante buena para apoyar la reco-
mendacion de exclusion.

E Hay una buena evidencia para apoyar la recomendacién
de exclusion.
Can Med Assoc ] 1988;138:618-26

caso es referido al habito de fumar en la adolescencia y
futura pérdida de los tejidos periodontales (FDI World
Dental Federation).

DIAGNOSTICO

El diagnostico es la conclusion diferenciada que defi-
ne el estado de salud y de enfermedad y las etapas en la
historia natural, entre ellas la prepatogénica de un indi-
viduo o de una comunidad (Bordoni N., 1999).

MENOS ESTUDIOS

MAYOR RELEVANCIA

Figura 2. Niveles o calidad de la evidencia.

Para realizar un diagnostico etiologico es necesario
incluir no sélo el examen clinico, sino también un andli-
sis de los factores asociados a la patogenia (agente y
medio), asi como un diagnostico del medio social y fisico
y de la atencion de salud del paciente (Bordoni N., 1999).

La medicion del grado de vulnerabilidad es la base de
la de la atencion y programacion ya que permite agru-
par aquellos individuos, comunidades que tienen una
mayor probabilidad de sufrir determinados dafios para
su salud. Esto significa que también tienen una mayor
necesidad de atencion.

La vulnerabilidad se debe a la presencia de cierto
numero de caracteristicas de tipo genético, ambiental,
biologicas, psicosociales, que actuando individualmen-
te o entre si desencadenan la presencia de un proceso.
Surge entonces el término de “riesgo” que implica la
presencia de una caracteristica o factor (o de varios)
que aumenta la probabilidad de consecuencias adver-
sas. El riesgo constituye una medida de probabilidad
estadistica de que en un futuro se produzca un aconte-
cimiento por lo general no deseado. El término de ries-
go implica que la presencia de una caracteristica o fac-
tor aumenta la probabilidad de consecuencias adversas.

La medicion de esta probabilidad constituye el enfo-
que de riesgo (Pita Fernandez S., 1997; Rodriguez Cal-
zadilla A., 1997; Bordoni N., 1999; Piovano S., 2002).
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CUADRO 4. Habito de fumar en la adolescencia.

Estudio de cohorte prospectivo
Evidencia: Nivel 2b
Pubmed-Medline

;Es el habito de fumar en la adolescencia un predictor de futura pérdida de tejidos periodontales?

Hashim, R; Thomson, W. M.; Pack, A. R. Smoking in adolescence is a predictor of early
loss of periodontal attachment. Community Dent Oral Epidemiol 2001; 29 (2): 130-5.

FDI World Dental Federation
http:/fdiworlddental.org/resources/faq

Un factor de riesgo es cualquier caracteristica o cir-
cunstancia detectable de una persona o grupo de perso-
nas que se sabe asociada con un aumento en la probabi-
lidad de padecer, desarrollar o estar especialmente
expuesto a un proceso morbido. Ellos no son necesaria-
mente las causas, s6lo estan asociados con el evento.
Estos factores de riesgo (bioldgicos, ambientales, de
comportamiento, socio-culturales, economicos) pue-
den ir sumandose unos a otros, aumentar el efecto ais-
lado de cada uno de ellos produciendo un fenémeno de
interaccion (Beck, 1998).

Un factor de riesgo es confirmado normalmente por
estudios longitudinales y, si se presenta, aumenta la
probabilidad de que una enfermedad ocurra, y si estd
ausente reduce la probabilidad (Beck, 1998).

Este enfoque llevo también a identificar factores
sociales y de comportamiento como elementos condu-
centes al mayor riesgo de ser danado, como por ejem-
plo los habitos de dieta y el tabaco. Un factor de riesgo
puede ser un eslabon en la cadena que lleva a la enfer-
medad o dano, como también puede ser un indicador
de la presencia de ese eslabon. La utilidad de estos fac-
tores es que son observables o identificables antes de
que se produzca el hecho que predicen.

El conocimiento del riesgo da una medida de la nece-
sidad de atencion y la integralidad de los factores que se
toman en cuenta, aumenta la posibilidad de que la
intervencion sea adecuada (Pita Ferndndez S., 1997;
OPS, 1986; Rodriguez Calzadilla A., 1997).

El potencial del enfoque de riesgo consiste en fijar
metas orientadas a identificar los factores conducentes
a resultados indeseados, medir la asociacion entre
estos factores y los resultados para planear las accio-
nes de intervencion en la reduccion de los danos.
Estas intervenciones se orientan por un lado a la gene-
ralidad de la poblacion que puede ser afectada, pero
en particular, se focalizan en aquellas que estan mads
expuestas.

El enfoque de riesgo es el método de trabajo en el cui-
dado de la salud de las personas, familias y las comuni-
dades basado en el concepto de riesgo.

Numerosos factores de riesgo se han asociado a caries
dental y enfermedades gingivo-periodontales (Figu-
ra3) (Fure S., 1990; Bader J.D., 1993; Bader J.D.,

1993a; Hume W.R., 1993; Chan D.N., 1993; Dodds
M.W,, 1993; Dodds M.W.,, 1995; Page R.C., 1997; Bor-
doni N., 1999; Axelsson P, 1999; Axelsson P, 2000;
Piovano S., 1999 ay b; 2003 ay b).

La consideracion de la historia sistémica, los factores
del estilo de vida, medio ambiente social, indices de
placa, estado gingivo-periodontal, estado dentario y los
examenes de laboratorio ayudardn en la categorizacion
del riesgo.

De acuerdo a una historia y registros, los pacientes
son introducidos en programas de atencion clinica
(Axelsson P, 1999; Piovano S., 1999; Beck ]J.D., 1998;
Gelskey S.C., 1998; Unell L., 2000).

1. Historia médica y odontologica.

2 Historia de factores de estilo de vida (dieta, cigarri-
llo, cuidados de salud) y medio ambiente social
(educacion, trabajo, familia, deportes, etc.) (Gels-
key S.C., 1998; Bordoni N., 1999; Piovano S.,
1999ay b; Unell L., 2000; Diehnelt D.E., 2001).

3. Registro de factores de riesgo biologicos:
3.1.Registro del biofilm de placa de superficies

libres y oclusales (Silness J., 1964; Loe H.,
1967; O'Leary T.J., 1972; Addy M., 1998; Car-
valho J.C., 1989; Piovano S., 2002).
3.2. Registros gingivoperiodontales (AAP, 1998).
3.3. Registro dentario (Ismail A.1., 1997; Bordoni
N., 1999).

ENFERMEDADES
CUIDADOS CRONICAS

PREVENTIVOS CERSIR.

HABITO DE FUMAR
PREVALENCIA DE EP

CARBOHIDRATOS

PREVALENCIA DE CARIES FERMENTABLES

HIGIENE BUCAL

SALIVA MICROFLORA

MEDICACIONES

ATENCION

HISTORIA PASADA

MEDIO AMBIENTE DE CARIES Y EP

SOCIAL FLUORUROS

Adaptado do Axelsson P.,1999. 2000, 2002

Figura 3. Factores de riesgo asociados con caries dental
y enfermedades gingivoperiodontales.
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3.4. Estudios de laboratorio (en pacientes de alto
riesgo o refractarios): recuento o niveles de
Streptococcus “grupo mutans”, Lactobacilos,
Medicion de flujo salival y capacidad buffer de
saliva (Loe H., 1967; Frostell G.A., 1980; Jor-
dan H.V., 1987; Ericsson D., 1989; Jensen B,
1989; FDI, 1992; Larmas M., 1992).
Deteccion y/o categorizacion de niveles de
periodontopatogenos: Actinobacillus actinomy-
cetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Pre-
votella intermedia/nigrescens) (AAP, 1998).

4. Estudio radiografico (Pitts N.B., 1992).

5. Clasificacion del nivel de riesgo (Bader J.D., 1993;
Bader J.D., 1993a; Hume W.R., 1993; Chan D.N.,
1993; Dodds M.W,, 1993; Dodds M.W., 1995; Anu-
savice K.J., 1995; Anusavice KJ., 2001; Page R.C.,

1997; Bordoni N., 1999; Axelsson P, 1999; Axels-
son P, 2000; Axelsson P, 2002; Anusavice K.J.,
2001; Piovano S., 1999 ay b; 2003 a y b).

. Programa de atencion segin nivel de riesgo.

. Evaluacion.

. Periodo de mantenimiento.

. Reexaminacion y terapia de apoyo.

O 0 ~N O

Los factores de riesgo de gingivitis son el biofilm de
placa, cdlculo dental y caries dental (como factor retentivo
del biofilm) y puede ser un factor adicional la presencia de
hormonas (estradiol y progesterona), medicaciones asocia-
das con agrandamiento gingival y con hipofuncion de glan-
dulas salivales (Axelsson P, 1999; 2002; Rose L.E, 2000).

Los Cuadros 5 a 13 muestran los factores y el nivel de
riesgo cariogénico y periodontal.

CUADRO 5. Nivel de riesgo cariogénico.

Criterios para la determinacion de bajo riesgo

Indicador Caracteristica

indice de placa: Silness-loe <al
indice de placa: O’Leary <a20%
Historia de dieta Frecuencia de consumo
4 momentos diarios

Planos
Sellados
Remineralizados

Surcos y fisuras oclusales

Criterios para la determinacion de moderado riesgo

Indicador Caracteristica

indice de placa: Silness-loe >al
indice de placa: O’Leary >a 20% (placa madura)
Historia de dieta Frecuencia de consumo
> 4 momentos diarios

Profundos o con
lesiones dudosas

Surcos vy fisuras oclusales

Criterios para la determinacion de bajo riesgo

Indicador Caracteristica

Sitios que condicionan No estan presentes

retencién de placa

Niveles de Streptoccocus Grado 0 - 1

grupo "mutans"

Cantidad de saliva estimulada 21 -2 ml por minuto

>20,3-0,4ml
por minuto

Cantidad de saliva no estimulada

Criterios para la determinacion de moderado riesgo

Indicador Caracteristica

Sitios que condicionan Presentes

retencién de placa

Niveles de Streptoccocus
grupo "mutans"

Grado 2 - 3 (indica riesgo
o actividad sin lesion clinica)

Cantidad de saliva estimulada
Cantidad de saliva no estimulada

< 1 ml por minuto
< 0.3 ml por minuto

CUADRO 6. Nivel de riesgo cariogénico.

Criterios para la determinacion de alto riesgo

Indicador Caracteristica

indice de placa: Silness-lse >al
indice de placa: O’Leary >a 20% (placa madura)

Frecuencia de consumo
> 4 momentos diarios

Historia de dieta

Profundos o con lesiones
dudosas y/o cavitadas

Surcos y fisuras oclusales

Criterios para la determinacion de alto riesgo

Indicador Caracteristica
Sitios que condicionan Presentes
retencion de placa
Niveles de Streptoccocus Grado2 -3

grupo "mutans"” (indica riesgo o actividad)
asociar con manchas

blancas y caries
Cantidad de saliva estimulada < 0,7 ml por minuto
Cantidad de saliva no estimulada < 0,3 ml por minuto

Manchas blancas y/o caries Indica actividad y riesgo
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CUADRO 7. Factores de riesgo periodontal.

Externos (ambiente)
Habito de fumar
Atencién odontoldgica irregular
Bajo nivel socioeconémico y nivel educacional
Medicaciones

Internos (endégenos)
Factores microbianos
Factores genéticos
Polimorfismo de IL1
Defectos de PMN
Respuesta inmunedisminuida
Enfermedades crénicas
Disminucién de saliva en cantidad y calidad

Factores preventivos
Programas preventivos irregulares
Escasa adherencia (higiene bucal y cuidados irregulares)

CUADRO 10. Criterios para evaluar el riesgo
periodontal individual en nifios y jévenes.

Adaptado de Axelsson P., 2002.

CUADRO 8. Criterios para evaluar el riesgo
periodontal individual en nifios y jévenes.

Alto riesgo

Ninos
e Periodontitis agresiva
localizada o generalizada

o Muy pobre higiene bucal
e Sitios infectados con Aa etc.

o Estdn presentes factores
e indicadores de riesgo
internos y factores de riesgo
prondsticos (Genéticos IL-1,
disfuncion de PMN,
Diabetes tipo 1).

o Estdn presentes factores
e indicadores de riesgo
externo y factores de riesgo
pronésticos (bajo nivel
educacional de los padres).

J[6venes
o Periodontitis agresiva
localizada o generalizada

o Elevada incidencia (sitios
con PIC en los controles)

e Pobre higiene bucal
e Sitios infectados con Aa, Pg, etc.
e Pobre higiene bucal

o Estdn presentes factores e
indicadores de riesgo interno y
factores de riesgo pronésticos
(Genéticos IL-1, disfuncion de
PMN, Diabetes tipo 1).

o Estdn presentes factores e
indicadores de riesgo externo y
factores de riesgo pronésticos
(habito de fumar, bajo nivel
educacional).

Bajo riesgo

Ninos
e Sangrado gingival: < 10%
de los sitios (CPITN 1)
e Habitos de higiene bucal
e No pérdida de NIC

e No estdn presentes factores
de riesgo internos y externos

[6venes
e Sangrado gingival: < 10%
de los sitios (CPITN 1)
* Habitos de higiene bucal
e No pérdida de NIC

e No estdn presentes factores
de riesgo internos y externos.

Adaptado de Axelsson P., 2002.

CUADRO 11. Nivel de riesgo periodontal adultos.

Adaptado de Axelsson P., 2002.

PS* Profundidad al sondaje; CPITN** Indice periodontal comunitario
de necesidad de tratamiento; PIC*** Pérdida de insercion clinica.

Bajo riesgo

SS*: No

Menos de 5 sitios con PS > 3mm

Buena higiene bucal

Condicionantes del biofilm: No

Media de PIC** en proximal < Tmm

No factores de riesgo internos y externos

CUADRO 9. Criterios para evaluar el riesgo
periodontal individual en nifios y jovenes.

Adaptado de Axelsson P., 2002.

SS**: sangrado al sondaje; PIC: pérdida de insercion clinica

Moderado riesgo

Ninos

e Sangrado gingival: < 20%
de los sitios (CPITN 1)

e Pobre higiene bucal

o No pérdida de NIC

o Estdn presentes factores
e indicadores de riesgo
internos y externos (Ej.: Bajo

nivel educacional de los padres)
y factores pronésticos.

Jovenes

e 1 a 5 sitios con PS
> de 3mm (CPITN 3-4)

¢ Pobre de higiene bucal
¢ Promedio de PIC: < 1 mm

e Factores e indicadores de
riesgo internos (Ej.: Diabetes
tipo 1) y factores
prondsticos.

e Factores e indicadores de
riesgo externos (habito de
fumar, bajo nivel
educacional) y
factores prondsticos

CUADRO 12. Nivel de riesgo periodontal adultos.

Moderado riesgo

Gingivitis o periodontitis crénica. Mas de 5 sitios
con PS* en sitios proximales
5 mm (CPITN** 4). En adulto mayor: 15 sitios.

Higiene bucal: pobre

Condicionantes de biofilm: SI

Media de PIC*** en proximal > 2mm

Indicadores de riesgo interno, factores de riesgo.

Indicadores de riesgo externo, factores de riesgo.

Adaptado de Axelsson P., 2002.

Adaptado de Axelsson P., 2002.

PS* Profundidad al sondaje; CPITN** Indice periodontal comunitario
de necesidad de tratamiento; PIC*** Pérdida de insercion clinica.
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CUADRO 13. Nivel de riesgo periodontal adultos.

Alto riesgo

Periodontitis agresiva: elevada incidencia (PIC* anual) y
numerosos sitios con periodontitis agresiva. Adulto mayor:
Més sitios con periodontitis severa que compromete mds dientes.
Mds de cuatro dientes perdidos por Enfermedad Periodontal
(Adulto mayor: mas de diez dientes).

Muy pobre higiene bucal y numerosos sitios infectados con
Porphyromonas gingivalis, Bacteroides forsithus y otros
periodontopatégenos.

Condicionantes del biofilm: SI

Indicadores de riesgo interno, factores de riesgo: Presentes
(Diabetes tipo 1 0 2, polimorfismo intesleuquina 1.

Indicadores de riesgo externo, factores de riesgo: Presentes
(Habito de fumar, bajo nivel educacional).

Adaptado de Axelsson P., 2002.

PIC* Pérdida de insercion clinica

DETERMINACI(’)’N DEL NIVEL DE RIESGO
EN LA DENTICION PRIMARIA

Desde que las caries tienen etiologia multifactorial,
multiples factores de riesgo deben ser evaluados para
determinar el riesgo en la denticion primaria (Tinanoff
N., 2001). Las combinaciones de variables biologicas
—por ejemplo, experiencia de caries, indices de placa
(Loe H., 1967; O’Leary TJ., 1972), indice de placa visi-
ble (Habibian M., 2001), niveles salivales de Streptococ-
cus grupo mutans, Lactobacilos y fluoruros (Tinanoff N.,
2001)-y las variables sociales —por ejemplo, raza, fami-
lia, educacion (Klemonskis G., 2003)-y la dieta (Habi-
bian M., 2001) han sido aplicados en ninos.

Mattos Graner R.O. (2001), ha observado que la inci-
dencia de caries dental en la infancia estd asociada a
una infeccion por Sreptococcus “grupo” mutans en eda-
des tempranas.

La edad en la que el nifio es colonizado por Sreptococ-
cus mutans, es un factor critico para el riesgo de caries
(Alaluusua S., 1983; Kohler B., 1988).

Trabajos realizados por Caufield PW. et al. (1993)
sobre una comunidad fluorada han indicado que la
adquisicion de S. “grupo” mutans ocurre entre los 19 y
31 meses de edad, periodo denominado “ventana de
infectividad”.

Otros investigadores (Berkowitz R.J., 1980 y 1985;
Klemonskis G., 2002) han registrado la adquisicion de
Sreptococcus “grupo” mutans a edades mas tempranas.

Trabajos realizados por Li (1995 y 2000) han mostra-
do que la infeccion puede ser transmitida verticalmen-
te, principalmente de las madres a sus ninos.

Por este motivo, ha sido sugerido que la presencia de
caries en la madre, padre y hermanos aumenta el riesgo
en el nino (National Institutes of Health, 2001).

Ha sido postulado que en el paciente nifo, los factores de
riesgo mas importantes son la edad que es colonizado con
la flora cariogénica (Thibodeau, 1993; Tinanoff, 2001), y la
edad en la que se registran las caries (O’'Sullivan, 1993).

En ninos con alto riesgo y actividad cariogénica, se ha
sugerido que el estado dentario y los factores de riesgo
cariogénico de la madre deben ser considerados con-
juntamente (Anusavice KL., 1995).

La experiencia de caries en el pasado es un predictor
fuerte de enfermedad futura. La presencia de actividad
de caries parece ser un predictor fuerte de lesiones de
caries futuras (las cavitaciones francas).

El desarrollo de tecnologias para descubrir las lesiones
de caries tempranas y evaluar el estado de lesion de
caries, puede ser la mejor manera de identificar a pacien-
tes que necesitan la intervencion preventiva agresiva.

CONCLUSIONES

El modelo multifactorial ha demostrado ser de valor
en la prediccion de caries y enfermedad periodontal
mediante estudios longitudinales, mostrando las inte-
rrelaciones e interacciones de factores de riesgo.

Los factores sociales, conductuales, las variables
medioambientales y clinicas han sido incluidas en el
modelo (Beck J.D., 1998; Gelskey S.C., 1998; Unell L.,
2000; Diehnelt D.E., 2001).

Consideraciones similares referidas al establecimien-
to del nivel de riesgo estomatologico, proporcionardn
informacion para ejecutar programas de atencion segun
el nivel de riesgo individual.

Probablemente, para el odontélogo lo mas importante
es decidir si el paciente tiene riesgo bajo, moderado o alto.
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Actividades que desarrolla la Secretaria
de Extension Universitaria,
docentes auxiliares y alumnos

Practicas Solidarias: Atencion de comunidades

En el marco de un convenio entre la Facultad de
Odontologia de la UBA y Gendarmeria Nacional se rea-
lizan la Practicas Solidarias denominadas “Atencion
odontologica integral a comunidades del Norte Argen-
tino”.

Los objetivos de la misma son:

e Brindar atencion odontologica integral a poblaciones
criollas y aborigenes del Norte del pais.

* Mejorar la calidad de vida de las poblaciones aborda-
das a través del componente salud bucal.

e Controlar infecciones prioritarias, haciendo extrac-
ciones y operatoria de piezas dentarias con caries.

e Rehabilitar la funcion con la colocacion de protesis.

e Desarrollar en los alumnos capacidades adquiridas
durante la carrera en una situacion sociocultural dife-
rente.

e Comprometer a los alumnos de la Facultad con la rea-
lidad socio-econdmica de nuestro pais.

e Generar en los mismos un compromiso social apli-
cando los conocimientos que recibieron en la Facul-

tad publica.

Recursos humanos

Participaron de la misma 41 integrantes de la Facultad,
entre los que se cuentan docentes y alumnos de la Carre-
ra de Odontologia, y docentes y alumnos del Curso de
Técnicos de Laboratorio.

Por Gendarmeria asistieron 16 odontélogos, 2 médi-
cos y 4 enfermeros.

Area de accién

En los anos 2001, 2002 y 2004 se realizaron Practicas
Solidarias en Salta (Sta. Victoria Este, La Paz, Las Ver-
tientes, La Puntana), en el ano 2003 en Jujuy (Liberta-
dor Gral. San Martin, y zona de influencia) y en el afo
2004 se amplio el programa a las provincias de Misio-
nes y Formosa.

del Norte Argentino

Impacto

Como referencia podemos indicar que fueron atendi-
dos 1.282 pacientes y se realizaron 4.364 prestacio-
nes odontologicas promedio por ano.

Justificacion del proyecto

Este proyecto de la Facultad de Odontologia de la
UBA se enmarca en un modelo de atencion odontolégi-
ca alternativa y responde al deseo de nuestra institu-
cion de ampliar la red de atencion extramuros y de
practicas solidarias, que ya esta implementada hace
muchos anos y con resultados exitosos. Queremos
comprometernos con una necesidad basica insatisfecha
y de crear espacios donde los alumnos puedan actuar
en otros dmbitos y sobre otras realidades diferentes a las
que vivencian dentro de la Facultad; Se apunta a traba-
jar con un enfoque multisciplinario para abarcar una
gama mds amplia de problemadticas, por ese motivo no
s6lo nos ocuparemos de mejorar las condiciones sanita-
rias, sino que se restablecera la funcion masticatoria
con la confeccion de protesis removible.

Al desarrollar este proyecto esperamos mejorar en lo posi-
ble la calidad de vida de esas poblaciones y las condiciones
de higiene bucal de las mismas incorporando un programa
de educacion para la salud en las escuelas de la zona.

1° JORNADAS DE PREVENCION
DE LA INFECCION POR HIV- SIDA

1° CURSO PARA FORMACION DE AGENTES
MULTIPLICADORES DE SALUD

Organizadas por la Secretaria de Extension Universitaria,
Docentes Auxiliares y Alumnos de la Facultad de Odonto-
logia y la Direccion de Salud y Asistencia Social de la UBA.

Las Jornadas se realizaron del 24 al 28 de noviembre
de 2003, y el curso el 27, 28 de noviembre y 1 de
diciembre 2003. En el aino 2004 las Jornadas de Preven-
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cion se realizaron en el Centro Cultural San Martin, en
el marco de “Buenos Aires Piensa”.

Objetivos

* Abordar la problematica del SIDA con un enfoque
integrador.

e Poner al alcance de la comunidad la informacion
respecto a este tema.

* Concientizar a la comunidad sobre medidas de pre-
vencion.

* Formar agentes multiplicadores de salud.

ODONTOARTE 2004

Primera Jornada de Expresion Artistica de, por, y para
la familia de la Facultad de Odontologia.

Convocamos a docentes, y alumnos que tengan apti-
tudes artisticas para participar en la misma.

Se abarcaran todas las ramas del arte, como musica,
canto, poesia, plastica, fotografia, etc.

Se realiz6 en el Aula Magna el dia 1 de octubre de
2004.

SECRETARIA DE RELACIONES INTERNACIONALES E INSTITUCIONALES
Dr. Eduardo Julio Lanata — Tels: 4964-1238 /1239

Anuncia:
En reconocimiento a sus egresados, la Facultad entregara a los que cumplen:
25 anos (Bodas de Plata): MEDALLA — 1979 (05/11/04 — 10 horas)
50 anos (Bodas de Oro): PLAQUETA - 1954 (19/11/04 — 10 horas)

PREMIO “INNOVACION PEDAGOGICA”

Facultad de Odontologia - Universidad de Buenos Aires

Requisito:
Requisitos para la presentacion e inscripcion en:

Ser Docente Auxiliar de esta Facultad.
Direccion General de Asuntos Académicos

(ubicada en el Decanato) de 9.00 a 14.00 hs.

Periodo de Inscripcion:

Durante el mes de noviembre de lunes a viernes en la

Direccion General de Asuntos Académicos de
9.00 a 14.00 horas.
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Momento preanestésico

Se considera como momento preanestésico a las
vivencias de cada individuo que surgen de una correcta
historia clinica, donde debe ser dirigida la anamnesis
hacia la historia médico odontolégica. Muchas de las
consideraciones a tener en cuenta surgen de los relatos
del paciente nacido con asfixia, tal vez sometidos pre-
maturamente a anestésicos locales o generales cuando
sus posibilidades de comprension son minimas, pacien-
tes que fueron llevados enganosamente a la consulta
odontolégica, o que presenciaron innecesariamente
una anestesia sin que se haya establecido algun vinculo
previo, o hayan sido sometidos a distintos tipos de
inyectables o amigdalectomia.

Estos antecedentes no son auspiciosos para la acepta-
cion de una correcta anestesia. En general la literatura
hace mencion a hechos similares pero no refiere el sen-
tir, el temor, la ansiedad y la angustia de la persona
alumno que por primera vez establece un vinculo
paciente-profesional y sus propias vivencias, sus pro-
pias historias las que pueden manifestarse a través de
temblores, inseguridad, miedos que debe elaborar. Es
por eso que al hacerme cargo de la catedra de Cirugia y
Traumatologia Bucomaxilofacial I donde en el curso de
Preclinica de Cirugia establece el alumno por primera
vez este vinculo hemos respetado el drea de conoci-
mientos, de las destrezas y habilidades dandole un
valor muy importante al drea de los afectos.

De un total de 700 respuestas solicitadas a los alum-
nos al terminar el ciclo de Preclinica de los ultimos cua-
tro anos se realizo una exploracion con respuestas ano-
nimas para que el alumno manifestara su propio senti-
miento frente a este hecho eligiéndose entre todas ellas
lo expresado por el alumno Esteban Omar Jasid
(LU:177/00), quien autorizé su publicacion.

LA ANESTESIA

Introduccién

Situdbame en clase de Preclinica de Cirugia obser-
vando un preoperatorio de una extraccion de un primer
premolar inferior izquierdo cuando noto como todos
mis companeros salen inquietos hacia un consultorio

Alumno E. O. Jasid

A. L. SMERILLI

Catedra de Cirugia y Traumatologia Buco Méxilo Facial,

Facultad de Odontologia
de la Universidad de Buenos Aires

especial en las inmediaciones de la clinica de cirugia en
la que me encontraba. Dejandome llevar por la curiosi-
dad, tomo direccion yo también hacia el consultorio
donde minutos mds tarde estaria frente a una de las
acciones mas interesantes de mi vida.

Una vez alli me comunican que estarian por llegar
dos pacientes para una extraccion y que dos de nos-
otros hariamos la anestesia. Entre el tumulto y la inde-
cision. Martina, una companera, acepta la dificil
mision de actuar como anestesista en la proxima ciru-
gia. Los minutos siguientes fueron de aun mas indeci-
sion y un prolongado silencio cada vez que alguna de
las doctoras preguntaban quién queria hacer la otra
anestesia. Recuerdo que hubo hasta amenazas de ir a
buscar la lista de presentes para elegir un voluntario
(o no tanto) para ayudar en la operacion faltante,
hasta que por la doctora soy elegido como el faltante
anestesista...

Punto 1 Pre-anestesia

...inmediatamente me puse a repasar mentalmente
todas las anestesias que alguna vez habia leido, hasta
pude retener la anestesia peridural para la operacion de
ligamentos cruzados de Juan, creo que algin comparne-
ro grit6 —Vamo~ Tvrko!!!l- mientras yo pensaba «6?
metdmera dorsal...».

Antes de lo planeado (o por lo menos para mi)
llega la primer paciente y algunos voluntarios valien-
tes comienzan a realizar la dificil tarea de plasmar la
historia clinica. Saliendo de un trance profundo me
dicen —Tvrko, lavate las manos- voy hasta la pileta
(que esta muy cerca del piso, por cierto) y comienzo
a lavarme las manos que ya habian empezado a tem-
blar un poco. Durante el segundo lavado de manos
llega la primer paciente, Liliana Fiel (lo recuerdo por
el parecido con la otra paciente Liliana Rey...). Ter-
mino de lavarme las manos, las seco y procedo a
ponerme el camisolin descartable. Luego de una
lucha interminable entre el camisolin y mi mano
derecha la doctora me pasa los guantes, que fueron
mas dificiles de poner todavia, por la falta de cos-
tumbre, creo. Acto seguido voy hacia la mesa de ope-
raciones...
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Punto 2 Anestesia

...todavia estoy agradecido que la doctora estuviera
dirigiendo, y realizando la operacion. Armo, con ayuda
de mis companeros, quienes también fueron compren-
sivos y ayudaron en todo momento, la mesa. Limpio el
campo operatorio del paciente y escucho la frase que
estaba esperando: -Arma la jeringa...- tranquilizado ya
por verme apoyado y contenido por la doctora y mis
comparfieros, comienzo a sentir que la tarea supuesta-
mente tan estresante y temerosa es relativamente sim-
ple cuando uno esta bien guiado. Palpo los limites y
procedo a separar los tejidos blandos de la zona con la
mano izquierda, rodeando con el brazo la cabeza del
paciente, ya que la anestesia era del lado izquierdo.
Jeringa en mano y siguiendo las instrucciones y conse-
jos de la doctora, realizo la puncion. Admito que los
tejidos blandos hicieron mucha menos resistencia de lo
que pensaba.

Introduje la aguja unos milimetros y comencé a depo-
sitar lentamente el liquido anestésico, cuando ya medio
anestubo habia quedado vacio giré la jeringa hacia pre-
molares para anestesiar definitivamente la zona.

Por ultimo anestesio el nervio bucal sobre la cara ves-
tibular en zona de molares y comienzo a rezar para que
tome la anestesia. Una vez que la paciente sintio el efec-
to anestésico la doctora comenzo la operacion, quedan-
do yo en el papel de ayudante para realizar la separa-
cion y la hemostasia.

Punto 3 Post-anestesia

Luego de la sutura y las recomendaciones apropiadas
al paciente que se despidio contento, procedi a sacarme
los guantes y a sentarme, dar la anestesia fue relativa-
mente facil, pero contenido y todo, la tension no des-
aparecio durante el acto quirargico. Recibiendo un leve
aplauso, en voz alta y expresando todo lo que estaba
pensando dije: -Uff-

Puntos a rescatar:

En ningtin momento de la anestesia senti panico ni
aun miedo, si un poco de tension logica porque era la
primera vez que daba la anestesia, pero por la conten-
cion y el apoyo que me brindo la doctora y mis compa-
fieros la tarea se torné mucho mas liviana y llevadera.

Catedra de Ortodoncia:
Inauguracion de la Clinica

El 13 de mayo de 2004 se inauguré en nuestra Facul-
tad la remodelacion y reequipamiento total de la Clini-
ca de la Catedra de Ortodoncia.

El Profesor Dr. Carlos R. Guardo expreso que desde
la década del 50 dicho ambito no habia recibido aten-
cion edilicia ni de equipamiento.

Es de destacar la notable concurrencia a este aconte-
cimiento, donde estuvieron presentes entre otras perso-
nalidades el Sr. Rector de la Universidad de Buenos
Aires, Prof. Dr. Guillermo Jaim Etcheverry, los Decanos
de la Universidad de Buenos Aires y Presidentes o
representantes de Instituciones profesionales.

Vista general de la Clinica.

Autoridades en la inauguracion.
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Nomina de Profesores Eméritos y Consultos
de la Facultad de Odontologia (UBA)

PROFESORES EMERITOS

¢ Dr. Guillermo Luis ALONSO, Cidtedra de Biofisica

e Dr. Basilio ARIENZA, Citedra de Cirugia y Trauma-
tologia Bucomaxilofacial 1T

* Dr. Pablo Mario BAZERQUE, Catedra de Farmacologia

¢ Dr. Carlos Eduardo José BOZZINI, Catedra de Fisio-
logia

e Dr. Romulo Luis CABRINI, Catedra de Anatomia
Patologica

¢ Dra. Maria Elina ITOIZ, Cdtedra de Anatomia Patolo-
gica

PROFESORES CONSULTOS

e Dra. Noemi Emma BORDONI, Consulta Titular
Catedra de Odontologia Preventiva y Comunitaria.

e Dr. Mario Abel CORTESE, Consulto Titular Cate-
dra de Clinica 1 de Protesis.

e Dr. Julio DIAZ, Consulto Titular Catedra de Patolo-
gia y Clinica Bucodental II.

¢ Dra. Raquel DONO, Consulta Asociada Catedra de
Odontologia Preventiva y Comunitaria.

e Dr. Ricardo Felipe LUBERTI, Consulto Titular
Catedra de Radiologia.

¢ Dra. Beatriz Maria MARESCA, Consulta Titular
Catedra de Endodoncia.

* Dra. Nydia Esther MARTIN de KRAMER, Consulta
Adjunta Catedra de Odontologia Integral Nifios.

e Dra. Marta Beatriz NEGRONI BRIZ de BONVEHI,
Consulta Titular Catedra de Microbiologia y Parasi-
tologia.

e Dr. Lorenzo Alfredo PRELIASCO, Consulto Titular
Catedra de Odontologia Integral Nifos.

e Dr. Alfredo Néstor PRESA, Consulto Titular Cate-
dra de Técnica de Operatoria Dental.

ABANDERADO Y ESCOLTAS
Buenos Aires, 14 abril 2004 (Res. CD N° 0337)

Visto la necesidad de designar entre el alumnado de
esta Casa de estudios el abanderado y escoltas de la
Facultad, encargados de portar la Bandera Argentina de
Ceremonia en todos los actos que se realicen en el
ambito de la Universidad de Buenos Aires, y

CONSIDERANDO:

-que del analisis de antecedentes efectuado se ha
seleccionado a CUATRO (4) alumnos que retinen con-
diciones y antecedentes ponderables para cumplir con
dicho objetivo;

EL DECANO DE LA FACULTAD
DE ODONTOLOGIA

RESUELVE:

Art. 1°.- Designar abanderado de esta Facultad al alum-
no Matias Gabriel SIVAK (D.N.I. N° 28.298.698 -
L.U. N° 001/00) y escoltas a los alumnos Mariana
LIVIERO (D.N.I. N28.735.654 - L.U. N° 051/01);
Alejandra Inés HONER (D.N.I. N° 28.695.799 -
L.U. N° 011/00) y Leticia ALBIZZATTI (D.N.I. N°
28.099.689 - L.U. N° 054/01).

Art. 2°: Registrese; comuniquese a la Universidad de
Buenos Aires y a los interesados; tomen razon las
Areas Académica y Administrativa y, cumplido, dése
cuenta al Consejo Directivo.
Juan Ramon Almeira Maximo Juan Giglio

Secretario Académico Decano
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Clinica para la Atencion de
Pacientes de Alto Riesgo 1

PROPOSITO DEL CLAPAR 1

Mejorar la calidad de vida de los pacientes con pro-
blemas médicos vinculados a la infeccion por el virus
de la inmunodeficiencia humana.

OBJETIVO GENERAL DEL SERVICIO

Resolver los problemas de salud bucal en pacientes
con riesgo médico, especificamente aquellos que pre-
sentan infeccion por el virus de la inmunodeficiencia
humana o sida, condicion que determina una mayor
probabilidad de desarrollar o complicar patologias de la
cavidad bucal asi como interferir en los tratamientos
odontologicos, cumpliendo con los atributos de calidad
total (eficacia, efectividad, eficiencia, capacidad de
optimizacién, pertinencia y legalidad).

FUNDAMENTOS

Aspectos referidos a la responsabilidad social de la
Institucion

La atencion de la salud bucal constituye uno de los
componentes de los cuidados que garantizan la calidad
de vida de las personas. El cardcter de prevalente de los
problemas bucales los pondera hasta convertirlos en
prioritarios mientras que por el elevado costo para su
resolucion tradicional los posterga hasta desconocerlos
como integrantes de las coberturas bésicas. El estableci-
miento de clinicas odontologicas para el tratamiento de
pacientes con infeccion por el virus de la inmunodefi-
ciencia humana es un tema que ha conducido a discusio-
nes legales, éticas, morales y médicas. Estas discusiones
estuvieron, a menudo, dominadas por emociones o
temores, a tal punto de no permitir una evaluacion obje-
tiva de las ventajas o desventajas de estas facilidades.
Debe sefalarse que el tratamiento de personas infectadas
no requiere de recursos fisicos especialmete preparados,
ya sean modificaciones arquitectonicas o equipamiento
especial. Por otro lado, desde la implementacion de pre-

(CLAPAR 1)

A. SQUASSI

CLAPAR 1, 5° piso Sector A,
Facultad de Odontologia,
Universidad de Buenos Aires

cauciones universales y recomendaciones para la preven-
cion de infecciones cruzadas en el entorno clinico, no se
justifican protocolos de bioseguridad diferenciados para
pacientes especiales.

Sin embargo, se ha documentado que aquellos
pacientes tratados en centros médicos especializados
presentan un mayor tiempo de supervivencia, hecho
que puede transferirse a la atencion odontologica. Esto
focaliza la importancia, no en el espacio fisico diferen-
ciado sino en la capacidad de los recursos humanos
participantes en la atencion ya que el conocimiento en
profundidad de la enfermedad por VIH y otras patolo-
gias infecciosas como la tuberculosis puede colaborar
en la adecuada seleccion de modalidades y tiempos de
tratamiento a aplicarse durante sus periodos activos.
Resulta claro, por lo tanto, que la presencia de personal
odontologico capacitado en la atencion de pacientes
con riesgo médico en general e infectados por VIH o
con sida en particular, es un componente de rigor en
instituciones donde se aborda la resolucion del 3er.
Nivel de Atencion de Salud Bucal. La experiencia
demuestra que los pacientes son derivados o concurren
espontaneamente para ser atendidos por estos profesio-
nales y, por lo tanto, el establecimiento de centros espe-
cializados resulta una logica consecuencia.

El equipo de salud bucal con experiencia en el trata-
miento de los pacientes con infeccion por el virus de la
inmunodeficiencia humana representa un instrumento
valioso para la formacion de recursos humanos tanto de
grado como de posgrado, principalmente cuando el centro
de atencion se encuentra dentro de una institucion univer-
sitaria. También contribuye a desmitificar la enfermedad y
las dificultades potenciales percibidas por algunos profe-
sionales para el tratamiento de estos pacientes en particu-
lar. La investigacion clinica y epidemioldgica sobre los
diferentes aspectos sociales, de salud general y vinculados
con las modalidades de atencion referidas a paciente infec-
tados por VIH o con sida, encuentra un nicho propicio en
centros especializados y sus resultados pueden a la vez ser
rapidamente transferidos a las decisiones clinicas.

Los centros de atencion especializados no son sitios
creados para discriminar a grupos de personas con deter-

Revista de la Facultad de Odontologia (UBA) ® Afio 2004 ¢ Vol. 19 ¢ N° 47 55



CLAPAR 1

A. Squassi

minadas patologias, sino que constituyen una interven-
cién positiva en respuesta a actitudes discriminatorias
preexistentes en la sociedad, incluyendo en profesionales
de la salud, y que solo podran ser desterradas mediante
la educacion. La falta de centros de referencia de estas
caracteristicas pueden determinar que la poblacion afec-
tada por esta patologia y presuntamente discriminada y
segregada, sea la principal afectada ya que no contaria
con un sitio de consulta en el cual tuviera la confianza de
no ser rechazada y donde no hubiera necesidad de ocul-
tar informacion por temor a no ser atendido. Los nuevos
paradigmas sobre salud privilegian los aspectos relacio-
nales y de confianza entre el usuario y su profesional e
institucion de atencion como variable interviniente en la
rapida recuperacion y mantenimiento de la salud de las
personas. He aqui una funcion primordial del CLAPAR
1, que puede dar cuenta de su responsabilidad social
ante pacientes, epidemiologos y administradores, mante-
niendo las normas de confidencialidad y de derecho per-
sonalisimo que quieren sus asistidos.

Impacto esperado sobre la salud de los pacientes

El acceso a los cuidados de salud bucal durante la
progresion de las enfermedades sistémicas permite
mejorar la calidad de vida de los pacientes, no solo por
el diagnéstico y tratamiento de las manifestaciones
bucales especificos de estas patologias, sino porque per-
mite la implementacion de programas de atencion cli-
nica integrales con fuerte componente preventivo.

La disponibilidad de atencion de salud bucal durante
la progresion de la enfermedad permite no solo el diag-
nostico y tratamiento de las manifestaciones bucales
especificas que aumentan en frecuencia y gravedad
durante ese proceso, sino porque los pacientes pueden
integrarse a programas de cuidados preventivos que
minimizan las complicaciones locales. En muchas opor-
tunidades los protocolos convencionales no son suficien-
tes para el tratamiento, y es necesario instituir terapias
experimentales, realizar procedimientos intensivos para
el control de infecciones de la cavidad bucal e implemen-
tar acciones que posibiliten una adecuada nutricion y la
administracion de la medicacion requerida.

En la experiencia del CLAPAR 1 los pacientes han
manifestado su adhesion al Servicio. La misma fue por
su permanencia bajo nuestros cuidados, expresandolo
en distintos medios masivos de comunicacion, naciona-
les y extranjeros y constituyendo la principal fuente de
derivacion de nuevos pacientes. Desde el momento de
su creacion, en 1993, y con 2.500 pacientes bajo pro-
grama, la Clinica para la Atencion de Pacientes de Alto
Riesgo intentd cumplir con su propésito general de
mejorar la calidad de vida de pacientes con riesgo médi-
co incrementado a través del componente salud bucal,
rechazando toda practica discriminatoria, no s6lo para
personas con infeccion por VIH, sino para cualquier
otro tipo de condicion fisica, psiquica o social.

PROCESO ORGANIZACIONAL

1. Constitucion de equipos y logro de niveles de
consenso interinstitucional (firma de convenios)

La Clinica para Atencion de Pacientes de Alto Riesgo
cuenta con odontdlogos capacitados para la resolucion
integral de los problemas de salud bucal de pacientes afec-
tados por VIH o con sida y sus patologias asociadas. Dicho
equipo esta integrado por una psicologa y una asistente
social, responsables de la consultoria de educacion y apoyo
y la vinculacion con grupos de apoyo externos a la FOUBA.
También ellas tienen como tarea introducir al paciente en
un programa con seguimiento personalizado, que permita
disminuir la vulnerabilidad inherente a esta poblacion.

El CLAPAR 1 se articula ademas con diferentes catedras
de la FOUBA (Odontologia Preventiva y Comunitaria,
Semiologia, Farmacologia) y con otras unidades académicas
y/o carreras de posgrado (Facultad de Farmacia y Bioquimi-
ca, Direccion de Salud y Asistencia Social de la Secretaria de
Extension de la UBA, Maestria en Salud Publica de la UBA).

2. Diseno del modelo de atencién, en términos de
estructura y funciones
2.1. Caracterizacion del componente macro segtn
tipologia de atencion

Se aplicaron dos tipos:

 Demanda espontdnea y atencion programada

¢ Demanda programada (por referencia o en una pobla-

cion cerrada) y atencion programada.

2.2. Caracterizacion del componente micro segtin
modalidad operativa

La aplicacion del componente salud bucal de la Atencion
Primaria de Salud organiza la atencion segun la capacidad
tecnologica requerida para la resolucion de los problemas
de salud de las personas. En esos términos, cualquiera sea
la intervencion realizada al aplicarse sobre pacientes con
riesgo médico, pertenencen al 3er. nivel de atencion.

3. Elaboracién de normas
3.1. Normas de bioseguridad para la atencion clinica

3.2. Preparacion de las lineas de procesos técnicos
para cada una de las tareas a desarrollar

ACTIVIDADES EN DESARROLLO

1. Actividades asistenciales

Programas de atencion odontologica para el paciente
de riesgo médico incrementado en diferentes grupos
etarios (Cuadros 1y 2).

2. Formacion de recursos humanos
Desarrollo de cursos presenciales y a distancia (PRE-
CONC V).
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CUADRO 1. Proceso de desarrollo institucional. CUADRO 2. Proceso de desarrollo institucional.
o Andlisis Produccion o Analisis Produccion
Pacientes ingresados (1° vez) desde 18/5/94 al 31/12/03 Pacientes atendidos (consultas) 18/5/94 al 31/12/03: 21883 pacientes
Ao Pacientes ingresados Ano Pacientes ingresados
1994 92 Pacientes 1994 426 Pacientes
1995 275 Pacientes 1995 1722 Pacientes
1996 412 Pacientes 1996 2785 Pacientes
1997 295 Pacientes 1997 2424 Pacientes
1998 260 Pacientes 1998 2740 Pacientes
1999 249 Pacientes 1999 3162 Pacientes
2000 240 Pacientes 2000 2913 Pacientes
2001 196 Pacientes 2001 1715 Pacientes
2002 201 Pacientes 2002 1881 Pacientes
2003 229 Pacientes 2003 2115 Pacientes
Clinica para la atencién de pacientes de alto riesgo. Clinica para la atencién de pacientes de alto riesgo.

3. Investigacion
Se han desarrollado o se encuentran en desarrollo
proyectos de investigacion (UBACYT 1995-98; 2001-
2003; y 2004-07 de urgencia social) relacionadas con:
¢ Estudios epidemiologicos sobre patologia bucal en
pacientes de riesgo médico incrementado.

e Estudios de correlacion entre factores determinan-
tes de salud y problematica bucal en pacientes con
VIH y sida.

e Estudios de problemas nutricionales en pacientes
infectados por VIH y con sida, en colaboracion con
otras unidades y carreras académicas de la UBA.
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Clinica para la Atencion de
Pacientes de Alto Riesgo 2

El CD de la Facultad de Odontologia en su reunion
del dia 28 de septiembre de 2000 resolvio la creacion de
la Clinica para la Atencion de Pacientes de Alto Riesgo 2
(CLAPAR 2).

La resolucion que lleva el numero (CD) N° 820 deter-
mina que la misma desarrollara sus actividades acadé-
mico-asistenciales en la Catedra de Patologia y Clinica
Bucodental I.

La actividad “estard centrada en todas aquellas pato-
logias relacionadas con enfermedades organicas y/o sis-
témicas de alto riesgo (con la unica excepcion de
pacientes HIV+ o con sida)” . Estos pacientes infectolo-
gicos e inmunocomprometidos, continuaran siendo
atendidos en la Clinica para Atencion de Pacientes de
Alto Riesgo (CLAPAR) primaria, denominada a partir
de esa Resolucion CLAPAR 1.

El CLAPAR 2 esta a cargo del Profesor Titular de la
Catedra Patologia y Clinica Bucodental I, Prof. Dr.
Maximo Juan Giglio.

El objetivo general que se ha fijado para esta unidad
es mejorar la calidad de vida del paciente con patolo-
gias organicas o sistémicas de riesgo, a partir de los
aspectos vinculados con el componente salud bucal y
a través de la contencion y orientacion en sus necesi-
dades psicologicas y psicosociales.

La unidad cuenta con una Consultoria de Orienta-
cion Psicologica, integrada por una psicologa y una tra-
bajadora social. Esta Consultoria tiene como objeto
brindar a los pacientes un espacio de contenciéon y
orientacion para tratar los aspectos relacionados con la
enfermedad y sus consecuencias en el grupo familiar.

La estructura asistencial de la unidad estd integrada
por distintos profesionales que interactiian para el
logro de los objetivos propuestos.

Los objetivos especificos son:

1. Formular planes de tratamiento de acuerdo con el
riesgo médico-odontologico; entendido éste como
una unidad biopsicosocial.

2. Realizar una atencion odontolédgica programada
priorizando las estrategias segin el nivel de riesgo

(CLAPAR 2)

L. NICOLOSI, N. FIRPO

Catedra Patologia y Clinica Bucodental |,
Facultad de Odontologia,
Universidad de Buenos Aires

individual, biologico y especifico hasta obtener el
alta integral.

3. Reconocer las manifestaciones bucales de las
enfermedades sistémicas.

4. Reconocer las manifestaciones sistémicas de las
enfermedades bucales.

5. Prevenir los efectos adversos que se pueden generar
como consecuencia de la atencion odontologica.

6. Prevenir los efectos secundarios que se pueden
presentar como consecuencia de interacciones far-
macologicas.

Para el logro de estos objetivos la Clinica cuenta con
profesionales de alto nivel de capacitacion profesional
odontologica y de Medicina Interna, con sélidos cono-
cimientos de las distintas patologias sistémicas y orga-
nicas que pueda padecer la poblacion derivada al area
para su atencion. Estos conocimientos implican enten-
der cudles son las distintas enfermedades sistémicas,
como se expresan semiologicamente, cudl es su trata-
miento y prondstico y la evaluacion del riesgo médico
del enfermo en interaccion con el médico de cabecera.
El odontologo debe estar prevenido de las limitacio-
nes, complicaciones y contraindicaciones derivadas de
la enfermedad del paciente o de su estado biologico o
las que surjan del tratamiento odontolégico realizado.
Asi también debe estar entrenado en la realizacion del
examen fisico basico, resolucion de las urgencias médi-
cas que puedan ocurrir durante la atencion odontolo-
gica y en las maniobras de reanimacion cardiorrespira-
toria. Es decir una atencion odontologica integral y
personalizada para cada paciente en particular, con-
templando las caracteristicas individuales que determi-
nan su riesgo médico-odontologico (unidad biopsico-
social).

Los pacientes derivados al CLAPAR 2 para su aten-
cion tienen como condicién excluyente padecer
enfermedades de alto riesgo médico. De modo indica-
tivo en el Cuadro 1 se mencionan algunas de las pato-
logias.
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CUADRO 1. Enfermedades sistémicas u organicas preexistentes.
Enfermedades Enfermedades Enfermedades Enfermedades Enfermedades Edocrinopatias Enfermedades
Hematologicas | Cardiovasculares Respiratorias Renales Digestivas Osteoartriculares
Anemia severa | Hipertension EPOC CF Il -IV Insuficiencia Ulcera gastrica Hipo o Artritis
.. | arterial estadio 2 L renal crénica activa hiperfuncién reumatoidea
Agranulocitosis Insuficiencia . .
. . . en tratamiento . endocrina
. Angina de pecho | respiratoria ) Gastritis ) Enfermedades
Leucemias 2. convencional sin control S .
crénica dialiti . boli del coldgeno sin
agudas . Asma severa o dialitico Colitis ulcerosa metabolico . .
o o inestable discapacidad
y crénica . Enfermedad de .
TBC activa En plan de (Hipo o (Lupus
. Antecedentes Crohon S .
Neoplasias de infarto de trasnplante renal hipertiroidismo, Eritematoso
malignas - . Anteced.entes o transplantados Hepatitis B - C Cushing) diseminado
miocardio o de alergia con h A discoid
en plan de cirueia de ] asta un ano ficienci DBT 102 y discoideo)
tratamiento 8 | compromiso del transplante Insuficiencia )
. o revascularizacién | hemodinamico hepatica sin control
quimioterapico P X . i
en los dltimos o respiratorio metabdlico
Enfermedades 6 meses grave o inestables
hemorragicas L
- - Insuficiencia
(ej. Hemofilia, P
. cardiaca
Pdarpura trom- d d
bocitopénica) gscompensaca
P CFIll -1V
Valvulopatias
con compromiso
hemodinamico
Paciente en plan
de cirugia de
reemplazo
valvular o
transplante
cardfaco

CUADRO 2. Enfermedades atendidas en el Area Discapacidad.

Enfermedades musculoesqueléticas
y del tejido conectivo

Enfermedades genéticas Enfermedades neuromotoras

Sindrome de Down - de Turner -Cri- Parélisis cerebral Artritis rematoidea

Du-Chat- Klinelfelter- Noonan- Apert-

Cleido-craneal- Crouzon- Ellis van Epilepsia Artritis rematoidea juvenil (Still)
Creveld- Secuela ACV Esclerodermia
Borunerville- Oculodentodigital Parkinson Lupus eritematoso sistémico y discoide

Osteogénesis imperfecta Miastenia Gravis Polimiosistis

Albers Shonberg Mielomeningocele Dermatomiositis
Orofaciaodigital Distrofia muscular de Duchenne Sindrome de Sjogren y de Behcer
Gadner - Goldenhar Becker Miopatias
Prader Willi Esclerosis multiple Espondilitis anquilosante
West Sindrome de Guillan Barré
Angelman Meningitis. Encefalitis

Cromosoma 18 - 13 Polineuropatias

Neurosifilis

Paralisis bulbar progresiva

Dentro de la estructura asistencial de la Clinica existe BREVE RESUMEN DE LO ACTUADO
un drea destinada a la atencion de enfermos con disca-
pacidad, a cargo de profesionales especializados en el
tratamiento de pacientes con capacidades especiales
(Cuadro 2). Se excluye en este sector la atencion de

enfermos psiquiatricos.

Desde su nueva estructura la Clinica atendio 1.101
pacientes en total. Segun el riesgo médico, se brindo
atencion a enfermos con las patologias preexistentes
que a continuacion se detallan las mas frecuentes:

60 Revista de la Facultad de Odontologia (UBA) ® Afio 2004 e Vol. 19 ¢ N° 47



L. Nicolosi, N. Firpo

CLAPAR 2

¢ Diabetes Mellitus (DBT): 51 pacientes (p), rango de
edad de 14 a 77 anos. El 35% eran DBT tipo 1 (18
p), el 35% DBT tipo 2 y 15 p presentaban otros
tipos de DBT.

Trastornos digestivos y hepaticos: 30 p, con edades
comprendidas entre 25 y 75 anos. Los trastornos
mas frecuentes fueron la Hepatitis C y la gastritis.
Trastornos del sistema endocrino: 79 p. Rango de
edad: 15 a 88 anos. La enfermedad prevalente fue el
hipotirodismo.

Trastornos hematologicos: 21 p. Rango 15 a 63
anos, con prevalencia de anemia de distintas etiolo-
gias.

Trastornos renales: 42 p. Rango 15 a 70 afios. En su
mayoria portadores de insuficiencia renal cronica.
Trastornos del sistema respiratorio: 17 p. Rango de
edad 16 a 71 anos. Enfermedad prevalente: asma
bronquial. EPOC.

Trastornos osteoarticulares: 27 p. Edad comprendi-
da entre 19 y 78 anos. Enfermedad mas frecuente:
artritis reumatoidea.

* Enfermedades infecciosas: 17 p. Entre 21 a 62 afios.
La enfermedad de Chagas fue la causa mas frecuente.

* Enfermedades oncoldgicas: 56 p. Edades compren-
didas entre 16 y 71 anos. Las neoplasias de origen
mas frecuentes fueron mama, plumon y leucemias.

e Trastornos neurologicos: 27 p. Rango de edad 17 a
78 afos. Prevalencia epilepsia y mal de Alzheimer.

e Alteraciones autoinmunes: 36 p. Rango 25 a 78
anos. Enfermedad prevalente: Lupus eritematoso
sistémico.

e Alteraciones alérgicas: 21 p. Rango 20 a 74 anos. En
su mayoria con antecedentes de alergias medica-
mentosas y particularmente a anestésicos locales.

o Area discapacidad: 74 p. Rango de edad 21 a 75 afios.

El Hospital Odontolégico Universitario enriquece su
jerarquia con la creacion del CLAPAR 2 que individua-
liza la identidad biopsicosocial del paciente que concu-
rre a su consulta. En cumplimiento de sus mas caros
postulados brinda a la comunicad la excelencia acadé-
mica y asistencial que esta merece y reclama.
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Becas UBA (Rectorado de la Universidad)

BECAS DE DOCTORADO ANO 2003 -2005
TITULO

BECARIO DIRECTOR

EVALUACION HISTOLOGICA, DR. CARLOS E. BOZZINI

BIOQUIMICAY CLINICA DEL SUBGALATO
DE BISMUTO EN SITUACIONES DE
ANTICOAGULACION CRONICA

RESPUESTA OSEA Y PERIODONTAL A
FUERZAS ORTODONCICAS APLICADAS A
RATAS DIABETICAS

ESTUDIO INTEGRAL DE AGENTES
CEMENTALES DE BASE POLIMERICA

PUIA, SEBASTIAN ARIEL

VILLARINO, MARIANO ENRIQUE DRA. ANGELA M. UBIOS

ZAHRA, VIVIAN NADIA DR. RICARDO L. MACCHI

BECA DE DOCTORADO ANO 2004 -2007
TITULO

BECARIO DIRECTOR

INFLUENCIA DELTIPOY EL NIVEL DE DRA. SILVIA M. FRIEDMAN

GRASA INGERIDA SOBRE EL
METABOLISMO ENERGETICO, MINERAL Y
OSEO. MODELO EXPERIMENTAL EN
RATAS EN CRECIMIENTO

MACRI, ELISA VANESA

BECAS DE ESTIMULO 2004-2005
TiTULO

BECARIO DIRECTOR

RESPUESTA BIOLOGICA DE IMPLANTES DRA. BEATRIZ GUGLIELMOTTI

DE USO ODONTOLOGICO.
INVESTIGACION BASICA Y APLICADA

INTERACION BIOMOLECULAR ENTRE EL
SISTEMA NERVIOSO'Y EL SISTEMA
INMUNE ASOCIADO A LA ENFERMEDAD
DE CHAGAS

SIVAK, MATIAS GABRIEL

PICARDO, SILVANA N. DRA. LEONOR STERIN DE BORDA
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Proyectos de

investigacion en

desarrollo

Proyectos Subsidiados por el Programa UBACyT 2004/2007

0.002 ESTUDIO MICROBIOLOGICO EN MATERIALES
BIOCOMPATIBLES. IMPORTANCIA DE LOS BIOFILMS EN
EL CONTROL DE INFECCION Y BIOSEGURIDAD
Directora: ROSA, ALCIRA CRISTINA

micro@odon.uba.ar

0.003 ESTUDIO DEL METABOLISMO OSEO EN LA
INSUFICIENCIA RENAL CRONICA Y ENFERMEDAD OSEA
POST- TRANSPLANTE RENAL DURANTE EL CRECIMIENTO
Directora: RODRIGUEZ, PATRICIA NOEMI
patriciaguez@hotmail.com

0.004 ESTUDIO DEL NIVEL Y TIPO DE GRASA DIETARIA
SOBRE EL METABOLISMO ENERGETICO. MINERAL Y OSEO
Directora: FRIEDMAN, SILVIA MARIA
friedman@bioquimica.odon.uba.ar

0.007 MODIFICACIONES ESTRUCTURALES-
NEUROPLASTICIDAD- EN SISTEMAS SENSORIALES
Director: RIOS, HUGO

hrios@mail.retina.ar

0.009 CEMENTOS A BASE DE ACIDOS POLIALQUENOICOS
Y RESINAS DE USO EN ODONTOLOGIA

Director: MACCHI, RICARDO LUIS

macchi@odon.uba.ar

0.010 CARACTERIZACION DE DIVERSOS PARAMETROS
FISIOLOGICOS EN UN MODELO ANIMAL DE INGESTA
SUBOPTIMA. SUS PROBABLES IMPLICANCIAS EN EL
ENANISMO POR DESNUTRICION HUMANO

Directora: BOYER, PATRICIA MONICA
pboyer@fisio.odon.uba.ar

0.011 EFECTO DE MODIFICADORES SOBRE EL
CRECIMIENTO Y LA CALIDAD MECANICA DE
FEMUR Y MANDIBULA

Directora: ALIPPI, ROSA MARIA
roal@fisio.odon.uba.ar

0.012 ACCIONES FISIOLOGICAS Y FARMACOLOGICAS
SOBRE LA ERITROPOYESIS

Director: BOZZINI, CARLOS EDUARDO
cebozi@odon.uba.ar

0.013 MECANISMOS DE REMODELACION OSEA:
ESTUDIO DE LA RESPUESTA DE CELULAS OSEAS EN
MODELOS FISIOLOGICOS Y EXPERIMENTALES DE
INTERES ODONTOLOGICO

Directora: UBIOS, ANGELA MATILDE
amubios@histo.odon.uba.ar

0.014 ESTUDIOS INMUNOFARMACOLOGICOS
ASOCIADOS AL SINDROME DE SJOGREN Y A LA
ENFERMEDAD PERIODONTAL

Director: BORDA, ENRI SANTIAGO
enri@farmaco.odon.uba.ar

0.015 INTERACCION BIOMOLECULAR ENTRE EL
SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO Y EL SISTEMA
INMUNE ASOCIADO A LA DISAUTONOMIA CHAGASICA
Y OTRAS ENFERMEDADES

Directora: STERIN, LEONOR JOSEFINA
leo@farmaco.odon.uba.ar

(Rectorado de la Universidad)

0.018 INFLUENCIAS NUTRITIVAS AMBIETALES Y
CIRCULATORIAS SOBRE LA CALIDAD OSEA, LA
ERUPCION DENTARIA Y LA SALUD BUCAL
Director: GIGLIO, MAXIMO JUAN
postmast@decanato.uba.ar

0.019 MARCADORES HISTOQUIMICOS DE
MALIGNIDAD APLICADOS A LA BIOLOGIA,
DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL CANCER BUCAL
Directora: ITOIZ, MARIA ELINA
postmast@cyt.odon.uba.ar

0.020 RESPUESTA BIOLOGICA DE IMPLANTES DE USO
ODONTOLOGICO. INVESTIGACION BASICA APLICADA
Directora: GUGLIELMOTTI, MARIA BEATRIZ
postmast@cap.odon.uba.ar

0.022 ESTUDIOS DE LA DENSIDAD OSEA EN LA
POBLACION DE BUENOS AIRES Y SU CORRELACION EN
LA OSTEOPOROSIS

Director: CABRINI, ROMULO LUIS
fliacabrini@fibertel.com.ar

0.023 ENERGETICA DE LA DISTRIBUCION DE CALCIO
EN REPOSO Y EN ACTIVIDAD MECANICA EN EL
MUSCULO CARDIACO

Director: PONCE HORNOS, JORGE EMILIO
pjhornos@mail.retina.ar

0.025 ESTUDIOS SOBRE LA ACTIVIDAD REGULADORA
DE LA GLANDULA SUBMANDIBULAR EN LA
PERIODONTITIS EXPERIMENTAL EN LA RATA
Director: ELVERDIN, JUAN CARLOS
elverdin@hotmail.com

0.026 EVALUACION DE LOS FACTORES DE RIESGO EN
LA TRANSFORMACION MALIGNA DE LAS LESIONES
CANCERIZABLES DE LA MUCOSA BUCAL. SU IMPACTO
Y APLICABILIDAD

Director: LANFRANCHI TIZEIRA, HECTOR EDUARDO
hlanfranchi@pcbd2.odon.uba.ar

0.027 CINETICA Y ENERGETICA DEL METABOLISMO DEL
CALCIO EN TEJIDOS MUSCULARES Y GLANDULARES
Director: ALONSO, GUILLERMO LUIS
alonso@biofis.odon.uba.ar

0.001 ESTUDIO CLINICO ANATOMOPATOLOGICO DE
LESIONES QUiSTICAS, SEUDOTUMORALES Y
TUMORALES BUCOMAXILOFACIALES EN LA
POBLACION INFANTO JUVENIL

Directora: KESZLER, ALICIA

akeszler@hotmail.com

0.008 PROPIEDADES FISICO-QUIMICAS DE ALAMBRES
UTILIZADOS EN ORTODONCIA

Directora: KAPLAN, ANDREA EDTIH
akaplan@mater.odon.uba.ar

0.701 PREVENCION Y CONTROL DE PROBLEMAS
ASOCIADOS CON LA TRANSICION NUTRICIONAL EN
ESCOLARES CON RIESGO SOCIAL

Directora: BORDONI, NOEMI EMMA
nbordoni@ciudad.com.ar
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ENVIO DE MANUSCRITOS. Los manuscritos para ser
considerados para su publicacion y toda la correspon-
dencia relacionada a ello debera ser enviada a: Dr. Enri
Santiago Borda, Editor. Secretaria General Facultad de
Odontologia, Universidad de Buenos Aires. Marcelo T.
de Alvear 2142, (1122AAH) Buenos Aires, Argentina.
Teléfono: (5411) 4964-1276; Fax: (5411) 4963-2767;
Correo Electronico: enri@farmaco.odon.uba.ar.

ORGANIZACION DEL MANUSCRITO. Se recomienda obser-
var los siguientes criterios para la organizacion de los
manuscritos:

1. Los trabajos que se remitan para ser publicados en
la Revista de la Facultad de Odontologia deben ser
inéditos, permaneciendo en tal condicion hasta su
publicacion en ella. Podran ser aceptados aquellos que
hubieran sido presentados en sociedades cientificas o
publicados en forma de resumen.

2. El manuscrito debe ser escrito a doble espacio en
hoja A4, dejando 3 cm en los mdrgenes y las paginas
seran numeradas secuencialmente, comenzando por la
pagina del titulo. Se remitiran tres copias impresas y un
diskette.

3. El titulo se escribira con letras mayusculas y cen-
trado. Si requiere mas de una linea se dejara un espacio
simple entre ellas. Luego de dos espacios, el nombre/s
del/los autor/es, lugar de trabajo del/los autor/es, direc-
cion completa del autor al cual debera ser remitida la
correspondencia y su correo electronico.

4. El resumen serd en espafiol y en inglés, y no debe-
ra exceder las 250 palabras.

5. Al final del resumen deberan figurar cinco palabras
claves que identifiquen el trabajo, en espafnol y en
inglés.

6. Los trabajos cientificos in extenso deberan tener un
maximo de 3500 palabras sin incluir referencias, leyen-
das de figuras y tablas, y se ordenaran de la siguiente
manera: Introduccion, Materiales y Métodos, Resulta-
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dos, Discusion, Agradecimientos, Referencias, Leyenda
de las Figuras, Tablas y Figuras.

7. Las tablas seran escritas en hojas separadas, nume-
radas con numeros arabigos, acompanadas por el titulo
y la leyenda respectivos.

8. Las figuras y las fotografias deberan tener un tama-
no de 9 cm x 12 cm y podran ser, indistintamente, en
blanco y negro o color.

9. En las referencias deberan incluirse solo aquellas
citas mencionadas en el texto, numeradas entre parén-
tesis de acuerdo al orden de aparicion. Se utilizara espa-
cio simple tanto entre como dentro de las referencias.
Las referencias deberan citarse observando el siguiente
esquema: Apellido/s del/los autor/es seguido por las ini-
ciales del/los nombre/s separados por una coma; titulo
completo del trabajo seguido por un punto; abreviatura
de la revista (de acuerdo con “The world list of scienti-
fic periodicals”), volumen en nimeros arabigos seguido
de dos puntos, primera y ultima paginas separadas por
un guion y después de una coma, el aino de publicacion.

Ejemplo: Perez R, Gutierrez HJ, Martinez, R. La potabi-
lidad del agua y el medio ambiente. J. Amb. Int. 24:62-
140, 2004.

El formato de cita de libros sera el siguiente:

Thompson WJ. Combination anchorage technique: an
update of current mechanics. Am. J. Orthod. Dentofac.
Orthop. 1998. Edicion: Academic Press, New York, USA.

Los capitulos de libros se citaran de la siguiente manera:
Woodside DG, Linder S. Progressive increase in lower
anterior face height and the use of posterior occlusal
bite.block in it management. In: Graber LW, ed. Ortho-
dontics, St Louis, USA: CV Mosby, 1996, pp. 200-221.

Los articulos expresan los puntos de vista de los autores y
no aquellos del editor o del comité editorial.
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