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movimientos estereotipados. Estas conductas son consideradas
como estrategias para enfrentarse o escapar del estímulo estre-
sante, o bien para reducir la percepción del mismo  (Mason, 1968;
D´Angio et al., 1988; Tanaka et al., 1998; Berridge et al., 1999). En
otras ocasiones, y especialmente en los roedores, la exposición a
un estímulo estresante provoca que éste se “enfrasque”, de forma
compulsiva, en una conducta de roimiento/mordedura de objetos
(Henessy y Foy, 1988; Berridge et al., 1999).
En este contexto, y a nivel periférico, diversos trabajos en roedores
han visto que si durante el estrés los animales podían morder obje-
tos, presentaban una reducción de los niveles de cortisol plasmático
así como un menor número de ulceras gástricas, efectos ambos
causados por la exposición a estrés intenso, con respecto a aque-
llos otros animales estresados que no realizaban dicha conducta
masticatoria (Vincent et al., 1984; Henessy y Foy, 1988; Tsuda et
al., 1988; Tanaka et al., 1998). A nivel central, y concomitante-
mente a estos resultados anteriores, en las ratas que mordían obje-
tos durante el estrés se observaba que los cambios provocados
sobre la neurotransmisión noradrenérgica en diversas regiones cere-
brales de la rata eran también menos relevantes (Tsuda et al.,
1988; Tanaka et al., 1998).
Pero de todos los estímulos que se han aplicado a los roedores a
fin de imitar las situaciones de estrés que acaecen en el ser
humano, el pinzamiento de la cola es el que, de forma más clara y
robusta, induce la aparición de un comportamiento oral similar al
descrito como bruxismo experimental tras la administración de apo-
morfina (Gómez et al., 1998). La capacidad del pinzamiento de la
cola para inducir conductas orales está relacionada con su capaci-
dad para activar la vía dopaminérgica nigroestriada que inerva el
cuerpo estriado (Antelman, et al., 1979; Wheeler et al., 1995),
región que, como ya hemos comentado, está fuertemente involu-
crada en la génesis de los movimientos estereotipados orales en
los mamíferos, y se cree que también en el bruxismo (Nishioka y
Montgomery, 1988; Gómez et al., 1998). En un reciente estudio,
hemos encontrado que las ratas sometidas a pinzamiento de la cola
y que eran capaces de desarrollar una intensa actividad parafuncio-
nal masticatoria durante el estrés mostraban un retorno más rápido
a valores control de los cambios observados en la neurotransmisión
dopaminérgica estriatal que los registrados en ratas que no mostra-
ban esta actividad oral durante el pinzamiento (Gómez et al., 1999).
Paralelamente a nuestros resultados, ha sido también descrita una
reducción de los efectos del estrés sobre dicha neurotransmisión
dopaminérgica en los roedores, pero ahora en la corteza prefrontal
(Berridge et al., 1999), una región especialmente sensible al estrés,
y que se sabe interviene de una forma muy relevante en numerosos
procesos afectivos y conductuales en los mamíferos. De ahí que se
haya sugerido que la capacidad para expresar o no conductas masti-
catorias durante una situación de estrés podría tener no sólo rele-
vancia a nivel conductual, sino incluso hasta en la aparición o no de
ciertos trastornos psiquiátricos que se sabe están asociados al
estrés (Berridge et al., 1999).
Este cúmulo de datos experimentales avala la hipótesis de que la
expresión de parafunciones orales, como el bruxismo, durante situa-
ciones de elevada tensión emocional, aunque perjudiciales para el
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Se conoce desde hace tiempo la posible relación entre el cáncer y
precáncer oral y la intoxicación por arsénico. Hemos realizado un
estudio con el objetivo de comparar la prevalencia de leucoplasia,
liquen plano y queratosis labial en pacientes que consumieron agua

con elevado contenido de arsénico (más de 130 p.p.m.) durante
más de 10 años. Varios estudios previos sugerían una elevada pre-
valencia de lesiones precancerosas y de cáncer de piel en indivi-
duos residentes en zonas arsenicales.

aparato masticatorio, podrían ser paradójicamente beneficiosas
para atenuar las consecuencias negativas del estrés o la ansiedad
sobre el organismo.
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Materiales y método: se estudiaron 304 pacientes con lesiones
orales, que vivían en zonas rurales de la provincia de Córdoba
(Argentina) con similares características climáticas y socioeconó-
nicas, y que fueron divididos en dos grupos iguales: grupo del
área arsenical o de estudio (AS) y grupo del área no arsenical o
grupo control(NAS). Ambos grupos poseían las mismas caracterís-
ticas en relación a edad, sexo, raza y consumo de tabaco y alco-
hol, utilizándose el mismo criterio para examinar a los pacientes.
Los casos con diagnóstico clínico dificultoso fueron confirmados
por estudio histopatológico.
Resultados: ambos grupos presentaron similares cantidades de
lesiones estomatológicas: 255 en AS y 248 en NAS. Sin embargo la
prevalencia de leucoplasia, liquen plano y queratosis labiales fue,
respectivamente,  de 18 %, 10 % y 4 % en AS, vs. 4%, 1,6 % y !,6 %
en NAS. Las diferencias fueron estadísticamente significativas
(p<0,05).
Conclusiones: el envenenamiento crónico con arsénico por el agua
de bebida puede producir un incremento de lesiones cancerizables
en la mucosa oral.
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La candidiasis es una patología muy frecuente en la cavidad bucal.
Es una enfermedad infecciosa producida por Candida albicans, y
con menor frecuencia por otras especies del mismo género como
Candida tropicalis, guillermondi, glabrata, parapsilosis, dubliniensis
y krusei, que también han sido comunicadas como etiología de esta
enfermedad en el hombre.
El hongo se encuentra en más de un tercio de las bocas de aparien-
cia normal y se torna patógeno cuando se producen situaciones que
alteran la microbiota bucal. Se ha descrito que entre un 20% y un
37 % de individuos sanos pueden albergar este microorganismo en
la región orofaríngea. 
Desde hace muchos años se discute si Candida albicans podría
causar cambios displásicos de la mucosa bucal.
Las cepas aisladas de lesiones bucales precancerosas tienen un
alto potencial de nitrosación. En experimentación animal se ha visto
que las nitrosaminas producidas por Candida son capaces de indu-
cir carcinomas bucales.
Se ha comprobado la acción de Candida albicans como promotor de
la carcinogénesis bucal en modelos experimentales en animales y
se ha informado también la expresión aberrante de la p53 en leuco-
plasias candidiásicas de la mucosa bucal. 
La carcinogenicidad de una sustancia en los seres humanos solo
puede sustentarse por datos epidemiológicos. Dadas las limitacio-
nes éticas para llevar a cabo un ensayo clínico experimental, se eli-
gió un modelo caso-control para probar la influencia de la candidia-
sis como factor de riesgo en la carcinogénesis bucal.
El estudio analítico se llevó a cabo con dos controles por caso.
Las muestras fueron obtenidas por hisopados de la cavidad bucal
en 240 individuos = 40 años, 80 pacientes con lesiones de precán-
cer y/o cáncer diagnosticados clínica e histopatológicamente

(Casos) y 160 pacientes sanos (Control), apareados por sexo y
edad.
La infección candidiásica en el grupo “CASO” se constató en 51/80
pacientes (63,75%). En 43/51 (84,31%) de los casos positivos, fue
aislada Candida albicans, considerada la que tiene mayor agresivi-
dad patogénica.
En el grupo CONTROL, se obtuvieron 56/160 (35%) resultados posi-
tivos para hongos del género Candida, contra 104/160 (65%) resul-
tados negativos, correspondiendo solo el 53.5% a Candida albicans. 
Se demostró que la frecuencia de la infección candidiásica en
pacientes con lesiones premalignas y/o con cáncer bucal es signifi-
cativamente mayor que en individuos sanos (p<0.0001). Un
paciente con precáncer y/o cáncer tiene 3.266 veces más riesgo de
presentar infección candidiásica que un paciente sano.
Se evaluó la asociación entre la candidiasis y el hábito de fumar en
casos y controles.
Los niveles de significación estadística hallados aportan evidencia
acerca de que el hábito de fumar influye sobre la presencia de
Candida en los casos (p=0.001) no siendo significativa en los con-
troles. 
La infección candidiásica participaría como cofactor en las transfor-
maciones neoplásicas de la mucosa bucal.  La especie Candida
estaría involucrada en la carcinogénesis bucal, por su capacidad de
catalizar la formación de nitrosaminas, de precursores de la saliva,
productos metabólicos que podrían actuar directamente sobre las
mucosas o interactuar con otros carcinógenos químicos, principal-
mente el tabaco, favorecidos por factores traumáticos crónicos, acti-
vando oncogenes o desactivando genes supresores de tumores,
desempeñando una función en el proceso de múltiples peldaños de
la transformación maligna de la célula epitelial de la mucosa oral.


