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Mensaje del presidente.
Message from the president.

Sergio Curiel Torres*

@https://dx.doi.org/00.00000/00000 @

Revista ADM

MENSAJE  / MESSAGE
doi: 10.35366/114739

* Presidente ADM.

Citar como: Curiel TS. Mensaje del presidente. Rev ADM. 2024; 81 (1): 5-6. https://dx.doi.org/10.35366/114739

E stimados colegas y miembros valiosos de la Asocia-
ción Dental Mexicana, reciban un saludo en este 

año nuevo 2024, deseando que todos sus propósitos y 
deseos sean cumplidos con grandes metas y satisfacciones, 
que en su mente y espíritu siempre exista una gran paz 
y tranquilidad.

Quiero expresar mi profundo agradecimiento por la 
confianza que han depositado en mí, para liderar esta 
destacada y gran Asociación Dental Mexicana; formada 
por profesionales comprometidos con la salud bucal de 
nuestro país. Es un honor estar aquí asumiendo esta gran 
responsabilidad social, educativa y gremial.

Quiero agradecer a quienes me han precedido en este 
cargo por su dedicación y esfuerzo, especialmente al Dr. 
Manuel Sergio Martínez Martínez por su valioso trabajo y 
entusiasmo para llevar a bien todos los proyectos logrados 
y confío en que, con la colaboración de todos ustedes y 
mi directiva, continuaremos engrandeciendo nuestra gran 
Asociación Dental Mexicana.

Son 82 años de existencia de nuestra Asociación Den-
tal Mexicana; llena de historias, de anécdotas y sucesos 
que nos proyecta y nos hace coincidir en nuestras vidas, 
porque de eso se trata, de coincidir y tener el valor de la 
fuerza, del esfuerzo y siempre tener aspiraciones en la vida.

Hoy la ADM nos une a todos, como una gran familia. 
Como nueva directiva, les menciono que siempre hay que 
reinventarse y cambiar la mentalidad con un objetivo: ser 
los mejores en lo que hacen. Hoy me encuentro frente 
a profesionistas líderes, que encabezan a los colegios, 
asociaciones e instituciones educativas.

Es necesario tener siempre en cuenta el ser humildes, 
pero con liderazgo. Esta es una gran cualidad para que 
sean buenos y sean los mejores.

No siempre decir lo que los otros quieren escuchar 
es la mejor opción. El no recibir todo el tiempo halagos 
o palabras alentadoras sobre tu desempeño, te hará más 
grande. Debemos señalar nuestros errores y desventajas 
con el objetivo de mantener un sentido de autocrítica del 
cual aprender y esforzarse más para mejorar. Aprovechar 
las dificultades y hacerte responsable de tus actos, son dos 
de los aspectos más importantes para alcanzar tus metas.

La capacidad de ser empáticos es indispensable para 
todas las relaciones sociales, especialmente para los 
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negocios, actividades gremiales donde más allá de las 
jerarquías, debemos relacionarnos como seres humanos.

Alguien tuvo un sueño algún día y decidió que no 
más sueños, que por los sueños se suspira y por las metas 
se trabaja.

Es importante la visión de cambiar los «no» por los «sí» 
y tomar los rechazos como oportunidades para alcanzar 
una meta todavía más grande.

Los invito a cambiar el «no» por el «yo»: «yo puedo».

PROYECCIÓN ADM

La odontología en México tiene una rica tradición de 
excelencia y dedicación, en mi gestión, me comprometo 
a continuar fortaleciendo esos cimientos. Trabajaremos 
arduamente para promover y fortalecer la educación 
continua, estimular los grupos estudiantiles, fomentar la 
colaboración entre colegas y abogar por estrategias que 
mejoren las condiciones de nuestra práctica, continuar 
con políticas de salud bucal a la niñez y la población es 
una prioridad. 

Nuestra diversidad cultural y geográfica es nuestra 
fortaleza. Buscaremos aprovecharla para enriquecernos 
mutuamente y encontrar soluciones innovadoras a los 
desafíos que enfrentamos en el ámbito odontológico en 
México.

Estoy comprometido a ser un presidente accesible 
y receptivo con sus ideas, sugerencias y preocupacio-
nes, ya que son fundamentales para el éxito de nuestra 

asociación. Me comprometo a liderar con integridad y 
transparencia, y juntos, construir un entorno donde cada 
miembro se sienta apoyado y motivado para alcanzar su 
máximo potencial.

Agradezco la oportunidad de estar al frente durante 
este periodo emocionante y desafiante. Con el compro-
miso colectivo de todos ustedes, estoy seguro de que 
lograremos avances significativos en la promoción de la 
salud bucal y el desarrollo continuo de nuestra profesión.

Tomemos las herramientas tecnológicas de última ge-
neración, tanto en la salud bucal como en la comunicación 
y además aprovechar la sinergia con la Agrupación Mexi-
cana de la Industria y el Comercio Dental (Amic Dental) 
para desarrollar proyectos innovadores en este aspecto, 
motivándonos a seguir trabajando en colaboración con el 
único objetivo de apoyar a la comunidad odontológica.

Gracias por su confianza y dedicación, sin su apoyo 
jamás estaría aquí. Estamos listos, la directiva ADM 2024-
2025 formada por grandes profesionales de la Odonto-
logía Nacional para colaborar con respeto y entusiasmo 
con cada uno de ustedes en este gran proyecto ADM. 
Recuerden siempre, que en cada uno de ustedes se en-
cuentran verdaderos líderes y sobre todo extraordinarios 
seres humanos.

A sonreírle al 2024, muchas gracias.

Correspondencia:
Sergio Curiel Torres
E-mail: scurieladm@gmail.com
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¿Dónde quedaron los dientes de Santa Apolonia? 
Todos los caminos llevan a Roma.

Where were the teeth of Saint Apolonia? All roads lead to Rome.

Agustín Zerón*
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Citar como: Zerón A. ¿Dónde quedaron los dientes de Santa Apolonia? Todos los caminos llevan a Roma. Rev ADM. 2024; 81 (1): 7-10. https://dx.doi.
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De la conducta de cada uno, 
depende el futuro de todos.

Alejandro Magno

Santa Apolonia: Virgen y Mártir. Apolonia, del latín 
significa: «consagrada a Apolo», nació en Alejandría, 

Egipto, por el año 200 de nuestra era en el seno de una 
familia culta. Su padre fue un alto funcionario del palacio 
de Alejandría, por lo que Apolonia pudo haber recibido 
una educación de elevado nivel cultural. Su acceso a la 
biblioteca real le permitió obtener grandes conocimien-
tos y aptitudes. Las mujeres en el antiguo Egipto tenían 
muchos derechos, dependían de su nivel económico y 
clase social, no de su sexo.

Desde temprana edad Apolonia tuvo una inclinación 
por la lectura, influenciada principalmente por vivir en 
una ciudad que se convirtió en un gran centro del saber 
que fundó Alejandro Magno quinientos años antes (apro-
ximadamente 331 a. C.). La Biblioteca de Alejandría tenía 
como finalidad compilar todas las obras del ingenio huma-
no, de todas las épocas, culturas y países, que debían ser 
incluidas como una colección inmortal para la posteridad. 
A mediados del siglo III a. C., bajo la dirección del erudito 
poeta Calímaco de Cirene, según su primer catálogo, la 
biblioteca poseía cerca de 490,000 libros, una cifra que 
dos siglos después había aumentado hasta las 700,000 
obras según Aulo Gelio. Se ha contado que Marco An-
tonio, mientras estaba en Alejandría en compañía de 
Cleopatra, donó un gran número de libros procedentes 

de la biblioteca de Pérgamo, la segunda después de la de 
Alejandría, ayuda quizá para compensar la destrucción 
de rollos y libros que se provocó cuando Julio César usó 
como fortificación el palacio real donde estaba la mara-
villosa biblioteca. La lenta e inexorable decadencia de la 
ciudad de Alejandría después del dominio del Imperio 
Romano, trajo también la progresiva destrucción de la 
icónica biblioteca real (Portada, Figura 1).

Apolonia desde sus años mozos pudo acceder a 
múltiples escritos que le inspiraron la fe cristiana, hasta 
renunciar de forma voluntaria al matrimonio y mante-
nerse virgen para dedicar su vida a Jesús convertida en 
«parthénos presbytis» o catequista predictoral y diaconisa, 
es decir, una mujer laica consagrada o bendecida para 
ejercer determinados ministerios de la Iglesia cristiana. 
Siempre se caracterizó por las virtudes de castidad, cari-
dad, piedad, austeridad y pureza de corazón.

Aun cuando se habla de Apolonia de Alejandría como 
una mujer madura, murió aproximadamente a los 49 
años. Su imagen al ser representada en frescos, pinturas o 
esculturas, se muestra como una joven y hermosa virgen, 
que sostiene en su mano un rústico fórceps con un molar 
extraído. Otros artistas la describen con un diente dorado 
colgado de su cuello (Figura 2).

EL MARTIRIO DE SANTA APOLONIA

Santa Apolonia virgen y mártir cristiana del siglo III sufrió 
su martirio en Alejandría entre los años 248 a 249, previo 
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a la persecución del emperador romano Cayo Trajano De-
cio. Según la leyenda, Apolonia fue torturada y sus dientes 
fueron arrancados o rotos. Por este motivo, se le considera 
la patrona de los dentistas y de aquellos que sufren de 
enfermedades dentales. Su festividad se celebra el 9 de 
febrero. Aunque no hay más información histórica sobre 
su vida, su devoción ha persistido a lo largo de los siglos.

En el año 249 Apolonia fue acusada de rebelión contra 
la autoridad romana. La sentencia fue el castigo corporal 
con la destrucción de su boca y la extracción de sus dien-
tes, donde le exigieron que blasfemara y renunciara a su 
fe en Jesucristo. No lo hizo, a pesar de que estaba siendo 
amenazada con ser arrojada al fuego si no obedecía.

Se dice que el origen de su martirio fue a consecuencia 
de sus creencias religiosas durante la persecución de los 
cristianos bajo el emperador romano Trajano Decio. Según 
la información, todo parece apuntar que el martirio y muerte 
de Apolonia fue durante la conocida «persecución de Decio» 
alrededor del año 250 d. C. Aunque su predecesor Filipo 
I (Filipo el Árabe) era procristiano, a su muerte se inició en 
Alejandría una gran persecución de los cristianos alejandri-
nos. Trajano Decio publicó un edicto (249-251 d. C.):

«Se requiere a todos los habitantes del imperio para que 
hagan sacrificios ante los magistrados de su comunidad 
«Por la Seguridad del Imperio» en el día determinado. 
Y cuando hagan el sacrificio podrán obtener un certi-
ficado (libellus) documentando el hecho de que han 
cumplido la orden».

En los anales de la historia cristiana, existe una narrativa 
de San Dionisio, obispo de Alejandría, que refiere el martirio 

de Apolonia fue por el año 248 d. C. Basadas en varias cartas 
transcritas por otros obispos en las «Actas de los Mártires» 
donde se reproduce una descripción de su martirio:

«…también prendieron entonces a la admirable virgen 
anciana ya, Apolonia, a la que, rompiéndole a golpes 
todos los dientes, le destrozaron las mejillas. Encen-
diendo, en fin, una hoguera a la entrada de la ciudad, 

Figura 1: 

Gozos a Santa Apolonia Virgen, y 
mártir. Convento de Nuestra Señora de 

la Esperanza, Religiosas del Gran Padre 
San Agustín (1830). Y Santa Apolonia 

creada con Inteligencia Artificial.

Figura 2: Santa Apolonia (1642) Artemisia Gentileschi. Óleo en 
lienzo. Museo Soumaya.
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la amenazaban abrasarla viva si no repetía a coro con 
ellos las impías blasfemias lanzadas a gritos de pregón. 
Ella, habiendo rogado le dieran un breve espacio de 
tiempo, apenas se vio suelta, saltó precipitadamente 
sobre el fuego y quedó totalmente abrasada»

Bajo esta narrativa, existe otro texto fundamental para 
la hagiografía cristiana medieval (composición biográfica 
de los santos) donde la famosa «Leyenda Áurea» de Jacobo 
de la Vorágine (siglo XIII), narra el martirio de esta santa 
en términos parecidos a los de San Dionisio de Alejandría:

«…ofrendando devotamente su alma a Dios y dispues-
ta a sufrir cuantas penalidades quisieran infligir a su 
casticismo cuerpo dejose conducir por los malvados 
esbirros, los cuales lo primero que hicieron al apode-
rarse de la virtuosa virgen fue rompiéndole todos sus 
dientes con satánica crueldad».

Así, en las múltiples iconografías existentes de la santa, 
se puede ver representado su martirio antes de morir. 
A pesar de que Santa Apolonia era del Medio Oriente, 
la Iglesia occidental es quien la venera, no así la Iglesia 
oriental, ya que interpretan el acto de valentía de Santa 
Apolonia como un acto suicida. Pero es San Agustín de 
Hipona (396-430 d. C.), en el primer libro de «La Ciudad 
de Dios», a propósito del suicidio (De.Civ.Dei, I, 26), 

quien la reivindica, explicando que se trató de un acto 
invocado por el Espíritu Santo lo que llevó a la santa a 
comportarse así, ya que momentos antes del final pidió 
a sus torturadores que le soltaran las manos haciéndoles 
pensar que iba a reconsiderar su decisión. Y para asombro 
de sus martirizadores, ella misma se lanzó a la hoguera 
para no renunciar a su religión y fe cristiana (Figura 3).

Ante la terrible agresión de sus verdugos, no hay una 
referencia clara en la forma en que Apolonia fue desden-
tada; hay quienes contaron que los dientes los perdió 
debido a los golpes propinados con piedras y puñetazos, 
o algunos aseguraron que se emplearon unas tenazas de 
hierro para arrancarle los dientes. Dicen los escritos que 
mientras Apolonia estaba en la hoguera rogaba a Dios 
por los que tuviesen que sufrir, para que invocaran su 
nombre para aliviar sus dolores dentales. Tras tormentosa 
agonía aseguran que Apolonia, al permanecer con vida en 
la hoguera, los despiadados verdugos optaron degollarla 
para terminar el proceso agónico (Figura 4).

Finalmente, los cristianos que presenciaron la cruel-
dad, consternados recogieron de entre las cenizas lo poco 
que quedó de sus despojos humanos. Sus dientes fueron 
recogidos como reliquias que al paso de los años fueron 
esparciéndose por varias iglesias, santuarios y capillas 
dedicadas a ella. Las posibles reliquias que se exponen 
para la veneración de los fieles son mucho más que los 

Figura 3: Martirio de Santa Apolonia (1603). Reni Guido. Óleo so-
bre lámina de cobre. Colección del Museo Nacional del Prado.

Figura 4: Santa Apolonia (1630). Francisco de Zurbarán. Museo del 
Louvre. La pluma simboliza el testimonio de su martirio, y puede 
representar su valentía y su disposición a dar testimonio de Cristo.
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Figura 5: Relicario de Santa Apolonia. (1630) Catedral de Oporto, 
Portugal. Se dice que pueden existir cientos de reliquias esparcidas 
por todo el mundo. De forma sarcástica le han llamado La Virgen de 
los 500 dientes.

Figura 6: Basílica de Santa Maria en Trastévere donde custodian 
la  reliquia mayor de Santa Apolonia (vista desde la Iglesia de Santa 
Margarita).

posibles dientes que conservara una dentición, incluso 
la autenticidad de estas reliquias puede ser dudosa, y a 
la fecha resulta difícil verificarlo desde un punto de vista 
histórico o genómico (Figura 5).

Según información disponible, en el siglo XIII d. C. se 
inició la devoción e invocación a Santa Apolonia cuando 
se pedía por la curación de enfermedades de la boca y 
el alivio del dolor de los dientes. Y durante muchos años 
la mártir fue olvidada. Fue hasta 1634 cuando Apolonia 
de Alejandría fue canonizada por la Iglesia católica junto 
con otros santos venerados antes del siglo X. Relatan que 
existió un pequeño templo dedicado a ella en Roma en el 
bohemio y antiguo barrio de Trastévere, pero ese templo 
fue demolido en el siglo XVI para construir un convento 
de monjas franciscanas. La ubicación estaba frente a la 
iglesia de Santa Margarita de Antioquía, justo al este de 
la bella Basílica de Santa María en Trastévere, fundada en 
el siglo III, y es en esta basílica donde se refiere que ahí 
custodian el cráneo de Santa Apolonia, conservado como 
reliquia en el interior de una urna de plata. Cuentan que 
los romanos acudían a orar pidiendo por el alivio de sus 
dolores de dientes. Actualmente solo existe El Palazzo 
Leoni que está dividido en apartamentos. La pequeña 
plaza todavía existe en condiciones deplorables. (Piazza 
di Sant’Apollonia, 00153 Rome, Italy) (Figura 6).

 

Oración a Santa Apolonia
¡Oh Santa Apolonia mártir!
Protectora de los dolores de dientes y de las infecciones 
bucales
Intercede por mí ante nuestro Señor
Para que alivie mi enfermedad, dolor y sufrimiento.
Con tu valentía y fe inquebrantable, Ayúdame a superar 
esta prueba.
Te lo ruego ferviente y humildemente,
Confiando en tu poderosa intercesión y con tu ayuda la 
llegada de la prevención.
Amén.
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Hipertensión arterial sistémica posterior a COVID-19.
Systemic arterial hypertension after COVID-19.

Orlando del Carmen Pérez García,*,‡ José Hipólito Garciliano Sánchez*,§

RESUMEN

Introducción: un nuevo tipo de coronavirus que se nombró SARS-
CoV-2, responsable de la enfermedad por COVID-19, tuvo esparcimien-
to rápido en el mundo, por alta transmisión que resultó en pandemia. Se 
registraron 2’397,216 casos confirmados, con 162,956 defunciones en 
el mundo, de acuerdo con la Organización Mundial de la Salud (OMS), 
en abril de 2020. Sin embargo, la hipertensión afecta a 40% de adultos, 
lo que significa que alrededor de 250 millones de personas padecen 
de presión alta. La OMS, de acuerdo con sus reportes, refiere que la 
hipertensión es el factor de riesgo número uno de muerte. Uno de cada 
cuatro mexicanos padece hipertensión arterial. Objetivos: establecer 
la incidencia de la hipertensión arterial sistémica posterior a padecer 
COVID-19 en pacientes de la Unidad de Medicina Familiar (UMF) 
No. 48. Material y métodos: es un estudio transversal, observacional 
y descriptivo, conformado por 3,238 pacientes con diagnóstico de CO-
VID-19 positivo, de ambos sexos, con edades entre 18 y 70 años. Por 
medio de la fórmula para poblaciones infinitas se obtiene una muestra 
de 348 pacientes. Se realizó revisión de expedientes en el Sistema de 
Información de Medicina Familiar, versión 6.2, para obtención de la 
información correspondiente. Resultados: 27 pacientes diagnosticados 
con hipertensión arterial posterior al diagnóstico de COVID-19, 52% 
del sexo masculino y 48% del femenino, con media de edad de 39 
años, 74% correspondió a enfermedad leve por COVID-19 y 26% a 
enfermedad moderada. Se documenta mediana de ocho días por periodo 
de infección por COVID-19. En el círculo femenino el promedio de 
la aparición de hipertensión arterial fue de 13 meses y en el masculino 
la media de desarrollo de hipertensión arterial posterior a COVID-19 
fue de seis meses.

Palabras clave: COVID-19, hipertensión arterial sistémica, enferme-
dad cardiovascular, ECA2, enzima convertidora de angiotensina 2.
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ABSTRACT

Introduction: a new type of coronavirus that was named SARS-
CoV-2, responsible for the COVID-19 disease, with rapid spread in 
the world, due to high transmission that resulted in pandemic. There 
were 2’397,216 confirmed cases, with 162,956 deaths in the world, 
according to the WHO in April 2020. However, hypertension affects 
40% of adults and means that around 250 million people suffer from 
high blood pressure. The WHO, according to its reports, refers that 
hypertension is the number one risk factor for death. One in four 
Mexicans suffers from high blood pressure. Objectives: to establish 
the incidence of systemic arterial hypertension after suffering from 
COVID-19 in patients of the UMF No. 48. Material and methods: it 
is a cross-sectional, observational and descriptive study, consisting of 
3,238 patients with a positive COVID-19 diagnosis of both sexes, aged 
18-70 years. Through the formula for infinite populations a sample of 
348 patients is obtained. Will proceed with review of files in the Family 
Medicine Information System, version 6.2, to obtain the corresponding 
information. Results: 27 patients diagnosed with hypertension after the 
diagnosis of COVID-19, 52% of the male sex and 48% of the female 
sex, with a mean age of 39 years; 74% corresponds to a mild illness 
by COVID-19 and 26% to moderate disease. A median of 8 days per 
period of infection by COVID-19 is documented. In the female circle, the 
average onset of hypertension was 13 months and as for the male sex, 
the mean development of hypertension after COVID-19 was six months.

Keywords: COVID-19, systemic arterial hypertension, cardiovascular 
disease, ACE2, angiotensin-converting enzyme-2.
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Abreviaturas:

COVID-19 = enfermedad por coronavirus 2019.
IMSS = Instituto Mexicano del Seguro Social.
HTA = hipertensión arterial.
OMS = Organización Mundial de la Salud.
SARS-CoV-2 = síndrome respiratorio agudo severo coronavirus 2.

INTRODUCCIÓN

La enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19) es 
causada por el síndrome respiratorio agudo severo 

coronavirus 2 (SARS-CoV-2). Lejos de ser sólo una en-
fermedad con compromiso respiratorio, ha demostrado 
tener efectos nocivos para el sistema cardiovascular.1 
Además, se ha reportado que de los pacientes con CO-
VID-19 sin enfermedad cardiovascular previa, 11.8% 
presentó daño cardiaco sustancial, niveles elevados de 
troponinas y paro cardiaco durante su hospitalización.2 
Existe una serie de pacientes (7.3%) que, en lugar de los 
síntomas respiratorios clásicos de la enfermedad, acudió 
al médico por palpitaciones y dolor torácico de tipo 
opresivo. Actualmente, los estudios que reportan lesión 
miocárdica en enfermos hospitalizados por COVID-19 
refieren que estos pacientes la han presentado en forma 
de síndrome coronario agudo, insuficiencia cardiaca, 
hipertensión arterial sistémica y arritmias.3,4

El costo total promedio por paciente hospitalizado 
por COVID-19 en México fue de USD 6,557 ± 4,997 
(124,000 MXN), con una estancia hospitalaria promedio 
de 10.8 ± 8.2 días (mediana de nueve días). La mayoría 
de este costo (95%) lo constituyeron tres componentes: 
hospitalización, terapia respiratoria sin ventilación me-
cánica artificial, costos de infraestructura y personal. En 
otros estudios, el porcentaje de mortalidad reportada 
varió de manera importante dependiendo del país y las 
condiciones de los pacientes. En el presente análisis, las 
posibles causas de la tasa de mortalidad elevada pudieron 
ser las condiciones de los pacientes al ingreso hospitalario 
(el hospital fue un centro de referencia y una proporción 
importante de pacientes llegó en condiciones de grave-
dad) y los prolongados tiempos de traslado desde el inicio 
de los síntomas hasta la recepción final en el hospital de 
atención. Los pacientes que sobrevivieron reportaron un 
mayor tiempo de días de hospitalización comparados con 
quienes no sobrevivieron.5

La enfermedad COVID-19 ha ocasionado una de las 
crisis sanitarias más importantes de la historia. A propó-
sito, un artículo publicado en el año 2022 por la Revista 
Eugenio Espejo, Facultad de Ciencias de la Salud de la 
Universidad Nacional de Chimborazo, Riobamba, Ecua-
dor, reporta el caso clínico de un trabajador de la salud sin 

antecedentes clínicos ni factores de riesgo cardiovascular 
que resultó contagiado, presentando secuela de hiper-
tensión arterial que requirió tratamiento farmacológico.6

Un alto nivel de incidencia de hipertensión arterial 
(HTA) en pacientes con COVID-19 se apreció en un estu-
dio de 138 pacientes, donde alrededor de 60% de los que 
presentaron síntomas graves tenían presión arterial alta.7

Los mecanismos que originan la posible relación entre 
la HTA y COVID-19 no son conocidos a cabalidad. La 
hipótesis más aceptada se relaciona con la mala respuesta 
del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) y la 
enzima convertidora de angiotensina 2 (ECA2), presente 
en pulmones, mucosa oral, nasal, conjuntival, corazón 
y vasculatura sistémica (en menor medida en los tres 
últimos).8 Ésta interviene en el metabolismo de las bra-
dicininas.7

Existe la necesidad de continuar el estudio fisiopato-
lógico de las consecuencias que genera esta patología, 
en especial de la relativa a la hipertensión arterial9 y la 
potencialidad de establecer una condición crítica y dis-
función cardiovascular.7

Se estima que en México más de 30 millones de 
personas viven con hipertensión arterial, es decir, una de 
cada cuatro tiene este padecimiento, y 46% lo desconoce, 
señaló el jefe del Servicio de Cardiología del Hospital 
General de México «Dr. Eduardo Liceaga», Marcelo 
Ramírez Mendoza.10

Datos del Instituto Nacional de Estadística, Geografía 
e Informática (INEGI) de 2020, señalan que 24.9% de los 
hombres y 26.1% de las mujeres padece esta enfermedad, 
que cada año ocasiona cerca de 50,000 fallecimientos.10

Casi la mitad de las personas con HAS acuden a con-
sulta médica debido a la sintomatología aguda, y en mu-
chos casos con daño en riñones, corazón y cerebro, con 
el consecuente riesgo de insuficiencia e infarto cardiaco o 
cerebral, arritmias, falla renal, anomalía arterial periférica, 
hemorragia cerebral por rompimiento de aneurismas, 
retinopatía hipertensiva, problemas de agudeza visual e 
incluso de fallecimiento.10,11

La hipertensión se diagnostica y trata en menos de 
la mitad de los adultos que la presentan (solo al 42%) 
y apenas uno de cada cinco adultos hipertensos (21%) 
tiene controlado el problema. La hipertensión es una de 
las causas principales de muerte prematura en el mun-
do;12 de igual forma, una de las metas mundiales para las 
enfermedades no transmisibles es reducir la prevalencia 
de la hipertensión en un 25% en 2030 (con respecto a 
los valores de referencia de 2010), OMS.

El sistema de atención primaria del Instituto Mexicano 
del Seguro Social (IMSS) está integrado por una red de 
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1,118 unidades de medicina familiar que brindan aten-
ción médica a casi 56% de los 127.5 millones de habi-
tantes en este país. La hipertensión arterial es el principal 
motivo de consulta en atención primaria, ya que es una 
de las causas más importantes de enfermedades crónico-
degenerativas. Se estima para un año que 7 millones de 
asegurados fueron diagnosticados con hipertensión arte-
rial, quienes demandaron 15.4 millones de consultas, lo 
que representa 431 nuevos casos detectados por día.13

En 2018, en el IMSS se otorgaron 18.1 millones de 
consultas a 4.8 millones de derechohabientes con un 
gasto estimado de 25,000 millones de pesos para atender 
esta enfermedad, conocida como el «asesino silencioso», 
ya que la mayoría de quienes la padecen no muestran 
ningún síntoma, el costo anual por paciente es muy dife-
rente cuando no tiene complicaciones, que puede estar 
alrededor de los 3,750 pesos, respecto de aquellos con 
problemas de salud asociados, que puede llegar a costar 
hasta 62,000 pesos en promedio.14

De acuerdo con las cifras económicas obtenidas, es 
de gran importancia el estudio del posible desarrollo 
de la hipertensión arterial como secuela de COVID-19, 
así como identificar a tiempo e implementar medidas 
intencionadas de diagnóstico en situación de tamizaje 
en pacientes que hayan sido notificados como positivos 
a la infección viral, debido a que se obtendría un control 
adecuado en la prevención de la patología y así dismi-
nuir el número de casos y porcentaje estimado de gastos 
anuales en el sector público de salud.

MATERIAL Y MÉTODOS

Durante el periodo de agosto 2022-junio 2023, se realizó 
un estudio transversal, observacional y descriptivo en la 

Unidad Médica Familiar (UMF) No. 48; el ámbito de 
trabajo estuvo conformado por pacientes de ambos sexos 
de 18-70 años. La población en estudio la constituyeron 
3,238 pacientes con diagnóstico de COVID-19 con re-
sultado positivo de prueba rápida y reacción en cadena 
de la polimerasa (PCR). De la población en estudio, se 
tomó una muestra de pacientes calculada con base en la 
fórmula para poblaciones infinitas, obteniendo un total 
de 348 pacientes a evaluar desde el mes de mayo de 
2020 a diciembre de 2022. Se procedió a realizar revisión 
de expedientes en el Sistema de Información de Medi-
cina Familiar, versión 6.2, con la intención de obtener 
la siguiente información: edad, sexo, duración en días 
de sintomatología, cuadro clínico durante la infección 
por SARS-CoV-2 y diagnóstico de hipertensión arterial 
realizado por medio de esfigmomanómetro posterior al 
diagnóstico de COVID-19. De acuerdo con los resultados 
obtenidos, se adjuntó la información en formatos de Excel 
y posteriormente se procedió al análisis mediante medi-
das de tendencia central como media, mediana y moda.

RESULTADOS

Se realizó un estudio transversal, observacional y des-
criptivo con un total de 3,238 pacientes, distribuidos 
en cuanto al año de registro de la siguiente forma: 97 
pacientes del año 2020, 957 pacientes del 2021 y 2,182 
para el 2022 (Figura 1). El total estuvo comprendido por 
1,553 (48%) pacientes del sexo masculino y 1,685 (52%) 
del sexo femenino.

Se obtuvieron 27 pacientes diagnosticados con HTA 
posterior al diagnóstico de COVID-19, distribuidos de la 
siguiente forma: siete pacientes correspondieron al año 
2020, ocho al 2021 y 12 al 2022. De éstos 27 casos, 14 

Figura 1: 
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(52%) fueron del sexo masculino y 13 (48%) del sexo 
femenino. La media de edad fue 39 años (límites: 19 y 
67 años).

De acuerdo con la clasificación clínica por sintomato-
logía de los pacientes y complementación de estudios de 
gabinete, se obtuvieron 20 (74%) pacientes (10 hombres 
y 10 mujeres) con enfermedad leve y siete (26%) (cuatro 
hombres y tres mujeres) con enfermedad moderada. En 
cuanto a la clasificación clínica por sexos, se demostró 
que 15% (n = 4) del total correspondió al sexo masculino 
como enfermedad moderada y 11% (n = 3) al femenino, 
destacando en el ámbito de gravedad de la enfermedad 
la predilección por el sexo masculino.

En relación con la duración de la sintomatología de la 
infección por COVID-19 para ambos sexos, se estimó una 
duración promedio de 11.5 días con media de 7 ± 4 días y 
mediana de ocho días. Los ocho pacientes documentados 
con infección por COVID-19 en el año 2021 tuvieron 
mayor duración en el periodo de infección (Figura 1).

De manera más específica, la duración promedio de 
la infección por sexos coincide con una media de 12 
días y mediana de ocho días, lo que se relaciona con 
la clasificación clínica de la enfermedad en cuanto es 
mayor la presentación clínica por enfermedad leve que 
enfermedad moderada.15

Se obtuvo de igual forma, el tiempo en desarrollar 
HTA posterior a la infección por COVID-19, de forma 
puntual, en el círculo femenino (Figura 2) el promedio fue 
de 13 meses con mediana de 11 meses (límites: 1 y 31 
meses). Por lo contrario, en el sexo masculino (Figura 3) se 
evidenció una predilección y un precipitado inicio de la 

enfermedad como secuela,16 demostrando un promedio 
de desarrollo de HAS en seis meses y una mediana de 
cuatro meses (límites: 1 y 20 meses).

DISCUSIÓN

La incidencia de hipertensión arterial posterior a CO-
VID-19 en nuestro estudio fue de 27 pacientes, compa-
rado con el informe de caso de Maldonado Coronel,6 
que reporta un trabajador de la salud sin antecedentes 
clínicos ni factores de riesgo cardiovascular que resultó 
contagiado, presentando secuela de HTA que requirió tra-
tamiento farmacológico. La incidencia de nuestro estudio 
fue mayor a la demostrada por Akpek M17 en su estudio, 
en el que registra sólo 18 pacientes con diagnóstico de 
HTA en una muestra de 211 pacientes.

Respecto al tiempo de desarrollo de HTA posterior 
a COVID-19, en nuestra serie fue variable en cuanto al 
sexo. En el masculino la media fue de seis meses y en el 
femenino de 13 meses; en el estudio de Akpek M,17 la 
media para el desarrollo de HTA fue de 30 días en ambos 
sexos, lo cual representa un periodo más prolongado que 
el registrado en nuestro estudio.

El periodo de infección por COVID-19 en nuestra 
investigación mostró una media de ocho días, en contraste 
con el estudio Akpek M17 donde el promedio fue de cinco 
días, coincidiendo con el estudio de Maldonado Coronel6 
en periodo de infección por COVID-19.

En nuestro estudio, la clasificación clínica según la 
gravedad del COVID-19 fue 74% con enfermedad leve 
y 26% con enfermedad moderada; comparativamente, 

Figura 2: Tiempo de desarrollo de hipertensión arterial sistémica 
(HAS) posterior a COVID-19 en el sexo femenino (N = 13).
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en el estudio elaborado por Akpek M,17 predominó la 
enfermedad leve en 95%, y sólo 5% requirió hospitaliza-
ción por enfermedad moderada.

CONCLUSIONES

El estudio de la población confirmó que ha aumentado la 
incidencia de hipertensión arterial sistémica después de la 
infección por COVID-19 con discreta predilección por el 
sexo masculino con 52% y en un periodo de tiempo me-
nos prolongado, en comparación con el sexo femenino, 
con promedio de seis meses y mediana de cuatro meses. 
Por edad, predominó el desarrollo de hipertensión arterial 
en la adultez, promedio de edad de 39 años.
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Determinación del pH salival después de 
la aplicación de aceite ozonizado.

Determination of salivary pH after application of ozonated oil.

Mariana Martínez Del Ángel,*,‡ Óscar Iván Grajales Ríos,* Andrés Sánchez Valle,* José Eduardo Espinosa Rosales*

RESUMEN

La saliva, compuesta principalmente por 99% de agua y 1% de molécu-
las orgánicas e inorgánicas, mantiene un rango de pH de 6.0 a 7.5, pero 
puede verse alterada por ciertos factores. En este estudio se determinó 
la variación del pH salival, luego de la aplicación tópica manual en 
mucosa masticatoria y órganos dentarios con aceite de girasol ozonizado 
de 300 mEq/kgO2, en jóvenes estudiantes de entre 21 a 23 años, como 
agente de neutralización en los cambios de pH. Se realizó un estudio 
comparativo longitudinal en 13 sujetos después de su cepillado dental; 
se tomaron dos muestras en saliva estimulada con el test estandarizado 
Saliva-Check BUFFER (GC®EUROPE). La medición basal de pH fue 
7.66 ± 0.09, cifra por encima del rango normal; después de la aplicación 
del aceite de girasol ozonizado (O3MX®300IP) el pH fue de 7.27 ± 0.19, 
estableciéndose una variación de 0.28 ± 0.48, t = 8.04, p < 0.05 (0.000). 
Este estudio revela una caída significativa en el pH salival después de 
aplicar aceite de girasol ozonizado, lo que sugiere su potencial como 
buffer del pH salival. Se necesitan más investigaciones para explorar 
las implicaciones clínicas para el manejo de la salud oral.
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ABSTRACT

Saliva, primarily composed of 99% water and 1% organic and inorganic 
molecules, typically maintains a pH range of 6.0 to 7.5 but can be 
influenced by various factors. This study aimed to assess the variation 
in salivary pH following manual topical application of 300 mEq/kgO2 
ozonated sunflower oil to the masticatory mucosa and dental structures 
in young individuals aged 21 to 23 years, using it as a pH-neutralizing 
agent. A longitudinal comparative study was conducted on 13 subjects 
after dental brushing. Stimulated saliva samples were collected using 
the standardized Saliva-Check BUFFER Test (GC®EUROPE). An 
initial baseline pH measurement of 7.66 ± 0.09 was obtained, which 
was above the normal range. Following the application of ozonated 
sunflower oil (O3MX®300IP), the pH dropped to 7.27 ± 0.19, indicating 
a variation of 0.28 ± 0.48 (t = 8.04, p < 0.05 (0.000). In conclusion, 
this study reveals a significant decrease in salivary pH after applying 
ozonated sunflower oil, suggesting its potential as a salivary pH buffer. 
Further research is needed to explore the clinical implications for oral 
health management.

Keywords: buffer capacity, salivary pH, ozonated sunflower oil.

menores.1 Como un producto de secreción exocrina com-
pleja, la saliva contiene dos tipos de secreción proteica: 
la secreción serosa, compuesta por ptialina (α-amilasa), 
enzima para digerir los almidones; y la secreción mucosa, 
que cumple funciones de lubricación y protección de la 
superficie.2 La saliva está compuesta por 99% agua y 1% 
de compuestos orgánicos e inorgánicos.1 Los componen-
tes inorgánicos se comportan como electrolíticos, siendo 
los más importantes los iones calcio, fosfatos y fluoruros 

INTRODUCCIÓN

La cavidad oral está constituida por diversas estructuras 
anatómicas, donde las glándulas salivales desempe-

ñan una de las funciones más importantes para la homeos-
tasis de la boca, como es la producción y secreción de la 
saliva. La saliva es una sustancia, producto de una mezcla 
que proviene principalmente (93%) de las glándulas sali-
vales mayores y el restante (7%) de las glándulas salivales 
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de gran importancia en el proceso de remineralización, 
tiocinato, histiocinato, yodo y cloro de interés en el me-
canismo defensivo del hospedador; bicarbonato como 
elemento tampón; sodio, potasio, magnesio, amonio y 
dióxido de carbono; de éstos, el calcio es el más impor-
tante, se encuentra unido a proteínas, ionizado o como 
ion orgánico.1 Todo lo anterior se encuentra relacionado 
con el flujo y secreción de las glándulas salivales, que está 
determinada por factores propios como son: estado de 
salud, enfermedades glandulares, alimentación e higiene 
bucal. Pero lo más importante es la acidez o alcalinidad 
del pH salival de cada individuo, teniendo en cuenta que 
el pH en la boca, en su estado habitual, no desciende por 
debajo de 6.3 y se encuentra en un rango normal de 6.2 a 
7.6, con un valor promedio de 6.7. La saliva desempeña 
un papel fundamental en mantener un pH cercano a la 
neutralidad (entre 6.7 y 7.3) en la cavidad oral.3

El estudio de la saliva y la variación de su pH está 
siendo considerado como el principal factor de medición 
de riesgo estomatológico para caries.4 En odontología, la 
mayoría de los artículos publicados sobre los efectos del 
ozono se basan en sus efectos antimicrobianos5,6 y el tra-
tamiento de la caries.7-11 El mayor uso en la ozonoterapia 
actual, desde Fisch (1933) y el Dr. Fritz Kramer (1983), 
es en forma de agua ozonizada para colutorios,5,8 como 
irrigador, o en forma de aerosol, ya que pueden ser usados 
como un poderoso desinfectante de una herida y como 
antiséptico en cirugía oral.12,13 Aunque existe referencia 
de su uso en forma tópica,14 poco se ha estudiado de su 
uso tópico intraoral. Los aceites vegetales ozonizados se 
obtienen después de la oxidación generada por el ozono 
a los ácidos grasos y otras sustancias presentes en los 
aceites vegetales. Durante la reacción de ozonización de 
los aceites vegetales, se producen lipoperóxidos, hidro-
peróxidos, peróxidos, ozónidos, aldehídos y cetonas.15 
Los ácidos grasos poliinsaturados son los más susceptibles 
a la oxidación durante el proceso de ozonización.15 Los 
índices de peroxidación, productos de dicho proceso, 
dependen de las condiciones de la reacción, como son: 
la temperatura, el generador de ozono, la concentración 
de ozono empleada y el tiempo de reacción. Los aceites 
de girasol, oliva y coco son algunas de las materias primas 
que se han empleado para su realización.16 La importancia 
de los aceites ozonizados radica en que poseen múltiples 
propiedades, ya que actúan como antimicóticos (C. albi-
cans), bactericidas (S. mutans), agentes de restauración de 
tejido17,18 e inmunoestimulantes, entre otros.19-22 Debido 
a estas propiedades, en este artículo se evaluó la capacidad 
del aceite de girasol ozonizado (O3MX®300IP; índices de 
peroxidación) para lograr devolverle a la boca su pH neutro 

de entre 6.0 y 7.5,23 y coadyuvar al sistema buffer salival, 
para así contrarrestar el efecto dañino a la cavidad oral ante 
un medio alcalino, cuando éste se presenta de manera 
anómala; como es el caso de los sujetos con dependencia 
tabáquica (fumadores),24 nefrópatas25 y pacientes con 
leucemia linfoblástica aguda,26 la cual es el principal tipo 
de cáncer que afecta a los niños en México. De acuerdo 
con el Registro de Cáncer en Niños y Adolescentes (RCNA), 
hasta el 2017, presenta una tasa de incidencia (por millón): 
89.6 nacional, 111.4 en niños (0 a 9 años) y 68.1 en ado-
lescentes (10-19 años). El grupo de 0 a 4 años es el que 
presentó la mayor tasa de incidencia con 135.8;27 la gran 
mayoría cursando con mucositis; la cual se refiere a una 
inflamación, ulceración y dolor de la mucosa de la cavidad 
oral y del resto del tracto gastrointestinal.28 

El objetivo fue conocer la capacidad inmediata pos-
terior de obtener un pH neutro, en jóvenes estudiantes 
de entre 21 a 23 años.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio transversal con muestras de saliva 
estimulada en jóvenes, sin compromiso médico sistémico, 
alumnos de la Facultad de Odontología de la Universidad 
Veracruzana, México. El instrumento de medición de pH 
que se utilizó fue la prueba estandarizada Saliva-Check 
BUFFER GC® que incluyen: tabletas de parafina para 
masticar y producir la estimulación salival, tiras reacti-
vas de pH, colorímetro, pipetas desechables, una copa 
de plástico. Se cumplió con los principios éticos de la 
experimentación en seres humanos, estipulados por la 
Declaración de Helsinki (Asamblea Médica Mundial). 

Al total de la muestra se les solicitó que cepillaran sus 
dientes, se enjuagaran con agua potable y se continuó 
con las indicaciones descritas en la prueba estandarizada; 
como es no consumir alimentos ni bebidas en una hora, 
masticar un trozo de parafina durante cinco minutos y 
recolectar su saliva en un recipiente graduado. En la sa-
liva recolectada, se colocó la tira reactiva con la que se 
realizó por colorimetría la medición del pH basal salival. 
Después de esta medición, se les indicó que se colocaran 
un guante estéril y aplicaran una gota de aceite de girasol 
ozonizado (O3MX®; Ozonium, México, S.A de C.V) en el 
dedo índice y se frotaran dientes y encías, de lado dere-
cho e izquierdo por vestibular, palatino y lingual, durante 
un minuto. Basado en la indicación del fabricante tiene 
efecto reepitelizante, de granulación de tejido, potencia 
la cicatrización de las heridas y es oxigenante.29 Después 
de un periodo de cinco minutos, procedimos a tomar una 
segunda muestra de saliva y, empleando una tira reactiva 
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y el método de colorimetría, realizamos una segunda 
medición del pH en el recipiente graduado.

Se utilizó el software estadístico MINITAB® para llevar 
a cabo el análisis.

RESULTADOS

El estudio se basó en una muestra de 13 individuos, 
compuesta por 10 mujeres y tres hombres, cuyas edades 
estaban comprendidas entre 21 y 23 años. 

En la etapa inicial del estudio, se midió el pH salival 
promedio de la muestra y se obtuvo un valor de 7.66. 
Luego, se aplicó aceite ozonizado a los participantes y se 
midió nuevamente el pH salival, obteniéndose un valor 
promedio de 7.28. Esta disminución en el pH salival se 
encuentra dentro del rango considerado como normal, 
que va de 6.2 a 7.6, como se muestra en la Figura 1.

Para determinar si esta diferencia en el pH salival 
antes y después de la aplicación del aceite ozonizado 
era estadísticamente significativa, se realizó una prueba 
T pareada. Los resultados de esta prueba mostraron una 
variación de 0.28 con un error estándar de 0.48. El valor 
calculado de la estadística t fue 8.04, y el valor de p fue 
menor que 0.05 (p < 0.05), específicamente 0.000. 
Esto indica que la diferencia en los valores de pH salival 
antes y después de la aplicación del aceite ozonizado es 
estadísticamente significativa, lo que sugiere que el aceite 
ozonizado tuvo un efecto en la disminución del pH salival 
en esta muestra de individuos.

DISCUSIÓN

Según Animireddy y colaboradores, los componentes sali-
vales intervienen en funciones de vital importancia como 

el inicio del proceso de digestión, la lubricación, la for-
mación de película adquirida, la adherencia o agregación 
bacteriana, la formación del biofilm dental y la provisión 
de un medio protector para el diente; así como para 
mantener el pH de la cavidad oral y contribuye a regular el 
pH del biofilm dental; mantiene la integridad dentaria por 
medio de su acción de limpieza de hidratos de carbono y 
regula el medio iónico para la remineralización.30 Jairo y 
asociados mencionan que en el proceso carioso podemos 
comenzar por ver la patología desde el punto de vista 
bioquímico. El esmalte dental contiene entre 80 y 90% 
de su volumen de cristales de hidroxiapatita de calcio, 
el 10-20% restante está constituido de material orgánico 
generalmente proteico, su distribución no es homogénea 
y está relacionada con la morfología específica del dien-
te.31 Según Aguirre y colegas, el componente mineral 
del esmalte, la dentina y el cemento es la hidroxiapatita, 
Ca10(PO4)6(OH)2. En un medio neutro, la hidroxiapatita 
se encuentra en equilibrio con el entorno acuoso local, 
que está saturado de iones calcio (Ca2+) y fosfato PO4. La 
hidroxiapatita reacciona con los hidrogeniones a un pH 
de 5.5 o inferior. Los hidrogeniones reaccionan con los 
grupos fosfato del entorno acuoso adyacente a la super-
ficie del cristal; aquí existe una conversión de PO4

3− en 
HPO4

2− por la adición de un hidrógeno. El HPO4 ya no 
puede contribuir al equilibrio normal de la hidroxiapatita,8 
por lo que este cristal se disuelve y a esto se le conoce 
como desmineralización o pérdida de la sustancia dental.4 
Encontrar alguna solución para prevenir este problema 
que tanto atañe a la población sigue siendo uno de los 
temas más analizados en salud pública; representa uno 
de los mayores retos de la odontología moderna, por lo 
que, dadas las evidencias científicas del uso del ozono 
en odontología que datan desde hace más de 100 años, 
el ozono de grado médico puede ser una alternativa de 
tratamiento. De acuerdo con Bayson y su grupo, el primer 
dentista en utilizar la terapia de ozono en su práctica 
fue E.A. Fisch en la década de 1930, para ayudar en la 
desinfección y la cicatrización de heridas durante cirugías 
dentales.32 Greene AK y colaboradores sostienen que el 
uso principal del ozono en la odontología se basa en sus 
propiedades antimicrobianas.33 En este estudio podemos 
observar que es probable que el aceite ozonizado actúe 
imitando el mecanismo buffer salival; el cual intenta 
mantener el pH entre 7.0 y 7.4. Es importante mencio-
nar que este mecanismo se altera principalmente por la 
ingesta recurrente de bebidas y alimentos azucarados 
y una higiene bucal deficiente, acidificando el medio; 
pero si por alguna condición anómala, como es el caso 
del sujeto fumador con enfermedad periodontal24,25 o de Figura 1: Comparación del pH antes y después del tratamiento.
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compromiso sistémico como los pacientes con leucemia 
linfoblástica aguda o nefrópatas,25 entre otros, el pH se 
encuentra elevado (alcalino). El uso de aceite ozoniza-
do podría ser una alternativa; sea que se encuentre un 
medio bucal ácido o alcalino, tiende a equilibrarlo. Otro 
de los beneficios del uso directo del aceite ozonizado 
en órganos dentales y tejidos blandos de la cavidad oral, 
es su potente efecto antimicrobiano, por su aplicación 
inmediata, antes de los 20 minutos que marca la curva de 
Stephan,34 como periodo de recuperación normal del pH 
salival. Esto ayudaría a la estabilización del pH del medio 
bucal en el descenso inicial de éste, que se presenta prin-
cipalmente en el biofilm microbiano tras la exposición a 
carbohidratos fermentables. Aquél es el tiempo durante 
el cual el pH está por debajo del pH crítico que, aunque 
no es constante, es proporcional a las concentraciones 
de calcio y fosfato de la saliva y el líquido de la placa; no 
existe un valor exacto, pero se puede considerar que, en 
la superficie adamantina, un pH crítico está entre 5.3 y 
5.7, y en la dentina varía entre 6.5 y 6.7,35 mismas que 
se ven infrasaturadas respecto al esmalte dental; en con-
secuencia, el esmalte dental puede empezar a disolverse, 
factor determinante de la enfermedad oral y sistémica, 
llamada caries. Considerando también su aplicación en 
el caso de los pacientes con síndrome metabólico y/o 
con diabetes mellitus (tipo I o II) y sus complicaciones 
en los mecanismos en la cicatrización con pH de saliva 
ácidos, bajo flujo en la secreción y de la micro albúmina 
−encargada de equilibrar el pH y controlar los radicales 
libres, desechos celulares−, el aceite ozonizado también 
facilita la detoxificación de sustancias como metales, 
enzimas, iones y especies reactivas al oxígeno, además 
de los niveles de urea aumentados correlacionados con 
intoxicación y alteraciones renales36-38 y, por último, en 
pacientes con compromisos cardiovasculares diversos 
con niveles persistentes de marcadores de inflamación 
crónica y estrés oxidativo.39,40

CONCLUSIONES

Los resultados de este estudio señalan que el aceite ozo-
nizado de girasol podría contribuir a mantener el pH de 
la saliva en un estado neutro. Esto sugiere una posible 
dirección para futuras investigaciones o la presentación 
de informes de casos clínicos en el contexto de la odon-
tología preventiva, especialmente en niños. Esto resulta 
especialmente relevante en pacientes con condiciones 
sistémicas como la leucemia linfoblástica aguda, donde se 
busca mitigar la mucositis, una complicación oral común 
asociada a tratamientos con agentes antineoplásicos y ra-

dioterapia, así como para abordar infecciones bacterianas, 
virales e incluso micóticas. Además, se podría considerar 
su uso en casos de disfunción de las glándulas salivales, 
alteraciones en el sentido del gusto y dolor bucal, ya que 
estas condiciones pueden dar lugar a otras complicaciones 
como la xerostomía y la desnutrición.
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Fluoruro de estaño en el control de cavidades 
sin restauración en dientes temporales.

Stannous fluoride in nonrestorative cavity control in primary teeth.

Dolores De la Cruz Cardoso,* André Francisco Blanco Villegas,‡ Leobardo Sánchez Sánchez,‡  

Axel Damián Serna Vergara,‡ Armando Cervantes Sandoval§

RESUMEN

Introducción: el control de cavidades sin restauración (NRCC, por sus 
siglas en inglés), es una opción de tratamiento conservador y no inva-
sivo para dentina cariosa, sobre todo en dentición temporal. Una de las 
estrategias del NRCC es la remineralización. El fluoruro de estaño (FDE) 
puede considerarse, como una opción viable ya que existe evidencia de su 
eficacia cariostática. Objetivo: valorar al FDE como remineralizante al-
ternativo en dentina de molares temporales, asociado al NRCC. Material 
y métodos: se efectuó un estudio clínico, epidemiológico, y descriptivo 
con preescolares voluntarios de 3 a 5 años de edad con consentimiento 
firmado de participación en el estudio, y que presentaron molares con 
ICDAS 5 y 6. La aplicación del FDE a 0.8%, la evaluación de la dureza 
de la dentina con los criterios de Nyvad, y el diagnóstico del estado 
pulpar, la efectuó un operador entrenado para esta finalidad. Se aplicó 
un análisis estadístico descriptivo y uno no paramétrico. Resultados: el 
efecto cariostático producido por el FDE a 0.8%, sobre dentina afectada de 
molares temporales de niños mexicanos fue estadísticamente significativo 
durante cinco meses. Conclusiones: la aplicación de fluoruro de estaño 
puede considerarse como una alternativa de tratamiento cariostático 
asociado al NRCC para niños de 3 a 5 años de edad.

Palabras clave: fluoruro de estaño, cariostático, mínima invasión.
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ABSTRACT

Introduction: nonrestorative cavity control (NRCC), is a conservative 
and non-invasive treatment option for carious dentin, especially in 
primary dentition. One of the NRCC strategies is remineralization. 
Stannous Fluoride (SDF) can be considered as a viable option since 
there is evidence of its cariostatic efficacy. Objective: to evaluate 
FDE as an alternative remineralizing agent in the dentin of primary 
molars, associated with NRCC. Material and methods: a clinical, 
epidemiological, and descriptive study was carried out with preschool 
volunteers aged 3 to 5 years with signed consent to participate in the 
study, and who presented molars with ICDAS 5 and 6. The application of 
FDE at 0.8%, the evaluation of dentin hardness with the Nyvad criteria, 
and the diagnosis of pulp status, was carried out by an operator trained 
for this purpose. A descriptive and non-parametric statistical analysis 
was applied. Results: the cariostatic effect produced by 0.8% FDE on 
affected dentin of primary molars of Mexican children was statistically 
significant for five months. Conclusions: the application of stannous 
fluoride can be considered as an alternative cariostatic treatment 
associated with NRCC for children 3 to 5 years of age.

Keywords: stannous fluoride, cariostatic, minimally invasive.

INTRODUCCIÓN

E l control de cavidades sin restauración (NRCC, por sus 
siglas en inglés) es una opción de tratamiento para las le-

siones cariosas en dentina, sobre todo en dentición temporal.1

Desde un punto de vista biológico, NRCC se puede 
definir como una terapia causal, es decir, que combate la 
causa de la enfermedad y no sus signos. Este tratamiento 
tiene como objetivo preservar el diente, sin dolor o infla-
mación, hasta su exfoliación. Se considera un tratamiento 
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conservador que reduce el miedo y la ansiedad, por lo 
que es apto para niños, aunque no exclusivo.

Actualmente, la realización de procedimientos con 
técnicas no invasivas, micro y mínimamente invasivas 
han cobrado un gran significado. Estas técnicas no 
requieren el uso de instrumentos rotatorios de alta 
velocidad, o de la jeringa triple, ambas generadoras 
de bioaerosoles,2 debido a que no es necesaria una 
preparación cavitaria. Asimismo, evitan o posponen el 
tratamiento restaurador.

Este tratamiento puede ser tan conservador y no 
invasivo, como la simple y cuidadosa eliminación diaria 
de biopelícula con cepillo de dientes y dentífrico con 
fluoruro, respaldada por la aplicación de barniz fluorurado 
cada tres meses o la aplicación de una capa de ionómero 
de vidrio, dependiendo del tipo de lesión. Otra de las 
alternativas, apunta a la remineralización de la dentina 
de forma natural mediante los iones salivales o bien po-
tenciar este proceso, por compuestos fluorurados como 
el fluoruro diamino de plata.

Otro compuesto, que no encontramos asociado al 
NRCC, en la revisión de la literatura llevada a cabo 
por nuestro equipo, es el fluoruro de estaño (FDE) 
a 0.8% que por sus múltiples propiedades puede 
considerarse, como una opción viable ya que existe 
evidencia de su eficacia como agente terapéutico y 
de sus propiedades cariostáticas. Actualmente, se sabe 
que el FDE interfiere en la cohesión microbiana, célula 
a célula, y con la adhesión bacteria a esmalte.3,4 De-
tiene la actividad acidógena del S. mutans,5,6 y debido 
a su acción antimicrobiana inhibe el crecimiento de 
biofilm nuevo,7,8 por lo que evita la formación de 
polímeros extracelulares y, por lo tanto, el proceso 
de caries dental.3,9

De manera que el objetivo de este trabajo es expo-
ner los resultados de la aplicación del NRCC utilizando 
fluoruro de estaño como remineralizante alternativo en 
lesiones cariosas en dentina de dientes temporales.

MATERIAL Y MÉTODOS

Tipo de estudio: clínico, epidemiológico, descriptivo, 
longitudinal y experimental. Universo de trabajo: prees-
colares voluntarios de 3-5 años de edad, que presentaron 
consentimiento de participación en el estudio, firmado 
por padre, madre o tutor.10

Procedimiento

El NRCC considera importante la aplicación de criterios 
de diagnóstico para la evaluación del riesgo de lesiones 
cavitadas: a) actividad de caries; b) accesibilidad a la 
lesión para el control de la biopelícula; c) profundidad 
de la cavidad; y d) estado de la pulpa. Por ello, fueron 
seleccionados niños que presentaron molares con le-
siones cariosas dentinarias expuestas, ICDAS 5 y 6,11 
y no se incluyeron niños con dientes que presentaron 
patologías pulpares irreversibles. Fueron eliminados del 
estudio alumnos que ya no quisieron o no pudieron seguir 
participando en el estudio.

La aplicación del FDE a 0.8% la efectuó un operador 
entrenado para esta finalidad. Se utilizaron los criterios 
de Nyvad,12 descritos en la Tabla 1, para determinar la 
dureza de la dentina y con ello el efecto cariostático 
del FDE, esto implicó la valoración de la sintomatología 
dolorosa y remineralización de la dentina cariada, ya 
que los agentes cariostáticos inhiben la progresión de 
la caries dental, disminuyen la sensibilidad dentinaria y 
remineralizan la dentina cariada.

Asimismo, este estudio incluyó en su metodología la 
aplicación de algunas medidas para el manejo de las le-
siones intervenidas: a) hacer que la cavidad sea accesible 
para eliminar la biopelícula; b) eliminación de bordes 
cortantes; y c) seguimiento del proceso de caries.

Diseño estadístico: se llevó a efecto un análisis esta-
dístico descriptivo y uno no paramétrico con la prueba 
Q de Cochran.13

Tabla 1: Criterios de Nyvad.

Puntuación Categoría Criterio

3 Caries activa Cavidad en esmalte y dentina fácilmente visible a simple vista. La superficie de la cavidad se nota blanda
6 Caries inactiva Cavidad en el esmalte y dentina fácilmente visible a simple vista. La superficie de la cavidad puede brillar y 

notarse dura a la presión ligera

Fuente: Nyvad B et al.12
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RESULTADOS

Sintomatología dolorosa

Fue aplicado FDE a 30 niños, en los que se selec-
cionaron 77 dientes. De éstos, 60 no presentaron 
sintomatología dolorosa. Una vez aplicada la solución 
de FDE, inmediatamente se realizó otra prueba para 
verificar la sintomatología pulpar y se observó que 
el número de dientes que ya no presentaban dolor 
aumentó a 73. En los siguientes meses, se observó 
que los dientes que presentaban sintomatología 
dolorosa disminuyeron hasta cero (Tabla 2). Por otra 
parte, con la prueba Q de Cochran, se determinó 
que el nivel crítico es de 0.000 en la variable dolor, 
lo cual indicó, claramente, que es estadísticamente 
significativo.

Potencial remineralizante

Encontramos que el efecto cariostático de la aplica-
ción del fluoruro de estaño se mantuvo por cinco 
meses en 98% de los dientes. Es decir, aquéllos que 
presentaron inicialmente un score 3, cambiaron a 
score 6 conforme a los criterios de Nyvad, posterior 
a la eliminación de tejido necrótico y aplicación del 
FDE a 0.8% (Tabla 3).

De igual manera, con la prueba Q de Cochran, 
ahora en la variable remineralización, se observa que 
el nivel crítico es de 0.000, por lo que el cambio de 
score tuvo una completa significancia sobre los dientes 
que se incluyeron en el estudio.

DISCUSIÓN

Control de cavidades sin restauración, 
NRCC. Aceptación del tratamiento

La combinación de tratamiento NRCC con un cariostá-
tico como el fluoruro de estaño resultó exitosa. Durante 
la investigación no se observaron casos en donde los 
niños se negaran al tratamiento o que presentaran 
conductas de alteración emocional, a causa de que 
les pareciera traumática la acción de retirar la dentina 
reblandecida. Por el contrario, su comportamiento en 
todo momento fue cooperador. Consideramos que 
la aplicación de esta técnica mínimamente invasiva 
resulta favorable para la atención odontológica de 
niños, ya que disminuye el estrés generado tanto al 
paciente como al clínico. Por otra parte, observamos 
que los niños aceptan de buena manera este tipo de 
tratamiento, en comparación con los tratamientos con-
vencionales, que hacen uso de instrumentos rotatorios 
de alta velocidad, aunado al uso de anestesia.

Asimismo, no recibimos quejas de los niños en rela-
ción a la función masticatoria de sus molares, o por la 
retención de comida en las cavidades, debido a que son 
superficies amplias que permiten fácil higiene.

Control de cavidades sin restauración, NRCC. 
Fluoruro de estaño como cariostático

Los agentes cariostáticos tienen la función de controlar 
riesgos y disminuir la pérdida dentaria, ya que inhiben la 
progresión de la caries dental, disminuyen la sensibilidad 

Tabla 2: Revisiones mensuales sobre la variable  
de dolor estimulado en dientes de un grupo de niños de tres 

a cinco años de edad de tres jardines de niños  
Mpo. Nezahualcóyotl. Estado de México.

Revisiones mensuales Sin dolor Con dolor provocado

Sintomatología inicial 60 17
1 73 4
2 76 1
3 77 0
4 77 0
5 77 0

Fuente: Directa.

Tabla 3: Revisiones mensuales sobre el cambio de score, de 
acuerdo a los criterios de Nyvad, en dientes de un grupo de 
niños de tres a cinco años de edad de tres jardines de niños 

Mpo. Nezahualcóyotl. Estado de México.

Revisiones mensuales Score 3 Score 6

Estado inicial, (meses) 77 0
1 0 77
2 16 61
3 4 73
4 0 77
5 0 77

Fuente: Directa.
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dentinaria y remineralizan la dentina cariada. En este 
estudio, el fluoruro de estaño cumple ampliamente esta 
función. Se ha reportado que cuando el ataque ácido 
desmineraliza la dentina, el fluoruro de estaño penetra 
en estos túbulos dentinarios formando precipitados in-
solubles, provocando una oclusión parcial o total de los 
túbulos dentinarios.14 En este estudio, de los 77 dientes 
en los que se aplicó el FDE, se observó que, al primer mes, 
los 77 dientes presentaron remineralización de acuerdo 
con los criterios de Nyvad.

Sin embargo, al siguiente mes, sólo 61 dientes cum-
plían los criterios para considerarlos remineralizados. 
No obstante, al tercer y cuarto mes encontramos que la 
remineralización se restableció en todos los dientes trata-
dos con FDE. La remineralización en dentina ocurre por 
la incorporación de iones de fosfato y calcio que hay en 
la saliva o por alguna fuente externa aplicada al mineral 
dentinario.9,15 En este caso, la remineralización, ocurre 
debido a la gran afinidad del ion estaño por la apatita. 
De esta forma, el compuesto penetra en el cristal y se 
desencadena el mecanismo remineralizante, inicia en 
la subsuperficie de la lesión.16,17 Cuando es aplicado a 
nivel dentinario, esta afinidad provoca que el ion estaño 
penetre en la lesión, llevando los iones calcio y fosfato 
al mineral intra y extratubular.3,18 Un tejido reminera-
lizado que ha restaurado sus propiedades mecánicas 
bajo hidratación es una indicación de que los cristalitos 
minerales están en estrecha asociación, o quizá, unidos 
químicamente a la matriz de colágeno.19

Ten Cate evaluó la remineralización dentinaria a partir 
de fluoruro en un estudio in vitro. Señala dos tipos de 
remineralización en dentina, ya sea por difusión o preci-
pitación, las cuales se determinan a partir de la velocidad 
en que ocurre el proceso. La precipitación es un proceso 
rápido en el que los iones nunca alcanzarán la parte más 
interna de la lesión, porque los iones de la solución que 
se encuentran en los poros de la dentina se agotan, por 
lo que no se desarrolla el gradiente de concentración 
necesario para que se establezca la difusión. Por otro lado, 
si la remineralización es por difusión, el proceso es lento. 
En este último caso, la deposición mineral depende de la 
cinética de difusión, la cual es impulsada por factores loca-
les como el pH, la presencia de cristales semilla o matriz, 
y el área de superficie disponible para el crecimiento de 
cristales.20 El proceso de difusión es el más efectivo para 
remineralizar lesiones dentinarias profundas.21

La desmineralización en dentina se acelera por la 
presencia de las metaloproteinasas (MMP). Las cuales 
son enzimas dependientes del zinc y calcio que regulan 
el metabolismo fisiológico y patológico de tejidos a base 

de colágeno como la dentina. Las MMP en dentina, se 
activan cuando existe un pH menor a 4.5, pero con este 
pH, no se degrada la matriz orgánica. Sin embargo, tan 
pronto como el pH vuelve a los niveles normales, las MMP 
se activan y degradan la matriz orgánica rica en colágeno 
que permanece en la dentina desmineralizada, después 
del ataque ácido promoviendo, nuevamente, un proceso 
de desmineralización.22

Cuando el ataque ácido desmineraliza el tejido orgá-
nico de la dentina, el fluoruro de estaño penetra en los 
túbulos dentinarios ocluyéndolos con lo que impide el 
avance del proceso de desmineralización.9,23

La combinación de NRCC con FDE puede ser con-
siderada como una alternativa de tratamiento para las 
poblaciones más vulnerables, así como para pacientes 
que se alteran ante la perspectiva de tratamiento dental 
con instrumentos rotatorios, ya que este procedimiento no 
necesita instrumentos rotatorios, es fácilmente aplicable 
y altamente efectiva. Es un tratamiento de bajo costo ya 
que fueron tratados 74 dientes con 7 mL de FDE. Además, 
no pigmenta tejidos, ni duros ni blandos.

CONCLUSIONES

1. La aplicación de fluoruro de estaño puede conside-
rarse como una alternativa de tratamiento cariostático 
asociado al NRCC para niños de 3 a 5 años de edad.

2. El efecto cariostático producido por una aplicación 
de FDE a 0.8%, sobre dentina afectada de molares 
temporales de niños mexicanos fue estadísticamente 
significativo durante los cinco meses que duró el 
estudio.

3. El tratamiento fue ampliamente aceptado tanto por 
los niños como por los padres.
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Prevalencia de lesiones en mucosa bucal y su 
relación con condición sistémica, edad y sexo.
Prevalence of lesions in the oral mucosa and its relationship 

with systemic condition, age and gender.

Angélica A Cuapio Ortiz,* Agustín Tiol Carrillo,* Angélica Muñoz Pineda‡

RESUMEN

Este estudio tiene la finalidad de analizar la prevalencia de variantes de 
la normalidad y patología en la mucosa de la cavidad bucal por zona 
anatómica, de una población controlada en una clínica estomatológi-
ca universitaria de pregrado en el Estado de México. Se trata de un 
estudio transversal, descriptivo y observacional de 542 pacientes, de 
los cuales el 62.7% (340) pertenecen al sexo femenino y 37.3% (202) 
al masculino; la edad se distribuyó en un rango de dos a 85 años con 
una media de 28 años y fue categorizada en cinco grupos etarios: 2 a 
12, 13 a 18, 19 a 35, 36 a 69 y > 70 años. En este estudio participaron 
una especialista en patología bucal, un especialista en odontopediatría 
y una pasante de la licenciatura de estomatología quien fungió como 
ayudante de investigación. Fueron identificadas 13 variantes de la 
normalidad y 52 lesiones en total, mismas que son reportadas por 
zona anatómica, por rangos de edad y por sexo. El número de condi-
ciones y lesiones diagnosticadas por paciente varió de una a cinco en 
87.27% y en el restante 12.73% no se detectó ninguna. Las variantes 
de la normalidad o condiciones más frecuentes fueron lengua fisurada 
con 12.17%, apéndice mucoso en frenillo vestibular con 11.25% y 
gránulos de Fordyce con 10.88%. Las lesiones más prevalentes por 
zona anatómica fueron: nevo intradérmico con 2.39% en labio externo 
superior e inferior; queilitis simple con 11.43% en la interfase de piel y 
mucosa de los labios (borde bermellón); úlcera traumática con 3.87% 
en mucosa labial; absceso de origen dental con 1.42 en encía; frenillo 
con inserción baja 1.84% en frenillos; úlcera traumática con 5.53% 
en mucosa bucal; candidiasis atrófica crónica con 5.53% en paladar; 
amígdalas hipertróficas con 8.11% en zona amigdalina; lengua pilosa 
con 1.66% en lengua; úlcera traumática con 3.69% en piso de boca; 
granuloma piógeno con 0.18% en proceso alveolar; y por último, hiper-
trofia de glándulas salivales labiales con 0.55% asociadas a presencia 
de aparatología ortodóntica. Finalmente se llevó a cabo una prueba de 
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ABSTRACT

The purpose of this study is to analyze the prevalence of variants of 
normality and pathology in the mucosa of the oral cavity by anatomical 
area in a controlled population in a university undergraduate 
stomatological clinic in the state of Mexico. This is a cross-sectional, 
descriptive and observational study of 542 patients, of which 62.7% 
(340) belonged to the female gender and 37.3% (202) to the male 
gender, the age was distributed in a range of two to 85 years with a 
mean of 28 years and was categorized in five age groups: 2 to 12, 13 to 
18, 19 to 35, 36 to 69 and > 70 years. A specialist in oral pathology, a 
specialist in pediatric dentistry and an intern in stomatology who served 
as a research assistant participated in this study. Thirteen variants 
of normality and 52 lesions in total were identified and reported by 
anatomical area, age range and gender. The number of conditions 
and lesions diagnosed per patient ranged from one to five in 87.27% 
and none were detected in 12.73% of the population studied. The most 
frequent variants of normality or conditions were fissured tongue with 
12.17%, mucous appendage in the vestibular frenulum with 11.25% 
and Fordyce granules with 10.88%. The most prevalent lesions by 
anatomical area were: intradermal nevus with 2.39% in upper and 
lower external lip; simple cheilitis with 11.43% in the interphase 
interface of skin and mucosa of the lips (vermilion border); traumatic 
ulcer with 3.87% in labial mucosa; abscess of dental origin with 1.42 
in gingiva; frenulum with low insertion 1.84% in frenulum; traumatic 
ulcer with 5. 53% in buccal mucosa; chronic atrophic candidiasis with 
5.53% in palate; hypertrophic tonsils with 8.11% in tonsillar area; hairy 
tongue with 1.66% in tongue; traumatic ulcer with 3.69% in floor of 
mouth; pyogenic granuloma with 0.18% in alveolar process and finally; 
hypertrophy of labial salivary glands with 0.55% associated with the 
presence of orthodontic appliances. Finally, a Pearson’s χ2 test was 
carried out to establish correlation between dependent and independent 
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χ2 de Pearson para establecer correlación entre variables dependientes 
e independientes, encontrando significancia estadística de p < 0.000 
entre lesiones de lengua y condición sistémica y edad en relación a 
lesiones de lengua, paladar y labios con p < 0.000.

Palabras clave: condiciones, variantes, lesiones, normalidad, patología, 
mucosa bucal. 

variables, finding statistical significance of p < 0.000 between tongue 
lesions and systemic condition and age in relation to tongue, palate 
and lip lesions with a p < 0.000.

Keywords: conditions, variants, lesions, normality, pathology, oral 
mucosa.

INTRODUCCIÓN

La mucosa bucal es un tejido húmedo que tapiza la ca-
vidad bucal. Sus funciones son protección, secreción, 

regulación de la temperatura y absorción. Histológicamen-
te, está constituida por un epitelio escamoso estratificado 
y un tejido conectivo subyacente, llamado lámina propia.1

Dicha mucosa puede presentar una extensa diversidad 
de condiciones como variaciones morfológicas o anatómi-
cas sin significado patológico, conocidas como variantes de 
la normalidad o condiciones. O bien, pertenecer al grupo 
de lesiones que son consideradas patológicas. Estas lesiones 
pueden explicarse o tener su origen en las diferentes etapas 
del desarrollo embriológico de la cavidad oral. Asimismo, 
pueden ser manifestaciones de dermatosis generalizadas 
de origen autoinmune, formar parte de la sintomatología 
de enfermedades sistémicas de diversas etiologías, ser pro-
ducto de irritaciones o traumatismos que la mucosa sufre 
durante las funciones o parafunciones, ser modificaciones 
condicionadas por la edad, ser manifestaciones de infec-
ciones micóticas, virales o bacterianas, ser cambios oca-
sionados por deshidratación o por la exposición continua 
a diversas sustancias químicas, así como estar asociadas a 
cambios hormonales en donde el sexo es determinante, 
por sólo mencionar algunas causas.1,2,3

Todo lo anterior puede explicar la presencia de ma-
nifestaciones locales en las diferentes etapas y contextos 
de la vida del individuo.4 Por ello, los procedimientos 
diagnósticos en el área médica estomatológica deben estar 
encaminados a obtener toda la información referente a 
los antecedentes del estado de salud del paciente, hábi-
tos, toxicomanías, edad y sexo, entre otros datos, para 
posteriormente llevar a cabo la revisión sistemática de la 
cavidad oral con la finalidad de detectar variaciones de 
la normalidad y patología de mucosa bucal como parte 
del método clínico.

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio transversal, descriptivo y observacional de 542 
pacientes que asistieron a recibir tratamiento estoma-

tológico, durante dos trimestres en el año 2018 y uno 
en 2019, en la Clínica Estomatológica Nezahualcóyotl, 
perteneciente a la Licenciatura en Estomatología de la 
Universidad Autónoma Metropolitana (UAM).

A los pacientes de nuevo ingreso durante cada trimes-
tre se les informó sobre el estudio de alteraciones de la 
mucosa bucal, el cual consistió en:

1. Registro de los antecedentes personales patológicos 
(APP), edad y sexo de cada paciente en la cédula de 
recolección de datos.

2. Exploración completa de la cavidad bucal, realizada 
por una especialista en patología bucal y anotación 
de hallazgos, con base en las normas de bioseguridad 
vigentes.

3. Estudios complementarios como biopsia o citología 
en caso necesario.

4. Diagnóstico y seguimiento de la patología bucal de-
tectada.

5. Tratamiento farmacológico y seguimiento en casos 
específicos.

6. Firmar un consentimiento informado en caso de 
aceptar participar en el estudio.

Se analizaron y unificaron los criterios de diag-
nóstico que se emplearon en cada condición o lesión 
detectada.

Se definieron las variables dependientes, las cuales 
fueron: las variantes de la normalidad (condiciones), con-
sideradas como entidades no patológicas; y las lesiones, 
aquellas alteraciones que son consideradas como una 
patología de la mucosa bucal.5

Las variables independientes fueron la edad (la cual 
fue categorizada en grupos etarios), el sexo y la condición 
sistémica que fue clasificada de acuerdo al sistema u 
órgano afectado de los pacientes seleccionados.

La exploración de la cavidad bucal se llevó a 
cabo a través de un orden sistemático establecido 
por la Guía para epidemiología y diagnóstico de las 
condiciones y enfermedades de la mucosa bucal. Se 
realizó en sillón dental con luz artificial y siguiendo 
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las medidas de bioseguridad correspondientes en 
cada paciente.5

En este estudio participaron una especialista en pa-
tología bucal, un especialista en odontopediatría y una 
pasante de la licenciatura de estomatología que fungió 
como ayudante de investigación.

Los auxiliares de diagnóstico como biopsia o citología 
fueron llevados a cabo por la especialista responsable del 
proyecto y las muestras fueron procesadas en el labora-
torio de histopatología de la UAM.

El análisis estadístico se realizó en SPSS versión 23. 
Se aplicaron pruebas estadísticas de χ2 de Pearson a nivel 

bivariado sobre tablas de contingencia para evaluar la 
asociación entre las lesiones de mucosa y la condición 
sistémica, la edad y el sexo.

En este estudio, se reporta frecuencia de las condi-
ciones (variantes de la normalidad) en general y de las 
patologías por zona anatómica afectada.

RESULTADOS

Se revisaron un total de 542 individuos distribuidos de 
la siguiente manera: 535 (98.7%) fueron sujetos con-
trol con expediente clínico y los siete restantes (1.3%), 

Tabla 1: Distribución poblacional por grupos de edad y sexo. N = 542.

Grupo de edad (años)

2-12
n (%)

13-18
n (%)

19-35
n (%)

36-69
n (%)

> 70
n (%)

Masculino 102 (46.15) 8 (38.09) 29 (37.17) 44 (26.19) 19 (35.18)
Femenino 119 (54.84) 13 (61.53) 49 (62.82) 124 (73.80) 35 (64.81)
Total 221 (40.77) 21 (3.87) 78 (14.39) 168 (30.99) 54 (9.96)

Tabla 2: Distribución de condición sistémica poblacional.

Patología sistémica

Sexo

Total
N = 542

n (%)

Masculino
N = 202

n (%)

Femenino
N = 340

n (%)

Sanos 138 (68.31) 210 (61.76) 348 (64.20)
Inmunológicas 30 (14.85) 46 (13.52) 76 (14.02)
Cardiovasculares 11 (5.44) 21 (6.17) 32 (5.90)
Metabólicas 9 (4.45) 17 (5.00) 26 (4.79)
Comorbilidades 5 (2.47) 15 (4.41) 20 (3.69)
Neuropsiquiátricas 5 (2.47) 8 (2.35) 13 (2.39)
Gastrointestinales 2 (0.99) 8 (2.35) 10 (1.84)
Hematológicas 0 (0) 4 (1.17) 4 (0.73)
Musculoesqueléticas 0 (0) 4 (1.17) 4 (0.73)
Neoplásicas 1 (0.49) 2 (0.58) 3 (0.55)
Respiratorias 0 (0) 2 (0.58) 2 (0.36)
Renales 1 (0.49) 1 (0.29) 2 (0.36)
Ginecológicas 0 (0) 1 (0.29) 1 (0.18)
Dermatológicas 0 (0) 1 (0.29) 1 (0.18)



29

Cuapio OAA y cols. Lesiones en mucosa bucal y condición sistémica

Revista ADM 2024; 81 (1): 26-38 www.medigraphic.com/adm

Tabla 3: Distribución de variantes de la normalidad por grupos de edad y sexo.

Condición

Grupo de edad (años) Sexo

Total
N = 542
n (%)

2-12
N = 221

n (%)

13-18
N = 21
n (%)

19-35
N = 78
n (%)

36-69
N = 168

n (%)

> 70
N = 54
n (%)

Masculino
N = 202

n (%)

Femenino
N = 340

n (%)

Lengua fisurada 1 (0.45) 1 (4.7) 14 (17.9) 35 (20.8) 15 (27.7) 16 (7.92) 50 (14.7) 66 (12.17)
Apéndice 
mucoso 
en frenillo 
vestibular

24 (10.8) 2 (9.5) 14 (17.9) 18 (10.7) 3 (5.5) 24 (11.88) 37 (10.88) 61 (11.25)

Gránulos de 
Fordyce

2 (0.90) 3 (14.2) 15 (19.3) 31 (18.4) 8 (14.8) 31 (15.34) 28 (8.23) 59 (10.88)

Torus 
mandibular

5 (2.2) 1 (4.7) 7 (8.9) 26 (15.4) 3 (5.5) 14 (6.93) 28 (8.23) 42 (7.74)

Torus palatino 10 (4.5) 3 (14.8) 3 (3.8) 13 (7.7) 6 (11.1) 8 (3.96) 27 (7.94) 35 (6.45)
Pigmentación 
melánica 
gingival

13 (5.9) 1 (4.8) 6 (7.7) 11 (6.6) 4 (7.6) 19 (9.40) 16 (4.70) 35 (6.45)

Anquiloglosia 19 (8.59) 1 (4.76) 5 (6.41) 8 (4.76) 1 (1.85) 18 (8.91) 16 (4.70) 34 (6.27)
Lengua 
geográfica

13 (5.9) 1 (4.8) 2 (2.5) 6 (3.5) 3 (5.5) 7 (3.46) 18 (5.29) 25 (4.61)

Línea alba 
oclusal

8 (3.6) 0 (0) 5 (6.4) 6 (3.5) 1 (1.8) 9 (4.45) 11 (3.23) 20 (3.69)

Mácula 
melanótica

9 (4.0) 1 (4.8) 3 (3.8) 2 (1.1) 2 (3.7) 1 (0.49) 19 (5.58) 20 (3.69)

Fositas 
comisurales

0 (0) 0 (0) 2 (2.5) 7 (4.16) 2 (3.7) 6 (2.97) 11 (3.23) 17 (3.13)

Varices linguales 0 (0) 1 (0) 4 (1.2) 12 (1.7) 3 (3.7) 5 (2.47) 6 (1.76) 11 (2.02)
Leucoedema 1 (0.45) 0 (0) 2 (2.5) 1 (0.59) 0 (0) 2 (0.99) 2 (0.58) 4 (0.73)

Figura 1: Lengua fisurada. Figura 2: Nevo intradérmico.
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pacientes que sólo demandaron consulta de patología 
bucal.

En relación al sexo: 340 (62.7%) fueron mujeres y 
202 (37.3%) hombres. La edad de la población de estu-
dio estuvo distribuida en un rango de dos a 85 años con 
media de 28 años y mediana de 24.

En cuanto a la distribución por grupos etarios, 221 
(40.77%) correspondió a población de dos a 12 años, 
21 (3.87%) al grupo de 13 a 18 años, 78 (14.39) a 
personas de 19 a 35 años, 168 (30.99%) a sujetos de 
36 a 69 años y, finalmente, 54 (9.96%) a mayores de 
70 años. El grupo etario con mayor porcentaje fue el 
de los 2 a 12 años, seguido por el de 36 a 69 años 
(Tabla 1).

La morbilidad sistémica de la población se reporta 
categorizada por grupos de acuerdo al sistema afectado. 
Su distribución fue la siguiente: 348 (64.20%) sujetos de 
la población son aparentemente sanos; mientras que 194 

Figura 3: Queilitis simple. Figura 4: Úlcera traumática.

Tabla 4: Distribución de lesiones en labio externo superior e inferior por grupos de edad y sexo.

Lesión

Grupo de edad (años) Sexo

Total
N = 542

n (%)

2-12
N = 221

n (%)

13-18
N = 21
n (%)

19-35
N = 78
n (%)

36-69
N = 168

n (%)

> 70
N = 54
n (%)

Masculino
N = 202

n (%)

Femenino
N = 340

n (%)

Nevo intradérmico 6 (2.71) 3 (14.28) 1 (1.28) 3 (1.78) 0 (0) 7 (3.46) 6 (1.76) 13 (2.39)
Xerosis 4 (1.80) 0 (0) 1 (1.28) 0 (0) 0 (0) 1 (0.49) 4 (1.98) 5 (0.92)
Dermatitis 2 (0.90) 1 (4.76) 0 (0) 1 (0.59) 0 (0) 1 (0.49) 3 (0.88) 4 (0.73)
Telangiectasias 1 (0.45) 0 (0) 0 (0) 1 (0.59) 0 (0) 1 (0.49) 1 (0.29) 2 (0.36)
Ca basocelular 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0.59) 0 (0) 0 (0) 1 (0.29) 1 (0.18)

(35.79%) cursaron con algún tipo de patología sistémica. 
La patología sistémica más prevalente correspondió a las 
del sistema inmunológico y el sexo más afectado fue el 
femenino en general (Tabla 2).

Las variantes de la normalidad o condiciones estima-
das como hallazgos clínicos que no pudieron ser consi-
deradas como entidades nosológicas en la población de 
estudio se detectaron en un total de 395 casos (72.8%). 
Las más prevalentes fueron: lengua fisurada con una 
frecuencia de 12.17%; apéndice mucoso en frenillo, 
11.25%; gránulos de Fordyce, 10.88%; torus mandibular, 
7.74%; torus palatino, 6.45%; pigmentación melánica 
gingival, 6.45%; anquiloglosia, 6.27% y lengua geográfica, 
4.61% (Tabla 3).

La lengua fisurada (Figura 1) se encontró con mayor 
frecuencia en adultos de 36 a 69 años y fue más preva-
lente en mujeres; el apéndice mucoso fue más común 
entre los 2 y 12 años y en el sexo femenino; los gránulos 
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de Fordyce tuvieron mayor prevalencia entre los 36 a 
69 años y en hombres; el torus mandibular y palatino 
entre los 36 a 69 años y en mujeres; la pigmentación 
melánica gingival se registró con mayor frecuencia en 
los grupos de 2 a 12 y 36 a 69 años y su prevalencia 
fue ligeramente mayor en hombres; anquiloglosia se 
observó más comúnmente en el grupo de 2 a 12 años 
y en sexo masculino; por último, la lengua geográfica se 
detectó con mayor prevalencia de los 2 a los 12 años y 
en mujeres (Tabla 3).

La lesión más frecuentemente encontrada en la 
revisión sistemática de la cavidad bucal fue el nevo 
intradérmico (Figura 2) con 2.39%, con predominio en 
población de 2-12 años y en el sexo masculino. Se de-

Tabla 5: Distribución de lesiones en borde bermellón por grupos edad y sexo.

Lesión

Grupo de edad (años) Sexo

Total
N = 542

n (%)

2-12
N = 221

n (%)

13-18
N = 21
n (%)

19-35
N = 78
n (%)

36-69
N = 168

n (%)

> 70
N = 54
n (%)

Masculino
N = 202

n (%)

Femenino
N = 340

n (%)

Queilitis simple 27 (12.21) 3 (14.28) 8 (10.25) 18 (10.71) 6 (11.11) 23 (11.38) 39 (11.47) 62 (11.43)
Queilitis comisural 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0.59) 1 (1.85) 0 (0) 2 (0.58) 2 (0.36)
Lesión vascular de 
bajo flujo

0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0.59) 1 (1.85) 0 (0) 2 (0.58) 2 (0.36)

Herpes labial 0 (0) 1 (4.76) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0.49) 0 (0) 1 (0.18)
Hiperplasia 
epitelial (papiloma 
escamocelular)

0 (0) 1 (4.76) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0.49) 0 (0) 1 (0.18)

tectaron también xerosis, dermatitis, telangiectasias y una 
lesión maligna que histológicamente correspondió a un 
carcinoma basocelular (Tabla 4).

En la interfase de piel y mucosa de los labios (borde 
bermellón), la lesión más encontrada fue la queilitis simple 
(Figura 3) con 11.43%; se observó con mayor frecuencia 
en el grupo de 2-12 años y en mujeres. Se detectaron 
también queilitis comisural, lesiones vasculares de bajo 
flujo, herpes labial recurrente e hiperplasia epitelial que 
histológicamente correspondió a papiloma escamocelular 
con una prevalencia por debajo de 1% (Tabla 5).

En mucosa labial, la lesión más detectada fue úlcera 
traumática con 3.87%, seguida de úlceras recurrentes 
(1.47%) e hiperplasia epitelial multifocal (0.18%). La mayor 

Tabla 6: Distribución de lesiones en mucosa labial por grupos de edad y sexo.

Condición

Grupo de edad (años) Sexo

Total
N = 542

n (%)

2-12
N = 221

n (%)

13-18
N = 21
n (%)

19-35
N = 78
n (%)

36-69
N = 168

n (%)

> 70
N = 54
n (%)

Masculino
N = 202

n (%)

Femenino
N = 340

n (%)

Úlcera
 Traumática 12 (5.42) 0 (0) 3 (3.84) 5 (2.97) 1 (1.85) 10 (4.95) 11 (3.23) 21 (3.87)
 Recurrente 2 (0.90) 3 (14.28) 2 (2.56) 1 (0.59) 0 (0) 3 (1.48) 5 (1.47) 8 (1.47)
Hiperplasia epitelial 
multifocal

0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0.59) 0 (0) 1 (0.49) 0 (0) 1 (0.18)
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Tabla 7: Distribución de lesiones en mucosa bucal derecha e izquierda por grupos de edad y sexo.

Condición

Grupo de edad (años) Sexo

Total
N = 542

n (%)

2-12
N = 221

n (%)

13-18
N = 21
n (%)

19-35
N = 78
n (%)

36-69
N = 168

n (%)

> 70
N = 54
n (%)

Masculino
N = 202

n (%)

Femenino
N = 340

n (%)

Úlceras traumáticas 16 (7.23) 0 (0) 6 (7.69) 8 (4.76) 0 (0) 14 (6.93) 16 (4.70) 30 (5.53)
Queratosis friccional 7 (3.16) 2 (9.52) 2 (2.56) 6 (3.57) 5 (9.25) 9 (4.45) 13 (3.82) 22 (4.05)
Hiperplasia fibrosa 1 (0.45) 1 (4.76) 1 (1.28) 6 (4.68) 2 (3.70) 4 (1.98) 7 (2.05) 11 (2.02)
Morsicatio buccarum 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (1.19) 0 (0) 1 (0.49) 1 (0.29) 2 (0.36)
Úlcera recurrente 1 (0.45) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0.49) 0 (0) 1 (0.18)
Melanosis del fumador 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0.59) 0 (0) 1 (0.49) 0 (0) 1 (0.18)
Conducto de Stensen 
hipertrófico

0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0.59) 0 (0) 1 (0.49) 0 (0) 1 (0.18)

frecuencia de ulceraciones traumáticas se observó en el 
grupo de 2 a 12 años, mientras que las recurrentes lo 
fueron en el de 13 a 18 años, ambas en sexo femenino 
(Tabla 6).

Las lesiones encontradas en mucosa bucal fueron: 
úlceras traumáticas (Figura 4) en 5.53%, queratosis 
friccional en 4.05%, hiperplasia fibrosa en 2.02%; con 
menor frecuencia se registraron: morsicatio buccarum 
(0.36%), conducto de Stensen hipertrófico (0.18%), úlcera 
recurrente (0.18%) y melanosis del fumador (0.18%). Las 
úlceras traumáticas y la queratosis friccional se observaron 
con mayor frecuencia de los 2 a los 12 años y fueron más 
comunes en mujeres. La hiperplasia fibrosa se registró 

Tabla 8: Distribución de alteraciones en frenillos por grupos de edad y sexo.

Lesión

Grupo de edad (años) Sexo

Total
N = 542

n (%)

2-12
N = 221

n (%)

13-18
N = 21
n (%)

19-35
N = 78
n (%)

36-69
N = 168

n (%)

> 70
N = 54
n (%)

Masculino
N = 202

n (%)

Femenino
N = 340

n (%)

Frenillo
 Con inserción baja 7 (3.16) 1 (4.76) 0 (0) 2 (1.19) 0 (0) 2 (0.99) 8 (2.35) 10 (1.84)
 Hipertrófico 3 (1.35) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0.49) 2 (0.99) 3 (0.55)
 Ausente 1 (0.45) 0 (0) 0 (0) 1 (0.59) 0 (0) 1 (0.49) 1 (0.29) 2 (0.36)
 Doble 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0.59) 1 (1.85) 0 (0) 2 (0.99) 2 (0.36)
 Aberrante 1 (0.45) 1 (4.76) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (0.99) 0 (0) 2 (0.36)

Figura 5: Frenillos aberrantes.
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más frecuentemente en el grupo de 36 a 69 años y en el 
sexo femenino (Tabla 7).

En los frenillos, la alteración más prevalente fue el 
frenillo con inserción baja con 1.84%, que se registró en 
el grupo de 2 a 12 años y con predilección por el sexo 
femenino. Otras alteraciones observadas (Tabla 8) fueron: 
frenillo hipertrófico, frenillo doble, ausencia de frenillo y 
frenillos aberrantes (Figura 5).

Las prevalencias de las lesiones detectadas en pa-
ladar duro fueron: candidiasis atrófica crónica (5.53%) 
confirmadas a través de citología exfoliativa, estomatitis 
subprotésica (4.24%) asociadas a trauma por aparatos 
protésicos desajustados, petequias (3.13%), estomatitis 

nicotínica del paladar (2.76%) y, finalmente, queratosis 
friccional (0.36%) que histológicamente correspondió 
a hiperqueratosis sin displasia epitelial. La candidiasis 
atrófica crónica y la estomatitis subprotésica (Figura 6) se 
observaron mayormente en personas de 36 a 69 años y 
en mujeres (Tabla 9).

Las prevalencias de lesiones en paladar blando y amíg-
dalas fueron: amígdalas hipertróficas en 8.11%, faringitis 
en 1.29%, amigdalitis en 0.73%, amígdalas cripticas en 
0.73%, úvula desviada en 0.55%, adenoidectomía en 
0.36%, úvula bífida en 0.36%, hiperplasia epitelial que 

Tabla 9: Distribución de lesiones en paladar duro por grupos de edad y sexo.

Lesión

Grupo de edad (años) Sexo

Total
N = 542

n (%)

2-12
N = 221

n (%)

13-18
N = 21
n (%)

19-35
N = 78
n (%)

36-69
N = 168

n (%)

> 70
N = 54
n (%)

Masculino
N = 202

n (%)

Femenino
N = 340

n (%)

Candidiasis atrófica 
crónica

1 (0.45) 0 (0) 2 (2.56) 18 (10.71) 9 (16.66) 7 (3.46) 23 (6.76) 30 (5.43)

Estomatitis subprotésica 2 (0.90) 0 (0) 1 (1.28) 13 (7.73) 7 (12.96) 8 (3.96) 15 (4.41) 23 (4.24)
Petequias 10 (4.52) 0 (0) 3 (3.84) 4 (2.38) 0 (0) 11 (5.44) 6 (1.76) 17 (3.13)
Estomatitis nicotínica 0 (0) 0 (0) 4 (5.12) 9 (5.35) 2 (3.70) 12 (5.94) 3 (0.88) 15 (2.76)
Queratosis friccional 
(hiperqueratosis sin 
displasia epitelial)

0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (1.19) 0 (0) 1 (0.49) 1 (0.29) 2 (0.36)

Figura 6: Estomatitis subprotésica. Figura 7: Lengua pilosa.
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histológicamente correspondió a papiloma escamocelular 
en 0.36% y, finalmente, amígdalas pigmentadas (0.18%) 
asociada a enfermedad de Addison. Las amígdalas hi-
pertróficas fueron las lesiones más prevalentes; princi-
palmente se observaron en la población de 2 a 12 años 
y en mujeres (Tabla 10).

Las lesiones detectadas en lengua fueron: lengua pilo-
sa (1.66%), lengua dentada (0.92%), lengua lisa (0.92%), 
macroglosia (0.73%), hiperplasia fibrosa (0.73%), papilas 
filiformes hiperplásicas (0.55%), glositis romboidal media 
asociada a presencia de hifas de Candida albicans sp. 
(0.36%). Queratosis friccional (que histológicamente 

Tabla 10: Distribución de lesiones en paladar blando y amígdalas por grupos de edad y sexo.

Lesión

Grupo de edad (años) Sexo

Total
N=542

2-12
N = 221

n (%)

13-18
N = 21
n (%)

19-35
N = 78
n (%)

36-69
N = 168

n (%)

> 70
N = 54
n (%)

Masculino
N = 202

n (%)

Femenino
N = 340

n (%)

Amígdalas hipertróficas 22 (9.95) 4 (19.04) 8 (10.25) 9 (5.35) 1 (1.85) 20 (9.90) 24 (7.05) 44 (8.11)
Faringitis 4 (1.80) 0 (0) 2 (2.56) 1 (0.59) 0 (0) 2 (0.99) 5 (1.47) 7 (1.29)
Amígdalas cripticas 2 (0.90) 0 (0) 0 (0) 2 (1.19) 0 (0) 1 (0.49) 3 (0.88) 4 (0.73)
Amigdalitis 0 (0) 1 (4.76) 1 (1.28) 1 (0.59) 1 (1.85) 1 (0.49) 3 (0.88) 4 (0.73)
Úvula desviada 3 (1.35) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0.49) 2 (0.58) 3 (0.55)
Úvula bífida 1 (0.45) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (1.85) 1 (0.49) 1 (0.29) 2 (0.36)
Hiperplasia epitelial 
(papiloma escamocelular)

0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (1.19) 0 (0) 2 (0.99) 0 (0) 2 (0.36)

Adenoidectomía 2 (0.90) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0.49) 1 (0.29) 2 (0.36)
Amígdalas pigmentadas 0 (0) 0 (0) 1 (1.28) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0.29) 1 (0.18)

Tabla 11: Distribución de lesiones en lengua por grupos de edad y sexo.

Lesión

Grupo de edad (años) Sexo

Total
N = 542

n (%)

2-12
N = 221

n (%)

13-18
N = 21
n (%)

19-35
N = 78
n (%)

36-69
N = 168

n (%)

> 70
N = 54
n (%)

Masculino
N = 202

n (%)

Femenino
N = 340

n (%)

Lengua pilosa 0 (0) 0 (0) 2 (2.56) 5 (2.97) 2 (3.70) 6 (2.97) 3 (0.88) 9 (1.66)
Lengua dentada 0 (0) 0 (0) 3 (3.84) 2 (1.19) 0 (0) 0 (0) 5 (1.47) 5 (0.92)
Lengua lisa 0 (0) 0 (0) 0 (0) 4 (2.38) 1 (1.85) 1 (0.49) 4 (1.17) 5 (0.92)
Macroglosia 0 (0) 0 (0) 1 (1.28) 3 (1.78) 0 (0) 3 (1.48) 1 (0.29) 4 (0.73)
Hiperplasia fibrosa 1 (0.45) 0 (0) 1 (1.28) 1 (0.59) 1 (1.85) 1 (0.49) 3 (0.88) 4 (0.73)
Papilas hiperplásicas 1 (0.45) 0 (0) 1 (1.28) 1 (0.59) 0 (0) 1 (0.49) 2 (0.58) 3 (0.55)
Glositis romboidea media 1 (0.45) 0 (0) 0 (0) 1 (0.59) 0 (0) 1 (0.49) 1 (0.29) 2 (0.36)
Queratosis friccional 
(hiperqueratosis sin displasia)

1 (0.45) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0.29) 1 (0.18)

Hiperplasia epitelial focal 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (1.85) 0 (0) 1 (0.29) 1 (0.18)

Fibroma postraumático 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0.59) 0 (0) 1 (0.49) 0 (0) 1 (0.18)
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correspondió a hiperqueratosis sin displasia epitelial), fi-
broma postraumático e hiperplasia epitelial focal tuvieron 
una frecuencia de 0.18%, cada una de ellas. La lesión 
más prevalente fue lengua pilosa (Figura 7); se observó 
con mayor frecuencia en hombres y en el grupo etario 
de 36 a 59 años (Tabla 11).

Las lesiones en piso de boca observadas fueron: úl-
ceras traumáticas (3.69%), úlceras recurrentes (0.55%), 
sialolitiasis (0.36%) y conducto de Wharton hipertrófico 
(0.18%). Las úlceras traumáticas se registraron con mayor 
frecuencia en sexo femenino y en el grupo de 2 a 12 
años (Tabla 12).

En encía, la lesión más prevalente fue el absceso de 
origen dental (1.42%), seguida de hiperplasia gingival 
(1.29%). El absceso de origen dental (Figura 8) se detectó 
con mayor frecuencia en la población de 2 a 12 años y en 
mujeres; mientras que la hiperplasia gingival se observó 

con una frecuencia muy similar en los grupos de edad 
de 2 a 12, 19 a 35 y 36 a 69 años y el sexo más afectado 
fue el femenino (Tabla 13).

En proceso alveolar, las lesiones detectadas fueron 
granuloma piógeno (0.18%) e hiperplasia epitelial 
(0.18%) que histológicamente correspondió a papi-
loma escamocelular (Figura 9). El granuloma piógeno 
se observó en un niño del grupo de 2-12 años y la 
hiperplasia epitelial en un hombre del grupo de 36 a 
69 años (Tabla 14).

Finalmente, en glándulas salivales, consideradas 
como anexo de la cavidad bucal, se encontró: hipertrofia 
de glándulas salivales labiales en 0.55%, hipertrofia de 
glándulas parótidas en 0.18% y proceso crónico focal 
inespecífico de glándulas salivales menores en una 
paciente (0.18%) que cursaba síndrome de Sjögren 
(Tabla 15).

Tabla 12: Distribución de lesiones en piso de la boca por grupos de edad y sexo.

Lesión

Grupo de edad (años) Sexo

Total
N = 542

n (%)

2-12
N = 221

n (%)

13-18
N = 21
n (%)

19-35
N = 78
n (%)

36-69
N = 168

n (%)

> 70
N = 54
n (%)

Masculino
N = 202

n (%)

Femenino
N = 340

n (%)

Úlcera
 Traumática 8 (3.61) 0 (0) 5 (6.41) 6 (3.57) 1 (1.85) 9 (4.45) 11 (3.23) 20 (3.69)
 Recurrente 2 (0.90) 0 (0) 1 (1.28) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 3 (0.88) 3 (0.55)
Sialolitiasis 2 (0.90) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0.49) 1 (0.29) 2 (0.36)
Conducto de 
Wharton 
hipertrófico

0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0.59) 0 (0) 1 (0.49) 0 (0) 1 (0.18)

Tabla 13: Distribución de lesiones en encía por grupos de edad y sexo.

Lesión

Grupo de edad (años) Sexo

Total
N = 542

n (%)

2-12
N = 221

n (%)

13-18
N = 21
n (%)

19-35
N = 78
n (%)

36-69
N = 168

n (%)

> 70
N = 54
n (%)

Masculino
N = 202

n (%)

Femenino
N = 340

n (%)

Absceso origen 
dental

6 (2.71) 1 (4.76) 0 (0) 1 (0.59) 0 (0) 2 (0.99) 6 (1.76) 8 (1.42)

Hiperplasia gingival 2 (0.90) 0 (0) 2 (2.56) 3 (1.78) 0 (0) 2 (0.99) 5 (1.47) 7 (1.29)
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El número de lesiones que presentaron los sujetos 
de estudio varió de una a cinco en el 87.27% y sólo 
12.73% de la población no presentó ninguna lesión o 
condición.

La lesión bucal más común en esta serie fue la úlcera 
traumática, ya que se detectó en tres zonas anatómicas, 
con una prevalencia total de 13.09%, cifra muy similar 
a las reportadas por Donohué y su equipo en adultos 
mexicanos, Casnati y su grupo en adultos uruguayos, así 
como a las registradas por Linares y colegas, y García-Pola 
y colaboradores en población infantil.6,8-10

La queilitis simple es una condición dermatológica 
inflamatoria que se caracteriza por una descamación 
epitelial superficial que afecta la semimucosa de los 
labios. Está asociada a la presencia de hábitos irritativos 
(como lamerse, morderse o frotar los labios), atopias, 
exposición continua a factores ambientales (como el sol 

Figura 8: Absceso dental.

Tabla 14: Distribución de lesiones en proceso alveolar inferior por grupos de edad y sexo.

Lesión

Grupo de edad (años) Sexo

Total
N = 542

n (%)

2-12
N = 221

n (%)

13-18
N = 21
n (%)

19-35
N = 78
n (%)

36-69
N = 168

n (%)

> 70
N = 54
n (%)

Masculino
N = 202

n (%)

Femenino
N = 340

n (%)

Granuloma piógeno 1 (0.45) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0.49) 0 (0) 1 (0.18)
Hiperplasia epitelial 
(papiloma escamocelular)

0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0.59) 0 (0) 1 (0.49) 0 (0) 1 (0.18)

DISCUSIÓN

La cavidad bucal, como parte de un sistema integral, 
debe ser considerada por el facultativo responsable de 
esta área (cirujano dentista o estomatólogo) como un 
conjunto de tejidos, órganos y sistemas que funcionan 
en perfecta sintonía y que, ante diversos estímulos, 
modifican sus características y condiciones de salud, 
traduciéndose en indicadores de enfermedad. La 
importancia de realizar estudios epidemiológicos en 
esta área, radica en que permitirá comprender el 
comportamiento, distribución y causas de las pato-
logías bucales.

En este estudio, la frecuencia total de condiciones o 
variantes de la normalidad fue 2.39% (13 condiciones); 
mientras que la prevalencia de lesiones o estados pato-
lógicos fue 9.59% (52 lesiones). En nuestro trabajo, esta 
prevalencia tiene valores similares a los reportados por 
Casnati y colaboradores en pacientes adultos uruguayos y 
a los consignados por Espinoza y asociados en población 
infantil del Estado de México.6,7

Figura 9: Papiloma escamocelular.
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y el frío), deshidratación por falta de ingesta adecuada 
de líquidos, estrés, mala alimentación, o combinación de 
alguno o varios de estos factores, que son característicos 
en población pediátrica femenina.11 En este estudio fue 
la segunda lesión más común con prevalencia de 11.43% 
y se observó con mayor frecuencia en el grupo pediátrico 
de 2 a 12 años y en el sexo femenino.

Las amígdalas hipertróficas son ocasionadas por un 
aumento del tejido linfoide secundario a una hiperfun-
ción celular durante toda la infancia; se ha asociado a 
infecciones repetitivas producidas por Haemophilus in-
fluenzae y Staphylococcus aureus. En el presente estudio, 
las amígdalas hipertróficas se encontraron en 8.11%, con 
mayor frecuencia en población pediátrica de 2 a 12 años 
y en sexo femenino.12

La zona anatómica con mayor prevalencia de 
patología bucal fue el paladar duro con 16.02%. Las 
lesiones fueron candidiasis atrófica crónica y estomatitis 
subprotésica, las cuales estuvieron asociadas al uso de 
aparatos protésicos, como ha sido reportado en diver-
sos estudios como el de Moret y asociados, Ramírez y 
colegas, Aguirre U, Ley S y colaboradores, e Hidalgo H 
y equipo.11,13-16

El paladar blando y las amígdalas representaron la 
segunda región anatómica más afectada con 12.67%. Las 
lesiones más prevalentes de esta zona fueron las amígdalas 
hipertróficas; esto se debe a que nuestra población de 
estudio radica en un municipio donde una de las primeras 
causas de morbilidad es la faringitis bacteriana.12,17

Las zonas menos afectadas con patología bucal fueron 
las glándulas salivales con 0.91% y la zona retromolar 
con 0.36%.

Dentro de las condiciones, las registradas con más 
frecuencia en este estudio fueron: lengua fisurada con 

12.17%, apéndice mucoso en frenillo vestibular con 
11.25% y gránulos de Fordyce con 10.88%. Estos resul-
tados son similares a los reportados por Marija y Uros en 
población eslovena y latinos.3,18-20

Al analizar la correlación entre la presencia de 
lesiones bucales y la condición sistémica, se encontró 
asociación estadísticamente significativa con p < 0.000 
entre lesiones de lengua y condición sistémica, datos que 
son similares a los reportados por Burket y asociados y 
Harris y colaboradores. Las condiciones sistémicas en 
las que han sido encontradas asociaciones con altera-
ciones de lengua son: hipertensión, gastritis, alergias y 
diabetes.21,22

Asimismo, se buscó asociación entre lesiones bucales 
y sexo, no encontrando una asociación estadísticamente 
significativa entre estas variables.

Finalmente, se buscó asociación entre los rangos de 
edad y la presencia de lesiones,23 encontrándose asocia-
ción estadísticamente significativa p < 0.000 entre lesio-
nes en lengua, lesiones del paladar y labios con la edad.

CONCLUSIONES

Tanto las condiciones como las lesiones fueron más 
frecuentes en sexo femenino; los grupos de edad más 
afectados fueron el de 2-12 y el de 36-69 años. Aunque 
esto puede atribuirse a que son los grupos poblacionales 
más numerosos en nuestra muestra.

Este trabajo analiza las lesiones en relación con la zona 
anatómica que afecta, situación que permite visualizar 
qué lesiones son más frecuentes de acuerdo a la zona 
estudiada.

En este estudio de prevalencia, se incluyeron los ane-
xos de la cavidad bucal y zonas que no han sido reporta-

Tabla 15: Distribución de lesiones en anexos cavidad bucal por grupos de edad y sexo.

Grupo de edad (años) Sexo

Lesión

2-12
N = 221

n (%)

13-18
N = 21
n (%)

19-35
N = 78
n (%)

36-69
N = 168

n (%)

> 70
N = 54
n (%)

Masculino
N = 202

n (%)

Femenino
N = 340

n (%)

Total
N = 542

n (%)

Glándulas salivales 
labiales hipertróficas

2 (0.90) 1 (4.76) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0.49) 2 (0.58) 3 (0.55)

Parótidas hipertróficas 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0.59) 0 (0) 0 (0) 1 (0.29) 1 (0.18)
Proceso inflamatorio 
crónico inespecífico

0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0.59) 0 (0) 0 (0) 1 (0.29) 1 (0.18)
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das en estudios similares, como la de los frenillos y la zona 
amigdalina, lo que nos permitió identificar alteraciones 
que tienen repercusiones en la salud del individuo. Se 
recomienda incluir la detección de alteraciones en las 
glándulas salivales como parte de la cavidad bucal en 
estudios futuros.
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Comparación de la actividad antimicrobiana 
de cementos selladores en endodoncia.

Comparison of the antimicrobial activity of sealing cements in endodontics.

Brenda Cristina Perea Sevilla,* Silvia Viviana Pitones Rubio,* Ramón Huemac Márquez Lizárraga,* 
Apbril Adamary Ruiz de la Rosa,* Melissa Vigil Sánchez*

RESUMEN

Introducción: la persistencia de microorganismos en los conductos 
radiculares es uno de los principales factores del fracaso endodóncico. 
Por ello la importancia de conocer las propiedades antimicrobianas de 
los distintos tipos de selladores. Objetivo: realizar una comparación 
con base en la evidencia disponible sobre la actividad antimicrobiana 
de los diferentes cementos selladores en endodoncia. Material y 
métodos: la información fue recopilada de las bases de datos PubMed 
y Google Académico en el idioma inglés y español, publicados en el 
periodo 2014-2023. Resultados: un gran número de microorganismos 
se encuentran presentes en los diferentes tipos de infecciones de origen 
endodóncico, se han identificado más de 500 especies microbianas, 
entre ellas bacterias, hongos, arqueas y virus. Los cementos selladores 
se pueden clasificar según su composición química, en cementos a base 
de óxido de zinc-eugenol, hidróxido de calcio, a base de ionómero 
de vidrio, silicona, resina y biocerámicos. Conclusión: los cementos 
selladores que mostraron mayor actividad antimicrobiana contra los 
microorganismos persistentes fueron los cementos a base de óxido 
de zinc-eugenol, resina y biocerámicos. Sin embargo, se identificó 
que cada autor utilizó diferentes métodos y tiempos, por lo tanto, no 
es posible lograr definir con exactitud qué cemento sellador posee la 
mejor capacidad antimicrobiana.

Palabras clave: selladores endodóncicos, microorganismos, actividad 
antimicrobiana, E. faecalis, endodoncia.

@https://dx.doi.org/00.00000/00000 @

Revista ADM

ARTÍCULO DE REVISIÓN / REVIEW
doi: 10.35366/114745

* Facultad de Odontología Mexicali. Universidad Autónoma de Baja California.

Recibido: 30 de mayo de 2023. Aceptado: 09 de enero de 2024.

Citar como: Perea SBC, Pitones RSV, Márquez LRH, Ruiz RAA, Vigil SM. Comparación de la actividad antimicrobiana de cementos selladores en en-
dodoncia. Rev ADM. 2024; 81 (1): 39-43. https://dx.doi.org/10.35366/114745 

ABSTRACT

Introduction: the persistence of microorganisms in root canals is one 
of the main factors of endodontic failure. Therefore, the importance of 
knowing the antimicrobial properties of the different types of sealants. 
Objective: to make a comparison based on the available evidence 
on the antimicrobial activity of the different endodontics sealers. 
Material and methods: the information was collected from PubMed 
and Google Academic databases in English and Spanish, published 
in the period 2014-2023. Results: a large number of microorganisms 
are present in the different types of infections of endodontic origin, 
more than 500 microbiological species have been identified, including 
bacteria, fungi, archaea and viruses. Sealer cements can be classified 
according to their chemical composition, into cements based on zinc 
oxide-eugenol, calcium hydroxide, based on glass ionomer, silicone, 
resin and bioceramics. Conclusion: sealer cements that showed the 
highest antimicrobial activity against persistent microorganisms were 
zinc oxide-eugenol, resin, and bioceramic-based cements. However, 
it was identified that each author used different methods and times, 
therefore, it is not possible to accurately define which sealer cement 
has the best antimicrobial capacity.

Keywords: endodontic sealers, microorganisms, antimicrobial activity, 
E. faecalis, endodontics.

biomecánica, irrigación y llenado del conducto radicular 
no es suficiente para eliminar por completo los microorga-
nismos presentes.1 Los principales microorganismos que 
se encuentran en los conductos radiculares asociados al 
fracaso endodóncico son Enterococcus faecalis (E. faecalis) 

INTRODUCCIÓN

La persistencia de microorganismos en los conductos 
radiculares es uno de los principales factores del fra-

caso endodóncico, el clásico tratamiento de preparación 
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y Streptococcus mutans (S. mutans), pudiendo encontrarse 
también la presencia de Candida albicans (C. albicans).2 
En consecuencia, la persistencia de estos microorga-
nismos podría afectar negativamente el tratamiento de 
conductos, por eso es importante que el cemento sellador 
cumpla con propiedades antimicrobianas, además de 
biocompatibilidad, estabilidad dimensional, insolubilidad 
en fluidos orales, radiopacidad, facilidad de aplicación, 
adaptabilidad a las paredes del conducto radicular, así 
como la capacidad de producir un sellado hermético. 
Sin embargo, ninguno de los selladores actualmente dis-
ponibles tiene todas las características del sellador ideal.3

Los cementos selladores endodóncicos se pueden 
clasificar según su composición química en cementos 
selladores a base de óxido de zinc-eugenol, hidróxido de 
calcio, ionómero de vidrio, cementos resinosos, silicona 
y biocerámicos.4 En la actualidad, en el mercado existen 
distintos tipos de selladores endodóncicos, por lo tanto, es 
importante que el clínico conozca sobre las propiedades 
antimicrobianas que estos cementos selladores ofrecen y 
así se pueda elegir el sellador ideal con mayor actividad 
antimicrobiana, por lo cual esta revisión bibliográfica tiene 
como objetivo realizar una comparación con base en la 
evidencia disponible sobre la actividad antimicrobiana 
de los diferentes cementos selladores en endodoncia.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó una revisión bibliográfica sobre la evidencia 
disponible de la actividad antimicrobiana de los distintos 
cementos selladores, la información fue recopilada de las 
bases de datos PubMed y Google Académico en el idioma 
inglés y español, publicados en el periodo 2014-2023. Los 
descriptores utilizados fueron: selladores endodóncicos, mi-
croorganismos, actividad antimicrobiana; y para los artículos 
en el idioma inglés se utilizaron los siguientes descriptores: 
endodontic sealers, microorganisms, E. faecalis, endodontics.

RESULTADOS

Microorganismos más frecuentes en 
infecciones de origen endodóncico

Un gran número de microorganismos se encuentran 
presentes en los diferentes tipos de infecciones de origen 
endodóncico, diversos estudios a lo largo de los años han 
logrado identificar más de 500 especies microbiológicas, 
en su mayoría bacterias,5 sin embargo, también se han 
identificado otros tipos de microorganismos como hongos, 
arqueas y virus.6

Siqueira y Rocas han identificado entre nueve y 13 
filos de bacterias, estos incluyen a los filos Bacteroidetes, 
Firmicutes, Espiroquetas, fusobacterias, actinobacterias, 
proteobacterias, Sinergistetes, «Candidatus Saccharibac-
teria» (anteriormente TM7) y SR1.5

Jaimes Cadena y colegas reportan que en diversos 
estudios se han identificado que los principales filos bac-
terianos presentes en las infecciones endodónticas son Fir-
micutes (29.9%), Proteobacteria (26.09%), Actinobacteria 
(22.72%), Bacteroidetes (13.31%) y Fusobacteria (4.55%).7

Las bacterias pueden clasificarse de acuerdo a los dis-
tintos componentes de su estructura en la pared celular, 
éstas se dividen en Gram positivas y Gram negativas, am-
bos tipos se encuentran en las infecciones endodónticas. 
Las bacterias Gram positivas más frecuentes son: Parvimo-
nas, Filifactor, Pseudoramibacter, Olsenella, Actinomyces, 
Peptostreptococcus, Streptococcus, Propionibacterium y 
Eubacterium. Las bacterias Gram negativas más comunes 
son: Fusobacterium, Porphyromonas, Prevotella, Trepone-
ma, Campylobacter y Veillonella.8

En un estudio experimental de Bernal-Treviño y su 
equipo, donde se tomaron muestras de conductos radicu-
lares con infecciones endodónticas, se mostró una mayor 
frecuencia de cocos grampositivos lo que representó 
54.5%, seguido por bacilos grampositivos (34%), cocos 
gramnegativos (26.5%), bacilos gramnegativos (23%) y 
levaduras (17.5%). Dentro de las levaduras se identifica-
ron distintos tipos de especies de Candida, siendo la más 
frecuente C. albicans.9

Una de las principales bacterias más encontradas en 
las infecciones secundarias por el fracaso del tratamiento 
endodóncico son las bacterias del género Enterococcus; 
de acuerdo con Nemer y colaboradores, las especies ais-
ladas más frecuentes son Enterococcus faecalis (80-90%) 
y Enterococcus faecium (5-10%).10

Actividad antimicrobiana 
de cementos selladores

Dalmia y su grupo mencionan que los selladores endo-
dóncicos del conducto radicular deben ser compatibles 
con los tejidos, proporcionar un sellado hermético y po-
seer efecto antimicrobiano. La actividad antimicrobiana 
de los selladores puede prevenir la infección residual 
persistente e inhibir el crecimiento de microorganismos 
que vuelven a entrar a través de la cavidad oral, aumen-
tando así las posibilidades de un tratamiento endodóncico 
exitoso.11

De acuerdo a Gómez y Niño los cementos selladores 
se pueden clasificar según su composición química en 
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Tabla 1: Comparación de la eficacia antimicrobiana de cementos selladores.

Autor y año Sellador Metodología Microorganismos Resultados

Castillo-
Villagómez et 

al. 202221

Biocerámico 
(Endosequence)
Silicato de calcio 

(BioRoot)
Resina (AH plus)

Óxido de zinc-eugenol

Prueba de difusión 
de agar y contacto 

directo

E. faecalis En prueba de contacto directo BioRoot 
tuvo un efecto antimicrobiano similar a 

ZOE. Endosequence y AH Plus tuvieron un 
efecto antimicrobiano menor que ZOE

En el método de difusión no se encontró una 
diferencia significativa entre los selladores, 

sin embargo, BioRoot y Endosequence 
tuvieron una mayor zona de inhibición

Ruiz-Linares et 
al. 201922

Resina (AH Plus)
Silicona (GuttaFlow 

Bioseal)

Prueba de contacto 
directo y microscopia 

de barrido láser 
confocal

E. faecalis De acuerdo a la tabla de DCT GuttaFlow 
mostró una mayor eficacia antimicrobiana, 

aumentando con el tiempo, mientras que AH 
Plus disminuye su eficacia con el tiempo

Zordan-Bronzel 
et al. 202123

Biocerámico 
(Sealer Plus BC)

Biocerámico 
(TotalFill BC)

Resina (AH Plus)

Prueba de contacto 
directo modificada 
y ensayo de cristal 

violeta

E. faecalis
C. albicans

Sealer Plus BC tuvo efecto antimicrobiano 
contra ambos microorganismos, pero su 
efecto fue superior contra C. albicans
TotalFill BC tuvo mayor eficacia que 

AH Plus contra E. faecalis
Villao Diego 

201924
Resina (AH Plus)

Biocerámico
(EndoSequence)

Biocerámico 
(MTA-Fillapex)

Preparación de 
medios de cultivo 

agar

E. faecalis EndoSequence y MTA-Fillapex exhibieron 
una actividad antimicrobiana frente a 

Enterococcus faecalis, mayor que el cemento 
AH Plus a las 48 horas de incubación

Armenta-
Molina et al. 

202225

Biocerámico 
(Endosequence)

Resina (AH Plus)
Hidróxido de calcio 

(Sealapex)

Difusión en agar E. faecalis AH Plus tuvo un mayor halo de inhibición que 
Endosequence aunque la inhibición que presentó 

Endosequence fue de manera más constante. Sealapex 
fue el cemento con menor efecto antimicrobiano

Katya 
Chambilla et al. 

20212

Óxido de zinc-
eugenol (Endofill)
Resina (Vioseal)

Hidróxido de calcio 
(Sealer 26)

Difusión en agar Streptococcus 
mutans, 

Enterococcus 
faecalis y 

Candida albicans

Cemento a base de óxido de zinc y eugenol 
(Endofill) mostró mayor efecto antimicrobiano 
frente a Streptococcus mutans, Enterococcus 

faecalis y Candida albicans
Cemento a base de resina (Vioseal) tuvo una actividad 

similar al Endofill únicamente para S. mutans
Cemento a base de hidróxido de calcio (Sealer 

26) fue más efectivo frente a S. mutans
Gonzales Rojas 

et al. 202026
Hidróxido de calcio

Óxido de zinc
Difusión en agar E. faecalis El cemento endodóncico a base de hidróxido de 

calcio presenta mejor capacidad antibacteriana 
que el cemento basado en óxido de zinc

Simundic et al. 
202027

Biocerámico 
(Total Fill BC)

Biocerámico (BioRoot)
Biocerámico 

(MTA Fillapex)
Resina (AH Plus)

Difusión en agar E. faecalis No se encontró una diferencia significativa entre 
TotalFill BC y AH Plus. Tampoco se encontraron 

diferencias importantes entre MTA Fillapex y BioRoot
Los cementos con mayor eficacia antimicrobiana 

fueron TotalFill BC y AH Plus

Molina 
Erquinio 
202228

Resina (Vioseal)
Biocerámico (Fillapex)

Difusión en agar E. faecalis Entre Vioseal y Fillapex, el cemento con 
mayor efecto antimicrobiano fue Vioseal
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cementos a base de óxido de zinc-eugenol, hidróxido 
de calcio, a base de ionómero de vidrio, silicona, bioce-
rámicos y resinas.12

Existen algunos métodos para evaluar la actividad 
antimicrobiana de los cementos endodóncicos. Los dos 
métodos más utilizados son el de contacto directo y el mé-
todo de difusión de agar. «El método de contacto directo 
es más fiable, pero para obtener resultados más precisos, 
se ha sugerido utilizar más de un método para evaluar el 
efecto antimicrobiano de los cementos endodóncicos».13

El óxido de zinc y eugenol tiene acción antibacte-
riana, esto se debe al eugenol, el cual es extraído del 
aceite de clavo. Al ser un compuesto fenólico, posee una 
considerable acción frente a hongos, bacterias y formas 
vegetativas. Además, el pH de 6-8 que obtiene una vez 
cristalizado le confiere características antibacterianas 
óptimas a este material.14

Estudios anteriores han demostrado que el tratamiento 
de conducto radicular con hidróxido de calcio tiene una 
amplia gama de efectos antibacterianos; ejerce su efecto 
antibacteriano al liberar iones hidroxilo y aumentar los 
niveles de pH.15 Muñoz-Cruzatty y colegas describen que 
este cemento presenta un pH alcalino, aproximadamente 
de 12.4, lo que le permite ser un magnífico bactericida, 
incluso las esporas mueren al ponerse en contacto con 
el cemento.16

Selladores a base de ionómero de vidrio se presen-
tan comúnmente como una solución acuosa de ácido 
polimérico y un polvo de vidrio finamente dividido, que 
se mezclan por un método apropiado para formar una 
pasta, la liberación de flúor que favorece una actividad 
bacteriostática.17

El polidimetilsiloxano es un material de compuestos 
poliméricos que se conocen comúnmente como silico-
nas;18 Pérez menciona que el cemento sellador a base de 
silicona posee desventajas, entre ellas la falta de efecto 
antibacteriano y el grado de toxicidad alto.19

Los cementos resinosos adquieren su acción antimi-
crobiana por la liberación de formaldehído dada durante 
la reacción de polimerización o por la liberación de 
componentes amina y resina epoxi, inhibiendo la síntesis 
citoplasmática.2

Los cementos biocerámicos adquieren sus propieda-
des antibacterianas tras la reacción de precipitación du-
rante el fraguado, que conduce al secuestro de bacterias. 
Generan superficies con nanocristales de 1-3 nm, que 
evitan la adhesión bacteriana y la reacción de hidratación 
produce hidróxido de calcio que eleva el pH; la difusión 
continua de hidróxido de calcio en los túbulos dentinarios 
explicaría la continua eliminación de bacterias.20

CONCLUSIONES

Con esta revisión bibliográfica los resultados muestran 
la persistencia de microorganismos en los conductos 
radiculares.

Los microorganismos más utilizados para evaluar la 
eficacia antimicrobiana de los distintos tipos de sellado-
res fueron Enterococcus faecalis, Streptococcus mutans y 
Candida albicans. Los cementos selladores que mostraron 
mayor actividad antimicrobiana contra los microorganis-
mos persistentes fueron los cementos a base de óxido de 
zinc-eugenol, resina y biocerámicos. Sin embargo, con 
la información consultada se identificó que cada autor 
utilizó diferentes métodos y tiempos, por lo tanto, no es 
posible lograr definir con exactitud qué cemento sellador 
posee la mejor capacidad antimicrobiana (Tabla 1).

En los diversos estudios experimentales consultados, la 
actividad antimicrobiana era evaluada en un corto periodo 
de tiempo, por lo que sería de interés para el ámbito en-
dodóncico realizar estudios experimentales que evalúen 
su actividad antimicrobiana en un lapso de tiempo mayor.
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Mucositis oral como efecto adverso al uso del 
metotrexato en el tratamiento de la artritis reumatoide: 

una revisión sistematizada de casos.
Oral mucositis as an adverse effect of the use of methotrexate in the 

treatment of rheumatoid arthritis: a systematized review of cases.

Yomira Salgado Martínez,* Magali González Martínez,* Dhilan Almazo Salgado*

RESUMEN

Introducción: el metotrexato se usa ampliamente para el tratamiento 
de una variedad de enfermedades neoplásicas y autoinmunes. Sin 
embargo, como todo fármaco, su eficacia viene marcada por cierto 
grado de toxicidad debido a la farmacocinética del medicamento. El 
metotrexato se creó como un fármaco anticancerígeno; sin embargo, 
se ha convertido en el tratamiento de elección contra la artritis reuma-
toide. Principalmente, el metotrexato causa inflamación de las mucosas 
epiteliales. La mayoría de los efectos secundarios del metotrexato se 
pueden detectar de forma temprana y son reversibles. La mucositis 
del tracto alimentario es el principal efecto secundario de la quimiote-
rapia contra el cáncer. Se le conoce colectivamente como lesión de la 
mucosa inducida por quimioterapia, afecta todo el canal alimentario 
desde la boca hasta el ano, ocasionando la mucositis oral y la mucositis 
intestinal. Material y métodos: se buscaron casos clínicos en los que 
se reporte mucositis causada por metotrexato en tratamiento de artritis 
reumatoide. Se empleó un diagrama de flujo, PRISMA modificado para 
la búsqueda de artículos. Finalmente, se cotejó que los casos clínicos 
cumplieran con los fundamentos de la CARE guide, para manejar una 
correcta estructura y bajo riesgo a sesgo. Conclusiones: una correcta 
anamnesis y exploración clínica oral es lo más importante de la medicina 
oral. Es relevante indagar sobre las enfermedades que presentan los 
pacientes, así como la historia de medicamentos que se administren, 
especialmente en pacientes mayores, con mayores padecimientos de 
enfermedades sistémicas.
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ABSTRACT

Introduction: methotrexate is widely used for the treatment of a 
variety of neoplastic and autoimmune diseases. However, like all 
drugs its efficacy is marked by a certain degree of toxicity due to the 
pharmacokinetics of the drug. Methotrexate was developed as an 
anticancer drug, however, it has become the treatment of choice for 
rheumatoid arthritis. Methotrexate primarily causes inflammation of the 
epithelial mucous membranes. Most of the side effects of methotrexate 
can be detected early and are reversible. Mucositis of the alimentary 
tract is the main side effect of cancer chemotherapy. It is collectively 
known as chemotherapy-induced mucosal injury, affecting the entire 
alimentary canal from the mouth to the anus, where oral mucositis 
and intestinal mucositis are both common. Material and methods: we 
searched for clinical cases reporting mucositis caused by methotrexate 
in the treatment of rheumatoid arthritis, using a modified PRISMA 
flowchart to search for articles. Finally, the clinical cases were checked 
for compliance with the fundamentals of the CARE guide, in order 
to manage a correct approach to oral medicine. It is important to 
inquire about the diseases the patients present, as well as the history 
of medications administered, especially in older patients, with more 
systemic disease conditions, structure, and low risk of bias. Conclusion: 
a correct anamnesis and oral clinical examination is the most important 
aspect of oral medicine. It is important to inquire about the diseases 
that the patients present, as well as the history of medications that are 
administered, especially in older patients with major systemic diseases.

Keywords: arthritis, mucositis, inflammation, methotrexate, pathology.
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Abreviaturas:

AR = artritis reumatoide.
GM-CSF = factor estimulante de colonias de granulocitos y macrófagos 
(Granulocyte Macrophage Colony Stimulating Factor).
TNF-α = factor de necrosis tumoral alfa.
RANK-L = ligando de receptor activador para el factor nuclear κB 
(Receptor Activator for Nuclear Factor κB Ligand).
CCL17 = ligando de quimiocina C-C 17 [chemokine (C-C) ligand 17].
INF-γ = interferón gamma.
IL = interleucina.
MS = membrana sinovial.
ROS = especies reactivas de oxígeno (reactive oxygen species).

INTRODUCCIÓN

La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad 
crónica que causa inflamación alrededor del 

cuerpo y comúnmente se presenta con dolor en las 
articulaciones. Si no se trata, puede causar daños 
graves en las articulaciones y el tejido circundante 
(problemas cardiacos, pulmonares o del sistema ner-
vioso).1 Cifras del 2019 informan que 18 millones de 
personas en el mundo viven con artritis reumatoide, 
con mayor predilección por el sexo femenino (70%).2 
En México la prevalencia de artritis reumatoide es de 
1.6% en el 2011.3

Se han investigado y descrito numerosos tipos de 
artritis con el fin de clasificarlos en artritis no inflamatoria 
(osteoartritis) y artritis inflamatoria causada por cristales 
de depósito (seudogota, enfermedad del fosfato de calcio 
básico, gota), por bacterias e infecciones virales (Staphylo-
coccus aureus, Neisseria gonorrhoeae), complicaciones 
de la enfermedad de Lyme (parvovirus, enterovirus) o por 
procesos autoinmunes.4

La artritis reumatoide con una duración de los sínto-
mas de menos de seis meses se define como temprana; 
cuando los síntomas han estado presentes por más de 
seis meses, se define como establecida. Si no se trata, es 
una enfermedad progresiva con morbilidad y aumento 
de la mortalidad.5

No existe una prueba de laboratorio patognomónica 
para la artritis reumatoide. El tratamiento de pacientes con 
artritis reumatoide requiere terapia tanto farmacológica 
como no farmacológica. A pesar del tratamiento, muchos 
pacientes progresan hacia la discapacidad.5

La evaluación de imágenes del daño estructural en la 
artritis reumatoide ha evolucionado desde la radiografía 
simple hasta la resonancia magnética y la ecografía. Esta 
última podría revelar inflamación articular subclínica o 
lesiones óseas tempranas; ha mostrado ser un método 
de obtención de imágenes no invasivo, accesible, eco-
nómico, confiable, preciso y fácil de usar.6

Etiopatogenia de la artritis reumatoide

La etiopatogenia de la enfermedad no está definida, pero 
se han encontrado vías de desarrollo de la enfermedad.

La artritis se puede desarrollar por un factor ambiental, 
genético o inmunológico, siento éstos el factor desenca-
denante de la enfermedad.

En cuanto al factor ambiental, las infecciones en 
la microbiota intestinal (Prevotella) y oral (Porphyro-
monas gingivalis), así como el tabaquismo, aumentan 
el anticuerpo antipéptido citrulinado (ACP, anti-
citrullinated peptide antibody); éste es el encargado 
de la citrulinación (conversión del residuo arginina a 
citrulina), la cual es catalizada por la enzima peptidil 
arginina deiminasa (PAD), de la que se han identifi-
cado cinco isoformas con expresión diferencial en 
tejidos y órganos.7 Esto produce inflamación de las 
membranas sinoviales.

En factores genéticos, la familia de genes HLA 
(antígeno leucocitario humano) se ha estudiado como 
factor desencadenante de la artritis reumatoide. Hasta 
ahora, el genotipaje del HLA-DRB1 no se ha utilizado 
en la práctica clínica diaria ni se ha incluido en los 
criterios de clasificación actuales para el diagnóstico 
de la artritis.8 Sin embargo, se ha demostrado que al-
gunas variantes de este gen pueden predecir el curso 
desfavorable de la enfermedad, incluido un mayor 
riesgo de progresión del daño articular evidenciado por 
radiografía, mayor incidencia de enfermedad pulmonar 
intersticial o enfermedades linfoproliferativas.9 Ade-
más, el tratamiento inmunosupresor precoz y agresivo 
aporta beneficios particulares en pacientes con estos 
alelos de riesgo.3

En la etiopatogenia de la artritis reumatoide, se activa 
un antígeno desencadenante que atraerá células linfoides 
y mieloides mediante la vasodilatación.

Los mastocitos liberan histamina, ésta ayudará en 
la formación de aperturas en las células endoteliales 
de las paredes de los vasos sanguíneos, lo que produce 
vasodilatación y permite la diapédesis de otras células 
inflamatorias.

Entre las células que reconocen el antígeno desenca-
denante, se encuentran las CPA (células presentadoras 
del antígeno).

Las células de Langerhans liberan TNF-α y GM-
CSF.10 El TNF-α es una de las muchas citocinas que 
se han identificado en la membrana sinovial de los 
pacientes con artritis.11 El TNF-α produce daño en 
el cartílago y reabsorción ósea, induce liberación de 
prostaglandinas y colagenasa por las células sinoviales, 
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e induce la producción de IL-1 y GM-CSF.12 El factor 
estimulante de colonias de granulocitos y macrófagos 
(GM-CSF) liberado por las células de Langerhans está 
implicado en la regulación del dolor inflamatorio y 
artrítico a través de CCL17.13 Se ha informado que 
una vía GM-CSF-CCL17, identificada originalmente 
in vitro en poblaciones de linaje de macrófagos, está 
implicada en el control del dolor inflamatorio, así 
como en el dolor y la enfermedad artríticos; CCL17 
actúa sobre células CCR4+ no derivadas de la mé-
dula ósea.14

Las células dendríticas, al igual que las células de 
Langerhans, producen TNF-α y GM-CSF; éstos ingresan 
a los vasos linfáticos y se desplazan al nódulo linfático, 
donde presentarán el antígeno al linfocito T, misma acción 
también realizada por el linfocito B.

La interacción entre linfocito T y B, libera RANK-L, 
activando los osteoclastos, los cuales se encargarán de 
la destrucción del tejido óseo y el cartílago, mediante la 
síntesis de colagenasa, catepsinas y estromelisina. Ésta 
puede ser la causa de osteoartritis, una enfermedad de-
generativa crónica y progresiva de todas las articulaciones 
que afecta el cartílago articular, el hueso subcondral, los 
ligamentos, la cápsula y la membrana sinovial. Si bien 
todavía se cree que es una enfermedad impulsada mecá-
nicamente, ahora se aprecia más el papel de los procesos 
inflamatorios subyacentes coexistentes y los mediadores 
en su aparición y progresión.15

El metotrexato se usa ampliamente para el trata-
miento de una variedad de enfermedades neoplásicas y 
autoinmunes.16

El papel del macrófago como CPA, en la artritis reuma-
toide, es principalmente la liberación de citocinas (IL-1, 
IL-2, IL-6, IL-8, IL-10, TNF-α, TNF-β, INF-γ, GM-CSF) que 
compondrán el pannus.17

El macrófago también está involucrado en la neo-
vascularización, una característica clínica de la artritis 
reumatoide; ésta puede causar daño irreversible al 
cartílago y huesos adyacentes, lo que resulta en una 
discapacidad física significativa.18 La artritis reumatoi-
de está caracterizada por sinovitis crónica, hiperplasia 
sinovial persistente y neovascularización prominen-
te.19 La membrana sinovial es el sitio principal de 
inflamación extensa, hiperplasia y neovascularización. 
Durante las primeras etapas de la artritis reumatoide, la 
neovascularización es un evento vital en la formación 
y mantenimiento del pannus invasivo y la inflamación 
crónica asociada.20 Por tanto, la neovascularización 
está altamente correlacionada con la actividad de la 
enfermedad.21

El macrófago estimula la diferenciación de sinovio-
citos B, los principales responsables de la destrucción 
del cartílago a través de la síntesis de colagenasa, ca-
tepsinas y estromelisina. La diana del proceso inflama-
torio en la artritis reumatoide es la membrana sinovial 
(MS) que recubre la cara interna de las articulaciones 
diartrodiales.22 La MS es un tejido mesenquimal o 
conectivo con sinoviocitos A (macrófagos) y sinovio-
citos B (fibroblastos). La inflamación crónica produce 
un crecimiento hiperplásico en múltiples capas de la 
MS con intenso infiltrado inflamatorio de macrófagos 
y otras células como linfocitos B y T, dendríticas, mas-
tocitos y plasmáticas en el estroma o sublinaje y en 
neoangiogénesis.22

Los sinoviocitos B agravan la patogenia de la enfer-
medad por la liberación de enzimas degradantes de la 
matriz: metaloproteinasas de la matriz y catepsinas, que 
provocan destrucción del cartílago.

Además, las funciones de las ROS (reactive oxygen spe-
cies) y la mitofagia en la artritis reumatoide son complejas 
y diversas: las ROS inducen el comportamiento autofágico 
mitocondrial y mejoran la actividad autofágica mitocon-
drial, lo que posiblemente contribuya a la supervivencia 
de los sinoviocitos B y aumente la respuesta inflamatoria; 
y la inhibición de la autofagia induce la apoptosis de los 
sinoviocitos B.23

En la artritis reumatoide se produce una excesiva 
respuesta inmune a las células T. Las células T CD4+ 
comprenden las células T helper o auxiliadoras (Th), 
que promueven las respuestas inmunes, y las células T 
reguladoras (Treg), que regulan tales respuestas.24 Algunas 
células Th son Th1, Th2, y Th17.12 Anomalías en el timo 
también son el factor desencadenante de la sobrerres-
puesta de las células T.

Los neutrófilos tienen función secretora, pues al 
activarse aumentan su degranulación con la liberación 
de enzimas proteolíticas. Producen radicales libres de 
oxígeno, que causan la peroxidación de fosfolípidos de la 
membrana celular y se forman leucotrienos como última 
estación de la cascada inflamatoria. Una vez contenido 
el proceso, otras células pueden infiltrar el sitio de lesión 
como eosinófilos, NK y basófilos.25

Metotrexato

El metotrexato se ha utilizado para tratar la artritis reu-
matoide y la psoriasis desde 1951.26 En 1988, la Admi-
nistración de Alimentos y Medicamentos (FDA, por sus 
siglas en inglés) aprobó el metotrexato como tratamiento 
para la artritis reumatoide, posteriormente se realizaron 
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los ajustes de dosis para su uso en distintas patologías y 
afecciones.27 El metotrexato es el tratamiento de elección 
para la artritis reumatoide y otras enfermedades inflama-
torias crónicas, y su eficacia para frenar la evolución de la 
enfermedad lo ha convertido en un fármaco de primera 
línea. Su mecanismo de acción es inhibir la síntesis de 
novo de purinas y pirimidinas que se requiere para la 
síntesis de ADN y ARN y la proliferación de muchos tipos 
diferentes.28

Mucositis

La mucositis del tracto alimentario es el principal efecto 
secundario de la quimioterapia contra el cáncer.29 Se le 
conoce colectivamente como lesión de la mucosa indu-
cida por quimioterapia, afecta todo el canal alimentario 
desde la boca hasta el ano, donde ocasiona la mucositis 

oral y la mucositis intestinal.30 Produce ulceración, do-
lor oral y abdominal, lo que puede llevar a un retraso o 
incluso la interrupción del tratamiento del cáncer. Los 
síntomas anteriores producen una menor ingesta de 
alimentos y agua, que pueden conducir a la pérdida 
de peso.31,32 El proceso de ulceración dura 15 días y se 
divide en cuatro fases.

La fase I corresponde al día 0, y es la iniciación del 
proceso inflamatorio, aquí el factor desencadenante, en 
este caso la radiación o quimioterapias, provocan una 
neutropenia y mielosupresión, aumentando las colonias 
gramnegativas, y una mayor producción de lipopolisa-
cáridos. También se reporta disminución de inmunog-
lobulinas (A, G y M), aumento de especies reactivas de 
oxígeno (ROS). En conjunto, la disminución de células 
inflamatorias, el aumento de gramnegativos y ROS pro-
voca daño en el tejido de la mucosa y submucosa oral, lo 

Identificación de casos clínicos en bases de datos
TI methotrexate AND TI (mucositis or stomatitis or oral ulcer or oral mucosal changes)

Búsqueda de casos de 2003-2023
Bases de datos registradas: n = 6
Registros identificados: n = 74
Dentistry & Oral Sciences  
Source: n = 10
MedicLatina: n = 3
Scopus: n = 42
Wiley: n = 3
PubMed: n = 13
ScienceDirect: n = 3

Registros eliminados por las 
herramientas de automatización: 
n = 380

Bú
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da

Se
le
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ió

n
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ió
n

Artículos de casos clínicos: 62

Artículos de casos clínicos a 
revisión: 17

Artículos de casos clínicos: 16
Casos clínicos incluidos: 35
Casos clínicos incluidos foto: 14

Duplicados: 12

Eliminados por otras razones: 45
Razón no es un problema oral: 25
Razón no es caso clínico: 15
Razón no involucra metotrexato: 1
Razón sin acceso: 4

Figura 1: 

Diagrama de flujo que presenta la 
búsqueda y selección de artículos, 
concluyendo en 16 artículos que 
presentan 35 casos clínicos.
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que activa los genes C-jun, C-fos y Eng-1, activando las 
metaloproteinasas, mismas que provocaron la apoptosis 
de las células epiteliales basales. Aquí se observa también 
un aumento de citocinas proinflamatorias (IL-1, IL-6 y 
TNF) y factores de transcripción (AP1, 26s proteasoma, 
NF-K). La unión de C-jun y C-fos, forma AP1. En la fase I 
también de observa actividad del gen hSNK, que produce 
SIK (serum inducible kinase), un regulador de la mitosis, 
sinaptogénesis y homeostasis sináptica.

La fase II (día 6) corresponde a la amplificación de las 
señales inflamatorias, donde el factor desencadenante es 
detectado por las células epiteliales, Langerhans y dendrí-
ticas. Estas células producirán mediadores inflamatorios, 
que atraerán otras células inmunoinflamatorias y darán 
paso a la fase III.

Fase III (día 6-12), también conocida como fase de 
ulceración, en esta fase se produce una apoptosis de las 
células epiteliales, lo que causa una ruptura del tejido 
epitelial y forma úlceras. En esta fase hay aumento de 
grampositivos, gramnegativos, capnofílicas y especies 
anaerobias. El aumento de las colonias bacterianas 
exacerbará la respuesta inmune-inflamatoria, hasta la 
llegada de la segunda línea de defesa inmunitaria (lin-
focitos T y B).

Finalmente, en la fase IV (día 12-16) o de cicatrización, 
hay mayor actividad de los linfocitos T y producción de in-
munoglobulinas, todo lo anterior para reconocer, eliminar 
y neutralizar los patógenos y así producir la regeneración 
celular. En esta fase hay aumento de colágeno.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó la metodología con la ayuda de la estrategia de 
investigación PICO.28 Donde sus iniciales corresponden a:

Problema: artritis reumatoide.
Intervención: administración de metotrexato.
Comparación: efectos adversos orales por uso de 

metotrexato.
Outcome: conocer la asociación entre el uso de me-

totrexato como tratamiento de la artritis reumatoide y la 
presencia de mucositis oral a nivel celular y molecular.

Para la búsqueda de casos se empleó la estrategia de 
búsqueda: TI (methotrexate) AND (Case Report) AND 
(Mucositis).

Criterios de inclusión: periodo de publicación 2003-
2023 y casos clínicos reportados en humanos.

Criterios de exclusión: estudios in vitro, revisiones 
sistemáticas y literarias.

Criterios de eliminación: contenido irrelevante o no 
asociado, actas de congresos, resúmenes, tesis y libros.

Se estructuró un diagrama de PRISMA33 modificado 
para realizar una búsqueda de casos clínicos; la búsqueda 
se realizó en un periodo de 20 años. El diagrama de flujo 
modificado se presenta en la Figura 1. Posteriormente, se 
realizó una tabla comparativa de los casos presentados 
(Tabla 1).

La calidad de los artículos se evaluó con los criterios 
CARE (CAse REports), una guía creada por un grupo 
internacional de expertos para respaldar un aumento 
en la precisión, transparencia y utilidad de los informes 
de casos.34,35

RESULTADOS

Se han reportado 35 casos clínicos en los 16 artículos ana-
lizados, como se observa en el diagrama de flujo PRISMA 
(Figura 1). La base de datos de los hallazgos encontrados 
en los artículos de casos clínicos, se presentan en la Tabla 
1, así como la evaluación de la calidad metodológica se 
observa en la Figura 2, donde el color verde representa 
una buena evaluación, amarillo moderado y rojo una 
mala calidad en el rubro correspondiente, acorde a los 
criterios CARE.

DISCUSIÓN

La mucositis oral causada por metotrexato requiere 
un análisis diferencial extenso, debido a que suele 
confundirse con úlceras, estomatitis aftosa, manifes-
taciones orales de la enfermedad celiaca, reacciones 
alérgicas, síntomas de infecciones virales, bacterianas 
y micóticas.52 Una meticulosa anamnesis ayudará a la 
realización de un adecuado diagnóstico.53 Los múltiples 
diagnósticos diferenciales se vuelven una limitante en 
este estudio.

El metotrexato inhibe las enzimas dihidrofolato 
reductasa (DHFR) y timidilato sintetasa,54 indispen-
sables para la síntesis de ADN y ARN. Afectan la 
división celular (fase S),55 tanto de células malignas 
como sanas, deteniendo la proliferación de éstas y 
dando origen a sus efectos secundarios adversos.56 
Al ser un fármaco de inhibición, se ha usado como 
agente quimioterapéutico, actúa inhibiendo el creci-
miento del trofoblasto al inhibir la síntesis de ADN, y 
como tratamiento de los embarazos ectópicos, para 
dar un ejemplo de cómo inhibe no sólo la síntesis de 
células inflamatorias, sino que también actúa a nivel 
sistémico.57
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Tabla 1: Presentación de casos clínicos sobre manifestaciones bucales por uso de metotrexato.

País Año Sexo
Edad  
(años) Descripción del caso

Dosis de  
metotrexato Referencia

Alemania 2012 F 71 Diagnóstico presuntivo: gingivitis ulcerosa necrosante de 
rápido progreso

Examen intraoral: tejidos orales inflamados y dolorosos con 
úlceras en la mucosa bucal, la lengua y los labios

15 mg oral,  
1/semana

36

F 80 Diagnóstico presuntivo: infección por herpes
Examen intraoral: las lesiones liquenoides

25 mg oral,  
1/semana

Brasil 2022 M 35 Diagnóstico presuntivo: aftas en la boca con una evolución de 
aproximadamente una semana

Examen intraoral: se observaron lesiones ulceradas confluentes 
de fondo amarillento, con áreas de sangrado, cubriendo mucosa 

labial, bucal, bordes y cara ventral de la lengua, así como 
costras en los labios

2.5 mg oral, diario 37

India 2018 M 69 Diagnóstico presuntivo: úlceras orales y disfagia
Examen intraoral: labios fisurados e hinchados, úlceras erosivas 

en el piso de la boca, mucosa bucal y labial

7.5 mg oral, diario 38

Grecia 2015 F 73 Diagnóstico presuntivo: úlceras orales
Examen intraoral: úlceras orales dolorosas en el labio inferior y 

la superficie dorsal de la lengua

No menciona 39

Brasil 2018 F 75 Diagnóstico presuntivo: úlceras orales
Examen intraoral: úlceras múltiples de un mes de evolución en 

mucosa bucal y vestíbulo

15 mg oral,  
1/semana

40

F 64 Diagnóstico presuntivo: úlceras orales
Examen intraoral: úlcera de dos meses  

de evolución en el labio inferior

15 mg oral,  
1/semana

Tailandia 2022 F 52 Diagnóstico presuntivo: úlceras orales
Examen intraoral: múltiples úlceras dolorosas persistentes en el 

paladar duro posterior derecho y la encía

7.5 mg oral,  
2/semana

41

India 2022 M 32 Examen intraoral: úlceras orales 90 mg acumulado 42

M 85 Examen físico: úlceras orales y genitales 150 mg acumulado
F 44 Examen intraoral: erosión bucal 35 mg acumulado
M 69 Examen físico: erosión labios y glande 60 mg acumulado
M 54 Examen intraoral: erosión mucosa bucal 90 mg acumulado
M 70 Examen físico: úlceras orales, genitales y oculares 120 mg acumulado
M 51 Examen físico: úlceras orales y genitales 80 mg acumulado
M 43 Examen físico: hemorragia por lesiones bucales y genitales 45 mg acumulado
M 49 Examen físico: erosión bucal y genital 56 mg acumulado
M 56 Examen físico: erosiones orales, genitales y oculares 90 mg acumulado
F 36 Examen intraoral: erosión bucal 65 mg acumulado
M 37 Examen intraoral: úlceras orales 67 mg acumulado
M 52 Examen intraoral: úlceras orales 62.5 mg acumulado

Brasil 2021 F 31 Diagnóstico presuntivo: úlceras orales
Examen intraoral: úlceras profundas en toda  

la mucosa oral y labios

1 mg/kg 43

Brasil 2021 M 39 Diagnóstico presuntivo: úlceras orales
Examen físico: múltiples ulceraciones mucosa oral, costras y 

fisuras en los labios, fiebre, ulceraciones en manos y pies

25 mg oral,  
1/semana

44
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Continúa Tabla 1: Presentación de casos clínicos sobre manifestaciones bucales por uso de metotrexato.

País Año Sexo
Edad  
(años) Descripción del caso

Dosis de  
metotrexato Referencia

México 2020 F 72 Diagnóstico presuntivo: úlceras orales
Examen intraoral: úlcera en el margen bermellón del labio 

cubierta por una membrana blanco-amarillenta

2.5 mg oral,  
3/semana

45

F 82 Diagnóstico presuntivo: úlceras orales
Examen intraoral: úlceras múltiples mayores bilaterales en 

mucosa yugal cubiertas por una membrana blanco-amarillenta, 
dolor a la masticación

2.5 mg oral,  
lunes-viernes

Brasil 2020 F 76 Diagnóstico presuntivo: úlceras orales
Examen intraoral: lesiones en la mucosa oral

7.5 mg oral, diario 46

Lisboa 2020 M 64 Diagnóstico presuntivo: estomatitis protésica
Examen físico: halitosis y lesiones cutáneas generalizadas y 

pruriginosas diseminadas por todo el cuerpo

17.5 mg oral, 
semanal

47

Brasil 2022 F 56 Diagnóstico presuntivo: úlceras asintomáticas por quemadura 
del labio inferior

Examen intraoral: úlceras extensas en  
el labio inferior asintomáticas

2.5 mg oral, diario 48

Grecia 2015 F 38 Diagnóstico presuntivo: úlceras orales
Examen intraoral: lesiones ulcerativas en la mucosa labial  

(especialmente en la mucosa labial inferior) y el piso de la boca

15 mg oral,  
1/semana

49

M 78 Diagnóstico presuntivo: úlcera oral
Examen intraoral: úlcera insistente (3 × 7 mm)  

en mucosa bucal izquierda

15 mg oral,  
1/semana

F 52 Diagnóstico presuntivo: úlcera oral
Examen intraoral: úlceras tipo aftosas, localizadas en el lado 

izquierdo de la lengua

15 mg oral,  
1/semana

Turquía 2022 F 30 Diagnóstico presuntivo: úlcera oral
Examen físico: placas en la mucosa oral,  

ulceraciones costrosas en los labios, placas eritematosas  
generalizadas en el cuerpo

7.5 mg oral,  
1/semana

50

Arabia 
Saudita

2023 F 56 Diagnóstico presuntivo: úlcera oral
Examen intraoral: llagas en la boca

2.5 mg oral, diario 51

F 72 Diagnóstico presuntivo: úlcera oral
Examen intraoral: úlceras dolorosas en la boca y la garganta

5 mg oral, diario

M 55 Diagnóstico presuntivo: úlcera oral
Examen intraoral: úlceras bucales y erosiones

10 mg oral, diario

El metotrexato es administrado comúnmente en 
dosis de 7.5-25 mg/semana.6 Los efectos adversos son 
provocados por una mal dosificación del fármaco acorde 
al diagnóstico del paciente.58

La biodisponibilidad del metotrexato administrado por 
vía oral está limitada por la capacidad del intestino para 
absorber el fármaco, y la absorción máxima de una dosis oral 
única es < 25 mg; el metotrexato se excreta en la orina.59,60

El monoglutamato de metotrexato (la forma nativa del 
fármaco) sufre una poliglutamación en serie dentro de las 
células, con cantidades variables de adiciones de ácido 
glutámico y poliglutamatos de metotrexato.

El metotrexato poliglutamado es la forma activa del 
fármaco. La enzima inhibida por los poliglutamatos de 
metotrexato es la 5-aminoimidazol-4-carboxamida ribo-
nucleótido (AICAR) transformilasa (ATIC) que cataliza la 
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síntesis de purina;41 afecta la división celular e inhiben 
otras enzimas dependientes de folato involucradas en la 
síntesis de novo de pirimidinas y purinas.61 El metotrexato 
también afecta la transmetalación y síntesis de poliami-
na;42,61,62 las poliaminas afectan la actividad celular y 
están involucradas en distintos procesos fisiológicos tales 
como crecimiento.

En cuanto al mecanismo de acción del metotrexato, la 
inhibición de la síntesis de purinas y pirimidinas, inhiben 
las enzimas DHFR y ATIC, disminuyendo la actividad 
inflamatoria.62

La rápida división celular, expresada por las células 
óseas, gastrointestinales y de mucosa oral, las vuelven 
especialmente susceptibles a las afecciones de división 
celular causadas por el metotrexato.

Por otra parte, dentro del mecanismo de acción 
del metotrexato, se acelera la producción de oxígeno, 
causando daños directamente a las células epiteliales, 
facilitando la mucositis. 

El metotrexato, al alterar la división celular, produce 
mielosupresión (disminución de células mieloides), leu-
cocitopenia y trombocitopenia,63,64 lo que disminuye la 
respuesta inmune-inflamatoria.65

La artritis reumatoide es una enfermedad irre-
versible, y los tratamientos han mejorado, usando 
fármacos adicionales al metotrexato para disminuir 
los efectos adversos. Sin embargo, esta enfermedad y 
sus tratamientos deben estudiarse para encontrar un 

fármaco que presente la menor cantidad de efectos 
adversos.

Cabe destacar que los efectos adversos derivados del 
metotrexato se relacionan con la cantidad y frecuencia 
de la dosis administrada. La mayoría de estos eventos se 
pueden detectar de forma temprana y son reversibles. La 
toxicidad crónica es potencialmente mortal.66

El uso de metotrexato por vía oral o parental no 
presenta diferencias significativas, no parece aumentar 
la tasa ni la gravedad de los eventos adversos debidos al 
uso de metotrexato.67

Se puede anticipar la toxicidad oral en pacientes 
que reciben terapia con dosis bajas de metotrexato 
suministrando fármacos antagonistas.68,69 La búsqueda 
de tratamientos alternativos ha sugerido el uso de láser a 
bajo nivel para el alivio a corto plazo del dolor y la rigi-
dez matutina, especialmente porque tiene pocos efectos 
secundarios.70,71

CONCLUSIONES

Una correcta anamnesis y exploración clínica oral 
es lo más importante de la medicina oral. Es impor-
tante indagar en las enfermedades que presentan 
los pacientes, así como la historia de medicamentos 
que se administren, especialmente en pacientes ma-
yores, con mayores padecimientos de enfermedades 
sistémicas.

Criterio The CARE 2023

Artículo (referencia)

36 37 38 39 40 41 42 43 44 45 46 47 48 49 50 51

Título: el diagnóstico o intervención seguido de «informe de caso» • • • • • • • • • • • • • • • •
Palabras clave: de 2 a 5 palabras clave (case report) • • • • • • • • • • • • • • • •
Abstract: estructurado o no estructurado • • • • • • • • • • • • • • • •
Introducción: resume el caso y puede incluir referencias • • • • • • • • • • • • • • • •
Información del paciente • • • • • • • • • • • • • • • •
Hallazgos clínicos • • • • • • • • • • • • • • • •
Línea de tiempo: historia del padecimiento • • • • • • • • • • • • • • • •
Evaluación diagnóstica: métodos de diagnóstico • • • • • • • • • • • • • • • •
Intervención terapéutica • • • • • • • • • • • • • • • •
Seguimiento y resultados
Discusión • • • • • • • • • • • • • • • •
Perspectiva del paciente • • • • • • • • • • • • • • • •
Consentimiento informado • • • • • • • • • • • • • • • •

Figura 2: Evaluación de calidad metodológica de los artículos de casos clínicos.
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Fibroma ameloblástico mandibular.
Fibroblastic fibroma mandibular.

Pablo Iván Hernández-Chávez,* Yoaris Leyva-Rivera,* José Samperio-Badillo*

RESUMEN

El fibroma ameloblástico (FA) se describe como una neoplasia benigna 
de origen odontogénico mixto que suele presentarse entre la primera y 
segunda década de vida, frecuentemente en los molares permanentes 
inferiores. Por lo general es asintomático, pero las lesiones de gran 
tamaño suelen acompañarse con dolor e inflamación. Su tratamiento 
por lo regular es conservador. Se describe el caso de un fibroma ame-
loblástico en un paciente de 13 años de edad, que involucraba cuerpo 
y ángulo mandibular izquierdo, tratado de manera conservadora, se 
realiza extirpación del tumor, regeneración ósea guiada y rehabilitación 
con implante dental.
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ración ósea guiada.
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ABSTRACT

Ameloblastic fibroma (AF) is described as a benign neoplasm of mixed 
odontogenic origin that usually presents between the first and second 
decade of life, frequently in lower permanent molars. It is usually 
asymptomatic, but large lesions are usually accompanied by pain and 
inflammation. His treatment is generally conservative. The clinical 
case of an ameloblastic fibroma in a 13-year-old patient is described, 
involving the left mandibular body and angle, treated conservatively, 
tumor removal, guided bone regeneration and rehabilitation with dental 
implants are performed.

Keywords: ameloblástic fibroma, odontegenic tumors, guided bone 
regeneration.

los 12 y 15 años.1,2 Su localización más frecuente es la 
mandíbula (90%), principalmente en el área molar,1-6 

aunque puede presentarse también en el maxilar.1,2,6 
La mayoría (80%) ocurre en pacientes menores de 22 
años (antes de que termine la odontogénesis), con una 
predilección por el sexo masculino de 1.4:1 sobre el 
femenino. Se asocia con retención dental, que ocasio-
na retraso en la erupción o alteración en la secuencia 
dental de erupción, 80% ocurre en el área del segundo 
molar temporal/primer molar permanente y 75% está 
asociado con un diente retenido.5 La expansión ósea y 
la movilidad dental son signos frecuentes.3 Las lesiones 
pequeñas son asintomáticas y los tumores grandes se 
asocian con inflamación.4

INTRODUCCIÓN

El fibroma ameloblástico es una neoplasia odontogénica 
mixta (epitelial y mesenquimal) de rara aparición, que 

constituye 2% de todos los tumores odontogénicos.1 Descri-
ta por la Organización Mundial de la Salud (OMS) como un 
tumor benigno mixto constituido por epitelio odontogénico 
proliferante incluido en un tejido mesodérmico similar a 
la papila dentaria, pero sin formación de odontoblastos.2

Clínica

Las características clínicas de este tumor son muy típi-
cas, destacando la edad media de presentación entre 
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Imagenología

Radiográficamente, estas lesiones suelen ser bien defini-
das, transparentes, con un halo más esclerosado radio-
paco, son un hallazgo incidental en 12% de los casos, 
pero la mayoría 56% se presentan como una radiolucidez 
unilocular, de tamaño pequeño y bien definida. Si dentro 
de la lesión se observa un área más opaca, el diagnóstico 
se orienta hacia fibroodontoma ameloblástico, lo que 
indica la existencia de un pequeño odontoma, ya que 
el fibroma ameloblástico es completamente lúcido en 
las radiografías.7-9 La asociación con dientes retenidos 
(usualmente molares) se ve en 80% de los casos.6,10 
La resorción radicular o perforación cortical son poco 
frecuentes. Pueden imitar un quiste dentígero o no estar 
asociados con la corona de un diente retenido.11

Las lesiones pueden crecer considerablemente y 
alcanzar un tamaño que afecte el cuerpo y la rama de 
la mandíbula.4 Debido a la edad de aparición, la masa 
frecuentemente desplaza los dientes en desarrollo. Puede 
reabsorber también las raíces y desplazar el canal alveolar 
inferior.11

Éste muestra células columnares periféricas con masas 
de células epiteliales dispersas que semejan el retículo 
estrellado. La porción mesenquimal del fibroma amelo-
blástico consiste en células redondeadas y ovoides en una 
matriz dispersa, que semeja la papila dental.4

Hacia los bordes, hay engrosamientos ocasionales, 
con un área estrecha similar al retículo estrellado entre las 
células cuboidales periféricas.12 El componente epitelial 
también puede mostrar un patrón que se asemeja a la 
etapa folicular del órgano del esmalte. Con base en las 
características histopatológicas, no es posible distinguir 
entre los FA (neoplasias verdaderas) y los odontomas en 
un estadio precoz, antes de diferenciarse y madurar; sin 
embargo, existen FA que muestran la formación de tejidos 
dentales duros y alcanzan un tamaño excepcional. Estas 
lesiones se han referido como fibrodentinomas amelo-
blásticos o fibroodontomas ameloblásticos, pero son muy 
probablemente el desarrollo de odontomas.1,13,14 El FA 
aparece como una masa de tejido sólido, blando, con 
superficie externa grisácea. Una cápsula definida puede 
o no estar presente.

Diagnóstico diferencial

Dentro del diagnóstico diferencial se deben incluir 
numerosas entidades, principalmente ameloblastoma, 
mixoma odontogénico, quiste dentígero, queratoquiste 
odontogénico, granuloma central de células gigantes.1,2

Los FA son neoplasias originadas en el epitelio odon-
togénico y tejidos mesenquimales, y como tales son ca-
tegorizadas como tumores odontogénicos mixtos. Otros 
tumores mixtos como el fibroodontoma ameloblástico y 
los odontomas comparten algunas similitudes clínicas, 
radiográficas e histológicas con el FA. Además, los fi-
broodontomas y los odontomas son mejor categorizados 
como hamartomas y como resultado, y a diferencia del 
FA, tienen pocas oportunidades de recurrencia o trans-
formación maligna.11

El FA y el fibroodontoma ameloblástico se conside-
ran el mismo proceso debido a que son variantes del 
mismo tumor, tan solo diferenciados por la presencia 
de un odontoma en el caso del fibroodontoma ame-
loblástico. En el FA, el componente mayoritario es el 
tejido mesenquimal primitivo, compuesto por haces 
de tejido conectivo laxo y células indiferenciadas, con 
capacidad para convertirse en cualquier línea celular, 
que en la evolución de este tumor se transforman en 
células epiteliales odontogénicas, lo que lo convierte en 
un tumor odontogénico mixto benigno.

El fibroodontoma ameloblástico tiene muchas similitu-
des con el FA, pero tiene esmalte y dentina en su interior. 
Algunos autores consideran esta lesión como una etapa 
intermedia en el desarrollo de un odontoma, que en la 
etapa primaria de formación es un FA. Si todos los casos 
ocurrieran siguiendo el desarrollo particular propuesto, 
el FA afectaría a pacientes jóvenes, el odontoma ocurriría 
en pacientes adultos y el fibroodontoma ameloblástico 
aparecería en etapas intermedias, sin embargo, no suce-
de así. En el pasado, el FA se consideró una variante del 
ameloblastoma, pero recientemente se ha propuesto su 
origen odontogénico epitelial.3

Tratamiento y pronóstico

En cuanto al tratamiento, en el FA especialmente en 
niños y lesiones pequeñas se acepta que la decisión 
más indicada es la conservadora, con la extirpación de 
la lesión y del diente incluido, si lo hay, con curetaje del 
hueso circundante a la lesión. Neoplasias extensas y des-
tructivas deben ser tratadas radicalmente. La evolución 
y pronóstico son muy favorables en ambos casos, si bien 
es conveniente conocer que el FA puede terminar en un 
sarcoma ameloblástico, y que en el quiste folicular se han 
descrito malignizaciones en forma de fibrosarcoma amelo-
blástico y más raramente carcinoma mucoepidermoide.7 
Sin embargo, independientemente del tratamiento, los 
pacientes con FA deben tener seguimiento para detección 
temprana de posibles recidivas de desarrollo de fibrosar-
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coma ameloblástico, mismo que es la contraparte maligna 
del FA,3 y 45% de estas lesiones malignas se originan a 
partir del fibroma ameloblástico recurrente.4

PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente adolescente de 13 años de edad sin anteceden-
tes médicos de relevancia, quien presentaba asimetría 
facial y aumento de volumen en la región del cuerpo y 
ángulo mandibular izquierdos, de aproximadamente dos 
años de evolución, asintomático, con procesos infecciosos 
recurrentes que ocasionaban dolor.

A la exploración se identificó aumento de volumen 
en cuerpo, ángulo y rama mandibular. En la cavidad oral 
se encontró expansión en las corticales óseas y en cam-
bio se identificó la ausencia del segundo molar inferior 
izquierdo.

La radiografía panorámica permitió observar un área 
radiolúcida unilocular que se extendía a partir del cuerpo 
mandibular (Figura 1), desde la zona distal del primer 
molar inferior izquierdo hasta la parte mesial del segundo 
molar incluido, involucrando el canal del nervio inferior. El 
segundo molar inferior estaba incluido en la lesión y des-
plazado posterosuperiormente, así como desplazamiento 
basal del conducto dentario inferior. En la tomografía axial 
computarizada con reconstrucción se apreció una masa 
isodensa en el cuerpo y rama mandibular izquierda, con 
expansión de corticales vestibular y lingual (Figura 2).

Bajo anestesia general y con intubación orotraqueal, se 
realizó la resección quirúrgica conservadora de la lesión, 
con curetaje en todo el lecho quirúrgico y odontectomía 
del segundo molar inferior izquierdo. No se observó co-
municación al conducto dentario inferior ni perforación de 
las corticales óseas en el transoperatorio (Figura 3).

Se colocaron suturas en la periferia de la herida, 
simulando una marsupialización y se introdujo en el le-

Figura 1: Radiografía panorámica en la que se observa una imagen mix-
ta multilobular, asociada al desplazamiento del segundo molar inferior 
izquierdo (no se observa formación del tercer molar inferior izquierdo).

Figura 3: Parte del lecho quirúrgico posterior a la eliminación de la 
lesión y segundo molar inferior.

Figura 2: 

A-D. Cortes 
tomográficos axial 
y lateral donde 
se observa una 
masa isodensa 
en el cuerpo y 
rama mandibular 
izquierda, con 
expansión de 
corticales vestibular 
y lingual.

A B

C D
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cho quirúrgico injerto óseo y membrana para la correcta 
regeneración de tejidos y así obtener una mayor facilidad 
en la parte de rehabilitación con implante.

Se obtuvo pieza quirúrgica consistente en tejido tumo-
ral multifragmentado (Figura 4), del cual se realizó estudio 
histopatológico y del que se identificaron abundantes 

fibroblastos y epitelio odontogénico dispuesto en forma 
tubular, con células cuboideas y cilíndricas (Figura 5).

Posteriormente, se tuvo el seguimiento del paciente, 
identificando si la regeneración de tejidos era la adecua-
da para la colocación del implante dental. Finalmente, 
se observó la zona mandibular posterior en condiciones 
para su colocación, bajo anestesia local, adaptando un 
implante de titanio, permitiendo la osteointegración del 
mismo. Se llevó a cabo un control radiográfico tres y seis 
meses después para ver la evolución del implante, no se 
presentaron signos de recurrencia del tumor (Figura 6-8).

El paciente deberá ser remitido al área de prótesis 
para la colocación de coronas y así recuperar la función 
y estética necesarias.

DISCUSIÓN

De acuerdo con la nueva clasificación de la OMS el FA 
se encuentra en el grupo de neoplasias mixtas benignas; 
histopatológicamente caracterizada por un componente 
mesenquimal mixoide, rico en células que semejan la pa-
pila de la yema dental y que recuerdan a la lámina dental. 
Clínicamente es un aumento de volumen de crecimiento 
lento, asintomático, que puede causar expansión de cor-

Figura 4: Fragmento multilobular y segundo molar inferior izquier-
do extirpados durante la cirugía.

Figura 6: 

A-C. Partes del lecho quirúrgico 
en la colocación de injerto 
óseo, membrana y sutura.

A B C

Figura 5: 

A y B. Estudio histopatológico de la lesión, en la que 
se observa espécimen multifragmentado de tejido 

duro y blando, que en conjunto mide 1.6 × 1.2 × 0.2 
cm. Los fragmentos de forma y superficie irregular, 

color café claro, consistencia dura y blanda, 
respectivamente, así como cortes histológicos 

examinados en los cuales se observan la presencia 
de nidos y cordones de células de aspecto cúbico y 

cilíndrico con núcleos hipercromáticos con polaridad 
inversa correspondiente a epitelio odontogénico.

A B
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Figura 7: Radiografía periapical de la zona operada posterior a tres 
meses de la colocación del implante.

Figura 8: Ortopantomografía de la zona operada posterior a seis me-
ses de la colocación del implante.

ticales. Se presenta en las primeras dos décadas de vida. 
En cuanto a la localización, afecta con mayor frecuencia 
el hueso mandibular 3.3:1 con respecto al maxilar, 1:7 
con predilección por la región posterior.

Se ha descrito que la patogénesis del FA con o sin 
presencia de tejidos duros tiene una relación con la for-
mación de odontomas en distintas etapas.

En pacientes jóvenes cuya resección resultará en 
mutilación y en pequeñas lesiones que responden bien 
a tratamientos conservadores, se recomienda la enuclea-
ción y curetaje, sin embargo, en lesiones extensas que 
involucran tejidos adyacentes se aconseja la resección 
en bloque.4 El caso que se presenta fue tratado de ma-

nera conservadora con curetaje, debido a la edad del 
paciente, en quien una cirugía radical implicaría secuelas 
funcionales y estéticas importantes. El seguimiento del 
paciente será de vital importancia, ya que si bien no se 
esperan recidivas, la aparición de las mismas implicará 
un tratamiento más agresivo.

CONCLUSIONES

Este caso demuestra que el FA se puede manejar con la 
enucleación y la reconstrucción inmediata con injerto óseo 
y rehabilitación con implante dental. Los pacientes con FA, 
sin embargo, deben ser seguidos durante un largo periodo 
debido a la capacidad de transformarse en su contraparte 
maligna. Hasta ahora, no ha habido ninguna evidencia 
clínica o radiológica de recidiva nueve meses después de 
la operación, y el paciente ha recuperado sus funciones, 
mejorando la calidad de vida del mismo.
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Papiloma escamoso oral, actualización 
literaria a propósito de un caso.

Oral squamous papilloma, literary update regarding a case.

Cristóbal Landa Román,* Margarita Arias Martínez,‡ Francisco Javier Gómez Pamatz,§ 
Francisco Elías Vargas Merino,¶ Gerardo Nava Rosales||

RESUMEN

En 1871, el cirujano Johann von Mikulicz Radecki, de la Universidad 
de Viena en Austria, introdujo por primera vez la descripción del pa-
piloma escamoso; finalmente en 2002, se reclasificó como una familia 
independiente con un total de 29 genes, de los cuales cinco se asocian 
al papiloma humano. En 2021, el Centro Internacional de Referencia 
del Virus del Papiloma Humano del Instituto Karolinska reportó un 
total de 228 diferentes tipos de VPH.
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ABSTRACT

In 1871, the surgeon Johann von Mikulicz Radecki, from the University 
of Vienna in Austria, first introduced the description of squamous 
papilloma; finally, in 2002, it was reclassified as an independent 
family with a total of 29 genes, of which five are associated. to human 
papilloma. In 2021, the International Reference Center for Human 
Papillomavirus at the Karolinska Institute reported a total of 228 
different types of HPV.

Keywords: papilloma, human papillomavirus viruses, mouth.

INTRODUCCIÓN

En 1871, el cirujano Johann von Mikulicz Radecki, 
de la Universidad de Viena en Austria, introdujo por 

primera vez la descripción del papiloma escamoso. No 
fue hasta 1950 que se examinó a nivel microscópico, y 
en 1962 se incluyó en la subfamilia de los Papovaviridae, 
y finalmente en 2002 se reclasificó como una familia 
independiente con un total de 29 genes, de los cuales 
cinco se asocian al papiloma humano.1,2

Etiología y genes

Cháirez AP y colaboradores establecieron que los papilo-
mas presentes en el tracto aerodigestivo son virus de forma 
icosaédrica, con un diámetro aproximado de 45 a 55 nm. 
Estos virus albergan en su material genético una molécula 
de DNA de doble cadena que consta de 5,748 a 8,607 
pares de bases nucleótidas. Este DNA se compone de un 
42% de guanina y una proporción de citosina que oscila 
entre 36 y 59%. Estos virus infectan las células epiteliales 
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basales y desencadenan una proliferación en el epitelio 
escamoso estratificado y queratinizado que recubre la 
mucosa y la piel. La replicación del virus ocurre en el 
núcleo de las células epiteliales.

El virus del papiloma humano (VPH) presenta una 
estructura icosaédrica caracterizada por la presencia de 
capsómeros en su cápside. Cada uno de estos capsómeros 
es un pentámero formado por dos proteínas: L1 y L2. La 
primera es considerada como una proteína mayor con 
cinco monómeros de 5 kDa, mientras que la segunda es 
una menor compuesta por 12 copias con un peso molecu-
lar de 74 kDa. Estas proteínas se asocian con las histonas 
centrales H2a, H2b, H3 y H4, lo que tiene implicaciones 
en la regulación de la estructura del DNA.3

Es relevante destacar que los tipos de VPH no oncogé-
nicos mantienen el genoma viral en un estado episomal, 
mientras que los tipos oncogénicos muestran integración 
del material genético viral en el DNA del huésped. Esta 
integración puede desempeñar un papel significativo en 
la patogénesis y la progresión de las lesiones causadas 
por el VPH. Dentro del genoma se encuentra una región 
crítica denominada región larga de control (LCR, por sus 
siglas en inglés) o región reguladora superior (URR, por 
sus siglas en inglés). La LCR alberga el promotor principal 
(p97) y secuencias con elementos reguladores, como 
potenciadores y silenciadores, que son cruciales en la 
regulación de la replicación del DNA viral y transcripción 
de los marcos de lectura abiertos (ORF, por sus siglas en 
inglés). Además, la LCR exhibe una alta variabilidad en el 
genoma del VPH y contiene elementos de respuesta para 
factores de transcripción celulares y proteínas virales que 
influyen en la replicación y la expresión del genoma.4

En cuanto a los genes de expresión temprana (E) 
presentes en el genoma del VPH, incluyen varios ORF, 
como E1, E2, E4, E6 y E7. Estos genes desempeñan un 
papel fundamental en la replicación viral y conducen a 
la síntesis de proteínas no estructurales que son esencia-
les para la replicación del VPH y su interacción con las 
células huésped.5

En la región que alberga los genes de expresión tardía 
(L), se encuentran los genes que codifican las proteínas 
estructurales de la cápside viral, específicamente L1 y 
L2. Estas proteínas son cruciales para la formación de la 
cápside del virión, que es la partícula viral completa. En 
total, el genoma del VPH comprende alrededor de 9 a 
10 ORF, que son secuencias que contienen los genes (L).5 
Siendo expresadas en la Tabla 1.

La expresión de genes para distintos factores de 
transcripción como AP1 se unen a secuencias específicas 
en el DNA (sitios AP1). Y otros factores de transcripción 

específicos de queratinocitos NF1/CTF, CEFI, CEFII y 
TEFI, así como algunos factores de origen hormonal. En 
el caso de lesiones benignas, como el papiloma lingual, 
la proliferación de partículas de DNA episomal contri-

Tabla 1: Descripción de las diversas regiones 
de genes y su función en la reproducción del 
virus del papiloma humano en el huésped.

Región de 
genes Función

E1 Crucial para llevar a cabo la duplicación y la 
generación de copias del material genético, 
así como para la síntesis de ácido nucleico

E2 Proceso de duplicación, distribución del 
material genético y envolvimiento del genoma

E4 Controla la expresión de genes en una 
etapa avanzada del ciclo viral, supervisa 
el proceso de maduración del virus y la 
liberación de las partículas virales completas

E5 Incrementa la actividad transformadora de 
E6 y E7, fomenta la fusión de células, lo que 
conduce a la formación de células con un 
número anormal de cromosomas (aneuploidía) 
y provoca inestabilidad cromosómica

E6 Se combina con la P53 para acelerar su 
degradación, lo que impide la apoptosis. 
También interactúa con proteínas del 
sistema inmunitario innato, lo que ayuda 
al virus a evadir la respuesta del sistema 
inmunitario y a mantenerse en el organismo

E7 Se provoca la descomposición de la proteína 
pRB, se potencia la actividad de las cinasas 
que dependen de las ciclinas, se altera 
la expresión de los genes relacionados 
con la fase S mediante una interacción 
directa con los factores de transcripción 
E2F y con la histona deacetilasa

L1 La proteína principal tiene la función de 
identificar los receptores en la superficie de la 
célula huésped. Es una proteína inmunogénica

L2 La proteína menor de la cápside, también 
denominada proteína secundaria, desempeña 
un papel crucial en la interacción inicial del 
virión con la célula huésped, facilitando 
también la unión como la entrada del 
virus en las células. Además, juega 
un rol en el proceso de transporte del 
genoma viral hacia el núcleo celular
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buye al crecimiento anormal del epitelio, aumentando 
los errores genéticos en las células, un proceso conocido 
como gastogénesis. Los genes virales E6 y E7 desempeñan 
un papel crucial en la promoción de la proliferación y la 
inmortalización del virus. Cuando el VPH posee poten-
cial oncogénico, puede desencadenar la transformación 
maligna, mientras que, en ausencia de dicho potencial, se 
desarrolla una lesión benigna que a menudo se autolimita 
en un periodo de aproximadamente dos años.2,5

Epidemiología

En los estudios realizados en la última década se ha con-
siderado la infección de transmisión sexual con mayor 
prevalencia en el mundo. Se ha estimado que la mujer y 
el hombre tienen una probabilidad de 49.1% de adquirir 
el VPH desde su inicio de la actividad sexual hasta los 
44 años teniendo un solo compañero y de hasta 99.9% 
de probabilidad cuando el número de parejas sexuales 
es mayor de cinco, con un promedio de 80.9% para las 
mujeres y 89.1% para los hombres.6

El VPH es responsable de muchos tipos de cáncer 
en la región de la cabeza y cuello, cervicouterina, 
anal y pene. Presentándose el genotipo 16 y 18 en la 
región orofaringe en 86.4% y es considerado el 2.5% 
de todas las patologías de la cavidad oral. El centro 
internacional de Referencia del Virus del Papiloma 
Humano del Instituto Karolinska reportó en el año 
2021 un total de 228 diferentes tipos de VPH. Siendo 
el 2, 4, 7 y 22 los más comunes en las proliferaciones 
del epitelio escamoso y en las verrugas cutáneas el 3, 
8 y 10. Mientras que en el tracto sinonasal y boca se 
localiza el tipo 11.4,6-8

En 2010, la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
estimó que en México los genotipos más frecuentes de 
VPH son el 16, 18, 33, 58, 6 y 31. En los pacientes con 
displasias leves se encuentran los tipos 16, 58, 18, 56, 
31, 45 y 59; con displasia moderada 16, 58, 18, 33, 
31, 56, 59. Teniendo alto potencial de presentarse en 
la población sexualmente activa con 43% en hombres y 
17.5% en mujeres.3,9

Es importante mencionar que en el hombre se ha 
considerado un problema menor y de escasa rele-
vancia, siendo incluso considerado como un vector 
silencioso, a pesar de jugar un papel importante en la 
transmisión del virus, sólo 1% de los pacientes mascu-
linos experimenta algún signo o síntoma clínico. Por 
esta razón es que no ha sido lo suficientemente estu-
diado a pesar de ser el responsable de la transmisión 
a la mujer.10,11

Características clínicas

El VPH ingresa al huésped a través de pequeñas abrasio-
nes en el epitelio de la mucosa, lo que da lugar a su ciclo 
productivo. En donde la infección de las células poco 
diferenciadas localizadas en las capas basales del epitelio 
produce la transcripción de los genes virales. A medida 
que las células se van diferenciando y migran desde la 
capa basal hacia el estrato espinoso del epitelio, se activa 
la replicación viral, lo que conlleva la acumulación de 
viriones en el núcleo celular y al ensamblaje de la cáp-
side en el citoplasma. Cabe destacar que se identifican 
al menos dos modalidades de replicación viral: lítica 
y lisogénica. En la primera el virus ingresa a las células 
parabasales con capacidad replicativa y penetra primero 
en el citoplasma y luego en el núcleo. Una vez que llegó 
ahí, el VPH se replica en la zona episomal sin integrarse al 
genoma celular, generando aproximadamente 20 copias 
virales, lo que produce un ensamblaje de la cápside que 
culmina en la muerte celular y la liberación de partículas 
virales a la superficie del epitelio.5

Desde una perspectiva clínica, la lesión asociada 
al VPH en boca se manifiesta de diversas formas, que 
pueden variar desde nódulos indoloros con superficies 
irregulares hasta lesiones exofíticas con diferentes carac-
terísticas de color y textura. A estas lesiones se les conoce 
como papiloma escamoso oral y se relacionan con el 
subtipo 6 y 11. Afectando a individuos de entre 30 y 50 
años son distinción significativa entre géneros. Por otro 
lado, las verrugas bucales causadas por los subtipos 2, 4, 
6 y 40 pueden encontrarse en diversas áreas de la mucosa 
bucal como el reborde de los labios, lengua y paladar. 
Estas lesiones se presentan como elevaciones benignas 
con nódulos firmes y proyecciones papilomatosas en la 
superficie con discrepancias de color desde rosa hasta 
blanco.12,13

Diagnóstico

El correcto diagnóstico se realiza a través de un examen 
clínico y confirmación histopatológica posterior a la biop-
sia escisional. Como tal no existen estudios laboratoriales 
o de imagenología que permitan confirmar el diagnóstico 
de papiloma escamoso en cavidad oral.12,13

Diagnóstico diferencial

El diagnóstico diferencial debe incluir lesiones verru-
copapilares y lesiones que presentan una producción 
excesiva de queratina como son: condilomas acumi-
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nados, verrugas comunes, leucoplasia, liquen plano, 
fibromas orales, carcinoma de células escamosas, 
hiperqueratosis.

Histopatología

Se aprecian cambios morfológicos en las células del 
epitelio escamoso estratificado. Estos cambios incluyen 
acantosis, papilomatosis, hipergranulosis, hiperqueratosis 
y la presencia de células escamosas con halo perinuclear 
claro y binucleación poco comunes. Las lesiones son exo-
fíticas y presentan tallos fibrovasculares. Están recubiertas 
por un epitelio escamoso estratificado no queratinizado y 
suelen mostrar infiltrado inflamatorio, se aprecian también 
células coilocíticas que son consideradas como la huella 
digital del VPH. También se puede asociar con cambios 
celulares notables que incluyen la formación de vacuolas 
perinucleares, núcleos agrandados, irregulares e hiper-
cromáticos, así como binucleaciones. Estos cambios se 
conocen como coilocitos. Estos hallazgos son consistentes 
con las alteraciones observadas en la histopatología de 
las lesiones causadas por VPH.14-16

Tratamiento

En el ámbito de la terapéutica criogénica, se encuentra 
una serie de procedimientos aplicables a las mucosas, 
especialmente cuando se trata de lesiones verrucosas. 
Entre las opciones terapéuticas disponibles, la escisión 
quirúrgica del tejido anormal mediante cirugía conven-
cional, utilizando un bisturí, se considera el enfoque de 

elección. Otra modalidad es la electrodesecación, que 
implica la aplicación controlada de corriente eléctrica de 
alta frecuencia para destruir el tejido anormal. Asimismo, 
existe la técnica de ablación con láser, para eliminar el 
tejido afectado.16-19

CASO CLÍNICO

Se presenta paciente masculino de 36 años de edad, que 
refiere sangrado gingival y disminución en el volumen de la 
encía en diversos órganos dentales, razón por la cual acude a 
consulta periodontal. Durante la exploración física se obser-
van crecimientos verrucosos y acantosis en el cuello. A nivel 
intraoral se evidencia recesiones gingivales en los órganos 
dentales 14, 15, 24 y 25, junto con gingivitis generalizada y 
caries múltiples. Además, en el paladar blando se identifica 
un crecimiento de base sésil, de 1 × 3 mm, que presenta 
cambios de coloración y es indoloro (Figura 1).

A la anamnesis, el paciente no presenta antecedentes 
heredofamiliares de relevancia para su padecimiento 
actual. Al indagar en su historia clínica el paciente niega 
prácticas sexuales de riesgo y menciona que orina más de 
seis veces al día. También refiere la aparición de verrugas 
en el cuello en el último año y refiere haberse sometido 
a un procedimiento quirúrgico de amputación en una 
falange de la mano izquierda por un traumatismo en 
dicha extremidad.

En los análisis de laboratorio se revelan valores de he-
moglobina de 17.1 g/dL, hematocrito de 48.2%, plaquetas 
de 199 × 103/μL y leucocitos totales de 4.8 × 103/μL, 
con un porcentaje de neutrófilos del 60%, linfocitos del 

Figura 1: A) Se aprecia cavidad bucal con órganos dentales que presentan caries múltiples, en el velo del paladar del lado derecho se aprecia cre-
cimiento de características verrucopapilares. B) Lesión con características macroscópicas de hiperqueratosis y forma de coliflor. C) Se presentan 
dos verrugas sobre el hombro derecho de aproximadamente 3 mm de diámetro de base sésil.

A B C
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32% y monocitos del 6%. En el examen general de orina 
se observa una cantidad moderada de bacterias y células 
epiteliales uretrales.

Se programa tiempo quirúrgico para la toma de biop-
sia, posterior a ello se obtiene los siguientes resultados 
del histopatológico: a nivel microscópico se observa frag-
mento de tejido de forma irregular de 0.5 × 0.3 × 0.2 
cm de dimensiones mayores. Presenta superficie externa 
irregular con áreas de apariencia papilar, color rosa con 
café claro y despulida. La superficie de corte es sólida, 
café claro y homogénea. Es de consistencia blanda. A 
nivel macroscópico se observa lesión verrugosa confor-
mada por proyecciones papilares irregulares, presenta 
paraqueratosis, papilomatosis y zonas con acantosis. Los 
queratinocitos proliferantes son poligonales, cohesivos. 
El citoplasma es amplio, eosinófilo de bordes bien de-
limitados, conservan la polaridad y maduración celular. 
Los núcleos son redondos de cromatina granular fina. 
No se aprecia nucléolos aparentes. No hay evidencia de 
mitosis ni pleomorfismo, el tejido conectivo subepitelial 
se observa escaso infiltrado inflamatorio de predominio 
linfocítico y vasos sanguíneos conectivos (Figura 2).

Como resultado de todos estos hallazgos, se confirma 
el diagnóstico de papiloma escamoso. Tras recibir el diag-
nóstico el paciente es derivado al médico correspondiente 
para continuar con las medidas apropiadas para tratar las 
lesiones cutáneas.

CONCLUSIONES

El VPH en hombres juega un papel importante al ser un 
portador silencioso que en raras ocasiones llega a mani-
festar características clínicas propias de la enfermedad, 

a pesar de jugar un papel importante en la transmisión 
del virus.11

Es de vital importancia realizar una correcta historia 
clínica a los pacientes, así como solicitar exámenes labo-
ratoriales complementarios ante cualquier sospecha de 
información incompleta por parte de los pacientes, con la 
finalidad de disminuir o erradicar cualquier crecimiento 
anormal presente como hallazgo clínico.
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Instrucciones de publicación para los autores

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

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

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

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

 www.medigraphic.com/requisitos

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

 http://adm.medigraphic.com

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

más de cuatro figuras y cinco tablas.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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